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Zusammenfassung

Kdorperliche Inaktivitat ist ein weit verbreitetes Phdnomen unter alteren Personen und wird
mit einem niedrigen Vitamin D Status in Verbindung gebracht. Das Ziel dieser Studie war
es, den Einfluss zweier unterschiedlicher Vitamin D Supplementationsprotokolle,
gemeinsam mit Kraftsport auf die korperliche Aktivitat (KA) bei gesunden, nicht-
institutionalisierten, alteren Personen zu untersuchen. Im Rahmen einer randomisierten,
doppel-blinden Kontrollstudie erhielten insgesamt 100 Teilnehmerlnnen (70,6 + 4,6 Jahre,
33% Frauen) entweder 400 mg Kalzium taglich (KT), 400 mg Kalzium und 800 IE Vitamin
Ds taglich (VDD) oder 400 mg Kalzium taglich und 50.000 IE Vitamin Dz monatlich (VDM)
fur 14 Wochen. Die Ermittlung der Parameter Schritte, sitzendes Verhalten (SV), leichte KA
(LKA), Lebensstilaktivitat (LA), moderate bis starke KA (MVPA), Intensitatsperioden (IP)
und deren gesamte (IPG), sowie durchschnittiche Dauer (IPD) erfolgte mittels
Accelerometer. Es wurde kein signifikanter Unterschied bei Schritten, SV, LKA und LA
festgestellt. KT erfuhr einen signifikanten Abfall der MVPA (p = 0,017), IP (p = 0,002), IPG
(p = 0,001) und IPD (p = 0,017), wahrend VDD und VDM in keinem dieser Parameter
signifikante Veranderungen aufwiesen. Eine Analyse der Teilnehmerinnen tber und unter
30 ng/ml 25(0OH)D zeigte signifikante Unterschiede beziglich Schritte (p < 0,005), SV (p =
0,004), MVPA (p < 0,005), IP (p = 0,001), IPG (p < 0,005) und IPD (p < 0,005). AuRerdem
korrelierte das Alter mit IP, IPG und IPD vor, aber nicht nach der Intervention. Krafttraining
in Kombination mit Vitamin D Supplementation scheint einen trainingsbedingten Abfall von

KA mit héheren, aber nicht mit niedrigeren Intensitaten zu vermindern.

Schlagwdérter: Korperliche Aktivitat, Accelerometer, Vitamin D, Kraftsport, Seniorlnnen



Abstract

Physical inactivity is a widespread phenomenon among the elderly, and it is associated with
a lower vitamin d status. The aim of this study was to assess the effect of two different
vitamin d supplementation protocols in combination with resistance exercise on physical
activity (PA) in healthy, community-dwelling, elderly people. Within the framework of a
randomized, double-blind, placebo-controlled trial a total of 100 participants (70.6 + 4.6
years, 33% female) received either 400 mg calcium daily (CT), 400 mg calcium and 800 IU
Vitamin D3 daily (VDD), or 400 mg Calcium daily and 50.000 IU Vitamin D3 monthly (VDM)
over 14 weeks. Assessment of steps, sedentary behavior (SB), light PA (LPA), lifestyle
activity (LA), moderate to vigorous PA (MVPA), bouts, bouts total time (BT), and bouts
average time (BA) was conducted via accelerometers. There was no significant difference
in steps, SB, LPA and LA. CT had a significant decrease in MVPA (p = 0,017), bouts (p =
0,002), BT (p = 0,001) and BA (p = 0,017) whereas VDD and VDM showed no difference.
An analysis of participants over and under 30 ng/ml 25(OH)D showed significant differences
regarding steps (p < 0,005), SB (p = 0,004), MVPA (p < 0,005), bouts (p = 0,001), BT (p <
0,005) and BA (p < 0,005). Age was associated with bouts, BT and BA before, but not after
intervention. Resistance exercise in combination with vitamin d supplementation appears

to ameliorate training induced decreases in PA of vigorous but not of light intensities.

Key words: physical activity, accelerometer, vitamin d, resistance exercise, elderly
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1  Einleitung

1.1 Korperliche Aktivitat

1.1.1 Begriffsdefinition von korperlicher Aktivitat und Training

Um ein klares Verstandnis zwischen Leser und Autor zu garantieren ist es notwendig, die
verwendeten Begriffe genau zu definieren. Wenn in dieser Arbeit von kérperlicher Aktivitat
(KA) die Rede ist, so ist damit jedwede koérperliche Bewegung gemeint, die Kalorien
verbraucht. Der Kalorienverbrauch kann dabei von niedrig bis hoch reichen. Im Gegensatz
dazu steht der Begriff Training. Training unterscheidet sich von KA insofern dadurch, dass
Training ein strukturierter, geplanter Prozess ist, der gezielt eingesetzt wird, um die
korperliche Leistungsfahigkeit oder Gesundheit zu steigern, zu erhalten oder wieder
herzustellen. Auferdem ist Training zumeist repetitiv wahrend KA oftmals nicht-
gesundheitsrelevante Ziele verfolgt oder zur Unterhaltung ausgedbt wird, wie z.B. sich von
A nach B bewegen (zu Ful3, oder mit dem Rad), Haus- oder Gartenarbeiten erledigen oder
den Hund ausfiihren (Caspersen et al. 1985). KA kann je nach Intensitat in Kategorien
eingeteilt werden. Ein in dieser Arbeit zentraler Parameter der KA ist die moderate bis
starke korperliche Aktivitat (MVPA aus dem Englischen moderate to vigorous physical
activity), welche als jegliche Betatigung mit mehr als drei METs (metabolisches Aquivalent,
engl.: metabolic equivalent of task) definiert wird. MET ist eine Einheit, um den
Energieverbrauch korperlicher Tatigkeiten zu messen. Ein MET ist jener Energieverbrauch
in kcal, den eine stillsitzende Person in einer Stunde pro Kilogramm Ko&rpergewicht
verbraucht (Ainsworth et al. 1993). Somit wird bei einer Aktivitat mit drei METs (z.B.
schnelles Gehen) davon ausgegangen, dass dreimal so viele Kalorien verbraucht werden
wie bei sitzendem Verhalten. Andere Beispiele fur MVPA sind u.a. Tanzen, Hausarbeit,
Tragen von mittelschweren Lasten (< 20 kg), Radfahren, Schaufeln, bergauf Wandern oder

Ballspiele.
1.1.2 Kdrperliche Aktivitat im Alter

Von 2015 bis 2050 wird der Anteil &lterer Personen im Alter von tber 60 Jahren in der
globalen Population von 12% auf 22% ansteigen (World Health Organization 2015). In der
westlichen Welt ist ein Grund fur diesen rapiden Anstieg unter anderem das Altern der
Baby-Boomer Generation (Rice und Fineman 2004). Aber auch eine erhéhte
Lebenserwartung, niedrige Immigrationsraten und geringe Fruchtbarkeit in Industrielandern
tragen dazu bei (Christensen et al. 2009). Dies fuhrt zu signifikanten 6konomischen,
politischen und sozialen Konsequenzen in der Gesellschaft (United Nations, Department of

Economic and Social Affairs, Population Division 2013). Allerdings beanspruchen nicht alle
1



Personen fortgeschrittenen Alters das Gesundheitssystem zu gleichem Mal3e. Vor allem
korperlich inaktive Personen scheinen eine hdhere Belastung fir das Gesundheitswesen
darzustellen (Carlson et al. 2015). Glicklicherweise bedeutet das aber auch, dass durch
bewusste Lebensstilveranderungen der Risikobevdlkerung auf diese Tendenz Einfluss
genommen werden kann. Es ist somit entscheidend, die Férderung eines gesunden
Alterungsprozesses auf gesellschaftlicher Ebene einzufiihren. Der Begriff ,Active Aging“
wird verwendet, um einen solchen Prozess zu beschreiben. Es wird proaktiv gehandelt, um
chronische Krankheiten zu vermindern, die geistigen und korperlichen Funktionen aufrecht
zu erhalten und Gesundheit wahrend des Alterns zu fordern (Kalache et al. 2002). Die
meisten physiologischen Systeme erfahren zunehmende strukturelle und funktionale
Verschlechterung wéhrend des Alterungsprozesses (Chodzko-Zajko et al. 2009). Um
diesem Verlust der mentalen und kdrperlichen Fahigkeiten entgegenzuwirken, kdnnen
Lebensstilinterventionen eingesetzt werden. KA gehért zu den wichtigsten beeinflussbaren
Lebensstilfaktoren, um Morbiditat einzuschréanken und Lebensqualitat bis ins hohe Alter
aufrecht zu erhalten, beziehungsweise potenziell sogar zu steigern. Somit kann durch die
Aneignung eines kdrperlich aktiven Lebensstils zu einem gesunden Alterungsprozess
beigetragen werden (Bauman et al. 2016; Crimmins 2015; Daskalopoulou et al. 2017;
Kalache et al. 2002). Die Vielzahl der gesundheitlichen Vorteile von KA sind in Abb. 1

grafisch dargestellt.
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Abb. 1: Konzeptioneller Rahmen der gesundheitlichen Vorteile von kérperlicher Aktivitat, welche mit ,starker”
Beweiskraft von dem Gesundheitsministerium der USA bewertet wurden (mod. n. Bauman et al.(2016), S. 269).



1.1.3 Bewegungsempfehlungen

Die Bewegungsempfehlungen fur altere Menschen (> 65 Jahre) liegen laut dem Fonds
Gesundes Osterreich (FGO) zur Férderung und Aufrechterhaltung der Gesundheit bei 150
Minuten pro Woche bei mittlerer Intensitat, beziehungsweise bei 75 Minuten bei héherer
Intensitat oder eine Kombination daraus. Die Bewegung sollte dabei nach Mdéglichkeit auf
mehrere bis alle Wochentage aufgeteilt und in Perioden von mindestens zehnminutiger
Dauer durchgefuihrt werden. Fir eine zusatzliche Steigerung der Gesundheit wird dartiber
hinaus ein Bewegungsumfang von 300 Minuten KA bei mittlerer Intensitat, 150 Minuten bei
hoherer Intensitat oder eine Kombination daraus empfohlen (Titze et al. 2012). Der FGO
definiert KA als ,jede Form der Bewegung, die durch Kontraktion der Skelettmuskulatur
verursacht wird und mit einem erhdhten Energieverbrauch einhergeht® (Titze et al. 2012).
Dabei wird zwischen ,Basisaktivitaten wie Stehen, langsames Gehen und Tragen geringer
Lasten und ,gesundheitswirksamen kdrperlichen Aktivitaten wie schnelles Gehen, Tanzen,
Gartenarbeit oder Tai-Chi unterschieden. Personen, die ausschlie3lich Aktivititen aus
ersterer Kategorie durchfihren, werden als korperlich inaktiv klassifiziert und ziehen kaum
einen gesundheitlichen Nutzen aus ihrer taglichen Bewegung. Diese Empfehlungen sind
ident mit jenen der meisten anderen Gesundheitsorganisation wie der WHO (World Health
Organization 2010a), dem US Gesundheitsministerium (U.S. Department of Health and
Human Services 2008), der deutschen Bundeszentrale fir gesundheitliche Aufklarung
(Rutten und Pfeifer 2017) sowie dem deutschen Bundesverband der Arzte des 6ffentlichen
Gesundheitsdienstes (Fuzéki et al. 2017) und dem U.S. Department of Health and Human
Services (Piercy et al. 2018). Die Empfehlungen des American College of Sports Medicine
und der American Heart Association unterscheiden sich insofern nur dadurch, dass sie ein
Minimum von 30 Minuten moderater KA und 20 Minuten starker KA am Stlick empfehlen
anstatt nur zehn Minuten. Das empfohlene Gesamtvolumen von 150 Minuten pro Woche

ist allerdings gleich (Nelson et al. 2007).

Das Einhalten der internationalen Bewegungsempfehlungen von 150 Minuten MVPA pro
Woche wurde mit einem 20-30% geringeren Risiko fur chronische Krankheiten und
vorzeitiger Mortalitat bei Personen im Alter von 65-85 Jahren assoziiert. Auf3erdem wurde
die funktionale Unabhangigkeit sowie die kognitive Funktion signifikant verbessert
(Paterson und Warburton 2010). Das Erhalten der korperlichen Funktionalitéat spielt eine
wichtige Rolle beim Active Aging Prozess und kann helfen, altersbezogene Morbiditat zu
verringern. Darlber hinaus verbessert sie die Unabhangigkeit und die Lebensqualitat und
kann aul3erdem die Kosten fiir das Gesundheitssystem minimieren (Chodzko-Zajko et al.
2009; Nelson et al. 2007).



1.1.4 Gesundheitliche Vorteile korperlicher Aktivitat

Dass KA essenziell fir gesundes Altern ist, erscheint selbstverstandlich nach einem Blick
auf die menschliche Evolution, denn Bewegung steckt dem Menschen in den Genen.
Vertreter des Homo Sapiens haben sich seit der Entwicklung des menschlichen Genoms
obligatorisch viel bewegen missen, um als Jager und Sammler zu Uberleben (Booth et al.
2002). Korperlich aktiv zu sein kann somit als der Normalzustand des Menschen
angesehen werden (Harridge und Lazarus 2017). Allerdings bewegt sich die heutige
Gesellschaft im 21. Jahrhundert nicht annahernd so umfangreich wie damals (Hallal et al.
2012). Vor allem alteren Personen féllt es schwer, die Bewegungsempfehlungen
einzuhalten (Sparling et al. 2015). Weltweit gehéren insbesondere Personen im Alter von
Uber 60 Jahren zu jener Bevolkerungsgruppe, die es am wenigsten schafft, die
Bewegungsempfehlungen zu erfillen (Troiano et al. 2008). Tabelle 1 erlauterte die

weltweite Pravalenz von KA der einzelnen Altersgruppen.

Tabelle 1: Anteil an Personen, die die Bewegungsempfehlungen nicht erreichen im Altersverlauf (mod. n.
Bauman et al. (2016), S. 269).

Altersgruppe (Jahre)

18-29 30-44 45-59 60-69 70-79 > 80

Weltgesundheitsumfrage?,
EKA nicht erreicht [%]
Manner 7,0 8,8 8,6 18,8 29,5 42,1

Frauen 12,3 10,7 14,0 24,5 38,4 54,6
SAGE Umfragen®,

EKA nicht erreicht [%]

Manner 9,2 12,8 17,7 21,9 34,4 51,1

Frauen 22,8 19,5 17,5 23,4 36,4 58,9

Anm. Fettgedruckte Werte sind Daten von alteren Personen. EKA = Empfehlungen zur
korperlichen Aktivitat, Prozentangaben im Median.

a Weltgesundheitsumfrage mit n = 70 teilnehmenden L&andern (World Health
Organization 2002)

b SAGE Lander: China, Ghana, Indien, Mexico, Russland, Sudafrika (World Health
Organization 2010b)

Weltweit sind also 29,5 — 34,4% aller M&nner und 36,4 — 38,4% aller Frauen im Alter von

70-79 Jahren zu wenig kdrperlich aktiv. Bei tiber 80-Jahrigen sind es sogar mehr als 50%.

Européerinnen scheinen etwas aktiver zu sein, wobei das untersuchte Kollektiv auch ein

wenig junger war; Aus den Daten der europaweiten SHARE Umfrage mit 58,489

Teilnehmerlnnen ging hervor, dass 12,5% der tiber 55-Jahrigen in Europa kérperlich inaktiv
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sind, und dass zunehmendes Alter mit kérperlicher Inaktivitat (KIA) assoziiert wird (Gomes
et al. 2017). In Osterreich schaffen es nur 56,1% der iiber 60-Jahrigen 150 Minuten maRig
intensive Bewegung durchzufiihren, d.h. 43,9% der &lteren Osterreicher und
Osterreicherinnen sind demnach zu wenig aktiv (STATISTIK AUSTRIA 2015). Das Ausmaf
der gesundheitlichen Auswirkungen des global verbreiteten sesshaften Lebensstils wurde
bereits als pandemisch beschrieben (Kohl et al. 2012). Ungliicklicherweise hat ein inaktiver
Lebensstil physiologische Konsequenzen, welche den Alterungsprozess beschleunigen
(Booth et al. 2011). Die Forschung im Bereich der Epidemiologie in Bezug auf KA geht
zuriick auf Prof. Jeremiah Morris, der 1953 seine Generation als die Erste bezeichnete, die
bewusst Leibestibungen durchfiihren musste, um gesund zu bleiben (Blair et al. 2010). Die
praventive Wirkung von KA auf die koronare Herzkrankheit (KHK) ist seit fast ebenso langer
Zeit bekannt (Morris und Crawford 1958). Mittlerweile ist nachgewiesen, dass KA in der
priméren Pravention von bis zu 35 chronischen Krankheiten wie Herzkrankheiten, Diabetes,
manchen Krebsarten, Bluthochdruck, Adipositas, Depression und Osteoporose eine
wichtige Rolle spielt (Arem et al. 2015; Blair et al. 2012; Booth et al. 2012; Hills et al. 2015;
Macera et al. 2003; Sheikholeslami et al. 2018; Taylor 2014; Vogel et al. 2009; Warburton
et al. 2006). AuRerdem verringert KA das Risiko der Gesamtmortalitat (Arem et al. 2015;
Gregg et al. 2003; Ueshima et al. 2010). Der Bericht des Beratungsausschusses des U.S.
Gesundheitsministeriums (engl.: Department of Health and Human Services) kam zu dem
Schluss, dass starke wissenschaftliche Evidenz fiir das Potential von KA, das Risiko fur
friihzeitigen Tod, KHK, Schlaganfall, Bluthochdruck, Diabetes Typ 2, Brust und Darmkrebs,
Ubergewicht, Stiirze, Depression und Verlust kognitiver Funktionen zu senken, vorliegt.
Moderate Evidenz wird der Aufrechterhaltung kérperlicher Funktionalitat bei Seniorlnnen,
sowie dem Beibehalten einer Gewichtsreduktion, der Schlafqualitat und der Risikosenkung
von Huftfrakturen und Osteoporose zugeschrieben. (Physical Activity Guidelines Advisory
Committee 2008). Der schiitzende Effekt von KA wurde auch unabhangig von anderen
Risikofaktoren wie Adipositas, BMI, Raucherstatus, Diabetes und Cholesterin
nachgewiesen (Blair 2009; Chughtai et al. 2017). Hervorzuheben ist, dass KA protektive
Effekte sowohl auf priméarer als auch auf tertidrer Ebene bewirkt. Mit anderen Worten, KA
wirkt nicht nur den gesundheitsschadlichen Auswirkungen von KIA — wie verminderter
Muskelfunktionalitat — entgegen, sondern vermag auch Leiden zu kompensieren, dessen
Ursache vollkommen unabhéngig sind. Somit kann z.B. durch kérperliche Betatigung die
verminderte oxidative Kapazitdt durch den Verlust eines Teils der Lunge nach einer
Lungenkrebsoperation teilweise ausgeglichen werden (Booth et al. 2012). Aulerdem erhalt
KA bis ins hohe Alter die physische und geistige Leistungsfahigkeit und verlangert zudem
die Lebenserwartung (Blair und Morris 2009). Der Beginn von KA fiihrt zu akuten

Verbesserungen der korperlichen Funktion in jedem Alter (Manini und Pahor 2009). Es ist
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also zu keinem Zeitpunkt zu spat, um von den Vorteilen erhdéhter KA zu profitieren. Dieses

Phanomen ist in Abb. 2 anschaulich gemacht.

T Beginn korperlicher Aktivitat

Volle Funktion

Vorklinisch invalide

Korperliche Funktion

Invalide

Alter
Krankheit

Abb. 2: Kérperliche Funktion in Anbetracht erhdhten Alters und Krankheitszustandes. Korperliche Aktivitat
verandert den Abfall korperlicher Funktion zu jedem Zeitpunkt des Alterungsprozesses. Gepunktete Linien
reprasentieren das Beginnen und Weiterfiihren eines korperlichen Aktivitdtsprogramms. Das bedeutet ein
friherer Einsatz von kdrperlicher Aktivitat fuhrt zu grofReren Reservekapazitaten und spater einsetzendem Abfall
korperlicher Funktion (mod. n. Manini und Pahor (2009), S. 29).

Auch die mit korperlicher Funktion eng zusammenhdngende kdrperliche Unabhangigkeit
wird durch KA geférdert. Marques et al. (2014) identifizierten eine Verbindung zwischen
leichter korperlicher Aktivitat (LKA) sowie MVPA und einem signifikant geringeren Risiko
mit zunehmendem Alter korperliche Unabhéangigkeit zu verlieren. Pereira et al. (2016)
stellten fest, dass KA helfen kann, kérperliche Unabhéangigkeit bei Personen im Alter ab 60
Jahren zu erhalten und den normalen Unabhéangigkeitsverlust sogar Uber fiinf Jahre um
4,2% zu reversieren. Es wurde auch in einer Meta-Analyse gezeigt, dass KA den Verlust

der Unabhangigkeit bei alternden Personen verlangsamen kann (Tak et al. 2013).

Daruber hinaus wird KA positiv mit der Lebensqualitat in Verbindung gebracht (Motl und
McAuley 2010; Vagetti et al. 2014). AulRerdem gibt es gute Beweiskraft, dass KA einen
positiven Effekt auf kognitive Gesundheit, mentale Starke und Depression hat (Bherer et al.
2013; Dunn et al. 2001; Holstila et al. 2017; Kirk-Sanchez und McGough 2014; Phillips
2017; Teychenne et al. 2008; Wicker und Frick 2017).



1.1.5 Gesundheitliche Nachteile von einem sesshaften Lebensstil

Wahrend durch KA gesundheitsférdernde Vorteile hervorgerufen werden, verursacht ein
sesshafter Lebensstil separate, gesundheitsschadigende Effekte. Nach einem Vergleich
der inaktiven Kontrollgruppen mehrerer klinischer Studien kamen Patel et al. (2011) zu der
Erkenntnis, dass KIA zu einer progressiven Verschlechterung mehrerer
kardiometabolischer Parameter fuhrt, die in Verbindung mit chronischen Krankheiten
stehen. AulRerdem stellten sie fest, dass bereits relativ geringe Mengen an KA — namlich
die den Empfehlungen entsprechenden 150 Minuten MVPA — zu signifikanten
Verbesserungen der 6ffentlichen Gesundheit fihren kdnnen. Thijssen et al. (2011) zeigten,
dass die Reaktion der Blutgefal3e auf KIA nicht nur gegenteilig zu der von KA ist, sondern
auch separate Veranderungen herbeiruft. Eine Veranderung des Lebensstils von korperlich
inaktiv zu aktiv hat also nicht nur durch die Einfliihrung von KA, sondern auch durch die
Beendigung von KIA positive Effekte auf die BlutgefalRe. Weltweit sind 3.2 Millionen
Todesfélle auf KIA zurickzufuhren (World Health Organization 2013). Berechnungen
zufolge kénnte die durchschnittliche Lebenserwartung um 0.68 Jahre verlangert werden,
wenn KIA eliminiert werden wirde. Das bedeutet 1,3-3,7 Jahre fur inaktive Personen ab
dem 50. Lebensjahr (Lee et al. 2012). KIA verursacht weltweit 6% der Krankheitslast von
KHK, 7% bei Typ 2 Diabetes, 10% bei Brustkrebs und 10% bei Darmkrebs. AuRerdem
bewirkt sie 9% der friihzeitigen Mortalitat und birgt somit eine vergleichbare Gefahr fir die
Gesundheit wie Raucherstatus oder Adipositas (Lee et al. 2012). Eine Ubersichtsarbeit
stellte fest, dass ein weniger sesshafter Lebensstil sowie vermehrte KA unabhangig mit
erfolgreichem Altern in Verbindung stehen (Dogra und Stathokostas 2012). Auf3erdem
assoziierten Santos et al. (2012) einen sesshaften Lebensstil und KA unabhéngig mit
funktioneller Fitness. Dartiber hinaus wird KIA mit metabolischem Syndrom, erhéhter
Mortalitat und erhéhtem Huftumfang in Verbindung gebracht (Rezende et al. 2014). Wenn
sitzende Tatigkeit reduziert und KA erhoht wird, werden durchgehend positive Effekte
berichtet. So wurde in einer anderen Ubersichtsarbeit festgestellt, dass der Wechsel von
einem aktiven zu einem inaktiven Lebensstil, Uber einen Zeitraum von 14 Tagen, zu
erhohter Insulinunempfindlichkeit und zentraler Adipositas fuhrt (Thyfault und Krogh-
Madsen 2011). Sie zeigten somit, dass KIA selbst Uber kurze Zeitraume pathologische
Entwicklungen herbeifuhrt, welche Uber langere Zeitraume gesundheitsgefahrdend werden
konnten. Selbst das Auswechseln von geringen Mengen (zehn Minuten) KIA oder LKA
durch MVPA fuhrt Verbesserungen der kdrperlichen Funktion &alterer Personen herbei
(Yasunaga et al. 2017). AulRerdem fuhrt, KIA zu metabolischer Inflexibilitat - einer
Verminderung der Fahigkeit auf konditionelle Verdnderungen und metabolische

Herausforderungen zu reagieren (Bergouignan et al. 2011; Goodpaster und Sparks 2017).
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Zusammenfassend kann demnach gesagt werden, dass ein sitzender Lebensstil mit
hoherer Gesamtmortalitdt, Diabetes, Adipositas und erhdéhtem Risiko fir
Herzkreislauferkrankungen assoziiert wird (Healy, Dunstan et al. 2008; Healy, Wijndaele et
al. 2008; Hu et al. 2003; Katzmarzyk et al. 2009). Es sollte jedoch erwahnt werden, dass
der Effekt auf Gesamtmortalitdt unsicher ist, wenn ausschlie3lich objektiv gemessene

Datenerhebungsmethoden analysiert werden (Manas et al 2017).

Insbesondere fur altere Personen ist die Wirkung von KA auf die Gesundheit von hoher
Relevanz. Die Steigerung der KA wurde sogar als die wichtigste Intervention zur
Verbesserung der Gesundheit der &lteren Bevolkerung vorgeschlagen (Paterson et al.
2007). Sogar epigenetische Auswirkungen wie eine verminderte Verkirzung der
Telomerlange wurden mit KA in Verbindung gebracht, was sich durch einen positiven Effekt
auf den Alterungsprozess auswirkt (Kaliman et al. 2011).

1.1.6 Dosis-Wirkung-Beziehung von korperlicher Aktivitat und Gesundheit

Glucklicherweise ist es nicht notwendig massive Lebensstilveranderungen einzufiihren, um
anfangliche gesundheitliche Vorteile zu erhalten. In den letzten Jahren zeigte eine Vielzahl
von Studien, dass selbst geringe Veranderungen der KA bereits messbaren

gesundheitlichen Nutzen bringen.

Eine Ubersichtsarbeit von neun Kohortenstudien mit Teilnehmerlnnen im Alter von = 60
Jahren beschreibt eine 22%-ige Senkung des Mortalitatsrisikos selbst bei geringen (< 125
min/Woche) Steigerungen der MVPA. MVPA gemal den 6ffentlichen Empfehlungen von
150 min/ Woche brachte weitere Vorteile und senkte das Mortalitatsrisiko um 28% (Hupin
et al. 2015). Eine weitere Ubersichtsarbeit mit Teilnehmern zwischen 20 und 91 Jahren
berichtete eine Verlangerung der Lebenszeit um 1,8 Jahre bei nur 75 min/Woche MVPA
(Moore et al. 2012). Das entspricht der Halfte der Empfehlungen der WHO (World Health
Organization 2010a). Weitere Vorteile wurden mit vermehrter Aktivitat verzeichnet: Bis zu
4,5 Jahren gewonnene Lebenszeit bei = 450 Minuten MVPA pro Woche (Moore et al. 2012).
Diese Ergebnisse zeigen, dass zum einen geringe Lebensstilverbesserungen in Bezug auf
die KA zu gesundheitlichen Vorteilen fihren, zum anderen aber auch KA (ber die
Empfehlungen hinaus gesundheitswirksam ist. Warburton und Bredin (2017) bestatigten in
ihrem ,Review of Reviews* eine Dosis-Wirkung-Beziehung zwischen KA und Gesundheit.
Die Bewegungsempfehlungen sollten also eher als Optimum anstatt als Minimum
betrachtet werden (Warburton und Bredin 2016). In Abb. 3 wird der Unterschied zwischen
(a) der tatsachlichen Dosis-Wirkung-Beziehung von chronischen Krankheiten bzw.

Mortalitatsrisiko und KA in Kontrast zu (b) einer Schwellenwert-Beziehung gestellt.
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Abb. 3: Theoretische Dosis-Wirkung-Beziehung zwischen korperlicher Aktivitat und Gesundheitszustand. (a)
Zeigt den wesentlichen Gesundheitszuwachs und die Reduktion des Risikos von chronischen Krankheiten
und friihzeitiger Mortalitat sogar bei geringen Veranderungen der kérperlichen Aktivitat. Die gestrichelte Linie
zeigt den potenziellen Abfall der Gesundheitsvorteile bei sehr hohen Aktivitatsniveaus. (b) Zeigt die
vermeintliche Interaktion zwischen korperlicher Aktivitdt und Gesundheitszustand gemaf der
Mindestempfehlung von 150 Minuten moderater bis starker korperlicher Aktivitdt um gesundheitliche
Verbesserungen zu erfahren (mod. n. Warburton und Bredin (2017), S. 13).

Die Dosis-Wirkung-Beziehung wird auch in einer 18 Jahre andauernden Longitudinalstudie
bestatigt (Schmidt et al. 2017). Dort wurde eine Praferenz fir weniger intensive alltagliche
KA anstatt intensiver sportlicher Aktivitat in Bezug auf deren Einfluss auf den
Gesundheitszustand gefunden. Intensive, unbeaufsichtigte KA Uber diesen Zeitraum wurde
bei Personen mit hohem BMI sogar mit verringerter Gesundheit in Verbindung gebracht.
Glicklicherweise sind es aber gerade die Veranderungen am unteren Ende des
Aktivitatsspektrums, welche die grofiten gesundheitlichen Veranderungen herbeiflihren

(Hills et al. 2013; Powell et al. 2011). Die Auswirkungen der Dosis-Wirkung-Beziehung von
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KA sind bei Gesamtmortalitdt, Herzkreislauferkrankungen, KHK und Aufkommen von
Diabetes Typ Il nachgewiesen (Kesaniemi et al. 2001). Es gibt also kein unteres Limit fur
die Gesundheitsvorteile von KA (Blair et al. 1992; Warburton und Bredin 2017). Da beinahe
die Halfte aller &lteren Personen in Osterreich sich nicht genug korperlich betatigen
(STATISTIK AUSTRIA 2015), ist diese Erkenntnis hochgradig gesundheitsrelevant. Gerade
Personen mit einem sesshaften Lebensstil wilrden am meisten von einer Steigerung der
KA profitieren. Glucklicherweise kann diese selbst in hohem Alter noch zu gesundheitlichen
Vorteilen verhelfen (Keysor und Jette 2001).

1.1.7 Der Einfluss von Trainingsinterventionen auf kdrperliche Aktivitat

Trainingsinterventionen bei alteren Personen wiesen in der Vergangenheit zahlreiche
positive Effekte auf die Gesundheit auf. So wurde Krafttraining u.a. mit vorteilhaften
Veranderungen der Sturzgefahr, Balance, Mobilitat, korperlichen Funktion, Muskelstarke
und Gebrechlichkeit korreliert (Galloza et al. 2017; Labra et al. 2015). Bisher zeigten Daten
aus Meta-Analysen aul3erdem einen Einfluss von Krafttraining auf Parameter der
Muskelfunktion wie Ganggeschwindigkeit, Balance und Ausfuhrung von Tatigkeiten des
taglichen Lebens (Chou et al. 2012; Howe et al. 2011). Die Frage, ob auch die alltagliche
KA durch Krafttraining beeinflusst werden kann bleibt dabei allerdings offen. In der
Vergangenheit wurde festgestellt, dass Training kompensatorische Reaktionen, sowohl
bezlglich der Energieaufnahme, als auch beziglich des Energieverbrauchs hervorruft
(Stubbs et al. 2004). Manche Personen reagieren kompensierend auf Veranderungen der
Energiebalance aufgrund von Trainingsinterventionen, indem sie ihre Bewegung in anderen
Bereichen senken, um das Kaloriengleichgewicht wiederherzustellen (King et al. 2007).
Dieses Phanomen ist bekannt unter dem Namen ActivityStat Hypothese und beschreibt
den homdostatischen Ausgleichsmechanismus wodurch neu eingefiihrte Steigerungen der
KA (etwa mittels Trainingsinterventionen) durch Verminderung der alltdglichen nicht-
trainingsbezogenen KA ausgeglichen werden. Die Datenlage bezuglich der Verazitat dieser
Hypothese ist allerdings kontrovers. Etwa die Halfte der untersuchten Studien stellten einen
signifikanten Effekt fest, wahrend die Ubrigen keine Signifikanz aufwiesen (Gomersall et all.
2013).

Eine Studie mit Mannern mittleren Alters zeigte keine Veranderung der gesamten KA nach
Krafttraining oder Ausdauertraining Uber 12 Wochen, wodurch die ActivityStat Hypothese
bestatigt wurde (Wasenius et al. 2014). Diese Ergebnisse bestétigen frihere Studien, die
den gesamten Energieumsatz bei dlteren Personen nach mehrwochigem Ausdauertraining
untersuchten und keinerlei Steigerung feststellen konnten (Goran und Poehlman 1992;
Morio et al. 1998). Der Grund daftir war die Kompensation der trainingsbezogenen KA mit

verringerter freizeitlicher KA. Eine weitere Studie mit &lteren Personen filhrte eine
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Kombination aus aerobem Training und Krafttraining fur zwolf Wochen durch und fand
ebenfalls keine Verdnderung der gesamten KA, was auf eine Kompensation hindeutet,
wenngleich auch die korperliche Fitness gesteigert wurde (Meijer et al. 1999). Ahnliche
Ergebnisse wurden von der gleichen Forschungsgruppe in einer spateren Studie gefunden
(Meijer et al. 2000).

Im Gegensatz dazu fanden Hollowell et al. (2009) bei drei Trainingsprotokollen
unterschiedlicher Intensitat nach sechs Monaten keine kompensatorischen Verringerungen
der KA. Eine weitere Studie von sechsmonatiger Dauer fand ebenfalls keine Kompensation
der KA nach der Trainingsintervention (Turner et al. 2010). Auch eine Crossover-Studie
Uber acht Monate (mit vier Monaten Trainingsintervention) konnten keine Kompensation
der Teilnehmer beobachten (Rangan et al. 2011). Diese Ergebnisse mit Personen mittleren
Alters bestétigen frihere Resultate mit jingeren Erwachsenen, wo ebenfalls kein
Kompensationsverhalten aufgezeichnet wurde (Dunn et al. 1999; van Etten et al. 1997).
Rangan et al. (2011) fanden in ihrer Studie keine Altersunterschiede, was moglicherweise
darauf hindeutet, dass nicht das Alter, sondern die Trainingsdauer der ausschlaggebende
Faktor fUr das fehlende Auftreten von Kompensation ist. Tatsachlich fand eine Studie mit
alteren Personen Uber einen Zeitraum von 26 Wochen ebenfalls keinen kompensatorischen
Ausgleich der KA (Hunter et al. 2000). Auch Fuijita et al. (2003) fanden keine Kompensation

bei Seniorlnnen nach 25 Wochen Krafttraining.

Es hat den Anschein, als ob ActivityStat nur in ZeitrAumen von ein bis drei Monaten auftritt
(Gomersall et al. 2013). Langere Interventionen scheinen ein neues Steady-State
hervorzurufen, wodurch Kompensationsmechanismen eingestellt werden. Aul3erdem tritt
ActivityStat hauptsachlich bei aeroben Sportarten auf. Studien mit Krafttraining waren
entweder von zu langer Dauer (Rangan et al. 2011) oder zeigten sogar eine Steigerung der
KA (Fiatarone et al. 1994). Es stellt sich also die Frage, ob eine Krafttrainingsintervention

innerhalb dieses Zeitraums ebenfalls Kompensationsmechanismen hervorruft.

1.2 Vitamin D

1.2.1 Stoffwechselprozess

Vitamin D spielt eine wichtige Rolle in der Physiologie des Menschen. Unter anderem
reguliert es den Kalzium- und Phosphathaushalt, wodurch es essenziell fir den Erhalt der
Knochengesundheit ist. In den letzten Jahren wurde aber auch der Einfluss von Vitamin D
auf die Muskelfunktion genauer untersucht. Besonders bei &lteren Menschen kann
Hypovitaminose D zur Degeneration des Bewegungsapparates beitragen (Allain und Dhesi
2003).
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Vitamin D unterscheidet sich von anderen Vitaminen dadurch, dass es nicht nur Gber die
Nahrungsaufnahme, sondern auch Uber die kutane Synthese absorbiert werden kann,
wodurch der Grof3teil des Nahrstoffbedarfs gedeckt wird (Wacker und Holick 2013). Die
Klassifikation ,Vitamin® ist somit etwas irrefiihrend, da Vitamine als essentielle Substanzen,
welche ausschlieBlich tber die Ernahrung erworben werden definiert werden (Girgis et al.
2013). Die Fehlbezeichnung geht auf McCollum et al. (1922) zuriick. Sie zeigten, dass die
Zerstorung von Vitamin A in Kabeljauleber Ol durch Erhitzung und Luftkontakt nach wie vor
Abhilfe bei Rachitis brachte. Die neue Substanz bekam die Bezeichnung Vitamin D. Spater
wurde nachgewiesen, dass Kontakt mit (kiinstlichem) Sonnenlicht die gleiche Wirkung
hervorbrachte (Hess 1922; Huldschinsky Kurt 1919). Schlief3lich wurde von Windaus et al.

(1932) die chemische Struktur von Vitamin D3 in bestrahlter Schweinehaut identifiziert.

Der Stoffwechselprozess von Vitamin D beginnt mit der Aufnahme Uber die Dermis, wo
zuerst 7-Dehydrocholesterin (7-DHC), das in der Leber aus Cholesterin synthetisiert wird,
unter Sonneneinstrahlung (ultraviolette B Wellenlangen zwischen 290 und 315 nm sind fir
diesen Prozess essentiell) durch thermische Isomerisierung zu Vitamin D; umgewandelt
wird (Girgis et al. 2013; Wintermeyer et al. 2016). Ein geringerer Anteil des Vitamin D wird
Uber die Nahrung aufgenommen, wo es in zwei Formen zu finden ist: Ergocalciferol (Vitamin
D.), welches insbesondere in pflanzlichen Lebensmitteln vorkommt und Cholecalciferol
(Vitamin D3), das hauptséachlich in tierischen Lebensmitteln wie dligem Fisch zu finden ist.
Vitamin D bindet an das Vitamin D Bindeprotein und wird Uber den Blutkreislauf in die Leber
transportiert. Dort wird es durch das Enzym Vitamin D-25-hydroxylase zu 25-
hydroxyvitamin D, Calcidiol (25(OH)D) hydroxyliert. Von dort aus gelangt 25(OH)D in die
Nieren, wo es durch 25-hydroxyvitamin D-1-hydroxylase zu 1,25-dihydroxyvitamin D
(Calcitriol; 1,25(0OH).D) hydroxyliert wird. Ein Rickkopplungsmechanismus reguliert die
1,25(0OH).D Konzentration im Blut. Dieser wird durch 1,25(0OH).D, Parathormon, Kalzium
und einer Reihe an Cytokinen gesteuert (Holick 2003). Das lipophile Vitamin D kann im

Fettgewebe gespeichert werden (Wintermeyer et al. 2016).

Durch das Binden an den intrazellularen Vitamin D Rezeptor (VDR) erflillt 1,25(0OH).D eine
Vielzahl wichtiger biologischer Funktionen. So unterstiitzt es die Absorption von Kalzium
und Phosphor im Darm (Christakos et al. 2017), stimuliert die Parathormon (PTH)
abhangige Reabsorption von Kalzium in den Nieren (Lucas et al. 1986), aktiviert
gemeinsam mit PTH die Osteoklasten im Knochen, um Kalzium und Phosphor aus dem
Knochengewebe zu resorbieren (Gunton et al. 2015; Takahashi et al. 2014), unterdriickt
die PTH Genexpression (Ritter und Brown 2011) und ist beteiligt an Zelldifferenzierungs-
und antiproliferativen Prozessen in einigen Zelltypen (Dusso et al. 2005; Girgis et al. 2013;

Nagpal et al. 2005).
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1.2.2 Globale Vitamin D Versorgung in der Gesellschaft

In den vergangenen Jahren wuchs Vitamin D Unterversorgung zu einem Problem auf
globaler Ebene heran. Dieses Phanomen ist insbesondere in der alteren Bevdlkerung zu
beobachten. 67% der alteren Personen in Deutschland haben ein Defizit, wahrend 89%
eine Insuffizienz aufweisen. In den USA sind 5% defizitar, wahrend bei 34% eine
Unterversorgung festgestellt wurde. Sogar in sudlichen Landern wie Australien oder
Brasilien wurden jeweils 22-45% bzw. 15% als defizitar befunden (Palacios und Gonzalez
2014). In Osterreich sind 64% der alteren Personen Vitamin D defizient (Elmadfa et al.
2018). Eine Ubersichtskarte zur Vitamin D Mangel- und Unterversorgung von Seniorinnen
auf der ganzen Welt ist in Abb. 4 dargestellt (Palacios und Gonzalez 2014).
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Abb. 4: Globale Verbreitung eines niedrigen 25(OH)D Status bei alteren Personen (Palacios und Gonzalez
2014).

1.2.3 Risikofaktoren und Symptome einer Unterversorgung

Der hauptséachliche Grund fur eine Mangel- bzw. Unterversorgung ist unzureichender
Kontakt mit Sonnenlicht, weil dadurch der Hauptanteil des benétigten Vitamin D produziert
wird (Wacker und Holick 2013). Zu den Risikogruppen gehéren Frauen (Maggio et al. 2005),
hauslich gebundene Senioren (Heath und Elovic 2006), Menschen mit stark pigmentierter

Haut (Clemens et al. 1982), Menschen, die in der Winterzeit in Klimaregionen tber oder
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unter dem 35. Breitengrad wohnen und Menschen, dessen Kkulturell-religiose
Glaubensparadigmen einen limitierten Sonnenkontakt verlangen (z.B. Bedeckung des
gesamten Korpers mit Kleidung) (Heath und Elovic 2006). Weitere Risikofaktoren kénnen
Stoffwechselerkrankungen wie Morbus Crohn oder eine limitierte Nahrungsaufnahme durch

einen Magenbypass sein (Heath und Elovic 2006).

Zu den Symptomen einer Unterversorgung zahlen proximale Muskelschwache, Ricken-
sowie Muskel- und Knochenschmerzen (Heath und Elovic 2006). Ein bestehender Vitamin
D Mangel kann bei Kindern zu Rachitis und bei Erwachsenen zu Osteopenie, Osteoporose,
sowie Osteomalazie als auch zu Muskelschwéache fiihren (Holick 2007; Holick und Chen
2008). AuRerdem wird Hypovitaminose D mit Gebrechlichkeit assoziiert (Halfon et al. 2015;
lolascon et al. 2015; Mokta et al. 2017; Wong und Flicker 2015; Zamboni et al. 2002).

1.2.4 Grenzwerte einer Vitamin D Unterversorgung

Der 25(0OH)D Status wird gemeinhin als der zuverlassigste Marker angesehen, um ein
Vitamin D Defizit festzustellen (Holick et al. 2011; Ross, Taylor et al. 2011; Roth et al. 2008).
Der Grund dafir ist, dass 25(OH)D im Vergleich zu 1,25(0OH).D stabiler ist und eine langere
Halbwertszeit hat. AuRerdem steigt durch den zuvor beschriebenen Riickkopplungsprozess
der PTH Spiegel, wenn die Vitamin D Konzentration sinkt. Dadurch wiederum wird vermehrt
1,25(0OH);D produziert, was zu irrefihrenden Ergebnissen fiihren kénnte (Holick 2009).
Trotz Ubereinstimmung beziiglich des Messparameters unterscheiden sich die
empfohlenen Grenzwerte flr eine optimale Versorgung mit Vitamin D geringfiigig zwischen
den Institutionen. Die Europdische Behorde fur Lebensmittelsicherheit (EFSA, engl.:
European Food Safety Authority) empfiehlt 20 ng/ml als Limit, unter welchem betroffene
Personen einem erhohten Risiko einer Erkrankung des Bewegungsapparates ausgesetzt
sind. Somit gelten 25(OH)D Konzentrationen = 20 ng/ml als erstrebenswert. Es wurde keine
obere Sicherheitsgrenze festgelegt, mit der Begriindung, dass die 25(OH)D Konzentration
kein reliabler Paramater zur Ermittlung von Hyperkalzamie ist (European Food Safety
Authority 2016). Im deutschsprachigen Raum werden die Ernahrungsempfehlungen von
der deutschen Gesellschaft fur Ernahrung (DGE) festgelegt. Deren Richtlinien stimmen
denen der EFSA zu und setzen den anzustrebenden Grenzwert auf 20 ng/ml fir eine
angemessene Vitamin D Versorgung (Deutsche Gesellschaft fur Erndhrung 2012). Das US-
amerikanische Institut fir Medizin (IOM, engl.: Institute of Medicine) legt fir ein Vitamin D
Defizit einen Grenzwert von 12 ng/ml fest. 25(OH)D Konzentrationen unter diesem Wert
konnen zu eingeschrénkter Knochengesundheit fiihren. Bei einigen (aber nicht allen)
Menschen mit Werten von 12-20 ng/ml erhdht sich das Risiko die Folgen einer
Unterversorgung zu erleiden. Personen, die Uber 20 ng/ml aufweisen sind mit hoher

Wahrscheinlichkeit ausreichend mit Vitamin D versorgt. Bei hoheren Werten als 30 ng/ml
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konnten laut dem IOM nicht konstant zusatzlichen Gesundheitsvorteile beobachtet werden.
Werte tiber 50 ng/ml kdnnten sogar indikativ fir eine Uberdosierung sein (Ross, Taylor et
al. 2011). Der biologische Hintergrund fur ein unteres Limit von 12 ng/ml liegt darin, dass
unter diesem Schwellenwert die PTH Produktion nicht mehr ausreichend reguliert wird, was
zu verminderter Knochenmineraldichte fuhren kann (Cheng et al. 2003). Der
Einsatzverband der Endokrinen Gesellschaft (EVEG) kritisierte die Empfehlungen des IOM
als zu niedrig. Das konnte vor allem fir Risikogruppen gesundheitlich relevante
Konsequenzen haben. Folglich wurden dessen Empfehlungen entsprechend hoher
angesetzt. Ein Defizit wurde definiert mit einem 25(OH)D Status von unter 20 ng/ml,
Insuffizienz mit einem Status von 21 bis 29 ng/ml und eine ausreichende Versorgung mit
einem Status von 30 bis 100 ng/ml (Holick et al. 2011). Die unterschiedlichen Empfehlungen

werden in Tabelle 2 dargestellt.

Tabelle 2: 25(0OH)D Empfehlungen der einzelnen Institutionen fir altere Personen.

Vitamin D Status EFSA DGE IOM EVEG
Defizitar <20 <20 <12 <20
Insuffizient n.a. n.a. n.a. 21-29
Suffizient =20 =20 =20 30-100
0OSG Nicht beweiskraftig n.a. > 50 > 100

Werteangaben in ng/ml; DGE = Deutsche Gesellschaft fur Erndhrung (Deutsche
Gesellschaft fir Ernahrung 2012); EFSA = Europaische Behorde flr
Lebensmittelsicherheit (European Food Safety Authority 2016); EVEG = Einsatzverband
der Endokrinen Gesellschaft (Holick et al. 2011); IOM = Institut fir Medizin (Ross, Taylor
et al. 2011); n.a. = nicht angegeben; OSG = obere Sicherheitsgrenze.

1.2.5 Empfohlene Einnahmemengen

Die Empfehlungen zur ausreichenden Zufuhr von Vitamin D héangen von vielen Faktoren,
nicht zuletzt vom Alter des Individuums, ab. Da naturgemafld die primare Bildung von
Vitamin D Uber die Synthese der Haut erfolgt, gehen die Einnahmeempfehlungen
samtlicher Institutionen von einer eingeschrankten endogenen Synthese oder inadaquatem
Sonnenkontakt aus. Von der EFSA wird eine tagliche Einnahme von 600 IE als
ausreichende Einnahme (Al, engl.: adequate intake) fir Erwachsene Uber 18 Jahren
definiert. Es werden keine gesonderten Empfehlungen fir altere Personen aufgrund
fehlender Beweislage ausgesprochen. Aul3erdem wurden weder Empfehlungen fur einen
geschatzten durchschnittlichen Bedarf (EAR, engl.: estimated average requirement) noch

fur die empfohlene tagliche Einnahmemenge (RDA, engl.: recommended daily allowance)
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festgelegt, da auch hierfir die Datenlage unzureichend ist. Der Al kann zwar durch
Supplemente gedeckt werden, es wird aber betont, dass wenn ausreichend Sonnenkontakt
gegeben ist, keine zusatzliche Einnahme von Vitamin D erforderlich ist (European Food
Safety Authority 2016). Die DGE empfiehlt einen Al von 800 IE in allen Altersstufen, um
einen 25(0OH)D Spiegel von > 20 ng/ml zu erreichen (Deutsche Gesellschaft fir Ernahrung
2012). Das IOM legt den EAR bei 400 IE und die RDA flr 50- bis 70-Jéhrige bei 600 IE und
fur Uber 70-Jéahrige bei 800 IE fest (Ross, Taylor et al. 2011). Der EVEG schatzt den
taglichen Bedarf bei Erwachsenen von 50 bis 70 Jahren auf 600 IE und bei Personen tber
70 Jahren auf 800 IE, um Knochengesundheit und Muskelfunktion sicherzustellen. Hierbei
ist allerdings nicht sicher, ob mit dieser Dosis auch von anderen potenziellen,
gesundheitsfoérdernden Eigenschaften von Vitamin D, die nicht in Verbindung zum
Bewegungsapparat stehen, profitiert wird. Um einen 25(OH)D Spiegel von > 30 ng/ml zu
erreichen, kénnten Dosen von 1500-2000 IE notwendig sein. Personen mit Adipositas wird
die zwei- bis dreifache Menge empfohlen. Erwachsenen mit Defizit wird empfohlen 50.000
IE pro Woche oder die aquivalenten 6000 IE pro Tag fur acht Wochen, gefolgt von einer
Aufrechterhaltungsdosis von 1500-2000 IE einzunehmen. Der EVEG schatzt, dass bis zu
100% der alteren Personen in den USA, Kanada und Europa ein Vitamin D Defizit
aufweisen konnten (Holick et al. 2011). Samtliche Empfehlungen sind in Tabelle 3

dargestellt.

Tabelle 3: Einnahmeempfehlungen der einzelnen Institutionen von Vitamin D fir altere Personen.

Empfehlung EFSA DGE IOM EVEG

EAR n.a. n.a. 400 600 (50-70 J), 800 (> 70 J)
Al 600 800 n.a. n.a.

RDA 600 (50-70 J), 800 (> 70J) 1500-2000

TUI 1000 n.a. 4000 10000

Werteangaben IE/Tag; DGE = Deutsche Gesellschaft fir Ernahrung (Deutsche Gesellschaft

fur Ernahrung 2012); EFSA = Européische Behorde fiur Lebensmittelsicherheit (European
Food Safety Authority 2016); EVEG = Einsatzverband der Endokrinen Gesellschaft (Holick et
al. 2011); IOM = Institute of Medicine (Ross, Taylor et al. 2011); n.a. = nicht angegeben; EAR

= Estimated average requirement; Al = Adequate Intake; RDA = recommended daily

allowance; TUI = tolerable upper intake; J = Jahre.
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1.2.6 Vitamin D im Alterungsprozess

Das Altern selbst ist ein Risikofaktor fur Vitamin D Insuffizienz, da die kutane Synthese im
Alter abnimmt (Holick 2007; MacLaughlin und Holick 1985). Der Grund dafir ist einerseits
die Ausdiinnung der Haut (Need et al. 1993), wodurch weniger Vitamin D produziert werden
kann und andererseits ein geringeres Aufkommen von 7-Dehydrocholesterin
Konzentrationen in der Epidermis (bis zu 75% weniger im Alter von 70 Jahren) (Hayes
2010). AulRerdem verringert sich im Alter die Zahl der VDR im Darm wodurch das Organ
nur noch in verringerter Kapazitat auf 1,25(0OH).D reagieren kann (Ebeling et al. 1992;
Gonzalez Pardo und Russo de Boland 2013). Darlber hinaus kdnnen postrezeptorielle
Veréanderungen ebenfalls zu geringeren 25(0OH)D Werten fiihren (Duque et al. 2002; Lund
et al. 1982). Nichtsdestotrotz kann durch erhdhten Sonnenkontakt ein adaquates 25(OH)D
Level im Alter aufrecht erhalten werden, welches dem von jingeren Menschen &ahnelt
(Scragg und Camargo 2008). Allerdings neigen altere Menschen dazu, korperlich weniger
aktiv zu sein, wodurch der Kontakt zur UV-Strahlung bei dieser Population geringer sein

kdnnte.
1.2.7 Vitamin D und Muskelfunktion

Mit der Entdeckung des VDR im Muskelgewebe von Tieren (Simpson et al. 1985) und
spater auch von Menschen (Bischoff et al. 2001) entstand die Hypothese des Einflusses
von Vitamin D auf die Muskelfunktion. Die Annahme ist, dass Vitamin D die Proteinsynthese
in der Muskelfaser steigern kann indem es an den VDR bindet. Au3erdem tragt es dazu
bei, den Kalziumeinstrom in die Muskelfaser rezeptorunabhangig zu steigern (Ceglia et al.
2010). Die Expression des VDR sinkt allerdings mit zunehmendem Alter ab. Das kdnnte
dazu beitragen, dass die Muskelmasse im Alter absinkt (Bischoff-Ferrari, Borchers et al.
2004). In der Tat wurde bereits in klinischen Studien beobachtet, dass nach Vitamin D
Supplementation vermehrt Typ-1l Muskelfaserhypertrophie stattfand (Ceglia et al. 2013;
Sato et al. 2005). Aus diesem Grund und den zuvor beschriebenen altersrelevanten
Faktoren, scheint eine angemessene Vitamin D Versorgung besonders im Alter wichtig fur
den Erhalt gesunder Muskelfunktion, -kraft und -masse zu sein. Diese Annahme wurde in
mehreren grofRen Beobachtungsstudien untersucht. Es zeigte sich, dass der 25(OH)D
Spiegel bei &lteren Personen mit verschiedenen Parametern der Muskelfunktionalitat
korreliert (Dam et al. 2009; Gerdhem et al. 2005; Visser et al. 2003; Wicherts et al. 2007).
Allerdings konnten diese Zusammenhéange nicht immer beobachtet werden (Bolland et al.
2010). Auch Querschnittsstudien fanden eine Verbindung zwischen niedrigen 25(OH)D
Werten und niederer Muskelfunktionalitat (Bischoff-Ferrari, Dietrich et al. 2004; Houston et
al. 2007; Toffanello et al. 2012). Der Einfluss von Vitamin D auf die Muskelfunktionalit&t

wurde auch in mehreren Interventionsstudien erforscht. Einige Studien zeigten einen
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positiven Effekt (Bischoff et al. 2003; Bunout et al. 2006; Dhesi et al. 2004; Pfeifer et al.
2009), wahrend andere keine signifikanten Unterschiede feststellen konnten (Brunner et al.
2008; Kenny et al. 2003). In einer Studie wurde sogar eine Steigerung der Kraft des
Quadrizeps ausschlie3lich mit Vitamin D Supplementation und ohne Krafttraining gezeigt
(Moreira-Pfrimer et al. 2009). Latham et al. (2003) konnten keinen Effekt von Vitamin D
allein finden, aber sie entdeckten vorlaufige Beweise, dass Vitamin D in Kombination mit
Kalzium einen positiven Einfluss auf die korperliche Leistung hat. In Anbetracht der
Heterogenitat dieser Ergebnisse scheint es schwierig zu sein, Rickschlisse auf den
Einfluss von Vitamin D auf die Muskelkraft und Muskelfunktion anzustellen. Der Grund
dafir, dass die Resultate dieser Studien so unterschiedlich sind, konnte sein, dass die
Trenngrenzen fur den 25(0OH)D Spiegel bzw. die HOhe der Supplementation und die
Beobachtungsdauer eventuell nicht vergleichbar sind.

Glucklicherweise wurden auch Ubersichtsarbeiten zu dieser Thematik veréffentlicht. Eine
solche Arbeit fand heraus, dass 25(OH)D Konzentrationen von = 26 ng/ml die
Muskelleistung von Aalteren Personen signifikant verbessern (Dawson-Hughes 2008).
Dahingegen konnten Annweiler et al. (2009) keinen signifikanten Zusammenhang zwischen
der Hohe des 25(0OH)D Spiegels oder einer Vitamin D Supplementation und kérperlicher
Leistung feststellen. Eine Meta-Analyse fand signifikante Verbesserungen der
Muskelfunktion bei alteren Personen mit 25(OH)D Werten von = 27 ng/ml, konnten aber
keinen signifikanten Effekt bei Werten < 19 ng/ml feststellen (Antoniak und Greig 2017).
Auch Rosendahl-Riise et al. (2017) stellten fest, dass jene Teilnehmer mit niedrigen
Ausgangswerten die groften Verbesserungen in Bezug auf Muskelstarke und
Beweglichkeit aufwiesen. Das konnte darauf hindeuten, dass gerade Personen mit einem
bestehenden Defizit von Vitamin D Supplementation profitieren kénnten, insbesondere,
wenn der 25(OH)D Spiegel ausreichend angehoben wird. AufRerdem scheint es, dass das
Erreichen eines bestimmten 25(OH)D Niveaus Voraussetzung fir einen signifikanten

Einfluss auf die Muskelfunktion ist.
1.2.8 Einfluss von Vitamin D auf die kdrperliche Aktivitat

Eine mdgliche Korrelation zwischen Muskelfunktionalitdit und 25(OH)D Status lasst
allerdings noch keinen Ruckschluss darauf zu, ob auch eine Verbindung zwischen der
25(0OH)D Konzentration und der KA besteht. Zu dieser Fragestellung wurden einige
Beobachtungsstudien durchgefiihrt. So fanden Scragg et al. (1992) bereits vor 28 Jahren,
dass ein hoher KA Status mit einem erhéhten 25(OH)D Spiegel korreliert. Spater stellte sich
heraus, dass auch tber 60-Jahrige, die taglich Aktivitdten im Freien durchfuhrten, trotz
verminderter Vitamin D Synthese &hnliche Werte wie 20- bis 39-Jahrige erreichen konnten

(Scragg und Camargo 2008). Die Korrelation zwischen einem hohen 25(OH)D Status und
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mehr KA wurde in vielen weiteren Studien beobachtet (Brock et al. 2010; Hibler et al. 2016;
Klenk et al. 2015; Kluczynski et al. 2011; Scott et al. 2010; Scott et al. 2015; Skender et al.
2017; Wanner et al. 2015). AulRerdem Korrelierte ein niedriger 25(0OH)D Status mit
geringerer KA (Gerdhem et al. 2005). Geringere Mengen an KA wurden auch unabhangig
vom Sonnenkontakt mit niedrigeren 25(0OH)D Serumkonzentrationen in Verbindung
gebracht (Touvier et al. 2015; Wanner et al. 2015).

Bislang wurde allerdings fast ausschlief3lich untersucht, ob eine Zunahme der KA zu einer
Erhohung des Vitamin D Spiegels fuhrt, wahrend eine umgekehrte Ursachenbeziehung
weitgehend unerforscht blieb. So bestimmten Brock et al. (2010) KA als einen der
Hauptpréadikatoren fur einen niedrigen 25(0OH)D Status. Scott et al. (2010) stellten fest, dass
eine Steigerung der KA zu hoheren 25(OHD) Konzentrationen fuhrte und Wanner et al.
(2015) assoziierten eine Steigerung von 10 Minuten MVPA pro Tag mit einer 25(OH)D
Zunahme von 0.32 ng/ml bei Auswertung der objektiv gemessenen KA. Durch die
Assoziation hoher 25(OH)D Konzentrationen mit erhhter KA sowie der beobachteten
Steigerung des 25(OH)D Spiegels im Blut durch KA besteht die Vermutung, dass auch

durch Supplementation eine Zunahme der KA bewirkt werden kdnnte.

Zum derzeitigen Zeitpunkt wurden jedoch kaum Interventionsstudien verdffentlicht, die den
Einfluss von Vitamin D Supplementation auf die KA untersuchten. Die Ergebnisse von
Oosterwerff et al. (2014) lassen vermuten, dass reine Vitamin D Supplementation nicht zu
einer Steigerung der KA bei Ubergewichtigen, Vitamin D defizitdren Personen fiihrt. Die
Interventionsgruppe erhielt 1200 IE Vitamin D taglich fur vier Monate. Es wurde keine
Steigerungen der MVPA noch der Gesamtaktivitat verzeichnet. Eine weitere Studie von
Kenny et al. (2003) fihrte 1000 IE Vitamin D3 pro Tag zu und fand keinen Effekt auf die
KA, gemessen anhand des PASE (Physical Actvity Scale for the Elderly) Fragenkatalogs.
Dahingegen fanden van de Bool et al. (2017), dass die taglichen Schritte nach einer vier
monatigen Trainings- und Erndhrungsintervention (inkl. Vitamin D Supplementation in der
Hohe von 536 bis 804 IE taglich) bei COPD Patienten in der Kontrollgruppe abfielen,
wahrend die Interventionsgruppe ihr Niveau aufrecht erhalten konnte. Diese Ergebnisse
scheinen darauf hinzudeuten, dass Vitamin D Supplementation bei Krafttraining einen

erhaltenden Effekt auf das Gesamtvolumen der KA haben kdnnte.

Die Supplementationsdosis in den Studien mit nicht signifikanten Resultaten kdonnte zu
niedrig angelegt worden sein. Fur die bestmogliche Funktion der unteren Extremitéten
wurden Werte von 36 bis 40 ng/ml als optimal beschrieben (Bischoff-Ferrari et al. 2006).
Um durchschnittlich 30 bis 40 ng/ml bei alteren Personen zu erreichen kénnten aber 700-
1000 IE/d notwendig sein (Dawson-Hughes et al. 2005). Mit Ausnahme des EVEG sind die

Empfehlungen der restlichen Institutionen dafir etwas zu niedrig angelegt. Dartber hinaus
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wurden positive Effekte auf das Sturzrisiko bei htheren Dosen (700-1000 IE) sowie bei
héheren gemessenen 25(0OH)D Spiegeln (= 24 ng/ml) beobachtet (Bischoff-Ferrari et al.
2009). Deshalb besteht die Vermutung, dass positive Effekte auch auf die KA nur ab einer
gewissen zugefilhrten Menge bzw. dem Erreichen eines gewissen Grenzwertes des
25(0OH)D Spiegels eintreten.

Aus diesem Grund wurden im Rahmen dieser Diplomarbeit, die im Rahmen der NutriAging
Studie durchgefiihrt wurde, zwei unterschiedliche Dosen und Protokolle der Vitamin D
Zufuhr gegenibergestellt, um Differenzen der Auswirkungen auf die KA zu identifizieren.
Dartber hinaus nahmen samtliche Probanden ab der 5. Interventionswoche an einem
Trainingsprotokoll teil, um festzustellen, ob Vitamin D und Krafttraining synergistisch auf die
KA wirken. Die Fragestellung lautet somit: Welche Wirkung hat eine Vitamin D
Supplementation von 800 IE/Tag bzw. von 50.000 IE/Monat allein tber vier Wochen und in
Kombination mit Kraftsport tiber 10 Wochen auf die kdrperliche Aktivitat bei Seniorinnen?

2 Methode

Da diese Diplomarbeit neben anderen Abschlussarbeiten im Rahmen der NutriAging Studie
verfasst wurde, ist es moglich, dass es aufgrund desselben Studiendesigns zu
Uberschneidungen mit anderen Arbeiten kommen konnte (Christoph Semmelmayer 2019;
Maximilian Beck 2019; Tamara Leitschnig 2019).

2.1 Studiendesign

Die vorliegende Arbeit ist eingenistet in die NutriAging Vitamin D Studie, die Zweite einer
Studienreihe des NutriAging Projekts, welches durch Interreg realisiert wurde. Interreg ist
eine vom Europdaischen Fonds fur regionale Entwicklung geforderte Gemeinschaftsinitiative
und macht eine Kooperation der Universitat Wien und der Comenius Universitat Bratislava
moglich. Die Absicht dieser Initiative ist die Reduzierung altersbedingter Krankheiten, wie
Herz-Kreislauferkrankungen, Rheuma, Diabetes oder Demenz-Erkrankungen durch
Bildungsarbeit in gesundheitlichen und erndhrungsbezogenen Themen. Zu den
Zielgruppen gehdren nicht nur die Seniorlnnen von heute, sondern auch die Seniorinnen

von morgen, sowie jene, die im Gesundheitsbereich und in der Altenbetreuung tétig sind.

Im Fokus der Untersuchung stehen kritische Nahrstoffe wie Vitamin D, Protein und Omega-
3 Fettsauren. Die daraus gewonnenen Erkenntnisse sollen als Grundlage zur Diskussion
der Erndhrungsleitlinien fir gesundes Altern dienen. Daruber hinaus werden die
Informationen Uber Vortrdge, Workshops und Seminare an die betroffenen Gruppen

weitergeleitet (Wagner und Muchovéa 2019).
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Bei der Vitamin D Studie handelt es sich um eine doppel-blinde, randomisierte
Kontrollstudie mit gesunden, nicht-institutionalisierten Seniorlnnen. Sie wurde gemal dem
Osterreichischen Gesetz (inklusive dem Arztegesetz, CISA und dem Datenschutzgesetz)
sowie der Deklaration von Helsinki (World Medical Association 2013), als auch entlang der
ICH-GPC Richtlinien durchgefiihrt. Die Ethikkommission der Universitat Wien hat dem
Protokoll zugestimmt (Referenznummer: 00405) und die Studie befolgt die Empfehlungen
der Consolidated Standards of Reporting Trials Leitlinie (Begg et al. 1996). Alle
Teilnehmerlnnen wurden Uber den Ablauf der Studie informiert und haben einer Teilnahme
schriftlich zugestimmit.

Die Studie wurde im Zentrum fur Sportwissenschaft und Universitatssport der Universitét
Wien, sowie in ausgewahlten Fitnessstudios im 03., 14., 20. und 22. Wiener
Gemeindebezirk durchgefihrt. Die Studiendauer umfasste 17 Wochen (Marz bis Juli 2019),
welche sich in drei Hauptmesszeitpunkte gliederte (to-t2) (siehe Abb. 5).

1 Woche 4 Wochen 1 Woche 10 Wochen 1 Woche
Kontrollgruppe Placebo Placebo
n=33 400mg Kalzium 400mg Kalzium 1x/Tag
1xTag Krafttraining 2x/Woche
1 Woche 4 Wochen 1 Woche 10 Wochen 1 Woche
Vitamin D . Vitamin D 800 LE 1x/Tag
taglich ‘T;E:r"n DKS{Z]EJ :hE‘ILx_.fl:Lag 400mg Kalzium 1xTag
n=30 9 g Krafttraining 2x/WWoche
1Woche 4 Wochen 1 Woche 10 Wochen 1 Woche
Vitamin D Vitamin D 50.000 .E Vitamin D 50.000 |E 1x/Monat
monatlich 1x/Monat 400mg Kalzium 1x/Tag
n=37 400mg Kalzium 1x/Tag Krafttraining 2x/Woche
Wochen | ? ||2 ? 6 16 1|?
I | I
Ablauf ! T0 l' [ T T2
Baseline

Abb. 5: Flowchart des Studiendesigns.

Zwischen den Hauptuntersuchungen fanden auRerdem drei Zwischenmessungen statt, in
denen der Vitamin D Status erfasst wurde. In der Voruntersuchung wurden die Probanden
gemal den Ein- und Ausschlusskriterien zur Studienteilnahme getestet und bei Aufnahme
randomisiert in drei Gruppen aufgeteilt. Die erste Gruppe erhielt ein Kalziumpraparat als
Placebo (KT). Gruppe zwei bekam eine niedrige, aber tagliche Vitamin D Supplementation
(VDD) wéhrend der dritten Gruppe eine héhere, monatliche Vitamin D Zufuhr zugewiesen
wurde (VDM). Die VDD und VDM Gruppen nahmen zusatzlich auch ein Kalziumpraparat
ein. Zum Zeitpunkt to fanden die Eingangstests statt, in denen u.a. Blut zur Bestimmung
des Vitamin D Status abgenommen wurde. Darauf folgten vier Wochen
Erndhrungsintervention in der VDD und VDM Gruppe sowie Placebo Gabe in der KT
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Gruppe. An t; wurde gemessen, welchen Einfluss die unterschiedlichen Dosen der Vitamin
D Supplementation hatten. Darauf folgten zehn Wochen Trainingsintervention in allen
Gruppen, sowie Erndhrungsintervention in den Testgruppen. Das Training fand zweimal
pro Woche an nicht aufeinanderfolgenden Tagen statt. Zu guter Letzt wurde zum Zeitpunkt
t2 die Enduntersuchung durchgefihrt. Zur besseren Organisation wurden die
Teilnehmerlnnen in Untergruppen (A-G) unterteilt, welche die Untersuchungen in
festgelegten Intervallen besuchten. Die Testungen aller Teilnehmerinnen beanspruchten
sieben Wochen zu allein drei Zeitpunkten. Montags und dienstags wurden
anthropometrische Daten erhoben, die Bluttests durchgefiihrt und Stuhl- und Urinproben
erhoben. Die sportmotorischen Untersuchungen wurden auf die restlichen Wochentage
aufgeteilt. Dartiber hinaus fanden Messungen der KA statt.

2.2 Rekrutierung und Teilnehmerinnen

Die Teilnehmerinnen der Studie waren Seniorlnnen beider Geschlechter im Alter zwischen
65 bis 85 Jahren. Sie wurden Uber Werbeanzeigen in diversen Medien (Zeitungartikel,
Radio und online) aufgerufen und erhielten die Mdglichkeit innerhalb eines sechswdchigen
Zeitraums an einer Informationsveranstaltung im Zentrum fir Sportwissenschaft und
Universitatssport (Auf der Schmelz 6, 1150 Wien) teilzunehmen. Dort erhielten sie erstmals
Informationen zur Studie und konnten sich direkt im Anschluss fur ein Einzelgesprach zur
Feststellung der medizinischen, korperlichen und geistigen Eignung anmelden. Alternativ
stand den Interessentinnen auch die Moglichkeit einer Kontaktaufnahme per Telefon oder
E-Mail zu einem spéteren Zeitpunkt zur Verfiugung. An den Gesprachen nahmen die
Studien-Arztinnen des Karl Landsteiner Instituts unter der Leitung von Dr. Eva-Maria
Strasser teil, sodass — neben der etwaigen Klarung verbliebener offener Fragen — die
Teilnehmerlnnen anhand der Ein- und Ausschlusskriterien Uberprift werden konnten.
Dartiber hinaus erfolgte eine Uberpriifung von Krankheiten und Medikamenten, sowie die
Feststellung der Selbststandigkeit gemald dem Barthel-Index (Mahoney und Barthel 1965).
Aullerdem fand die Erhebung der Erndhrungsgewohnheiten anhand eines
Ernahrungsprotokolls und eine Blutabnahme zur Ermittlung des Vitamin D Status statt.
Sofern die Probandinnen samtliche Kriterien erfillten und die Einverstéandniserklarung

unterzeichneten wurden sie in die Studie aufgenommen.

2.3 Randomisierung

Die Randomisierung der Probandinnen erfolgte zum Zeitpunkt to bei der
Eingangsuntersuchung. Zu diesem Zweck wurde das online Randomisierungstool der

Medizinischen Universitdt Graz (Institut fur Medizinische Informatik, Statistik und
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Dokumentation) zu Hilfe genommen. Die Teilnehmerinnen erfuhren erst nach der
Studienteilnahme, welcher Gruppe sie zugeteilt waren. Aufgrund ihres Einflusses auf die
primare ZielgroRe der NutriAging Studie, die Handgriffkraft, wurde zusatzlich nach den
folgenden drei Parametern stratifiziert: Geschlecht, Altersgruppe (Altersgruppe 1: 65 bis
69,9 Jahre, Altersgruppe 2: 70 bis 74,9 Jahre, Altersgruppe 3: 75 bis 79,9 Jahre,
Altersgruppe 4: 80 bis 85 Jahre) und Vitamin D-Spiegel (sehr niedrig: < 20 ng/ml; niedrig:
20-30 ng/ml).

2.4 Ein-und Ausschlusskriterien

Die Rekrutierung der Teilnehmerinnen erfolgte aufgrund folgender korperlicher und

psychischer Ein- und Ausschlusskriterien:

Fur eine erfolgreiche Teilnahme durften sie zu Beginn der Studie nicht unter 65 Jahre alt
sein und bis zur Enduntersuchung das 86. Lebensjahr nicht lberschritten haben. Des
Weiteren mussten sie auf dem Mini-Mental-Status-Test (Folstein et al. 1975) mindestens
ein Wert von 24 erreichen. Darliber hinaus wurde vorausgesetzt, dass die Probandinnen
selbststandig mobil, also ohne Hilfsmittel wie Rollator, Gehstock, 0.A. im Alltag auskommen
konnten.

Zu den Ausschlusskriterien zahlten chronische Erkrankungen, die eine medizinische
Trainingstherapie  kontraindizieren, schwerwiegende kardiovaskulare Krankheiten
(dekompensierte chronische Herzinsuffizienz, hochgradige oder symptomatische
Aortenstenose, instabile Angina pectoris, nicht behandelte arterielle Hypertonie,
Herzrhythmusstdrungen) (Williams et al. 2007), diabetische Retinopathie, Osteoporose
oder Osteopenie mit Vitamin D und/oder Kalzium Substitution, Nierenerkrankungen,
Nierensteine, Stérungen des Parathormonspiegels, Einnahme von Herzglykosiden,
Einnahme von Diuretika vom Thiazid Typ, Storungen des Kalziumspiegels, Frailty Index =
3 (Fried et al. 2001), regelméfige Einnahme von Kortison-haltigen Medikamenten oder
Antibiotika (in den letzten 6 Monaten vor der Uberpriifung), regelmaRiges Krafttraining (>1x
/ Woche) in den letzten 6 Monaten vor dem Einschluss, fehlendes schriftliches
Einverstandnis zur Teilnahme an der Studie und ein Vitamin D-Status Gber 30 ng/ml bei der
Voruntersuchung. Das Erfillen von nur einer der genannten Kriterien fuhrte zur Nicht-
Aufnahme bzw. zum Studienausschluss. Die Uberpriifung der Ein- und Ausschlusskriterien
wurde wahrend der Voruntersuchung von Dr. Eva-Maria Strasser und ihrem arztlichen

Team Ubernommen.
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2.5 Intervention

2.5.1 Vitamin D Supplementation

Die VDD Gruppe erhielt eine tagliche Tablette (Vitactiv Natural Nutrition, FeelGood Shop
BV, Venlo, Niederlande) mit einer Dosis von 800 IE Vitamin D3 (Cholecalciferol) Gber den
gesamten Studienzeitraum. Die VDM Gruppe bekam eine monatliche Vitamin Ds
(Cholecalciferol) Dosis von 50.000 IE in Form von je zwei Tabletten mit 20.000 IE plus zwei
5.000 IE Tabletten (Gall-Pharma GmbH, Judenburg, Osterreich) nach t;. Die hochdosierten
Vitamin D Tabletten wurden im Labor bei den Zwischenuntersuchungen alle vier Wochen
eingenommen. VDD und VDM erhielten auBerdem zwei 200 mg Kalzium in Tablettenform
(Mamisch, GmbH Prorenal, Ludwigshafen, Deutschland). Die KT Gruppe nahm
ausschlielich Kalzium durch die beiden 200 mg Tabletten ein (Mamisch, GmbH Prorenal,
Ludwigshafen, Deutschland). Es kamen keine Medikamente, sondern ausschliellich
Nahrungserganzungsmittel zum Einsatz, dessen Dosierungen weit unter den tolerierbaren
Hoéchstmengen lagen, somit bestand keine Gefahr einer Uberdosierung. Das Institut fiir
Medizin definiert eine Uberdosierung von Vitamin D mit 4.000 IE/Tag (Ross, Manson et al.
2011), wahrend die Endokrine Gesellschaft sogar einen Wert von 10.000 IE/Tag fur
Personen im Defizit fur sicher erklart (Holick et al. 2011). Die AGES PharmMed wurde vor

Beginn der Studie kontaktiert und sah ebenfalls keine Gefahr in der Erndhrungsintervention.

Die Teilnehmerlnnen erhielten ihre Supplemente fur zu Hause in Pillendosen fiir jeweils 28
Tage. Sie wurden angewiesen, die Supplemente zu einer Mahlzeit und zur selben Zeit
jeden Tag einzunehmen. Sollte die Einnahme an einem Tag vergessen werden, so lautete
die Anweisung die jeweiligen Tabletten im Behalter zu lassen. Die Uberpriifung der
Einhaltung dieser Supplementationsrichtlinien von den Teilnehmerinnen erfolgte im

Rahmen der Erndhrungserhebungen.
2.5.2 Krafttraining

Die Trainingsintervention war bei allen Gruppen gleich und fing in der fliinften Woche (nach
t1) an. Der Trainingsplan wurde gemaf den Richtlinien des American College of Sports
Medicine, als auch den Empfehlungen der American Heart Association erstellt (Nelson et
al. 2007; Riebe et al. 2018). Das Krafttraining fand zweimal pro Woche tber einen Zeitraum
von zehn Wochen in Einheiten zu je 60-75 Minuten statt. Zwischen den einzelnen
Trainingsperioden lag ein Abstand von mindestens 48 Stunden. Unter Aufsicht eines/einer
Trainierln trainierten die Teilnehmerinnen in Kleingruppen (n < 5). Eine Trainingseinheit
bestand aus drei Teilen: Aufwarmen, Hauptteil, Abwarmen. Vor den Einheiten wurde das
Wohlbefinden, der Schlaf und die Motivation (auf einer Skala von 1-4) sowie etwaige
Schmerzen der Teilnehmerlinnen abgefragt. Nach jeder Einheit bewerteten die
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Probandinnen das Training anhand der Borg Skala von 1-10. Das Aufwarmen dauerte zehn
Minuten und begann mit funf Minuten kardiovaskularem Training auf dem Crosstrainer bzw.
auf dem Ergometer, falls der/die Probandin Schmerzen oder anderweitige Probleme auf
dem Crosstrainer hatte. Der restliche Teil bestand aus Mobilisationsibungen,
Schwunggymnastik und Gleichgewichtstibungen um den Kreislauf in Schwung zu bringen,
die Produktion von Synovialflissigkeit in den Gelenken anzuregen und die Muskeln mit Blut
und Sauerstoff zu versorgen. Das war wesentlich, um den Koérper optimal auf die
Trainingsreize vorzubereiten und das Verletzungsrisiko zu minimieren. AnschlieRend
folgten 40 Minuten Krafttraining sowohl fur die Muskelgruppen des Ober- als auch des
Unterkorpers. Trainiert wurde nach dem Supersatz-Prinzip, das bedeutet, dass zwischen
der ersten und zweiten Ubung keine Pause stattfand. Es sollte nicht mehr Zeit verstreichen
als nétig, um zwischen den Ubungen zu wechseln, denn beide Ubungen zusammen
bildeten einen Satz. Zwischen den einzelnen Satzen lagen 60-75 Sekunden Pause. In der
exzentrischen Phase der Bewegung betrug die Bewegungsdauer drei Sekunden und die
Bewegungsgeschwindigkeit war langsam und kontrolliert. Wohingegen die
Bewegungsgeschwindigkeit der konzentrischen Phase schnell und explosiv war und etwa
eine Sekunde in Anspruch nehmen sollte. In der gedehnten und der verkiirzten Position der
Ubung wurde nicht pausiert. Die Trainingseinheiten endeten mit einem funf- bis
zehnminltigen Abwarmen, in welchem die beanspruchten Muskeln gedehnt und

Entspannungsiibungen durchgefihrt wurden.

Die Trainingseinheiten bestanden aus vier Ubungspaaren, dessen Komponenten jeweils
antagonistische Muskelgruppen beanspruchten. Die Ubungspaare wurden in Blocks (A-D)
eingeteilt und wechselten Ubungen fiir Ober- und Unterkorper ab (d.h. Ubungen Al, A2,
C1 und C2 beanspruchten den Unterkorper wahrend Ubungen B1, B2, D1 und D2 auf
Muskeln des Oberkorpers abzielten). Die einzelnen Ubungen inklusive den Startgewichten
sind in Tabelle 4 abgebildet.

Tabelle 4: Ubungen und Startgewichte.

Block Ubung Startgewicht

Block A Al Goblet Kniebeuge vor einer Bank mit Kurzhantel  Frauen: Manner:
3-5kg  5-10 kg

A2 Beinbeuger sitzend 15% KG
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Block B B1 Latzug zur Brust 25% KG

B2 Schulterdriicken mit Kurzhanteln sitzend Frauen: Manner:
2-5kg 3-5kg
Block C C1 Beinpresse 30% KG
C2 Liegestitzposition mit Beinheben Héande auf einer Box
mit 3-5 Sek.
Haltezeit
Block D D1 Rudern sitzend 25% KG
D2 Brustpresse sitzend Frauen: Manner:

5-10 kg 10-20 kg

KG = Korpergewicht.

Das Training wurde in drei Phasen unterteilt: Gewdhnungsphase, Anpassungsphase und
Intensivierungsphase (Tabelle 5).

Tabelle 5: Trainingsphasen.

Gewdhnungsphase Anpassungsphase Intensivierungsphase

1. Woche 2. Woche 3.-10. Woche

10-20 WH 8-12 WH 8-12 WH

2 Satze 2 Satze 3 Satze

40-50% RM 50-70% RM 60-80% RM

Bewegungen lernen Bewegungen verbessern Muskelversagen—-> max. WH

RM = Wiederholungsmaximum; WH = Wiederholung; max = maximal.

In der Gewohnungsphase ging es darum, die Bewegungsablaufe zu erlernen sowie die
Trainingsgerate und den Trainingsablauf kennenzulernen. Die Ubungen wurden bei
niedriger Intensitat (40-50% repetition-maximum (RM)) und hoher Wiederholungszahl
durchgefuhrt. Diese Phase dauerten eine Woche und beinhalteten zwei Trainingseinheiten.
In der Ersten wurden die Ubungspaare A und B kennengelernt, in der Zweiten C und D.
Anhand des Korpergewichts, der jeweiligen Ubung und des Geschlechts errechnete sich

das Individuelle Trainingsgewicht.

Die Anpassungsphase bestand ebenfalls aus zwei Trainingseinheiten, in denen die
Intensitat langsam erhoht wurde (50-70% RM). Zu diesem Zweck wurde auch die

Wiederholungszahl verringert (8-12 WH), um hohere Gewichte zu ermdglichen. In der
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zweiten Trainingseinheit dieser Phase wurde ein Funf-Wiederholungsmaximum (5-RM,
engl.: five-repetition-maximum) Test durchgefihrt, dessen Zweck darin bestand, ein auf die
individuelle Maximalkraft des Probanden abgestimmtes Trainingsgewicht festzulegen.
Dieser Test wurde bei den Ubungen A2 (Beinbeuger), B1 (Latzug), C1 (Beinpresse) und
D2 (Brustpresse) durchgefiihrt. Die restlichen Ubungen waren nicht in dem Test
eingeschlossen, weil entweder die Verletzungsgefahr zu hoch gewesen ware (Al, B2),
keine ausreichende Intensitatssteigerung moglich war (C2) oder verwandte Muskelgruppen
bereits in einer anderen Ubung beansprucht wurden und die Resultate keine zuséatzlichen
Informationen geliefert hatten (D1). Der 5-RM Test begann mit einem unspezifischen
Aufwarmen von funf bis zehn Minuten. Danach wurde fir jede Ubung ein spezifisches
Aufwéarmen durchgefihrt. Dieses bestand aus einem leichten Aufwarmsatz von zehn
Wiederholungen (WH) mit einem Gewicht, welches die Teilnehmerinnen 20 Mal bewegen
konnten. Nach einer Pause von einer Minute folgte ein zweiter, etwas intensiverer
Aufwarmsatz von funf WH mit einem Gewicht, welches lediglich maximal zehn Mal bewéltigt
werden kénnte. Im Anschluss an eine weitere Pause von zwei Minuten wurde ein Gewicht
gewahlt, welches voraussichtlich nur noch funf Mal bewegt werden kénnte. Fihrten diese
funf WH zur Erschopfung, wurde kein weiterer Satz gemacht. Falls das nicht der Fall war,
so folgten drei Minuten Pause, bevor ein weiterer Satz mit etwas mehr Gewicht absolviert
wurde. Dieser Prozess (ohne dem Aufwarmen) fand so oft statt, bis die finf WH zum
Muskelversagen fuhrten. Mithilfe dieses Wertes konnte anhand der Tabelle von Haff und

Triplett (2016) das Startgewicht fur die nachsten Trainingseinheiten ausgerechnet werden.

In der Intensivierungsphase wurde die Intensitat weiter erhoht (60-80% RM) und die
Wiederholungszahl reduziert (8-12 WH). Des Weiteren steigerte sich auch die Anzahl der
Satze von zwei auf drei. Falls mehr als zwolf WH moglich waren, wurde bis zum
Muskelversagen weitergemacht. Das Gewicht wurde im Laufe der zehn Wochen progressiv
gesteigert. Ab dem Zeitpunkt, an dem der/die Teilnehmerln zwd6lf WH im ersten Satz einer
Ubung uberschritt, wurde in der nachsten Trainingseinheit das Gewicht um die kleinste
mogliche Stufe erhoht (z.B. eine Gewichtsscheibe mehr, Hanteln der nachsten Grof3e

verwenden etc.). Die Fortschritte wurden in einem Trainingstagebuch protokolliert.

2.6 Erfassung der korperlichen Aktivitat

Die KA wurde mittels eines ActiGraph GT1M Accelerometers (ActiGraph, LLC, Pensacola,
Florida) zu allen drei Testzeitpunkten (to, t1, t2) gemessen. Dieser Accelerometer wurde
dafir entwickelt, Bewegungen im Alltag aufzuzeichnen. Es hat wenig Gewicht (27 g) und
eine geringe GroRe (3.8 x 3.7 x 1.8 cm), wodurch es sich problemlos in den Alltag

integrieren lasst. Der Lithium-ionen-Akku liefert Strom fur bis zu 14 Tage bevor er
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aufgeladen werden muss. Die Reaktion des Gerates auf 1g Erdbeschleunigung ist in den
Schaltkreis eingebaut, wodurch eine regelmaRige Kalibration nicht notwendig ist (Kozey et
al. 2010). Das Accelerometer misst Beschleunigungen in zwei Achsen in
Beschleunigungseinheiten pro Minute. Eine Einheit entspricht 16.6 mG’s pro Sekunde bei
0.75 Hertz. Diese Zahlungen wurden 30 Mal pro Sekunde gemessen und in
benutzerdefinierten zeitlichen Intervallen (Epochen) zusammengefasst. AuRerliche
Einflisse wie Vibration, Temperaturveranderung und elektronische Stérungen, werden
ausgefiltert. Tatigkeiten des Oberkorpers und getragene Lasten kdnnen nicht erkannt
werden (Hendelman et al. 2000). Die Dauer einer Epoche kann von einer bis 240 Sekunden
definiert werden. In dieser Studie wurden die Daten in Funf-Sekunden-Epochen
gesammelt, um eine hohere Detailgenauigkeit der Daten zu gewahrleisten. Da die
Trenngrenzen (engl.: cut-points) in 60 Sekunden Epochen angegeben und abweichende
Epochenlangen auf 60 Sekunden Epochen skaliert wurden, werden die Daten somit in
Beschleunigungseinheiten pro Minute (cpm, engl.: counts per minute) prasentiert. Das
Gerat misst auf3erdem die Anzahl der Zyklen im Signal, welche représentativ fur die Anzahl
der gemachten Schritte ist (Le Masurier und Tudor-Locke 2003). Somit kdnnen mittels
verschiedener Algorithmen die Anzahl der Schritte und vordefinierte Aktivitatsniveaus
(gemaf den Trenngrenzen) berechnet werden. Die in dieser Untersuchung verwendeten
Aktivitatsniveaus sind sitzendes Verhalten (SV, 0-99 cpm), leichte kdrperliche Aktivitat
(LKA, 100-759 cpm), Lebensstil Aktivitat (LA, 760-2019 cpm) und MVPA (= 2020 cpm)
(Hansen et al. 2012). MVPA entspricht einem durchschnittlichen Energieverbrauch von = 3
METs bei Erwachsenen tber 18 Jahren (Troiano et al. 2008). Aulerdem wurden Perioden
starkerer KA als Intensitatsperioden (IP, engl.: bouts) ausgewertet. Eine IP ist als eine
Periode in MVPA von mindestens zehn minitiger Dauer mit mindestens 2020 und maximal
29999 cpm definiert. Als Toleranzgrenze wurden zwei Minuten festgelegt (Hansen et al.
2012). Dariuber hinaus wurde die gesamte in Intensitatsperioden verbrachte Zeit (IPG),

sowie die durchschnittliche Dauer der einzelnen IPs (IPD) aufgezeichnet bzw. berechnet.

Die Accelerometer wurden mithilfe der ActiLife software (v5.10.0) initialisiert und
ausgewertet. Die Aufzeichnung eines Gerates wurde in die Auswertung aufgenommen,
wenn von den sieben Tagen mindestens drei gultige Wochentage und mindestens ein
gultiger Wochenendtag vorhanden waren. Ein aufgezeichneter Tag war gultig, wenn das
Gerat mindestens zehn valide Stunden Aktivitatsaufzeichnung aufwies. Eine Stunde war
dann valide, wenn mindestens 5% der Epochen pro Stunde Aktivitdten aufzeichneten.
Diese Definition deckt sich mit friheren Publikationen (Hagstromer et al. 2010) und
entspricht den Empfehlungen von Trost et al. (2005). Aktivitdtsaufzeichnungen wahrend der

nachtlichen Ruhephasen wurden nicht herausgefiltert.
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Die Accelerometer wurden den Probandinnen ein paar Tage vor dem Tragezeitraum
handisch Uberreicht. Standardisierte Anweisung zum Tragen der Gerate erhielten die
Teilnehmerlnnen schriftlich wahrend der Eingangsuntersuchung. Sie wurden angeordnet
das Accelerometer rechts an der Taille bzw. an der Hifte enganliegend zu befestigen (siehe
Abb. 6).

Hautkontakt war nicht notwendig. Das Gerat sollte vom Aufstehen
bis zum Schlafengehen durchgehend getragen und nur
abgenommen werden, um Kontakt mit Wasser zu vermeiden, wie
z.B. beim Duschen oder Schwimmen. Die Teilnehmerinnen wurden
informiert, dass die Gerate keine Strahlung aussenden und nicht
mit dem Internet verbunden sind. lhre persdnlichen Daten wurden

ausschlie3lich lokal aufgezeichnet und konnten nur Uber eine

Abb. 6: Position des Accelerometers an der Hiifte.

Kabelverbindung abgerufen werden. Die Tragedauer umfasste sieben Tage. Danach
wurden die Gerate wieder handisch zuriickgegeben. Sollte der Accelerometer fiir einen
bestimmten Zeitraum vergessen worden sein, so wurden die Teilnehmerlinnen angewiesen,
dies in einem Logbuch festzuhalten. Extreme Werte wurden mit normierten Kadenz

Hochstwerten verglichen und bei Uberschreiten entfernt (Aguiar et al. 2019).

2.7 Messung der Anthropometrie

Der Body Mass Index (BMI) lieR sich mit der Formel Gewicht (kg) x KorpergroRe (m?)
berechnen. Die World Health Organization (2000) legt einen BMI von jeweils 25-29 und
> 30 als Ubergewicht und Adipositas fest. Mittels Bioimpedanzanalyse konnte die
Kdrperzusammensetzung ermittelt werden, woflir das Gerat InBody 727-1 von biospace
(Yongjeong-ri, Yipjang-myeon, Chonan-si, Chungcheongnam-do, Stdkorea) verwendet

wurde.

2.8 Datenanalyse

Die Ausgangsdaten wurden mit dem Shapiro-Wilk Test auf Normalverteilung getestet und
bei n = 30 (dies war der Fall bei 25(OH)D) mittels Varianzanalyse (ANOVA) (da diese bei
GruppengrofRen von n = 30 als stabil gegenlber Verletzungen der Normalverteilung gilt
(Blanca et al. 2017; Schmider et al. 2010)) und bei n < 30 mittels Kruskal-Wallis H Test
(K/W) (dies war der Fall bei den Schritten, SV, LKA, LA, MVPA, IP, IPG und IPD) auf
Unterschiede getestet. Ausrei3er wurden mittels Boxplots auf implausible Werte untersucht

und bei Vorkommen solcher Werte entfernt (n=1). Die Homogenitat der Varianzen wurde
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mit dem Levene-Test und die Spharizitdt mit dem Mauchly-Test Uberprift. Falls letztere
nicht gegeben war, wurden die Freiheitsgrade nach Greenhouse-Geisser korrigiert. Bei
signifikanten Ergebnissen wurden Post-hoc-Analysen mittels t-Test mit Bonferroni
Korrektur durchgefuhrt. Im Falle des K/W wurden die Histogramme der Variablen visuell
auf Gleichheit der Verteilungen untersucht, um sicherzustellen, dass eine Interpretation der
Mediane mdglich war. Post-Hoc-Tests wurden mittels Dunn’s Verfahren (Dunn 1964) und
mit Bonferroni Korrektur durchgefuhrt. Um Veranderungen Uber den Interventionszeitraum
zu ermitteln wurde der Friedman Test angewandt. Bei signifikanten Ergebnissen wurden
paarweise Vergleiche mit Bonferroni Korrektur fir mehrfache Vergleiche verwendet.
Nominale Variablen wurden mittels x?-Test auf Unterschiede getestet. Zusatzlich zur
priméren Fragestellung wurden Unterschiede zwischen Teilnehmerlnnen mit niedrigem (<
30 ng/ml) und hohem (= 30 ng/ml) 25(0OH)D Spiegel mittels Mann-Whithey U Test
errechnet. Die Mediane konnten interpretiert werden, wie durch visuelle Inspektion der
Histogramme festgestellt wurde. Die Spearman Rangkorrelation wurde durchgefihrt, um
einen linearen Zusammenhang der Variablen zu identifizieren. Durch visuelle Inspektion
des Streudiagramms wurde festgestellt, dass die Parameter in einer monotonen Beziehung
zueinanderstanden. Die statistische Analyse wurde mittels SPSS (Version 26, IBM
Corporation, USA) ausgewertet. Samtliche Parameter der KA (bis auf IPD) wurden auf
Schritte, Minuten oder Counts pro Tag umgerechnet, um vergleichbare Werte zu erhalten,

da die Tragezet nicht bei allen Probandlnnen von gleicher Dauer war.

3 Resultate

3.1 Studienpopulation

Insgesamt 378 Personen zeigten Interesse an der Studienteilnahme und wurden gemaf
den Ein- und Ausschlusskriterien beurteilt. Davon wurden 231 auf ihren 25(OH)D Wert
getestet, wodurch weitere 127 Personen ausgeschlossen werden mussten, weil sie nicht
den Kriterien entsprachen. Von den verbliebenen 104 Personen lehnten vier eine
Teilnahme ab. Dadurch ergaben sich 100 Teilnehmerinnen, die in die Studie aufgenommen
und randomisiert in drei Gruppen aufgeteilt wurden. Demnach befanden sich 33 Personen
in der KT Gruppe, 30 in der VDD Gruppe und 37 in der VDM Gruppe. Nach Beginn der
Ernéahrungsintervention schieden eine Person der KT Gruppe und zwei der VDM Gruppe
wegen Interessensverlust aus. Dartber hinaus mussten zehn weitere Personen aufgrund

der Accelerometerdaten ausgeschlossen werden, da Geréte nicht retourniert wurden (n =
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| Interesse bekiindet (n=378) |
1
| Bewertung fir die Eignung (n=231) |

Ausgeschlossen (n=131)
[ Anmeldung ]\ - Nicht Erfillung der Aufnahmekriterien
T (n=127)

.. _ - Teilnahme abgelehnt (n=4)
| Randomisiert (n=100) | - Weitere Griinde (n=0)
1

[ . 1
I l Zuweisung ]
Zugewiesen: Kontrollgruppe (n=33) | | Zugewiesen: Vitamin D taglich (n=30) | | Zugewiesen: Vitamin D monatlich (n=37)
1
[ Beginn der Erndhrungsintervention ]
I
Kontrolle (n=28) Vitamin D niedrig (n=27) Vitamin D hoch (n=32)
Drop-out (n=5): Drop-Out (n=3): Drop-Out (n=5):
- Medizinische Griinde (n=0) - Medizinische Griinde (n=0) - Medizinische Griinde (n=0)
- Kein Interesse (n=1) - Kein Interesse (n=0) - Kein Interesse (n=2)
- Invalide/fehlende Daten (n=4) - Invalide/fehlende Daten (n=3) - Invalide/fehlende Daten (n=3)
1
[ Beginn der Trainingsintervention (6 Wochen) ]
I
Follow-up (n=22) Follow-up (n=23) Follow-up (n=26)
Drop-out (n=6): Drop-out (n=4): Drop-out (n=6):
- Medizinische Griinde (n=5) - Medizinische Griinde (n=3) - Medizinische Griinde (n=4)
- Kein Interesse (n=0) - Kein Interesse (n=0) - Kein Interesse (n=0)
- Invalide/fehlende Daten (n=1) - Invalide/fehlende Daten (n=1) - Invalide/fehlende Daten (n=2)
| |
[ Ende der Intervention (17 Wochen) ]
1
Ausgewertet (n=18) Ausgewertet (n=18) Ausgewertet (n=17)
Drop-out (n=4): Drop-out (n=5): Drop-out (n=9):
- Medizinische Griinde (n=0) - Medizinische Griinde (n=0) - Medizinische Griinde (n=0)
- Kein Interesse (n=0) - Kein Interesse (n=0) - Kein Interesse (n=0)
- Invalide/fehlende Daten (n=4) - Invalide/fehlende Daten (n=5) - Invalide/fehlende Daten (n=9)

Abb. 7: Flussdiagramm der Studienpopulation.

1), technische Gebrechen hatten (n = 1), unplausible Werte aufwiesen (n = 1) und nicht
ausreichend valide Daten auf Grund einer zu geringen Tragedauer aufwiesen (n = 7).
Insgesamt konnten also 87 Personen (87%) zu to erfasst werden (KT, n = 28 (84,8%), VDD,
n =27 (90,0%), VDM, n = 32 (86,5%)). Nach Beginn der Trainingsintervention schieden 12
Personen (KT, n =5, VDD, n = 3, VDM, n = 4) aus gesundheitlichen Griinden aus. Weitere
vier Accelerometer mussten ausgeschlossen werden, weil die Gerate technische
Gebrechen hatten (n=1) und unzureichend validen Daten aufwiesen (n=3). Somit
verblieben zu t; 71 Personen (81,6%) (KT, n = 22 (78,6%), VDD, n = 23 (85,2%) VDM, n =
26 (81,3%)). Am Ende der Intervention konnten weitere 18 Accelerometer wegen
technischen Gebrechen (n = 1) und nicht ausreichend valider Daten (n = 17) nicht analysiert
werden. Dementsprechend verblieben insgesamt 53 Personen (65,0%) fur die
Abschlussuntersuchung zu t, (KT, n = 18 (66,7%), VDD, n = 18 (73,3%), VDM, n = 17
(56,8%)). Das Flussdiagramm der Studienpopulation ist in Fehler! Verweisquelle konnte n

icht gefunden werden. ersichtlich.
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3.2 Ausgangsmerkmale

Bei Aufnahme in die Studie wiesen die Kontroll- und Interventionsgruppen keine
signifikanten  Unterschiede beziglich des Geschlechts, des Alters und der
anthropometrischen Daten auf (Geschlecht, x*(2) = 0,117, p = 0,943, Alter, F(2;97) = 0,247,
p = 0,781, Grofe, F(2;97) = 0,07, p = 0,932, Korpergewicht, F(2;97) = 1,779, p = 0,174,
BMI, F(2;97) = 2,225, p = 0,114, Muskelmasse, F(2;95) = 0,987, p = 0,376, Korperfett,
F(2;95) = 0,575, p = 0,564 und 25(0OHD, F(2;97) = 0,67, p = 0,514). Die Ergebnisse sind in
Tabelle 6 abgebildet.

Tabelle 6: Anthropometrische Charakteristiken und 25(OH)D Status.

Gesamt KT VDD VDM p-Wert
Geschlecht 33/67 10/23 10/12 13/24 0,911
[weiblich/ménnlich, (33%) (30,3%) (33,3%) (35,1%)

(% Frauen)] n = 100

Alter [Jahrel n=100 70,6 +4,6 70,3+4,8 70,5+45 71,0+45 0,781
GrofRe [cm] n =100 172+ 10 172+ 10 172+ 9 173+11 0,932
Korpergewicht [kg] 81,2+1598 77,0+ 16,2 84,0 £ 14,6 82,7+ 16,4 0,174
n=100

BMI [kg/m?]n=100 27,347 259+ 4,5 283+4,4 27,7+49 0,114
Muskelmasse [kg] 54,9 + 10,6 529+104 56,6 + 10,2 55,4+ 11,2 0,376
n =100

Karperfett [%] 27,8+8,1 266+79 28,0+8,1 28,7+8,5 0,564
n =100

Aufgezeigte Werte: n = Stichprobengrol3e, Mittelwert £ Standardabweichung, p-Wert:
Signifikanz zwischen den Gruppen (Einfaktorielle Varianzanalyse fur kontinuierliche und
Pearson x? Test fur kategoriale Variablen)

KT = Kontrolle; VDD = Vitamin D taglich; VDM = Vitamin D monatlich; BMI = body mass
index; 25(OH)D = 25-hydroxyvitamin D.

Ein x?-Test zur Ermittlung der Homogenitat der Drop-Out Raten zwischen den Gruppen war
nicht signifikant, X2(2) = 0,974, p = 0,614. Auch das Vorkommen fehlender
Accelerometerdaten war nicht signifikant unterschiedlich zwischen den Gruppen x?(2) =
1,456, p = 0,483. Im Durchschnitt erreichten die Teilnehmerinnen gultige
Aktivitdtsaufzeichnungen an 6,3 Tagen und wiesen dabei eine durchschnittliche tagliche
Tragedauer von 14,9 + 7,0 Stunden auf. Es gab keine signifikanten Unterschiede zwischen
den drei Gruppen beziiglich der Tragedauer x*2) = 1,805, p = 0,406. Auch bei den
Schritten, x*(2) = 0,298, p = 0,862; dem SV, x*(2) = 1,240, p = 0,538; der LKA x?(2) =
0,231, p = 0,891; der LA, x*(2) = 1,824, p = 0,402; der MVPA, x*(2) = 0,174, p= 0,917;

den IP, x*(2) = 0,400, p = 0,819, der IPG, x*(2) = 0,672, p = 0,715 und der IPD, x*(2) =
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0,809, p = 0,667 wurden keine signifikanten Unterschiede festgestellt (Tabelle 7). Die
Ausgangswerte der 25(0OH)D Serumkonzentration wiesen eine signifikante (p = 0,023)
Korrelation mit den Ausgangswerten der MVPA auf, aber nicht mit den anderen

Parametern.

Tabelle 7: Baseline der kdrperlichen Aktivitat.

Gesamt KT VDD VDM p-Wert
(n=29) (n=27) (n=32)

Schritte 6959 7182 7083 6638 0,862

[Schritte/Tag] (2550-15688)  (3808-15688)  (2550-12995)  (2810-14769)

n =87

SV 1231 1238 1225 1216 0,538

(min/Tag] n = 87 (921-1344) (1103-1342) (921-1344) (1060-1316)

LKA 104 102 108 103 0,787

(min/Tag] n = 87 (55-355) (59-261) (56-355) (54-254)

LA [min/Tag] 59 53 60 62 0,402

=87 (20-135) (20-85) (26-135) (29-113)

MVPA [min/Tag] 38 37 35 42 0,917

= g7 (2-135) (10-132) (10-115) (2-92)

IP [n/Tag] n = 87 0,43 0,57 0,43 0,38 0,819
(0-4,17) (0-3,29) (0-4,17) (0-3,43)

IPG [min] n = 87 7 8 8 6 0,715
(0-85) (0-65) (0-85) (0-55)

IPD [min] n = 87 13 14 11 13 0,667
(0-51) (0-35) (0-51) (0-33)

Gezeigte Werte: n = Stichprobengro’e, Median (Minimum-Maximum), p-Wert:

Signifikanz zwischen den Gruppen (Kruskal-Wallis H Test).

KT = Kontrolle; VDD = Vitamin D taglich; VDM = Vitamin D monatlich; SV = sitzendes
Verhalten; LKA = leichte korperliche Aktivitat; LA = Lebensstil Aktivitat; MVPA = moderat
bis intensive KA; IP = Intensitatsperioden; IPG = Gesamte in Intensitatsperioden
verbrachte Zeit; IPD = Durchschnittliche Dauer der Intensitatsperioden.

3.3 Vitamin D

Eine two-way mixed ANOVA mit Greenhouse-Geisser Korrektur ergab, dass sich die
Mittelwerte der 25(0OH)D Serumkonzentrationen unabhangig von den Gruppen statistisch
signifikant Uber die Messzeitpunkte verbesserten, F(1,73; 141,98) = 30,35, p < 0,001,
partielles n?=0,270. Ein Post-Hoc-Test mit Bonferroni Korrektur zeigte, dass der 25(0OH)D
Spiegel insgesamt (to bis t;) um 26,9% (p < 0,001) anstieg, wobei die Erhéhung
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insbesondere in der zweiten Studienphase (t1 bis tz) zu vermerken war, wo der Anstieg
18,7% (p < 0,001) betrug. Alle drei Gruppen wiesen separat einen signifikanten Zeiteffekt
auf: KT, F(1,45; 36,30) = 3,73, p = 0,047, partielles n? = 0,130; VDD, F(2; 52) = 8,82, p =
0,001, partielles n? = 0,253; VDM, F(1,64; 49,32) = 19,48, p < 0,001, partielles n? = 0,394.
Auch ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen war zu beobachten
F(2; 82) = 4,05, p = 0,021, partielles n? = 0,090. Ein Post-Hoc-Test mit Bonferroni Korrektur
zeigte, dass sich KT und VDM signifikant unterschieden (p = 0,017). Nach der Intervention
stiegen die 25(0OH)D Werte bei VDM von 23,27 + 8,69 ng/ml bei to auf 25,19 + 4,78 ng/ml
bei t; und auf 31,91 £ 7,30 ng/ml bei t> an, wahrend sich die 25(OH)D Werte bei KT sich
nur leicht mit 20,93 £+ 5,89 ng/ml bei to, 21,91 + 5,38 ng/ml bei t1 und 24,89 £ 9,64 bei t>
veranderten. Durch die ANOVA mit Greenhouse-Geisser Korrektur konnte kein signifikanter
Interaktionseffekt beobachtet werden, F(3,46; 141,98) = 1,95, p = 0,115, partielles n? =
0,045. Die Ergebnisse sind in Abb. 8 grafisch abgebildet.

Interventionsgruppe

34 Kontrollgruppe
I VitaminD taglich
I VitaminD monatlich

30

25(0H)D [ngiml]
]
\
\

t0 t1 t2

Abb. 8: Mittelwerte des 25(OH)D Status und 95% Konfidenzintervalle von der Kontroll-, der Vitamin D téglich
und Vitamin D monatlich Gruppe zu allen Zeitpunkten.

Bei der Voruntersuchung hatten 28,1% der KT Gruppe, 23,3% der VDD Gruppe und 32,4%
der VDM Gruppe eine 25(0OH)D Serumkonzentration von < 20 ng/ml. Nach vier Wochen
Supplementation hatten 32,3% von KT, 20,0% von VDD und 14,3% von VDM eine
Konzentration von < 20 ng/ml, wahrend 61,2% von KT, 66,7% von VDD und 71,4% von
VDM eine Konzentration zwischen 20 und 30 ng/ml und 6,5% von KT, 13,3% von VDD,
sowie 14,3% von VDM eine Konzentration von = 30 ng/ml hatten. Nach 14 Wochen waren
23,1% von KT, 14,8% von VDD und 6,5% von VDM bei < 20 ng/ml, wahrend 57,7% von
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KT, 40,8% von VDD und 22,5% von VDM zwischen 20 und 30 ng/ml und 19,2% von KT,
44,4% von VDD, sowie 71,0% von VDM = 30 ng/ml. Die Serumkonzentrationen waren nicht
signifikant unterschiedlich zwischen den Gruppen zu t1 x*(4) = 1,676, p = 0,795, und t2
X3(4) = 3,222, p = 0,521. Allerdings bestanden signifikante Unterschiede zu t3 x*(4) =
14,957, p < 0,005 (Abb. 9).

W <20 ng/ml

100%
- l l 20-30 ng/ml
0
90% H > 30 ng/ml
80%
70%
60%

50%
40%

30%

20%
0% ]
KT

VDD VDM KT VDD DM KT VDD DM
t1 t2 t3

Abb. 9: Veranderung des 25(0OH)D Status bei der Kontroll-, der Vitamin D taglich und Vitamin D monatlich
Gruppe zu den Messzeitpunkten.

3.4 Einfluss der Intervention auf die kdrperliche Aktivitat

Mediane, Minimum und Maximum sowie die Verdnderungswerte als auch die p-Werte des
Kruskal-Wallis H Tests und des Friedman Tests der Aktivitatsniveaus sind in Tabelle 8 und
die der IP, IPG und IPD sind in Tabelle 9 abgebildet.
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Tabelle 8: Resultate der Aktivitatsniveaus

to t t; A (t1—to) A(t2—-t1) A (t2—to) Friedman p-Wert?

Schritte/Tag 6959 (2550-15688) 7244 (3521-16040) 7386 (1901-15250) 190 (-8012-10904)  -388 (-5729-7847) 237 (-8805-7158) 0,305
KT 7182 (3808-15688) 6936 (4527-14943) 6157 (3002-14015) 72(-8012-5575) -1046 (-4441-7847) -895 (-8805-7158) 0,069
vDD 7083 (2550-12995) 8029 (3521-16040) 8025 (1901-15250) 140 (-5643-10904) -178 (-5729-6524) 361 (-3994-6665) 0,678
VDM 6638 (2810-14769) 7416 (3777-13286) 7386 (2988-15012) 1126 (-3419-4297) -71 (-4119-5622) 1461 (-2283-6600) 0,113
K-W p-Wert® 0,862 0,412 0,391 0,139 0,078 0,068

SV [min/d] 1231 (921-1344) 1242 (1030-1481) 1233 (977-1349) 8(-174-188) -5(-271-151) 2 (-311-233) 0,876
KT 1238 (1103-1342) 1259 (1144-1335) 1248 (1152-1343) 13 (-85-119) 3 (-138-66) 6 (-125-127) 0,513
VDD 1225 (921-1344) 1237 (1030-1304) 1219 (1111-1349) 7 (-174-188) -7 (-122-151) 2 (-123-233) 0,801
VDM 1216 (1060-1316) 1245 (1150-1481) 1219 (977-1312) -10 (-57-174) -9 (-271-74) -20 (-311-114) 0,662
K-W p-Wert® 0,538 0,182 0,204 0,682 0,805 0,560

LKA [min/d] 104 (55-355) 91 (47-170) 98 (58-188) -2 (-213-75) 5 (-47-103) 1(-229-110) 0,282
KT 102 (59-261) 99 (47-134) 96 (58-123) -6 (-140-22) 8 (-24-49) -2 (-70-37) 0,179
vDD 60 (26-135) 91 (62-170) 105 (62-154) -1(-213-75) 3 (-47-38) 2 (-229-68) 0,846
VDM 62 (29-113) 90 (48-133) 98 (62-188) -2 (-155-35) 3 (-33-103) 0(-101-110) 0,790
K-W p-Wert® 0,787 0,491 0,737 0,661 0,829 0,880

LA [min/d] 59 (20-135) 56 (22-116) 60 (21-113) 0 (-43-48) 2 (-34-54) 3(-33-48) 0,479
KT 53 (20-85) 52 (22-89) 58 (22-97) 0(-25-22) 4 (-28-54) 2 (-19-48) 0,513
vDD 60 (26-135) 56 (39-116) 61(21-113) 0 (-36-48) 0 (-34-43) -2 (-33-43) 1,000
VDM 62 (29-113) 58 (29-91) 63 (38-87) 1(-43-36) 6 (-28-33) 6 (-23-31) 0,589
K-W p-Wert® 0,402 0,155 0,808 0,916 0,446 0,417

MVPA [min/d] 38 (2-132) 46 (5-122) 43 (6-121) 6 (-48-57) -3 (-60-74) 5(-72-73) 0,023*
KT 37 (10-132) 41 (7-122) 36 (6-111) 5 (-48-57) -12 (-60-74) -4 (-72-73) 0,017*
VvDD 35 (10-115) 47 (18-117) 48 (7-109) 5 (-46-52) 0 (-45-46) 7(-39-70) 0,678
VDM 42 (2-92) 51 (5-92) 44 (12-121) 10 (-19-32) 3 (-40-40) 6 (-21-50) 0,101
K-W p-Wert® 0,917 0,476 0,405 0,583 0,068 0,204

Angezeigte Werte: Median (Minimum-Maximum), signifikante Werte sind markiert: * (p < 0,05); ** (p <£0,01); *** (p <0,001).
KT = Kontrolle; VDD = Vitamin D taglich; VDM = Vitamin D monatlich; SV = sitzendes Verhalten; LKA = leichte korperliche Aktivitat; LA = Lebensstil Aktivitat; MVPA = moderat bis
starke korperliche Aktivitat; to = Basisdaten; t; = Messwerte nach vier Wochen; t, = Messwerte nach 14 Wochen; A (t; — to) = Verdnderungswerte zwischen to und ty; A (t —t1) =

Verdanderungswerte zwischen t; und ty; A (t; — to) = Verdnderungswerte zwischen to und t,.

a  p-Wert wird mittels Friedman Test errechnet fiir Unterschiede innerhalb der Gruppen
b  p-Wert wird mittels Kruskal Wallis Test errechnet fiir Unterschiede zwischen den Gruppen
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Tabelle 9: Resultate der Intensitatsperioden, der gesamten in Intensitatsperioden verbrachten Zeit und der durchschnittlichen Dauer der Intensitatsperioden.

to t t2 A (t1—to) A (t2—t1) A (t2 —to) Friedman p-Wert?

IP/Tag 0,43 (0-4,17) 0,54 (0-5,00) 0,17 (0-3,43) 0(-1,83-1,36) -0,17 (-3,43-2,86) 0,00 (-3,00-2,69) 0,028*
KT 0,57 (0-3,29) 0,66 (0-3,29) 0,15 (0-3,29) 0(-1,83-1,86) -0,47 (-1,86-2,86) -0,06 (-3,00-2,43) 0,002**
VDD 0,43 (0-4,17) 0,50 (0-3,00) 0,45 (0-3,43) 0(-1,34-1,03) 0,00 (-2,29-1,72) 0,00 (-1,83-2,0) 0,927
VDM 0,38(0-3,43)  0,54(0-5,00) 0,14 (0-3,43) 0,12 (-1,83-1,86)  -0,08 (-3,43-2,43)  -0,08 (-1,00-2,69) 0,380
K-W p-Wert® 0,819 0,913 0,328 0,983 0,009** 0,716

IPG [min/d] 7 (0-85) 8 (0-90) 3(0-69) 0 (-42-48) -3 (-54-53) -1 (-50-49) 0,008**
KT 8 (0-65) 9 (0-90) 2 (0-59) 0 (-34-48) -8 (-54-53) -2 (-50-49) 0,001%**
VDD 8 (0-85) 8 (0-71) 8 (0-69) 0 (-42-12) 0 (-30-28) 0 (-26-34) 0,982
VDM 6 (0-55) 8 (0-73) 2 (0-65) 0(-32-18) -3 (-35-51) -3 (-16-37) 0,291
K-W p-Wert® 0,715 0,782 0,290 0,931 0,026* 0,570

IPD [min/d] 13 (0-51) 13 (0-30) 13 (0-68) 0(-51-20) -1 (-25-15) 0(-32-68) 0,171
KT 14 (0-35) 14 (0-27) 11 (0-25) 0(-12-17) -3 (-25-6) -3(-32-10) 0,017*
VDD 11 (0-51) 13 (0-24) 14 (0-68) 0(-51-12) 0(-13-15) 0 (-26-68) 0,410
VDM 13 (0-33) 14 (0-30) 10 (0-25) 0 (-21-20) -2 (-19-10) -1(-21-10) 0,299
K-W p-Wert® 0,667 0,337 0,315 0,824 0,001* 0,050*

Angezeigte Werte: Median (Minimum-Maximum), signifikante Werte sind markiert: * (p <0,05); ** (p <0,01); *** (p <0,001).

KT = Kontrolle; VDD = Vitamin D taglich; VDM = Vitamin D monatlich; IP = Intensitdtsperioden; IPG = Gesamte in Intensitdtsperioden verbrachte Zeit; IPD =
durchschnittliche Dauer der Intensitdtsperioden; cpm = Zahlungen pro Minute; to = Messwerte der Basisdaten; t1 = Messwerte nach vier Wochen; t2 = Messwerte nach
14 Wochen; A (t1 — to) = Verdnderungswerte zwischen to und ti1; A (t2 — t1) = Veranderungswerte zwischen t1 und tz; A (t2 — to) = Verdanderungswerte zwischen to und ta.
a p-Wert wird mittels Friedman Test errechnet fiir Unterschiede innerhalb der Gruppen
b  p-Wert wird mittels Kruskal Wallis Test errechnet fiir Unterschiede zwischen den Gruppen
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3.4.1 Schritte

Die Anzahl der Schritte waren unverandert von to (Mdn = 6959), zu t; (Mdn = 7244), zu t»
(Mdn = 7385), x*(2) = 2,377, p = 0,305. Es konnten keine signifikanten
Gruppenunterschiede zu t1, x*(2) = 1,772, p = 0,412 und t,, x*(2) = 1,877, p = 0,391
festgestellt werden. Auch die Differenzwerte in den einzelnen Zeitrdumen waren nicht
signifikant, (A(t1 — to), x*(2) = 3,942, p = 0,139; A(t2 — t1), x*(2) = 5,099, p = 0,078 und A(t2 —
to) x°(2) = 5,386, p = 0,068). Die Resultate sind in Abb. 10 veranschaulicht.
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Abb. 10: Mediane der Schritte und 95% Konfidenzintervalle von der Kontroll-, der Vitamin D taglich und Vitamin
D monatlich Gruppe zu allen Zeitpunkten.

Eine Spearman Korrelation zwischen dem 25(0OH)D Spiegel und der Schritte war nicht
statistisch signifikant zu to und t1, rs(85) = 0,144, p = 0,184 und rs(78) = 0,099, p = 0,383.
Bei t; konnte allerdings eine positive Korrelation beobachtet werden, rs(63) = 0,346, p <

0,005 (Abb. 11).
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Abb. 11: Streudiagramm der Korrelation zwischen 25(OH)D und den Schritten zu t2. Die gezeigte Linie ist die
lineare Regressionslinie.
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3.4.2 Sitzendes Verhalten

Das SV blieb unverandert im Interventionszeitraum (to Mdn = 1231,02, t; Mdn = 1242,33
und t, Mdn = 1233,06), x*(2) = 0,264, p = 0,876. Es wurden keine signifikanten
Gruppenunterschiede zu t;, x*(2) = 3,406, p = 0,182 und t;, x*(2) = 3,178, p = 0,204
festgestellt. Auch die Unterschiede der Veranderungswerte waren nicht signifikant, (A(t; —
to), X*(2) = 0,765, p = 0,682; A(t> — t1), x*(2) = 0,434, p = 0,805 und A(tz — to) x*(2) = 1,158,
p = 0,560). Die Resultate sind in Abb. 12 veranschaulicht.
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Abb. 12: Mediane des sitzenden Verhaltens und 95% Konfidenzintervalle von der Kontroll-, der Vitamin D taglich
und Vitamin D monatlich Gruppe zu allen Zeitpunkten.

Zu to und t; wurde keine statistisch signifikante Korrelation zwischen dem 25(OH)D Spiegel
und SV gefunden, rs(85) = -0,144, p = 0,183 und r¢(78) = -0,127, p = 0,261. Bei t; konnte
allerdings ein signifikanter negativer Zusammenhang festgestellt werden, rs(63) = -0,286, p
= 0,021 (Abb. 13).
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Abb. 13: Streudiagramm der Korrelation zwischen 25(OH)D und sitzendem Verhalten zu t.. Die gezeigte Linie
ist die lineare Regressionslinie.
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3.4.3 Leichte korperliche Aktivitat

Die LKA fiel von to (Mdn = 103,69) bis t; (Mdn = 90,92) ab, stieg dann aber bis t; (Mdn =
97,62) wieder an, jedoch ohne signifikante Veranderungen x?(2) = 2,528, p = 0,282. Es
wurden keine signifikanten Gruppenunterschiede zu ti, x3(2) = 1,422, p = 0,491 und t2, x(2)
= 0,611, p = 0,737 festgestellt. Auch die Unterschiede der Veranderungswerte waren nicht
signifikant, (A(t1 — to), x*(2) = 0,829, p = 0,661; A(t2 — t1), x*(2) = 0,374, p = 0,829 und A(t; —
to) x*(2) = 0,257, p = 0,880). Die Resultate sind in Abb. 14 veranschaulicht.
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Abb. 14: Mediane der Leichten kérperlichen Aktivitat und 95% Konfidenzintervalle von der Kontroll-, der Vitamin
D taglich und Vitamin D monatlich Gruppe zu allen Zeitpunkten.

Es wurde keine statistisch signifikante Korrelation zwischen dem 25(0OH)D Spiegel und der
LKA gefunden bei to, r5(85) = 0,007, p = 0,950, t, rs(78) = 0,216, p = 0,054 und tz, r5(63) =

0,000, p = 0,998, siehe Fehler! Verweisquelle konnte nicht gefunden werden.).
3.4.4 Lebensstil Aktivitat

Die LA fiel von to (Mdn = 58,98) auf t; (Mdn = 55,86) ab, stieg dann aber bis t, (Mdn = 60,40)
wieder an, jedoch ohne signifikante Veranderungen x*(2) = 1,472, p = 0,479. Es wurden
keine signifikanten Gruppenunterschiede zu t1, x*(2) = 3,726, p = 0,155 und t2, x*(2) = 0,426,
p = 0,808 festgestellt. Auch die Unterschiede der Veranderungswerte waren nicht
signifikant, (A(t. — to), x*(2) = 0,175, p = 0,916; A(t2 — t1), x*(2) = 1,613, p = 0,446 und A(t, —
to) x°(2) = 1,749, p = 0,417). Die Resultate sind in Abb. 15 veranschaulicht.
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Abb. 15: Mediane der LA und 95% Konfidenzintervalle von der Kontroll-, der Vitamin D taglich und Vitamin D
monatlich Gruppe zu allen Zeitpunkten.

Es wurde keine statistisch signifikante Korrelation zwischen dem 25(OH)D Spiegel und der
LA gefunden bei to, rs(85) = 0,020, p = 0,858, t1, rs(78) = 0,173, p = 0,124 und ty, r5(63) =
0,028, p = 0,826.

3.4.5 Moderate bis starke korperliche Aktivitat

Die MVPA veranderte sich signifikant tiber den gemessenen Zeitraum x?(2) = 7,585, p =
0,023. Ein Post-Hoc-Test mit Bonferroni Korrektur zeigte einen signifikanten Unterschied
von to (Mdn = 38) zu t; (Mdn = 46) (p = 0,026), aber nicht von t; zu t; oder von to zu t,. Die
KT Gruppe wies eine signifikante Veranderung auf x*(2) = 8,111, p = 0,017, wéahrend die
VDD und VDM keine Veranderung zeigten. Eine genauere Betrachtung der Mediane mit
listenweisem Fallausschluss bei einem Post-Hoc-Test mit Bonferroni Korrektur zeigten
einen signifikanten Unterschied von t; (Mdn = 42) zu t; (Mdn = 35) (p = 0,014. Es wurden
keine signifikanten Gruppenunterschiede zu t1, x*(2) = 1,484, p = 0,476 und t2, x*(2) = 1,807,
p = 0,405 festgestellt. Auch die Unterschiede der Veranderungswerte waren nicht
signifikant (A(t: — to), ¥*(2) = 1,079, p = 0,583, A(t2 — t1), x*(2) = 5,381, p = 0,068 und A(t, —
to) x°(2) = 3,176, p = 0,204). Die Resultate sind in Abb. 16 veranschaulicht.
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Abb. 16: Mediane der MVPA und 95% Konfidenzintervalle von der Kontroll-, der Vitamin D téglich und Vitamin
D monatlich Gruppe zu allen Zeitpunkten.

Es wurde eine leichte positive Korrelation zwischen dem 25(OH)D Status und der MVPA
bei to gefunden, rs(85) = 0,243, p = 0,023. Zu t; konnte kein Zusammenhang mehr
beobachtet werden, rs(78) = 0,042, p = 0,714, wobei dieser wieder bei t, festgestellt werden
konnte, rs(63) = 0,344, p < 0,005, siehe Abb. 17).
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Abb. 17: Streudiagramm der Korrelation zwischen 25(OH)D und moderater bis starker korperlicher Aktivitat zu
to. Die gezeigte Linie ist die lineare Regressionslinie.

3.4.6 Intensitatsperioden

Die IP veranderten sich signifikant tiber den gemessenen Zeitraum x?*(2) = 7,117, p = 0,028.
Ein Post-Hoc-Test mit Bonferroni Korrektur zeigte allerdings keine signifikanten
Unterschiede zwischen den einzelnen Messzeitpunkten. KT war signifikant unterschiedlich
zu den einzelnen Zeitpunkten x*(2) = 12,1032, p = 0,002, wahrend VDD und VDM keine
Unterschiede aufwiesen. Eine genauere Betrachtung der Mediane mit listenweisem
Fallausschluss bei Post-Hoc paarweisen Vergleichen zeigten signifikante Unterschiede von
ta (Mdn = 0,71) zu t, (Mdn = 0,14) (p = 0,006) und von to (Mdn = 0,57) zu to (p = 0,047). Es
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wurden keine signifikanten Gruppenunterschiede zu t;, x*(2) = 0,183, p = 0,913 und t2, x(2)
= 2,228, p = 0,328 festgestellt. Auch die Veranderungswerte unterschieden sich nicht
signifikant bei A(ts — to), x(2) = 0,034, p = 0,983 und A(t2 — to), x*(2) = 0,667, p = 0,716
gefunden. Allerdings konnten signifikante Unterschiede bei A(t; — t1) beobachtet werden,
X3(2) = 9,319, p = 0,009. Durch eine Post-Hoc-Analyse mit Bonferroni Korrektur wurden
signifikante Unterschiede zwischen KT (Mdn = -0,46) und VDD (Mdn = 0) beobachtet (p =
0,008). Die Resultate sind in Abb. 18 veranschaulicht.
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Abb. 18: Mediane der IP und 95% Konfidenzintervalle von der Kontroll-, der Vitamin D taglich und Vitamin D
monatlich Gruppe zu allen Zeitpunkten.

Zu to und t; wurde keine statistisch signifikante Korrelation zwischen dem 25(OH)D Spiegel
und den IP gefunden, rs(85) = 0,101, p = 0,350 und rs(78) = -0,128, p = 0,260. Bei tokonnte
allerdings eine positive Korrelation beobachtet werden, rs(63) = 0,320, p = 0,009 (Abb. 19).
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Abb. 19: Streudiagramm der Korrelation zwischen 25(OH)D und Intensitéatsperioden zu t.. Die gezeigte Linie ist
die lineare Regressionslinie.
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3.4.7 Gesamte in Intensitatsperioden verbrachte Zeit

Die IPG veranderten sich signifikant iber den gemessenen Zeitraum x*(2) = 9,643, p =
0,008. Eine genauere Betrachtung der Mediane mit listenweisem Fallausschluss bei dem
Post Hoc-Test mit Bonferroni Korrektur zeigte einen signifikanten Unterschied von t; (Mdn
=8) zu tz (Mdn = 2) (p = 0,020) aber nicht von tp zu t; (p = 1,000) oder von to zu t2 (p = 0,076).
Bei KT konnte ein signifikanter Unterschied tUber den gemessenen Zeitraum beobachtet
werden, x*(2) = 13,576, p = 0,001 aber nicht bei VDD und VDM. Post-Hoc paarweise
Vergleiche mit Bonferroni Korrektur zeigten einen signifikanten Unterschied von t; (Mdn =
9) zu t; (Mdn = 2) (p = 0,003) und von von to (Mdn = 8) zu t, (p = 0,023) aber nicht von t, zu
t1. Es wurden keine signifikanten Gruppenunterschiede bei t1, x*(2) = 0,492, p = 0,782 und
t2, X*(2) = 2,476, p = 0,290 festgestellt. Auch die Veranderungswerte unterschieden sich
nicht signifikant bei A(t: — to), x3(2) = 0,143, p = 0,931 und A(t2 — to) x*(2) = 1,126, p = 0,570)
beobachtet. Allerdings wies A(t. —t1) signifikante Unterschiede auf, x*(2) = 7,280, p = 0,026.
Durch eine Post-Hoc-Analyse mit Bonferroni Korrektur wurden signifikante Unterschiede
zwischen KT (Mdn = -8) und VDD (Mdn = 0) beobachtet (p = 0,021). Die Resultate sind in
Abb. 20 veranschaulicht.
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Abb. 20: Mediane von IPG und 95% Konfidenzintervalle von der Kontroll-, der Vitamin D t&glich und Vitamin D
monatlich Gruppe zu allen Zeitpunkten.

Zu to und t; wurde keine statistisch signifikante Korrelation zwischen dem 25(OH)D Spiegel
und der IPG gefunden, rs(85) = 0,112, p = 0,301 und r¢(78) = -0,154, p = 0,173. Bei tokonnte
allerdings eine positive Korrelation beobachtet werden, rs(63) = 0,353, p = 0,004, siehe Abb.
21.
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Abb. 21: Streudiagramm der Korrelation zwischen 25(OH)D und der gesamten Zeit verbracht in
Intensitatsperioden zu t2. Die gezeigte Linie ist die lineare Regressionslinie.

3.4.8 Durchschnittliche Dauer der Intensitatsperioden

Die IPD stieg von to (Mdn = 13,00) bis t; (Mdn = 13,47) an, fiel dann aber bis t; (Mdn =
13,00) ohne signifikante Unterschiede x*(2) = 3,533, p = 0,171 wieder ab. Allerdings konnte
bei KT ein signifikanter Unterschied Uber den gemessenen Zeitraum beobachtet werden,
X2(2) = 8,121, p = 0,017 wéahrend bei VDD und VDM keine Veranderung zu verzeichnen
war. Post-Hoc paarweise Vergleiche mit Bonferroni Korrektur zeigten einen signifikanten
Unterschied von t; (Mdn = 14) zu t; (Mdn = 11) (p = 0,023) aber nicht von to zu t, oder von
to zu t1. Es wurden keine signifikanten Gruppenunterschiede bei t1, x*(2) = 2,174, p = 0,337
und t2, x*(2) = 2,309, p = 0,315 festgestellt. Auch die Veranderungswerte unterschieden
sich nicht signifikant bei A(t; — to), x*(2) = 0,388, p = 0,824 beobachtet. Dagegen wies A(t,
— 11) einen signifikanten Unterschied auf, x*(2) = 13,244, p = 0,001. Durch eine Post-Hoc-
Analyse mit Bonferroni Korrektur wurden signifikante Unterschiede zwischen KT (Mdn = -
3) und VDD (Mdn = 0) (p = 0,001) sowie zwischen VDD und VDM (Mdn = -2) (p = 0,032)
aufgedeckt. AuRerdem zeigte A(t, — to) einen signifikanten Unterschied, x*(2) = 5,994, p =
0,050. Der Post-Hoc-Test enthiillte einen signifikanten Unterschied zwischen KT (Mdn = -
3) und VDD (Mdn = 0). Die Resultate sind in Abb. 22 veranschaulicht.
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Abb. 22: Mediane von IPD und 95% Konfidenzintervalle von der Kontroll-, der Vitamin D taglich und Vitamin D
monatlich Gruppe zu allen Zeitpunkten.

Zu to und t; wurde keine statistisch signifikante Korrelation zwischen dem 25(OH)D Spiegel
und der IPD gefunden, rs(85) = 0,055, p = 0,612 und rs(78) =-0,181, p = 0,108. Bei t. konnte
allerdings eine positive Korrelation beobachtet werden, IP rs(63) = 0,377, p = 0,002 (Abb.
23.

Durschnittliche Dauer der Intensitatsperioden
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Abb. 23: Streudiagramm der Korrelation zwischen 25(OH)D und der durchschnittichen Dauer der
Intensitétsperioden zu t2. Die gezeigte Linie ist die lineare Regressionslinie.

3.5 Einfluss des 25(0OH)D Status auf die kérperliche Aktivitat

Ein Vergleich der Teilnehmerinnen mit hohen und niedrigen 25(OH)D Konzentrationen am
Ende der Intervention zeigte signifikante Unterschiede bei den Schritten, U =801, z = 3,749,
p < 0,005, der SV, U =300, z=-2,888, p = 0,004, der MVPA, U =809, z = 3,855, p < 0,005,
den IP, U =775, z = 3.477, p = 0,001, der IPG, U = 790,5, z = 3,682, p < 0,005, und der
IPD, U = 782,5, z = 3,576, p < 0,005 (Abb. 24). Die LKA und die LA wiesen keine
signifikanten Unterschiede auf U = 505, z =-0,172, p = 0,863 und U =580, z = 0,821, p =

0,411 (Abb. 24).
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Abb. 24: Boxplot-Diagramm der Unterschiede zwischen Personen mit niedrigem (< 30 ng/ml) und hohem (= 30
ng/ml) 25(OH)D Spiegel bezuglich der kdrperlichen Aktivitat.

3.6 Zusammenhang zwischen dem Alter und der kérperlichen
Aktivitat

Zu to konnte ein signifikanter negativer Zusammenhang zwischen dem Alter und den IP,
rs(95) = -0,214, p = 0,047, sowie den IPG, rs(95) = -0,237, p = 0,027 und den IPD, rs(95) =
-0,241, p = 0,025 beobachtet werden. Dieser Zusammenhang verschwand zu ti, IP, rs(94)
=-0,152, p = 0,179; IPG, rs(94) = -0,193, p = 0,087; IPD, rs(94) = -0,190, p = 0,091 und t5,
IP, rs(82) = -0,045, p = 0,721; IPG, rs(82) = -0,059, p = 0,642; IPD, rs(82) = -0,156, p =
0,213.
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4 Diskussion

Die vorliegende Studie befasste sich mit der Frage des Einflusses von Vitamin D
Supplementation auf die KA bei alteren, in der Gemeinde lebenden Personen. Hierzu wurde
die Wirkung zweier Supplementationsprotokolle (800 IE/Tag und 50.000 IE/Monat) Uber
einen Zeitraum von vier Wochen untersucht. Dartber hinaus fand eine zusétzliche
Trainingsintervention fur weitere zehn Wochen statt, um mdgliche synergistische Effekte zu
identifizieren. Die Intervention zeigte keinen signifikanten Effekt bei den Schritten, dem SV,
der LKA und der LA allein oder in Kombination mit Kraftsport. Bei der MVPA, den IP, der
IPG und der IPD konnte ein signifikanter, leichter Abfall bei der KT Gruppe im Vergleich zur
VDD Gruppe beobachtet werden. Aul3erdem wies eine explorative Analyse mit
Teilnehmerlnnen unter und Gber 30 ng/ml 25(0OH)D Serumkonzentrationen einen
signifikanten Unterschied bei den Schritten, dem SV, der MVPA, den IP, der IPG und der
IPD auf. Des Weiteren gab es provisorische Evidenz, dass Krafttraining dem
altersbedingten Abfall der KA entgegenwirken kann.

Vitamin D

Beziglich der Veranderung des 25(0OH)D Status bei den unterschiedlichen
Interventionsgruppen konnte kein signifikanter Interaktionseffekt identifiziert werden. Ein
mdglicher Grund dafir kénnte sein, dass die Jahreszeit sowie die damit verbundene
Sonneneinstrahlung einen Einflussfaktor darstellt. Eine Studie mit alteren Personen in
Siiddeutschland fand, dass der 25(OH)D Spiegel im Méarz am niedrigsten war, wahrend die
hdchsten Werte im August gemessen wurden (Klenk et al. 2013). Dieser Zeitraum Uberlappt
stark mit dem Interventionszeitraum der gegenwartigen Studie. Laut der Sektion fir
Biomedizinische Physik der medizinischen Universitat Innsbruck (2020) fand in der Zeit
zwischen Marz und Juli der starkste Anstieg der UV Strahlung des Jahres in Wien statt,
was bedeutet, dass die 25(0OH)D Konzentration unabhangig von den
Supplementationsprotokollen durch den vermehrten Sonnenkontakt angestiegen sein
konnte. Tatsachlich zeigten die Resultate von Webb et al. (1990), dass die Jahreszeiten bei
Personen, die bereits Vitamin D ergdnzend einnahmen, zu leichten Schwankungen der
25(0OH)D Werte fuhrten. Diese Studie verglich die Veranderung des 25(OH)D Niveaus im
Jahresverlauf bei drei Gruppen: 1) institutionalisierte Seniorinnen mit und 2) ohne Vitamin
D Supplement und 3) im eigenen Haushalt lebende Seniorlnnen ohne Supplement. Die
Supplementation machte zwar einen grof3en Unterschied zwischen den beiden
institutionalisierten Gruppen aus. Der Unterschied zwischen den institutionalisierten
Seniorlnnen mit Supplement und den im eigenen Haushalt lebenden Seniorinnen war

allerdings auf3erst gering, insbesondere wahrend der Frihlings- und Sommerzeit. Diese
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Resultate deuten darauf hin, dass eine Supplementation bei nicht-institutionalisierten
Seniorlnnen wahrend diesen Jahreszeiten mdoglicherweise ergebnislos sein konnte.
Allerdings erhielten diese Seniorinnen in der Studie von Webb et al. (1990) kein
Supplement, weshalb nicht ausgeschlossen werden kann, dass eine zusatzliche
Supplementation verstarkende Effekte gebracht hatte. Bei der NutriAging Studie waren alle
drei Gruppen zu gleichen Anteilen von der Sonnenbestrahlung betroffen, da samtliche
Teilnehmerinnen in eigenen Haushalten lebten. Es ware also zu erwarten gewesen, dass
die VDM und die VDD Gruppe trotz der sonnigen Jahreszeit signifikant hOhere Anstiege
des 25(OH)D Spiegels aufgewiesen hatten. Wenn auch nicht signifikant, so erfuhr die VDM
Gruppe zumindest den gréf3ten Anstieg, wahrend die 25(0OH)D Werte der KT Gruppe nur
leichte Veranderungen aufwiesen. Beide Gruppen zeigten aber einen signifikanten
Zeiteffekt. Es ist also moglich, dass der Jahreszeit-bedingte Einfluss der UV-Strahlung
einen signifikanten Interaktionseffekt unterband.

Ein zweiter moglicher Grund fur das Ausbleiben eines signifikanten Interaktionseffekts
besteht darin, dass die Ernédhrungsintervention nicht von ausreichender Dauer gewesen
sein konnte. In Studien mit ahnlichen Supplementationsprotokollen, die Uber langere
Zeitraume durchgefiihrt wurden, sind weitaus gréfRere Anstiege des 25(0OH)D Spiegels
beobachtet worden (Brunner et al. 2008; Kenny et al. 2003; Pfeifer et al. 2009), selbst bei
geringer dosierten Supplementationsprotokollen (Bunout et al. 2006), und nur marginal
langeren Zeitraumen (Oosterwerff et al. 2014; van de Bool et al. 2017). Interessanterweise
beobachteten Bischoff et al. (2003) einen Anstieg des 25(OH)D Niveaus, bei gleicher
Supplementationshéhe und Interventionsdauer wie der NutriAging Studie. Dabei muss
jedoch bedacht werden, dass die Teilnehmerlnnen dieser Studie deutlich niedrigere Vitamin
D Spiegel hatten und die Studie im Winter stattfand. Lips (2001) deutet darauf hin, dass der
Vitamin D Katabolismus bei geringen 25(OH)D Konzentrationen niedriger ist, wodurch
geringere Dosen einen héheren Anstieg bei stark defizitaren Personen bewirken kénnen.
AuRBerdem wurde die Supplementationsdauer unabhéngig von anderen Faktoren mit
25(0OH)D Werten assoziiert (Chao et al. 2013). Daher ist zu vermuten, dass auch bei der

NutriAging Studie nach langerer Dauer ein signifikanter Interaktionseffekt eingetreten ware.

Es ist auch mdglich, dass die ausgewahlten Supplementationsprotokolle zu niedrig waren,
um signifikante Effekte zu erzielen. Wahrend Dosierungen zwar unabhangig mit der Héhe
von 25(0OH)D Konzentrationen assoziiert wurden (Chao et al. 2013), so unterschritt das
Supplementationsprotokoll der NutriAging Studie zumindest nicht das untere Dosis-
Wirkung-Limit von 143-571 IE/Tag (Chao et al. 2013). Nichtsdestotrotz wurden in der
Vergangenheit hohere Dosen mit starkeren Anstiegen des 25(0OH)D Niveaus assoziiert
(Apaydin et al. 2018; Chao et al. 2013; Latham et al. 2003). AuRerdem empfiehlt die
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endokrine Gesellschaft 1500-2000 IE/Tag bei alteren Personen um den 25(OH)D Spiegel
Uber 30 ng/ml zu heben (Holick et al. 2011). Die einzige Gruppe, die diesen Schwellenwert
zu tz mehrheitlich Gberschritt, war VDM. Sie flhrten umgerechnet taglich etwa 1.666 IE zu
und entsprachen somit diesen Empfehlungen. Dariiber hinaus kénnte erhéhtes Koérperfett
eine hohere Supplementationsdosis erfordern. Es wurde gezeigt, dass adiptse Personen
im Vergleich zu schlanken Personen schlechter Vitamin D aufnehmen kénnen (sowohl tiber
die kutane Synthese, als auch Uber die Erndhrung) (Pereira-Santos et al. 2015; Wortsman
et al. 2000). Diesbeziglich untersuchten Zittermann et al. (2014) den Einfluss von
Korpergewicht auf die Dosis-Wirkung-Beziehung von Vitamin D Supplementation. Aufgrund
ihrer Resultate misste eine 70-Jahrige Person mit 75 kg taglich 1460 IE Vitamin Ds
einnehmen um einen 25(OH)D Spiegel von Uber 30 ng/ml zu erreichen. In Anbetracht der
Tatsache, dass die VDD Gruppe zu to ein durchschnittliches Kérpergewicht von 83,55 kg
und die VDM Gruppe von 81,61 kg aufwiesen, ist zu erkennen, dass lediglich VDM
Supplemente in ausreichender Hohe erhielt.

AulBerdem ist es moglich, dass Vitamin D3 nicht potent genug ist, die Serumkonzentration
von 25(0OH)D in diesem Zeitraum ausrechend anzuheben. In Studien wurde gezeigt, dass
direkte Supplementation von 25(0OH)D zu héheren Anstiegen der Serumkonzentrationen
von 25(0OH)D fluhrt als Vitamin D3, (Cashman et al. 2012; Jetter et al. 2014; Shieh et al.
2017). Selbst einzelne hohe Dosen 25(0OH)D sind effektiv und sicher (Merino et al. 2015).
Somit hatte eine Supplementation von 25(OH)D auch bei der vorliegenden Studie

vermutlich gréRere Anstiege des 25(0OH)D Spiegels bewirkt.
Korperliche Aktivitat

Die Schritte, das SV, die LKA und die LA blieben am Ende der 14 Wochen unverandert,
wahrend bei der MVPA ein leichter Abfall zu beobachten war. Die vorliegende Studie konnte
die ActivityStat Hypothese in Bezug auf KA mit niedriger Intensitat somit nicht bestatigen,
wahrend Krafttraining eine Senkung der KA mit héherer Intensitat herbeifihren dirfte. Es
ist also moglich, dass Kompensation nach einem Krafttrainingsprogramm lediglich bei
héheren Intensitaten bemerkbar ist. Eine getrennte Betrachtung der Gruppen zeigt, dass
nur die KT Gruppe kompensierte, wahrend die anderen beiden Gruppen keine signifikanten
Veranderungen der MVPA aufwiesen. Ein signifikanter Unterschied der Veranderungswerte
in der zweiten Studienphase bestand aber nur zwischen KT und VDD, da VDM einen
leichten, wenn auch nicht signifikanten, Abfall der MVPA zeigte, obwohl letztere Gruppe die
hochste Supplementationsdosis erhielt. Es ist somit unklar, ob dieser Unterschied durch die
Supplementation verursacht wurde oder ob ein anderer Faktor eine grol3ere Rolle spielte.
Es ist auch mdglich, dass eine hdhere Supplementationsdosis keinen weiteren Nutzen

bringt, und das Kompensationsverhalten bereits ab 800 IE/ Tag vermindert wurde. Ein
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Vergleich der Teilnehmerlnnen mit 25(OH)D Status Gber und unter 30 ng/ml zeigte einen
signifikanten Unterschied bei den Schritten, dem SV und der MVPA. Die 30 ng/ml Grenze
zeigte also keine Unterschiede bei KA mit niedriger Intensitat auf. Allerdings bewegten sich
Teilnehmerlnnen mit = 30 ng/ml 25(0OH)D insgesamt mehr und verbrachten weniger Zeit in
SV und sie bewegten sich spezifisch mehr bei intensiveren Aktivitatsniveaus. Tatsachlich
korrelierte der 25(0OH)D Status signifikant mit den Schritten, dem SV und der MVPA zu ts.
Der Zusammenhang zwischen der MVPA und dem 25(OH)D Status stimmt auch mit der
einschlagigen Literatur Uberein. Eine Querschnittstudie fand heraus, dass insbesondere KA
bei hoheren Intensitaten mit 25(OH)D korreliert (van den Heuvel et al. 2013). Die meisten
Studien, die den Zusammenhang zwischen Vitamin D und KA untersuchten, bestétigten
diese Korrelation (Brock et al. 2010; Hibler et al. 2016; Scragg et al. 1992; Skender et al.
2017; Wanner et al. 2015). Auch bei Studien mit &lteren Personen besteht diese Beziehung
(Brock et al. 2007; Scott et al. 2015). Allerdings wurde bei Seniorinnen auch ein
Zusammenhang zwischen 25(0OH)D und dem Gesamtumfang der KA (Gerdhem et al.
2005), der Gehdauer (Klenk et al. 2015) und den Schritten (Scott et al. 2010) festgestellt,
was darauf hinweist, dass bei alteren Personen Vitamin D auch potenziell mit dem
Gesamtvolumen der KA zusammenhangt wie es die die gegenwartigen Resultate
bestatigen. Beziiglich der Schritte, dem SV, der LKA und der LA gab es aber keine
Gruppenunterschiede. Wanner et al. (2015) mutmalfien, dass es eher unwahrscheinlich ist,
dass Personen insgesamt weniger KA unternehmen, nur weil sie geringe Vitamin D Spiegel
haben. Die Ergebnisse der NutriAging Studie bestarken den Zusammenhang von MVPA
und 25(0OH)D, und liefern einen Nachweis, dass héhere 25(0OH)D Konzentrationen bei
Kraftsport den Abfall von MVPA mildern kdnnen, wenngleich auch die
Supplementationsprotokolle nicht eindeutig ausschlaggebend fir dieses Ergebnis waren.
Dennoch fugt sich der Zusammenhang zwischen 25(OH)D und MVPA in die bestehende
Literatur, denn vorhergehende Studien mit Muskelbiopsien zeigten einen Effekt von Vitamin
D Supplementation auf die relative Anzahl und Gréf3e von Typ Il Muskelfasern (Sato et al.
2005; Sgrensen et al. 1979). Diese Studien untersuchten ebenfalls defizitare Individuen.
Der Zusammenhang zwischen Vitamin D und Typ Il Muskelfasern bei Personen mit
Hypovitaminose D liefert eine mdgliche Erklarung fur den Effekt der Steigerung des
25(0OH)D Spiegels auf die MVPA.

Das Ausbleiben eines signifikanten Unterschieds bei KA mit niedriger Intensitat scheint zu
bestatigen, dass Krafttrainingsinterventionen lber einen Zeitraum unter drei Monaten,
zumindest betreffend KA mit niedriger Intensitat, kein Kompensationsverhalten hervorruft.
Es besteht allerdings die Mdglichkeit, dass andere Grinde die vorliegenden Resultate

verursachten. Die naheliegendste Erklarung hierfur ist die Variabilitdt des individuellen
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Verhaltens nach Trainingsinterventionen (Bouchard und Rankinen 2001; Wasenius et al.
2014). Das untersuchte Kollektiv kdnnte durchaus grof3teils aus Personen bestehen, die
nicht kompensierend auf eine Trainingsintervention reagieren. Eine weitere Mdglichkeit ist,
dass kompensierendes Verhalten hauptsachlich bei aeroben Sportarten auftritt (Goran und
Poehlman 1992; Lynch et al. 2009; Manthou et al. 2010), oder bei Interventionen, die
Kraftsport mit aerobem Sport kombinieren (Meijer et al. 1999, 2000). Studien mit aeroben
Trainingsprogrammen  haben  zwar auch teilweise ein  Ausbleiben des
Kompensationsverhaltens berichtet (Hollowell et al. 2009; Turner et al. 2010), aber bislang
wurden kaum Studien durchgefihrt, die Kompensation der KA infolge eines reinen
anaeroben bzw. Krafttrainingsprotokolls tber kurze Zeitrdume (ein bis drei Monate) bei
alteren Personen beobachteten. Die existierenden Studien, die den Einfluss von
Krafttraining auf die KA untersuchten dauerten entweder langer als drei Monate (Fuijita et
al. 2003; Hunter et al. 2000; van Etten et al. 1997) oder betrafen gesundheitlich
beeintrachtige Probanden in unterschiedlichen Altersgruppen. So fand eine Studie mit
adipdsen, erwachsenen Asthmatikern nach drei Monaten Krafttraining eine Steigerung der
Schritte, der LKA und der LA sowie der MVPA (Freitas et al. 2018). Allerdings inkludierte
das Training auch eine aerobe Komponente. Dartber hinaus erhielten die Teilnehmerinnen
die Accelerometer mit der spezifischen Anweisung, die taglichen Bewegungsempfehlungen
zu erreichen. Das schrankt die Vergleichbarkeit mit der NutriAging Studie deutlich ein, da
unsere Teilnehmerinnen keinerlei Anweisungen beziiglich der KA erhielten. Eine weitere
Studie fand eine signifikante Steigerung der Schritte in Folge einer zwdlfwdchigen
Krafttrainingsintervention, allerdings wurde diese Untersuchung mit adipésen Jugendlichen
durchgefiihrt, was die Vergleichbarkeit ebenfalls stark relativiert (Mendelson et al. 2016).
Auf der anderen Seite fand eine Studie mit Dialyse Patienten nach zwolf Wochen
Krafttraining keine Unterschiede der Schritte und des SV (Martins do Valle et al. 2019). Die
gleichen Ergebnisse lieferte eine Studie mit jungen Erwachsenen mit Zerebralparese nach
einem Krafttraining von zwolf Wochen (Bania et al. 2016). Wenngleich auch diese
Ergebnisse mit denen der vorliegenden Studie tUbereinstimmen, so bestehen auch hier
grobe Unterschiede, die einen Vergleich erschweren. Es gab eine Studie mit alteren
Personen, in der die KA zwar in Folge einer Krafttrainingsintervention ohne aerobem
Training anstieg, allerdings wurde auch eine KA-Intervention hinzugenommen wodurch sich
die Steigerung der KA erklaren lasst (Nagai et al. 2018). Die einzige bekannte Studie, die
reines Krafttraining bei alteren Personen durchfihrte, fand sogar eine Steigerung der KA
(Fiatarone et al. 1994). Allerdings waren die untersuchten Personen gebrechliche
Seniorlnnen mit einem &ulRerst geringen Niveau der KA zu Beginn. Es ist daher unklar, ob

ahnliche Resultate auch bei gesunden Personen gefunden werden wirden. Die Ergebnisse
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der NutriAging Studie scheinen darauf hinzuweisen, dass Krafttraining nicht zu

Kompensationsverhalten der KA mit niedriger Intensitét bei alteren Personen flhrt.

In Bezug auf die IP, IPG und IPD wurde ein signifikanter Unterschied der
Veranderungswerte festgestellt. Das deutet darauf hin, dass die Vitamin D Supplementation
in Kombination mit dem Krafttraining synergistische Effekte auf diese Parameter hatten.
Der signifikante Unterschied bestand darin, dass in der KT Gruppe IP, IPG und IPD im
Zeitraum von t; bis t, abfielen, wahrend die VDD und VDM Gruppen konstant blieben. Es
ist maglich, dass die Teilnehmerinnen der KT Gruppe aus Erschopfung aufgrund des
Trainings weniger haufig MVPA fur l&angere Zeitperioden aufrechterhalten konnten. Ein
Grund fuir das Ausbleiben dieser Tatsache bei VDD und VDM konnte der Effekt von Vitamin
D Supplementation auf die Typ Il Muskelfasern sein (Sato et al. 2005; Sgrensen et al.
1979), wodurch Teilnehmerinnen der VDD und VDM Gruppe die bendtigten Muskelfasern
besser rekrutieren konnten. Dieser Zusammenhang wird durch die signifikante Korrelation
zwischen 25(OH)D Status und IP, IPG und IPD bestarkt. Probandinnen mit 25(OH)D
Konzentrationen tber 30 ng/ml wiesen mehr IPs, IPG und IPD auf. Moglicherweise stellt
das Suffizienz Limit von 30 ng/ml eine Grenze fir die Dosis-Wirkung Beziehung dar. Die
Beziehung zwischen IPD und 25(OH)D gibt au3erdem einen potenziellen Hinweis auf eine
Steigerung der Ausdauerleistung. Um dies zu bestatigen sind jedoch weitere Studien
notwendig. In Anbetracht der Tatsache, dass Personen, die KA 150 min/Woche betreiben,
als erfolgreichere Alternde betrachtet werden (Menai et al. 2017) und die 6ffentlichen
Empfehlungen nahelegen, diese 150 Minuten in mindestens zehnminitigen Perioden zu
absolvieren, ist der Erhalt der IPG in den VDD und VDM Gruppen von gesundheitlicher
Bedeutung fur Seniorlnnen, die Kraftsport treiben. Keines der Supplementationsprotokolle
fuhrte zu einer Steigerung der IPG, aber sie scheinen einen leichten erhaltenden Effekt bei
Einfihrung eines Krafttrainingsprogramms zu bewirken. Interessanterweise erfuhr die VDD
Gruppe einen geringeren Abfall der IP, IPG und IPD als die VDM Gruppe. Das kénnte
darauf hindeuten, dass eine Dosis Uiber 800 IE/Tag diesbeziglich keine weiteren Vorteile

verschafft.

Das Alter wurde mit IP, IPG und IPD bei den Eingangstestungen assoziiert. Diese
Verbindung verschwand nach dem Interventionszeitraum. Das Krafttraining scheint also
den altersrelevanten Unterschied in Bezug auf diese Parameter ausgeglichen zu haben.
Diese Ergebnisse stimmen mit denen einer friheren Studie Uberein, in der Kraftsport bei
alteren Personen zu verbesserter aerober Kapazitat fuhrte (Vincent et al. 2002). Der
verstarkte Effekt auf die alteren Teilnehmerinnen wodurch der Ausgleich mit den Jingeren
erreicht wurde, kénnte durch den mit Training herbeigefiuhrten Effekt auf die kdrperliche

Funktion erklart werden (Manini und Pahor 2009). Aul3erdem zeigt die Dosis-Wirkung
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Beziehung von KA und Gesundheitszustand den groRten Effekt bei den ersten
Veranderungen des Fitness Niveaus (Warburton und Bredin 2017). Somit kénnten weniger
aktive, altere Teilnehmerinnen durch das Training eine kraftigende Wirkung empfunden und

somit die KA bei hoheren Intensitaten erhdht haben.

Diese Studie hatte mehrere Starken. Einerseits war das Design eine doppel-blinde,
randomisierte Kontrollstudie und entsprach somit dem Gold-Standard der klinischen
Interventionsstudien. Andererseits waren samtliche Teilnehmer zu Beginn der Studie
Vitamin D defizient. Dariiber hinaus wurde die KA durch ein objektives Messverfahren,
namlich den Accelerometern, erhoben. Nichtsdestotrotz gab es auch einige limitierende
Faktoren. Zum einen konnte die Supplementationsdosis zu niedrig gewahlt worden sein,
um einen bedeutsamen Effekt auszulosen. Personen mit einem BMI > 25 kg/m? haben
einen langsameren Anstieg des 25(OH)D Spiegels, wodurch sie eine hohere Dosis benétigt
haben konnten. Des Weiteren wurde die n&chtliche Ruhezeit von 00:00 bis 06:00 Uhr nicht
aus den Daten der Accelerometer herausgefiltert. Dadurch kénnten die Ergebnisse leicht
verzerrt worden sein. Dartiber hinaus war es nicht méglich sicherzustellen, ob die VDD
Gruppe das Supplementationsprotokoll ganzlich einhielt, da die Supplemente Zuhause
eingenommen wurden. Zu guter Letzt besteht die Mdglichkeit, dass das Untersuchte
Kollektiv eine Uberdurchschnittliche Affektion zur KA hatte und die Teilnehmerinnen sich
aus diesem Grund zur Teilnahme an der Studie meldeten. Somit waren die Ergebnisse

eventuell nicht reprasentativ fir die restliche Bevdlkerung in dieser Altersgruppe.

Zukunftige Studien kdnnten untersuchen, ob eine individualisierte Dosis, die den 25(0OH)D
Status Uber 30 ng/ml hebt, einen signifikanten Effekt auf KA mit niedriger Intensitat hat
(Wijnen et al. 2015). Das Uberschreiten der 26 ng/ml Grenze kénnte eine Voraussetzung
fir einen signifikanten Einfluss auf die Muskelfunktion sein (Antoniak und Greig 2017,
Dawson-Hughes 2008). Insbesondere bei defizitaren Personen kdnnten die Resultate
vielversprechend sein, da gerade bei ihnen Supplementation zu starken Anstiegen des
25(0OH)D Spiegels fuhrt (Lips 2001) und die Muskelstarke am meisten ansteigen lasst
(Rosendahl-Riise et al. 2017). Auch die Effekte auf die Muskelfunktion sind in defizitaren
Subjekten am prominentesten (Dhaliwal und Aloia 2017). Daher ist es naheliegend, dass

auch andere potenzielle Effekte verstarkt auftreten kénnten.
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5 Fazit

Ein zehnwdchiges Krafttrainingsprogramm in Kombination mit Vitamin D Supplementation
hat einen leichten erhaltenden Effekt auf den kompensatorischen Abfall von moderater bis
intensiver korperlicher Aktivitat in der Freizeit. Es konnte kein Effekt auf kdrperliche Aktivitat
mit geringerer Intensitéat beobachtet werden, weder durch Krafttraining noch durch ein
Supplementationsprotokoll von 800 IE/Tag oder 50.000 IE/Monat.
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