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Abstract

Gene und Umwelteinflisse sind zwei Faktoren, welche die Voraussetzung von Menschen
in allen Lebensbereichen bestimmen. Durch individuelle genetische Vorrausetzungen
kommt es zu unterschiedlichen Leistungsfahigkeiten (Eynon et al., 2011). Im Weiteren
besteht ein Zusammenhang zwischen diesen beiden Faktoren. Richtige Erndhrung stellt im
Sport schon seit langer Zeit einen wichtigen Umwelteinfluss flr optimale Leistungen dar
(Mathers, 2017). Durch Nutrigenomik und Nutrigenetik kann eine Korrelation von
genetischen Pradispositionen, personifizierter Ernahrung und sportlichen Leistungen
aufgezeigt werden. Zur Beantwortung der Forschungsfrage: ,Welche Erkenntnisse aus den
Bereichen Nutrigenetik und Nutrigenomik kdnnen im Sport Anwendung finden?“, wurde
eine weitgehende Literaturrecherche in PubMed durchgefuihrt (PubMed, 2022). Die
gefundene Literatur wurde anschlieRend nach dem PRISMA-Schema ausgewahlt (Page et
al., 2021). Der aktuelle Forschungsstand der Sport-Nutrigenomik befasst sich zu einem
Grol3teil mit leistungssteigernden Stoffen, wie zum Beispiel Koffein. Die Forschung im
Bereich von essenziellen Nahrstoffen und deren Zusammenhdnge mit genetischen
Pradispositionen ist kaum bis nicht vorhanden (Guest et al., 2019). Nutrigenomik und
Nutrigenetik zeigen sich im Sport, sowie in der Medizin, zur Erstellung von personalisierten
Ernahrungsplanen als hilfreich. Im Zusammenhang mit Koffein kam es zu
widerspruchlichen Ergebnissen, wobei die Studien mit den meisten Proband*innen einen
Zusammenhang zwischen den Effekten von Koffein, den Allelen des CYP1A2-Gens und
der sportlichen Leistung im Ausdauersport aufweisen (Guest et al., 2018). Einige wenige
Studien weisen einen geringen Zusammenhang zwischen den CYP1A2-Genauspragungen
und Kraftsport auf (Mufioz et al., 2020). Ein Zusammenspiel von Ernahrung, Genetik und
sportlicher Leistung ist daher wahrscheinlich. Durch weitere Forschung koénnten
Erkenntnisse gewonnen werden, welche zur effektiven Sporternahrungsplanung und damit

zur Leistungssteigerung im Sport genutzt werden kdénnen.
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Abbildung 1:Grafischer Abstract
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1 Einleitung

Kdorperliche und sportliche Leistungen sind durch Erndhrung beeinflussbar. Besonders im
Spitzensport, zum Teile auch im Hobbysport, ist die Einhaltung strenger Diaten gewéhnlich.
Doch innerhalb dieser Vorgaben werden individuelle Reaktionen auf unterschiedliche
Nahrstoffe nicht beriicksichtigt. Wie Guest et al. (2019), in ihrem Review ,Sport
Nutrigenomics: Personalized Nutrition for Athletic Performance” geschrieben haben,
bewegt sich sportliche Ernahrungsberatung weg von allgemeinen Vorgaben fir die breite
Population und hin zu prazisen personalisierten Planen. Ein Wandel zur Prazision in
Erndhrungsplanen ist durch Forschung in den Bereichen der Nutrigenomik und Nutrigenetik
madglich (Guest et al., 2019).

Nutrigenomik beschéftigt sich mit dem Zusammenspiel von Genetik und Erndhrung. Der
Zusammenhang von Nahrstoff-Metabolisierung und Genomen wird in der Nutrigenomik
genauer betrachtet und als Basis fur prazise personalisierte Ernahrungsvorschléage genutzt
(Mathers, 2017). Ein Teilbereich der Nutrigenomik ist die Nutrigenetik. Diese befasst sich
genauer mit unterschiedlichen Auspragungen der Genome und den Effekten der
Variationen auf die Metabolisierung von Nahrstoffen (Mathers, 2017).

Genetische Testungen werden im Sport bereits seit etwa zwei Jahrzehnten genutzt, um
Genomauspragungen mit spitzensportlichen Leistungen zu verknupfen. Jede Menge
Studien befassen sich mit Genomen und Profisportlern*innen im Kraft- oder Ausdauersport.
Selbst fir Talentsuche wird genetische Testung in Betracht gezogen. Einige randomisierte
kontrollierte Testungen weisen auf einen Zusammenhang zwischen genetischen
Voraussetzungen und athletischen Leistungen hin. Rund 66% der sportlichen
Leistungsunterschiede sollen genetisch bedingt sein. Die restlichen 34% sind von
Umgebungsfaktoren abhangig (Eynon et al., 2011). Ein Umgebungsfaktor, welcher im Sport
eine ausschlaggebende Rolle spielt, ist Erndhrung. Durch genetische Forschung, in Bezug
auf Nutrigenetik und Nutrigenomik, wird eine Klassifizierung der Menschheit in
unterschiedliche Phéanotypen und Genotypen denkbar. Mit Hilfe dieser Klassifizierungen
wird es moglich Pradispositionen fur Krankheiten, oder sportliche Leistungen, zu erkennen
(Mathers, 2017). Mit dem Bereich der Nutrigenomik wird genetische Testung im Sport fur
personalisierte Erndhrung ermoglicht. Ein praziser, auf die Athlet*innen zugeschnittener,
Ernahrungsplan, mit Ricksicht auf genetische Voraussetzungen und Auspragungen,

konnte zu optimierten sportlichen Ergebnissen fihren(Guest et al., 2019).

In dem systematischen Review ,Sport Nutrigenomics: Personalized Nutrition for Athletic
Performance” von Guest et al. (2019) werden unterschiedlichste Né&ahrstoffe in

Wechselwirkung mit individuellen Ausprdgungen der Genome in Bezug auf sportliche



Leistungen reflektiert. Dieser Review ist eine der wenigen wissenschaftlichen Quellen,
welche Nutrigenomik und Nutrigenetik allgemein in Bezug setzen. Einige Studien, meist im
Format einer oder mehrerer randomisierten kontrollierten Testungen, befassen sich in
diesem Bereich mit der Auspragung des Cytochrom P450 1A2, abgekurzt CYP1A2, Gens
und dessen Auspragung im Zusammenhang mit Koffein (Guest et al., 2019). Das CYP1A2-
Gen kodiert das CYP1A2 Hamprotein-Enzym, welches unter Anderem 95% des Koffeins
metabolisiert. Ein weiteres Gen, welches in Bezug zum Koffeinmetabolismus betrachtet
wird, ist das Adenosin A2A, abgekiirzt als ADORA2. ADORAZ2 bezieht sich jedoch nicht nur
auf das Gen, sondern auch auf den durch das Gen kodierte Adenosinrezeptor (Guest et al.,
2019). Anhand der Studien zum Koffeinmetabolismus, kdnnen unterschiedlichste Effekte
auf sportliche Leistungen erkannt werden. Es wurde unter anderem festgestellt, dass der
162A>C Single Nucleotide Polymorphisms, oder kurz SNP, welcher eine Punktmutation im
Genpool der Population beschreibt, die CYP1A2 Enzymaktivitéat beeinflusst. Es wurden drei
Auspragungen definiert. Der AA-, AC- und CC-Genotyp. Der AA-Typ beschreibt schnelle
Metabolisierung, wahrend AC-Typ und CC-Typ einen langsamen Metabolismus
beschreiben. AC- und CC-Genotypen weisen Risikofaktoren, zum Beispiel erhéhten
Blutdruck, unter Koffeinnutzung auf, wahrend fiir AA-Genotypen diese Risiken nicht
bestehen oder geringer ausgepragt sind (Guest et al., 2019). Leistungsorientierte Studien
zum Thema Koffein weisen unterschiedliche Zusammenhange zwischen genotypischen
Auspragungen und sportlichen Leistungen auf. Eine der grofdten Studien zu diesem Thema
,Caffeine, CYP1A2 Genotype, and Endurance Performance in Athletes wurde von Guest
et al. (2018) verfasst. In dieser randomisierten kontrollierten Studie wurde eine Korrelation
zwischen Koffeinzufuhr, in Mengen von 0; 2 oder 4mg, und den Genotypen gefunden. Der
AA-Genotyp weist zum Beispiel bei 2, sowie 4mg eine Leistungssteigerung auf (Guest et
al., 2018).

Durch die Menge an Studien in den Bereichen der Nutrigenomik und Nutrigenetik mit Bezug
auf Koffein, kdnnen Nutzungsmdglichkeiten und theoretische Vorteile von detaillierter und
personalisierter Erndhrung im Sport aufgezeigt werden. Die Studiendichte im Bereich des
Koffeins, wirft jedoch ein falsches Bild auf die Forschung im Bereich der Sport-Nutrigenetik.
Abgesehen vom Koffeinmetabolismus sind genetische Pradispositionen  fir
Nahrstoffmetabolisierung kaum erforscht. Besonders im Zusammenhang mit sportlicher
Leistung gibt es wenige Studien zu anderen Nahrstoffen (Guest et al., 2019). Im Zuge
dieses systematischen Reviews sollen die Nutzungsmoglichkeiten von Nutrigenetik und

Nutrigenomik im Sport ausgearbeitet werden.



2 Methodik

Die Methodik der Arbeit beruht auf den Prinzipien des PRISMA-Statements 2020 (Page et
al., 2021). Die dadurch vorgegebenen Richtlinien wurden wéahrend der vorbereitenden

Recherche und dem gesamten Schreibprozess berticksichtigt.

2.1 Literaturrecherche
Die Literatursuche wurde auf PubMed (PubMed, 2022) durchgefiihrt, dabei wurde ein
Search String verwendet, um irrelevante Studien und Reviews auszuschlieen. Es wurden
einige Suchen durchgefuhrt, welche dazu dienten, den Search String zu optimieren. Die
ersten Suchanfragen bestanden aus einfachen Schlisselwoértern, welche anschlie3end
miteinander verknipft wurden. Um die Suche zu beschleunigen, wurde der Search String
mit Hilfe des PICO-Systems (Jensen, 2017) verbessert und Synonyme fir Schllisselworter
mit MeSH gesucht. Es erfolgten 27 Suchanfragen, um den String zu optimieren. Die letzte

Suche wurde am 16.5.2022, mit folgendem Search String durchgefihrt:

(((((nutrigenomics[Title/Abstract]) OR
(nutrigenetics[Title/Abstract])) OR

(athletic performance[Title/Abstract] AND genotype[tiab]) OR
(caffeine[Title/Abstract] AND genotype[tiab]))) AND (sport))

Dabei wurden 144 Ergebnisse gefunden. Die Literatur wurde anschliel3end in zwei Gruppen
geteilt, eine dieser Gruppen bestand aus systematischen Reviews und wissenschaftlichen
Arbeiten, wahrend sich die zweite aus randomisierten, kontrollierten Studien
zusammensetzt. Beide Gruppierungen der Literatur wurde mit Hilfe von Covidence einem
Screening und einem Voll-Text-Screening unterzogen, welches sich an einigen Kriterien
orientierte. Einerseits wurden in dieser Arbeit nur Studien eingeschlossen, welche an
erwachsenen Menschen durchgefiihrt wurden, andererseits sollten die Studien mindestens
20 Proband*innen inkludieren. Dadurch soll eine Verzerrung aufgrund von fehlender
Reprasentativitat der Studienpopulation vermieden werden. Im Weiteren wurde darauf
geachtet, dass die gesamte Fachliteratur Peer-Reviewed ist. Studien, welche sich
ausschlie3lich mit Genetik und Sport, ohne Bezug zu Erndhrung, befassen, wurden
exkludiert. Von 144 Ergebnissen konnten bereits 108 Studien beim Abstract-Screening als
irrelevant eingestuft werden, da diese nicht die notwendige VerknUpfung von Sport, Genetik
und Erndhrung aufwiesen. AnschlieBend wurden die restlichen 37 Studien erneut auf die
Ein- und Ausschlusskriterien geprift. Von den 37 Studien erflliten 17 Arbeiten die
notwendigen Vorgaben. Wie in Abbildung 2 und Tabelle 1 ersichtlich, wurden die restlichen

Arbeiten aus unterschiedlichen Grinden ausgeschlossen.
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Abbildung 2:PRISMA Flow-Chart (Page et al., 2021)

2.2 Einbezogene Quellen
Wie bereits erwahnt, konnten 17 Arbeiten identifiziert werden, welche den Vorgaben
entsprechen, davon sind acht randomisierte, kontrollierte Studien. Im Anhang unter
Studienergebnisse sind die genutzten Studien aufgelistet und kurz zusammengefasst. Die
restlichen neun Quellen setzen sich aus theoretischen Papers zusammen. Diese Papers
sind zu einem Grof3teil systematische Reviews. Nur eine der Quellen ist ein Editorial,
wodurch diese Arbeit nicht denselben Grad an Glaubwirdigkeit erhalten kann. Die Arbeit
von Thiruvenkataswamy et al. (2022) mit dem Titel ,Role of precision nutrition in improving

military performance” wird trotz mangelnder Wissenschaftlichkeit in dieser Arbeit inkludiert,



da sie sich mit einem sehr &hnlichen Thema beschéftigt und eine relevante Referenz
darstellt. Um diese Quelle als Volltext zu erhalten, wurde einer der Autoren direkt
kontaktiert, welcher anschlieBend den Zugang zu dem Volltext ermdéglicht hat. Die anderen
acht wissenschaftlichen Papers konnten als Volltext (Uber unterschiedliche
Literatursammlungen und Onlinejournals gefunden werden, darunter zum Beispiel Springer
Link (Mos et al., 2022). Um kostenlose Zugang zu den Volltexten zu bekommen, wurde der

Online-Bibliothekszugang, u:access, der Universitat Wien genutzt.

Die acht einbezogenen randomisierten, doppel-blinden, Placebo kontrollierten Studien
wurden einem Export-Prozess unterzogen, dabei wurden Teilnahmekriterien fur
Proband*innen, Interventionen, Messmethoden und Ergebnisse jeder einzelnen Studie
ausgearbeitet. Diese Ausarbeitung ist in Tabelle 1 einzusehen. Wie bereits erwahnt wurden
ausschlie3lich Studien mit mindestens 20 Teilnehmer*innen inkludiert, die jeweiligen
Proband*innen wurden in allen Studien entsprechend ihrer Genotypen in Gruppen
eingeteilt. Dadurch kann der Effekt von Nahrstoffzufuhr mit unterschiedlichen
Genauspragungen und dessen Wirkung auf den Metabolismus erarbeitet werden. Alle
Studien befassen sich mit der Zufuhr von Koffein in unterschiedlichen Dosen und dessen
Wirkungen auf diverse sportliche Leistungen. Betrachtet wurden die Auspragungen der
CYP1A2 Allele und der ADORA2A Allele. Die Betrachtung dieser Gene und deren
Auspragungen ermdglicht einen Einblick in das Potential von Nutrigenetik und

Nutrigenomik.

Um das Risiko der Voreingenommenheit der inkludierten Studien zu erkennen, wurden
Sponsoren*innen und Statements von Autoren*innen begutachtet. Keine der Studien weist
einen Interessenskonflikt auf. Im Weiteren wurden die Studien auf deren Protokoll zur
Blendung der Proband*innen untersucht, da eine unzureichende Blendung zu verdnderten

Ergebnissen fuhren kdnnte. Keine der Studien wies in diesem Bereich Komplikationen auf.

Ergebnisse

Nutrigenomik wurde bereits in Bezug zu vielen medizinischen Problemen gestellt; darunter
Krebs, Diabetes, Adipositat und einige mehr. Weniger wurde ein Bezug zu sportlichen
Leistungen hergestellt. In den folgenden Abséatzen wird eine Briicke zwischen Nutrigenomik
und Nutrigenetik mit Sport gebildet werden. Das Ziel ist es auszuarbeiten, inwiefern Sport
von Ernahrung in Kombination mit Genetik profitieren kann (Mathers, 2017). Um die
Ergebnisse der in dieser Arbeit bertcksichtigten Studien verstandlich zu machen, wird zu
Beginn der Hintergrund und die Physiologie der Nutrigenomik und Nutrigenetik

ausgearbeitet werden.



3.1 Hintergrund
Ein Zusammenhang zwischen Krankheit und Genetik wurde am 13.Dezember 1902 von
Archibald E. Garrod durch eine Studie zu Alkaptonurie, eine seltene Erbkrankheit welche
sich als genetischer Defekt des Tyrosinstoffwechsels auf3ert, erstmalig gefunden (Garrod,
1996). 1960 fand Dr. JA. Roper einen Bezug zwischen Erndhrung und Genetik (Roper,
1960). Durch seine Studien an Bakterien gewann er einen Einblick in den Einfluss von
Genotypen auf Nahrungsbedirfnisse. Mit Hilfe dieser Beobachtungen konnte er ein
Zusammenspiel von Genotypen und Umwelteinflissen erkennen. Erst 30 Jahre nach der
Erkenntnis von Roper wurde eine Studie mit menschlichen Proband*innen durchgefihrt,
um Ernahrung und Genetik in Bezug zu setzen. Das Human Genome Project wurde 1990
gestartet und 2000 wurden erste Ergebnisse veroffentlicht. Durch dieses Projekt wurde in
der Biologie eine Euphorie ausgeldst und es wurden Unmengen an Studien zu Genetik und
Umwelteinfliissen durchgefihrt. Ziel war es die Medizin zu revolutionieren. 2001 wurde der
Begriff Nutrigenomik von Peregrin in seiner Studie , The new frontier of nutrition science:
nutrigenomics“ gepragt. Der Begriff der Nutrigenetik entstand parallel zum Begriff der
Nutrigenomik und kann als eine Unterkategorie, welche sich mit genetischen
Auspragungen, deren Interaktionen mit Ernéhrungsfaktoren und den Konsequenzen dieser

Interaktionen beschaftigt, der Nutrigenomik betrachtet werden (Mathers, 2017).

In den folgenden Jahren wurden einige Studien zu unterschiedlichen Genotypen
durchgefuhrt. Durch geringe Studienpopulationen waren einige der Studien nicht
reprasentativ und kdnnen nicht mehr als signifikant betrachtet werden. Dennoch ist es
wichtig zu erwahnen, dass es einige Untersuchungen zum Zusammenspiel von Ernahrung,
Genetik und bestimmten Krankheiten gegeben hat. Darunter waren einige Ausarbeitungen
zu Adipositas und Fettleibigkeit. Es wurden bereits damals einige Zusammenhange von
genetischen Pradispositionen und einem erhohten Risiko fur Ubergewicht gefunden. Im
Zuge der Studien zur Fettleibigkeit wurden Wissenschaftler*innen auf Sport und korperliche
Aktivitat als individuellen Umweltfaktor aufmerksam. Im Weiteren wurden unterschiedliche
strukturelle Variationen von Genen untersucht, dabei wurden die Bedeutungen von SNPs,
Deletion, invertierten Gensequenzen, Kopienzahlvarianten sogenannten CNVs und
segmentaler Duplikation erkannt. Deletion kann definiert werden als der Verlust eines
Genabschnittes, wéhrend CNVs sich auf Genduplikationen beziehen. Die Duplikation von
Gensegmenten ist selbsterklarend, wahrend Inversion in der Genetik als eine 180° Rotation
eines Chromosoms zu verstehen ist (Mathers, 2017). Besonders betrachtet wurden CNVs
und SNPs, da diese den Eindruck machten, den gréf3ten Einfluss auf den Metabolismus zu
haben. Die erste Entdeckung zu CNV und Erndhrung wurde mit dem Gen AMY1 gemacht.
AMY1 ist das Gen, welches die Speichel-Amylase kodiert. Die Anzahl an Kopien des AMY1-
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Gens konnte in einen positiven Bezug zur Proteinkonzentration im Speichel gesetzt werden,
wodurch Rickschlisse auf die Verdauung und Erndhrung gemacht werden konnten. Diese
Ruckschlisse wurden in Folge in Korrelation zu Adipositas gestellt. Im Laufe der ndchsten
Jahre wurden immer mehr Studien in den Bereichen der Nutrigenomik und Nutrigenetik mit
Bezug zu Ubergewicht durchgefiihrt. Da tbermaRige Fettmasse und ein Mangel an
sportlicher Tatigkeit meist korreliert, wurde Uber die Forschung im Bereich des
Ubergewichts der Weg zu Nutrigenomik und Nutrigenetik im Sportbereich
gefunden.(Mathers, 2017).

Nutrigenomik und Nutrigenetik mit Bezug zu Sport wurde allgemein noch recht wenig
erforscht. Nach genetischen Pradispositionen wird im Sport regelmaf3ig geforscht, meist mit
dem Ziel der Talentfindung. Wie Eynon et al. (2011, S. 1) schreiben: “The main question is
no longer whether there is a genetic component associated with elite athletic status and
endurance/power trainability, but rather, which genetic profiles contribute to elite
performance.” Da der Zusammenhang von Elitesport und Genetik bereits definitiv ist, ist
nun der Bezug von Erndhrung, Genetik und Sport interessant. Prazise Ernahrung wird im
Sport schon seit langer Zeit genutzt, um bessere Leistungen zu erzielen. Es gibt
unterschiedliche Richtlinien fr Ernahrungsplane, welche sich an individuellen Sportarten
orientieren. Ernahrung ist im Sport daher kein neues Gebiet und wird bereits langer
bertcksichtigt. Personalisierte Ernahrung kann durch Nutrigenomik prazisiert werden.
Genetische Variationen beeinflussen die Absorption, Metabolisierung, Nutzung und
Ausscheidung von Nahrstoffen. Durch diese Interaktionen zwischen Genotypen und
Ernahrung werden préazise, individuelle Erndhrungsplane im Sport immer bedeutender
(Guest et al., 2019; Thiruvenkataswamy et al., 2022). Sport entwickelt sich immer weiter
und wird immer kompetitiver, wodurch Nutrigenomik und Nutrigenetik im Sport eine neue
Moglichkeit zur Leistungssteigerung darstellen. Durch Aufschliisselung der genetischen
Pradispositionen kann ein Erndhrungsplan erstellt werden, welcher metabolische
Reaktionen auf unterschiedliche Nahrstoffe beriicksichtigt. Durch individuelle SNPs, welche
sich als Genotypen beschreiben lassen, sorgt derselbe Nahrstoff fir unterschiedliche
Reaktionen. Die Begrundung fir diese individuellen Auswirkungen wird im nachfolgenden
Kapitel Physiologie erlautert. Die Dichte an Studien zu Nutrigenomik und Nutrigenetik im
Sport ist recht gering, dadurch kommt es zu einem Mangel an Informationen Uber einige im
Sport relevante Nahrstoffe. Die meisten Studien in diesem Bereich befassen sich mit
Koffein und den Auspragungen des CYP1A2- und ADORA2A-Gens (Guest et al., 2019).
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3.2 Physiologie

Die menschliche Desoxyribonukleinsdure, oder kurz DNA besteht aus dem Zucker
Desoxyribose, Phosphaten und vier unterschiedlichen Basen. Die DNA enthélt alle
wichtigen Informationen zur Zellfunktion. Diese Informationen sind in Form von Genen
gespeichert (DNA, 2022). Durch unterschiedliche Ausprdgungen der einzelnen Gene
kommt es in Individuen zu differenten Reaktionen auf unterschiedlichste auf3ere Einfllisse.
Unter anderem reagieren Menschen individuell auf bestimmte Na&hrstoffe. Diese
variierenden Ausprégungen der Gene werden als Genotypen bezeichnet. Genotypen
entstehen durch Genmutationen, welche in unterschiedliche Gruppen teilbar sind. Zu
individuellen Auspragungen kommt es unter anderem durch Deletion, CNVs, SNPs,
invertierte Gensequenzen und segmentalen Duplikationen. Meist untersucht sind SNPs und
CNVs (Mathers, 2017). DNA dient als Vorlage fir die Synthese der Ribonukleinsaure,
besser bekannt als RNA, wodurch die Genexpression als Herstellungsmenge von RNA-
Molekulen betrachtet werden kann. Nahrstoffe 16sen die Produktion von unterschiedlichen
RNA-Molekilen aus, wodurch es zu einer Regulierung der Genexpression durch Nahrstoffe
kommt. Die Genexpression kann anschlieend mit Hilfe unterschiedlicher Methoden
gemessen werden. Zum Beispiel kann die Proteinproduktion als Marker herangezogen
werden, da die RNA zur Synthese von Proteinen essenziell ist. Anhand der Proteinsynthese
kann das Zusammenspiel von Erndhrung und individuellen genetischen Voraussetzungen
untersucht werden. Die Proteinproduktion kann gemessen und anschlieBend die
Interaktionen der Proteine mit dem Metabolismus aufgezeichnet werden (Eynon et al.,
2011).

Durch Genotypen kommt es zu Anderungen im Metabolismus. Unter anderem wird
beeinflusst, wie schnell ein Nahrstoff verstoffwechselt wird und anschliel3end die Aufnahme
in den Korper anschlie3end erfolgt (Guest et al., 2019). Das Gen CYP1A2 spielt eine
wichtige Rolle im Metabolismus von Koffein und kann in drei Auspragungsformen, als AA-,
AC- oder CC-Genotyp, auftreten. In diesem Fall gilt der AA-genotyp als schnell, wahrend
der CC-Genotyp als langsam metabolisierend gilt. Diese Auspragungen kdnnen
anschliel3end Auswirkungen auf die sportliche Leistung oder das allgemeine Wohlbefinden
haben (Guest et al., 2018).

Genotypen werden besonders im Sport durch phanotypische, aufierlich ersichtliche,
Erscheinungsbilder kategorisiert. Bereits seit 1998 forschen Wissenschaftler nach
genetischen Variationen, welche sportliche Leistungen beginstigen. Der erste
Zusammenhang von genetischen Unterschieden und sportlicher Leistung wurde bei
britischen Bergsteigern entdeckt, wodurch die Aufmerksamkeit der Forschung auf einzelne
Phanotypen fiir bestimmte Sportarten gerichtet wurde. Seit dieser ersten Entdeckung gab

es viele weitere Studien, welche unterschiedlichste Genotypen fand, welche heute mit
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erhohter Ausdauer-/ oder Kraftleistung verbunden werden (Eynon et al., 2011).
Physiologisch sind genetische Veranlagungen fir den Sport durch deren Einfluss auf den
Kdrperbau und den Metabolismus zu erklaren. Durch unterschiedliche Auspragungen eines
Gens, in Form von CNVs, SNPs oder anderer Anpassungen, kommt es zu individuellen
Kdrperzusammensetzungen. Bestimmte  Auspragungen beglnstigen diverse
Korperkompositionen, zum Beispiel weisen Personen mit dem Peroxisom-Proliferator-
aktivierten Rezeptor Alpha-Gen in seiner GG-Auspragung einen héheren Anteil an langsam
zuckenden Muskelfasern auf. Im Weiteren erzielen manche Trainingsinterventionen bei
bestimmten Genotypen bessere Ergebnisse (Eynon et al., 2011). Dies ist auf die Form der
Energiebereitstellung und dadurch auf den Metabolismus zurlickzufiihren. Gene kodieren
meist das dazugehorige Enzym oder bestimmte Rezeptoren im Kérper, dies fuhrt dazu,
dass es durch CNVs und SNPs zu unterschiedlichen Mengen an Rezeptoren oder Enzymen
kommt. Am Beispiel der Speichel-Amylase, dem AMY1-Gen, ist zu erkennen, dass es durch
eine erhodhte Anzahl an Kopien eines Gens, zu einer gesteigerten Menge an Protein im
Speichel kommen kann, wodurch anschliel3en die Verstoffwechselung von N&hrstoffen
beeinflusst wird. AMY1 zeigt, dass Gene und deren Auspragungen sich auf den

Metabolismus auswirken (Mathers, 2017).

3.3 Mdoglichkeiten

Nutrigenomik und Nutrigenetik haben Potenzial die Medizin, den Sport und den Alltag zu
verbessern. Durch genaue Erfassung der genotypischen Ausprdgungen und deren
Zusammenspiel mit Nahrungsmitteln koénnte Krankheiten mit Bezug zu Erndhrung
pravenieren und eventuell korrelierende Symptome erklaren (Mathers, 2017). Zum Beispiel
konnte Insulinresistenz im Zusammenhang mit Diabetes 2 durch Nutrigenomik genauer
erforscht werden, wodurch es zu besserer Behandlung von Symptomen und Vorbeugung
von Nebenwirkungen kommen konnte (Eynon et al., 2011). Diabetes 2 steht in einem
direkten Zusammenhang mit Adipositas und Ubergewicht. Einige Studien weisen eine
Verbindung von erhdhtem Risiko von Fettleibigkeit und Genotypen auf. Bei geringerer
Anzahl an Kopien des Gens AMY1 steigt das Risiko fur einen erhdhten Body-Mass-Index,
BMI, und Adipositas. Testungen des AMY1-Gens konnten daher die Préavention von
Fettleibigkeit durch friihere Intervention verbessern. Die Korrelation von geringeren AMY1-
Gen-Kopien und Ubergewicht ist noch nicht mit Sicherheit bestéatigt, da es immer wieder
Studien gibt, welche den Zusammenhang nicht nachweisen kénnen. Zeitgleich gibt es eine
Menge an Studien, welche das erhothte Risiko bestatigen. Eine Forschungen weist
Zusammenhange der CNV von AMY1 und einer fleischdominierten Ernahrung mit einem
erhohen Risiko fur Fettleibigkeit auf (Mathers, 2017).
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Das Risiko fur Adipositas in der Genetik festzustellen ist ein wichtiger Schritt zur Préavention,
die Erkenntnis allein ist jedoch nicht praventiv wirkend. Durch angepasste Ernahrungsplane
an die genetischen Pradispositionen kénnte ein praventiver oder rehabilitativer Effekt erzielt
werden. Einige Studien zeigen bereits, dass es durch detaillierte und transparente Diaten
mit Anpassungen an Genotypen zu nachhaltigeren Ergebnissen im Bereich des
Gewichtsverlusts und gestnderer Ernahrung kommt. Im Weiteren konnte gesteigerte
Motivation festgestellt werden. Die Transparenz und Nachvollziehbarkeit der
Erndhrungsplane mit dem Aspekt der individuellen Anpassung fihrt auf Dauer zu einer
Verbesserung der Gesundheit und zu nachhaltig gesteigerter Motivation (Guest et al., 2019;
Mathers, 2017).

Erndhrung ist ein Teil des sportlichen Trainings. Es gibt Vorschlage und Richtlinien fir
Erndhrungsplane eingeteilt nach sportlicher Disziplin, aerober- oder anaerober
Energiebereitstellung, Trainingsphase oder Tageszeit. Diese Einteilungen der Richtlinien,
sollen Sportlern*innen eine grundlegend angepasst Ernahrung bieten. Die Vorstellung einer
optimalen Nahrungszufuhr angepasst an individuelle Bedirfnisse ist im Sport dadurch
bereits gegeben. Anhand von Nutrigenomik und Nutrigenetik, kénnen Erndhrungsplane
besser an Individuen und deren aktuellen Stand angepasst werden (Bragazzi, 2013).

Eine prazise Ernahrungsplanung kann Diaten fur Gewichtsverlust optimieren, daher liegt es
nahe, dass eine Verbesserung der sportlichen Leistung durch gezieltere Erndhrung ebenso
mdglich ist. Der Faktor der Motivation spielt auch in der Sporternéhrung eine wichtige Rolle.
Standardgemalf’ sind sportliche Erndhrungsplane mit einem Fokus auf Verzicht von
ungesunden und Erhéhung von gesunden Nahrstoffen in der Ernéhrung orientiert. Dies
sorgt oft, besonders bei Diaten mit dem Ziel der Gewichtsreduktion zu geringer Motivation,
da ein Bezug zur eigenen Person und damit die Transparenz der Intervention verloren geht.
Personalisierte Erndhrungspléane auf Basis von genetischen Testungen steigern die
Motivation, da der*die Sportler*in einen personlichen Bezug zu dem Erndhrungsplan hat.
Plane, welche auf Basis der Universalmethode aufgebaut sind, zeigen weniger Fortschritte
und geringere Nachhaltigkeit auf. Im Sport bedeutet dies, erhdhte Leistungssteigerung
aufgrund von erhohter Motivation (Guest et al., 2019).

Nahrungsmittel sind aus unterschiedlichen Néhrstoffen aufgebaut, diese werden im Korper
abhéngig von genetischen Pradispositionen unterschiedlich verstoffwechselt, weshalb es
zu individuellen Leistungssteigerungen durch diverse Nahrungsmittel bei Athlet*innen
kommen kann. Besonders anhand von Punktmutationen und CNVs kann es zu
unterschieden in der Wirkung eines N&hrstoffes kommen. Die Variationen der Reaktionen
kann am Beispiel von Koffein ersichtlich gemacht werden. Wie bereits erlautert kann

CYP1A2, welches fir den Grof3teil des Koffeinmetabolismus verantwortlich ist, in den AA-
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/AC- oder CC-Genotyp gegliedert werden. Wéahrend der AA-Homozygot Koffein schnell
metabolisiert, verstoffwechseln C-Allel Trager Koffein eher langsam, wodurch es zu

Unterschieden in Gesundheits- und Leistungsreaktionen kommt (Guest et al., 2018, 2019).

Eine Gefahr von Nutrigenomik und Nutrigenetik im Sport, kbnnte Doping durch Ernahrung
darstellen. Unterschieden wird zwischen Ernahrungsdoping und Ernahrungstraining.
Wahrend das Training durch und mit Erndhrung mittels natdrlich vorkommenden
Nahrstoffen und Nahrstoffmengen in der alltdglichen Nahrung, mit Erndhrungspléanen
durchgefuhrt wird, bezieht sich Erndhrungsdoping auf Megadosen von essenziellen
Makronahrstoffen, angereicherten Nahrungsmitteln, Supplementen zur
Leistungssteigerung, Nutrazeutika und phytochemische Produkte. Durch genetische
Testungen konnte die Nutzung von Erndhrungsdoping optimiert und dadurch zuganglicher
gemacht werden. Der Markt des Dopings durch Erndhrung ist rechtlich nicht abgesichert,
da die Grenze zwischen Drogen und Nahrungsmittel unklar ist. Durch mangelnde Regelung
dieses Bereiches kann es zu unfairen Vorteilen mancher Sportler*innen kommen. Um diese
Gefahr einzuschranken, wird eine klare Abgrenzung von Drogen und Dopingmitteln
bendtigt. Nutrigenomik und Nutrigenetik stellen in diesem Bereich eine Gefahr dar, da sie
optimales Ernahrungsdoping ermdéglichen koénnten. Detaillierte Erforschung von
Biomarkern und deren Zusammenhang mit der Metabolisierung und Wirkung von
Nahrstoffen auf Individuen kénnte die Herangehensweise des Dopings durch Ernahrung
als Universalmethode, oder one-size-fits-it-all, verdrangen und optimierte Dopingstrategien

angepasst auf Individuen normalisieren (Bragazzi, 2013).

3.4 Koffein

Koffein wird im Sport schon seit langerer Zeit genutzt um Leistungssteigerungen
hervorzurufen. Meist werden 3-9mg/kg Korpergewicht Koffein etwa 60 Minuten vor einer
Belastung eingenommen, um verbesserte Leistungen zu erzielen. Wahrend bereits bekannt
ist, dass es durch diese Menge Uber einen Grol3teil der Population zu einer verbesserten
Aktivitat kommt, gibt es Zweifel zur Glaubwirdigkeit der one-size-fits-it-all Methode
(Pickering & Kiely, 2018). Studien haben Ausdauer- und Kraftleistungen und deren
unterschiedlichsten Messparameter untersucht, um Steigerungen der Leistung
festzustellen. In beiden Bereichen kam es zu Leistungssteigerungen. Diese Studien
befassten sich mit Sportlern*innen allgemein, wodurch interindividuelle Variationen
gefunden wurden. Aufgrund dieser Unterschiede sollte Koffeinzufuhr an das Individuum
angepasst sein, um die bestmdégliche Leistungssteigerung zu erzielen. Die Ermittlung

optimaler Dosen an Koffein fiir einzelne Personen soll Giber genetische Voraussetzungen
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und deren Zusammenspiel mit dem Koffein-Metabolismus ermittelt werden (Pickering &
Grgic, 2019).

Der Metabolismus von Koffein wird zu 95% von dem Gen CYP1A2 kodiert. CYP1A2 kodiert
das Cytochrom P450 1A2 Enzym, dieses ist flr den Koffein-Metabolismus verantwortlich.
Das Gen kann in drei Genotypen eingeteilt werden, diese sind die Homozygoten AA und
CC und der Heterozygot AC. Fir die meisten Studien werden die C-Allel Trager in eine
Gruppe zusammengefasst, da es meist weniger von ihnen gibt und sie Koffein langsamer
metabolisieren (Barreto et al., 2021). Im Weiteren ist das ADORA2A-Gen in vielen Studien
genauer betrachtet worden. ADORA2A kodiert die A2A-Untergruppen der
Adenosinrezeptoren. Es wird vermutet, dass die Polymorphismen, TT-, CT- und CC-
Genotypen, des ADORA2A-Gens fiur interindividuelle Unterschiede der Wirkung von
Koffein verantwortlich sind (Grgic, Pickering, Bishop, Coso, et al., 2020).

Es wurden acht randomisierte kontrollierte Studien identifiziert, welche sich mit den
Auswirkungen von Genotypen des CYP1A2- und ADORA2A-Gens auf den
Koffeinmetabolismus im Zusammenhang mit sportlicher Leistung befassen. Eine kurze
Zusammenfassung der Studien und deren Ergebnisse sind im Anhang einsehbar.

Die Arbeit ,ADORA2A C Allele Carriers Exhibit Ergogenic Responses to Caffeine
Supplementation® (Grgic, Pickering, Bishop, Coso, et al., 2020) beschaftigt sich mit dem
ADORA2A-Gen und dessen Auswirkungen auf die Effekte von Koffein. ADORAZ2A ist unter
anderem flr die Kodierung der A2A-Adenosinrezeptoren verantwortlich. Durch ansteigende
Adenosin-Konzentration im Gehirn, erfahrt der Mensch steigende Erschdpfung und wird
mide. Koffein bindet sich an die Adenosinrezeptoren und sorgt dadurch fiir einen
geringeren Adenosin-Konzentrationsanstieg und langsamere Ermidung. Da das
ADORA2A-Gen diese Rezeptoren kodiert, ist es naheliegend, dass es durch Genotypen
dieses Gens zu variablen Effekten kommen kdnnte. In der Studie von Grgic, Pickering,
Bishop, Coso et al. (2020) wurden 20 trainierte mannliche C-Allel Trager im Alter von 29.3
+/- 4.8 Jahre einer Testbatterie mit vorhergehender Einnahme von 3mg/kg Korpergewicht
Koffein oder Dextrose unterzogen. Die Dextrose wurde als Placebo genutzt. Die Einnahme
des Placebos oder Koffeins wurde eine Stunde vor der Belastung durchgefiihrt. Die
Probanden mussten mindestens seit 6 Monaten aktiv zweimal die Woche trainieren und
durften keine Vorerkrankungen oder ehemalige Steroidnutzung aufweisen. Die Studie
wurde als randomisierte, doppelblinde und Placebo kontrollierte Studie durchgefuhrt. Um
fehlerhafte Messungen zu vermeiden, wurden zwei Testdurchldufe an zwei separaten
Terminen vor der eigentlichen Testung durchgefiihrt. Anschlie3end erfolgten zwei Termine,
einer mit Placebo- und einer mit Koffeineinnahme, diese Termine lagen 4-7 Tage

auseinander, um Erholung zu gewahrleisten. Nach der Einnahme der Dextrose oder des
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Koffeins fullten die Probanden Fragebdgen und andere Dokumente aus. Nach einer Stunde
erfolgte ein kurzes standardisiertes Aufwarmen woraufhin die Testbatterie durchgefiihrt
wurde. Die Teilnehmer wurden im Bankdriicken, Counter Movement Jump, oder CMJ, und
einem Wingate-Test auf ihre sportlichen Leistungen getestet. Wahrend den Testungen
wurden unterschiedliche Parameter aufgezeichnet. Beim Bankdriicken wurde die maximale
Wiederholungszahl bei 85% des Ein-Wiederholungs-Maximums, oder 1RM, die hdchste
und mittlere Leistung, in Watt, und konzentrische Geschwindigkeit in m/s gemessen.
Waéhrend des CMJ wurde die Sprunghthe von einer Kraftmessplatte aufgezeichnet und der
Wingate-Test diente zur Messung der maximalen, mittleren und minimalen Leistung in Watt
am Fahrradergometer. Die Studie ergab einen signifikanten Zusammenhang, p<0.001, der
Koffeineinnahme und Geschwindigkeit, sowie Kraft beim Bankdriicken. Dies druckte sich
als erhohte Wiederholungszahlen und einer besseren Technik bei gleicher Anzahl an
Wiederholungen aus. Ebenso kam es zu besseren Sprunghdhen nach dem
Koffeinkonsums, p=0.034, und einer Verbesserung aller Leistungen beim Wingate-Test,
p<0.001 (Grgic, Pickering, Bishop, Coso, et al., 2020).

Mufioz et al. (2020) fuhrte eine Studie zum ADORA2A-Gen mit Handballspielern*innen
durch. Die doppelblinde, randomisierte, Placebo kontrollierte Studie untersuchte 16
Probanden und 15 Probandinnen im Alter von 23.7 +/- 2.8 Jahre. Alle Teilnehmer*innen
spielen seit mehr als zehn Jahren Handball und wurden als geringe Koffeinverbraucher
eingestuft. Getestet wurden die Proband*innen auf sportliche Leistungen bei einem CMJ,
Sprint-Test, modifiziertem Agility T-Test, isometrischen Griffkraft-Test, simulierten
Handballspiel und bei Ballwirfen. Eine Stunde vor den Testungen wurden 3mg/kg
Korpergewicht Koffein oder Cellulose, dem Placebo, eingenommen. Die Studie wies keine
Unterschiede in den sportlichen Leistungen bei TT-Genotypen oder C-Allel Tragern,
bezogen auf das ADORA2A-Gen. Das CYP1A2-Gen wurde zeitgleich mit dem ADORA2A-
Gen getestet, die Ergebnisse in diesem Bereich werden anschlie3end erlautert werden
(Mufioz et al., 2020).

Eine weitere Arbeit zum ADORA2A- und CYP1A2-Gen beschreibt die Auswirkungen von
5mg/kg Korpergewicht Koffein- oder Placebo-Zufuhr eine Stunde vor submaximaler
inkrementaler Belastung gefolgt von einem Time-Trial am Fahrradergometer auf 40 Manner
im Alter von 41.9 +/- 8.6 Jahre. Alle Athleten sind erfahrende Fahrradfahrer und kénnen
30km/h dber mindestens 20 Minuten fahren. Wé&hrend der Belastungen wurde die
Sauerstoffaufnahme, Ventilation, Atemfrequenz, der respiratorische Quotient, Blutdruck,
die Blutlaktatkonzentration, Blutplasma-Koffeinkonzentration, Herzfrequenz und der

Energieoutput gemessen. Fiur ADORA2A konnten keine genotypischen Unterschiede
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gefunden werden. Fir das Gen CYP1A2 konnten Zusammenhange des Genotypen und
der Koffeineinnahme gefunden werden, p=0.002, die genauen Auswirkungen werden

anschlie3end erlautert (Glaister et al., 2021).

Mufoz et al. (2020) und Glaister et al. (2020) haben das CYP1A2- und ADORA2A-Gen
innerhalb einer Studie untersucht. CYP1A2 tritt als AA-, AC- und CC-Genotyp auf. Mufioz
et al. (2020) untersuchte 14 Personen mit dem AA-, 15 mit dem AC- und 2 mit dem CC-
Genotyp. Insgesamt erreichten alle Athlet*innen, unter dem Einfluss von Koffein, in den
meisten Bereichen bessere Leistungen. Ausgeschlossen von der Leistungssteigerung
waren der Agility T-Test, die Griffkraft, Ballwtrfe von 7m und 9m auf ein geschuitztes Tor
und der Ballwurf von 7m auf ein leeres Tor. In Bezug auf Genotypen konnten signifikante
Unterschiede identifiziert werden. Der AA-Genotyp erzielte eine Verbesserung des 7m
Ballwurfs, p=0.037, und signifikante leistungsfordernde Effekte von Koffein konnten erkannt
werden, p=0.013. In der Gruppe der C-Allel Trager kam es zu keiner Verbesserung des
Ballwurfes von 7m, p=0.932, und zu keinen messbaren Veranderungen durch Koffein
(Mufoz et al., 2020). In den Testungen von Glaister et al. (2020) kam es fiir die CYP1A2
C-Allel Trager zu einem signifikanten Effekt in Bezug auf Koffeinzufuhr und
Trainingsintensitat und dessen Effekt auf den respiratorischen Quotienten, p=0.004.
Abgesehen von diesem Ergebnis, konnte kein Genotyp abhangiger Effekt nachgewiesen
werden (Glaister et al., 2021).

Um Effekte von Koffein auf Sprung-, Sprintleistungen und Widerstandstraining und deren
Unterschiede auf Genotypen des CYP1A2-Gens nachzuweisen fiihrten Grgic, Pickering,
Bishop, Schoenfeld, et al. (2020) eine Studie durch. Der Studienaufbau und die
Messmethoden wurden von der Studie von Grgic, Pickering, Bishop, Coso, et al. (2020)
wiederverwendet. Es wurden 22 trainierte M&nner, im Alter von 27.0 +/- 5.6 Jahre, ohne
gesundheitliche Einschrdnkungen oder einer Geschichte von Doping mit Steroiden
untersucht. Die Einnahme von 3mg/kg Korpergewicht Koffein oder Dextrose erfolgte eine
Stunde vor der Durchfithrung der sportlichen Testungen. Ahnlich wie bei der Studie zum
ADORA2A-Gen, gab es Leistungssteigerungen durch Koffeinzufuhr, jedoch Kkeine
Zusammenhange von Koffein, Leistung und Genotyp (Grgic, Pickering, Bishop, Schoenfeld,
et al., 2020).

Die Studie von Pataky et al. (2016) weist die Vermutung auf einen geringen Vorteil fur C-
Allel Trager durch Spilung mit und Einnahme von Koffein auf, p=0.12. Um auf dieses
Ergebnis zu kommen, wurden 25 Méanner und 13 Frauen im Alter von 21 +/- 1 Jahr
untersucht. Die Proband*innen nahmen vier Mal an einem 3-km Time-Trial am
Fahrradergometer teil, dabei wurden sie jedes Mal unterschiedlichen Kombinationen von

Koffeineinnahmen, Koffeinmundspilungen oder Placebo-Einnahmen und Placebo-

17



Splulungen ausgesetzt. Es wurden 6mg/kg Koérpergewicht Koffein oder Allzweckmehl
eingenommen und mit 6g Koffein oder Saccharine auf 25ml Wasser gesptilt. Durch die vier
Variationen der Testung, Koffeineinnahme und Koffeinspulung, Koffeineinnahme und
Placebo-Spulung, Placebo-Einnahme und Koffeinspllung, Placebo-Einnahme und
Placebo-Spulung, konnte nachgewiesen werden, dass durch koffeinhaltige Spulungen und
Einnahmen eine Leistungssteigerung hervorgerufen werden kann. Dies gilt fir AA-
Genotypen und C-Allel Trager. Der beste Effekt konnte durch Koffeinspilung und
Koffeineinnahme erzielt werden. Wie bereits erwahnt scheint der Effekt bei C-Allel Tragern
hoher zu sein (Pataky et al., 2016).

Ebenfalls konnten Womack et al. (2012) einen Unterschied zwischen Genotypen und deren
Leistungssteigerungen durch Koffein nachweisen. 35 Manner im Alter von 25 +/- 7.3 Jahren
wurden auf Sauerstoffaufnahme, Herzfrequenz, Grad der empfundenen Ausbelastung,
oder RPE, nach der Borg Skala auf ihren respiratorischen Quotienten wéhrend einem 40-
km Time-Trial getestet. Aufgeteilt waren die Gruppen der Genotypen auf 16 AA-
Homozygoten und 19 C-Allel Trager. Eine Stunde vor dem 40-km Time-Trial wurden
6mg/kg Korpergewicht Koffein oder weil3es Mehl eingenommen. Es gab einen signifikanten
Intervention-genotyp Zusammenhang, p=0.005, und eine signifikante Verbesserung der
Leistung unter Koffeineinfluss, p<0.001. Personen mit dem AA-Genotyp waren im Schnitt
um 4.9% schneller mit Koffein als mit Placebo, p<0.001. Die Gruppe der C-Allel Trager wies
eine geringere Leistungssteigerung, von nur 1.8% unter Koffeineinfluss auf p=0.04.
Allgemein kam es zu einer Steigerung der Sauerstoffaufnahme und der Herzfrequenz,
p<0.001 nach Koffeinzufuhr, dabei wiesen C-Allel Trager eine hdhere Sauerstoffaufnahme
als AA-Genotypen auf, p=0.03 (Womack et al., 2012).

Zwei der grofiten Studien zu den CYP1A2 Genotypen wurden von Guest et al. (2018), mit
Fokus auf Ausdauersport, und Sicova et al. (2021), mit einem Fokus auf anaerobe
Leistungen, durchgefihrt. Guest et al. (2018) untersuchte 101 Manner im Alter von 25 +/-
4 Jahren aus unterschiedlichsten Sporthintergrinden. Voraussetzung fur die Teilnahme
war aktive sportliche Tatigkeit seit drei Jahren in der angegebenen Sportart und mindestens
acht Stunden Training pro Woche fir neun von zwo6lf Monaten. Die Teilnehmer wurden
anschlie3end in Gruppen geteilt, einerseits nach Sportart, Ausdauersport, Kraftsport und
gemischte Sportarten und andererseits nach Genotyp, 49 AA-Homozygoten, 44 AC-
Heterozygoten und 8 CC-Homozygoten. Die Probanden wurden fir vier Testungen, eine
Woche getrennt voneinander, ins Labor geholt. Drei der Testungen wurden genutzt, um
Daten zu erfassen, der erste diente zur Gewdhnung an den Testungsablauf. Bei den
restlichen Besuchen wurden die Athleten zufallig zu Placebo- oder Koffeineinnahme

zugewiesen. 25 Minuten vor dem Aufwérmen und circa eine Stunde vor den Testungen,
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wurden daher 0; 2; 4mg/kg Korpergewicht Koffein oder Dextrose eingenommen. An jedem
Testtag eine andere Dosis an Placebo oder Koffein. Die Testbatterie bestand aus einem
Wingate-Test und einem 10-km Zeitfahren. Wahrend dem Wingate Test wurden der
Gasaustausch, die VO2max und die Leistung an der VO2max gemessen. Der 10-km Time-
Trial diente zur Messung der Dauer, Geschwindigkeit, Herzfrequenz und des RPE nach der
Borg Skala. Die Ergebnisse des Zeitfahrens wurden zur Beurteilung der genotypischen
Effekte auf Ausdauersport betrachtet. Im Uberblick tber alle Gruppen wurde durch
Koffeinzufuhr von 4mg/kg Kdrpergewicht eine Leistungssteigerung von 3% erzielt, p=0.01.
Es gab keinen signifikanten Unterschied zwischen 2mg, 4mg und dem Placebo. Die
Ergebnisse fir die einzelnen Genotypen weisen einen signifikanten Unterschied, p=0.002,
und eine signifikante Koffein-Gen Interaktion, p<0.0001, auf. Die Leistungen der AA-
Homozygoten stiegen bei 2mg/kg Korpergewicht um 4.8%, p=0.0005, an, wahrend es bei
einer Einnahme von 4mg/kg Korpergewicht zu einer Leistungssteigerung von 6.8%,
p<0.0001, kam. Im Weiteren kam es zu einer geringeren Einschatzung des RPEs um 3%
bei 5-km, p=0.03. Der AC-Heterozygot wies keinen signifikanten Effekt von Koffein auf die
Leistung auf, p=0.43. Die Herzfrequenz der AC-Gruppe stiegt bei einer Zufuhr von 4mg/kg
Korpergewicht um 2.5%, p=0.005. Die Gruppe der CC-Homozygoten wies einen
Leistungsabfall unter dem Einfluss von 4mg/kg Kérpergewicht von 13.7% auf, p=0.04. Im

Weiteren sank die Herzfrequenz um 2% bei derselben Dosis, p=0.05 (Guest et al., 2018).

Die zweite Studie mit 100 Probanden im Alter von 25 +/- 4 Jahren mit unterschiedlichen
sportlichen Hintergriinden und mindestens 8h Training pro Woche fiir 9 von 12 Monaten in
einer Sportart, die sie seit mindestens 3 Jahren praktizieren, von Sicova et al. (2021) nutzte
dasselbe Testprotokoll wie Guest et al. (2018). Die Einnahmen der Omg; 2mg oder 4mg/kg
Korpergewicht Koffein oder Placebo wurden circa eine Stunde vor den Belastungstests
getatigt und es wurde ein CMJ, ein Griffkraft-Test und ein Wingate-Test durchgefuhrt.
Bedeutend fir die Studie waren besonders die Ergebnisse des Wingate-Tests, diese
bezogen sich auf die maximale und durchschnittliche Leistung in Watt und den
Ermidungsindex angegeben in Prozent. Die Resultate der Testungen zeigten keine
signifikanten Effekte von Koffein. Es konnte eine Interaktion zwischen Koffein und dem Gen
CYP1A2 nachgewiesen werden, p=0.004, dieser ist jedoch unabhéngig von den Genotypen
(Sicova et al., 2021).

Im Abschnitt Studienergebnisse des Anhangs ist eine Kurzibersicht der Ergebnisse zu

finden.
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4 Diskussion

Jeder Mensch ist individuell und hat dadurch unterschiedliche Voraussetzungen. Dies ist in
den Ergebnissen aller Studien gut zu erkennen. Es scheint, dass es durch die Erforschung
von Genotypen zu besseren Voraussetzungen fur personalisierte Ernahrungspléne
kommen kann. Wie der Stoffwechsel von der Genetik beeinflusst wird, hilft Klarheit dartber
zu schaffen, weshalb one-size-fits-all Ernahrungsempfehlungen nicht geeignet sind um
nachhaltige Effekte im Sport, beim Gewichtsverlust oder in der Gesundheit zu erzielen
(Guest et al., 2019; Thiruvenkataswamy et al.,, 2022). Anhand von personalisierten
Ernahrungsplanen scheint die Motivation zur Einhaltung dieser Plane zu steigen. Zeitgleich
werden die Vorgaben langer befolgt und sorgen dadurch fur bessere Ergebnisse (Mathers,
2017). In Bezug auf Sport kann Nutrigenomik und Nutrigenetik die Sporterndhrung
revolutionieren, sobald genetische Testungen schneller und effektiver angewendet werden
kénnen. Viele Athlet*innen orientieren ihre Ernahrung an den Empfehlungen fir ihre
Sportart, meist gibt es individuelle Vorgaben je nach Phase des Trainings. Ernéhrungsplane
gibt es fur die Trainingsphase, Tage vor Wettkdmpfen, Erholungsphasen und jegliche
anderen Phasen des Trainings. Anhand von genetischen Testungen kdnnen eben diese
Empfehlungen verbessert und individuell an Sportler*innen angepasst werden, wodurch
bessere Ergebnisse im Bereich der sportlichen Leistungen und der Gesundheit erzielt
werden konnten (Guest et al., 2019; Mathers, 2017).

Erndhrung und Sport sind fest verbundene Disziplinen. Durch Erndhrung werden sportliche
Leistungen erst moglich, denn mit schlechter Ernahrung kann das volle Potential eines*r
Sportlers*in nicht genutzt werden. Der Ausgangspunkt dieser Arbeit ist die Fragestellung
»Welche Erkenntnisse aus den Bereichen Nutrigenomik und Nutrigenetik kdnnen im Sport
Anwendung finden?“, um diese Frage zu beantworten sollte das Kapitel Moéglichkeiten
betrachtet werden. Da Genforschung im Sport bereits viel untersucht wurde, um Talent-
Gene zu identifizieren, hat die Genetik bereits einen Platz im Sportbereich (Eynon et al.,
2011). Bezogen auf das Zusammenspiel von Genen, Genomen und Genotypen mit
Erndhrung und Leistungsdnderungen wurden erst wenige Studien durchgefihrt. Ein
Grol3teil sportrelevanter Nahrstoffe wurde noch nicht untersucht, wodurch eine grol3e Licke
in der Forschung besteht. Grundlegende N&hrstoffe wie die Vitamine A, B12, C und D oder
Eisen, Kalzium und Cholin wurden noch kaum bis gar nicht untersucht, obwonhl sie fur
sportliche Leistungen essenziell sind. Stattdessen hat sich die Forschung auf
leistungssteigernde Stoffe, wie Koffein, konzentriert (Guest et al., 2019).

Am Beispiel des Koffeins kdnnen Mdglichkeiten von Nutrigenomik und Nutrigenetik fir dem

Sport erkannt werden. Koffeinzufuhr wird allgemein zur Leistungssteigerung genutzt, dabei
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beziehen sich Empfehlungen auf allgemeine Richtwerte. Wie die Studie von Guest et al.
(2018) aufzeigt, sollten besonders fiir den Ausdauersport genetische Voraussetzungen
bertcksichtigt werden, bevor Koffein zur Leistungssteigerung eingenommen wird. Einige
andere Studien zu CYP1A2 kamen zu keinen signifikanten Ergebnissen, eventuell ist diese
Diskrepanz durch eine geringe Anzahl an Teilnehmer*innen entstanden. In der Arbeit von
Sicova et al (2021) wurden, trotz der Teilnahme von 100 Personen keine signifikanten
Ergebnisse gefunden, dies weist darauf hin, dass es zu keiner Leistungssteigerung in
Kraftsportarten und Aktivitaten mit anaerober Energiebereitstellung kommt. Das CYP1A2-
Gen scheint daher starker im Bereich der Ausdauerleistung einen Einfluss zu haben. In
Bezug auf das ADORA2A-Gen wurden nur wenige signifikante Ergebnisse gefunden. Laut
Grgic, Pickering, Bishop, Coso, et al. (2020) kommt es in der Qualitat der Ausfiihrung von
Kraftiibungen zu einer Leistungssteigerung. Kurz zusammengefasst ist daher zu sagen,
dass durch die Einnahme von Koffein eine Leistungssteigerung erzielt werden kann, es
kann jedoch davon ausgegangen werden, dass die Wirkung von genetischen
Voraussetzungen abhangig ist. Sollte ein C-Allel Trager Koffein einnehmen, kénnen
abgeschwachte Effekte erwartet werden, bei einem CC-Homozygoten kénnte es im
Ausdauersport sogar zu einer Verschlechterung der Leistung kommen (Grgic et al., 2021;
Guest et al., 2018, 2019).

Es sollte bei dieser Interpretation der Studienergebnisse die Einschrankung der Quellen
durch die Literaturrecherche in nur einer Datenbank bedacht werden. Eventuell kdme es
durch eine ausgeweitete Suche zu anderen Ergebnissen. Fir diese Arbeit wurde
ausschlieBBlich PubMed zu Literaturfindung genutzt, wodurch es eventuell zu einer
unvollsténdigen Liste an randomisierten kontrollierten Studien zum Thema gekommen sein
koénnte. Ein Bias, aufgrund der Literaturrecherche ist daher nicht auszuschlielen. Dennoch
wurden die Ergebnisse der gefundenen Studien gewissenhaft abgewogen, wodurch die
Interpretation nicht willkirlich ist. Eine geringe Anzahl an Proband*innen kann ein Risiko fur
die Repréasentation der Bevolkerung darstellen. Aufgrund dieses Risikos sind Arbeiten mit
mehr Proband*innen mit mehr Glaubwurdigkeit zu betrachten als andere. Innerhalb dieser
Arbeit wurden zwei Studien, Guest et al. (2018) und Sicova et al. (2021), mit circa 100
Teilnehmer*innen inkludiert, wovon die Interpretation zu einem Grof3teil gepragt ist (Page
et al., 2021).
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Trotz der mdglichen positiven Aspekte von Nutrigenomik und Nutrigenetik im Sport, durch
weitere Forschung, besonders in Bezug auf essenzielle Nahrstoffe wie Vitamin A oder
Eisen, kann das Risiko von Doping durch leistungssteigernde Stoffe nicht ignoriert werden.
Doping mit Hilfe von Ernahrung stellt ein realistisches Risiko dar. Bereits jetzt wird Koffein
zur Leistungssteigerung genutzt. Die Nutzung von essenziellen Makronahrstoffen in
Megadosen und nahrstoffangereicherten Lebensmitteln kénnte durch gezielte genetische
Testungen optimiert werden, wodurch es zu unfairen Vorteilen einzelner Athlet*innen
kommen konnte. Ein Mangel an rechtlichen Vorschriften zu Erndhrungsdoping sorgt fir
einen offenen und vorerst legalen Dopingmarkt, welcher uneingeschrankt genutzt werden
kann. Eine Implementierung von Nutrigenomik und Nutrigenetik in den Sport, um optimierte
personalisierte Ernahrungsplane erstellen zu kdnnen, 6ffnet gleichzeitig die Moglichkeit zur
Verbesserung des Ernéhrungsdopings. Dies ist jedoch zu vernachlassigen, da der mogliche
Benefit durch Nutrigenomik und Nutrigenetik im Sport das Risiko des Dopings tberwiegt.
Die Dopingproblematik kann durch gesetzliche Regelungen unterbunden werden, wobei
dies eventuell sehr kompliziert sein konnte, da Ernahrungsdoping schwer zu definieren ist.
Eine Grenze zwischen gesunder Ernahrung und Erndhrungsdoping ist schwer zu ziehen,
besonders da eine genaue Unterscheidung zwischen Drogen und Dopingmitteln nicht
vorhanden ist (Bragazzi, 2013).
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5 Zusammenfassung

Zusammengefasst kann gesagt werden, dass Nutrigenomik und Nutrigenetik im Sport zu
Leistungssteigerungen und gesundheitlichen Benefits fiihren kénnte. Durch eine optimierte
und personalisierte Ernahrung konnten bessere und nachhaltigere Ergebnisse durch
Ernahrungsinterventionen erzielt werden. Nutrigenomik und Nutrigenetik kénnten die Tur
zu einer gesunderen Gesellschaft und besseren Athlet*innen sein. Besonders im Bereich
der Leistungsoptimierung besteht Potenzial zur Verbesserung. Um die Nutzung der
Nutrigenomik und Nutrigenetik im Sport zu optimieren, sollte mehr Forschung in diesen
Bereichen durchgefiihrt werden, besonders essenzielle Nahrstoffe, wie Vitamin A, Eisen,
Cholin oder Vitamin C, sollten auf ihr Zusammenspiel mit Genotypen untersucht werden
(Guest et al., 2019). Die Erweiterung des Wissens in diesen Bereichen bringt Risiken mit
sich, dennoch sollte die Forschung fortgesetzt werden, da die méglichen Benefits das
Risiko tUberwiegen (Bragazzi, 2013). Koffein ist das beste Beispiel fir das Potential von
Nutrigenomik und Nutrigenetik im Sport. Die Forschungen in diesem Bereich zeigen die
Maglichkeiten dieser Disziplinen fir Leistungssteigerungen und Ungenauigkeiten in one-
size-fits-all Empfehlungen. Koffeineinnahme kann zu Steigerungen in der
Ausdauerleistungsfahigkeit fuhren, dies konnte auf das CYP1A2-Gen zurlckgefihrt
werden. Ein Zusammenhang des Genotyps und der Auswirkung von Koffein konnte in
diesem Zusammenhang nhachgewiesen werden. Wahrend AA-Homozygoten eine
Leistungssteigerung aufweisen, kommt es bei AC-Heterozygoten zu keiner Anderung und
bei CC-Homozygoten zu einem Abfall der sportlichen Leistung (Guest et al., 2018). In
Bezug auf Sportarten aufl3erhalb des Ausdauerbereichs konnten keine genotypischen
Effekte nachgewiesen werden, weder flir das ADORA2A- noch das CYP1A2-Gen(Guest et
al., 2018; Sicova et al., 2021). Durch weitere Forschungen, besonders mit essenziellen
Nahrstoffen, kénnen Nutrigenomik und Nutrigenetik die Sporternéhrung revolutionieren und

optimieren (Guest et al., 2019).
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Studienergebnisse
1 CGlaister et al., 2021

Studienteilnehmende

e Anzahl (40 Manner) Alter (41,9 +/- 8,6J.)

e 11CC-, 31CT-, 24 TT- Genotyp (ADORA2A)
o 41 AA-, 19 AC-, 6 CC-Genotyp (CYP1A2)

e Gesund; mind. 30km/h fir 20km halten

Studiendesign

¢ Interventionsstudie (randomisierte, doppel-blinde, Placebo kontrollierte Studie)

Intervention

e Einnahme von 5mg/kg KG Koffein/Placebo 1 Stunde vor submaximaler

inkrementaler Belastung gefolgt von einem Time-Trial (85% Wmax bei 90rpm)

Messparameter

e Oxycon Pro
-Sauerstoffaufnahme (mIO2/min)
-Ventilation(l/min)
-Atemfrequenz(bpm)
-Respiratorischer Quotient

e |-C10 Post Hoc Test
-Blutdruck (mmHg)
-Blutlaktatkonzentration (mmol/l)
-Blutplasma-Koffeinkonzentration (umol/l)
-Herzfrequenz (bpm)

e Fahrradergometer

-Energieoutput (Watt)

Ergebnisse

e Ruhe-Testung:
-Koffein erhdht den diastolischen (5.5+/-6.0 mmHG) und systolischen (7.1 +/-
7.0mmHg) Blutdruck
-kein genotypischer Bezug zur Blutdruckerhdhung (diastolisch ADORA2A p=0.15,
CYP1A2 p=0.78) (systolisch ADORA2A p=0.21; CYP1A2 p=0.68)
-keine signifikanten Effekte fur Blutlaktatkonzentration, VO2

-Ruheherzfrequenz wurde durch Koffein um 3.2 +/- 5.8 bpm gesenkt
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-Ventilation in Ruhe um 1.4 +/- 3.1 I/min gestiegen
-Respiratorischer Quotient in Ruhe um 0.04+/-0.09 gestiegen
e Submaximale Belastung:
-kein Effekt auf VO2
-signifikante Senkung der Herzfrequenz (p<0.001) -> Effekt mit hoherer
Anstrengung geringer
-Zunahme der Blutlaktatkonzentration (0.29mmol/l p<0.001)
-Zunahme Ventilation (3.11/min p=0.008)
-gesteigerter RQ 0.013
-Anderungen sind vom Genotyp unabhangig
e Time-Trial:
-schneller im Time-Trial mit Koffein (um 1.14 +/- 1.24 Min p<0.001)
-héherer durchschnittlicher Energieoutput (um 9+/-10Watt p<0.001)
-erhohte Blutlaktatkonzentration (um 1.83 +/- 1.73mmol/l)
-erhéhte Herzfrequenz (um 3.5 +/- 4.5 bpm)
-erhéhte Ventilation (um 5.2-14.5l/min)
-gesteigerte Atemfrequenz 1.6+/-3,6 bpm
-gesteigerter RQ um 0.02 +/- 0.03
-nicht durch Genotyp beeinflusst (ADORA2A p=0.752; CYP1A2 p=0.286)

2 Grgic, Pickering, Bishop, Coso, et al., 2020

Studienteilnehmende

e Anzahl (20 Manner) Alter (29.3 +/- 4.8J.)
e Genotyp ADORA2A mit C-Allel (CC/CT)
¢ Krafttraining mindestens fiir 6 Monate zwei Mal die Woche

e Ausschluss bei gesundheitlichen Einschrankungen oder ehemaliger Nutzung von
Steroiden

Studiendesign
¢ Interventionsstudie (randomisierte, doppel-blinde, Placebo kontrollierte Studie)
Intervention

e Einnahme von 3mg/kg KG Koffein/Dextrose (Placebo) pro kg Korpergewicht, eine
Stunde vor korperlicher Testung beim Bankdriicken, Counter Movement Jump und
einem Wingate Test
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Messparameter

Bankdrticken: Gym Aware Power Tool

-max. Wiederholungszahl bei 85% 1RM

-Hochst-/Mittlere-Leistung (W)

-Hochst-/Mittlere- konzentrische Geschwindigkeit (m/s)

Counter Movement Jump: Kraftmessplatte 400S Isotronic Fitness Technology
-Sprunghéhe (cm)

Wingate Test: Excalibur Sport Cycle Ergometer

-Hochst-/Mittlere-/Minimale-Leistung (W)

Ergebnisse

Bankdriicken:

-Einnahme von Koffein signifikant fir Geschwindigkeit und Kraft bei allen %-1RM
-EffektgrofRe 0.16-0.53

-p<0.001

-Ausnahmen: 25%-1RM flr mittlere Geschwindigkeit, 50%-1RM fur mittlere/héchste
Geschwindigkeit und maximale Kraft.

-erhohte Wiederholungszahl und bessere Qualitat der Ubungsausfiihrung mit
Koffein

-Effektgrofle 0.27-0.96

Counter Movement Jump:

-signifikant besser mit Koffein

-Effektgrofie 0.13

-p=0.034

Wingate Test:

-signifikant besser mit Koffein fir mittlere, hochste und minimale Kraft

-Effektgrofie 0.34-0.41

-p<0.001 (bei minimal p=0.020)

Unabhéangig vom C-Allel

3 Grgic, Pickering, Bishop, Schoenfeld, et al., 2020

Studienteilnehmende

Anzahl (22 Manner) Alter (27.0 +/- 5.6J.)
Genotyp CYP1A2 (AA n=13; AC/CC n=9)
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Krafttraining fir mindestens fir 6 Monate 2Mal die Woche
Ausschluss bei gesundheitlichen Einschrdnkungen oder ehemaliger Nutzung von

Steroiden

Studiendesign

Interventionsstudie (randomisierte, doppel-blinde, Placebo kontrollierte Studie)

Intervention

Einnahme von 3mg/kg KG Koffein/Dextrose (Placebo) pro kg Korpergewicht, eine
Stunde vor korperlicher Testung beim Bankdrticken, Counter Movement Jump und
einem Wingate Test

Messparameter

Bankdrtucken: Gym Aware Power Tool

-max. Wiederholungszahl bei 85% 1RM

-Hochst-/Mittlere-Leistung (W)

-H6chst-/Mittlere- konzentrische Geschwindigkeit (m/s)

Counter Movement Jump: Kraftmessplatte 400S Isotronic Fitness Technology
-Sprunghoéhe (cm)

Wingate Test: Excalibur Sport Cycle Ergometer

-Hochst-/Mittlere-/Minimale-Leistung (W)

Ergebnisse

Bankdrucken:

-Einnahme von Koffein signifikant fir Geschwindigkeit und Kraft bei allen %-1RM
-Ausnahmen: 50%-1RM flir maximale Leistung

-p<0.05

-EffektgrofRen (25%-1RM 0.20-0.29; 50% 1-RM 0.21-0.23; 75% 1-RM 0.31-0.50;
90% 1-RM 0.57-0.61)

Muskelausdauer:

-erh6hte Wiederholungszahl mit Koffein

-p<0.001 EffektgroRRe:0.53

-maximale Geschwindigkeit, mittlerer/hdchster Leistung mit Koffein erhoht
-p<0.001 EffektgroRe:0.27-0.53

-mittlere Geschwindigkeit signifikant hoher bei AC/CC Genotyp p=0.034 als bei AA-
Genotyp, mit signifikantem Effekt durch Koffein

-p<0.001 EffektgroRRe 0.85
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e Counter Movement Jump:
-signifikant besser mit Koffein
-Effektgrofle 0.15
-p=0.017

e Wingate Test:
-signifikant besser mit Koffein
-maximale Kraft p<0.001 Effektgrofie 0.33
-mittlere Kraft p<0.001 Effektgré3e 0.35
-minimale Kraft p=0.011 Effektgro3e 0.44

Keine signifikanten Unterschiede zwischen den Genotypen AA/AC/CC

4 Guestetal., 2018

Studienteilnehmende

o Anzahl (101 Méanner) Alter (25 +/- 4J.) Kérpergewicht (81.3 +/- 12.4kg)

o CYP1A2-Genotyp (AA n=49; AC n=44; CC n=8)

e unterschiedliche Sportarten (Ausdauer 42%; Kraft 42%; Mischung 16%)

e mindestens seit 3 Jahren in ihrem Sport, >/= 8 Stunden Training/Wettkampf pro

Woche in mindestens 9 von 12 Monaten

Studiendesign
¢ Interventionsstudie (split-plot randomisierte, doppel-blinde, Placebo kontrollierte

Studie)

Intervention

e Einnahme von 0;2;4mg/lkg KG Koffein/Placebo (drei Durchlaufe mit
unterschiedlicher Menge Koffein) 25 Minuten vor einem 3 Minuten Aufwarmen vor
einem Ausbelastungstest (Wingate), gefolgt von einem 10-km Fahrrad Zeitfahren

Messparameter

e Tests am Fahrradergometer (Monark Ergomedic 839E)
e Ausbelastungstest (Wingate) Cortex Metamax 3B
-Gasaustausch
-VO2max (ml/min/kg); (I/min)
-VO2maxKraft (W)
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Leistung mit Fahrradergometer

-Endkraft / W-Power (W) -> W bei Ausbelastung
Polar Heart Rate Monitor

-Herzfrequenz (bpm)

10-km Zeitfahren

-Zeit (min)

-Geschwindigkeit (rpm;m/s)

-Herzfrequenz (bpm)

Rate of perceived Exertion/RPE (Borg Skala von 6-20)

Ergebnisse

10-km Zeitfahren:

-Alle Proband*innen signifikanter Effekt von 4mg/kg KG Koffein

-bessere Zeit um 3% (0.5min) im Vergleich mit Placebo p=0.01

-Kein signifikanter Unterschied zwischen 2mg/kg; 4 mg/kg KG Koffein und Placebo
nach Genotyp

-signifikanter Unterschied Uber die Genotypen p=0.002

-signifikante Koffein-Gen Interaktion p<0.0001

AA-Genotyp

-2mg/kg KG Koffein um 4.8% (0.8min) schneller im Vergleich mit Placebo p=0.0005
-4mg/kg KG Koffein um 6.8% (1.2min) schneller im Vergleich zu Placeo p<0.0001
-kein Unterschied zwischen 2mg/kg KG und 4mg/kg KG

-bei 5-km 3% geringerer RPE bei 4mg/kg KG im Vergleich zu Placebo p=0.03
-kein RPE Unterschied bei 2mg/kg; 4mg/kg KG Koffein oder Placebo
-Herzfrequenz kein Unterschied

AC-Genotyp

-kein Koffein Effekt fur alle mg/kg KG p=0.43

-kein RPE Unterschied

-Herzfrequenz 2.5% (4bpm) Zunahme bei 4mg/kg KG im Vergleich zu 2mg/kg KG
Koffein und Placebo (p=0.005)

CC-Genotyp

-4mg/kg KG langsamer um 13.7% (2.5min) im Vergleich mit Placebo p=0.04

-kein Unterschied zwischen 2mg/kg; 4mg/kg Koffein oder Placebo

-kein RPE Unterschied

-Herzfrequenz 2% (3bpm) Abnahme bei 4mg/kg KG Koffein im Vergleich mit 2mg/kg
KG und Placebo (p=0.05)
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5 Mufoz et al., 2020

Studienteilnehmende

Anzahl (16 Manner, 15 Frauen) Alter (23.7 +/-2.8J.)

Genotyp CYP1A2 (AA n=14; AC n=15; CC n=2)

Genotyp ADORA2A (TT n=6; CT n=16 CC n=9)

Handballspieler*innen; geringer Koffeinkonsum; keine Verletzungen; keine
Koffeinintoleranz; Gesund

Studiendesign

Interventionsstudie  (randomisierte,  doppel-blinde, Placebo  kontrollierte

Crossoverstudie)

Intervention

Einnahme von 3mg/kg KG Koffein/Cellulose (Placebo) eine Stunde vor einer
Testbatterie (Counter Movement jump, 30m Sprint, Agility T-Test, Griffkraft,
Ballwurf) gefolgt von 10 Minuten Pause und einem simulierten Handballspiel
(2x20min), anschlieRend wurde ein Fragebogen ausgefillt

Am Tag danach Nebenwirkungen-Fragebogen

Messparameter

Counter Movement Jump Optojump (Infrarot-Licht Sprung System)
-Sprunghthe (cm)

Sprint Test (0-30m) Smartspeed (Photocell Gates)

-Sprintdauer (sek)

Moadifizierter Agility T-Test Smartspeed (Elektronische Zeitsensoren)
-Laufdauer (sek)

Takei 5101 (Handgriff Dynamometer)

-Isometrische Griffkraft (kg)

Ball Wiirfe (Pocket Radar Ball Coach PR1000-BC)
-Ballgeschwindigkeit (km/h)

Simuliertes Handballspiel IMU (Inertial measurement unit) mit WIMUPROTM (UWB
tracking System)

-Beschleunigungen (Anzahl/Minute)
-Verlangsamungen (Anzahl/Minute)

-Korperaufschlage (Anzahl/Minute)

40



Ergebnisse
e CYP1A2

Gesamte Gruppe mit Koffein im Vergleich zu Placebo

-bessere Sprunghthe (32.29+/-7.43cm Placebo vs. 33.55 +/-7.58cm Koffein
p=0.001)

-bessere Sprintleistung (4.73+/-0.4s Placebo vs. 4.61+/-0.42s Koffein p=0.022)
-erhohte Ballgeschwindigkeit bei Wurf von 9m mit leerem Tor (82.44+/-7.64km/h
Placebo vs.84.9+/-7.32 km/h Koffein p=0.008)

-keine Anderung bei Agility T-Test, Griffkraft, Ballwiirfe 7m/9m auf geschiitztes Tor,
Ballwurf 7m leeres Tor

AA-Genotyp

-Genotyp-Interventions-Korrelation bei 7m Ballwurf (p=0.037)

-ergogene Effekte von Koffein (p=0.013)
C-Allel Trager

-keine Verbesserung der Ballwiirfe von 7m mit Koffein (p=0.932)
-Keine Anderungen fir Messungen wahrend des Handballspiels

e ADORA2A
-Keine Zusammenhénge zwischen Genotyp und Intervention wahrend allen

Testungen und dem Handballspiel

¢ Nebenwirkungen Fragebogen
-CYP1A2 C-Allel Trager gesteigerte Schlaflosigkeit im Vergleich zu AA-Genotyp
(p=0.023)
-ADORA2A TT-Genotyp erhéhte Urin Produktion (p<0.001) und erhohte Aktivitat
(p=0.016)

6 Pataky etal., 2016

Studienteilnehmende

e Anzahl (25 Ménner, 13 Frauen) Alter (21 +/-1 J.)
e Genotyp CYP1A2 (AA n=21; C-Allel n=17)

e Gesund, mindestens 1x pro Woche Radfahren
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Studiendesign
e Interventionsstudie (randomisierte, ausgeglichene, doppel-blinde, Placebo

kontrollierte Studie)
Intervention

e 1 von 4 unterschiedliche Interventionen vor einem 3-km Zeitfahren

-1) Placebo Kapsel (6mg/kg KG Allzweckmehl) + Placebo Mundspilung (6g
Saccharine + 25ml Wasser) -> Placebo

-2) Placebo Kapsel + Koffein Mundsptilung -> Spilung
-3) Koffein Kapsel + Koffein Mundspulung -> Einnahme + Spulung)
-4) Koffein Kapsel + Placebo Mundspilung -> Einnahme)

Messparameter

e 3-km Time Trial

-Durchschnittliche Leistung nach 1-/2- und 3-km (W)

Ergebnisse
o C-Allel Trager
-Leistung verbessert mit Koffein im Vergleich zu Placebo (6.1+/-4.4% Einnahme &
4.1+/-5.4% Einnahme und Spulung)
e AA-Genotyp
-Leistung bei Einnahme und Spiilung besser, bei Spilung eventuell schlechter

Wabhrscheinlicher Unterschied zwischen Genotypen mit Einnahme im Vergleich zu Placebo
zum Vorteil der C-Allel Trager (p=0.12)

e Einfluss Tageszeit
-Frihere Testungen (vor 10:00) Leistungssteigerung bei Einnahme (p=0.06),
Einnahme + Spiilung (p=0.0001) & Spilung (p=0.16)
-Spétere Testungen (nach 10:00) Leistungsabfall bei Spilung (p=0.43)

7 Sicova et al., 2021

Studienteilnehmende

e Anzahl (100 Manner) Alter (25+/-4 J.)

e Genotyp CYP1A2 (AA n=46; AC=45; CC=8)
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e Gesund, mindestens 9 von 12 Monaten >/= 8h Training pro Woche, seit mindestens
3 Jahren in ihrer Sportart

Studiendesign

¢ Interventionsstudie (randomisierte, doppel-blinde, Placebo kontrollierte Studie)

Intervention

e Einnahme von 0;2;4mg/lkg KG Koffein/Placebo (drei Durchlaufe mit
unterschiedlicher Menge Koffein) 50 Minuten vor einem Ausbelastungstest
(Wingate)

¢ vor dem Wingate-Test erfolgten bereits Testungen (CMJ, Griffkraft) und danach
wurde ein 10-km Zeitfahren absolviert -> in dieser Studie nicht beschrieben

Messparameter

¢ Wingate-Test am Fahrradergometer (Monark Ergomedic 894E)
-maximale Leistung (W)
-durchschnittliche Leistung (W)
-Ermidungsindex (%)
Ergebnisse

¢ Keine Effekte von Koffein auf alle Messungen Uber alle Teilnehmer
-Koffein und Gen-Interaktion bei CYP1A2 (p=0.004)
-keine signifikanten Unterschiede zwischen AA-/AC- und CC-Genotyp

8 Womack et al., 2012

Studienteilnehmende

e Anzahl (35 Manner) Alter (25 +/- 7.3 J.)

e Genotyp CYP1A2 (AA n=16, C-Allel n=19)

e Gesund, VO2max 59.35+/-9.72 ml/kg/min
Studiendesign

¢ Interventionsstudie (randomisierte, doppel-blinde, Placebo kontrollierte Studie)
Intervention

¢ Einnahme von 6mh/kg KG Koffein oder Placebo (weiRes Mehl) eine Stunde vor
einem 40-km Zeitfahren
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Messparameter

e 40-km-Zeitfahren Fahrradergometer (Velotron) (Sensormedics Vmax)
-Sauerstoffaufnahme (I/min)
-Respiratorischer Quotient
-Herzfrequenz (bpm)
-RPE (Borg Skala 6-20)
-Dauer (min)

Ergebnisse

-Signifikante Verbesserung der 40-km Leistung mit Koffein (p<0.001)
-Signifikanter Intervention-Genotyp Zusammenhang (p=0.005)

e AA-Genotyp
-geringere Zeit auf 40-km um 4.9% mit Koffein (72.4+/-4.2 min vs. 76.1+/-5.8min)
p<0.001
-geringere Verbesserung bei C-Allel Tragern, um 1.8% mit Koffein (70.9+/-4.3min

VS, 72.2+/-4.2 min) p=0.04

-Steigerung der Sauerstoffaufnahme und der Herzfrequenz mit Koffein p<0.001

o C-Allel Trager héhere Sauerstoffaufnahme mit Koffein als AA-Genotyp (p=0.03)
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