Iversitat

MASTERARBEIT | MASTER'S THESIS

Titel | Title

Einfluss einer kombinierten Ernahrungs- und Trainingsintervention auf Mar-
ker des oxidativen Stresses

verfasst von | submitted by

Christine Elisabeth Ellersdorfer BSc

angestrebter akademischer Grad | in partial fulfilment of the requirements for the degree of

Master of Science (MSc)

Wien | Vienna, 2025

Studienkennzahl It. Studienblatt | UA 066 838
Degree programme code as it appears on
the student record sheet:

Studienrichtung lt. Studienblatt | Degree Masterstudium Ernahrungswissenschaften
programme as it appears on the student
record sheet:

Betreut von | Supervisor: Univ.-Prof. Dr. Daniel Konig



., Erfolg ist nicht der Schliissel zum Gliick. Gliick ist der Schliissel zum
Erfolg. Wenn du liebst, was du tust, wirst du erfolgreich sein. “

Albert Schweitzer



1 Danksagung

Danksagung

Ich bedanke mich herzlich bei allen, die mich wahrend des Schreibvorgangs dieser Mas-

terarbeit unterstiitzt haben.

Mein besonderer Dank gilt meinen Eltern, die mich mit ihrem Rickhalt und ihrer gren-
zenlosen Unterstiitzung auf vielféltige Weise begleitet haben. Ebenso bin ich meinen Bri-

dern dankbar fur ihre Unterstlitzung und Motivation wéhrend meines gesamten Studiums.

Ein herzlicher Dank gilt auch meinem Betreuer Univ.-Prof. Dr. Daniel Kénig und Anna
Maria Kripp BSc Bakk. MSc MSc, fur ihre hilfreichen Anregungen, die fachliche Betreu-
ung und die Zeit, die sie sich fur meine Fragen und Anliegen genommen haben. Ohne
ihre Unterstiitzung ware diese Arbeit nicht moglich gewesen. Ebenso gilt mein Dank DI
Laura Bragagna und George Mare, die iber den gesamten Zeitraum im Labor eine wert-

volle Unterstlitzung waren.

AbschlieBend mdchte ich all jenen danken, die mich auf meinem Weg durch das Studium

begleitet und mit hilfreichen Gespréchen oder motivierenden Worten unterstiitzt haben.


https://institut-schmelz.univie.ac.at/abteilungen/ernaehrung-bewegung-und-gesundheit/team/personen-detailansicht/user/koenigd64/inum/1309/backpid/164520/
https://institut-schmelz.univie.ac.at/abteilungen/ernaehrung-bewegung-und-gesundheit/team/personen-detailansicht/user/moitzia19/inum/1263/backpid/164520/

1l Abstract

Abstract

Die Wirkung der Kohlenhydratzufuhr auf molekular-physiologische Prozesse im Aus-
dauersport ist seit langem Gegenstand der sporternahrungswissenschaftlichen Forschung.
Wahrend der Ausdauerbelastung steigt die Bildung reaktiver Sauerstoffspezies (ROS) in
der Skelettmuskulatur kurzfristig an, wéhrend regelmaRiges Training langfristig zu einer
Anpassung des antioxidativen Systems fiihrt. Unabhéngig davon beeinflussen auch
Menge und Qualitat der Kohlenhydratzufuhr das antioxidative Profil. So wirkt sich ein
niedriger Glykadmischer Index (LOW-GI) tendenziell giinstiger aus als ein hoher Glyka-
mischer Index (HIGH-GI). Bei Low Carb High Fat Diaten (LCHF) wird zudem ein An-
stieg des antioxidativ wirksamen Ketonkorpers B-Hydroxybutyrat beschrieben. Wie sich
diese Erndhrungskonzepte konkret auf den antioxidativen Status im Ausdauersport aus-

wirken, ist derzeit noch nicht abschlieRend geklart.

In der vorliegenden Studie wurde eine kombinierte Trainings- und Ernahrungsinterven-
tion mit gesunden, jungen Méannern (n = 30) durchgefiihrt, um potenzielle Anpassungen
des antioxidativen Status tber einen Zeitraum von zehn Wochen zu untersuchen. Die
Probanden wurden randomisiert in drei Gruppen eingeteilt: LCHF, LOW-GI und HIGH-
Gl, wobei in den Gruppen LOW-GI und HIGH-GI mindestens 65 % der Gesamtenergie
uber Kohlenhydrate stammten und die LCHF Diét isokalorisch und ketogen war. VVor und
nach der Intervention wurden jeweils Blutproben unmittelbar vor und nach einem stan-
dardisierten 5km Lauf entnommen. Die Bestimmung oxidativer Stressmarker erfolgte
mittels FRAP-Assay (Ferric Reducing Ability of Plasma) nach Benzie und Strain sowie
durch die Messung von GSH/GSSG (reduziertes/oxidiertes Glutathion) nach Hissin und
Hilf.

Die FRAP-Konzentrationen stiegen wahrend des 5km Laufs signifikant an (765,19 *
117,16 vs. 930,56 + 183,46; p=0,00044). Nach der Intervention wies die LOW-GI
Gruppe im Vergleich zur LCHF Gruppe vor dem Lauf eine signifikant hohere
GSH/GSSG Ratio im Nichternzustand (0,16 +0,22 vs. —0,20+0,35; p=0,047) sowie
hohere GSH Konzentrationen nach dem 5km Lauf auf (0,64 +0,89 vs. —0,70+0,97;
p=0,041).

Die Ergebnisse deuten darauf hin, dass durch eine zehnwdchige kombinierte Trainings-

und Erndhrungsintervention signifikante Anpassungen im antioxidativen Status erzielt
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wurden. Es zeigen sich Hinweise auf positive Effekte auf die antioxidative Kapazitat
durch eine Ernahrung mit niedrigem Glykamischem Index im Vergleich zur LCHF Diét.

Zur Bestatigung dieser Tendenz sind weiterflihrende Interventionsstudien erforderlich.
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Abstract (English)

The impact of carbohydrate intake on molecular-physiological processes in endurance
sports has long been a subject of interest in sports nutrition research. During endurance
exercise, the production of reactive oxygen species (ROS) in skeletal muscle increases;
however, regular training can lead to adaptations in the antioxidant system over time.
Independently, the amount and quality of carbohydrate intake also affect the antioxidant
profile. Therefore, diets with a low glycemic index (LOW-GI) appear to have more fa-
vourable effects than those with a high glycemic index (HIGH-GI). Low carbohydrate
high fat (LCHF) diets have also been associated with an increase in the antioxidant ketone
body B-hydroxybutyrate. However, the specific effects of these dietary patterns on the

antioxidant status in endurance sports remain unclear.

This study investigated whether a combined ten week training and dietary intervention
could lead to adaptations in antioxidant status in healthy young men (n = 30). Participants
were randomly assigned to one of three dietary groups: LCHF, LOW-GI, or HIGH-GI.
In the LOW-GI and HIGH-GI groups, at least 65% of total energy intake came from
carbohydrates. Blood samples were taken immediately before and after a standardized
5km run, both at baseline and following the intervention. Oxidative stress markers were
analysed using the Ferric Reducing Ability of Plasma (FRAP) assay according to Benzie
and Strain, and the reduced/oxidized glutathione ratio (GSH/GSSG) using the method of
Hissin and Hilf.

FRAP concentrations increased significantly during the 5km run (p = 0.00044). After the
intervention, the LOW-GI group showed a significantly greater increase in the
GSH/GSSG ratio (0.16+0.22 vs. —0.20+0.35; p=0.047) before exercise and in GSH
concentrations post-exercise (0.64+0.89 vs. —0.70+£0.97; p=0.041) compared to the
LCHF group.

These results suggest that a ten-week combined training and dietary intervention did lead
to significant training-induced adaptations in antioxidant status. Therefore, the findings
indicate that a long-term diet with a low glycemic index may be more beneficial to the
antioxidant profile than an isocaloric ketogenic LCHF diet. Further intervention studies

are required to confirm this trend.
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1. Einleitung

Kohlenhydrate spielen im Ausdauersport eine entscheidende Rolle fiir die Leistungs- und
Regenerationsfahigkeit (Vandenbogaerde & Hopkins, 2011). Seit Jahrzehnten steht die
Kohlenhydratzufuhr bei Ausdauerathlet: innen im Fokus der Forschung flr Sporternah-
rung. Im Ausdauersport ist ein hoher Kohlenhydratkonsum tblich. Welche CHO in wel-
cher Menge und zu welchem Zeitpunkt aufgenommen werden sollten, héngt jedoch von
verschiedenen Faktoren ab. Zudem gibt es auch Untersuchungen zu Ernahrungsweisen
mit einer niedrigen CHO Zufuhr, bis hin zu einer ketogenen Didat bei Ausdauersportler:

innen.

Sowohl im Gesundheitsbereich als auch im Ausdauersport werden Didtformen diskutiert,
die von den Empfehlungen der Fachgesellschaften abweichen und gleichzeitig eine Ver-
besserung des Gesundheitszustandes anstreben. Die Empfehlungen der D-A-C-H- Ge-
sellschaften zur CHO Zufuhr betragen mehr als die Hélfte der tdglichen Gesamtenergie-
zufuhr (Deutsche Gesellschaft fur Erndhrung et al., 2016). Im Ausdauersport werden 3-
12 g/kg CHO pro Tag empfohlen, wobei die Menge von Trainingszustand und -Zeitpunkt,
aber auch von weiteren Faktoren abh&ngt (,,Nutrition and Athletic Performance®, 2016).
Die Low Carb Erndhrung zéhlt zu den Ernahrungsformen, die von den Empfehlungen
abweichen. Dabei handelt es sich um eine Erndhrungsweise, bei der die Kohlenhydratzu-
fuhr deutlich niedriger liegt als von Erndhrungsgesellschaften empfohlen (Deutsche Ge-
sellschaft fir Erndhrung et al., 2015). Es gibt keine einheitliche Definition, bis zu welcher
Menge an Kohlenhydraten pro Tag von einer Low Carb Ernahrung gesprochen werden
kann. Ein Kaloriendefizit wird durch eine erhéhte Zufuhr von Proteinen und Fetten aus-
geglichen (Chacédn et al., 2023). Innerhalb dieser Arbeit wird als Obergrenze 50g Koh-
lenhydrate pro Tag festgelegt.

1.1. Glykamischer Index (Gl)

Die Art der Kohlenhydratzufuhr spielt eine wesentliche Rolle in Sport und Ernéhrung.
Kohlenhydrate kénnen nach ihrer Struktur und Funktionalitat unterschieden werden. Ein
wichtiger Parameter ist der Gl, der erstmals von Jenkins et al. im Jahr 1981 erwahnt wurde

(Jenkins et al., 1981). Der Gl beschreibt die Flache unter der Blutzuckerkurve nach dem



2 Einleitung

Verzehr eines Lebensmittels, das 50g Kohlenhydrate enthélt. Die Blutzuckermessung er-
folgt uber die Entnahme von kapillarem Vollblut in Abstdnden von 15 Minuten uber einen
Zeitraum von insgesamt 120 Minuten. Verglichen wird die postprandiale Blutzucker-
kurve mit der nach dem Verzehr eines Standardlebensmittels wie weilem Toastbrot oder
Glucose (Kerksick, 2019). Glucose wird als Referenz herangezogen und hat einen Gl-
Wert von 100. Je niedriger der Gl, desto langsamer steigt der Blutzuckerspiegel an und
fallt langsamer ab (Carneiro & Leloup, 2020). Der GI wird von verschiedenen Faktoren
beeinflusst, darunter der Ballaststoffgehalt, der Fettgehalt, die Kohlenhydratstruktur, der
Verarbeitungsgrad und die Zubereitung des Lebensmittels. Bei Obst kann der Gl auch
vom Reifungsgrad abhangen, wie bei Bananen, die einen hoheren Gl aufweisen, wenn sie

vollstandig ausgereift sind.

Einfluss des Glykadmischen Index
auf den Blutzuckerspiegel
~ 200
E: 170
T 140
% 110 —7—\ hocher GI
% 80 e njedriger Gl
5 50 T T T T )
@ 0 05 1 15 2
Zeit (h)

Abbildung 1: Eigendarstellung des Einfluss von GI und GL auf den Blutglukosespiegel nach Carneiro &
Leloup (2020)

Wie in der obenstehenden Grafik abgebildet, wird der Gl in niedrig, mittel und hoch ein-
geteilt. Lebensmittel mit einem niedrigen GI haben einen GI < 55. Zu den Lebensmitteln,
die einen niedrigen Gl haben, gehdéren Milchprodukte, Hulsenfriichte und Obst wie
Grapefruit (25), Linsen (28), Himbeeren (32), Mandeln (10) (Atkinson et al., 2021;
Carneiro & Leloup, 2020). Ein mittlerer Gl liegt von 56 bis 69. Lebensmittel mit einem
mittleren GI sind beispielsweise Marillen (57), Kartoffel (60) oder weil3er Reis (65)
(Carneiro & Leloup, 2020). Von einem hohen GI spricht man von einem Wert tiber 70

(Atkinson et al., 2021). Zu den Lebensmitteln, die einen hohen GI haben, gehotren
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beispielsweise: Baguette (95), Cornflakes (85), Kirbis (75) und Wassermelone (72)
(Carneiro & Leloup, 2020).

1.1.1. Kritik am Glyk&mischen Index

Kohlenhydratquellen wie Brot, Zerealien, Kartoffeln oder Reis haben unterschiedlich
hohe Gl, die selbst von der Sorte abhéngig sein kdnnen. Allein die Zugabe von weiteren
Zutaten kann den GI verandern, wie die Zugabe von Milch zu Musliflocken. Auch inner-
halb einer Produktgruppe gibt es erhebliche Unterschiede beim GI. Aus diesem Grund ist
es nicht immer moglich, Lebensmittel innerhalb einer Produktgruppe nach ihrem Gl in
nieder, mittel oder hoch einzuordnen (Atkinson et al., 2021).

Der Gl beinhaltet Limitationen, weshalb er in der Kritik steht. Grund dafir ist, dass die
Portionsgrofe der Lebensmittel nicht miteinbezogen wird, sondern sich der Gl immer auf
50g Kohlenhydrate im Lebensmittel bezieht. Alternativ zum GI wird deshalb die Glyka-
mische Last (GL) eingesetzt, die den Gl pro verzehrter Portion beschreibt (Guo, 2009).

GL = GI/100 * g CHO pro Portion

Formel 1: Glykamische Last (GL); GL = G1/100 * g CHO pro Portion

Die GL ist, wie der GI, eingeteilt in niedrig, mittel und hoch. Eine niedrige GL liegt bei
0-10, von einer mittleren GL spricht man bei 11-19 und eine hohe GL ist bei mindestens
20 (Guo, 2009). Aufgrund der Miteinbeziehung der Portionsgrofe kommt es bei manchen
Lebensmitteln zu abweichenden Einteilungen von Gl und GL. Ein Beispiel dafiir wéren
Spaghetti Nudeln. Diese haben zwar einen Gl von 42, also einen niedrigen Gl, aber eine
GL von 40, was als hoch eingestuft wird (Carneiro & Leloup, 2020). In dieser Arbeit ist

als Anhaltspunkt fur die Erndhrungsintervention der Gl herangezogen worden.
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1.1.2. Bedeutung des Glykamischen Index in Sport und
Gesundheit

Es gibt Hinweise, dass ein niedriger Gl bzw. eine niedrige GL mit Gewichtsverlust und
einem verminderten Risiko fur Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Diabetes einhergeht
(Carneiro & Leloup, 2020). Dartiber hinaus wird der Einfluss des Gl in der Krebsfor-
schung untersucht (Kerksick, 2019). Im Ausdauersport wird diskutiert, ob sich Athlet:
innen aufgrund einer moglichen Leistungssteigerung nach dem Konzept des niedrigen Gl
erndhren sollten (Kreutz et al., 2020).

Der Gl eines Lebensmittels hat nicht nur Einfluss auf die sportliche Leistungsfahigkeit,
sondern hangt auch mit der Aufnahme von Ballaststoffen, pflanzlichen Inhaltsstoffen und
Antioxidantien zusammen. Es gibt einen signifikanten Zusammenhang zwischen dem Gl
und der Antioxidativen Kapazitat unter der Berticksichtigung von den Einflussfaktoren
Alter, Geschlecht, BMI und Energiezufuhr. Lebensmittel mit einem niedrigen Gl fuhren
nach dem Verzehr zu einer hoheren Total Antioxidant Capacity (TAC) (Galarregui et al.,
2018).

1.2. Oxidativer Stress

Oxidativer Stress beschreibt ein Ungleichgewicht zwischen pro-oxidativen und antioxi-
dativen Verbindungen im Koérper (Powers et al., 2020; Sies, 1985). Dieses Ungleichge-
wicht entsteht aufgrund exogener und endogener Einfliisse. Zu den exogenen Faktoren
zéhlen radioaktive und UV-Strahlung, Alkohol- und Tabakkonsum, Luftverschmutzung,
Umweltgifte, Medikamente, eine unausgewogene Erndhrung und korperliche Belastung.
Endogen entsteht oxidativer Stress bei Stoffwechselprozessen, Immunreaktionen, der mi-
tochondrialen Zellatmung oder der zellularen Signalweiterleitung (Jomova et al., 2023;
Kawamura & Muraoka, 2018).

Oxidativer Stress entsteht durch Molekiile mit ungepaarten Elektronen, sogenannte freie
Radikale, oder durch Verbindungen ohne freie Elektronen mit einer ahnlichen Wirkung.
All diese Molekiile, die zu den Reaktiven Sauerstoffspezies (ROS) oder Reaktiven Stick-
stoffspezies (RNS) gehoren konnen, produzieren im Korper oxidativen Stress (Kawamura
& Muraoka, 2018). ROS sind hoch reaktive Verbindungen, die durch Lipidperoxidation
und die Oxidation von DNA, RNA, Proteinen und Peptiden Strukturen schadigen kénnen.
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ROS beeinflussen Signaltransduktionsprozesse und die Genregulation in der Zelle. Eine
Anhdufung von ROS flihrt zu Zellschaden, beschleunigter Zellalterung und zur Entste-
hung chronischer Krankheiten wie Krebs (Jefferies et al., 2003; Yatabe et al., 2021).

Trotz potentiell negativer Effekte erfiillen ROS und RNS auch physiologisch bedeutende
Funktionen. Sie sind an verschiedenen Prozessen der Zellproliferation, Differenzierung,
Genexpression, Apoptose, Nekrose und Transkriptionsfaktoraktivierung beteiligt
(Jomovaetal., 2023; Liu et al., 2021). Dartiber hinaus wird das Immunsystem unterstiitzt,
indem pathogene Erreger unschadlich gemacht werden (Yatabe et al., 2021).

Zu den bedeutendsten ROS und RNS z&hlen folgende Verbindungen:
— Superoxid Anion (O2)
— Wasserstoffperoxid (H202)
— Hydroxyl Radikal (OH")
— Singulett Sauerstoff (102)
— Nitrit (NO)
— Peroxynitrit (ONOOQO")
— Hypochlorige Saure (HOCI)

(Kawamura & Muraoka, 2018)

Das Superoxidanion (O2") entsteht durch spontane oder SOD-induzierte Reduktion von
molekularem Sauerstoff und z&hlt zu den ROS mit einem vergleichsweise geringen Re-
aktionspotential. Superoxid-Anion wird primdr in der mitochondrialen Atmungskette ge-
bildet und kann bevorzugt durch Superoxid-Dismutase (SOD) zu Wasserstoffperoxid
weiterreagieren. Letzteres ist zwar kein Radikal, z&hlt aber zu den nicht-Radikalen ROS.
Aufgrund dessen Membran Gangigkeit und Langlebigkeit in der Zelle gilt H.O2 als cyto-
toxisch. Es spielt eine zentrale Rolle bei der Thiol-Redox-Homdostase, in mitochondria-

len Funktionen und der Signaltransduktion (Jomova et al., 2023; Powers et al., 2020).

Das Hydroxyl Radikal (OH") entsteht durch Wechselwirkungen, katalysiert durch freie

Eisen- oder Kupferionen, von O, und H20.. Dieser Vorgang wird als Fenton Reaktion
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bezeichnet. Aufgrund der hohen Reaktivitat hat OH" unter den ROS das héchste Schadi-
gungspotential (Powers et al., 2020). Es greift nahezu alle Biomolekdle an, einschlieBlich
der DNA. Dabei reagiert insbesondere die Base Guanin zu 8-Hydroxyguanin, was in wei-

terer Folge zu Mutationen am DNA-Strang fuhrt (Jomova et al., 2023).

Singulett Sauerstoff (*0,) besitzt keine freien Elektronen und hat eine sehr lange Halb-
wertszeit. Er reagiert schnell mit mehrfach ungesattigten Fettsauren und anderen zellulé-

ren Bestandteilen (Jomova et al., 2023).

Stickstoffmonoxid (NO) zéhlt zu den RNS und entfaltet sowohl inflammatorische Eigen-
schaften als auch physiologische Funktionen. NO wird mithilfe der NO-Synthase aus L-
Arginin synthetisiert. Dabei kommen verschiedene Cofaktoren und Nikotin Adenin
Diphosphat Oxidase (NADPH) zum Einsatz. Daraus kénnen weitere Molekule aus der
Familie der RNS entstehen. O™ reagiert beispielsweise bei Anwesenheit von NO bevor-
zugt zu ONOO" weiter, das Proteine nitriert und Thiolgruppen abbaut. NO hat zudem das
Potential, Enzyme wie Guanylatzyklase durch die Bindung an ein Eisenatom zu aktivie-

ren. Dabei entsteht Guanosinmonophosphat (cGMP) (Powers et al., 2020).

Hypochlorige Saure (HOCI) entsteht durch die Reaktion von H2O> und CI” unter der Mit-
wirkung der Myeloperoxidase (MPO). HOCI ist Teil des Immunsystems und dessen Nut-
zen liegt in der Zerstérung von invasiven Erregern. Aufgrund des oxidativen Potentials
kann durch HOCI auch Krebs und andere Krankheiten gefordert werden (Kwon et al.,
2022).

1.2.1. Entstehung von oxidativem Stress

ROS entstehen insbesondere bei Prozessen der mitochondrialen Zellatmung durch Elekt-
ronentransport tber verschiedene Coenzyme. Sie kdnnen auch durch enzymatische Re-
aktionen mit Nikotin Adenin Diphosphat Oxidase (NADPH) oder Xanthin Oxidase (XO)
entstehen. Unter normalen Bedingungen wird Superoxid gleich zu H2O> weiterreduziert.
Durch antioxidative Enzyme wie Katalase (CAT) reagiert H2O2 zu H20 und Oz weiter
(Nikolaidis & Jamurtas, 2009). Weitere am Redox Gleichgewicht beteiligte Enzyme sind
die NADPH Oxidase, Cytochrom P450, Superoxid Dismutase (SOD), Glutathion Peroxi-
dasen (GPX) und die Thioredoxin Reduktase (TrxR) (Liu et al., 2021). Im Blut entstehen
ROS vorzugsweise in Anwesenheit von Metallen. Obwohl Eisen in der Regel an Ferritin
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oder Transferrin gebunden ist, kénnen sich durch Inflammation freie Fe(11")-lonen im

Blutplasma, wodurch zusatzliche ROS entstehen (Nikolaidis & Jamurtas, 2009).

Neben den genannten Verbindungen z&hlen auch das Alkoxyl Radikal (RO«), das Perhyd-
roxylradikal (HOO-¢), sowie weitere Vertreter der Reaktiven Chlorspezies (RCS) und der
Reaktiven Schwefelspezies (RSS) zum erweiterten Spektrum an ROS (Jomova et al.,
2023).

1.3. Antioxidative Stoffe

Um oxidativem Stress entgegenzuwirken, hat der Kérper antioxidative Mechanismen ent-
wickelt, die Zellen vor schadigenden Effekten schutzen kdnnen. Etwa vier bis finf Pro-
zent des im Korper aufgenommenen Sauerstoffs werden zu ROS weiterverarbeitet. Um
das reaktive Gleichgewicht aufrechtzuerhalten, bedarf es eines ausgewogenen antioxida-

tiven Systems (Jomova et al., 2023).

Der Korper kann selbst Antioxidantien synthetisieren, zusatzlich werden iber die Ernédh-
rung weitere antioxidative Substanzen aufgenommen. Die Wirkungsweise der Antioxi-
dantien liegt in der Verhinderung der Oxidation von Molekiilen oder der Reduktion radi-
kaler Verbindungen. Ein ausgewogenes Redox-Gleichgewicht ist fur die Gesundheit des
Organismus entscheidend. Wahrend oxidative Verbindungen wichtige Funktionen im
Metabolismus ubernehmen, kann eine Anhaufung jedoch dem Kdorper schaden. Wie in
der untenstehenden Tabelle dargestellt, werden Antioxidantien in enzymatische und
nicht-enzymatische bzw. niedermolekular-gewichtige Antioxidantien unterschieden (Ka-
wamura & Muraoka, 2018).
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Tabelle 1: Wichtige enzymatische und nicht-enzymatische Antioxidantien im Korper (Kawamura &

Muraoka, 2018; Silva & Silva, 2023)

enzymatische Antioxidantien
Superoxid Dismutase (SOD)
Katalase (CAT)

Glutathion Peroxidasen (GPX1-5)
Thioredoxin Reduktase (TrxR)
Chinon Oxidoreduktase

Ubichinon

nicht-enzymatische Antioxidantien
L-Ascorbinsdure

Tocopherol

Glutathion

Bilirubin

L-Carnitin

N-Acetylcystein

Resveratrol

Melatonin

Lycopene

Quercetin

1.3.1. Enzymatische Antioxidantien

Antioxidative Enzyme sind Proteine oder Metalloproteine, die ROS und ihre Nebenpro-

dukte stabilisieren und weniger schadigende Verbindungen katalysieren. Zu den zentra-

len Enzymen, die ROS reduzieren, gehtren insbesondere die Superoxid Dismutasen, die

Glutathionperoxidase und Katalase. Diese Enzyme wirken als mehrstufiger Mechanis-

mus, bei welchem oxidierte Produkte zu Hydrogenperoxid und Wasser reagieren (Jomova

et al., 2023).

Superoxid Dismutasen (SOD) sind entscheidende Enzyme zur Neutralisierung von ROS.

Ihre Hauptfunktion liegt in der Umwandlung von Superoxidanionen in Wasserstoffper-

oxid (Powers et al., 2020).
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SOD
20"+ 2H*— H,0,+ O,

Formel 2: Reaktionsgleichung von Superoxidanionen in Wasserstoffperoxid 20, + 2H* — H;0, + O,

Dieser Mechanismus ist hoch effizient und hat damit eine entsprechend schnelle Reakti-
onsrate. Die wichtigsten Formen der SOD sind die Cu, Zn-SOD (SOD1), die im Zyto-
plasma lokalisiert ist; Mn-SOD (SOD?2), die in den Mitochondrien aktiv ist und als zent-
rales Metallion Mn(l11) besitzt, das zu Mn(lIl) reduziert wird und die EC-SOD (SOD3).
Die EC-SOD liegt in der extrazellularen Matrix von Geweben vor, insbesondere in der
Lunge. Die Hauptaufgabe der SOD3 liegt in der Reduktion von RNS (Jomova et al.,
2023).

Glutathionperoxidasen (GPX) sind Enzyme, die DNA Mutationen verhindern und das
karzinogene Potential reduzieren. Sie besitzen einen Selenocystein Rest auf der aktiven
Seite (Jomova et al., 2023) und reduzieren H202 und dessen Derivate zu Wasser (H20)
und Alkohol (ROH), wobei reduziertes Glutathion (GSH) als Elektronendonor wirkt
und somit zu Glutathiondisulfid (GSSG) oxidiert wird (Powers et al., 2020).

GPX
2GSH + ROOH — GSSG + H,0 + ROH

Formel 3: GPX-vermittelte Oxidation von GSH zu GSSG; 2GSH + ROOH — GSSG + H,0 + ROH

GPX-1 ist die haufigste Form und reguliert das intrazellulére Gleichgewicht von H,0x.
Dies ist essentiell fir die Signaltransduktion, die Redox-Homoostase und mitochondriale
Funktionen. Verschiedene ROS und RNS wie O.", ONOO-oder NO kdnnen die GPX -1
inaktivieren. Der Grad der Inhibierung hédngt vom interzelluldren Redox-Status ab. Dieser
kann Uber die Konzentration von GSH oder die GSH/GSSG Ratio bestimmt werden
(Jomova et al., 2023). Glutathion kann zudem weitere Antioxidantien wie Ascorbinsédure

oder Tocopherol regenerieren (Powers et al., 2020).
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Das Enzym Katalase (CAT) spielt eine wichtige Rolle bei der Pravention neurodegene-
rativer und metabolischer Erkrankungen und ist daher ein zentrales Forschungsprojekt
(Jomova et al., 2023).

CAT zerlegt H20, in H20 und O, ohne dafiir einen Elektronendonor zu brauchen (Po-
wers et al., 2020).

CAT
2 H,0, — 2H0 + O

Formel 4: CAT-vermittelte Reaktion von Wasserstoffperoxid zu H,O und O2; 2 H,0; — 2H0 + O,

Das Thioredoxin System (Trx) sorgt tber Elektronenlbertragung fur die Reduktion oxi-
dierter Proteinstrukturen und reguliert auRerdem Apoptose und Transkriptionsfaktoren.
Trx selbst kann Uber die Trx-Reduktase oder NADPH regeneriert werden. Die Trx-Re-
duktase ist auch Teil der Regeneration von Vitamin C (Powers et al., 2020).

1.3.2. Nicht-enzymatische, niedermolekulare
Antioxidantien

Nieder-molekulargewichtige Antioxidantien Gbernehmen essentielle Schutzfunktionen
auf zellularer Ebene und bewahren die Zellen vor oxidativen Schaden. Im Gegensatz zu
enzymatischen Antioxidantien wirken sie nicht katalytisch, sondern direkt durch Reakti-
onen mit freien Radikalen. Man unterscheidet zwischen hydrophilen und lipophilen An-
tioxidantien, je nachdem, ob sie bevorzugt in der zytoplasmatischen Matrix oder in Zell-
membranen aktiv sind. Zu den bedeutendsten nicht-enzymatischen Antioxidantien zéhlen

Vitamin C, E und A, sowie diverse sekundare Pflanzenstoffe (Jomova et al., 2023).

Ascorbinsaure (Vitamin C) ist ein wasserlosliches Antioxidans, das tber die Nahrung
aufgenommen wird. In Anwesenheit eines freien Radikals spaltet die Ascorbinsdure ein
Wasserstoffatom ab, wodurch das Radikal reduziert wird. Bei diesem Vorgang entsteht
das stabilere Ascorbylradikal. Ascorbinséure kann auch das Tocopherol Radikal regene-
rieren, indem ein H-Atom auf das Tocopherol Radikal Gibertragen wird (Jomova et al.,
2023).
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Tocopherol (Vitamin E) ist ein lipophiles Antioxidans, das in erster Linie Lipidperoxida-
tion in Zellmembranen hemmt. In der Reaktion mit einem freien Radikal spaltet a-Toco-
pherol ein Wasserstoffatom der OH-Gruppe ab, das sich an das Radikal bindet. In der
Reaktion mit Hydroxyradikal entsteht somit ein o-Tocopherol Radikal und Wasser
(Jomova et al., 2023).

Glutathion ist ein Tripeptid bestehend aus Glutamat, Cystein und Glycin. Das Thiol zahlt
zu den zentralen intrazelluldren Antioxidantien. Es liegt in reduzierter (GSH) und oxi-
dierter Form als Glutathion Disulfid (GSSG) vor. Glutathion wirkt durch Reduktion ver-
schiedener ROS, wie OH", H,02 und 'O.. Zusétzlich ist Glutathion in der Lage, oxidierte
Formen anderer Antioxidantien wie Vitamin C und E zu regenerieren (Jomova et al.,
2023).

Auch SH-Gruppen (Thiolgruppen) von Proteinen tragen zur Redox Pufferung bei, insbe-
sondere bei der DNA-Reparatur und -Expression. Oxidierte Verbindungen wie Protein-
S® und Protein-SOH werden mithilfe von GSH wieder regeneriert (Jomova et al., 2023).

Carotinoide sind lipophile Farbpigmente mit gesundheitsfordernden Eigenschaften, die
in Pflanzen, Algen und Bakterien vorkommen. Sie schitzen die Zellmembranen, indem
sie ROS durch ihre konjugierte Doppelbindungen abfangen. Besonders Peroxylradikale
(ROO), Alkoxylradikal (RO*), OH" und O2* werden durch Carotinoide neutralisiert. Bei
einem hohen Sauerstoffpartialdruck, kommt es zur Anhdufung von prooxidativen, radi-

kalen Carotinoid Verbindungen, was dem Korper schaden kann (Jomova et al., 2023).

Flavonoide kommen in Pflanzen vor und zahlen zu den Polyphenolen. Sie kdnnen antio-
xidative Enzyme aktivieren, Vitamine regenerieren sowie freie Radikale abfangen. GSH
kann Flavonoid Radikale wieder regenerieren. Trotz der vielseitigen Mechanismen von
Flavonoiden ist ihr direktes antioxidative Kapazitat im Vergleich zu anderen Antioxidan-

tien gering (Jomova et al., 2023).

Zusatzlich zu den genannten verschiedenen Antioxidantien gibt es noch einige weitere
wichtige Substanzen wie Betaine, Selen oder Melatonin (Jomova et al., 2023). Um den
Zustand des Redox Systems und die Wirksamkeit der antioxidativen Abwehrmechanis-
men besser beurteilen zu kdnnen, sind verlassliche Messmethoden notwendig. Im folgen-
den Abschnitt werden gangige Verfahren zur Bestimmung von oxidativem Stress erlau-
tert.
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1.4, Messung von oxidativem Stress

Es gibt verschiedene Mdglichkeiten zur Messung von oxidativem Stress im Korper.

Direkte Messung oxidativer Substanzen bzw. freier Radikale: Diese Methode ist
aufgrund der Kurzlebigkeit und des reaktiven Potentials freier Radikale technisch
schwierig. Um sie messbar zu machen, mussen die Oxidantien zunachst stabili-
siert oder durch Lumineszenz detektiert werden. Dazu kommt, dass die alleinige
Messung freier Radikale nicht ausreicht, um fundierte Aussagen uber das Redox-

Gleichgewicht im Korper zu treffen.

Quantitative Analyse von Antioxidantien: Die Konzentration und Aktivitat antio-
xidativer Substanzen kann gemessen werden und variiert je nach Gewebe und

physiologischem Zustand.

Messung oxidativer Folgeprodukte: Weil direkte Messungen Schwierigkeiten mit
sich bringen, werden h&ufig oxidative Schaden an Biomolekiilen als indirekte
Marker herangezogen. Dazu gehdren Protein Carbonyle, F.-Isoprostane und Ma-
londialdehyd (MDA) oder 8-Oxo0-2'-Deoxyguanosin. Diese Marker geben Auf-
schluss tUber oxidative Schadigungen an Proteinen, Lipiden und der DNA und gel-

ten als aussagekréftige Indikatoren fir oxidativen Stress.

Bestimmung der Redox- Balance: Fir die Einschatzung des oxidativen Stressle-
vels wird meist als Marker das Verhaltnis zwischen reduziertem (GSH) und oxi-
diertem Glutathion (GSSG) analysiert. Die GSH/GSSG Ratio gilt als sensibler

Marker des intrazelluldren Redox Status (Kawamura & Muraoka, 2018).

1.5. Sportinduzierter oxidativer Stress

Obwonhl oxidativer Stress in der Medizin als Risikofaktor fiir kardiovaskulare Erkrankun-

gen, Krebs, neurodegenerative Krankheiten und andere chronische Erkrankungen gilt,

zeigen Studien, dass durch regelméaliiges Training das Tumorwachstum, das Mortalitéts-

sowie das Krebsrisiko gesenkt wird (Powers et al., 2020). Diese positiven Effekte sind

auf Anpassungen des antioxidativen Systems als Antwort auf den erhéhten sportinduzier-

ten oxidativen Stress zurtickzufiihren (Morillas-Ruiz et al., 2005).
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Wahrend korperlicher Belastung steigt der Sauerstoffbedarf auf das bis zu Zehnfache den
des Ruhewerts an, insbesondere in der Skelettmuskulatur (Yatabe et al., 2021). Das flhrt
zu einer erhohten Sauerstoffaufnahme und einem erhohten Blutfluss (Kawamura & Mura-
oka, 2018). Etwa 0,15% des aufgenommenen Sauerstoffs werden dabei in ROS umge-
wandelt (Martinez-Noguera et al., 2021). Weiters kommt es aufgrund dessen zu kleinen
Muskelschaden und oxidativen Schadigungen an Biomolekiilen (Kawamura & Muraoka,
2018). Auch Muskelschmerzen nach dem 5km Lauf, die typischerweise etwa 24 Stunden
danach auftreten, stehen in Zusammenhang mit dem erhohten oxidativen Stresslevel
(Yatabe et al., 2021). Sportinduzierte DNA-Schéden der weil3en Blutkorperchen sind we-
nige Tage nach dem Training nicht mehr nachweisbar, was auf die Hochregulierung von
DNA-Reparaturmechanismen zuriickzufuhren ist. Darlber hinaus lasst sich in bean-
spruchten Muskelzellen eine gesteigerte antioxidative Enzymaktivitat beobachten (Po-
wers et al., 2020).

1.5.1. Entstehung von ROS im Sport

Sportliche Aktivitat beeinflusst das Redox System des Korpers sowohl wahrend des Trai-
nings als auch in der Regenerationsphase. Wahrend einer Trainingseinheit kommt es zu
verschiedenen physiologischen Veranderungen. Der pH-Wert sinkt, die Korpertempera-
tur steigt an, die Laktatkonzentration nimmt zu und der Sauerstoffpartialdruck nimmt ab.
Diese Veranderungen wirken sich auch auf den Redox Zustand des Korpers aus (Niko-
laidis & Jamurtas, 2009).

Bei aerober Belastung kommt es zu einem Anstieg von O und zu einer Zunahme oxida-
tiver Schaden an Lipiden, Proteinen und der DNA (Kawamura & Muraoka, 2018). Ein
niedriger Sauerstoffpartialdruck begunstigt die Umwandlung von Xanthin Dehydro-
genase in Xanthin Oxidase, wodurch freie Radikale entstehen (Nikolaidis & Jamurtas,
2009) Zusétzlich wird durch die Aktivitat der Phospholipase 2 wahrend des Trainings
Arachidonséure freigesetzt, die weitere Redox Systeme, wie etwa NADPH Oxidasen be-
einflusst. Die NADPH Oxidasen (NOX2 und NOX4) zahlen zu den Hauptquellen fir die
Produktion von ROS in der Muskulatur wahrend korperlicher Belastung. NOX2 befindet
sich in den T-Tubuli und der Sarkolemm und wird durch verschiedene Reize wie Anta-
gonisten 11, Stress und Zytokine aktiviert. NOX4 hingegen befindet sich in den Mito-
chondrien und dem sarkoplasmatischen Retikulum und benétigt im Gegensatz zu NOX2

keine zusétzlichen Untereinheiten fiir seine Aktivierung (Powers et al., 2020).
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Wahrend des Trainings sinkt die Konzentration von GSH ab, wéhrend die Konzentration
von GSSG ansteigt (Kawamura & Muraoka, 2018). Gleichzeitig erhéhen sich die Aktivi-
taten der antioxidativen Enzyme SOD und CAT im Vergleich zum Ausgangswert. Lang-
fristiges Training fihrt dazu, dass sowohl enzymatische als auch nicht-enzymatische an-
tioxidative Schutzmechanismen zunehmen, und somit die Abwehr gegen ROS gestarkt
wird (Martinez-Noguera et al., 2021).

Es zeigt sich, dass der Korper auf die durch korperliche Aktivitat entstehende Freiset-
zung freier Radikalen mit physiologischen Anpassungen reagiert. Die sportinduzierte
Veranderung des Redox Systems ist jedoch abhangig von verschiedenen Faktoren, wie
die Dauer und Intensitat des Trainings, Erndhrungszustand, hormonelle Einfliisse und
der individuelle Trainingsstatus. Dariber hinaus spielen Alter, Geschlecht, mentaler Zu-
stand, Flussigkeitszufuhr und Atmung eine Rolle (Kawamura & Muraoka, 2018; Yatabe
etal., 2021).

Ein zu intensives Training oder Ubertraining kann zu einer langerfristigen Erhohung des
oxidativen Stresses fuhren, was sich negativ auf den Korper auswirkt. Dieser Zusammen-
hang wird durch das Konzept der Hormesis beschrieben. In einem moderaten Bereich
wirkt sich sportliche Aktivitat positiv auf die Gesundheit und Lebensqualitat aus; wah-
rend Gbermalige Belastung gegenteilige Effekte hat (Pingitore et al., 2015). RegelméRi-
ges Ausdauertraining fordert die Insulinsensitivitiat, Muskelhypertrophie, antioxidative
Kapazitat und mitochondriale Biogenese (Kawamura & Muraoka, 2018). Untersuchun-
gen zeigen, dass Athlet: innen sowohl in Ruhe als auch nach sportlicher Betédtigung ge-
ringere oxidative Stresslevel aufweisen, als untrainierte Personen (Pingitore et al., 2015).

Das durch korperliche Aktivitat induzierte oxidative Stresslevel beeinflusst auch den
Trainingseffekt, da der zelluldre Redox Zustand mit dem Muskelaufbau korreliert. Das
maximale Hypertrophiepotential wird bei einem ausgeglichenen Redox Zustand erreicht.
Eine Verschiebung hin zu einem stark reduzierenden oder oxidierenden Milieu kann das
Muskelaufbaupotential verringern. Die genauen Mechanismen herfir sind noch nicht
vollstandig erschlossen, es wird aber unter anderem eine Rolle der Na*/K*-Pumpen Ak-

tivitat und der freien Calciumionen diskutiert (Powers et al., 2020).
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1.5.2. Oxidativer Stress und Antioxidantien im Sport

Wahrend moderatem und intensivem Training ist der Kdérper einem erhohten oxidativen
Stresslevel ausgesetzt. Ein dauerhaft erhdhtes Mal an oxidativem Stress kann zu Mus-
kelschadigungen, Ermudung und LeistungseinbuBen fihren (Moss et al., 2023). Dem
wirkt das korpereigene antioxidative System entgegen und tragt dazu bei, das oxidative
Gleichgewicht aufrechtzuerhalten (Morillas-Ruiz et al., 2005). Trainierte Ausdauersport-
ler: innen weisen im niichternen Zustand ein besseres antioxidatives Profil auf als Perso-
nen mit Uberwiegend sitzender Lebensweise (Birinci, 2022). Durch regelmafiges Trai-
ning steigt das oxidative Stresslevel wéhrend der Belastung bei Trainierten im Vergleich
zu Untrainierten weniger stark an. Gleichzeitig erhoht sich der Spiegel verschiedener An-
tioxidantien wie Vitamin C (Kawamura & Muraoka, 2018). Langfristig entwickelt der
Kdrper ein starkes antioxidatives System, das ihn bei Belastung schiitzt und potentiell vor
Krankheiten schiitzen kann (Yatabe et al., 2021). Auch im Leistungssport wird das anti-
oxidative System weiter gestarkt, insbesondere das Glutathion-System (Yatabe et al.,
2021).

Aktuell wird untersucht, ob eine zusatzliche Zufuhr von Antioxidantien im Sport eine
unterstitzende Rolle spielt. Da wahrend korperlicher Belastung vermehrt ROS entstehen,
stellt sich die Frage, ob Antioxidantien die Regeneration fordern kénnen. Grundsatzlich
wird Athlet: innen eine ausgewogene Erndhrungsweise empfohlen, die den Energiebedarf
deckt, eine angemessene Makronahrstoffverteilung aufweist und reich an Mikronahrstof-
fen ist (Moss et al., 2023). Im Hinblick auf Mikronéhrstoffe sind insbesondere Vitamin
C und E sowie sekundére Pflanzenstoffe von Bedeutung, die in Obst, Gemuise, Nlssen
und Vollkornprodukten vorkommen (Vitale & Getzin, 2019). In der Praxis werden die
Empfehlungen héufig nicht erreicht, hinsichtlich der Gesamtenergiezufuhr, der Makro-
néhrstoffzusammensetzung (z.B. das Fettsaureprofil), und in Bezug auf Mikronahrstoffe
und Ballaststoffe. Eine unausgewogene Erndhrung kann zu Gewichtsverlust, chronischer
Inflammation, LeistungseinbuRen, Symptomen von Ubertraining und einem erhohten

Verletzungsrisiko fuhren (Moss et al., 2023).

Einige Studien zeigen, dass gezielt supplementierte Antioxidantien eine Wirkung entfal-
ten konnen. Sie konnen die kognitive und mentale Leistungsfahigkeit unterstiitzen, sowie
auf das hormonelle Gleichgewicht positiv Einfluss haben (Ghazzawi et al., 2023). Im
Wettkampfkontext kann die Aufnahme von Antioxidantien Uber Supplemente oder anti-

oxidantienreiche Lebensmittel erfolgen. Allerdings wird von einer Einnahme hoher
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Dosen einzelner Antioxidantien abgeraten, da es zur Blockade von Signalwegen kommen
kann und damit der Trainingseffekt abgeschwécht wird. Durch trainingsinduzierten oxi-
dativen Stress werden kdrpereigene antioxidative Enzyme wie SOD und GPX vermehrt
gebildet. Gleichzeitig werden Reparatur Mechanismen im Muskel aktiviert und mito-

chondriale Signalwege angeregt (Vitale & Getzin, 2019).

Bislang existiert keine Evidenz dafir, dass eine gezielte zusétzliche Zufuhr von Antioxi-
dantien aus der Nahrung die sportliche Leistung verbessert. Studienergebnisse hierzu sind
uneinheitlichen und h&ufig nicht signifikant. Das individuelle antioxidative Profil ist von
zahlreichen Faktoren abhangig, was Quantifizierung des Effekts einer Supplementierung
erschwert. Auch der optimale Zeitpunkt fiir die Einnahme, ob vor, wahrend oder nach der
Belastung, ist bislang nicht eindeutig gekléart (Clemente-Suérez et al., 2023; Morillas-
Ruiz et al., 2005).

1.5.3. Der Einfluss von Kohlenhydraten auf den
antioxidativen Status im Ausdauersport

Aktuelle Studien zeigen im sportlichen Kontext keinen direkten Einfluss von Kohlenhyd-
raten auf den oxidativen Status. Werden Kohlenhydrate in der periworkout Ernéhrung
gezielt eingesetzt, konnen sie die Ausschittung sportinduzierter Stresshormone, Inflam-
mation sowie den Anstieg freier Fettsduren reduzieren. Es wird auch untersucht, ob Le-
bensmittel, die zugleich Kohlenhydrate und Polyphenole enthalten, gesundheitlich vor-
teilhafter sein konnten als handelsibliche Sportdrinks. Der Effekt scheint aber sowohl
von der Lebensmittelauswahl als auch vom individuellen Stoffwechsel abzuhé&ngen. Die
Kombination von Makro- und Mikronahrstoffen in der periworkout Erndhrung kénnte
entscheidend sein fir die Wirkung auf das antioxidative System. Weitere Studien sind

notwendig, um diese Zusammenhdange zu bestéatigen (Bedrac et al., 2024).

1.6. Kohlenhydratzufuhr im (Ausdauer-) Sport

Eine gesunde und ausgewogene Erndhrung ist im Sport essentiell. Die bedarfsgerechte
Zufuhr von Makro- und Mikronahrstoffen steht in direktem Zusammenhang mit der
sportlichen Leistungsfahigkeit, der Auffullung von Energiereserven, dem Elektrolythaus-

halt und der Regeneration. Die empfohlene tdgliche Kohlenhydratzufuhr variierte je nach
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Trainingszustand, -frequenz und -intensitat zwischen 3 und 12 g/kg Kérpergewicht (Mo-
itzi & Konig, 2023).

Kohlenhydrate erflllen im Sport zentrale Funktionen. Sie werden als Glykogen in Leber
und Muskulatur gespeichert und stellen bei moderater bis intensiver Belastung eine wich-
tige Energiequelle dar (Rebi¢ et al., 2021). Die Glykogenspeicher umfassen etwa 1500-
2000 kcal (Moitzi et al., 2024). Die CHO Zufuhr fuhrt zur Insulinausschittung, was neben
der zellularen Energieversorgung auch die Muskelproteinsynthese unterstitzt (Rebi¢ et
al., 2021). Steht dem Korper nur wenig Glucose zur Verfligung, greift er vermehrt auf
Fettreserven zurlck. Bei niedriger bis moderater Intensitat erfolgt die Energiegewinnung

vorrangig Uber die Fettoxidation (Moitzi & Kdnig, 2023).

Die Auswahl und der Zeitpunkt der CHO Zufuhr sowie deren Dosierung hédngen von ver-
schiedenen Faktoren ab. Um die sportliche Leistungsfahigkeit zu maximieren, sollten die
Glykogenspeicher bestmdglich gefiillt sein, metabolische Flexibilitat zu gewéhrleisten.
Wahrend bei hoher Intensitat primér CHO zur Energiegewinnung genutzt werden, ist bei
niedrigen Intensitaten eine effiziente Umstellung auf Fettoxidation von Vorteil (Moitzi et
al., 2024). Im Ausdauersport ist die CHO Zufuhr vor und wéhrend der Belastung seit
Jahren etabliert, um eine Hypoglykdmie zu vermeiden und die Glykogenspeicher nicht
aufzubrauchen. Bei einer Belastungsdauer von bis zu 2,5h werden etwa im 60g schnell
verfiighare CHO pro Stunde empfohlen (Moitzi & Konig, 2023).

1.6.1. Glyk&mischer Index im Ausdauersport

In der Sporternahrung spielt der Gl eine relevante Rolle. Ein hoher GI (GI > 70) fiihrt zu
einem raschen Anstieg des Blutzuckerspiegels und einer raschen Insulinantwort. Eine Er-
néhrung mit einem niedrigen Gl (< 50) verursacht hingegen eine flachere Glukose- und
Insulinreaktion. Innerhalb der vorliegenden Studie sind die Erndhrungsweisen mit 50-
60% CHO Anteil, wobei mindestens 65% dieser CHO einen hohen bzw. niedrigen Gl
aufweisen, standardisiert (Moitzi et al., 2024).

Ein niedriger Gl ist mit einer erh6hten Fettoxidation verbunden, da niedrige Insulinspie-
gel weniger hemmend auf die Lipolyse wirken. Studien zeigen, dass eine Ernahrung mit
niedrigem Gl zu einer besseren metabolischen Flexibilitat, einer erhdhten Fettverbren-
nung und geringerer Entziindungsreaktion fuhrt (Peres et al., 2023; Zdzieblik et al., 2022).
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Die Gabe von Isomaltulose vor dem Training resultiert in stabileren Blutzuckerwerten
und gesteigerter Fettoxidation wéhrend der Belastung. Einige Untersuchungen zeigen zu-
dem eine signifikante Leistungsverbesserung bei Mahlzeiten mit niedrigem GI vor dem
Training (Moitzi & Konig, 2023). Bei FuBballspielern fuhrte ein niedriger Gl zu signifi-
kanten Steigerung der Fettoxidation sowie einer Steigerung der Leistung verglichen mit
der HIGH-GI Gruppe (Kaviani et al., 2020). Fur die Regenerationsphase wird hingegen
die Zufuhr mit hohen GI empfohlen, um die Glykogenspeicher rasch wieder aufzufiillen
(Kreutz et al., 2020).

Langfristige Effekte einer Erndhrung mit einem niedrigen Gl auf die Fettoxidation und
Ausdauerleistung sind jedoch noch unzureichend erforscht. Insbesondere die Dauer der

Intervention scheint ein entscheidender Faktor zu sein (Moitzi & Konig, 2023).

1.6.2. Low Carb High Fat (LCHF) Ern&hrung im
Ausdauersport

Trotz der allgemeinen Empfehlung einer kohlenhydratreichen Erndhrung im Sport grei-
fen viele Athlet: innen auf eine LCHF Didat zuriick. Einige Studien deuten darauf hin, dass
eine LCHF Ernahrung im Ausdauersport gleiche oder sogar bessere Effekte als eine koh-
lenhydratreiche Erndhrung erzielen kann, etwa durch eine gesteigerte mitochondriale Ge-
nepression und Biogenese (Macedo et al., 2020; Rebi¢ et al., 2021).

Kurzfristig kann eine LCHF Erndhrung positive Effekte auf Korpergewicht, Korperzu-
sammensetzung und den Fettstoffwechsel haben, besonders bei Personen mit metaboli-
schen Erkrankungen und Ubergewicht. Langfristig wurden jedoch negative Effekte wie
erhohte Mortalitat und kardiovaskulére Risiken dokumentiert, abhdngig von den konsu-
mierten Lebensmitteln. Ein hoher Konsum gesattigter Fettsduren und eine unzureichende
Ballaststoffzufuhr fihren zu negativen gesundheitlichen Auswirkungen. Eine sorgfaltige
Auswahl der Lebensmittel sowie eine ausreichende Versorgung mit wichtigen Mikro-
néhrstoffen wie Calcium, Magnesium und Natrium ist essentiell, um einen Leistungsab-

fall und Gesundheitsschaden zu vermeiden (Macedo et al., 2020).

Grundsatzlich wird zwischen Low Carb und ketogener LCHF Erndhrung unterschieden,
denn es kommt nicht zwangslaufig zur Ketonkorper Bildung. Dennoch bringt eine redu-
zierte CHO Zufuhr Verénderungen im Wasserhaushalt und Stoffwechsel mit sich, wie

etwa vermehrte Lipolyse und Wasserverlust, das ebenso zu Gewichtsverlust fiihren kann
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(Rebi¢ et al., 2021). Ein niedriger CHO Zufuhr reduziert die metabolische Flexibilitat,
was sich bei hoher Belastung auf die Leistungsféhigkeit von Athlet: innen auswirken
kann. Die Pyruvat Konzentration im Muskel steigt an, was ein Zeichen fir eine einge-
schrénkte Energieverfugbarkeit ist und aufgrund von Stoffwechselverdnderungen durch
Ketonkorper Bildung kommt es vermehrt zur Proteinresynthese, was eine Reduktion von
Muskelmasse zur Folge hat. Im Vergleich dazu spielt die Energiebereitstellung durch
Proteinen keine bedeutende Rolle und macht nur in etwa 5% der ATP Bereitstellung aus
Weiters kann eine reduzierte Muskelglykogenkonzentration die VO;max und somit die
Ausdauerleistung negativ beeinflussen (Macedo et al., 2020; Moitzi & Konig, 2023; Re-
bi¢ et al., 2021).

Studien zur LCHF Erndhrung im Ausdauerbereich zeigen keinen Leistungsgewinn fir
gesunde mannliche Ausdauersportler. Fallweise kommt es zur Verschlechterung oder
Stagnation der Leistung. Aufgrund des nahezu vollstandigen Glykogenverbrauchs im
Wettkampf ist eine ausreichende Kohlenhydratzufuhr entscheidend fiir die Performance.
Bei hohen Intensitaten greift der Korper auf Glykogenspeicher zuriick (Cao et al., 2021;
Rebi¢ et al., 2021).

Fur gute Leistung und Erholung empfiehlt sich daher die Zufuhr an leicht verfligbaren
CHO vor, wahrend und nach der Belastung, ab einer Dauer von etwa 90min. Bei einer
LCHF Ernédhrung sollte stets die Zielgruppe bericksichtigt und das Ernahrungskonzept
individuell evaluiert werden. Hinsichtlich inflammatorischer Effekte besteht aktuell noch
Forschungsbedarf (Rebi¢ et al., 2021).

1.7. Forschungsfragen und Hypothesen

Ein hoher Kohlenhydratkonsum ist im Ausdauerbereich etabliert. Gleichzeitig gibt es ei-
nige Studien, die den Einfluss einer LCHF Erndhrung auf die sportliche Leistungsféahig-
keit untersuchen. Kohlenhydrate unterscheiden sich in ihrer Struktur und wirken entspre-
chend unterschiedlich auf den Organismus. Eine gangige Maoglichkeit zur Kategorisie-
rung stellt der GI dar (Galarregui et al., 2018). Dieser steht in Fokus verschiedener For-
schungsprojekte, welche die Effekte eines hohen, mittleren oder niedrigen Gl auf die

sportliche Leistung analysieren.

Da wahrend sportlicher Belastung oxidativer Stress entsteht, ist ein ausgeglichenes anti-

oxidatives System von Bedeutung. Sowohl regelméliige korperliche Aktivitéat als auch
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die Ern&dhrungsweise beeinflussen den oxidativen Status. Die vorliegende Arbeit beschéf-
tigt sich mit folgenden zentralen Fragestellungen:

— Gibt es Veranderungen im antioxidativen Profil aufgrund der Erndhrungsform
und gibt es Unterschiede zwischen den drei Erndhrungsinterventionsgruppen
HIGH-GI, LOW-GI und LCHF?

— Verandert sich das oxidative Stresslevel nach einem 5km Lauf im Vergleich zum

Ndchternzustand?

— Gibtes langfristige Anpassungen im antioxidativen Profil aufgrund einer zehnwo-

chigen Trainingsintervention?

Die genannten Fragestellungen werden anhand von Messungen oxidativer Stressmar-
ker im Blutplasma diskutiert. Aufgrund der derzeit begrenzten Studienlage wird nicht
von signifikanten Gruppenunterschieden ausgegangen. Es wird aber angenommen,
dass sich der oxidative Status infolge der Trainingsintervention verbessert. Dieser Ef-

fekt konnte bereits in friiheren Studien nachgewiesen werden.

Aus diesen Uberlegungen ergeben sich folgende Hypothesen:

1. Ho: Es bestehen keine Unterschiede zwischen den Gruppen LOW-GI, HIGH-GI und
LCHF hinsichtlich der Veranderung oxidativer Stressmarker infolge einer zehnwo-

chigen kombinierten Erndhrungs- und Trainingsintervention.

Hi: Es bestehen Unterschiede zwischen den Gruppen LOW-GI, HIGH-GI und
LCHF hinsichtlich der Verédnderung oxidativer Stressmarker infolge einer

zehnwochigen kombinierten Erndhrungs- und Trainingsintervention.

2. Ho: Eine zehnwochige Trainingsintervention fuhrt zu keiner langfristigen Verbesse-

rung des oxidativen Status.

Hq: Eine zehnwdchige Trainingsintervention fuhrt zu einer langfristigen Verbes-

serung des oxidativen Status.
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2. Methodik

2.1. Studiendesign

Die an der Universitdt Wien durchgefiihrte Studie mit dem Titel: ,,Influence of a Diet
With Different Glycaemic Indices and Carbohydrate Content on Substrate Utilization,
Energy Storage, and Performance-related Parameters in Endurance-trained Men* unter-
sucht den Einfluss des Gl sowie der Kohlenhydratzufuhr auf die Energiebereitstellung

und Leistungsfahigkeit im Ausdauersport.
Die kontrollierte, randomisierte und unverblindeten Studie schloss folgende Kriterien ein:

mannliches Geschlecht

— Alter von 18 bis 40 Jahren
— Madglichkeit zur Teilnahme an zwei bis drei Trainingseinheiten pro Woche

— Motivation zur Durchfuhrung von Leistungstests und Einhaltung eines struktu-

rierten Trainingsplans
— Interesse an verschiedenen Ernahrungsformen

— keine akute oder chronische Erkrankung

Ausschlusskriterien der Studie umfassten:

Einnahme von gemalR WADA verbotenen Substanzen

— Alter unter 18 bzw. {iber 40 Jahren

— Medizinische Kontraindikationen fiir kdrperliches Training
— Leistungssport mit einem eigenen Trainingsplan

— Frihere Erfahrungen mit Erndhrungsinterventionen
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Die Studienteilnehmer absolvierten eine zehnwdchige Trainingsintervention mit funf
Einheiten pro Woche, bestehend aus drei Grundlagenausdauer- und zwei Intervalleinhei-
ten. Im Rahmen der Studie wurden die Studienteilnehmer randomisiert und unverblindet

in drei Gruppen eingeteilt:

— LOW-GI: 55 bis 60% der Energiezufuhr stammen aus CHO, wovon mindestens
65% einen niedrigen Gl aufweisen. Die Ubrige Energiezufuhr erfolgt tiber Prote-

ine und Fette.

— LCHEF: Mehr als 65% der Energie stammen aus Fett und die tagliche CHO Zufuhr
ist auf maximal 50g Kohlenhydrate begrenzt.

— HIGH-GI: 55 bis 60% der Energiezufuhr entfallen auf CHO, wobei mindestens
65% davon einen hohen Gl aufweisen. Die verbleibende Energiezufuhr erfolgt

Uber Proteine und Fette.

Vor und nach der zehnwdchigen Intervention absolvierten die Studienteilnehmer einen
5km Lauf auf einer 400m Laufbahn. Unmittelbar vor und nach dem Lauf wurden Blut-
proben abgenommen. Neben der Laufdauer wurden weitere Parameter wie die Verande-
rung des Muskelglykogens oder des Laktatanstieges gemessen (University of Vienna,
2023).

Skm Ernihrung Training Skm

LOWGI @ %O‘
LCHF é O O

HIGH GI

A

PRE TT1 POST 12

Abbildung 2: Studiendesign und Ablauf der zehnwdchigen kombinierten Erndhrungs- und Trainingsinter-
vention
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Insgesamt wurden die Blutproben von 30 Studienteilnehmern analysiert. Bei den Proban-
den GI67, GI81 und GI85 kam es zu Dropouts. Fur die statistische Auswertung wurden

diese drei Probanden ausgeschlossen.

2.2. Messungen antioxidativer Substanzen

Im Rahmen dieser Masterarbeit wurden oxidative Stressmarker im Blutplasma analysiert.
Hierzu kamen zwei etablierte Methoden zum Einsatz: das FRAP Assay nach Benzie und
Strain (1996), sowie die GSH/GSSG Methode nach Hissin und Hilf (1976). Bei beiden
Analysemethoden handelt es sich um Messungen von Blutplasmaproben mittels Photo-
meter. Die Blutproben wurden zuvor zentrifugiert und das gewonnene Blutplasma wurde
fir die GSH/GSSG Messung mit TCA behandelt. Alle Proben wurden im Freezer auf -
20°C gelagert.

2.2.1. FRAP (Ferric Reducing Ability of Plasma)

Das FRAP Assay dient der quantitativen Bestimmung reduzierender Substanzen in Blut-
plasma. Die Methode basiert auf der Publikation von Benzie und Strain aus dem Jahr
1996 und zeichnet sich durch Einfachheit und Kosteneffizienz im Vergleich zu alternati-
ven Verfahren aus (Benzie & Strain, 1996).

2.2.1.1.  Messprinzip

Die FRAP Methode ist eine photometrische Messung, bei der die Reduktionsfahrigkeit
des Blutplasmas gemessen wird. Dabei wird Eisen(l11) (Fe'"") durch im Blut vorhandene

Substanzen zu Eisen(I1) (Fe'") reduziert. Zu diesen Substanzen zéhlen:
— Harnsaure
— a-Tocopherol
— Ascorbinsaure
— Bilirubin.

Die Reaktionsgeschwindigkeit variiert zwischen den Komponenten. a-Tocopherol und

Ascorbinsédure reagieren innerhalb einer Minute, Harnsdure benétigt etwa drei Minuten.
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Bilirubin l&anger als vier Minuten. Albumin hat aufgrund seiner langsamen Reaktion unter
den sauren Bedingungen (pH = 3,6) des Acetatpuffers nur geringen Einfluss auf die Ge-
samtmessung. Der groRte Anteil der gemessenen Aktivitét entfallt auf die Harnséure mit
etwa 60%, Ascorbinséure (15%), a-Tocopherol (5%), Protein (10%) und Bilirubin (5%)
(Benzie & Strain, 1996).

Fur das FRAP Reagenz werden folgende Losungen im Verhaltnis 10:1:1 gemischt:
— Acetatpuffer
— TPTZ- Lésung (2,4,6-Tri(2-pyridyl)-s-Triazine)

— Eisen(l11)-chlorid-Hexahydrat-Ldsung

I+

Das TPTZ fungiert als Ligand flr Eisen und bildet einen blau gefarbten Fe'*-komplex,
dessen Intensitdt photometrisch gemessen wird. Die Farbung ist proportional zur Kon-
zentration reduzierender Verbindungen in der Probe. Der saure pH-Wert des FRAP-Rea-
genz fordert die Loslichkeit von Eisen und den Elektronentransfer (Zhong & Shahidi,
2015). Die Temperatur des FRAP-Reagenz muss konstant bei 37°C gehalten werden. Zur
Kalibrierung wird eine Standardreihe mit Eisen(l11)-Sulfat-Heptahydrat erstellt. Als Refe-
renzsubstanz dient Trolox (6-Hydroxy-2,5,7,8-Tetramethylchroman 2-Carbonsdure), ein
Tocopherol Derivat mit reduzierenden Eigenschaften. Trolox besitzt eine relative Aktivi-

tat von 2, was bedeutet, 1mol Trolox kann 2mol Fe®* reduzieren (Benzie & Strain, 1996)

Antioxidans

Fell -TPTZ Fe! TPTZ

durchsichtig-gelb intensiv blau

Abbildung 3: Reaktionsprinzip der FRAP Methode nach Boutakiout (2015)
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2.2.1.2.  Durchfihrung des FRAP Assays

Reagenzien

Die folgende Tabelle listet samtliche Reagenzien auf, die fur das FRAP Assay verwendet

wurden.

Tabelle 2: Reagenzien zur Durchfiihrung des FRAP Assay

Reagenz Summenformel Hersteller

Chlorwasserstoffsaure HCI Riedel-de Haen,

Deutschland-

Eisen-(Il)-sulfat- Heptahydrat  FeSO4*7H,0 Sigma-Aldrich,
Deutschland

Eisen-(I11)-chlorid- Hexahyd-  FeCls*6H,0 Sigma-Aldrich,
rat Deutschland
Essigsaure CH3;COOH Sigma-Aldrich,

Deutschland

6-Hydroxy-2,5,7,8- tetrame- C14H1504 Sigma-Aldrich,
thylchroman-2- Carbonsaure Deutschland
(Trolox)

Natriumacetat C>H3NaO; Sigma-Aldrich,

Deutschland

Phosphatgepufferte Kochsalz-  KCI D8537 Sigma Aldrich,
[6sung (PBS) KH2PO4 Deutschland
bestehend aus: NaCl

NazHPO4
Tri(2-pyridyl)-s-triazin CisH12Ns Sigma-Aldrich,

(TPTZ) Deutschland
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Gerate und Labormaterialien

Tabelle 3: Gerate und Labormaterial fiir das FRAP Assay

Gerate und Labormaterial Hersteller

CLARIOstar®, Microplatereader BMG LABTECH, Deutschland

Mikrotiterplatten (transparent) Bibby Sterilin Ltd, U.K.

Wasserbad Miiller-Scherr Laborausriistungs GmbH & Co KG, Osterreich
5417R Zentrifuge Eppendorf, Deutschland

pH-Messgerat Metrohm, Schweiz

Analysewaage Mettler Toledo GmbH, Osterreich

Vortexmischer

Thermometer

Pipetten (elektrisch und manuell), Multi- Eppendorf Austria GmbH, Osterreich
pette

Magnetrihrer

Messkolben, Becherglaser, Spatel

Probenaufbereitung

EDTA-Plasma Proben wurden in Eppendorf Tubes bei -20°C gelagert. Kurz vor der Mes-
sung wurden die Proben in der Hand aufgetaut und auf Eis gelagert. Vor dem Auftragen

wurden die Proben gevortext.
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Arbeitslosungen

Tabelle 4: Ubersicht der Arbeitslésungen fiir das FRAP Assay

Losung Einwaage Labormaterialien Anweisungen

Acetatpuffer

300mmol/I 3,19 C2H3NaO; Bechergléser, Messkol- einmalig hergestellt

11 DdH20 ben, Magnetrihrer, Pas-

CH,COOH teurpipette am Magnetrihrer in ddH,O
geldst und auf pH=3,6 einstel-
len
im Kihlschrank lagern

TPTZ- Lésung

10mmol/l in 0,312g TPTZ Bechergléser, Messkol- einmalig hergestellt

40mmol/l HCI 585ul HCI (25%ige) ben, Magnetrihrer, am Magnetruhrer in ddH.0

100ml DdH20 Kolbenhubpipette geldst, HCI dazu pipettiert und

mit Aqua dest auf 100ml. Auf-
geflllt, im Kihlschrank lagern

Eisen(l1l)chlorid-

Hexahydrat -Lésung ~ 0,541g FeCls*6H,0 Becherglaser, Messkol- einmalig hergestellt

20mmol/I ben, Magnetriihrer

100ml DdH20 am Magnetrthrer in ddH-0 16-
sen
im Kihlschrank abgedunkelt
lagern

Standard-Stocklésung
2mmol/l 0,0556g FeSO4*7H,0 Becherglaser, Messkol- einmalig hergestellt
ben, Magnetriihrer, Ep- FeSO,*7H,0 in ddH,0 geldst
100ml DdH20 )
pendorf Tubes 1,5ml und mit Aqua dest auf 100ml
aufgefillt

in Eppendorf Tubes aliquotiert
bei -20°C gelagert
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Trolox-Stockldsung

(Kontrolle) 156,41mg Trolox Bechergléser, Messkol- einmalig hergestellt
2,41mmol/l 259ml PBS ben, Ultraschallbad, Ep-  in PBS im Ultraschallbad ge-
pendorf Tubes 1,5ml 16st und in Eppendorf Tubes
aliquotiert

bei -20°C lagern

Herstellung der Stocklésungen fur die Standard- und Troloxreihe

Zu Beginn wurden einmalig Stockldsungen jeweils fir die Standardreihe und die Kon-
trollreihe (Trolox) hergestellt. Fir die Herstellung der Stocklosung fur die Standardreihe
wurde FeSO4*7H20 eingewogen und in ddH20 (Doppelt Destilliertes Wasser). am Mag-
netrihrer geldst. Im Anschluss daran wurde die Losung in Eppendorf Tubes 1,5ml ali-
quotiert und bei -20°C gelagert. Die Trolox-Stammldsung dient im FRAP Assay als Po-
sitivkontrolle und wurde wie folgt hergestellt. Trolox wurde eingewogen und anschlie-
Rend in 259ml PBS im Ultraschallbad fiir 30min gel6st. Die Lésung wird in Eppendorf
Tubes aliquotiert und bei -20°C gelagert.

Durchfuhrung des FRAP Assays

Zuerst wurden die Arbeitsldsungen und StocklGsungen fur die Verdunnungsreihen her-
gestellt. Fur den Acetatpuffer wurde C2HzNaO:> in ddH2O geldst. Es wurde CH3COOH
mittels Pasteurpipette hinzugegeben, bis ein pH-Wert von 3,6 erreicht war. AnschlieRend
wurde der Acetatpuffer auf 11 mit ddH>O aufgefullt. Der pH-Wert musste taglich kon-
trolliert werden. Fir die TPTZ-L6sung wurde 0,312g 2,4,6-Tris(2-pyridyl)-s-triazin in
ddH>O am Magnetrihrer gelost. Dazu wurden 585ul 25%ige Salzsaure mittels Kolben-
hubpipette gegeben und anschlieRend die Lésung auf 100ml mit ddH2O aufgefullt. Die
Eisen(l1)chlorid-Hexahydrat -LAsung wurde aufgrund der fluoreszierenden Eigenschaf-
ten lichtgeschiitzt gelagert. Fir die Herstellung wurden 0,541g FeClz*6H20 in 100ml
ddH.0 gelost.

Fur die Herstellung des FRAP Reagenz wurden die Arbeitslosungen in drei Eppendorf
Tubes 15ml mittels Kolbenhubpipette und Multipette mit 25ml Aufsatz pipettiert. Das

Reagenz wurde gevortext und in einem Wasserbad auf 37°C abgedunkelt gelagert.

Die Standard- und Troloxreihe wurden nacheinander hergestellt. Dafiir wurden jeweils

ein Eppendorf Tube mit den Handen aufgetaut und gevortext. Fur die Herstellung der
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parallelen Verdinnungsreihen der Standards wurde ddH>O und fir die der Trolox Reihe

wurde PBS verwendet. Die Losungen wurden in Eppendorf Tubes 1,5ml mittels Kol-

benhubpipette Gberflihrt und im Anschluss gemischt.

Tabelle 5: Herstellung der Standardreihe fur das FRAP Assay

Standard Konzentration [umol/l] FeSO4*7H20- ddH20 [ul]

Losung [ul]

S7 2000 500 0

S6 1500 375 125

S5 1250 312,5 187.,5

S4 1000 250 250

S3 500 125 375

S2 250 62,5 437,5

S1 100 25 475

Tabelle 6: Herstellung der Trolox Reihe fiir das FRAP Assay
Trolox Konzentration [pumol/I] Trolox- PBS [pl]

Losung [ul]

T7 2000 400 100

T6 1500 300 200

T5 1250 250 250

T4 1000 200 300

T3 500 100 400

T2 250 50 450

T1 100 20 480
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Im néchsten Schritt wurden die EDTA-Plasmaproben in den Handen aufgetaut und auf
Eis gelagert. Vor der Verwendung wurden alle Tubes gemischt.

Zuletzt erfolgte das Auftragen auf 96-Well-Platten, die abwechselnd beftllt und gemes-
sen wurden. Es wurden immer zwei Reihen aufgetragen und im Anschluss im Photometer
analysiert, wobei alle Proben im Zweifachansatz aufgetragen wurden. Die ersten beiden
Wells wurden immer mit ddH20 als Leerwert befullt. Vor dem Auftragen wurden alle
Standards bzw. Kontrollen bzw. Proben gemischt, genauso wie das FRAP Reagenz. Das
Auftragen wurde folgendermalen durchgefuhrt:

— 10pl Leerwert bzw. Standard bzw. Trolox bzw. Probe mittels elektrischer Dispen-

serpipette
— 30ul ddH20 mittels Multipette mit iml Aufsatz

— 300ul FRAP Reagenz werden mittels Multipette mit 5ml Aufsatz in jedes Well
pipettiert

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

o 0O W

Abbildung 4: Auftragen auf die 96-Well-Platte zur Bestimmung der reduzierenden Substanzen im
Blutplasma mittels FRAP Methode
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Die Platte wurde in das Photometer gegeben, mit welchem die Messung nach sechs Mi-
nuten Inkubation bei einer Wellenlange von 595nm durchgefiihrt wurde. Wahrend der

Inkubation wurde dieser Vorgang wiederholt.

Auswertung

Fur die Berechnung der Konzentration der im Blutplasma vorkommenden reduzierenden
Substanzen wurde zunéchst eine Standardgerade mithilfe der Kalibrierungsgerade er-
stellt. Daraus ergab sich eine Geradengleichung, durch welche die Konzentrationen der

Proben ermittelt wurden.

Standardreihe

15
..... °
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8 ®" R2=0,9995
S 09 e
o
Soe | e ?
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0
0 500 1000 1500 2000 2500

Konzentration [umol/l]

Abbildung 5: Kalibrierungsgerade der FRAP Methode

Zur Kontrolle dient die Troloxreihe, die auf dieselbe Art erstellt wurde wie die Standard-
gerade. Dadurch konnte sichergestellt werden, dass die Messung fehlerfrei durchgefiihrt

worden ist.
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Abbildung 6: Trolox Reihe zur Kontrolle der FRAP Messung

Die Konzentrationen ergeben sich aus folgender Gleichung:

(Ax — d)

conc =
k

conc ... TEAC Wert (Konzentration in
pmol/l)

AX ... blankkorrigierter Absorptionswert
d ... Achsenabschnitt
k ... Steigung der Standardgeraden

Formel 5: Berechnung der Konzentration aus den Absorptionswerten; conc = (Ax — d)/k

2.2.2. GSH/GSSG Assay

Bei der GSH und GSSG Messung nach Hissin und Hilf werden die Konzentrationen von
dem reduzierten (GSH) und dem oxidierten (GSSG) Glutathion photometrisch bestimmt.
Daraus wird das Verhéltnis von GSH zu GSSG berechnet, das Aufschluss (ber das anti-
oxidative Gleichgewicht gibt, indem es ein Abbild der Balance zwischen pro-oxidativen
und antioxidativen Verbindungen zeigt (Mallett & McGrath, 2024). Als fluoreszierendes
Mittel wird o-Phthalaldehyde (OPA) eingesetzt. Bei der GSSG Bestimmung wird der
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Probe N-Ethylmaleimide (NEM) zugefugt, das die Oxidation von GSH verhindert (Hissin
& Hilf, 1976).

2.2.2.1.  Messprinzip

Glutathion ist das am h&ufigste vorkommende niedermolekulare Thiol bei Saugetieren
und stellt ein zentrales nicht-enzymatisches Antioxidans im menschlichen Kdrper dar
(Liu et al., 2021). Es handelt sich dabei um ein Tripeptid, bestehend aus den drei Amino-
séuren Cystein, Glutamat und Glycin, das Uberwiegend in der Leber synthetisiert wird.
Die reduzierte und oxidierte Form von Glutathion nehmen eine wichtige Rolle im zellu-
laren Redox Gleichgewicht ein und sind in zahlreichen metabolischen Prozessen einge-
bunden. Die hohe Reaktivitat des Molekdls ist auf die aktive Thiolgruppe (SH) des Cy-
tosins zurlickzufihren, die leicht oxidierbar ist (Liu et al., 2021). Bei der Oxidation von
GSH werden Thiyl Radiale gebildet, die zu GSSG reagieren, einem nicht radikalen End-
punkt (Jomova et al., 2023). Die Reaktion von GSH zu GSSG kann enzymatisch und
nicht-enzymatisch ablaufen. Nachfolgend wird der nicht-enzymatische Reaktionsweg

dargestellt:
GSH+R* - GS'+RH
GS + GS* - GSSG

Formel 6: Oxidation von GSH zu GSSG; GSH + R'—= GS "+ RH; GS* + GS® — GSSG

Nachfolgend wird die Reaktion dargestellt, die enzymatisch mittels Glutathionperoxidase

katalysiert wird:

GPX
GSH + H20, - GSSG + 2H.0

Formel 7: GPX-vermittelte Oxidation von GSH zu GSSG; GSH + H,0, —» GSSG + 2H,0

ROS und RNS werden unter anderem durch die Bildung von GSSG inaktiviert oder re-
duziert (Jefferies et al., 2003). Ein ausgewogenes Verhéltnis zwischen ROS und Gluta-
thion ist essentiell fur die Aufrechterhaltung der Zellgesundheit. Eine Imbalance zuguns-
ten von ROS kann zur Apoptose flihren, etwa durch die Inhibierung verschiedener
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Signalwege oder stressinduzierte Dysfunktion in den Mitochondrien und dem Endoplas-
matischen Retikulum (Liu et al., 2021). GSSG wird bei einem geringem oxidativen Stress
durch die Glutathion Reduktase (GR) unter Verbrauch von NADPH wieder zu GSH re-
duziert. Die Konzentrationen von GSH und GSSG sowie die GSH/GSSG Ratio sind im
sportlichen Setting stark abhangig von Trainingsstatus, Belastungsintensitat und der
Dauer der korperlichen Aktivitat ab (Mallett & McGrath, 2024).

Die Quantifizierung von Glutathion kann mit verschiedenen Methoden erfolgen, etwa
durch HPLC-UV oder Massenspektroskopie (Tomin et al., 2020). In dieser Arbeit wurde
die GSH/GSSG Bestimmung mit dem Photometer unter Verwendung der Reagenzien
OPA und NEM nach Hissin und Hilf durchgefiihrt. Dabei bindet OPA an GSH und bildet
einen fluoreszierenden Komplex. Um GSSG zu bestimmen, wird das Plasma zuerst mit
NEM behandelt, um die Reaktion von GSH zu blockieren, indem sich N-Ethylsuc-
cinimido-S-Glutathion bildet. AnschlieBend wird GSSG mit NaOH zu GSH reduziert und

bildet mit OPA ebenfalls einen fluoreszierenden Komplex (Mojica et al., 2008).
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Abbildung 7: Reaktionsprinzip von GSH und OPA zu
GSH-OPA Komplex (Mojica et al., 2008)
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Abbildung 8: Reaktionsprinzip von GSSG zu GSH
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Abbildung 9: Reaktionsprinzip von GSH und NEM zu ESG
2.2.2.2.  Durchfiihrung des GSH/GSSG Assays

Reagenzien

Tabelle 7: Reagenzien fur die Durchfiihrung des GSH/GSSG Assay
Reagenz Summenformel Hersteller
Natriumhydroxid NaOH Sigma-Aldruch, Dueéur
Natriumphosphat Monobasic NaH»PO,*H,0 Sigma-Aldrich, Deutschland
Natriumphosphat Dibasic Na;HPO, Sigma-Aldrich, Deutschland
Ethylendiamintetraessigsaure C10H16N20g Sigma-Aldrich, Deutschland
(EDTA)
o-Phthaldialdehyd (OPA) CsHsO2 Merck KGaA, Deutschland
N-Ethylmaleinimid (NEM) CsH7NO; Sigma-Aldrich, Deutschland
Trichloressigséure puriss (TCA) C.CI3CO.H Sigma-Aldrich, Deutschland
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Methanol CH30OH Merck KGaA, Deutschland
GSH C10H17N306S Sigma-Aldrich, Deutschland
GSSG C2oH32NsO12S; Sigma-Aldrich, Deutschland

Gerate und Labormaterialien

Tabelle 8: Geréte und Labormaterialien fiir die Durchfiihrung des GHS/GSSG Assay

Geréte und Labormaterial Hersteller

CLARIOstar®, Microplatereader BMG LABTECH, Deutschland
Mikrotiterplatten schwarz Bibby Sterilin Ltd, U.K.

5417R Zentrifuge Eppendorf, Deutschland
pH-Messgerat Metrohm, Schweiz
Analysewaage Mettler Toledo GmbH, Osterreich

Elektrische Pipette, Multipette, mechanische
Pipetten

Vortex

Magnetrihrer

Messkolben, Becherglaser

Schraubglas




37

Methodik

Pasteurpipetten

Alufolie

Spatel

Messzylinder

Arbeitslosungen

Tabelle 9: Ubersicht der Arbeitslosungen fiir das GSH/GSSG Assay

Losung Einwaage Labormaterialien Anweisungen
Natriumhydroxid-
Ldsung 1g NaOH Becherglaser, Schraubglas, einmalig hergestellt
0,1M Magnetriihrer )
250ml DdH20 am Magnetrihrer 16sen und bei
Raumtemperatur lagern
Natriumhydroxid-
Losung 50g NaOH Becherglaser, Messkolben, einmalig hergestellt
5SM Magnetriihrer .
250ml DdH20 am Magnetrihrer 16sen und bei
Raumtemperatur lagern
Stocklésung mit
GSH 12,27mg GSH Eppendorfer Tube 5ml, einmalig hergestellt

40mM

1ml EDTA-Puffer

Vortex, Pipette 5ml

auf Eis lagern, auch wéhrend

des Einwiegens

Stockldsung mit
GSSG

20mM

12,27mg GSSG

1ml NaOH

Eppendorf Tube 5ml,
Pipette 5ml

einmalig hergestellt

auf Eis lagern, auch wéhrend

des Einwiegens,
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nicht vortexen

N-Ethylmaleimide

(NEM)
40mM

10mg CeH7NO,

2ml EDTA-Puffer
(5mM)

Eppendorf Tube, Alufolie

zum Umwickeln

téglich neu hergestellt
auf Eis abgedunkelt lagern,

nicht vortexen

o0-Phthalaldehyde
(OPA)

4mg C6H4-1,2-
(CHO);

4ml MeOH (HPLC
gradient grade)

Eppendorf Tube, Alufolie

taglich neu hergestellt
auf Eis abgedunkelt lagern,

vortexen

Natriumphosphat-
Puffer
0,1M

- Natriumphosphat
Monobasic-
Losung 0,1M

- Natriumphosphat
Dibasic-L6sung
0,1M

- 0,687g NaH»PO4 x
H20 + 50ml DdH20

-1,41mg HNa;O4P
+ 100ml DdH20

Becherglaser, 100ml
Messzylinder, 50ml Mess-
zylinder, Pasteurpipetten,

Magnetriihrer, pH-Meter

taglich neu hergestellt
- am Magnetrihrer l6sen

- am Magnetrihrer 16sen und
mit Natriumphosphat
Monobasic-Ldsung auf pH=7,4

einstellen

Ethylendiaminetra-

essigsaure-Puffer

(EDTA-Puffer)
5mM

0,1469
(HO2CCH,),NCH,CH
,N(CH,CO,H),

100ml Natriumphos-
phat-Puffer

Bechergléser, 100ml
Messzylinder, Pasteurpi-
petten, NaOH 5M, NaOH
0,1M

taglich neu hergestellt

am Magnetrihrer I6sen und mit
NaOH 5M und 0,1M auf
pH=8,0 einstellen

bei Raumtemperatur lagern
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Probenaufbereitung

Fur die Probenaufbereitung wurde 10%ige Trichloressigsaure (TCA) hergestellt, indem
5g Trichloressigsaure puriss. in 50ml ddH20 am Magnetriihrer gelost wurde. Die Losung

wurde anschlieBend auf Raumtemperatur gelagert.

Die GSH und GSSG Konzentrationen wurden in EDTA-Plasma Proben bestimmt. Nach
der Blutabnahme wurden die Proben flr etwa 10min bei Raumtemperatur gelagert und
anschlieBend bei 4°C und 2200U/min fiir 10min zentrifugiert. Von dem Blutplasma wur-
den jeweils 600pul in 1,5ml Eppendorf Tubes Gberfihrt und mit 600l der 10%igen TCA
versetzt. Die Tubes wurden gevortext, bis eine homogene Ldsung vorlag. Die TCA be-
handelten Proben wurden unter denselben Bedingungen (4°C, 10min, 2200U/min) ein
weiteres Mal zentrifugiert. Der Uberstand wurde in neue 1,5ml Eppendorf Tubes aliquo-

tiert und bis zur Analyse bei -20°C gelagert.

Herstellung der GSH und GSSG Stocklosungen

Zu Beginn der Methodendurchfuihrung wurden einmalig die Stocklésungen von GSH und
GSSG hergestellt. Dazu wurden jeweils 61,35mg GSH bzw. GSSG in ein 15ml Eppen-
dorf Tube auf Eis eingewogen. GSH wurde in 5ml EDTA-Puffer und GSSG wurde in
5ml NaOH 0,1M gel6st. Im Anschluss wurden die Lésungen bis zu einer 1mM Stockl6-
sung mit EDTA-Puffer bzw. 0,1M NaOH verdiinnt und jeweils zu 100ul in 1,5ml Eppen-

dorf Tubes aliquotiert. Die Stocklésungen wurden auf -20°C gelagert.

Durchfiihrung der GSH und GSSG Messung

Zunachst wurde der EDTA-Puffer hergestellt. Dafiir wurden eine Natriumphosphat Mo-
nobasic-LAsung und eine Natriumphosphat-Dibasic-Losung hergestellt. Durch schritt-
weises Zugeben der Natriumphosphat Monobasic-L6ésung zur Natriumphosphat-Dibasic-
Losung mittels Pasteurpipette wurde der pH-Wert auf 7,4 eingestellt. Das eingewogene
EDTA wurde im Natriumphosphat-Puffer geldst und mit 5M bzw. 0,1M Natriumhydro-
xid-L6sung auf pH = 8,0 eingestellt.

Im né&chsten Schritt wurden die licht- und temperaturempfindlichen Reagenzien OPA und
NEM eingewogen und lichtgeschitzt auf Eis gelagert. OPA wurde in Methanol geldst
und gevortext. NEM wurde in EDTA-Puffer gelést und ausschlief3lich vor der Verwen-

dung mit der Pipettenspitze kurz gemischt.
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Zur Kalibrierung wurden Standardreihen fur GSH und GSSG im Konzentrationsbereich
von 1,56 bis 50pmol/l hergestellt. VVerdinnungen mit Konzentrationen tber 50pmol/I

wurden verworfen.

Zur Herstellung der seriellen Verdiinnungsreihe wurde ein 100ul Aliquot der GSH

Stocklésung genommen und in den Handen aufgetaut. Die Verdinnungsreihe fur GSH

erfolgte wie in folgender Tabelle dargestelit:

serielle Verdinnungsreihe der GSH Standards

Tabelle 10: Schema fiir die Herstellung der seriellen Verdiinnung der GSH Standardreihe

Standard Konzentration GSH-Standard EDTA-Puffer [pl]
[umol/l] [ul]
40000 12,27mg GSH 1ml EDTA-B

$

4000 100 900
4

2000 5&) 500

1000 500 500
4

100 100 900
4

S6 50 500 500
$

S5 25 500 500
\ 4

S4 12,25 500 500
$

S3 6,125 500 500
$

S2 3,125 500 500
$

S1 1,5625 500 500
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Die Standardldésungen wurden vor dem Pipettieren vorsichtig gevortext und unmittelbar
vor dem Auftragen zusétzlich mit der Pipettenspitze homogenisiert. Nach Herstellung
wurde die fertige Standardreihe nach der Fertigstellung abgedunkelt auf Eis gelagert.

Vor dem Auftragen auf die 96-Well-Platten wurden die TCA-behandelten Blutplasma-
proben von Hand aufgetaut und fur 5min bei 4°C und 2200U/min zentrifugiert. Die Pro-

ben wurden anschlieend lichtgeschiitzt auf Eis gelagert.

Das Auftragen auf die 96-Well Platten erfolgte im Dreifachansatz. Zuerst wurden pro
Well 10pl des Leerwerts, der Standardldsung oder der jeweiligen Probe wurden mit einer
elektrischen Dispenser Pipette in die Wells pipettiert. Die Standards wurden vor dem
Auftragen vorsichtig gevortext. Die Proben wurden direkt verwendet. Anschlieend wur-
den 180ul EDTA-Puffer mit einer Multipette mit 10ml Aufsatz dazu pipettiert. Zuletzt
wurden mittels Multipette mit 1ml Aufsatz 10ul OPA pro Well pipettiert. Das OPA-Re-

agenz wurde vor Verwendung sorgfaltig gevortext.

Tabelle 11: Pipettierschema fiir die GSH Messung

EDTA-Puffer OPA

Leerwert 10ul 180ul 10ul

Standardreihe  10ul 180ul 10ul

Proben 10ul 180pl 10pl
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10 11 12

Abbildung 10: Auftragen auf die 96-Well-Platte zur Bestimmung von oxidiertem und reduziertem Gluta-
thion

Nach dem Auftragen wurde die 96-Well-Platte mit Alufolie lichtdicht umhallt und fir
15min bei Raumtemperatur auf dem Shaker inkubiert. Im Anschluss erfolgte die photo-
metrische Messung. Wéhrend der Inkubation wurden die Proben fiir die GSSG Messung
vorbereitet. Zu 70ul Blutplasma wurden in einem 1,5ml Eppendorf Tube 30ul NEM pi-
pettiert. Die Tubes wurden vorsichtig gevortext und fiir 30min im Dunkeln auf Eis inku-
biert. Nach der Inkubation wurden 150ul 0,21M NaOH hinzugegeben und vorsichtig ge-

vortext.

Die GSSG Standardreihe wurde vor dem Auftragen mit der GSSG Stocklésung und 0,1M
NaOH frisch hergestelit.
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serielle Verdinnungsreihe der GSSG Standards

Tabelle 12: Schema fiir die Herstellung der seriellen Verdiinnung der GSSG Standardreihe

Standard Konzentration GSSG-Standard 0,1M NaOH [ul]
[umol/l] [ul]
20000 12,27mg GSSG 1ml 0,1M NaOH

$

2000 100 900
4

1000 500 500
A 4

100 100 900
4

S6 50 500 500
\ 4

S5 25 500 500
$

S4 12,25 500 500
4

S3 6,125 500 500
$

S2 3,125 500 500
$

S1 1,5625 500 500

Die fertige GSSG Standardreihe wurde bis zur Verwendung lichtgeschitzt auf Eis gela-

gert. Nach der Herstellung der Standards erfolgte das Aufgetragen auf die Platte.

Zuné&chst wurden 10ul des Leerwerts, der Standards oder der Proben mittels elektrischer

Dispenserpipette aufgetragen. Die Standardldsungen wurden vor dem Auftragen vorsich-

tig gevortext. Anschliefend wurden mittels Multipette mit 10ml Aufsatz 180ul 0,1M

NaOH in jedes Well pipettiert. Danach wurden mittels Multipette mit 1ml Aufsatz 10pl

OPA pro Well hinzugefugt. Nach dem Auftragen wurde die Platte in Alufolie umhallt
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und far 15min auf dem Shaker bei Raumtemperatur inkubiert. Nach der Inkubation er-

folgte die photometrische Messung.

Tabelle 13: Pipettierschema fur die GSSG Messung

0,1M NaOH OPA

Leerwert 10pl 180pl 10pl
Standardreihe 10ul 180ul oul
Sample (70ul Probe + 10yl 180l 10ul

30ul NEM)

Auswertung

Fur die Auswertung der Daten wurde jeweils eine Kalibrierungsgerade fir GSH und eine

fir GSSG erstellt. Mit der Geradengleichung, die sich daraus ergibt, konnte die Konzent-
ration der Proben fir GSH und GSSG ermittelt werden.

GSH Kalibrierungsgerade
20000
o J
<
S 16000
= "
2 R2 = 0,9998
25 12000
g o
= 8000 ’
>
g o
£ 4000 o -
o
0o ®
0 10 20 30 40 50 60
GSH Aquivalente [umol/I]

Abbildung 11: Kalibrierungsgerade der GSH Messung
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GSSG Kalibrierungsgerade
12000
10000
8000
R2=10,9996
6000

4000

Anderung der Extinktion

2000

0 10 20 30 40 50 60
GSSG Aquivalente [umol/I]

Abbildung 12: Kalibrierungsgerade der GSSG Messung

Die GSH/GSSG Ratio ist das Verhéltnis der Konzentrationen von GSH [umol/I] und
GSSG [umol/I] und ist dimensionslos.

2.3. Statistische Auswertung

Fur die statistische Auswertung wurden die Rohdaten in eine Excel Tabelle (ibertragen
und anhand der Kalibrierungsgeraden die Konzentration berechnet. AusreiRer wurden eli-
miniert und die Analysen wurden mit R Studio ausgewertet. Der Hergang der statistischen
Auswertung war flr die FRAP und die GSH/GSSG Methode ident.

Im Studiendesign waren insgesamt vier Messzeitpunkte (pre, post, TT1, TT2), zu denen
jeweils Blutproben entnommen wurden. Die ersten beiden Zeitpunkte (pre und TT1) wa-
ren vor der Intervention. Dabei wurde die erste Messung (pre) niichtern vor dem 5km
Lauf und der zweite Messung (TT1) unmittelbar danach durchgefiihrt. Nach der Interven-
tion erfolgten erneut zwei Messung; eine niichtern vor dem 5km Lauf (post) und eine
direkt danach (TT2).

Zur Uberpriifung der statistischen Voraussetzungen wurde die Normalverteilung der Re-
siduen mittels Q-Q-Plot beurteilt. Die Homogenitat der Varianzen wurde anhand eines
Residuals-vs-Fitted Plots Uberpruft. Zudem wurden jeweils ein Levene-Test und ein

Shapiro-Wilk-Test durchgefiihrt. Es konnten dabei keine gravierenden Verletzungen der
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Modellannahmen festgestellt werden. In den folgenden beiden Abbildungen sind exemp-
larisch die Tests zur Uberprifung der Modellvoraussetzungen fiir die GSH-Konzentrati-

onen dargestellt.

2.51
o
[«
£ 0.0
w
-2.5
2 1 0 1 2
Theoretical
Abbildung 13: Test auf Normalverteilung der GSH Konzentrationen [umol/I]
Residuals vs Fitted
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Fitted values
Im(Wert ~ group * Zeitpunkt)

Abbildung 14: Test auf Varianzhomogenitat der GSH Konzentrationen [umol/l]
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Zur Uberpriifung der statistischen Signifikanz wurde eine zweifaktorielle gemischte A-
NOVA (Analysis of Variance) durchgefuhrt. Dieses Verfahren ermdglicht den Vergleich
von Mittelwertunterschieden mehrerer Gruppen unter Berlcksichtigung von zwei Fakto-
ren. Als Zwischensubjektfaktor wurde die Gruppenzugehdrigkeit, als Innersubjektfaktor
die Messzeitpunkte eingesetzt. Das Signifikanzniveau wurde mit o = 0,05 festgelegt. Bei
Ergebnissen mit einem p < 0,05 wurde anschliel3end ein Post-Hoc-Test durchgefiihrt.

Zur Erfassung kurzfristiger sportinduzierter Unterschiede zwischen den Gruppen wurde
eine einfaktorielle ANOVA durchgefuhrt. Grundlage hierfur bildeten die Differenzen der
Konzentrationen bzw. GSH/GSSG Ratio vor und nach dem 5km Lauf. Ebenso wurden
langfristige Effekte der Sportintervention mithilfe einer einfaktoriellen ANOVA unter-
sucht, basierend auf den Differenzen der Konzentrationen bzw. GSH/GSSG Ratio zwi-
schen den entsprechenden Messzeitpunkten.
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3. Ergebnisse

Die Stichprobe der Studie umfasst insgesamt 30 Probanden, die in drei Gruppen eingeteilt
wurden: LOW-GI, HIGH-GI und LCHF. Drei Probanden wurden in der statistischen Aus-
wertung nicht berticksichtigt, da sie die Intervention nicht vollstandig absolvierten. Die
Ergebnisse dieser Arbeit basieren daher auf den Blutplasmaproben von insgesamt 27 Pro-
banden. Davon gehdrten zehn der LOW-GI Gruppe, neun der LCHF Gruppe und acht der
HIGH-GI Gruppe an.

Absolute Haufigkeiten der Gruppen

HIGH-GI
8 Gruppe

Abbildung 15: Kreisdiagramm der Anzahl der Probanden nach Gruppen
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3.1. Unterschiede zwischen den Gruppen und
oxidativer Stressmarker im zeitlichen Verlauf

Die folgende Tabelle zeigt die Mittelwerte und Standardabweichungen der Konzentrati-
onen der untersuchten Paramater GSH und FRAP [pumol/l], sowie der GSH/GSSG Ratio
[ ]. Die Werte sind nach den drei Gruppen LOW-GI, LCHF und HIGH-GI sowie den vier
Zeitpunkten pre, TT1, post und TT2 aufgeschlisselt.

Tabelle 14: Mittelwerte und Standardabweichung der Konzentrationen der Parameter GSH und FRAP
[umol/1] | sowie der GSH/GSSG Ratio [ ] nach Gruppen und Messzeitpunkt

LOW-GI LCHF HIGH-GI
pre 10,62 + 1,33 11,51 + 1,08 10,35 + 1,12
GSH TT1 9,80 + 1,27 10,61+ 1,13 9,91 +1,19
[umol/1] post 11,07 1,42 11,61 +2,14 10,58 + 1,20
TT2 10,44 + 1,28 9,91 + 0,89 10,19 + 0,80
pre 2.16 + 0,42 2.40 +0.29 2.09 +0.26
GSH/GSSG Ratio TT1 1.92+0.26 2.08 +0.27 2.04 +0.15
[] post 2.32+0.35 2.21+0.42 2.23+0.29
TT2 2.05 +0.23 2.08 +0.17 2.22 +0.42
pre 783.97 + 88.65 | 900.20 + 112.33 | 837.17 + 185.56
FRAP TT1 900.16 + 128,00 | 915.97 + 97.69 | 957.43 + 151.04
[umol/I] post 735.29 + 129.63 | 785.93+94.13 | 774.35+ 211.0
TT2 854.30 + 130.41 | 947.23 + 128.44 | 990.16 + 236.22
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3.1.1. Ergebnisse der GSH Konzentrationen

In folgender Abbildung werden die GSH Konzentrationen aller Gruppen zu den vier
Messzeitpunkten graphisch als Boxplot dargestellt. Auf der horizontalen Achse sind die
vier Zeitpunkte (pre, TT1, post und TT2) aufgetragen, auf der vertikalen Achse die GSH

Konzentrationen [umol/I].

Boxplot der GSH Konzentrationen [pmol/l] nach Gruppen im zeitlichen Verlauf

Gruppe B3 Low.Gl E5 LCcHF E5 HIGHGI

S 14-
£ . .
! . .
5 |
E ']2' ‘ *
3 | ] | | |
|
Zol T | B2 HES
) | ‘
° |
. o
GSH pre GSH TT1 GSH post GSHTT2
Zeitpunkt

Abbildung 16: Boxplot der GSH Konzentrationen [umol/I] im zeitlichen Verlauf nach Gruppen
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Liniendiagramm der Mittelwerte der GSH Konzentrationen [umol/l]
im zeitlichen Verlauf nach Gruppen

=
o

Gruppe
LOW-GI
LCHF
HIGH-GI

Mittelwert der GSH Konzentration [umol/l]
(9]

o

GSH pre GSH TT1 GSH post GSHTT2
Zeitpunkt

Abbildung 17: Liniendiagramm der GSH Konzentrationen [umol/l] im zeitlichen Verlauf nach Gruppen

Die GSH Konzentrationen der Probanden zeigen, dass Konzentrationen vor dem 5km
Lauf hoher sind als danach. Die Interaktion zwischen den drei Gruppen war nicht signi-
fikant. Der Post-Hoc -Test ergab, dass ein signifikanter Unterschied zwischen dem zwei-
ten und dritten Messzeitpunkt (TT1 und post), wobei die GSH Konzentration im Mittel
bei TT1 = 10,08 £ 1.21umol/l und bei post = 11,07 = 1.59umol/I lag.

Tabelle 15: Zweifaktorielle gemischte ANOVA der GSH Konzentrationen [umol/I] nach Zeit und
Gruppen

Effect F p-Value
Gruppe 0.920 0.412000
Zeitpunkt 7.590 0.000177 *

Gruppe : Zeitpunkt ~ 1.601 0.159000
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Tabelle 16: Post-Hoc Test flr Differenzen der GSH-Konzentrationen [umol/I]

Post-hoc-Test Ergebnisse fiir GSH

Vergleich Differenz Untergrenze_Cl Obergrenze_CI p-Wert
GSH_pre-GSH_post  -0.2726865 -1.1734480 0.62807498 0.85852649
GSH_TT1-GSH_post -0.9906508 -1.8914123 -0.08988925 0.02514257
GSH_TT2-GSH_post -0.8649137 -1.7656752 0.03584782 0.06464364
GSH_TT1-GSH_pre  -0.7179642 -1.6187257 0.18279728 0.16598780
GSH_TT2-GSH_pre  -0.6922272 -1.4929887 0.30853435 0.32010931
GSH_TT2-GSH_TT1  0.1257371 -0.7750244 1.02649858 0.98333693

3.1.2. Ergebnisse der GSH/GSSG Ratio

In der folgenden Abbildung sind die Werte der GSH/GSSG Ratio als Boxplot dargestellt.
Auf der horizontalen Achse sind die vier Messzeitpunkte (pre, TT1, post und TT2) aufge-
tragen, auf der vertikalen Achse die Werte der GSH/GSSG Ratio.

GSH/GSSG Ratio []

Boxplot der GSH/GSSG Ratio [ ] im zeitlichen Verlauf nach Gruppen

w
o
.

et
o
.

Gruppe EJ Low-GI B3 LCHF E5 HIGH-GI

g
o
:

1.5

Raticla pre

Ratio TT1

Ratiol post

Zeitpunkt

Ratio TT2

Abbildung 18: Boxplot GSH/GSSG Ratio [ ] zu den vier Messzeitpunkten nach Gruppen
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Liniendiagramm der Mittelwerte der GSH/GSSG Ratio [ ]
im zeitlichen Verlauf nach Gruppen

N

Gruppe
LOW-GI
LCHF
HIGH-GI

Mittelwert der GSH/GSSG Ratio [ ]

o

Ratio pre Ratio TT1 Ratio post Ratio TT2
Zeitpunkt

Abbildung 19: Liniendiagramm der GSH/GSSG Ratio [ ] zu den vier Messzeitpunkten nach Gruppen

Die statistische Auswertung der GSH/GSSG Ratio mittels zweifaktorieller gemischter A-
NOVA zeigt einen signifikanten Unterschied zwischen den Messzeitpunkten. Der Post-
Hoc-Test ergab einen signifikanten Unterschied ausschlielich zwischen dem zweiten
(TT1) und dritten (post) Messzeitpunkt (TT1 = 2.01 + 0.23; post = 2.26 + 0.34). Weitere
signifikante Effekte konnten nicht festgestellt werden. Zwischen den Gruppen wurden

keine signifikanten Unterschiede zwischen beobachtet.

Tabelle 17: Zweifaktorielle gemischte ANOVA der GSH/GSSG Ratio [ ]

Effect F p-Value
Gruppe 0.284 0.755
Zeitpunkt 4.765 0.004 *

Gruppe : Zeitpunkt  1.733 0.126
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Tabelle 18: Post-Hoc Test der GSH/GSSG Ratio [ ]

Post-hoc-Test Ergebnisse fiir Ratio

Vergleich Differenz Untergrenze_Cl Obergrenze_ClI p-Wert
ratio_pre-ratio_post -0.04885984 -0.2693156 0.17159587 0.93821007
ratio_TT1-ratio_post -0.24882780 -0.4692835 -0.02837208 0.02037449
ratio_TT2-ratio_post -0.14292514 -0.3633809 0.07753057 0.33249721
ratio_TT1-ratio_pre  -0.19996795 -0.4204237 0.02048776 0.08964246
ratio_TT2-ratio_pre -0.09406529 -0.3145210 0.12639042 0.68149622
ratio_TT2-ratio_TT1 0.10590266 -0.1145531 0.32635837 0.59372207

3.1.3. Ergebnisse der FRAP Konzentrationen

Die Daten der FRAP Analyse werden in folgender Abbildung als Boxplot dargestellt. Auf
der horizontalen Achse sind die Messzeitpunkte aufgetragen, auf der vertikalen Achse die
FRAP Konzentrationen [pumol/I] der antioxidativen Substanzen im Blutserum.

Boxplot der FRAP Konzentrationen [pmol/l] im zeitlichen
Verlauf nach Gruppen

Gruppe E3 Low-GI EJ LcHF E3 HIGH-GI

1400+

1200+ +
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8001 ||| |‘

FRAP Konzentration [pumol/I]

600 ‘

FRAP TT1 FRAP post FRAP TT2

Zeitpunkt

FRAIID pre

Abbildung 20: Boxplot der FRAP Konzentrationen [pumol/l] zu den vier Messzeitpunkten nach Gruppen
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Liniendiagramm der Mittelwerte der FRAP Konzentrationen [pmol/l] im zeitliche
Verlauf nach Gruppen

1250

S
E
=
S 1000
C
2
g
S 750 Gruppe
N
g LOW-GI
i LCHF
> o HIGH-GI
T
©
©
o 250
;=
o
2
0
s 0
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Abbildung 21: Liniendiagramm der FRAP Konzentrationen [umol/I] zu den vier Messzeitpunkten nach
Gruppen

Die Ergebnisse der zweifaktoriellen gemischten ANOVA zeigen einen signifikanten Un-
terschied im Zeitfaktor, jedoch keinen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen.
Die FRAP Konzentrationen sind nach dem 5km Lauf tendenziell héher als davor. Der
Post-Hoc-Test zeigt signifikante Unterschiede sowohl zwischen dem zweiten und dritten
Messzeitpunkt (TT1 und post) als auch zwischen dem dritten und vierten Messzeitpunkt
(post und TT2). Zweiteres bedeutet, dass die antioxidative Gesamtaktivitat nach der kom-
binierten Intervention kurzfristig nach dem 5km Lauf von post = 763 + 150umol/l auf
TT2 =927 + 173umol/l ansteigt.

Tabelle 19: Zweifaktorielle gemischte ANOVA der FRAP Konzentrationen [umol/I]

Effect F p-Value
Gruppe 1.245 0.06
Zeitpunkt 12.877  7.97e-07 *

Gruppe : Zeitpunkt  0.747 0.614



56 Ergebnisse

Tabelle 20: Post-Hoc Test der FRAP Konzentrationen [umol/I]

Post-hoc-Test Ergebnisse fiir FRAP

Vergleich Differenz Untergrenze_Cl Obergrenze_CI p-Wert
FRAP_pre-FRAP_post  72.82653 -30.92894 176.5820 0.2638435136
FRAP_TT1-FRAP_post 160.62091 56.86544 264.3764 0.0005859884
FRAP_TT2-FRAP_post 163.81072 60.05525 267.5662 0.0004372328
FRAP_TT1-FRAP_pre  87.79439 -15.96109 191.5499 0.1273913884
FRAP_TT2-FRAP_pre  90.98419 -12.77128 194.7397 0.1070196901
FRAP_TT2-FRAP_TT1 3.18981 -100.56566 106.9453 0.9998131364

3.2. Unterschiede zwischen den Gruppen und den
Differenzen oxidativer Stressmarker vor dem 5km
Lauf

Die folgende Tabelle zeigt die Mittelwerte und Standardabweichungen der Konzentrati-
onsdifferenzen der untersuchten Paramater GSH, GSH/GSSG Ratio und FRAP. Dabei
wurden die Differenzen der niichtern gemessenen Konzentrationen vor dem 5km Lauf
berechnet (post - pre). Die Werte sind den drei Gruppen LOW-GI, LCHF und HIGH-GI
zugeordnet.

Tabelle 21: Mittelwerte und Standardabweichungen der Differenzen der Konzentrationen der Parameter
GSH und FRAP [umol/l], sowie der GSH/GSSG Ratio [ ] vor dem 5km Lauf nach Gruppen

LOW-GI LCHF HIGH-GI

GSH 0,46 +1,01 0,09 +1,63 0,23+1,01
Anlchtern
[mol/l]

GSH/GSSG 0,16 + 0,22 -0,20 £ 0,35 0,14 + 0,33
Ratio
Antchtern [ ]

FRAP -48,68 + 115,16 | -114,27 +156,57 | -62,82 + 233,86
Anlchtern
[mol/l]
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3.2.1. Ergebnisse der GSH Konzentrationen

In folgender Abbildung ist ein Boxplot dargestellt, wobei auf der horizontalen Achse die
Gruppen und auf der vertikalen Achse die Differenzen der GSH Konzentrationen [umol/I]
vor dem 5km Lauf aufgetragen sind. Dafiir wurden die Differenzen der GSH Konzentra-
tionen [umol/l] von den Messzeitpunkten post und pre berechnet.

Boxplot der Differenz der GSH Konzentrationen
der Interventionsgruppenruppen vor dem Skm Lauf

group B3 Low-GI E3 LCHF E3 HIGH-GI

1
21 ‘

Differenz der GSH Konzentration [umol/l]
o

LOW-GI LCHF HIGH-GI
Gruppe

Abbildung 22: Boxplot der Differenzen der GSH Konzentrationen [umol/l] vor dem 5km Lauf nach
Gruppen

Um zu Uberprifen, ob signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen und den Diffe-
renzen der GSH Konzentrationen vor dem Sport bestehen, wurde eine einfaktorielle A-
NOVA durchgefuihrt. Der Gruppeneffekt bleibt statistisch unauffallig und auch zwischen
den GSH Konzentrationen vor dem 5km Lauf liegen keine signifikanten Unterschiede

Vor.

Tabelle 22: Einfaktorielle ANOVA zwischen den Differenzen der GSH Konzentrationen [umol/I] vor
dem 5km Lauf zwischen den Gruppen

Effect F p-Value

Gruppe 0.206 0.816
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3.2.2. Ergebnisse der GSH/GSSG Ratio

In der folgenden Abbildung ist ein Boxplot der Differenzen der GSH/GSSG Ratio vor
dem 5km Lauf dargestellt. Auf der horizontalen Achse sind die Gruppen (LOW-GI,
LCHF, HIGH-GI) und auf der vertikalen Achse sind die Differenzen der GSH/GSSG
Ratio vor dem 5km Lauf aufgetragen. Die Differenzen wurden anhand der Messwerte der

Zeitpunkte post und pre berechnet.

Boxplot der Differenz der GSH/GSSG Ratio [ ] der Gruppen vor dem 5km Lauf
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Abbildung 23: Boxplot der Differenzen der GSH/GSSG Ratio [ ] vor dem 5km Lauf nach Gruppen

Aus dem obigen Boxplot geht hervor, dass die nlchtern gemessenen GSH/GSSG Ratio
Werte der LCHF Gruppe nach der Intervention niedriger waren als davor, wahrenddessen
in der LOW-GI Gruppe die Nuchternwerte nach der Intervention angestiegen sind. Um
zu Uberprifen, ob ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen hinsichtlich der
Differenzen der GSH/GSSG Ratio vor dem 5km Lauf besteht, wurde eine einfaktorielle
ANOVA durchgefiihrt. Diese zeigte einen signifikanten Unterschied zwischen den Grup-

pen.

Der Post-Hoc-Test ergab einen signifikanten Unterschied zwischen der LCHF und der
LOW-GI Gruppe. Die LOW-GI Gruppe wies signifikant hohere Differenzen der
GSH/GSSG Ratio auf (LOW-GI = 0,16 + 0,22), verglichen mit der LCHF Gruppe (LCHF
= -0,20 £ 0,35; p = 0,047). Aus den Differenzen der Nichternwerte kann geschlossen
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werden, dass die GSH/GSSG Ratio im Verlauf der Intervention in der LOW-GI Gruppe
starker angestiegen ist als in der LCHF Gruppe.

Tabelle 23: Einfaktorielle ANOVA zwischen und den Differenzen der GSH/GSSG Ratio [ ] vor dem 5km
Lauf nach Gruppen

Effect F p-Value

Gruppe 3.814 0.036 *

Tabelle 24: Post-Hoc Test der GSH/GSSG Ratio Differenzen [ ] vor dem 5km Lauf

Post-hoc-Test Ergebnisse fiir Gruppen (diff ratio prepost)

Vergleich Differenz Untergrenze_Cl Obergrenze_Cl p-Wert
LCHF-LOW-GI -0.35897109 -0.71381713 -0.004125059 0.04702402
HIGH-GI-LOW-GI -0.02301375 -0.36673331 0.320705804 0.98471494
HIGH-GI-LCHF 0.33595734 -0.02754475 0.699459429 0.07386692

3.2.3. Ergebnisse der FRAP Konzentrationen

In der folgenden Abbildung ist ein Boxplot dargestellt, wobei auf der horizontalen Achse
die Gruppen und auf der vertikalen Achse die Differenzen der FRAP Konzentrationen
[umol/l] vor dem 5km Lauf aufgetragen sind. Hierflr wurden die Differenzen der FRAP

Konzentrationen von den Messzeitpunkten post und pre berechnet.
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Boxplot der Differenz der FRAP Konzentrationen [umol/l]
der Gruppen vor dem 5km Lauf
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Abbildung 24: Boxplot der Differenzen der FRAP Konzentrationen [umol/I] vor dem 5km Lauf nach
Gruppen

Um zu Uberpriifen, ob ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen und den Dif-
ferenzen der FRAP Konzentrationen [umol/I] im nlichternen Zustand vorliegt, wurde eine
einfaktorielle ANOVA durchgefuihrt. Dabei erreichte die VVarianz zwischen den Gruppen

kein signifikantes Niveau.

Tabelle 25: Einfaktorielle ANOVA zwischen und den Differenzen der FRAP Konzentrationen [umol/I]
vor dem 5km Lauf nach Gruppen

Effect F p-Value

Gruppe 0.337 0.717
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3.3. Unterschiede zwischen den Gruppen und den
Differenzen oxidativer Stressmarker nach dem
5km Lauf

Die folgende Tabelle zeigt die Mittelwerte und Standardabweichungen der Differenzen
der untersuchten Parameter GSH, GSH/GSSG Ratio und FRAP. Dabei wurden die Dif-
ferenzen der Konzentrationen bzw. der Ratio nach dem 5km Lauf berechnet (TT2 - TT1).
Die Werte sind den drei Gruppen LOW-GI, LCHF und HIGH-GI zugeordnet.

Tabelle 26: Mittelwerte und Standardabweichung der Differenzen der Konzentrationen von GSH [umol/l]
und FRAP [umol/I] sowie der GSH/GSSG Ratio [ ] nach dem 5km Lauf nach Gruppen

LOW-GI LCHF HIGH-GI

GSH 0,64 +£0,89 -0,70 £ 0,97 0,28 +1,25
A nach dem 5km
Lauf
[umol/1]
GSH/GSSG 0,13+0,15 -0,00 + 0,20 0,18 £ 0,43
Ratio
A nach dem 5km
Lauf
[]
FRAP -45,86 + 137,73 | 31,26 + 144,43 | 32,74 + 167,53
A nach dem 5km
Lauf
[umol/1]

3.3.1. Ergebnisse der GSH Konzentrationen

In der folgenden Abbildung ist ein Boxplot dargestellt. Auf der horizontalen Achse sind
die drei Gruppen (LOW-GI, LCHF, HIGH-GI) aufgetragen, auf der vertikalen Achse die

Differenzen der GSH Konzentrationen [umol/l] nach dem 5km Lauf.
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Boxplot der Differenz der GSH Konzentrationen [umol/l]
der Interventionsgruppen nach dem 5km Lauf
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Abbildung 25: Boxplot der Differenzen der GSH Konzentrationen [umol/l] nach dem 5km Lauf nach
Gruppen

Um zu Uberpriifen, ob ein Unterschied zwischen den Gruppen hinsichtlich der Differen-
zen zwischen der GSH Konzentrationen nach dem 5km Lauf besteht, wurde eine einfak-
torielle ANOVA durchgefihrt. Diese zeigt, dass bei den Differenzen der GSH Konzent-
rationen nach dem 5km Lauf (TT2 — TT1) ein signifikanter Unterschied zwischen den
Gruppen vorliegt. AnschlieRend wurde ein Post-Hoc-Test durchgefiihrt. Dabei zeigte sich
eine Steigerung der GSH Konzentrationen in der LOW-GI Gruppe (0,64 + 0,89umol/l),
wahrend sich diese in der LCHF Gruppe verringert hat (-0,70 £ 0,97umol/l, p = 0,041).
Aus den Daten I&sst sich schlieRen, dass die Ernahrungsintervention einen signifikanten
Einfluss auf die Veradnderung der GSH Konzentration hat. In der LOW-GI Gruppe stiegen
die GSH Konzentrationen nach dem 5km Lauf im Mittel an, wahrend sie in der LCHF
Gruppe im Verlauf der Intervention sanken. Die Ernédhrung mit einem niedrigen Gl fuhrte
somit zu einer Erhéhung der Konzentration des antioxidativ wirkenden Tripeptids, wéh-
rend eine kohlenhydratarme, fettreiche Erndhrung mit einer Abnahme der GSH Konzent-

ration assoziiert war.
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Tabelle 27: Einfaktorielle ANOVA zwischen den Differenzen der GSH Konzentrationen [umol/I] nach
dem 5km Lauf nach Gruppen

Effect F p-Value

Gruppe 3.508 0.046 *

Tabelle 28: Post-Hoc Test der Differenzen der GSH-Konzentrationen [umol/l] nach dem 5km Lauf

Post-hoc-Test Ergebnisse fiir Gruppen (GSH nach Sport — TT2 - TT1)

Vergleich Differenz Untergrenze_Cl Obergrenze_CI p-Wert
LCHF-LOW-GI -1.3389261 -2.6271624 -0.05068981 0.04056117
HIGH-GI-LOW-GI -0.3608142 -1.6086568 0.88702840 0.75294909
HIGH-GI-LCHF 0.9781119 -0.3415494 229777319 0.17489449

3.3.2. Ergebnisse der GSH/GSSG Ratio

In folgender Abbildung ist ein Boxplot dargestellt, wobei auf der horizontalen Achse die
Gruppen und auf der vertikalen Achse die Differenzen der GSH/GSSG Ratio nach dem
5km Lauf aufgetragen sind. Daftir wurden die Differenzen der GSH/GSSG Ratio von den
Messzeitpunkten TT1 und TT2 berechnet.
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Boxplot der Differenz der GSH/GSSG Ratio [ ] der Gruppen nach dem 5km Lauf
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Abbildung 26: Boxplot der Differenzen der GSH/GSSG Ratio [ ] nach dem 5km Lauf nach Gruppen

Um zu Uberprifen, ob ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen und den Dif-
ferenzen der Ratio Werte nach dem 5km Lauf besteht, wurde eine einfaktorielle ANOVA
durchgefuhrt. Es gibt keinen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen LOW-GI
und LCHF (p > 0,05).

Effect F p-Value

Gruppe 0.817 0.454

3.3.3. Ergebnisse der FRAP Konzentrationen

In der folgenden Abbildung ist ein Boxplot dargestellt. Auf der horizontalen Achse sind
die Gruppen, auf der vertikalen Achse die Differenzen der FRAP Konzentrationen nach
dem 5km Lauf aufgetragen. Dafur wurden die Differenzen der FRAP Konzentrationen
[umol/1] von den Zeitpunkten TT2 und TT1 berechnet.
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Boxplot der Differenz der FRAP Konzentrationen [umol/l] der Gruppen
nach dem 5km Lauf
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Abbildung 27: Boxplot der Differenzen der FRAP Konzentrationen [umol/I] nach dem 5km Lauf nach
Gruppen

Um zu Uberpriifen, ob ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen und den Dif-
ferenzen der FRAP Konzentrationen [umol/l] nach dem 5km Lauf besteht, wurde eine
einfaktorielle ANOVA durchgefiihrt. Es gibt keinen signifikanten Unterschied zwischen
den Gruppen.

Tabelle 29: Einfaktorielle ANOVA der Differenzen der FRAP Konzentrationen [umol/I] nach dem 5km
Lauf nach Gruppen

Effect F p-value

Gruppe 0.782 0.469
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3.4. Kurzfristige Unterschiede zwischen den
Interventionsgruppen und den Differenzen
oxidativer Stressmarker vor und nach dem 5km
Lauf

Tabelle 30: Mittelwerte und Standardabweichung der Differenzen der Konzentrationen von GSH und
FRAP [umol/I] | sowie der GSH/GSSG Ratio [ ] vor bzw. nach dem 5km Lauf nach Gruppen

LOW-GI LCHF HIGH-GI
GSH TT1-pre -0,81 +1,06 -0,91+1,76 -0,44 +1,19
Avor und nach dem
5km Lauf TT2-post -0,63+£1,18 -1,70+ 1,61 -0,39 +£1,07
[umol/1]
GSH/GSSG TT1-pre -0,23+0,42 -0,32+0,43 -0,05+0,33
Ratio
A vor und nach dem | TT2-post -0,27 £ 0,29 -0,13+£ 0,30 -0,01 £ 0,55
5km Lauf
[]
FRAP TT1l-pre | 116,19 +109,25 | 15,77 +142,7 | 120,26 + 104,78
A vor und nach dem
5km Lauf TT2-post | 119,02 +95,82 | 161,30 + 188,52 | 215,82 + 169,83
[umol/1]

3.4.1. Ergebnisse der GSH Konzentrationen

In der folgenden Abbildung ist ein Boxplot dargestellt. Auf der horizontalen Achse sind
die Gruppen, auf der vertikalen Achse die Differenzen der GSH Konzentrationen [umol/l]

vor und nach dem 5km Lauf aufgetragen.
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Boxplot der Differenz der GSH Konzentration [pmol/] vor bzw.
nach dem 5km Lauf nach Gruppen
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Abbildung 28: Boxplot der Differenzen der GSH-Konzentrationen [umol/I] vor und nach dem 5km
Lauf nach Gruppen

Es wurde eine zweifaktorielle gemischte ANOVA durchgefiihrt, bei der die Gruppe als
Zwischensubjektfaktor und der Zeitpunkt (TT1 — pre, TT2 - post) als Innersubjektfaktor
berlicksichtigt wurden. Ziel der Analyse war es, die Messergebnisse auf signifikante Un-
terschiede in den Differenzen der GSH Konzentrationen in Abhangigkeit von Gruppe und
Messzeitpunkt zu untersuchen. Die Auswertung ergab keinen signifikanten Haupteffekt
flr den Zeitpunkt, keinen signifikanten Gruppeneffekt sowie keine Interaktion zwischen

Zeit und Gruppe.

Tabelle 31: Zweifaktorielle gemischte ANOVA zu den Differenzen der GSH-Konzentrationen
[umol/1] in Abh&ngigkeit von Zeitfanktor und Gruppen

Effect F V-value
Gruppe 1.530 0.237
Zeitpunkt 0.364 0.552

Gruppe : Zeitpunkt  0.962 0.396
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3.4.2. Ergebnisse der GSH/GSSG Ratio

In der folgenden Abbildung sind Boxplots der Differenzen der GSH/GSSG Ratio vor und
nach dem 5km Lauf dargestellt. Auf der horizontalen Achse sind die drei Gruppen abge-
bildet, auf der vertikalen Achse die Differenzen der GSH/GSSG Ratio vor und nach dem
5km Lauf.

Boxplot der Differenz der GSH/GSSG Ratio []
vor bzw. nach dem 5km Lauf nach Gruppen
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Abbildung 29: Boxplot der Differenzen der GSH/GSSG Ratio [ ] vor und nach dem 5km Lauf nach Grup-
pen

Die zweifaktorielle gemischte ANOVA zeigt, dass hinsichtlich der Differenzen der
GSH/GSSG Ratio vor und nach der Intervention kein signifikanter Unterschied zwischen

Gruppen in Bezug auf sportinduzierte kurzfristige Effekte besteht.



69 Ergebnisse

Tabelle 32: Zweifaktorielle gemischte ANOVA der Differenzen der GSH/GSSG Ratio [ ] vor und nach
dem 5km Lauf

Effect F p-Value
Gruppe 1.237 0.308
Zeitpunkt 0.577 0.455

Gruppe : Zeitpunkt  0.601 0.556

3.4.3. Ergebnisse der FRAP Konzentrationen

In der folgenden Abbildung sind Boxplots der Differenzen der FRAP Konzentrationen
[umol/l] vor und nach dem 5km Lauf vor vs. nach der Intervention dargestellt. Auf der
horizontalen Achse sind die drei Gruppen dargestellt, auf der vertikalen Achse die Diffe-

renzen der FRAP Konzentrationen vor und nach dem 5km Lauf.

Boxplot der Differenz der FRAP Konzentration [umol/l]
vor bzw. nach dem 5km Lauf nach Gruppen
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Abbildung 30: Boxplot der Differenzen der FRAP Konzentrationen [umol/I] vor und nach dem 5km Lauf
nach Gruppen
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Die zweifaktorielle gemischte ANOVA zur Analyse der FRAP Konzentrationen [umol/I]
in Abhangigkeit von Gruppe und Zeit zeigte einen signifikanten Unterschied im Zeitfak-
tor. Der Post-Hoc-Test ergab, dass die Differenzen der FRAP Konzentrationen vor der
Intervention niedriger waren als danach (TT1 - pre = 87,79 + 123,55umol/l; TT2 - post =
163,81 + 152,74pmol/l; p = 0,048). Zwischen den Gruppen konnte kein signifikanter Un-

terschied festgestellt werden.

Nach der Trainingsintervention waren die Konzentrationsdifferenzen vor vs. nach dem
5km Lauf gréRer als vor der Intervention. Die durchschnittlichen FRAP-Konzentrationen
nach dem 5km Lauf blieben auf einem &hnlichem Niveau, wéhrend die Nichternwerte

im Vergleich zur Baseline sanken.

Tabelle 33: Zweifaktorielle gemischte ANOVA der Differenzen der FRAP Konzentrationen [umol/I] vor
und nach dem 5km Lauf nach Gruppen

Effect F p-Value
Gruppe 1.279 0.296
Zeitpunkt 5.622 0.026 *

Gruppe : Zeitpunkt  0.239 0.050

Tabelle 34: Post-Hoc Test der FRAP Konzentrationen [umol/I] vor und nach dem 5km Lauf

Post-hoc-Test Ergebnisse fiir Zeitpunkte

Vergleich Differenz Untergrenze_Cl Obergrenze_CI p-Wert

diff_FRAP_postTT2-

diff FRAP preTT1 76.01634 0.7514597 151.2812 0.04784039
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4. Diskussion

Der Einfluss des Gl in der Erndhrung wird von Jenkins zum ersten Mal thematisiert und
seit jeher intensiv untersucht und diskutiert (Jenkins et al., 1981). Trotz zahlreicher Stu-
dien, die sich mit den kurzfristigen Effekten des Gl auf die sportliche Leistungsfahigkeit
beschéaftigen, gibt es bislang nur wenige Humanstudien, die sich mit den Auswirkungen
einer langfristigen LOW-GI Ernahrung auf den Redoxstatus im Ausdauersport befassen
(Moitzi & Konig, 2023). Besonders der Einfluss auf das antioxidative System wird in
diesem Kontext kaum beleuchtet. Parallel dazu liegen langfristige ketogene LCHF Diéten
seit langem im Fokus der sportwissenschaftlichen Forschung, weil sie als potentiell leis-
tungsfordernd gelten aufgrund der erhéhten Fettoxidation. Deren Auswirkungen werden
weiterhin kontrovers diskutiert, besonders was die metabolische Flexibilitit und in wei-
terer Folge die Leistungsfahigkeit anbelangt (Burke, 2021; Cao et al., 2021).

Bis heute lasst die Literatur die Frage offen, ob und inwiefern sich diese Erndhrungswei-
sen in Bezug auf das Redox System voneinander unterscheiden. Die vorliegende Arbeit
befasst sich mit dieser Forschungsliicke, indem die Effekte unterschiedlicher Kohlenhyd-
ratzusammensetzungen Uber einen Zeitraum von 10 Wochen bei gesunden ménnlichen

Ausdauerathleten untersucht werden und tragt zur Klarung dieser Debatte bei.

4.1. Zusammenfassung der Ergebnisse

4.1.1. Kurz- und langfristige Sport- und Trainingseffekte

Die Analyse der oxidativen Stressmarker FRAP, GSH und GSH/GSSG ergab, dass die
der 5km Lauf sowie die zehnwdochige Trainingsintervention signifikante kurz- und lang-
fristige Verénderungen im antioxidativen Stauts induzierten. Besonders hervorzuheben
ist der signifikante Anstieg der FRAP Konzentrationen nach dem 5km Lauf nach der
Trainingsintervention (TT2 — post = 163,81 + 152,74umol/l) verglichen mit der Baseline
(TT1 —pre =87,79 = 123,55umol/l; p = 0,048). Gleichzeitig gibt es bei den FRAP Kon-
zentrationen einen signifikanten Unterschied zwischen den Zeitpunkten post und TT2.

Die antioxidative Gesamtaktivitdit (FRAP) stieg nach der zehnwdchigen
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Trainingsintervention nach dem 5km Lauf im Mittel von 763 + 150umol/l (post) auf 927
+ 173umol/l (TT2) an (p = 0,00044).

Dies steht im Einklang mit bestehenden Studien, die zeigen, dass in den Stunden nach
korperlicher Belastung FRAP Konzentrationen und weitere antioxidative Marker anstei-
gen, bevor sie wieder abnehmen (Ballmann et al., 2014; Otocka-Kmiecik et al., 2013).
AuRerdem deuten die Ergebnisse auf einen Einfluss des Trainings auf die antioxidative
Kapazitét hin. Die durchschnittlichen FRAP-Konzentrationen nach dem 5km Lauf blie-
ben auf einem &hnlichen Niveau, wahrend die Nuchternwerte im Vergleich zur Baseline
sanken. Dieses Muster konnte durch den verbesserten Trainingsstatus oder eine veran-
derte Belastungsintensitat erkléart werden. Ein vergleichbarer Trend wurde von Pialoux et
al. beobachtet, wonach sich die FRAP Konzentrationen wahrend eines Langlauf-Trai-
ningcamps verringerten und auch nach 14 Tagen nicht wieder auf das Ausgangsniveau
anstiegen (Pialoux et al., 2010). Der kurzfristige Konzentrationsunterschied der FRAP
Werte bleibt zwar ein ahnlicher, aber es findet ein Anpassungsprozess im Ausgangsni-

veau statt.

Bei den GSH Konzentrationen hat sich auch ein signifikanter Interaktionseffekt gezeigt.
Wahrend die GSH Konzentrationen nach dem 5km Lauf in der LOW-GI Gruppe anstie-
gen (0,64 £ 0,89umol/l), gab es nach der Intervention parallel dazu in der LCHF Gruppe
eine Abnahme der Werte (-0,70 £ 0,97umol/l; p = 0,041).

Langfristige Effekte der Intervention zeigten sich in der Betrachtung der Konzentrationen
bzw. Konzentrationsdifferenzen nach dem Lauf, aber nicht in den Nichternwerten. Das
legt nahe, dass die Intervention insbesondere die akute antioxidative Reaktion des Kor-

pers wahrend der Belastung beeinflusst.

Bezuglich LCHF Diaten bestehen in der Literatur teils widersprichliche Befunde. Wéh-
rend Studien teils antioxidative Vorteile aufgrund von Ketonkorpern wie 3-Hydroxybuty-
rat beschreiben, zeigen Tierstudien erh6hte Marker von oxidativem Stress (Gortan Cap-
pellari et al., 2020). Die Abnahme der GSH Konzentration bei den LCHF Probanden
spricht gegen einen positiven Effekt auf den Redoxstatus, auch wenn die GSH/GSSG
Ration keine signifikanten Ergebnisse zeigt (p > 0,05). Dazu kommt, dass die signifikan-
ten Unterschiede zwischen LOW-GI und LCHF Gruppe im Einklang mit Studien stehen,
die eine reduzierte unter LCHF Bedingungen und eine erhohte antioxidative Kapazitét

bei einem niedrigen GI beobachten konnten (McAnulty et al., 2003; Pialoux et al., 2010).
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Eine LOW-GI Erndhrung kann daher mit einer Optimierung des Redoxstatus in Verbin-
dung gebracht werden.

Es wurde erwartet, dass zwischen den Konzentrationen signifikante Unterschiede vor und
nach dem 5km Lauf aufgrund der Trainingsintervention auftreten, da in der Literatur eine
Zunahme des oxidativen Stresses infolge aerober Belastung beschrieben wird. Durch den
erhéhten Sauerstoffbedarf in der Skelettmuskulatur kommt es zu einer vermehrten Bil-
dung von ROS (Powers et al., 2020). Durch die Bildung von ROS werden antioxidative
Systeme aktiviert, was zu einer Abnahme der GSH und gleichzeitigen Zunahme der
GSSG Konzentration fiihren sollte. Mdgliche Griinde fir die insignifikanten Ergebnisse
kdnnten etwa ein zu niedriger Belastungsreiz oder der Trainingszustand der Probanden
sein (Thirupathi et al., 2021). Ebenso kdnnten methodische Limitierungen wie die Pro-
benlagerung eine Rolle gespielt haben.

Die zweite Nullhypothese, nd&mlich dass eine zehnwdchige Trainingsintervention zu kei-
ner langfristigen Verbesserung des oxidativen Status fiihrt, kann teilweise verworfen wer-
den. Die Nuchternkonzentrationen unterscheiden sich nach der Intervention nicht signi-
fikant von der Baseline. Daflr gibt es aber signifikante Unterschiede der Konzentrations-
differenzen und die FRAP Konzentration steig signifikant an. In weiterfiihrenden Studien
kdnnten weitere oxidative Stressmarker mitgemessen werden, um ein besseres Gesamt-
bild des Redoxsystems zu bekommen und somit antioxidative Anpassungen im Kdorper

besser zu detektieren.

4.1.2. Einfluss der Erndhrungsintervention auf oxidative
Stressmarker

Die Messergebnisse oxidativer Stressmarker zeigen neben sport- und trainingsinduzierten

Effekten auch signifikante Unterschiede zwischen den Erndhrungsinterventionsgruppen.

Bei den GSH/GSSG Ratio Differenzen der Nichternwerte (post - pre) sieht man in der
LOW-GI Gruppe (0,64 + 0,89umol/l) einen gréReren Anstieg der Werte als in der LCHF
Gruppe. Die Daten deuten darauf hin, dass die Erndhrung mit niedrigem GI im Vergleich
zur LCHF Ernéhrung zu einer Adaption der GSH/GSSG Ratio im Nichternzustand ge-
fuhrt hat. Auch die Daten der GSH Konzentrationen lassen auf eine positive Verdnderung
nach dem 5km Lauf schlielen. Die Differenzen der GSH Konzentrationen nach dem

Sport (TT2 — post) zeigen einen signifikanten Unterschied zwischen der LOW-GI (0,64
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+ 0,89umol/l), und der LCHF Gruppe. Wahrend die Konzentrationen der LOW-GI
Gruppe anstiegen, sanken die der LCHF Gruppe (-0,70 = 0,97umol/l) wahrend des 5km
Laufs ab (p = 0,041). Das konnte ein Hinweis dafir sein, dass sich das antioxidative Sys-
tem aufgrund der LOW-GI Ernéhrung im Vergleich zur LCHF Gruppe adaptiert hat. Zu
GSH-Konzentrationen bei einer LCHF Diét in Kombination mit Ausdauersport liegen
bislang keine Studien vor, die dieses Ergebnis bestatigen. Eine Interventionsstudie an
Mausen zeigte jedoch, dass LCHF Diéten mit einem erhéhtem ROS und pro-oxidativem
Stresslevel im Vergleich zur Placebo Gruppe einhergehen (Gortan Cappellari et al.,
2020). Inwieweit diese Ergebnisse auf das vorliegende Studiendesign Ubertragbar sind,
bleibt offen. Ein weiterer mdglicher Erklarungsansatz fur den beobachteten Unterschied
zwischen LCHF und LOW-GI Gruppe ist die Mikronahrstoffaufnahme. Bei ketogenen
Diaten kann es zu einer verminderten Aufnahme antioxidativ relevanter Mikronéhrstof-
fen kommen (Harvey et al., 2019). Im Gegensatz dazu wurde in friheren Studien bereits
eine Verbesserung des Redox Status und der Verminderung von Entziindungsreaktionen
durch eine Erndhrung mit einem niedrigen GI gezeigt (Hu et al., 2006; Peres et al., 2023).

In der Literatur gibt es Hinweise darauf, dass der Gl einen Einfluss auf Marker des oxi-
dativen Stress haben kann. So konnte in Studien ein positiver Zusammenhang zwischen
einem hohen Gl und erhéhten oxidativen Stressmarkern gezeigt werden (Hu et al., 2006).
Aus diesem Grund wurde erwartet, dass die LOW-GI Gruppe héhere GSH/GSSG Ratio
Werte aufweist als die HIGH-GI Gruppe. Der potentielle Einfluss des GI in Kombination
mit einer kohlenhydratarmen Ernéhrung wie bei der LCHF Gruppe auf oxidative Stress-
marker wurde bislang jedoch nicht umfassend untersucht. Grund flr die fehlenden statis-
tische Gruppenunterschiede von GSH und GSH/GSSG kdnnte etwa eine Falsche Lage-
rung der Proben sein oder ein groRerer Trainingseinfluss als Gruppeneffekt.

Fir die FRAP Konzentrationen wurde erwartet, dass die LOW-GI Gruppe niedrigere
Konzentrationen aufweist als die HIGH-GI Gruppe aufgrund der Ergebnisse von Hu et
al. (2006). In einer Studie von McAnulty et al. zeigte sich zudem, dass Ausdauersportler
ohne Kohlenhydratzufuhr hthere FRAP Konzentrationen aufwiesen als solche mit ada-
quater Kohlenhydratzufuhr, wobei in beiden Gruppen ein ahnlicher Anstieg beobachtet
wurde (2003). Ein entsprechender Trend lasst sich auch in den vorliegenden Diagrammen
erkennen, erreicht jedoch keine statistische Signifikanz (p = 0,06). Das deutet darauf hin,

dass eine LCHF Erndhrung mit einem hoheren oxidativen Stresslevel einhergehen
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konnte. Dass die Ergebnisse nicht statistisch signifikant sind konnte an der Stichproben-
groRe liegen und den damit einhergehenden Dropouts liegen.

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit zeigen, dass signifikante Unterschiede zwischen
den Gruppen LOW-GI, HIGH-GI und LCHF beziiglich oxidativer Stressmarker bestehen.
Die Ergebnisse der GSH/GSSG Ratio (p =0,047) und der GSH Konzentrationen (p =
0,041) zeigen signifikante Unterschiede zwischen der LCHF und der LOW-GI Gruppe.
Daher kann die Nullhypothese, dass keine Unterschiede zwischen den Gruppen LOW-
GI, HIGH-GI und LCHF hinsichtlich der Veranderung oxidativer Stressmarker bestehen
verworfen werden und die Alternativhypothese wird angenommen. Es konnte jedoch kein
signifikanter Unterschied zu einer langfristigen HIGH-GI Ernahrung festgestellt werden,
was an verschiedenen Faktoren liegen konnte. Es mussen weitere Untersuchungen zum
Gl im Ausdauersport durchgefiihrt werden, um mdogliche Unterschiede zwischen einem
niedrigen bzw. hohen GI zu eruieren. Auch eine Mischung von niedrigem und hohen Gl
in der Erndhrung kénnte zum bestmdglichen Output fir Athlet: innen fihren. Dies muss

an individuelle Bedurfnisse angepasst und in Studien tberprift werden.

4.2. Schlussfolgerung

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie deuten darauf hin, dass eine Erndhrung mit einem
niedrigen GI im Kontext eines regelméiiigen Ausdauertrainings die antioxidative Kapa-
zitat gunstig beeinflussen kann. Besonders aufféllig sind die Verbesserung kurzfristiger
sportinduzierter Reaktionen des antioxidativen Profils. Dazu zahlen Veranderungen der
FRAP Konzentrationen sowie der GSH Konzentrationen. Dennoch ist die Feststellung,
dass eine Erndhrung mit einem niedrigen Gl ein giinstigeres antioxidative Kapazitat auf-
weist als eine LCHF Erndhrung, aufgrund der bisher dinnen Studienlage in diesem Be-
reich vorsichtig zu interpretieren (Moitzi & Konig, 2023).

Im Gegensatz dazu veranderten sich die Niichternwerte oxidativer Stressmarker tber den
Zeitraum der Intervention nicht signifikant. Das weist darauf hin, dass keine sichtbaren
langfristigen Veranderungen im Ruhezustand erreicht wurden, wohl aber eine erhéhte
Belastbarkeit gegentber sportinduziertem akutem oxidativem Stress. Dieser Ansatz

wirde auch erklaren, warum nach dem 5km Lauf signifikante Ergebnisse vorhanden sind.

Fir die Sportpraxis ergibt sich daraus, dass gezieltes Ausdauertraining in Kombination

mit einer kohlenhydratreichen Erndhrung einen positiven Einfluss auf den antioxidativen
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Status haben konnen. Insbesondere im Ausdauerbereich ist nicht nur auf die Menge an
zugefuhrten CHO zu achten, sondern auch die Qualitat der CHO zu berticksichtigen. Den
Ergebnissen der vorliegenden Studie zu beurteilen konnte eine kohlenhydratbetonte Er-
nahrung mit niedrigem GI die antioxidative Kapazitat besser unterstiitzen als eine LCHF

Ernahrung.

Die dargestellten Ergebnisse sprechen daftir, dass eine isokalorische LCHF Erndhrung im
Kontext oxidativen Stresses bei Ausdauerbelastung weniger geeignet ist. Die Senkung
der GSH Konzentrationen und der Anstieg der FRAP Konzentrationen nach dem Training
legen nahe, dass das antioxidative System schneller erschdpft sein kénnte. Insbesondere
im Wettkampf und Leistungssport konnte dies problematisch sein, nicht zuletzt aufgrund

der moglicherweise verminderten Regenerationsfahigkeit.

Exakte Erndhrungsempfehlungen lassen sich aus den Ergebnissen zwar keine formulie-
ren, von einer langfristigen, ausschlieBlichen LCHF Erndhrung ist dennoch abzuraten.
Das zeigen auch sportwissenschaftliche Studien, die sich mit der Leistungsfahigkeit aus-
einandersetzen (Cao et al., 2021). Den Gl in das Erndhrungsmuster miteinflieRen zu las-
sen kann fir Leistung und Regeneration sinnvoll sein und das Redoxsystem positiv be-
einflussen. Nach der Belastung soll auf Lebensmittel mit hohem GI gesetzt werden, eine
Erndhrung mit niedrigem GI kann zur Verbesserung der Fettoxidationsrate und Leistung
fihren (Kaviani et al., 2020).

Aullerdem zeigen die Ergebnisse, dass die antioxidative Reaktion nicht nur akut durch
die kurzfristige Belastung beeinflusst wird, sondern auch im Verlauf mehrerer Wochen
adaptiert werden kann. Dies unterstreicht die Bedeutung einer konsistenten Trainingsrou-
tine in Kombination mit einer abgestimmten Erndhrung. Dabei kdnnen Athlet: innen nicht
nur durch leistungsbezogene Effekte profitieren, sondern auch durch gesundheitsfor-
dernde. Ein optimaler antioxidativer Status kann das Immunsystem stérken und verlang-
samt zellulare Alterungsprozesse und schiitzt vor zelluldren Schaden (Powers et al.,
2020).

Aus diesen Folgerungen kann geschlossen werden, dass die Erndhrung in die Trainings-
planung integriert werden kann, auch bei Gesundheitssportler :innen, um bestmdgliche
Effekte fur Leistung und Gesundheit zu erzielen. Erndhrungsstrategien im Ausdauersport
sollten im Voraus gezielt geplant und periodisiert werden, auch in Abhéngigkeit des Sai-

sonsaufbaus.
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Fur weiterfiihrende Studien sollten weitere Marker zur Bestimmung des oxidativen Stres-
ses gemessen werden, um ein besseres Abbild des antioxidativen Systems zu bekommen,
vor allem zwischen den Interventionsgruppen. Dazu konnten Entziindungswerte oder Ke-

tonkorper zéhlen.

4.3. Limitationen

Trotz des gut durchgedachten Studiendesigns bestehen diverse Limitationen, die bei der
Interpretation der Ergebnisse beriicksichtigt werden miissen. Die Studie wurde von ins-
gesamt 30 Probanden durchgefiihrt, wobei die Daten von drei Probanden aufgrund von
Dropouts nicht in die Auswertung einbezogen werden konnten. Damit ergibt sich eine
kleine Stichprobe von 8-10 Probanden pro Gruppe. Ein groRerer Stichprobenumfang
hatte zu einem geringeren Standardfehler gefiihrt und die Wahrscheinlichkeit erhoht, sig-

nifikante Unterschiede statistisch nachzuweisen.

Bereits bei der Baseline (TT1) zeigten sich Unterschiede in den Ausgangskonzentrationen
der gemessenen Marker zwischen den Gruppen. Diese ungleichméafRige Verteilung weist
auf eine suboptimale Gruppenzusammensetzung im Hinblick auf das antioxidative Profil
hin. Dies ist unter anderem darauf zurtickzufiihren, dass oxidative Stressmarker nicht im
urspriinglichen Fokus der Randomisierung standen. Ein weiterer moglicher Storfaktor
betrifft die Lagerung der Proben. Es kann nicht ausgeschlossen werden, dass sich antio-
xidative Substanzen bei zu hohen Lagerungstemperaturen abgebaut haben, was zu ver-
falschten Ergebnissen gefiihrt haben konnte.

Aus diesen Limitationen lassen sich konkrete Empfehlungen fiir zukinftige Studien ab-
leiten: Der Stichprobenumfang sollte méglichst erhéht und die Gruppenzusammenset-
zung gezielt an die untersuchenden Parameter angepasst werden. Dariiber hinaus ist eine
standardisierte und kontrollierte Probenlagerung essenziell, um die Validitat der Messer-
gebnisse sicherzustellen. Fir weiterfiihrende Arbeiten ist es sinnvoll, weitere oxidative
Stressmarker zu messen, wie Ketonkdrper, was insbesondere fir die LCHF Gruppe inte-
ressant ware. Zudem sollten in weiterer Folge die Auswahl der Proband: innen inklusiver
sein, um zu untersuchen, wie sich die Erndhrungsformen auf andere Populationsgruppen

auswirken.
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5. Fazit

Die aktuelle Studienlage empfiehlt fir die Allgemeinbevdlkerung sowie fir Athlet: innen
eine CHO-Zufuhr von (ber 50% der Gesamtenergieaufnahme (Rebi¢ et al., 2021). Auf-
grund der unterschiedlichen Struktur und Eigenschaften verschiedener CHO, ergeben
sich unterschiedliche Ansatze fur eine kohlenhydratbasierte Ernahrung, die verschiedene
metabolische Wirkungen mit sich bringen. Gerade im Ausdauersport wird eine kohlen-
hydratreiche Ernahrung mit einem niedrigen GI diskutiert (Jenkins et al., 1981) und seit
langerer Zeit beschaftigt sich die Forschung zudem mit LCHF Di&ten im Ausdauersport
(Burke, 2021). Neben einer praventiven Wirkung einer Ernahrung mit niedrigem GI ge-
gen metabolische Erkrankungen kann es verglichen mit einer Erndhrung mit hohem Gl
zu Verbesserungen der sportlichen Leistungsfahigkeit kommen. Die Fettoxidation kann

gesteigert und die Leistung erhoht werden (Kaviani et al., 2020).

Hinsichtlich LCHF Ernahrungsweisen berichten Studien tber Verbesserungen der Kor-
perzusammensetzung und positiver gesundheitlicher Effekte bei NCDs. Eine langfristige
Anwendung der LCHF Erndhrung im Ausdauersport ist jedoch nicht zu empfehlen, da
ein erhohtes Risiko fur Nahstoffméngel sowie ein potentiell gesteigertes Mortalitatsrisiko
durch ein unausgewogenen Ernahrungsmusters besteht (Macedo et al., 2020). Fir Wett-
kampfathlet: innen wird eine LCHF Diat ebenfalls nicht empfohlen, da sie die metaboli-
sche Flexibilitat beeintrachtigen kann. Die Glykogenspeicher werden dabei nicht voll-
standig aufgefullt und wéhrend der Belastung nahezu vollstandig aufgebraucht (Moitzi &
Konig, 2023). Die Datenlage zu inflammatorischen Effekten bei einer LCHF Erndhrung
im Ausdauersport ist derzeit noch unzureichend, sodass weitere Untersuchungen notwen-

dig sind, um dazu evidenzbasierte Aussagen treffen zu kdnnen.

Der Einfluss des GI auf das antioxidative System steht im Fokus einiger Forschungspro-
jekte. Ein niedriger GI wird mit einem verbesserten Blutglukosespiegel in Verbindung
gebracht und zeigt zudem positive Effekte auf Entziindungsmarker und das antioxidative
System (Hu et al., 2006; Peres et al., 2023). Im Ausdauersport kann ein niedriger GI lang-
fristig die Leistung durch eine gesteigerte Fettoxidation infolge einer reduzierten Insulin-
konzentration fordern (Moitzi & Konig, 2023). Wahrend und nach der Ausdauerbelastung
sollten jedoch Lebensmittel mit hohem GI bevorzugt werden, um die Glykogenspeicher

rasch wieder aufzufullen (Kreutz et al., 2020).
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Ziel dieser Arbeit ist es, zu untersuchen, ob und welchen Einfluss eine kombinierte Er-
néhrungs- und Trainingsintervention Uber einen Zeitraum von zehn Wochen auf Marker
des oxidativen Stresses im Blutplasma hat. Die Probanden (n = 30) absolvierten ein kon-

trolliertes Ausdauertraining und wurden in folgende Gruppen eingeteilt:

— LOW-GI: 50-60% der Energiezufuhr aus CHO, davon 65% mit niedrigem Gl (<
50)

— HIGH-GI: 50-60% der Energiezufuhr aus CHO, davon 65% mit hohem GI (> 70)
— LCHF: max. 50g CHO pro Tag, Fettanteil > 65% der Energiezufuhr

Zu Beginn und am Ende der Intervention wurde ein 5km Lauf durchgefiihrt. Vor und

nach dem Lauf erfolgte eine Blutentnahme.

Zur Untersuchung des Einfluss auf oxidative Stressmarker wurden zwei Messmethoden
angewandt: das FRAP Assay sowie das GSH/GSSG Assay. Diese Methoden untersuchen
oxidative Stressparameter mittels farbender bzw. fluoreszierender Komplexbildung, die
quantitativ mittels Photometer gemessen werden. Die statistische Auswertung der Daten
erfolgte mittels ANOVA.

Die Sportintervention hatte nur teilweise einen Effekt auf oxidative Stressmarker, wes-
halb die Nullhypothese auch nur teilweise verworfen werden kann. Die Messungen zu
langfristigen Effekten auf den Niichternzustand fiihren zu keinen signifikanten Ergebnis-
sen. Jedoch gibt es signifikante Unterschiede der FRAP Konzentrationen nach dem 5km
Lauf im Vergleich zu den Werten vor der Intervention (p = 0,048). Ebenso lassen sich im
zeitlichen Verlauf kurzfristige, sportinduzierte Verdnderungen der oxidativen Stressmar-
ker GSH und GSH/GSSG Ratio nach der Intervention beobachten. So fiihrte der 5km
Lauf zu einer akuten Erhéhung der oxidativen Stressmarker. Das ist zurtickzufiihren auf
den Trainingseffekt, der die unmittelbare Belastungsreaktion des Kdrpers beeinflusst. In
diversen Studien wurde bestatigt, dass Ausdauertraining das antioxidative System lang-
fristig starkt und zur Stabilisierung des Redox-Gleichgewicht beitragt. Auch in diesem
Studiendesign sehen wir eine leichte Starkung des antioxidativen Systems aufgrund der
Trainingsintervention, wenn auch nur im Zuge einer Ausdauerbelastung. Es konnten
keine Adaptionen des antioxidativen Systems im Nuchternzustand aufgrund der Trai-
ningsintervention detektiert werden. Die Ergebnisse sind zwar nur teilweise signifikant,

dennoch kdnnen sie in die bestehende Studienlage eingeordnet werden.



80 Fazit

Die Ergebnisse beziglich der Erndhrungsintervention sind eindeutiger; es zeichnet sich
der Trend ab, dass eine Erndhrung mit einem niedriger Gl langfristig mit einer besseren
antioxidativen Kapazitét einhergeht als eine isokalorische LCHF Erndhrung. Die Diffe-
renz der GSH Konzentrationen nach dem 5km Lauf vor bzw. nach der Ernéhrungsinter-
vention ist in der LOW-GI Gruppe signifikant hoher als in der LCHF Gruppe (p = 0,041).
Die GSH/GSSG Ratio der Differenz der Nuchternwerte ist in der LCHF Gruppe signifi-
kant niedriger als in der LOW-GI Gruppe (p = 0,047). Obwohl signifikante Unterschiede
zwischen den Gruppen festgestellt werden konnten, lassen sich noch keine abschliel3en-
den Aussagen Uber den Einfluss verschiedener Erndhrungsformen auf den antioxidativen
Status im Ausdauersport treffen. Dennoch zeichnet sich ein klarer Trend ab, welche Er-
nahrungsweise sich auf den Redoxstatus gunstiger auswirkt und welche mit potentiell

negativen Effekten assoziiert ist.

Da die Ergebnisse nicht durchgehend eindeutig sind und sich nicht vollstdndig mit bishe-
rigen Studien vergleichen lassen, ist eine abschlieBende Einordnung in den aktuellen For-
schungsstand nicht zur Ganze mdglich. In den Ergebnissen gibt es zwar klare Unter-
schiede zwischen der LOW-GI und der LCHF Gruppe, aber aufgrund der fehlenden Da-
tenlage konnen keine neuen Empfehlungen formuliert werden. AuBerdem kann aus den
Ergebnissen nicht geschlossen werden, welchen Einfluss die HIGH GI Erndhrung auf den
antioxidativen Status hat. Dennoch sehen wir in den Messergebnissen sowie in der Lite-
ratur, dass eine langfristige LCHF Ern&hrung nicht empfehlenswert ist und eine kohlen-
hydratbasierte Ernahrung dieser langfristig zu bevorzugen ist. Dies bezieht sich auf Aus-
wirkungen auf die Leistung (Burke, 2021) und den antioxidativen Status, wie die Ergeb-
nisse zeigen. Dem entgegen steht eine Erndhrung mit einer hohen Kohlenhydratzufuhr
und niedrigem GI, die das antioxidative System effektiver unterstitzt als eine LCHF Er-
nahrung. Es gibt auch Hinweise, dass ein niedriger Gl die Fettoxidationsrate positiv be-
einflussen konnte, was sich direkt auf die Leistungsféhigkeit auswirken wirde (Kaviani
et al., 2020). Da es dazu aber kaum langfristige Studien gibt, muss die Forschung in die-

sem Kontext weiter vorangetrieben werden.

Bis dato bleibt offen, ob und welche Unterschiede im Redoxstatus zwischen einer Ernéh-
rung mit einem hohen und einem niedrigen GI Uber einen langen Zeitraum bestehen. Dazu
kommt, dass die Zielgruppe auf gesunde, junge, mannliche Probanden beschrankt war.
Wie sich die verschiedenen Ernéhrungsformen und das gezielte Training sich auf andere

Populationsgruppen auswirkt, muss in einem ndchsten Schritt erfasst werden.
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Die vorliegende Arbeit gibt dennoch klare Hinweise darauf, dass eine Erndhrung mit
niedrigem GI mit einer erhdhten antioxidativen Kapazitat assoziiert ist, wahrend im Ge-
gensatz dazu eine LCHF Ernahrung tendenziell zu einem schlechteren antioxidativen Sta-
tus fahrt. Inwiefern sich aus den Ergebnissen Empfehlungen fir die Kohlenhydratzufuhr
im Ausdauersport ableiten lassen, bleibt abzuwarten. Die Ergebnisse zeigen aber wieder
einmal mehr, dass von einer langfristigen ketogenen LCHF Dié&t im Ausdauersport abzu-
raten ist. Stattdessen sollte die Forschung den Fokus auf den Einfluss von den GI im
Ausdauersport legen. Ziel muss es sein, bestehende Ernahrungsempfehlungen im Aus-
dauersport weiterzuentwickeln, um bestmdgliche Voraussetzungen fur Gesundheit, Leis-

tungsfahigkeit und Regeneration von Sportler: innen zu schaffen.
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Anhang
Anhang
Pipettierschema fir die FRAP-Messungen
Durchgang 1
Tabelle 35: FRAP Pipettierschema der Standard Platte Durchgang 1
Standard Platte Durchgang 1
PL1
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
A LW LW LW LW LW LW LW LW LW LW LW LW
8 s1 s1 Glel | GI6l | GI63 | GI63 | Gl65 | Gl65 | Gl67 | GI67 | GI69 | GI69
PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE
. s2 s, | Gl61 | GI61 | GI63 | GI63 | GI6S | GI65 | GI67 | GI67 | GI69 | Gl69
POST | POST | POST | POST | POST | POST | TT1 | TT1 | POST | POST
b s3 s3 Glel | GI6l | GI63 | GI63 | GI65 | Gl65 GI69 | GI69
TTL | TT1 | TT1 | TT2 | 711 | M1 TT1 | TT1
. sa sq | G161 | GI61 | GI63 | GI63 | Gl65 | Gl6S GI69 | GI69
TT2 | TT2 | TT2 | TT2 | TT2 | TT2 T2 | TT2
F S5 S5
G S6 S6
H s7 s7
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Tabelle 36: FRAP Pipettierschema Trolox Platte Durchgang 1
Trolox Platte Durchgang 1
PL2
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
A LW LW LW LW LW LW LW LW LW LW Lw LW
5 T1 T1 GI62 | GI62 | Gl64 | Gle4 | Glé6 | Gle6 | GI68 | GI68 | GI70 | GI70
PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE
e T2 72 | G162 | GI62 | GI64 | Gl64 | GIE6 | GI66 | GI68 | GI68 | GI70 | GI70
POST | POST | POST | POST | POST | POST | POST | POST | POST | POST
b T3 T3 GI62 | GI62 | Gl64 | Gle4 | Glé6 | Gle6 | GI68 | GI68 | GI70 | GI70
TTL | TT1 | TT2 | TT1 | TTA | TTd | TT1 | Tm1 | TT1 | Tm1
5 T4 T4 | G162 | GI62 | GI64 | GI64 | GI66 | GI66 | GI68 | GI68 | GI70 | GI70
TT2 | T12 | TT2 | TT2 | TT2 | TT2 | T12 | T2 | TT2 | TT2
F TS TS
G T6 T6
H T7 T7
Durchgang 2
Tabelle 37: FRAP Pipettierschema Standard Platte Durchgang 2
Standard Platte Durchgang 2
PL1
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
A LW LW LW LW LW LW LW LW LW LW Lw LW
5 s1 s1 GI71 | GI71 | GI73 | GI73 | GI75 | GI75 | GI77 | GI77 | GI79 | GI79
PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE
c s2 sp | 671 | GI71 | GI73 | GI73 | GI75 | GI75 | GI77 | GI77 | GI79 | GI79
POST | POST | POST | POST | TT1 | TT1 | POST | POST | POST | POST
5 s3 s3 GI71 | GI71 | GI73 | GI73 | GI75 | GI75 | GI77 | GI77 | GI79 | GI79
T4 | TT1 | TTL | TTL | TTL | TTL | TTL | TT1 | TT1 | TT1
5 sa sq | G781 | GI71 | GI73 | GI73 | GI75 | GI75 | GI77 | GI77 | GI79 | GI79
T2 | T12 | TT2 | TT2 | TT2 | TT2 | T12 | T2 | T2 | TT2
F S5 S5
G S6 S6
H s7 s7
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Tabelle 38: FRAP Pipettierschema Trolox Platte Durchgang 2
Trolox Platte Durchgang 2
PL1
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
A LW LW LW LW LW LW LW LW LW LW LW LW
5 T1 71 | 672 | GI72 | GI74 | GI74 | GI76 | GI76 | GI78 | GI78 | GI8O | GISO
PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE
c T2 72 | 672 | GI72 | GI74 | GI74 | GI76 | GI76 | GI78 | GI78 | GISO | GIgO
POST | POST | POST | POST | POST | POST | POST | POST | POST | POST
5 T3 73 | 672 [ GI72 | GI74 | GI74 | GI76 | GI76 | GI78 | GI78 | GI8O | GI8O
TT4 | TT1 | TTa | TT1 | TTa | T71 | TT1 | TT1 | TT1 | TT1
5 T4 74 | 672 | GI72 | GI74 | GI74 | GI76 | GI76 | GI78 | GI78 | GISO | GI8O
T2 | TT2 | TT2 | TT2 | TT2 | TT2 | TT2 | T2 | T12 | TT2
F T5 T5
G T6 T6
H T7 T7
Durchgang 3
Tabelle 39: FRAP Pipettierschema Standard Platte Durchgang 3
Standard Platte Durchgang 3
PL1
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
A LW LW LW LW LW LW LW LW LW LW LW LW
5 s1 g1 | G!81 | GI81 | GI83 | GI83 | GI85 | GI85 | GI87 | GI87 | GI89 | GI89
PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE
‘ s2 sp | G181 | GI8L | GI83 | GI83 | GI8S | GI85 | GI87 | GI87 | GI89 | GI89
POST | POST | POST | POST | TT1 | TT1 | POST | POST | POST | POST
5 s3 53 | G!81 | Glg1 | GI83 | GIs3 GI87 | GI87 | GI89 | GI89
TT1 | TT1 | TT1 | TT1 TTL | TT1 | T11 | TT1
5 sa sa GI83 | GIs3 GI87 | GI87 | GI89 | GI89
TT2 | TT2 TT2 | TT2 | TT2 | TT2
F S5 S5
G S6 S6
H S7 S7
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Tabelle 40: FRAP Pipettierschema Trolox Platte Durchgang 3
Trolox Platte Durchgang 3
PL1
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
A LW LW LW LW LW LW LW LW LW LW LW LW
. T1 T1 GI82 | GI82 | GI84 | GIg4 | GIs6 | GIs6 | GI88 | GI88 | GI9O | GI9O
PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE
@ T2 T, | GI82 | GI82 | GI84 | Gls4 | GI86 | GIS6 | GI88 | GI88 | GI9O | GI9O
POST | POST | POST | POST | POST | POST | POST | POST | POST | POST
5 T3 T3 GI82 | GI82 | GI84 | GIS4 | GIs6 | GIs6 | GI88 | GI8S | GI9O | GI9O
TT4 | TT2 | TTL | TT1 | TT2 | TT2 | TT2 | TT1 | Tm1 | Tm
. Ta T4 | G182 | GI82 | GI84 | GIs4 | GI86 | GIS6 | GI88 | GI88 | GI9O | GI9O
T2 | TT2 | TT2 | TT2 | TT2 | Tr2 | TT2 | T12 | T2 | TM2
F T5 TS5
G T6 T6
H T7 T7
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Pipettierschema fiir die GSH/GSSG Methode

Durchgang 1

Tabelle 41: Pipettierschema GSH/GSSG Durchgang 1

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
Gl61 | Gl61 | Gle1 | Gle3 | Gl63 | Gle3 | GIes | Gies | Gles
A | Blank | Blank | Blank | oo\ ooe | pRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE
. o1 | s1 g1 | G161 | Gl61 | Gl | GI63 | GI63 | Gl63 | GI6S | GIES | Gl6s
POST | POST | POST | POST | POST | POST | POST | POST | POST
c <2 | sz <, | 661 | Gl | ai6r | Gie3 | cie3 | Gle3 | Gies | Gl6s | Gles
71 | 7T | TTL | T | TR | TTL | T | T | T
5 <3 | s3 g3 | 61 | Gl61 | GI61 | GI63 | GI63 | GI63 | GI6S | Gl65 | GIES
T2 | T2 | TR | TR | TR | T2 | TT2 | T2 | T2
: sa | sa cq | 62 | GI62 | Gl62 | Gle4 | G4 | Gle4 | GI66 | Gle6 | Gl6s
PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE
] os | ss c5 | G162 | Gl62 | GI62 | Gl64 | Glea | Glea | Gl | GI6s | Gl6
POST | POST | POST | POST | POST | POST | POST | POST | POST
. 6 | se < | G162 | ci62 | cie2 | ciea | Giea | clea | Gl | Gies | Gles
71 | 7T | T | T | TR | T | T | T | T
¥ Con-| Con-| Con-| Gl62 | Gl62 | GI62 | Gisa | Giea | Giesa | Gles | Glee | Gl66
trol | trol trol | TT2 | T2 | TR | TR | TR | T2 | TT2 | T2 | T™T2
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Durchgang 2

Tabelle 42; Pipettierschema GSH/GSSG Durchgang 2

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
GI67 | GI67 | Gl67 | GI69 | Gles | Giss | GI71 | GI71 | GI71
A~ | Blank | Blank | Blank | ooc | oee | pRe | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE
5 o1 | si| sq | G167 | Gl67 | cl67 | GI69 | Gl6s | Gl66 | GI71 | GI71 | GI71
TT1 | TT1 | TT1 | POST | POST | POST | POST | POST | POST
c s2 | sa| o | GI68 | GI68 | Gl6s | Gl6s | GI66 | Gl66 | GI7L | GI71 | GI71
PRE | PRE | PRE | TT1 | TT1 | 711 | 711 | ™1 | ™1
5 s3 | s3 | 3 | G168 | Gl6s | cles | GI6y | Gl66 | Gle6 | GI7L | GI71 | GI71
POST | POST | POST | TT2 | Tr2 | T12 | T2 | T12 | ™2
| sa| sa| sq| 68| G68 | Gi68 | 670 | GI70 | GI70 | G172 | GI72 | GI72
TT1 | TT1 | TT1 | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE
i s | ss | 5 | G168 | Gl68 | cles | GI70 | GI70 | GI70 | GI72 | GI72 | GI72
TT2 | T2 | TT2 | POST | POST | POST | POST | POST | POST
670 | Gi70 | @70 | @172 | @72 | @72
S S6 | 56| S6 T | T | T | T | T | T
H Con-| Con-| Con- GI70 | GI70 | GI70 | G172 | GI72 | GI72
trol | trol | trol T | M | T | e | T2 | ™2
Durchgang 3
Tabelle 43: Pipettierschema GSH/GSSG Durchgang 3
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
G673 | G173 | 673 | G175 | G175 | G175 | G177 | G177 | Gi77
A | Blank | Blank | Blank | oor | poe | pRe | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE
5 o1 | s1 1 | 673 | @73 | Gi73 | 75 | @75 | Gi7s | 677 | 6177 | Gi7
POST | POST | POST | TT1 | TT1 | TT1 | POST | POST | POST
c s2 | s2 s, | 673 | 673 | @73 | Gi75 | GI75 | 6I75 | GI77 | GI77 | G177
TTL | TTL | Tra | Tra | Tra | TTL | TTL | TTL | TTL
5 <3 | s3 3 | 673 | 673 | Gi73 | 75 | @75 | Gi75 | GI77 | 6177 | GI77
T2 | T2 | T2 | TR | TR | T2 | TT2 | TT2 | T2
: sa | sa ca | G174 | G74 | G174 | Gi76 | GI76 | G176 | GI78 | GI78 | GI78
PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE | PRE
I s | ss c5 | G74 | G174 | Gi7a | GI76 | G176 | GI76 | GI78 | GI78 | GI78
POST | POST | POST | POST | POST | POST | POST | POST | POST
. s6 | se cc | G74 | G174 | GI74 | GI76 | GI76 | GI76 | GI78 | GI78 | GI78
TTL | T2 | TTL | TTL | TTL | TTL | TTL | TTL | TT1
¥ Con-| Con-| Con-| GI74 | G174 | G174 | GI76 | GI76 | Gi76 | GI78 | GI78 | GI78
trol | trol tol | T2 | T2 | T2 | TR | TT2 | TR | T2 | T2 | T™I2
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Durchgang 4

Tabelle 44: Pipettierschema GSH/GSSG Durchgang 4

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

G679 | G179 | 679 | @81 | G181 | G181 | GIs3 | Gis3 | Gis3

A Blank | Blank | Blank | o PRE PRE PRE PRE PRE PRE PRE PRE
5 o1 o1 o1 | ©78 | 679 | G179 | Gis1 | Gl | GlsL | GI83 | GI83 | Gls3

POST | POST | POST | POST | POST | POST | POST | POST | POST

c S5 S5 s, | 679 | GI79 | G7s | Gls1 | GIsL | Gis1 | GI83 | GIs3 | Gig3
1 1 TT1 ™ 71 71 T T TT1

5 o3 o3 s3 | ©78 | 679 | 679 | Gis2 | Gis2 | GIs2 | GI83 | GI83 | Gls3
™ ™ T2 PRE PRE PRE ™ ™ T2

| .4 .4 <4 | G180 | G180 | Giso | Gls2 | Gls2 | Gis2 | Gis4 | GIs4 | Glsa
PRE PRE PRE | POST | POST | POST | PRE PRE PRE

i o5 o5 < | G180 | Gi80 | GIso | Gis2 | Gls2 | GIs2 | GIs4 | Gis4 | Gisa

POST | POST | POST | TT1 T1 TT1 | POST | POST | POST

. s6 s6 g | ©/80 | GI80 | GISo | GIs2 | GIs2 | GIS2 | GIs4 | Gig4 | GIs4
1 1 TT1 m T2 T2 T T TT1

y Con-| Con-| Con-| GISO | GI80 | GI80 GI84 | GIg84 | Glga
trol trol trol TT2 TT2 TT2 TT2 TT2 TT2

Durchgang 5
Tabelle 45: Pipettierschema GSH/GSSG Durchgang 5

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

GI8s | GIss | GIss | Gis7 | Gi87 | G187 | ciss | Gise | Gis9

A Blank | Blank | Blank | o PRE PRE PRE PRE PRE PRE PRE PRE
5 o1 o1 g, | ©I85 | GI8s | GIss | GIs7 | GI87 | GIs7 | GI8 | GI8Y | GlsS

1 1 TT1 | POST | POST | POST | POST | POST | POST

GI87 | GI87 | GI87 | GI89 | GI8Y | GI89

¢ S2 S2 S2 1 T1 TT1 1 1 T1
5 .3 .3 3 | ©Gl86 | GIs6 | GIs6 | Gls7 | GI87 | GIs7 | GI89 | GI8Y | Glsg
PRE PRE PRE ™ T2 T2 ap) ™ T2

| .4 .4 4 | G186 | G186 | GIs6 | Glss | Glss | Giss | GI90 | GI% | Gl9o
POST | POST | POST | PRE PRE PRE PRE PRE PRE

i o5 o5 G5 | ©GI86 | GI86 | GIs6 | GIss | GIs8 | GIs8 | GISO | GI9 | GI9Q

1 1 TT1 | POST | POST | POST | POST | POST | POST

. c6 c6 g | ©I86 | GI86 | GIs6 | GIss | GIs8 | GIs8 | GO | GI9 | GI9O
™ ™ T2 1 T1 TT1 1 1 TT1

¥ Con- | Con- Con- GI88 | GIs8 | GIs8s | GI90 | GI9O | GI9O
trol trol trol TT2 TT2 TT2 TT2 TT2 TT2
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