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Zusammenfassung

Prinzhausen J, Fikenzer S, Herget M, Béansch M,
Albers T. Erndhrung im Ausdauersport. Anpassung
des Makronéhrstoffverhéltnisses an die Belastungs-
intensitdt. Klinische Sportmedizin/Clinical Sports
Medicine — Germany (KCS) 2010, 11 (1):XXX
Kohlenhydratbetonte ~ Erndhrung  ermdglicht  das
Erbringen hoher Belastungsintensitaten und wird daher
als besonders geeignet im Sport beschrieben. Ein
Grolteil diesbeziiglich verfligbarer Studien vergleicht die
gezielte Kohlenhydratzufuhr vor und wahrend der
Belastung mit einem Placebo. Wird den Kohlenhydraten
eine adaquate Energiequelle in Form von Fetten und
Eiweillen gegenlber gestellt, stellt sich der eindeutig
leistungssteigernde Effekt der Kohlenhydrate weniger
eindeutig dar. Die korperliche Leistungsfahigkeit scheint
in erster Linie von der Deckung des Energiebedarfs, nicht
jedoch grundsétzlich von hoher Kohlenhydratverfiig-
barkeit abhéngig zu sein.

Ausdauertraining soll durch den Effekt gesteigerter
Energiebereitstellung {ber Fette zum Sparen der
endogenen  Kohlenhydratdepots  beitragen.  Eine
kohlenhydratbetonte Erndhrung hemmt jedoch die
Fettsdureoxidation — auch bei moderaten Belastungs-
intensitaten. Daher stellt sich die Frage, inwieweit das
Grundlagenausdauertraining infolge hoher Kohlenhydrat-
verfigbarkeit an Effektivitat verlieren kénnte.

Summary

Prinzhausen J, Fikenzer S, Herget M, Bénsch M,
Albers T. Nutrition in Endurance Sports: Adapting
the Macronutrient Ratio to Fit the Level of Exercise
Intensity. Klinische Sportmedizin/Clinical Sports
Medicine — Germany (KCS) 2010, 11 (1):XXX

A high carbohydrate diet allows high exercise intensities
to be achieved and is therefore considered to be
particularly well-suited for sports. The majority of
available studies in this area compare the controlled
intake of carbohydrates before and during exercise with a
placebo. If an adequate source of energy in the form of
fat and protein is compared to carbohydrates, the distinct
performance-enhancing effect of carbohydrates becomes
somewhat less clear. Physical performance capacity
seems to depend primarily on energy needs being met
and not to depend on high carbohydrate availability.
Endurance training should help to save endogenous
carbohydrate stores by increasing the supply of energy
through fat. However, a high carbohydrate diet inhibits
fatty acid oxidation—even at moderate exercise inten-
sities. This raises the question to what extent basic
endurance training could lose effectiveness as a result of
high carbohydrate availability.
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Fettproteinbetonte  Erndhrung in Kombination — mit
Ausdauertraining im aeroben Bereich fiihrt zur
Steigerung des Spiegels und der Aktivitdt am Fett-,
Eiweil- und  Ketonkdrperstoffwechsel  beteiligter
Hormone und Enzyme. Die Grundlagenausdauer-
leistungsfahigkeit kann dabei in der Form verbessert
werden, dass der belastungsbedingte Eintritt der
Erschdpfung hinausgezdgert werden kann. Parallel dazu
ergeben sich  Modifikationen im  Kohlenhydrat-
stoffwechsel.

Werden im Anschluss an kohlenhydratreduzierte
Erndhrung betont Kohlenhydrate zugefiihrt, ist der Anteil
der Energiegebereitstellung aus dem Glukoseabbau bei
einer definierten  Belastungsintensitdt geringer im
Vergleich zu stetig praktizierter kohlenhydratbetonter
Kost. D. h., die verflighare Glukose wird sparsamer als
Energietréger herangezogen. Dies lasst erwarten, dass
héhere Belastungsintensitaten l&nger aufrechterhalten
werden kénnen als gewohnlich angegeben.

Ableitend aus diesen Beobachtungen soll ein Modell
dargestellt werden, bei dem ein rotierendes Praktizieren
von Ausdauerbelastungen moderater Intensitat in
Kombination mit fettproteinbetonter Emahrung sowie
korperlicher ~ Belastung  hoher Intensitdt  mit
kohlenhydratbetonter Erndhrung zu ergogenen Effekten
im Ausdauersport filhren kann.

A high fat and protein diet combined with aerobic
endurance training leads to an increase in the levels and
activity of the hormones and enzymes involved in fat,
protein, and ketone body metabolism. Basic endurance
capacity could be improved in this manner by delaying
the onset of fatigue during exercise. Parallel to this,
changes in carbohydrate metabolism occur.

When carbohydrate intake is increased after a reduced
carbohydrate diet, the amount of energy available from
Glukose degradation at a predefined exercise intensity
level is lower than when high carbohydrate levels are
maintained throughout the diet. That is, the available
Glukose is used sparingly as an energy source. This
suggests that higher exercise intensities can be
maintained for longer periods of time.

A model based on these observations will be presented
that demonstrates that ergogenic effects can be achieved
in endurance sports by alternating 1.) moderate intensity
endurance exercise in combination with a high fat, high
protein diet, and 2.) high intensity physical exercise
combined with a high carbohydrate diet.



1. Belastungsintensitét und Energiebereitstellung

In den Modellen zur Energiebereitstellung nach Romijn et
al. [122] und Brooks & Mercier [14] wird gezeigt, dass
der Anteil der Kohlenhydrate an der Energiebereitstellung
mit zunehmender Belastungsintensitat ansteigt. Eine
Vielzahl von Untersuchungen, in denen Probanden vor
und waéhrend der kérperlichen Belastung gezielt
Kohlenhydrate zufiihrten, zeigt leistungssteigernde oder
—stabilisierende Effekte [4, 9, 15, 31, 34, 41, 45, 46, 53,
54,97, 104, 118, 121, 129, 141, 147, 153].
Kohlenhydrate enthalten im Vergleich zu Fetten pro
Gewichtseinheit weniger Energie, ermdglichen jedoch
eine hohere Energieflussrate. D. h., die bei hohen
Belastungsintensitdten  pro  Zeiteinheit  benétigte
Energiemenge kann  durch Glukoseoxidation,
offensichtlich aber nicht in gleicher Geschwindigkeit
durch die Fettsureoxidation bereitgestellt werden. Als
limitierender Faktor in der Fettsdureoxidation wird die
Aktivitat der Carnitinpalmitoyltransferase-1  (CPT-1)
diskutiert [79].

2. Energiebilanz und korperliche Leistungsfahigkeit

Studien, welche die  Uberlegenheit  gezielter
Kohlenhydratzufuhr im Sport aufzeigen, weisen eine
entscheidende Gemeinsamkeit auf. Wahrend die
Probanden der Interventionsgruppe Kohlenhydrate
zufiihrten, erhielten die Probanden der Kontrollgruppe ein
Placebo [4, 9, 15, 31, 34, 41, 45, 46, 53, 54, 97, 104,
118, 121, 129, 141, 147, 153]. D. h., die Probanden der
Kontrollgruppe absolvierten die Belastung unter einer
geringeren Energiezufuhr. Die Studien sagen streng
genommen lediglich aus, dass eine Kohlenhydratzufuhr
vor der Belastung sinnvoller ist, als die Nahrungskarenz.
Kritisch muss hinterfragt werden, wie sich die
Leistungsfahigkeit verandert, wenn den Kohlenhydraten
eine adaquate Energiemenge gegeniibergestellt wird -

Kohlenhydratbetonte Erndhrung dient nicht dazu, das
Leistungsvermdgen Uber das Maximalmal® hinaus zu
steigern. Vielmehr sollen hohe Belastungsintensitaten
moglichst lange aufrechterhalten werden kénnen [75].
Diese ~ Argumentation  wirde  einen hohen
Kohlenhydratanteil in der Erndhrung des Athleten
rechtfertigen. Dem gegeniiber konnte beobachtet
werden, dass superkompensierte
Muskelglykogenspeicher  nicht  grundsétzlich  zur
Leistungsverbesserung iber die Aufrechterhaltung hoher
Belastungsintensititen beitragen konnten [17, 75, 87].
Jeukendrup [75] beschreibt daher eine
Glykogensuperkompensation als unndtig fur
Ausdauerbelastungen  bis 90  Minuten.  Eine
Basisernahrung mit einer Kohlenhydratzufuhr von ca.
400-500 g ist demnach ausreichend. Auch Sanchez-
Benito & Sanchez [126] konnten beobachten, dass
Radsportler keine Leistungseinbulen zeigten, wenn der
Nahrungsfettanteil moderat oberhalb der empfohlenen 30
kcal%, und der Kohlenhydratanteil moderat unterhalb der
empfohlenen 55-60 kcal% lag.

sowohl die Vorbelastungsmahlzeit als auch die gesamte
tagliche Energiezufuhr betreffend.

Uberpriift man die Studien, in denen fettbetonte
Erndhrung  und  kohlenhydratbetonte ~ Ernéhrung
gegenubergestellt wurden, kann in Abhéangigkeit der
zugefiihrten Energie ein Effekt auf die Leistungsfahigkeit
festgestellt werden. Dabei zeigt sich, dass bzgl. der
Leistungsfahigkeit keine signifikanten Unterschiede
bestehen, wenn  kohlenhydratbetonter ~ Ermnahrung
isokalorisch fettbetonte Erndhrung gegeniibergestellt
wird. Vergleichbares gilt flir isokalorische Mahlzeiten vor
Belastungsbeginn, die entweder kohlenhydrat- oder
fettbetont  ausgerichtet  sind. (Tabelle  1).

Tabelle 1: Ernahrungsform, Energiebilanz und kdrperliche Leistungsfahigkeit

Autoren Studiendesign

Ergebnis

Phinney etal. [110] | e 4 Wochen ketogene Erndhrung
o isokalorisch
o keine Kontrollgruppe

VVO2max bis zur Erschopfung

o Leistungstest: Ergometer-Ausdauerbelastung bei 65%

e keine Leistungsveranderung

Helge et al. [62]

e isokalorisch

zur Erschépfung

o | eistungstest: Ausdauerleistung bei 80 % VO2max bis

o 4 Wochen kohlenhydratreduzierte (KH:21 kcal%, P:17 | e keine Leistungsunterschiede
kcal%, F:62 kcal%versus kohlenhydratbetonte
Ermnahrung (KH:65 kcal%, P:15 kcal%, F:20 kcal%)

Okano et al. [103]

Training
o isokalorisch

Arbeitsleistung in kg x m

o Vergleich fettbetonte (61 kcal % Fett) versus
kohlenhydratbetonte (31 kal% Fett) Mahlzeit vor

o |eistungstest: Ausdauerbelastungstest am Ergometer
a) 120 min bei 67 % VO2max, b) dann Steigerung auf
78 % VO2max bis zur Erschdpfung; Messung der

e keine Leistungsunterschiede




Whitley et al. [150]

o Vergleich fettbetonte, kohlenhydratbetonte und
proteinbetonte Mahlzeit vor Training

o isokalorisch

e Leistungstest: a) 90 Minuten bei 70 % VO2max, b)
dann 10 km Zeitfahren

e keine Leistungsunterschiede

Goedecke et al. [52]

¢ 15 Tage kohlenhydratreduzierte, fettbetonte Kost (70
kcal%) versus kohlenhydratbetonte, fettarme
Ernahrung (30 kcal%)

o isokalorisch

o Leistungstest: a) 2,5 Std. bei 70 % VOz2max, b) dann 40
km Zeitfahren

e keine Leistungsunterschiede

Pitsiladis &
Maughan [113]

o 7 Tage kohlenhydratbetont (70 kcal%) versus
kohlenhydratreduziert (40 kcal%)

o isokalorisch

o Leistungstest: hochintensive Ergometerbelastung bei
80-90 % VO2max bis zur Erschdpfung

e keine Leistungsunterschiede

Stepto et al. [139]

o 3 Tage kohlenhydratreduzierte, fettbetonte versus
kohlenhydratbetonte Emahrung

e isokalorisch

o Leistungstest: Ergometerbelastung; a) 20 Minuten bei
65 % VOz2max, b) dann 8 x 5 Minuten hochintensive
Intervallbelastung (84 % VO2max) mit jeweils 1 Minute
Pause

e keine Leistungsunterschiede

Rowlands &
Hopkins [123]

o Vergleich fettbetonte, kohlenhydratbetonte und
proteinbetonte Mahlzeit vor Training

o isokalorisch

o Leistungstest: a) 1 Std. bei 55 % VO2max, b) dann
Stufentest, c) dann 50 km Zeitfahren mit integrierten 1
km und 4 km Sprints

e keine Leistungsunterschiede

Carey et al. [21]

o 6 Tage kohlenhydratreduziert (moderat), fettbetont + 1
Tag Carboloading versus 6 Tage kohlenhydratbetont,
fettarm + 1 Tag Carboloading

o isokalorisch

o |eistungstest: a) 4 Std. bei 65 % VO2max, b) dann 1
Std. Zeitfahren

o keine Leistungsunterschiede

Kavouras et al. [77]

o 3 Tage kohlenhydratbetont (600g KH/d) versus
kohlenhydratreduziert (100g KH/d)

o isokalorisch

o Leistungstest: Durchhalten einer Ergometerbelastung
von 45 Minuten bei 82% VO2max; Erfassung
wahrgenommene Anstrengung, Sauerstoffaufnahme,
Herzfrequenz und respiratorischer Quotient

e keine Unterschiede

Dipla et al. [39]

o 7 Tage kohlenhydratbetont (KH:55 kcal%, P:15 kcal%,
F:30 kcal%) versus proteinbetont (KH:30 kcal%, P:40
kcal%, F:30kcal%)

e isokalorisch

o Leistungstest: a) isometrischer Hand-Krafttest, b)
isokinetischer Beinbeuger- und —streckerkraftest am
Dynamometer

o keine Leistungsunterschiede
o Korperfettabbau,
Korpergewichtsverlust

Chen et al. [23] testeten den Einfluss von drei

verschiedenen Ern&hrungsformen auf die
Leistungsfahigkeit ~ im  Cross-Over-Design.  Die
isokalorischen  Didten  unterschieden  sich  im

glykédmischen Index und in der glykamischen Last. Eine
Diat versorgte die Athleten mit 73 kcal%
Kohlenhydratenergie, wahrend sich die anderen beiden
Diaten durch einen reduzierten Kohlenhydratanteil von
37 bzw. 31 kcal% charakterisierten. Nach drei Tagen
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Ernahrungsumstellung folgte ein 10 km-Lauf, der keine
signifikanten Unterschiede in der Laufzeit erkennen lieR.
Hier zeigt sich, dass die Energiezufuhr bzgl. der
Leistungsfahigkeit nicht nur entscheidender war als der
Kohlenhydratanteil, sondern auch dominierender war als
die glykdmischen Eigenschaften der Kohlenhydrate.
Konkrete Angaben zu dem Test werden in der
nachfolgenden Tabelle 2 vorgestellt.



Tabelle 2: Glyk&mischer Index, glykdmische Last und Leistungsfahigkeit (nach Chen et al. [23]). KH — Kohlenhydrate, GI —

glyk&mischer Index, GL - glyk&mische Last

Ernahrungsform Leistungstest

3 Tage % kcal KH Gl GL Ergebnis
hoher Gl 73 80 553 51, 3 Min
hohe GL . ]
niedriger Gl Zeitrennen: 10

tecrig 37 36 249 km Lauf 48,6 Min
niedrige GL
hoher Gl .
niedrige GL 31 79 227 55,3 Min

Hervorzuheben sind die Arbeiten von Horvath et al. [70,
71]. Die Arbeitsgruppe beschreibt, dass die Erhdhung der
Fettzufuhr von ca. 15 kcal% auf 30 kcal% bzw. 44 kcal%
zu belastungsadaquater Energiezufuhr und verbesserter
Versorgung  mit  essenziellen  Nahrstoffen  bei
Ausdauerathleten beider Geschlechter fiihrte. Damit
einher gingen z. T. signifikante Verbesserungen in der
Leistung. Leistungslimitierende Energiedefizite konnten
demnach mit erhdhter Nahrungsfettzufuhr ausgeglichen
werden.

Ad libitum fettbetonte und kohlenhydratreduzierte
Ermahrung kann eine negative Energiebilanz bedingen,
da der Proteinanteil oftmals hoher liegt. Nach Halton &
Hu [56] wirkt eiweilbetonte Erndhrung sattigender als
kohlenhydratbetonte Erndhrung,  wodurch  ein
Energiedefizit mit Gewichtverlust entstehen kann.
Energiedefizite bedingen neben dem Gewichtsverlust
auch Leistungsstagnation bzw. -riickgang. Dies stiitzen
die Daten von Cooney et al. [29] und Fleming et al. [43].
Cook & Haub [28] bewerten kohlenhydratreduzierte
Erndhrungsformen im Sport daher eher geeignet zur
Gewichtsoptimierung als zur Leistungssteigerung.

Die Energiebilanz scheint sich auch auf andere
Parameter wie die mentale Leistung oder das Risiko
Ubertrainingssymptome zu entwickeln, auszuwirken.
Nach Bourrilhon et al. [11] konnte kein Unterschied in der
mentalen Leistungsfahigkeit der Athleten bei einem
Ultraausdauer-Kletter-Test beobachtet werden, wenn
entweder eine isokalorisch kohlenhydratbetonte oder
proteinbetonte Erndhrung praktiziert wurde.

Ubertraining wird von einem {iberhéhten Cortisolspiegel
wahrend der Belastung und in Ruhe begleitet. Daraus
kann u. a. ein erhohtes Risiko bzgl. KHK und Hypertonie
resultieren, welches bei Sportlern allerdings als gering zu

bewerten ist. Vor allem zu geringe Kohlenhydratzufuhr
und niedrige Muskelglycogenspeicher werden mit
erhohter belastungsinduzierter Cortisolfreisetzung und
Immunsuppressionen assoziiert. Der
Belastungscortisolspiegel konnte mittels
Kohlenhydratzufuhr in  mehreren Arbeiten gesenkt
werden [30, 93, 102], was jedoch andere nicht bestatigen
konnten [91, 127]. Muskelschaden und
Immunauslenkungen lassen sich den Beobachtungen
von Miles et al. [99] folgend trotz Kohlenhydratzufuhr
nicht grundsétzlich verhindern und
Ubertrainingssymptome bleiben nach Snyder et al. [130]
selbst bei superkompensierten Glycogenspeichern nicht
aus. Christ et al. [25] konnten keinen Unterschied auf den
belastungsinduzierten Cortisolspiegel feststellen, wenn
die Probanden entweder fettbetonte oder fettarme
Erndhrung in Kombination mit Sport praktizierten.
Allerdings zeigten Marniemi et al. [94], Hirschberg et al.
[64] und Kyrolainen et al. [84] eine inverse Korrelation
zwischen der Energiezufuhr und dem
belastungsinduzierten  Cortisolspiegel.  Energiedefizit-
bedingte Immunsuppressionen konnten nach Meksawan
et al. [98] beseitigt werden, wenn die Fettzufuhr und
somit die Energieaufnahme der Athleten erhht wurde.

Als Fazit 1&sst sich ableiten, dass die Energiebilanz — z.
T. unabhéngig vom Fett- oder Kohlenhydratanteil - einen
wesentlichen  Einflussfaktor auf die  korperliche
Leistungsfahigkeit darstellt. Proteinbetonte Ernahrung
beglinstigt die Sattigung und kann zu negativer
Energiebilanz und Leistungseinschrénkung beitragen. In
der Basiserndhrung muss bei proteinbetonter,
kohlenhydratreduzierter Ernahrung Uber die gesteigerte
Fettzufuhr auf eine ausgeglichene Energiebilanz als
Grundvoraussetzung  fir ~ einen  Erhalt  der
Leistungsfahigkeit geachtet werden.

3. Kohlenhydratreduzierte Erndhrung und korperliche Leistungsféahigkeit im Ausdauerbereich

2005 veroffentlichten Erlenbusch et al. [42] eine Meta-
Analyse zum Thema kohlenhydratbetonte versus
kohlenhydratreduzierte, fettbetonte ~ Erndhrung im
Ausdauersport. Die Autoren kommen dabei zu dem
Schluss, dass die optimale Ernahrung im Ausdauersport
anhand der vorliegenden Studien nicht eindeutig zu
definieren ware. Nach 2005 veroffentlichte, kontrollierte
Untersuchungen hinsichtlich Kohlenhydratzufuhr und

Ausdauerleistungsfahigkeit ergeben ebenfalls  kein
einheitliches Bild.

Einige der in der Meta-Analyse beriicksichtigten Studien
zeigen, dass der Eintritt der Erschépfung bei
Ausdauerbelastung bis 75% VOzmax unter fettbetonter
Ernahrung verzdgert werden kann. In der Regel geht es
im Ausdauersport jedoch nicht darum, eine Belastung
langst méglich durchzuhalten, sondern eine definierte
Strecke mit mdglichst geringem Zeitaufwand zu
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absolvieren.  Dabei wird in  den  meisten
Ausdauersportarten eine Belastungsintensitadt von 75-
85% VOzmax Uber langere Zeit erreicht. Diese Intensitat
konnte entsprechend der maximal mdglichen ATP-
Gewinnung aus den Makronahrstoffen pro Zeiteinheit nur
mit ausreichender  Glukoseverflgbarkeit ~ bestritten
werden, was eine kohlenhydratbetonte Erndhrung
rechtfertigt. Die Meta-Analyse von Erlenbusch et al. [42]

ergibt ein differenziertes Bild: Trotz
Kohlenhydratreduktion auf 36-40 kcal% konnten teilweise
Leistungssteigerungen bei hohen Belastungsintensitaten
von 80-90% VO:zmax erzielt werden. Es zeigt sich die
Tendenz, dass vor allem Digten mit erhdhtem Fettanteil
bei Reduktion des Kohlehydratanteils von Vorteil fir die
Leistungserbringung sind (Tab. 3).

Tabelle 3: Vergleich leistungsbeeinflussender Parameter der Einzelstudien der Meta-Analyse von Erlenbusch et al. [42]

Vergleich: Leistung bei kohlenhydratbetonter versus kohlenhydratreduzierter, fettbetonter Erndhrung im Ausdauersport

bessere Leistung bei
kohlenhydratbetonter Emnahrung

keine Leistungs-unterschiede

bessere Leistung bei
kohlenhydratreduzierter, fettbetonter
Ernahrung

11 Studien

4 Studien

10 Studien

@ % VO.max = 80.1 [70-90] @ % VOzmax = 77.5

@ % VOumax = 74.5 [63-90]

0 kcal% Fat = 13.81 [3-24]

O kcal% Fat = 51.8 [38-84]

Problematisch ist die schlechte Vergleichbarkeit der in
der Meta-Analyse beriicksichtigten Studien. Es besteht
groBe Heterogenitat bzgl. Probandenzahl, Trainings-
status, Geschlecht, Makronahrstoffverhaltnis, Zeitraum
der Erndhrungsumstellung, Energiebilanz, Belastungs-
intensitat und angewandtem Leistungstests. Einige der in
den Studien praktizierten Erndhrungsinterventionen
kénnen mit einem Kohlenhydratanteil von >40 kcal%
kaum als relevant kohlenhydratreduziert charakterisiert
werden. Des Weiteren muss berticksichtigt werden, dass
bei Studien im Cross-Over-Design Trainings- und
Lemneffekte aufgetreten sein konnen, welche den Effekt
der Erndhrung auf die Leistung verfalschen.

Helge et al. [62] untersuchten die Entwicklung der
Ausdauerleistungsfahigkeit Untrainierter in Abhangigkeit
entweder kohlenhydratbetonter (65 kcal% KH, 15 kcal %
P, 20 kcal% F) oder fettbetonter (21 kcal% KH, 17 kcal%
P, 62 kcal% F) Emahrung. Nach vier Wochen
Erndhrungsumstellung und Training konnte bei beiden
Gruppen eine Verzdégerung des Eintritts der Erschépfung
um 150% vs. 166% beobachtet werden. Das
Trainingsprogramm umfasste vier Einheiten per Woche
mit jeweils 10 Minuten Erwarmung bei 60% VO2max, 40-
55 Minuten Intervalltraining bei 60-85% VO2max und 10
Minuten aktiver Erholung bei 50% VOzmax. Der
Leistungstest vor und nach dem vierwdchigen
Interventionsprogramm wurde am Radergometer bei
einer Belastungsintensitat von 80% VOzmax bis zur
Erschdpfung durchgefihrt.

In einem vergleichbaren Test beobachteten Helge et al.
[61] in der 7. Woche allerdings einen Leistungsrickgang
unter fettbetonter Ernahrung, wahrend die Leistung unter
kohlenhydratbetonter Ernahrung weiter anstieg. Nach
Stepto et al. [139] konnten trainierte Probanden ohne

Leistungseinbule Intervallbelastungen mit
Belastungsspitzen von 84% VO2max absolvieren. Dem
Test waren drei Tage kohlenhydratreduzierte, fettbetonte
Ernahrung vorausgegangen.

Bzgl. Belastungsintensitaten oberhalb 85% VO:zmax liegt
eine Untersuchung von Havemann et al. [58] vor. In
dieser mussten Athleten nach 6 Tagen fettbetonter,
kohlenhydratreduzierter Erndhrung (68 kcal% Fett)
gefolgt von einem Tag kohlenhydratreicher Erndhrung
(90 kcal% Kohlenhydrate) ein 100-km-Zeitfahren mit
integrierten 1-km- und 4-km-Sprints auf dem Ergometer
absolvieren. Im Vergleich zur Kontrollgruppe, die 8 Tage
kohlenhydratbetonte Ernédhrung praktizierte,
verschlechterte sich die Kraftleistung bei den 1-km-
Sprints signifikant. Die bendtigte Zeit zum Absolvieren
des gesamten 100 km-Tests war bei beiden Gruppen
gleich. Daraus kann geschlussfolgert werden, dass das
Praktizieren eines Kohlenhydratladetages im Anschluss
an eine Phase kohlenhydratreduzierter Kost nicht
grundsatzlich nétig ist, um die Ausdauerleistungsfahigkeit
bei einem 100-km- Zeitfahren zu verbessern.

Die Studienlage zu weitestgehend kohlenhydratfreier
Ermahrung (= ketogene Erndhrung mit <30 g pro Tag) im
Sport begrenzt sich auf einige wenige Untersuchungen.
Der Vergleich mit einer Kontrollgruppe wurde nicht
vorgenommen. Haymes et al. [59] und Cooney et al. [29]
beschreiben  Leistungseinbriiche  bei trainierten
Athletinnen. Der Leistungstest wurde bei einer Intensitat
von 85% VO:max absolviert. Phinney et al. [110]
beschrieben keine signifikante Leistungsveranderung,
nachdem die trainierten Radsportler auf isokalorische,
ketogene Ernahrung umgestellt wurden. Die Einzelwerte
der Probanden sind in Tabelle 4 dargestellt.



Tabelle 4: Einzeldaten der Probanden aus der Untersuchung nach Phinney et al. [110]

Proband Vorher-Werte  (in Intervention Nachher-Werte  (in

Minuten) Minuten)
1 148 4 Wochen isokalorisch- 232
2 140 ketogene Ernahrung 89
3 100 Leistungstest: 130
4 169 Ergometerbelastung bis zur 121
5 178 Erschépfung bei 60-65% 181

Durchschnitt 147 £ 13 VOzmax 151 £ 25

Ubergewichtige Untrainierte hingegen konnten ihre lange durchzuhalten, setzt eine hohe

Ausdauerleistungsfahigkeit innerhalb von 6 Wochen
ketogener Erndhrung auf 155% steigern [111]. Die
Belastungsintensitadt des Leistungstests wurde in der
Studie zwischen 60% VO2max angegeben.

Zusammenfassend lasst sich feststellen, dass streng
kohlenhydratarme, ketogene Erndhrung bei Belastungen
mit ca. 60-65 % VOzmax zumindest bei Untrainierten in
der Gesamtheit nicht leistungsmindernd wirkt. Bei 80-90
% VO2max sind mit fettbetonten Ern&hrungsformen
Leistungssteigerungen mdglich, wenn diese einen
Kohlenhydratanteil von mindestens 36 kcal% aufweisen
[42]. Im Ausdauersport basiert das Erbringen von
Belastungsintensitaten >85% VOzmax auf dem Abbau
von Glukose. Diese Belastungsintensitaten méglichst

Glukoseverfligbarkeit ber den Belastungszeitraum
voraus.

Zusatzlich muss differenziert werden, in welchen
Sportarten  kohlenhydratreduzierte  Erndhrung  zur
Leistungsbeeinflussung eingesetzt  wird. Von
kohlenhydratreduzierter und fettbetonter Erndhrung
konnten am ehesten Ausdauersportler profitieren, deren
Trainings- und Wettkampfbelastung 80-85 % VO2max nur
unwesentlich bzw. nur fiir kurze Belastungsabschnitte
Uberschreitet, wobei hier starke interindividuelle
Unterschiede hinsichtlich einer moglichen
Leistungsverbesserung unter Kohlenhydratreduktion bei
Erhéhung der Fettzufuhr zu bestehen scheinen.

4. Kohlenhydratreduzierte Ernahrung, korperliche Belastung und Stoffwechselgeschehen

Bei geringer Glukoseverfiigbarkeit in der Muskelzelle
sinkt die maximal pro Zeiteinheit resynthetisierte ATP-
Menge. Damit einhergehend kbnnen  hochste
Belastungsintensitaten nicht mehr erbracht werden. Ziel
des Ausdauertrainings ist es daher, die endogen
verfigbare Glykogen- bzw. Glukosemenge im Zeitverlauf
sparsam zu  mobilisieren.  Mit  zunehmendem
Ausdauertrainingszustand ~ steigt der  Anteil der
Fettoxidation an der Energiebereitstellung bei gegebenen
Belastungsintensitdten an. Der Glukoseverbrauch wird
gesenkt und die Glukose steht langer fir
Leistungsspitzen zur Verfigung. D. h., die gesteigerte
Fettsdureoxidation  geht mit  erhhter  aerober
Ausdauerleistungsfahigkeit einher [114]. Auf zellularer
Ebene ist eine verbesserte aerobe Leistungsfahigkeit
Uber die erhohte Anzahl an Mitochondrien und die
gesteigerte Aktivitat mitochondrialer Enzyme beschrieben
wurden [65]. Der glukosesparende Effekt infolge erhdhter
Fettsaureoxidation ist eine Voraussetzung, um das
Leistungsvermdgen unter wettkampfahnlichen
Bedingungen zu erh6hen [12, 66, 144].

Die  flir  Ausdauersportler ~ oft  empfohlene
kohlenhydratbetonte Ernahrung bewirkt jedoch eine
Hemmung bzw. Reduktion der Lipolyse [1, 23, 32, 49, 69,
123, 124]. Je héher der Blutglukosespiegel und je héher
der Glykogengehalt der Muskelzelle, desto starker wird
die Lipolyse gehemmt. Dieser Einfluss der Kohlenhydrate
kann bereits bei niedrigen Belastungsintensitaten von 25-
55 % VO2max beobachtet werden [2, 5].

Kohlenhydrate, die vor Belastungsbeginn zugefiihrt
werden, bedingen eine Insulinausschiittung, wodurch
auch die Fettsdureoxidation weniger stark aktiviert
werden kann. Die verminderte belastungsinduzierte
Stimulation der Fettsaureoxidation tritt auch infolge
erhohter Muskelglykogen- [5] und
Blutglukoseverfligharkeit [27] auf, selbst dann, wenn der
Insulinspiegel niedrig ist. Bei kohlenhydratreduzierter,
fettbetonter ~ Ermndhrung  hingegen  steigt  die
Fettsdureoxidation unmittelbar mit Belastungsbeginn auf
ein hoheres Niveau an. Die Mobilisierung der nun
begrenzt vorhandenen Glykogenspeicher nimmt parallel
dazu ab.

Allerdings konnte nicht in jedem Fall eine Hemmung der
Fettmobilisierung bei strategischer Kohlenhydratzufuhr
vor und wéhrend der Belastung festgestellt werden [3,
68, 74]. Dabei muss differenziert werden, ob lipolytische
Aktivitaten im Fettgewebe oder die Betaoxidation im
Muskelgewebe gehemmt werden. In der Regel fiihrt die
Kohlenhydratzufuhr zur Hemmung der Mobilisierung der
subkutanen und  viszeralen  Fettgewebespeicher.
Stellingwerff et al. [137] konnten zeigen, dass die
Kohlenhydratzufuhr nicht zur Hemmung des Abbaus der
intramuskularen Triglyceride (IMTG) fihrte. So ist zu
erklaren, warum Horowitz et al. [68] bei
Kohlenhydratzufuhr eine insulinbedingte Hemmung der
Lipolyse, jedoch keine Reduktion der muskularen
Fettsiureoxidation beobachten konnten. Daraus lasst
sich ableiten, dass den IMTG im Belastungsstoffwechsel
eine nicht unwesentliche Bedeutung zukommt. Dieser
Aspekt wird noch im weiteren Verlauf diskutiert werden.
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Im Vergleich zu kohlenhydratbetonter Kost kommt es
infolge kohlenhydratreduzierter, fettbetonter Ermnahrung
und Ausdauertraining zu gesteigerter Fettsaureoxidation
[60, 63, 95, 103, 156]. Ubergeordnet stimuliert werden
diese Reaktionen durch die Aktivierung des
Transkriptionsfaktors Peroxisomaler Proliferator

aktivierender Rezeptor alpha (PPAR-alpha),
wahrscheinlich auch  durch  den  Peroxisomalen
Proliferator aktivierenden Rezeptor delta (PPAR-delta).
Die nachfolgenden Tabellen 5 und 6 geben einen
Uberblick dazu.

Tabelle 5. Im Tier- und Humanversuch bei kohlenhydratreduzierter, fettbetonter Nahrungszufuhr und korperlicher Aktivitat

veranderte Genexpression und Stoffwechselparameter.

verstarkte Genexpression / hoch geregelter Parameter

Bedeutung

PGC-1alpha [112]

o Regulation des PPARa, Mitochondrio-genese

Peroxisomaler Proliferator aktivierender Rezeptor
alpha (PPARa) [112]

o Verminderung der gastrointestinalen und zelluléren
Aminosaure- und Glukoseaufnahme

o Ausldsung der Insulinresistenz

o Steigerung Fettsdureaufnahme der Muskelzelle

o Steigerung der Anzahl an Fetts&uretransportproteinen

o Steigerung der Fettsaureoxidation

o Senkung der VLDL, Steigerung HDL

o Beglinstigung der Apoptose von Krebszellen

e Hemmung inflammatorischer Reaktionen

o gesteigerte Radikalabwehr und Verminderung oxidativer
Stress

Peroxisomaler Proliferator aktivierender Rezeptor delta
(PPARD) [50]

o Steigerung der muskuléren Fettsaureaufnahme und
Fettsdureoxidation

o Steigerung der muskuléren Glukoseaufnahme und
Glukoseoxidation

Lipoproteinlipase [63, 112]

o Herausspalten von Fettsauren und Glyzerol aus VLDL und
Chylomikronen

Fatty Acid Binding Protein,
FAT/ CD 36 [20]

o Transport von Fettsauren durch die Membranen der
Muskelzellen und Mitochondrien

AMP aktivierte Proteinkinase [73, 119, 135, 154]

o intrazelluldres Umschalten von anabolen zu katabolen
Prozessen zur Energiebereitstellung
o Stimulierung Ketonkérperbildung in der Leber

extrazellular signalregulierte Kinase ERK1/2 [120]

o Mobilisierung und Spaltung der gespeicherten Triglyceride in
der Muskel-, Fett- und Leberzelle

Acetylcarnitin [131]

o L-Carnitin-Transportform durch die Zellmembran, vor allem die
Blut-Hirn-Schranke

Carnitylpalmitoyltranferase-1 [112]

o katalysiert die Verbindung von L-Carnitin und Acyl-CoA zum
Transport durch die Mitochondrienmembran

Citratsynthase [24, 57, 88, 100]

o katalysiert die Bildung von Citrat aus Acetyl-CoA und
Oxalacetat im Citratzyklus

Uncoupling Protein 3 [112]

o lonenkanal zum Protonen-Transport vom mitochondrialen
Intermembranraum zur Matrix,

o Entkoppelung der Atmungskettenphosphorylierung

o Thermogenese

3-Hydroxyacyl-CoA-Dehydrogenase [20, 24, 57]

o Betaoxidation: katalysiert die Bildung von 3-Ketoacyl-CoA aus
3-Hydroxyacyl-CoA

Transaminasen [36]

« Ubertragung der Aminogruppen von Aminosauren auf Oxo-
bzw. Ketosduren; Voraussetzung der Verwendung von
Aminosauren fiir ATP-Bildung und Glukoneogenese

GLUT-4-Expression u. Translokation [83, 89, 135]

o Glukosetransport durch die Membran der Muskel- und
Fettzellen

Pyruvatdehydrogenasekinase [106, 108, 109, 142]

o Inaktivierung der Pyruvatdehydrogenase

Glykogensynthase [35]

o Glykogensynthese




Tabelle 6. Im Tier- und Humanversuch bei kohlenhydratreduzierter, fettbetonter Nahrungszufuhr und kdrperlicher Aktivitat

veranderte Stoffwechselparameter.

Parameter

Bedeutung

Hexokinase W [13, 78, 115, 116, 117]

o Glukcosephosphorylierung W

Phosphofruktokinase W [78, 115, 116,117]

o Phosphorylierung von Fruktose-6-Phosphat zu Fruktose-1,6-
bisposphat W

Pyruvatdehydrogenase W [35, 108, 119, 138, 142]

e Bildung von Acetyl-CoA aus Pyruvat W

Acetyl-CoA-Carboxylase W [51, 119]

e Bildung von Malonyl-CoA aus Acetyl-CoA W
(Schrittmacherreaktion der Fettsduresynthese)

Fettsauresynthase W [13, 51]

o Fettsiuresynthese W

Proteinkinase B (Akt) W [33]

o mTOR und damit indirekt mdglicherweise die Proteinsynthese

Die Tabellen 5 und 6 zeigen, dass die
Energiebereitstellung bei kohlenhydratreduzierter Kost im
Sport verstarkt Uber Fettsauren, Ketonkérper und
Aminoséuren sichergestellt wird. Die glykolytischen

Aktivitaten werden vermindert. Das Ziel, das aerobe
Ausdauerleistungspotenzial zu steigern, kénnte somit
durch  kohlenhydratreduzierte  Erndhrung  gefordert
werden.

5. Kohlenhydratreduzierte Erndhrung, korperliche Belastung und intramuskulére Triglyceride

Ausdauersportler weisen im Vergleich zu inaktiven
Personen oder Kraftsportlern hdéhere intramuskulare
Triglyceridspeicher (IMTG) auf. Bei
Ausdauerbelastungen stellen die IMTG eine wichtige
Energiequelle dar [76, 101, 146]. Daher zeigt sich im
Anschluss an Ausdauerbelastungen in der Regel ein
niedriger IMTG-Spiegel.

Fettbetonte Erndhrung mit einem Fettenergieanteil von
deutlich mehr als 30 kcal%, beglnstigt hohe IMTG-
Konzentrationen [37, 47, 67, 149]. Fettbetonte Erndhrung
in  Kombination mit Ausdauertraining von 60-70%
VOz2max Uber mehrere Tage flihrt zu den hdchsten,
bisher in der Fachliteratur beschriebenen IMTG-Werten
[132, 140, 156]. Vor allem die roten Muskelfasern lagern
dabei beachtliche Mengen ein, wahrend die weillen
Muskelfasern kaum IMTG bilden [145]. Sprinter, die
einen dberdurchschnittlich hohen Anteil weifler Fasern
aufweisen, reagieren auf fettbetonte Ernéhrung nicht
bzw. nur unwesentlich mit erhdhter IMTG-Einlagerung
[143].

Die erhohten IMTG-Werte resultieren aus einem
erhdhten  Konzentrationsgradient freier  Fettsduren
zwischen dem extra- und intrazellularen Raum. Der
lipolytische Effekt der Ausdauerbelastung bedingt den
Anstieg des Spiegels freier Fettsduren im Blut. Die
Fettsduren diffundieren durch die Membran der

Muskelzelle. Intrazellular werden die Fettsauren wahrend
der Belastung oxidiert oder in Ruhe zur Bildung von
IMTG verwendet. Die Fettsdureoxidation und die
Veresterung zu Triglyceriden verhindern die Einstellung
eines Konzentrationsgleichgewichtes und halten den
Konzentrationsgradienten aufrecht.

Die Erhéhung des IMTG-Gehaltes bewirkt in der Regel
keine Leistungssteigerung [42, 149, 155]. Zudem bedingt
fettbetonte, kohlenhydratreduzierte Ernahrung niedrige
Muskelglykogenspeicher  [86, 131], wodurch das
Erbringen hochintensiver Belastungen erschwert wird
[92]. Allerdings gilt es zu klaren, ob erhéhte IMTG bei
parallel erhdhter Glykogenverfiigbarkeit noch stéarker zur
Leistungssteigerung z. B. im Extremausdauersport
beitragen  konnen, als  ausschlieflich  gefiillte
Glykogenspeicher.  Glykogenspeicher von ca. 300
Gramm versorgen die Muskulatur mit etwa 1200 kcal. Die
Menge von 300 Gramm IMTG versorgt die Muskulatur
mit mehr als 2700 kcal. In der Summe ergeben sich
knapp 4000 kcal intrazellular verflgbare Energie. Die
IMTG sind flir die Energiebereitstellung in der
Muskelzelle zudem schneller verflgbar, als die subkutan
oder viszeral gespeicherten Triglyzeride. Gefiillte
Glykogen- und IMTG-Speicher kdnnten sich somit
gunstig auf die Leistungserbringung im Ausdauersport
auswirken.

6. Kohlenhydratreduzierte Erndhrung, kdrperliche Belastung und Insulinresistenz

Fettbetonte Erndhrung wird in der klassischen
Erndhrungslehre als wichtige Ursache fr die Entstehung
einer Insulinresistenz beschrieben. Daher stellt sich die
Frage, in wie weit kohlenhydratreduzierte Ernahrung im
Sport Stdrungen im Glukosestoffwechsel bedingen kann.
Die infolge Insulinresistenz verminderte muskulare
Glukoseaufnahme wirde theoretisch eine diabetogene

Stoffwechsellage begiinstigen und das Erbringen hoher
Belastungsintensitaten erschweren.

Festzustellen ist, dass fettbetonte Erndhrung zur
Insulinresistenz  beitrdgt, wenn zudem eine hohe
glykdmische Last und eine positive Energiebilanz bzw.
korperliche Inaktivitdt vorliegen.  Tierversuche zu
fettproteinbetonter, kohlenhydratreduzierter Ernahrung
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und korperlicher Aktivitat zeigen ein anderes Bild. Im
Gegensatz zu kohlenhydratbetonter Futterung steigen
der GLUT-4-Gehalt der Muskelzellmembranen [26, 83,
89] und das Glukoseaufnahmevermdgen  bei
fettproteinbetonter Kost infolge erhéhter Insulinsensitivitat
an [6, 35, 48, 128].

Diese Thematik bedarf jedoch genauerer Betrachtung, da
Ausdauersport an sich mit temporérer Insulinresistenz
einhergehen kann [107]. Diese belastungsinduzierte
Form der |Insulinresistenz ist nicht mit einer
Insulinresistenz bei Typ-Il-Diabetes vergleichbar. Die
Insulinresistenz, die wahrend Ausdauerbelastungen
ausgepragt wird, kann als Folge der erh6hten
Fettsaureverflgbarkeit erklart werden. Freie Fettsduren
hemmen die Phosphorylierung der
Insulinrezeptortyrosinkinase. Eine vergleichbare Form
der Insulinresistenz  kann bei kohlenhydratarmer
Erndhrung beobachtet werden [35, 106].

Wird die korperliche Belastung beendet und erneut
ausreichend Glukose zur Verfligung gestellt, wird die
Insulinresistenz rasch aufgehoben und es stellt sich
nachfolgend eine verbesserte Insulinempfindlichkeit ein.
Dieser Prozess kann nach der Kohlenhydratgabe
innerhalb von Stunden beobachtet werden [6]. Bei
steigendem Insulinspiegel wird die Mobilisierung der
Speicherfette reduziert. Der Spiegel freier Fettsauren
sinkt und die Tyrosinkinase des Insulinrezeptors kann
ordnungsgemal phosphoryliert werden.

7. Fettstoffwechselanpassung und Kohlenhydrataufladung

Als spezielle Form der kohlenhydratzreduzierten
Ernahrung im Sport kénnen mit der Saltin-Diat [72, 125]
vergleichbare Konzepte bezeichnet werden. Dabei folgen
auf 5-6 Tage kohlenhydratreduzierte und fettbetonte Kost
1-2 Tage kohlenhydratbetonter Ern&hrung. Urspringlich
diente diese Vorgehensweise der Superkompensation
der muskuldren Glycogenspeicher. Im Vergleich zu
anderen Formen der Superkompensation kénnen hiermit
ca. 20-50% groRere muskulare Glykogenspeicher
aufgebaut werden.

Normophysiologisch fiihrt Kohlenhydratzufuhr (ber die
daraus resultierende Insulindmie zur Hemmung von
Lipolyse und Betaoxidation. Untersuchungen zur
Saltindidt haben ergeben, dass die aus den Tagen
kohlenhydratarmer Erndhrung resultierende, erhéhte
Fettsaureoxidation trotz der nachfolgenden, zweitégig
betonten Kohlenhydratzufuhr, erhalten bleibt [16, 18, 21,
138]. Daraus wurde abgeleitet, dass die Saltin-Diat
geeignet sei, einen Glukosespareffekt zu bewirken.
Gewdhnlich sind die Muskelglycogenspeicher ca. 90-120
Minuten nach Beginn der korperlichen Belastung
weitgehend aufgebraucht. Der Spareffekt kdnnte jedoch
dazu beitragen, den Glykogenverbrauch zu verzdgern.
Demnach stiinde Glykogen bzw. Glukose auch zum
Absolvieren von Belastungsspitzen bei
Trainingseinheiten oder Wettkdmpfen zur Verfligung, die
langer als zwei Stunden andauern.

Von einer Verzdgerung kann allerdings die Reaktivierung
der vollen Glykolyseleistung betroffen sein, was
wiederum die Glykogensynthese begtinstigt [35, 106].
Biochemischer Hintergrund ist das Herunterregulieren
der Pyruvatdehydrogenase infolge erhdhter Aktivitat der
Pyruvatdehydrogenase-Kinase bei geringer
Glukoseverfligbarkeit bzw. kohlenhydratarmer Emahrung
[106, 108, 142, 138]. Dadurch wird die aufgenommene
Glukose nur begrenzt der ATP-Gewinnung, dafiir
verstarkt  der Regeneration der Glykogenspeicher
zugefiihrt,

Dieser biochemische Mechanismus erklart auch, warum
die Fettsdureoxidation nach glykogenverarmender
Belastung trotz Kohlenhydratzufuhr und
Insulinsezernierung auf Belastungsniveau erhalten bleibt,
wie von Kiens & Richter [81] und Kimber et al. [80] nach
Ausdauerbelastungen und Bosher et al. [10] nach
Widerstandstraining beobachtet werden konnte.

Zusammengefasst fiihnren kohlenhydratreduzierte/-arme
Kost in Verbindung mit Ausdauersport nicht zu chronisch
gestorter Insulinsensitivitat. Im Gegenteil wird das
Potenzial, Glukose aus dem Blut aufzunehmen durch
verstarkte  GLUT-4-Translokation  gesteigert.  Der
Wechsel von kohlenhydratarmer und
kohlenhydratbetonter Ernahrung kann demnach genutzt
werden, um das Glukoseaufnahmevermégen der
Muskelzellen zu steigem und die  muskulére
Glykogensynthese zu fordern.

Von den vorliegenden  Studien, welche die
Leistungsentwicklung bei Anwendung der Saltindiat
beschreiben, konnte nur in der von Lambert et al. [85]
verbesserte  Ergebnisse  beschrieben  werden.
Demgegentiber konnten Helge et al. [61], Kiens & Helge
[82], Burke et al. [16], Carey et al. [21], Rowland &
Hopkins [124], Burke et al. [18], Havemann et al. [58] und
Stellingwerff et al.  [138] entweder keine
Leistungsveranderungen oder sogar LeistungseinbuBen
feststellen.

Der biochemische Hintergrund des Glykogenspareffektes
ist das Herunterregulieren der Pyruvatdehydrogenase
(PDH) [138]. Die PDH katalysiert die Bildung von Acetyl-
CoA aus Pyruvat. Randle et al. [115], Randle [116],
Randle et al. [117] und Kelley & Mandarino [78]
beschrieben diese verminderte PDH-Aktivitat als Folge
einer Hemmung durch das Acetyl-CoA aus der
Betaoxidation. Je intensiver die Betaoxidation, desto
mehr Acetyl-CoA wird gebildet und desto ausgepragter
ist die PDH-Hemmung. Burke & Kiens [19]
schlussfolgerten daraus, dass das Herunterregulieren der
PDH leistungseinschrénkend sei, da die
Energiebereitstellung iber den Glukoseabbau bei hoch
intensiven Belastungsabschnitten gehemmt wirde. Dies
wirde erklaren, warum z. B. Havemann et al. [58] bei
Sprintbelastungen Leistungseinbulen feststellten.



Weiterhin ~ konnte  gezeigt werden, dass die
belastungsinduzierte Hochregulierung der muskuéren
AMP-aktivierten Proteinkinase (AMPK) infolge der Saltin-
Diat weniger stark ausgepragt ist [154]. Die AMPK
hemmt anabole Prozesse und stimuliert katabole
Prozesse zur Energiebereitstellung, z. B. wahrend
korperlicher Belastung [136, 148]. Auch die bei
kohlenhydratarmer Ermahrung und kdrperlicher Belastung
beobachtete Stimulierung der GLUT-4-Translokation soll
auf die AMPK zuriickzufiihren sein [83]. Derave et al.
[38], Itani et al. [73] und Steinberg et al. [135]
beschrieben die Verfugbarkeit von Blutglukose und
Muskelglykogen als reduzierenden Faktor auf die AMPK-
Aktivitat. Die Saltin-Diat kdnnte somit zur Einschrankung
der Energiebereitstellung aus dem Abbau von Fettsauren
beitragen. Parallel dazu wére die Glukoseaufnahme aus
dem Blut erschwert.

Die Hemmung der PDH und der verminderte Anstieg der
AMPK wahrend korperlicher Belastung lassen den
Wechsel von kohlenhydratarmer zu kohlenhydratbetonter
Erndhrung bzgl. der Leistungssteigerung zunachst
problematisch erscheinen.

Zu bericksichtigen ist zudem, dass die PDH-Aktivitat
beim Sport selbst bei kohlenhydratbetonter Erndhrung
herunter reguliert wird, sobald die Glukoseverfiigbarkeit
abnimmt [101]. Die PDH-Aktivitat sinkt wahrend
korperlicher Aktivitat bei ausschlieBlich
kohlenhydratreduzierter, fettbetonter Ernéhrung [35, 131]
in vergleichbarem Ausmall wie bei allmahlichem
Glykogenverbrauch bei ausschlieBlich
kohlenhydratbetonter Ernahrung [131]. Daher kann
angenommen werden, dass die Herunterregulierung der
PDH bei korperlicher Belastung unabhéngig von der
Erndhrung auftritt. Trotz dem zeigen Untersuchungen
Leistungssteigerungen infolge a) gezielter
Kohlenhydratzufuhr vor und wéhrend der Belastung oder
b) infolge rein kohlenhydratreduzierter, fettbetonter
Ernahrung [42].

Stellingwerff et al. [138] konnten beobachten, dass die
PDH-Aktivitat bei Radsprints nach Anwendung der Saltin-
Didt und nach kohlenhydratbetonter Erndhrung um
jeweils 35 % anstieg. Das Ausgangsniveau der PDH-
Aktivitat lag nach der Saltin-Didt signifikant niedriger,
aber dennoch konnte eine Reaktion der PDH auf hohe
Belastungsintensitaten gezeigt werden. Carey et al. [21]
und Burke et al. [18] beschrieben einen Anstieg des
respiratorischen  Quotienten, wenn Athleten nach
Anwendung der Saltin-Diat wahrend kdrperlicher
Belastung Kohlenhydrate zufiihrten. Da der RQ lediglich
einen Indikator der Verwertung von Substraten darstellt,
musste die Glukose bzw. das daraus gebildete Pyruvat
die PDH-Reaktion durchlaufen haben.

Bigrigg et al. [7, 8] konnten zeigen, dass die PDH-
Hemmung nach drei Stunden aufgehoben war, wenn
Kohlenhydrate nach einer Phase kohlenhydratreduzierter
Ernédhrung zugefiihrt wurden. Die Untersuchung der
Saltin-Diat nach Burke et al. [16] bewirkte bei 5 von 7
Athleten LeistungseinbuBen. Der Leistungstest dauerte
155 Minuten. Die Untersuchung der Saltin-Diat nach
Carey et al. [21] bewirkte bei 5 von 7 Athleten

Leistungssteigerungen. Der Leitungstest dauerte 300
Minuten. Bezogen auf die Beobachtung von Bigrigg et al.
ware der Wechsel von kohlenhydratreduzierter und
kohlenhydratbetonter Ernahrung a la Saltin-Diét vor allem
im Langzeitausdauersport von Nutzen. Mit Enthemmung
der PDH im Verlauf mehrerer Stunden wiirde Glukose
zunehmend als Energiequelle zur Aufrechterhaltung
hoher Belastungsintensitaten genutzt werden kdnnen.

Die verminderte belastungsinduzierte AMPK-Aktivitat
bedeutet nicht  zwangslaufig  eine  reduzierte
Energiebereitstellung infolge verminderter Fettoxidation.
Wahrend die AMPKo2 in der Muskulatur vermindert
aktiviert wird [154], stimulieren die AMPKa1 und/oder
AMPKa2 in der Leber die Ketonkdrperbildung [22, 44,
133, 152]. Die gebildeten Ketonkdrper werden mit dem
Blut zur Muskelzelle transportiert und von dieser
aufgenommen. Den Weg in die Mitochondrien findet
Acetoacetat als wichtigster Ketonkérper (ber die
Pyruvatcarrier [55, 105]. Der Transport ist somit nicht von
der CPT-1 abhangig. Die CPT-1 als limitierender Faktor
im Fettsdureabbau wird umgangen. Des Weiteren
bewirkt korperliche Belastung die Steigerung der Aktivitat
der 3-Ketosaure-CoA-Transferase (Scot) [151], wodurch
der Ketonkérperkatabolismus verstarkt wird.

Der Ketonkdrperstoffiwechsel ist bei kohlenhydrat-
reduzierter Erndhrung und korperlicher Belastung eng mit
der Energiebereitstellung Uber den Aminosaureabbau
verkniipft. Die CoA-Gruppe, welche die 3-Ketosaure-
CoA-Transferase auf Acetoacetat Ubertragt, stammt z.
B. vom Succinyl-CoA. Das Succinyl-CoA wiederum
entstammt dem Abbau der Aminosduren Valin und
Isoleucin. Die dritte verzweigtkettige Aminosaure Leucin
kann direkt der Bildung von Ketonkdrpern dienen. Infolge
der Desaminierung der Aminoséuren stehen Keto- bzw.
Oxoséduren zu Verfiigung, die der Anaplerose im
Citratzyklus dienen. Aminosduren stellen somit eine
weitere, alternative Energiequelle zur Glukose dar.

Die AMPK kann entsprechend einiger Untersuchungen
jedoch nicht als alleinige GroRe bzgl. der Stimulation der
Betaoxidation wéhrend korperlicher Belastung gewertet
werden. Die zu beobachtende Stimulation der
muskularen AMPK und somit der hormonsensitiven
Lipase unter Belastung ist offensichtlich nicht stark genug
ausgepragt, um das Ausmall der Steigerung der
Betaoxidation erkléren zu kénnen [96, 120]. So soll die
AMPK entgegen der weiter oben aufgefiihrten
Beobachtung auch nicht durch die Verflgbarkeit von
Blutglukose und Muskelglykogen gehemmt werden [90,
96, 120]. Als AMPK-unabhangiger und entscheidender
Stimulator der Betaoxidation geben Roepstorff et al. [120]
und Dzamko et al. [40] die extrazellular signalregulierte
Kinase (ERK1/2) an. Im Gegensatz zur hormonsensitiven
Lipase wird ERK1/2 vor allem bei geringer
Glykogenverflgbarkeit und korperlicher Belastung hoch
geregelt [120].

Zusammenfassend  kénnte das  Aufladen  der
Glykogenspeicher nach einer Phase kohlenhydratredu-
zierter Kost das Leistungsvermégen im Langzeit-
ausdauersport glinstig beeinflussen.
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8. Praxisansatz: Anpassung der Erndhrung an die Belastungsintensitat

Infolge  kohlenhydratreduzierter Erndhrung wird die
Energiebereitstellung zu einem groflen Teil Uber Fett,
Ketonkérper und auch Aminoséuren sichergestellt. In
Verbindung mit Training konnen (iberdurchschnittlich
hohe IMTG-Speicher aufgebaut werden, die der
Muskelzelle als Energietrager zur Verfligung stehen. Die
begrenzt vorhandene Glukose wird sparsam zum
Bestreiten hoher Belastungsintensitaten verwendet. Des
Weiteren erhdht sich mit der verstarkten GLUT-4-
Translokation das Glukoseaufnahmevermdgen der
Muskelzellen. Diese Veranderungen im Stoffwechsel
konnen anhand hormoneller und enzymatischer
Anpassungen gezeigt werden, wodurch auch die aerobe
Grundlagenausdauerleistungsfahigkeit gesteigert werden
konnte. Die Zeit bis zum Eintritt der Erschopfung bei
Belastungsintensitaten <80% VO2zmax kann
hinausgezdgert werden, wenn eine ausgeglichene
Energiebilanz beriicksichtigt wird. Die Leistungsfahigkeit
oberhalb Belastungsintensitaten von 85% VO:zmax kann
jedoch eingeschrankt sein.

Schlieft sich der Phase kohlenhydratreduzierter
Erndhrung die betonte Kohlenhydratzufuhr an, steigt der
Blutglukosespiegel an und der Aufbau  der
Glykogenspeicher wird beglnstigt. Die erhdhte GLUT-4-
Konzentration und die PDH-Hemmung bewirken den
Aufbau von bis zu 4 Gramm Muskelglycogen pro 100 g
Feuchtmasse. Die hohe Glykogen- bzw.
Glukoseverfiigharkeit ermdglicht das Erbringen hoher
Belastungsintensitaten >85-90 % VO.max. Der PDH-
bedingte Glukosespareffekt und die auf gesteigertem
Niveau ablaufende Betaoxidation verzdgern den Abbau
der Glykogenspeicher. Somit steht Glukose auch fir
hohe Belastungsintensitaten nach mehreren Stunden
noch zur Verfligung. Die in der fettbetonten
Erahrungsphase aufgebauten IMTG-Speicher und das

saisonaler Trainingsplan
I 1 I

kb 1 fpb kb 1 fpb

Forderung

Forderung
Grundlagen- Leistung bei

ausdauer int. Belastung

nun geflllte Muskelglykogen bieten in der Summe einen
groReren, schnell verfligbaren intrazellularen
Energiespeicher. Die erhohte GLUT-4-Konzentration
wirkt sich zudem glinstig auf die Glukoseaufnahmerate
wahrend Belastung aus, wenn Glukose oder -polymere
zugefihrt werden.

In Anbetracht der oben beschriebenen Vorteile konnte es
in der Praxis sinnvoll sein, die Erndhrung an den
Trainingsplan anzupassen. Trainingseinheiten unterhalb
80-85% VO2max werden mit kohlenhydratreduzierter,
fettbetonter Eméhrung kombiniert. Stehen
Trainingseinheiten mit hoheren Belastungsintensitaten
auf dem Plan, wird kurzzeitig auf kohlenhydratbetonte
Kost umgestellt. So wechseln sich in Abhangigkeit des
Trainingsplans moderate  Einheiten und intensive
Einheiten ~ bzw.  fettbetonte ~ Erndhrung  und
kohlenhydratbetonte Erndhrung ab. Abgeleitet aus den
dargestellten Studien ware die Grenze bei 80-85%
VO2max zu ziehen. Beobachtungen aus unpublizierten
eigenen Daten zeigen jedoch, dass die Grenze
gunstigerweise bei ca. 70-75 % VOzmax zu setzen ist.
Ziel ist es, neben der Grundlagenausdauer auch die
Leistungsfahigkeit bei wettkampfadaquaten Belastungen
zu steigern. Diesem Vorgehen im Basistraining schliefit
sich in der Wettkampfvorbereitung das Laden der IMTG-
und Glykogenspeicher an. Beim Aufladen ist
glnstigerweise auf hyperkalorische Erndhrung mit
hohem Kohlenhydrat- und Fettanteil bei niedrigem bis
moderatem EiweiBanteil zu achten (10 kcal% P, 45-50
kcal% KH, 40-45 kcal% F).

Die Strategie soll dazu dienen, die Leistungsfahigkeit im
Langzeitausdauersport zu optimieren. Die nachfolgende
Abbildung gibt einen Uberblick zur beschriebenen
Vorgehensweise.

Wettkampfvorbereitung

|
5Tage | 2 Tage kb
fpb I kfb

|
modif. "SaltiniDiat"

Laden de!IMTG-
und Glycogenspeicher

Forderung gesamtes Leistungspotenzial

Abb. 1: Ubersicht zur Gesamtstrategie. Im Basistraining wird die Erndhrung der Belastungsintensitét der Trainingseinheiten
angepasst. Intensive Einheiten (int) werden mit kohlenhydratbetonter Emé&hrung (kb), extensive u. moderate Belastungen
(ext) mit fettproteinbetonter Erndhrung (fob) kombiniert. Zum Aufladen der intrazelluldren Energiespeicher wird eine
modifizierte Form der Saltin-Diat eingesetzt. Im Anschluss an ca. 3-5 Tage fettproteinbetonter Kost (fpb) folgen zwei Tage
kohlenhydratfettbetonter Kost mit (10 kcal% P, 45-50 kcal% KH, 40-45 kcal% F) (kfb). Die Ernéhrung wahrend der
Wettkampfbelastung wird klassisch auf Kohlenhydratsupplementierung (kb) ausgerichtet.
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