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2 Darstellung der Publikation  
 
In dieser Arbeit wird aus Gründen der besseren Lesbarkeit das generische Maskulinum 
verwendet. Weibliche und anderweitige Geschlechteridentitäten werden dabei ausdrücklich 
mitgemeint, soweit es für die Aussage erforderlich ist. 
 
2.1 Einleitung 
 
Vitamine spielen eine entscheidende Rolle bei der menschlichen Homöostase; daher sind 
ausreichende Mengen an Vitaminen, Ferritin, Lycopin und Omega-3-Fettsäuren wichtig, um 
eine optimale gesundheitsbezogene Lebensqualität zu erhalten (Wiacek u. a. 2013). 

Während mit zunehmendem Alter bei Männern und Frauen der Energiebedarf sinkt, bleibt der 
Bedarf an Mikronährstoffen gleich, daher benötigen Frauen in den Wechseljahren spezielle 
Nahrungsmittel, die eine höhere Nährstoffdichte bieten, um ein optimales Niveau an Vitaminen 
und Mikronährstoffen zu erreichen (Tabelle 1). Somit können Frauen bedingt durch die 
Wechseljahre einen Mangel an diesen Mikronährstoffen entwickeln, was zu einem 
Ungleichgewicht im Körper der Frau und in der Folge zu einem erhöhten Risiko für 
Erkrankungen führt. Folglich sind Frauen anfälliger für Begleiterkrankungen wie Herz-
Kreislauf-Erkrankungen, Stoffwechselerkrankungen, Osteoporose, Fettleibigkeit, kognitive 
Einschränkungen, Depression, Demenz und Krebs (Lobo u. a. 2014; Zyriax 2012). 

Die Menopause wird in drei Phasen eingeteilt: 1) Die Perimenopause, bei der es sich um das 
Zeitintervall mit abnehmender Funktion der Ovarien handelt, was zu unregelmäßigen 
Menstruationszyklen führt, 2) die Menopause, bei der es sich um das dauerhafte Aussetzen 
der Menstruation handelt. Nach 12 Monaten Amenorrhoe kann die Menopause retrospektiv 
ermittelt werden und 3) die Postmenopause, die 12 Monate nach der letzten Menstruation 
beginnt (Ko und Kim 2020). 

 

Nahrungsergänzungsmittel sind rezeptfrei erhältliche Substanzen, die zulassungsrechtlich 
den Nahrungsmitteln zugeordnet werden. Es gibt dabei einige Regulierungen zu beachten, 
was die Höchstwerte verschiedener Inhaltsstoffe angeht. Gleichfalls müssen diese klar 
ausgewiesen werden. Am häufigsten werden Vitamine, Mineralstoffe, Carotinoide und Omega-
3-Fettsäuren in westlichen Ländern im Rahmen der Nahrungsergänzung eingesetzt. 25% der 
deutschen Frauen nehmen täglich Nahrungsergänzungsmittel zur Vorbeugung chronischer 
Krankheiten ein. Der Anteil postmenopausaler Frauen, die regelmäßig 
Nahrungsergänzungsmittel einnehmen, ist sogar höher (Zyriax 2012).  

Vitaminkomplexe, Eisen, Lycopin und Omega-3-Fettsäuren sind essentielle Nährstoffe, die 
wichtige Funktionen in verschiedenen Körpersystemen erfüllen und daher für die 
Aufrechterhaltung einer optimalen Gesundheit von entscheidender Bedeutung sind (Lobo u. a. 
2014; Dennehy und Tsourounis 2010; Bellows und Moore 2012).  

Vitamin-B-Komplexe sind entscheidend für die Energieproduktion, die Stimmung und die 
geistige Stabilität, für Herz-Kreislauf- und zerebrovaskuläre Erkrankungen sowie für 
neurodegenerative Erkrankungen. Das fettlösliche Vitamin D ist ein Vitamin, das der Körper 
entweder nach Sonneneinstrahlung selbst synthetisieren kann oder über die Nahrung oder 
Nahrungsergänzungsmittel aufgenommen wird.  Vitamin D ist für viele wesentliche Funktionen 
im menschlichen Körper verantwortlich, einschließlich der Aufrechterhaltung der 
Serumkalzium- und Phosphorkonzentration, der Regulierung der intestinalen 
Kalziumabsorption sowie der Knochen- und Nieren-Kalziumresorption. Es ist zudem wichtig 
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für die Skelettmineralisierung und die Regulierung der Parathormon-Produktion (Ko und Kim 
2020; Dennehy und Tsourounis 2010). 

Eisen ist ein essenzielles Spurenelement, das der Körper für eine ordnungsgemäße Funktion 
und Entwicklung benötigt und das an einer Vielzahl von physiologischen und pathologischen 
Prozessen beteiligt ist. Ferritin dient als der am häufigsten verwendete Serummarker für die 
Gesamteisenreserven im Körper (Knovich u. a. 2009; Ma u. a. 2015). Eisen steht nach 
Östrogen an zweiter Stelle der wichtigsten Stoffe für die Entwicklung des weiblichen Körpers. 
Als wichtiger Wachstumsnährstoff wird Eisen für den Sauerstofftransport, die DNA-Synthese 
und die Energieproduktion benötigt (Mackenzie, Iwasaki, und Tsuji 2008).  

Fettsäuren sind entscheidend für viele Systeme im Körper, wie das Herz-Kreislauf-, Lungen-, 
Immun- und Hormonsystem, und spielen ebenso eine wichtige Rolle in der Funktion des 
Gehirnes und der Augen. Darüber hinaus haben Omega-3-Fettsäuren 
entzündungshemmende, herzschützende und insulin-sensibilisierende Wirkungen sowie 
knochenschützende Eigenschaften (Ko und Kim 2020). 

Carotinoide sind Biopigmente, die von Pflanzen und Mikroorganismen synthetisiert werden. 
Obst und Gemüse sind die Hauptquellen für Carotinoide in der menschlichen Ernährung (A. 
Rao und Rao 2007; Debasish 2009). Carotinoide haben viele verschiedene vorteilhafte und 
schützende Funktionen und sind daher hilfreich bei der Vorbeugung chronischer Krankheiten, 
einschließlich Herz-Kreislauf-Erkrankungen, bestimmter Krebsarten und anderer chronischer 
Erkrankungen (A. Rao und Rao 2007; Astorg u. a. 1997; Paiva und Russell 1999).  

Lycopin spielt in der Familie der Carotinoide eine sehr wichtige Rolle. Lycopin ist ein 
fettlösliches Antioxidans, das für die rote Farbe verschiedener Gemüse und Früchte, 
insbesondere Tomaten verantwortlich ist. Im menschlichen Körper wird Lycopin über den 
Magen-Darm-Trakt mittels eines Chylomikron-Mechanismus aufgenommen (A. Rao und Rao 
2007; Johnson 2002). Verarbeitete Tomatenprodukte nehmen Lycopin effizienter auf als rohe 
Tomatenprodukte (A. Rao und Rao 2007; Mayer-Miebach und Behsnilian 2010). Tomaten, 
Wassermelonen, rosa Guaven, rosa Grapefruits, Papayas und Aprikosen sind Früchte und 
Gemüse, die besonders reich an Lycopin sind (Tabelle 2-3) (A. Rao und Rao 2007). 

 

 
Nährstoffe Tägliche Empfehlungen 

für postmenopausale 
Frauen 

Vitamin B6 1,5 mg/d 
Vitamin B12 2,4 µg/d 
Vitamin D 20 µg/d (800 IU) 
Eisen 8 mg/d 
Omega-3-
Fettsäuren 

2-4 g/d 

Lycopin >30 mg/d 
 
 

 

 

Tabelle 1: Tägliche Empfehlungen für postmenopausale 
Frauen 

(Chae und Park 2021; „Vitamin D. (n.d.). 
DGE.“, o. J.; „Office of dietary 
Supplements – Nutrient 
Recommendations and Databases. 
(n.d.).“, o. J.; Walallawita u. a. 2020) 
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2.2 Material und Methoden 
 
Für die Publikation wurden Studien in den Datenbanken PubMed, UpToDate und Google 
Scholar systematisch durchsucht. Hierbei fanden wir 122 Studien, aus denen wir 90 für unsere 
Analyse selektieren konnten. Eine Metaanalyse der Daten konnte aufgrund der Heterogenität 
der statistischen Methoden in den einbezogenen Studien nicht durchgeführt werden. 
 
2.3 Ergebnisse  
 
2.3.1 Vitamin B6 
 
Viele verschiedene Studien zeigen, dass hohe Homocysteinspiegel, die durch einen Vitamin-
B6-Mangel verursacht werden, bei postmenopausalen Frauen beobachtet werden (Dennehy 
und Tsourounis 2010; Ramakrishnan u. a. 2006). Erhöhte Homocysteinspiegel steigern das 
Risiko für Herz-Kreislauf- und zerebrovaskuläre Erkrankungen (Boushey 1995). Diese 
Ergebnisse werden durch die Studie von Shenoy et al. zur Schwere von Koronarerkrankungen 
bestätigt. Zudem korreliert die Höhe des Homocysteinspiegels mit der Schwere der koronaren 

Obst und Gemüse Lycopin (µg/g 
Frischgewicht) 

Tomatoes 8,8-42,0 
Watermelon 23,0-72,0 
Pink guava  54,0 
Pink grapefruit 33,6 
Papaya 20,0-53,0 
Apricot <0,1 
Tabelle 2: Ausgewählte Obst- und Gemüsesorten mit 
dem Gehalt an Lycopin in µg/g Frischgewicht. 

 (Rao and Rao,2007) 

Tomaten 
(roh)

Tomatensaft

Tomatenketchup

Tomatensoße

Tomatenmark

Tabelle 3: Verteilung des Lycopingehalts in verschiedenen 
Tomatenprodukten 

 

 (Rao and Rao,2007) 
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Herzerkrankung (Shenoy u. a. 2014). Da Vitamin B6 an der Synthese bestimmter 
Neurotransmitter wie Serotonin und Dopamin beteiligt ist, spielt es eine entscheidende Rolle 
bei der Regulierung der Stimmung und der geistigen Funktion. Studien von Hvas et al. und 
Dennehy und Tsourounis sowie eine Metaanalyse und systematische Übersicht von Wu et al. 
legen daher nahe, dass ein niedriger Vitamin-B6-Spiegel zur Entwicklung depressiver 
Symptome beitragen kann (Dennehy und Tsourounis 2010; Hvas u. a. 2004; Wu u. a. 2022). 
Studien belegen, dass die Ergänzung von Vitamin B6 den Spiegel an zirkulierendem 
Homocystein senkt (Dennehy und Tsourounis 2010; Morris 2003; Hu u. a. 2016). Zu den 
Nahrungsquellen, welche Vitamin B6 beinhalten, gehören unverarbeitete Lebensmittel wie 
Hülsenfrüchte, Fleisch, Fisch sowie bestimmte Früchte und Gemüsesorten und angereicherte 
Cerealien (Dennehy und Tsourounis 2010).  
 
2.3.2 Vitamin B12 
 
Ein wesentlicher Risikofaktor für koronare Herzerkrankungen besteht durch Arteriosklerose. 
Da Vitamin B12 und Folsäure an den Stoffwechselprozessen von Homocystein beteiligt sind, 
kann ein Mangel an Folsäure und Vitamin B12 zu einer Hyperhomocysteinämie führen und 
somit das Risiko für Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Schlaganfälle und Alzheimer erhöhen 
(Dennehy und Tsourounis 2010; Joosten u. a. 1997; Butola u. a. 2020; Selhub u. a. 2000). 
Niedrige Vitamin B-12-Spiegel und hohe Homocysteinspiegel können zu oxidativem Stress 
führen, welcher im Laufe der Zeit zu Schädigungen des Gehirns führt. Als Folge kommt es zu 
einem Kalziumeinstrom und Apoptose der Zellen. Daher können dauerhaft niedrige Vitamin B-
12-Spiegel zu schweren kognitiven Funktionsstörungen in der postmenopausalen Frau führen 
(Boushey 1995; Butola u. a. 2020; Selhub u. a. 2000; Seshadri u. a. 2002). Die 
postmenopausale Frau zeigt ein erhöhtes Risiko für Fragilität und Beeinträchtigung im Alter 
aufgrund der verringerten Knochendichte, bedingt durch den Vitamin-B12-Mangel (Butola u. a. 
2020). Ein prolongierter Mangel an Vitamin B12 kann zu neurologischen Ausfallerscheinungen 
wie Parästhesien in Händen und Füßen sowie zu möglichen peripheren Nervenschäden 
führen, welche zu Problemen in Bewegung und Koordination führen können (Butola u. a. 
2020).  

Demenz, Depression und geistige Beeinträchtigungen stehen mit einem Vitamin-B12-Mangel 
in Verbindung, da Vitamin B12 und Folsäure an der Synthese von Monoaminen wie Dopamin 
und Serotonin beteiligt sind und somit eine große Rolle in der Pathophysiologie 
neuropsychiatrischer Störungen wie Depressionen und Psychosen spielen (Hanna, Lachover, 
und Rajarethinam 2009). 

  
2.3.3 Vitamin D 
 
Frauen in der Postmenopause zeigen ein erhöhtes Risiko für einen Vitamin D Mangel (Pérez-
López, Chedraui, und Pilz 2020). Neben dem Zusammenhang zwischen einem Vitamin D 
Mangel in der postmenopausalen Frau und einer Veränderung des Lipidprofils, zeigt sich eine 
Korrelation zwischen einem niedrigem Vitamin D Spiegel und einem metabolischem Syndrom 
sowie hohen Triglyzeridwerten und niedrigen HDL-Cholesterinwerten (Pérez-López, Chedraui, 
und Pilz 2020; Ko und Kim 2020). Neben dem konträren Zusammenhang zwischen dem 
Serum Spiegel von 25(OH)D und der Fettmasse (Pérez-López, Chedraui, und Pilz 2020; Ko 
und Kim 2020), wird sogar ein Verbindung zur Fettleibigkeit, welche die Bioverfügbarkeit von 
Vitamin D im Serum verringert, gesehen. Ko und Kim verweisen auf eine Querschnittsstudie, 
die nahelegt, dass adipöse postmenopausale Frauen anfälliger für einen Vitamin-D-Mangel 
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sind, da hohe Serumspiegel von 25(OH)D umgekehrt mit BMI, Körperfett und dem Taille-Hüft-
Verhältnis korrelieren (Ko und Kim 2020; Pérez-López, Chedraui, und Pilz 2020; Holick 2007). 
Bereits eine tägliche Supplementierung von 1000 IE Vitamin D beeinflusst das metabolische 
Risikoprofil in der postmenopausalen Frau positiv sowie erhöht den Vitamin D Spiegel. Der 
Mangel an Vitamin D erhöht das Risiko für die Entwicklung von sekundärem 
Hyperparathyreoidismus, hohem Knochenumsatz, Knochenschwund, 
Mineralisierungsstörungen, Muskelschwäche und postmenopausaler Osteoporose, was zu 
einem höheren Frakturrisiko führt (Wiacek u. a. 2013). 

Die Menopause ist der größte Risikofaktor für Osteoporose, und mehr als 50 % der 
postmenopausalen Frauen nehmen aufgrund suboptimaler 25(OH)D-Spiegel Medikamente 
ein, um Osteoporose vorzubeugen (Holick 2007; Rizzoli u. a. 2014). Mit zunehmendem Alter 
ist die Vitamin-D3-Konzentration bei älteren Frauen deutlich niedriger und weniger effizient im 
Vergleich zu jungen Erwachsenen. Dies liegt an unzureichender Sonnenlichtexposition und 
einer verringerten Fähigkeit der Haut, unter dem Einfluss von UV-Licht Vitamin D3 zu 
synthetisieren (Lips 2001). Die Empfehlungen der europäischen Leitlinien zur Diagnose und 
Behandlung von Osteoporose bei postmenopausalen Frauen beinhalten eine tägliche 
Aufnahme von mindestens 800 IE Vitamin D, 1000 mg Kalzium und 1 g Protein pro Kilogramm 
Körpergewicht für alle Frauen über 50 Jahre (Rizzoli u. a. 2014). Somit kann eine tägliche 
Supplementierung die Knochendichte (BMD) des gesamten Körpers, der Wirbelsäule, des 
Oberschenkelhalses und der Hüfte signifikant erhöhen, die Stabilität und Muskelkraft fördern 
sowie postmenopausale Osteoporose verhindern, wodurch das Frakturrisiko bei 
postmenopausalen Frauen verringert wird (Dennehy und Tsourounis 2010). Verschiedene 
Studien belegen ebenso einen Zusammenhang zwischen einem niedrigen Vitamin D Spiegel 
und dem erhöhten Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse in der postmenopausalen Frau 
(Dennehy und Tsourounis 2010; Lee u. a. 2008; Anderson u. a. 2010; Mozos und Marginean 
2015).  

 
2.3.4 Eisen 
 
In der menopausalen Übergangsphase zeigt sich der inverse Zusammenhang zwischen 
sinkenden Östrogenspiegeln und steigenden Eisenwerten. Mit dem Rückgang des Östrogens 
aufgrund der rückläufigen Ovarialfunktion steigen die Ferritinspiegel an, wenn man prä- und 
postmenopausale Frauen vergleicht. Dies ist auf das Ausbleiben der Menstruation 
zurückzuführen - erhöhte Ferritinspiegel haben sehr wahrscheinlich Auswirkungen auf die 
Gesundheit postmenopausaler Frauen. Der starke Rückgang des Östrogens während des 
menopausalen Übergangs ist der Hauptauslöser für klimakterische Symptome (Zacharski u. a. 
2000; Milman und Kirchhoff 1992; Jian, Pelle, und Huang 2009). Frauen, die während des 
menopausalen Übergangs Hitzewallungen erleben, haben oft erhöhte Serum-Ferritinspiegel. 
Ein Anstieg der Serum-Ferritinspiegel um das Zwei- bis Dreifache während des menopausalen 
Übergangs ist häufig zu beobachten (Ma u. a. 2015; Jian, Pelle, und Huang 2009; Zhang u. a. 
2018). Zusammenhänge zwischen hohen Serum-Ferritinspiegeln und einem erhöhten Risiko 
für kardiovaskuläre Ereignisse bei postmenopausalen Frauen sind zu beobachten. 
Überschüssiges Eisen lagert sich häufig im Herzen und in der Leber ab, was zu Schäden durch 
freie Radikale führt und letztendlich zu fortschreitender Herz- und Leberinsuffizienz führen 
kann. Erhöhte Eisenwerte bei postmenopausalen Frauen zeigen neben dem erhöhten 
kardiovaskulären Risiko ebenso ein höheres Risiko,  Brustkrebs über oxidative Stresswege 
sowie Osteoporose zu entwickeln (Knovich u. a. 2009; Ma u. a. 2015; Zacharski, Shamayeva, 
und Chow 2011). 
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Studien zeigen, dass Eisenüberladung mit erhöhtem Knochenabbau, oxidativem Stress und 
veränderter Knochenmikroarchitektur in Verbindung stehen, was letztlich zu einem Verlust der 
Knochendichte führt. Dies ist auf die hemmende Wirkung von Eisen auf die Proliferation und 
Differenzierung von Osteoblasten zurückzuführen. Einige Studien berichten von 
postmenopausalen Frauen mit Frakturen, die eine verringerte Knochendichte und erhöhte 
Serum-Ferritinspiegel aufweisen (Li u. a. 2012; Yamasaki und Hagiwara 2009; Chen u. a. 
2015).  

Mehrere Studien zeigen die entscheidende Rolle von Hepcidin, einem Regulator der 
Eisenhomöostase, bei der Entwicklung von postmenopausaler Osteoporose. Durch die 
Bindung von Hepcidin an das Eisen-Transportprotein Ferroportin und die daraus resultierende 
Reduzierung der Ferroportin-Aktivität, kann die Aufnahme und der Transport von Eisen vom 
Magen-Darm-Trakt in den Blutkreislauf verringert und gehemmt werden. Daher könnte 
Hepcidin eine vielversprechende Rolle bei der Prävention und Behandlung von Osteoporose 
spielen. Da Hepcidin jedoch kein Medikament ist, könnte Deferipron als Arzneimittel verwendet 
werden (Zhang u. a. 2018; Li u. a. 2012; Rivera u. a. 2005). 

 

2.3.5 Omega-3-Fettsäuren 
 
Omega-3-Fettsäuren haben aufgrund ihrer entzündungshemmenden Eigenschaften eine 
unterstützende Wirkung auf die Knochengesundheit. Sie sind an der Hemmung des 
Knochenabbaus und der Vorbeugung von Knochenschwund beteiligt (Koren u. a. 2014; Shen 
u. a. 2017; Kajarabille u. a. 2013). Da postmenopausale Frauen anfällig für Osteoporose sind, 
die durch eine verringerte Knochendichte, erhöhten Knochenstoffwechsel und damit ein 
höheres Frakturrisiko gekennzeichnet ist, zeigen Omega-3-Fettsäuren einen leicht senkenden 
Effekt auf Knochenumbaumarker. Zusätzlich fördern Omega-3-Fettsäuren die 
Kalziumaufnahme und verhindern den Verlust von Kalzium über den Urin (Shen u. a. 2017; 
Kruger und Horrobin 1997; Griel u. a. 2007). Die gesundheitlichen Vorteile von Omega-3-
Fettsäuren umfassen positive Effekte auf die kognitive Leistung, die Vorbeugung von Herz-
Kreislauf- und zerebrovaskulären Erkrankungen sowie die Unterstützung des Immunsystems 
(Shen u. a. 2017; Griel u. a. 2007; Fenton u. a. 2013). Eine Studie von Luchtman und Song 
zeigte ebenfalls, dass eine ausreichende Zufuhr von Omega-3-Fettsäuren die kognitive 
Funktion wiederherstellt (Luchtman und Song 2013).  

 
2.3.6 Lycopin 
 
Studien haben einen positiven Zusammenhang zwischen einer ausgewogenen Ernährung und 
einer höheren Gewebekonzentration von Carotinoiden festgestellt, was das Risiko für die 
Entwicklung chronischer Krankheiten und bestimmter Krebsarten senkt (Johnson 2002; 
Agarwal und Rao 2000; Elliott 2005). 

Die Hauptfunktionen des starken Antioxidans Lycopin bestehen darin, freie Radikale zu 
beseitigen, oxidativen Stress zu lindern, die Immunfunktion zu modulieren, Herz-Kreislauf-
Erkrankungen vorzubeugen, die Knochengesundheit zu verbessern sowie postmenopausale 
Osteoporose und Bluthochdruck vorzubeugen (Fuhrman, Elis, und Aviram 1997; Rissanen 
u. a. 2000; Paran 2001; Moriel u. a. 2002; A. V. Rao, Ray, und L.G.Rao 2006; L. G. Rao u. a. 
2007).  

Mehrere Studien zeigen, dass Lycopin das Risiko von Herz-Kreislauf-Erkrankungen verringern 
kann (A. Rao und Rao 2007; A. V. Rao, Ray, und L.G.Rao 2006). Epidemiologische Studien 
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heben den inversen Zusammenhang zwischen niedrigen Lycopinspiegeln und der Häufigkeit 
von koronaren Herzerkrankungen hervor. Lycopin kann oxidiertes LDL und den 
Gesamtcholesterinspiegel im Serum senken, wodurch das Risiko für Herz-Kreislauf-
Erkrankungen verringert wird (A. Rao und Rao 2007; Fuhrman, Elis, und Aviram 1997; A. V. 
Rao, Ray, und L.G.Rao 2006). Darüber hinaus wird der Zusammenhang zwischen 
Bluthochdruck und oxidativem Stress gesehen. Mehrere Studien haben gezeigt, dass Lycopin 
den erhöhten Blutdruck signifikant senken kann (A. Rao und Rao 2007; Paran 2001; Moriel 
u. a. 2002). 

Lycopin hat antitumorale Effekte und verringert das Risiko bestimmter Krebsarten, indem es 
Zellen vor oxidativem Stress und Schäden schützt. Darüber hinaus zeigen Palozza et al. 
(2011) und Peng et al. (2017) Belege für die schützenden Eigenschaften von Lycopin, indem 
es die Wachstumsfaktorsignalisierung reguliert, den Zellzyklus stoppt, Apoptose im Zellzyklus 
auslöst sowie die Zellinvasion, Angiogenese und Metastasenbildung hemmt (A. V. Rao, Ray, 
und L.G.Rao 2006; L. G. Rao u. a. 2007; Palozza u. a. 2011; Levi u. a. 2000). Einige 
Krebsarten, bei denen Lycopin eine schützende Rolle spielen könnte, sind Brust-, 
Gebärmutterhals-, Eierstock-, Leber-, Lungen- und Prostatakrebs (A. Rao und Rao 2007). 
Einige Studien gehen von starken inversen Zusammenhängen zwischen den Lycopinspiegeln 
im Serum und dem Brustkrebsrisiko aus (Levi u. a. 2000; Hultén u. a. 2001; Sato u. a. 2002). 
Peng et al. kamen zu der Vermutung, dass Lycopin einen positiven Effekt auf MCF-7- 
Brustkrebszellen hat. Sie behandelten MCF-7-Zellen mit Lycopin in unterschiedlichen 
Konzentrationen und über verschiedene Zeiträume. Die Anzahl der MCF-7-Zellen zeigte einen 
signifikanten Rückgang sowie Schrumpfung und Zerbrechen nach der Lycopin-Behandlung, 
wobei die Ergebnisse mit steigender Konzentration und verlängertem Behandlungszeitraum 
signifikant waren. Sie schlussfolgerten, dass Lycopin die Zellen in der G0/G1-Phase arretiert, 
was die Proliferation der MCF-7-Zellen hemmt und die Zellapoptose induziert. Dies liefert 
Beweise dafür, dass Lycopin antitumorale Effekte auf östrogenrezeptorpositive 
Brustkrebszellen hat (Peng u. a. 2017). Ebenso wiesen in einigen Studien Patienten mit 
Lungenkrebs signifikant niedrigere Serum-Lycopinspiegel auf im Vergleich zu gesunden 
Personen (Peng u. a. 2017; Asbaghi u. a. 2015).  

Lycopin hat einen positiven Effekt auf die Knochengesundheit aufgrund der stimulierenden 
Wirkung auf die Zellproliferation, den Differenzierungsmarker alkalische Phosphatase von 
Osteoblasten sowie seiner hemmenden Wirkung auf die Bildung und Resorption von 
Osteoklasten. Es wird angenommen, dass ein Zusammenhang zwischen den Lycopinspiegeln 
im Serum postmenopausaler Frauen und oxidativem Stress sowie Markern des 
Knochenumsatzes besteht. Antioxidantien könnten daher oxidativem Stress entgegenwirken, 
der mit der Entwicklung von Osteoporose in Verbindung steht (Park u. a. 1997; Kim, Rao, und 
Rao 2003; Leticia G. Rao u. a. 2003).  

Oxidativer Stress ist ein ursächlicher Faktor, der eine entscheidende Rolle in der Pathogenese 
neurodegenerativer Erkrankungen wie Parkinson, Alzheimer, Depressionen und 
Schlaganfällen spielt. Verschiedene Studien berichten, dass bei Patienten mit Parkinson und 
vaskulärer Demenz signifikant niedrige Lycopinspiegel festgestellt werden (Foy 1999).  
Studien zeigen Hinweise darauf, dass die Hemmung von oxidativem Stress, 
Neuroinflammation und die Unterdrückung der neuronalen Apoptose therapeutische und 
prophylaktische Effekte auf verschiedene neurodegenerative Erkrankungen haben und die 
mitochondriale Funktion wiederherstellen können (D. Chen, Huang, und Chen 2019; Saini u. a. 
2020). Als Antioxidans ist Lycopin entscheidend für die Prävention vieler Krankheiten und trägt 
zur Verbesserung der Lebensqualität bei (L. G. Rao u. a. 2007). 
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2.4 Diskussion  

Frauen während des menopausalen Überganges und nach der Menopause haben ein 
erhöhtes Risiko für Mängel oder Veränderungen der Vitamine und Nährstoffe. Aufgrund 
unausgeglichener Spiegel dieser Nährstoffe sind postmenopausale Frauen anfälliger für die 
Entwicklung von Morbiditäten und chronischen Erkrankungen im Vergleich zu 
prämenopausalen Frauen. 

B Vitamine 
 
Studien von Dennehy und Tsourounis sowie Ramakrishnan et al. legen nahe, dass bei 
postmenopausalen Frauen ein Mangel an Vitamin B6 zu erhöhten Spiegeln der Aminosäure 
Homocystein führen kann (Dennehy und Tsourounis 2010; Ramakrishnan u. a. 2006).  

Selhub et al. verwiesen auf eine Case-Control-Studie mit 164 Patienten, bei denen Alzheimer 
bestätigt wurde. In dieser Studie wiesen die Patienten einen signifikanten Anstieg des 
Homocysteinspiegels sowie niedrige Werte von Vitamin B12 und Folsäure auf (Selhub u. a. 
2000). 

Osteoporose betrifft ein Drittel der postmenopausalen Frauen; daher ist die Menopause der 
größte Risikofaktor für Osteoporose bei Frauen über 50 Jahren (Rizzoli u. a. 2014). Butola et 
al. analysierten den Zusammenhang zwischen niedrigen Vitamin-B12-Spiegeln und einer 
verringerten Knochendichte, was zu einem erhöhten Risiko für Fragilität und Einschränkungen  
im Alter führt (Butola u. a. 2020). 

 
Vitamin D 
 
Postmenopausale Frauen haben ein erhöhtes Risiko, einen Vitamin-D-Mangel zu entwickeln, 
der mit Ernährung, Lebensstil, Veränderungen der Körperzusammensetzung, 
Insulinempfindlichkeit und reduzierter körperlicher Aktivität verbunden ist (Pérez-López, 
Chedraui, und Pilz 2020). 

Pérez-López, Chedraui und Pilz verwiesen auf eine Doppelblindstudie einer brasilianischen 
Forschungsgruppe, die zeigte, dass die tägliche Supplementierung von 1000 IE Vitamin D3 
bei postmenopausalen Frauen im Alter von 50 bis 65 Jahren über einen Zeitraum von 9 
Monaten das metabolische Risikoprofil positiv beeinflusste. Zudem kam es zu einem 
signifikanten Anstieg der Serumspiegel von 25(OH)D um +45,4 % bei Frauen, die regelmäßig 
Vitamin-D-Präparate einnahmen, im Vergleich zur Placebo-Gruppe, die einen Rückgang von 
−18,5 % der Serum-Vitamin-D-Spiegel zeigte (p=0,0049) (Pérez-López, Chedraui, und Pilz 
2020). Ko und Kim berichteten über eine Querschnittsanalyse von 292 postmenopausalen 
Frauen, die zeigt, dass höhere Serumspiegel von 25(OH)D umgekehrt mit BMI, 
Körperfettanteil und Taille-Hüft-Verhältnis korrelierend sind. Daher sind adipöse 
postmenopausale Frauen anfälliger für niedrige Serum-Vitamin-D-Spiegel (Ko und Kim 2020). 

Bezüglich des Zusammenhangs zwischen Vitamin-D-Mangel und Brustkrebs sowie kognitiver 
Einschränkungen sind die Ergebnisse entweder sehr umstritten oder zeigen keinen 
Zusammenhang (Ko und Kim 2020; McCullough 2005; Annweiler u. a. 2012). Wiacek et al. 
kamen in ihrer Studie zu dem Schluss, dass der altersabhängige Anstieg der Serum-Vitamin-
D-Spiegel nicht signifikant genug ist, um altersbedingte Erkrankungen wie postmenopausale 
Osteoporose und/oder Alzheimer zu verhindern (Wiacek u. a. 2013; Annweiler u. a. 2012). 
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Eisen 
 
Hohe Serumferritinspiegel sind mit verschiedenen gesundheitlichen Problemen verbunden. 
Daher haben postmenopausale Frauen ein erhöhtes Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse. 
Die Studie von Ma et al. untersuchte insgesamt 1.178 chinesische postmenopausale Frauen 
und kam zu dem Schluss, dass erhöhte Serumferritinspiegel eine relativ starke positive 
Korrelation mit kardiovaskulären Ereignissen wie der Karotis-Atherosklerose aufweisen. Sie 
betonten, dass die Ablagerung von Ferritin in den Blutgefäßen mit der Oxidation von Lipiden 
und der Bildung von oxidiertem LDL-Cholesterin verbunden sein kann, was zur Entwicklung 
von Schaumzellen und dem Fortschreiten der Atherosklerose beiträgt (Ma u. a. 2015). 
Dennoch bleibt die Theorie über den Zusammenhang zwischen erhöhten 
Serumferritinspiegeln und dem Risiko der Entwicklung von Herz-Kreislauf-Erkrankungen 
umstritten. Ma et al. verwiesen auf einige Studien, die gegenteilige Aussagen hervorheben. 
Eine randomisierte, kontrollierte, einfach verblindete klinische Studie mit 1277 Teilnehmern 
zeigte keine statistisch signifikante Reduktion der Mortalität, nicht-tödlicher Herzinfarkte oder 
Schlaganfälle, wenn die Ferritinspiegel bei Patienten mit symptomatischer peripherer 
Arterienerkrankung gesenkt wurden (Ma u. a. 2015; McCullough 2005). Im Gegensatz zur 
Theorie von Zacharski et al. lieferten Zacharski, Shamayeva und Chow Belege dafür, dass 
eine Reduktion der Serumferritinspiegel das kardiovaskuläre Risiko senken kann und eine 
niedrige Ferritinbelastung bessere Ergebnisse begünstigt (Ma u. a. 2015; Zacharski, 
Shamayeva, und Chow 2011).  

Neben dem potenziell erhöhten kardiovaskulären Risiko im Zusammenhang mit erhöhten 
Serumferritinspiegeln beschreibt Huang, dass erhöhte Eisenkonzentrationen bei 
postmenopausalen Frauen über den Oxidationsstressweg zu einer erhöhten Anfälligkeit für 
Brustkrebs beitragen kann (Huang 2008). Diese Aussage wird durch eine Studie von Jian et 
al. gestützt, in der gezeigt wurde, dass erhöhte Zellproliferation in östrogenrezeptorpositiven 
Zellen durch hohe Estradiol- und Ferritinspiegel gefördert wird. Daher schlussfolgerte er, dass 
hohe Eisenspiegel bei postmenopausalen Frauen zusammen mit Östrogenspiegeln eine 
entscheidende Rolle beim Auftreten von niedriggradigem, aber östrogenrezeptorpositivem 
Brustkrebs spielen könnte (Jian u. a. 2011). 

 
Omega-3-Fettsäuren 
 
Obwohl Omega-3-Fettsäuren viele verschiedene gesundheitliche Vorteile haben, sind die 
Belege für ihre positive Wirkung auf die Knochengesundheit widersprüchlich (Shen u. a. 2017). 
Omega-3-Fettsäuren haben aufgrund ihrer entzündungshemmenden Eigenschaften positive 
Auswirkungen auf die Knochengesundheit (Koren u. a. 2014). Dennoch sind die Aussagen 
über die positive Wirkung auf die Knochenumsatzmarker sehr umstritten. Mehrere RCTs, die 
in die Metaanalyse von Shen et al. einbezogen wurden, liefern Belege dafür, dass die 
Intervention mit Omega-3-Fettsäuren den Knochenbildungsmarker Osteocalcin signifikant 
reduziert. Die Wirksamkeit in Bezug auf den Serumspiegel der knochenspezifischen 
alkalischen Phosphatase, einem Marker für die Knochenbildung, und den C-Telopeptid vom 
Typ I Kollagen, einem Marker für den Knochenabbau, zeigte jedoch keine statistische 
Signifikanz (Shen u. a. 2017). Umstritten zeigen Kajarabille et al. in ihrer systematischen 
Übersicht Belege für die unterstützenden Vorteile von Omega-3-Fettsäuren hinsichtlich der 
Knochenumsatzmarker und der Knochengesundheit (Kajarabille u. a. 2013). Kajarabille et al. 
und Shen et al. hoben hervor, dass Omega-3-Fettsäuren an der Hemmung des 
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Knochenabbaus und der Verhinderung schwerwiegenden Knochenschwunds beteiligt sind, da 
Omega-3-Fettsäuren Prostaglandin E2 verringern, was wiederum die Expression des 
nukleären Faktor-𝜅 B-Liganden (RANKL) senkt und die Produktion von Osteoprotegerin erhöht 
(Shen u. a. 2017; Kajarabille u. a. 2013). 

 
Lycopin 
 
Mehrere Studien belegen eine positive Korrelation zwischen einer höheren Aufnahme von 
Carotinoiden über die Nahrung sowie deren Konzentration im Gewebe und einem geringeren 
Risiko für chronische Krankheiten (A. Rao und Rao 2007; Johnson 2002; Agarwal und Rao 
2000). Da Lycopin ein starkes Antioxidans ist, kann es Zellen vor oxidativem Stress und 
Schäden schützen und somit das Risiko für verschiedene Krebsarten verringern. 
Verschiedene Studien haben positive Zusammenhänge zwischen erhöhten Lycopin-
Serumspiegeln und einem signifikant reduzierten Krebsrisiko aufgezeigt (Johnson 2002; A. V. 
Rao, Ray, und L.G.Rao 2006; Palozza u. a. 2011). Die Wirkung von Lycopin zur Verringerung 
des Risikos für Brustkrebs bleibt umstritten. Einige Studien zeigen keinen positiven Effekt 
(Toniolo 2001; Ching u. a. 2002; Sesso u. a. 2005), während andere Studien eine positive 
Korrelation zwischen der Lycopinzufuhr und einem verringerten Risiko, Brustkrebs zu 
entwickeln, feststellen (Sesso u. a. 2005). Eine Schweizer Case-Control-Studie mit 289 Fällen 
von Levi et al. (Levi u. a. 2000) sowie eine Case-Control-Studie mit 295 US-amerikanischen 
Frauen von Sato et al. (Sato u. a. 2002) sowie eine verschachtelte Fall-Kontroll-Studie mit 
schwedischen postmenopausalen Frauen (Hultén u. a. 2001) berichteten alle von einer 
starken inversen Assoziation zwischen Serum-Lycopinspiegeln und dem Risiko für Brustkrebs. 
 

3 Zusammenfassung  
 
3.1 Deutsch 
 

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die Aufrechterhaltung optimaler Serumspiegel von 
Nährstoffen und Vitaminen, sei es durch eine ausgewogene und gesunde Ernährung mit 
frischem Obst, Gemüse und Fetten oder durch geeignete Nahrungsergänzungen, 
entscheidend ist für die Erhaltung einer optimalen gesundheitsbezogenen Lebensqualität und 
die Verringerung des Risikos für Frauen während der menopausalen Übergangsphase und 
nach der Menopause für chronische Erkrankungen. Es gibt bestätigte Hinweise auf die Vorteile 
der Ergänzung mit Vitamin B6, Vitamin B12 und Vitamin D hinsichtlich der Verbesserung von 
Herz-Kreislauf- und zerebrovaskulären Erkrankungen, neurologischen Symptomen, 
metabolischen Risikoprofilen und Osteoporose. Angemessene Eisenwerte verbessern 
klimakterische Symptome, senken das Risiko von Herz-Kreislauf-Erkrankungen, einschließlich 
Herz- und Leberversagen, sowie das Risiko von Brustkrebs und Osteoporose. Die Ergänzung 
mit Omega-3-Fettsäuren unterstützt das Immunsystem und verbessert die kognitive Leistung 
sowie die Ergebnisse bei Osteoporose und Herz-Kreislauf-/zerebrovaskulären Erkrankungen. 
Lycopin hemmt freie Radikale, lindert oxidativen Stress, fördert die Knochengesundheit, 
verhindert postmenopausale Osteoporose und Bluthochdruck und verringert das Risiko 
bestimmter Krebsarten. 

Die Bedeutung und der Effekt optimaler Ernährungsgewohnheiten und 
Nahrungsergänzungsmittel bei menopausalen Frauen oder Frauen im menopausalen 
Übergang müssen jedoch weiter untersucht werden und sollten in zukünftigen Studien 
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behandelt werden. Die Aufrechterhaltung eines optimalen täglichen Nährstoffangebots sollte 
als wichtiges Thema für weitere Forschungen betrachtet werden, da die Verringerung des 
Risikos für die Entwicklung chronischer Krankheiten auch eine bedeutende Rolle im 
wirtschaftlichen Gesundheitssystem spielt. 

 
3.2 Englisch  
 
In conclusion, maintaining optimum serum levels of nutrients and vitamins, either through a 
balanced and healthy diet consuming fresh fruits, vegetables, and fats or by taking appropriate 
supplementation, is essential in maintaining optimal health-related quality of life and reducing 
the risk for women during the menopausal transition and after menopause. Confirmed 
evidence of the benefit of the supplementation of vitamin B6, vitamin B12, and vitamin D  exists 
regarding the improvement of cardiovascular and cerebrovascular diseases, neurological 
symptoms, metabolic risk profiles, and osteoporosis. Appropriate levels of iron positively 
improve climacteric symptoms, decrease the risk of cardiovascular diseases, including heart 
failure and liver failure, and decrease risk of breast cancer and osteoporosis. Supplementing 
omega-3-fatty acids benefits the immune system and improves cognitive performance and 
outcomes for osteoporosis and cardiovascular/cerebrovascular disease. Lycopene removes 
free radicals, alleviates oxidative stress, benefits bone health, prevents postmenopausal 
osteoporosis and hypertension, and decreases the risk of certain cancer types.  

However, the importance and effect of optimal dietary habits and nutritional supplements in 
menopausal women or women in menopausal transition needs to be explored further and 
should be addressed in future studies.  

Maintaining an optimal level of daily nutritional intake should be considered as an important 
topic for further research, as decreasing the risk of developing chronic diseases plays, by 
implication, a significant role in the economic health system. 
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