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Vorwort zur 4. Auflage

Bereits 7 Jahre nach der Erstauflage ist die 4. Neuauflage der »Leistungsphysiologie« 
notwendig, was für die Autoren sowohl Bestätigung, als auch Ansporn zugleich ist. 
Bestätigung, weil die Autoren mit Freude wahrnehmen, dass sich die Leserschaft of-
fensichtlich noch immer vergrößert und Ansporn alle Kapitel zu durchforsten, um die 
mitunter komplexen Stoffwechselvorgänge noch klarer und unmissverständlicher zu 
formulieren und auf den neuesten Stand zu bringen. Denn in den letzten Jahren gab 
es sehr gute Studien, die viel zum Verständnis der Physiologie unter Belastung bei-
getragen haben. Um jedoch den Umfang des Werkes weiterhin »handlich« zu hal-
ten, haben wir auf eine detaillierte Literaturzitierung weitgehend verzichtet. Denn wie 
schon vor 7 Jahren wollen wir den Bezug zur Praxis und Umsetzbarkeit im Mittel-
punkt des Werkes stellen, so wie schon Goethe seinen Faust sagen lässt: »Grau ist alle 
Theorie und grün des Lebens gold’ner Baum«. 

So wie bei der 3. Auflage ein neues Kapitel mit »Frauen betreiben Sport« hinzu-
kam, haben wir auch der 4. Auflage ein zusätzliches Kapitel über »Rezeptierung der 
Trainingsverordnung« hinzugefügt. In diesem Kapitel möchten wir an Hand von eini-
gen Beispielklienten konkrete Trainingsanweisungen rezeptieren. Damit soll der Le-
serschaft und ihren Klienten vermehrt Rechnung getragen werden. Denn es hat sich 
gezeigt, dass unser Werk in den Fachhochschulen der Gesundheitsberufe gerne als 
Lehrbuch verwendet wird und von den Absolventen zurecht erwartet wird, dass sie 
eine konkrete Trainingsverordnung nach den Grundsätzen der medizinischen Trai-
ningslehre bei ihren Klienten umsetzen können. Mit dem neuen Kapitel war die Not-
wendigkeit verbunden andere Kapitel zu straffen. So haben wir das in früheren Auf-
lagen so große Kapitel »Ernährung«, etwas reduzieren müssen, um so den Umfang 
annähernd konstant zu halten. 

Abschließend wünschen wir unseren Lesern viel Erfolg bei der praktischen Umset-
zung und Spaß bei der fachkundigen Betreuung ihrer Klienten. 

Wien, im Juni 2011 Josef Tomasits
 Paul Haber
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1

1.1  Woher beziehen wir die 
Energie? –  Energiequellen

Der Ursprung aller biologisch verwert-
baren Energie sowohl im Tier- als auch 
im Pflanzenreich ist zunächst die Sonne 
(Abb. 1). Al lerdings kann die Strahlungs-
energie direkt nur von Pflanzen genutzt 
werden (mit Hilfe des grünen Blatt-
farbstoffes Chloro phyll) und nicht von 
Mensch und Tier. Dieser Vorgang ist als 
Photosynthese bekannt. Die Pflanzen 
speichern die Strahlungsenergie in Form 
von Adenosin-Tri-Phosphat (ATP). 

ATP entsteht durch Bindung von ins-
gesamt 3 Molekülen Phosphorsäure an 
das große Molekül Adeno sin. ATP wird 
über die Zwischenstufen Adenosin-
Mono-Phosphat (AMP) und Adeno-
sin-Di-Phosphat (ADP) synthetisiert.

ATP ist ein chemischer Energiespei-
cher, ähnlich wie eine gespannte Feder 
ein physikalischer Energiespeicher ist. 
Die Energie ist in den Atombindungen 
gespeichert und wird daher Bindungs-
energie genannt. 

Durch die Abspaltung von Phosphor-
säure wird die gebundene Ener gie 
wieder frei und steht für die eigentli-
chen Lebensvorgänge wieder zur Verfü-
gung. Diesbezüglich unterscheidet sich 
die Funktion des ATP nicht in pflanzli-
chen und tierischen Organis men. 

Bei der ATP-Spaltung entstehen ADP 
und freie Phos phorsäure, die dann in 
den Chloroplasten wieder zu ATP re-
synthetisiert werden. Die freiwerden-
de Energie wird von der Pflanze genutzt, 

um aus dem Kohlendioxid (CO2 aus 
der Luft dient als Pflanzennahrung) und 
Wasser (H2O) Kohlenhydrate (Zucker, 
Stärke, Zellulose), Fette und – zusätzlich 
mit dem Stickstoff aus dem Boden und 
der Luft – Aminosäuren und Proteine zu 
synthetisieren. 

Die Speicherform der Kohlenhy-
drate in den Pflanzen ist die Stärke 
(Abb. 2), die wir Menschen durch unser 
Verdauungsenzym Amylase (hauptsäch-
lich aus der Bauchspeicheldrüse) verdau-
en können. 

Die Grundlage des Energiestoffwech-
sels bei Mensch und Tier ist die in Pflan-
zen gespei cherte Energie in Form von 
Zucker, Aminosäuren und Fetten. Pflan-
zenfresser können direkt die von den 
Pflanzen zur Verfügung gestell ten  Stoffe 
als Nährstoffe nutzen. Dabei wird der 
Synthesevor gang der Pflanzen im Prin-
zip nur umgekehrt: die Kohlenstoffket-
ten werden bis zu ihren Ausgangspro-
dukten CO2 und Wasser oxidiert und 
dann an die Umgebung abgegeben. Da-
für müs sen tierische Organismen zur Bil-
dung des Wassers jene Menge an Sauer-
stoff (O2) aufnehmen, die zuvor von den 
Pflanzen abge geben wurde. Dieser Vor-
gang, der chemisch eine Oxidation 
(»Verbrennung«) ist, läuft in jeder tieri-
schen Zelle in den Mitochondrien ab und 
wird als Gewebsatmung bezeichnet. 

Die dabei freiwerdende Bin dungs-
energie wird auch von den tierischen 
Zellen zur Bildung von ATP verwen-
det. ATP ist dann der eigentliche uni-
verselle Ener gielieferant für alle ener-
gieumsetzenden Pro zesse. 

1 Basics
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Die freigesetzte Energie aus der Um-
wandlung von ATP zu ADP und Phosphat 
wird für die Muskelkontraktio n benö-
tigt. Aber auch andere Funktionen benö-
tigen Energie, die von der ATP-Spaltung 
stammt, wie z. B. die Produktion von Ma-
gensäure oder im Tierreich exotische Er-
scheinungen wie z. B. das Leuchten von 
Glüh würmchenschwänzchen.

Wie hoch ist die ATP-Menge 
und der Kreatinphosphatgehalt?

Der menschliche Organismus enthält 
insgesamt ca. 80 g ATP, was einer Ener-

giemenge von maximal 2 kcal entspricht. 
Diese Menge kann aber keinesfalls total 
aufgebraucht werden, da die Aufrecht-
erhaltung der Zellstrukturen, die Akti-
vität von Ionenpumpen, die Aufrecht-
erhaltung der Körperwärme und an dere 
vitale Lebensvorgänge an die Anwesen-
heit ausreichen der ATP-Mengen gebun-
den sind. Daher führt ein ATP-Ab-
fall unter 40 % des Ruhewertes zum 
 Zelltod!

An einem normalen Berufsalltag setzen 
ei n 80 kg schwerer Mann ca. 2300 kcal 
und eine 70 kg schwere Frau etwas we-
niger als 2.000 kcal um. Davon werden 2⁄3 
für die lebensnotwendigen basalen Le-

Abb. 1. Vereinfachte Darstellung des Energiekreislaufes
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1

bensvorgänge benötigt und nur 1⁄3 für 
Aktivitäten wie Bewegung. Um bei ra-
schem Anstieg des En ergiebedarfs einen 
kritischen ATP-Abfall zu ver hindern, hat 
die Zelle noch einen weiteren Energie-
speicher, auf der Basis einer energierei-
chen Phosphatverbindung, das Kreatin-
phosphat (KP). 

Der KP-Zellgehalt ist etwa das 3–5   
fache der ATP-Menge und repräsentiert 
damit einen Energievorrat von ca. 8 kcal. 
Durch Abspaltung von Phosphorsäure 
aus KP wird Ener gie frei, die bei kurz-
dauernder Bewegung benötigt wird, 
z. B. Wechsel vom Sitzen zum Stehen 
oder Gewicht anheben. Nach der Belas-

tung wird das KP unter ATP-Verbrauch 
wie deraufgebaut. 

Die freiwerdende Energie bei der Kre-
atinphosphatspaltung dient zum 
»Wiederaufla den« von ATP aus ADP 
und Phosphorsäure. Dadurch kann bei 
plötzlicher Zunahme des Energieum-
satzes, wie z. B. beim Sprint mit ho-
hem ATP-Verbrauch, ein kritischer 
ATP-Abfall verhindert werden. Da die-
se Form der ATP-Resynthese ohne 
unmit telbare Mitwirkung von Sauer-
stoff erfolgt, wird sie anaerob ge nannt. 

Abb. 2. Aufbau des Glykogens
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Zusätzlich gibt es für die ATP-Resyn-
these noch andere Stoffwechselvorgän-
ge, wie der ebenfalls anaerobe Zucke-
rabbau (anaerobe Glykolyse), sowie 
die aerobe Oxidation von Glukose 
und Fettsäuren. Aber sowohl beim an-
aeroben und insbesondere beim aero-
ben Zuckerabbau sind ATP-Bildungsra-
ten deutlich geringer, mit der Folge, dass 
die Leistungsgenerierung deutlich gerin-
ger ist. 

1.2  Welche Energiequellen 
werden im Muskelstoff-
wechsel genutzt?

Alle lebenden Zellen beziehen ihre Ener-
gie zur Aufrechterhal tung  ihrer Le-
bensfunktionen aus den gleichen 
Stoffwechsel vorgängen. Die Basis des 
Energiestoffwechsels ist der oxidative 
Abbau (= Verbrennung) von Kohlenhyd-
raten und Fetten. Im Unterschied dazu 
bezeichnet der Begriff Baustoffwech-
sel den Aufbau und Erhalt der Struktu-
ren (der die Hauptmenge des zugeführ-
ten Eiweißes beansprucht).

Die Glykolyse – Energiebereit-
stellung aus Glukose

Glukose liegt sowohl im Muskel als auch 
in der Leber in seiner Speicherform Gly-
kogen vor. Daher müssen zuerst ein-
mal einzelne Glukosemoleküle vom Gly-
kogen abgespalten werden, bevor die 
Energiebereitstellung aus der Glukose 
erfolgen kann. Dieser Vorgang des Gly-
kogenabbaus wird Glykogenolyse ge-
nannt. Erst dann kann der Glukoseabbau 
beginnen. 

Der Glukoseabbau wird  Glykolyse 
genannt und findet außerhalb der 
Mitochond rien im Zytoplasma der 
Zellen statt. 

Dabei muss ein Molekül Glukose, dessen 
Gerüst aus einer Kette aus 6 Kohlenstoff-
atomen aufgebaut ist, in 2 Mole küle mit 
je 3 Kohlenstoffatomen gespalten wer-
den (siehe Abb. 2). 

Die Glykolyse selbst benötigt keinen 
Sauerstoff, läuft also ohne Sauerstoff-
verbrauch ab. 

Bei dieser anaeroben Glykolyse entste-
hen pro Glukosemole kül netto 2 Molekü-
le ATP und Brenztraubensäure (Pyruvat).

Welche 3 verschiedenen Stoffwechselwe-
ge gibt es für das Pyruvat?
•  Pyruvat kann nach Abspaltung von CO2 

zur aktivierten Essig säure (Acetyl-
CoA) und im weiteren Verlauf vollstän-
dig zu CO2 und H2O abgebaut werden.

•  Pyruvat kann aber auch zur Oxalessig-
säure (Oxalace tat) abgebaut werden, 
die im Zitratzyklus eine Schlüsselrol-
le spielt (s. u.).

•  Wenn die Pyruvat-Konzentration 
schneller steigt, als sie aerob abge-
baut werden kann, entsteht aus Pyru-
vat Milchsäure (Laktat). Dann nämlich 
wird die Kapazität der aeroben Ener-
giebereitstellung überfor dert und die 
Pyru vatmenge kann nicht mehr zur 
Gänze oxidativ im Zitratzyklus abge-
baut werden. Dann wird aus Pyruvat 
Laktat, das die Muskelzelle übersäuert.
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Wann entsteht Laktat?

Laktat entsteht dann, wenn mehr Py-
ruvat entsteht, als in den Mitochond-
rien oxidativ weiter verarbeitet  werden 
kann. Das ist u. a. dann der Fall, wenn 
bei  hoher Belastungsintensität die 
Glykolyse gesteigert wird. Dann ist durch 
die verstärkte Pyruvatproduktion die Ka-
pazität der aeroben Energiebereitstel-
lung überfor dert und aus Pyruvat wird 
Laktat gebildet. 

Aber auch bei Reduktion der oxidati-
ven Kapazität steigt das Laktat an. Dies 
ist dann der Fall, wenn im aktiven Ske-
lettmuskel die Mitochondriendichte zu 
gering ist. Und die Hauptursache  einer 
zu geringen Mitochondrienmas-
se ist ein zu niedriges  Trainingsniveau, 
vor allem bei mangelndem Grundlagen-
training. Denn insbesondere mit zu-
nehmendem Umfang des Ausdauertrai-
nings steigt die Mitochondriendichte. 
Sind aber wenig Mitochondrien im Mus-
kel vorhanden, dann diffundiert das ge-
bildete Laktat aus der Muskel zelle ins 
Blut, von wo es vor allem von Herz, Nie-
re und Leber entnommen und metaboli-
siert wird.

Die Laktatbildung setzt immer dann 
ein, wenn der Energiebedarf größer 
ist als durch oxi dativen Abbau be-
reitgestellt werden kann. Denn dann 
muss Energie zusätzlich durch den 
anaeroben Glukoseabbau bereitge-
stellt werden.

Ob bei einer bestimmten Belastung Lak-
tat gebildet wird oder Pyruvat vollständig 
oxidativ verarbeitet werden kann, hängt 
somit wesentlich von der verfügbaren 
Mitochondrienmasse ab und nicht 
vom Sauerstoffdruck im Muskel. Dieser 
ist bei ge sunden Menschen immer nor-

mal, auch bei intrazellulärer Azi dose, 
d. h. Übersäuerung. 

Die anaerobe Energiebereitstellung fin-
det bei normalem Sauerstoffdruck im 
Muskel statt. Der Begriff »anaerob« be-
zieht sich nur auf die Energiebereit-
stellung und nicht auf eine tatsächli-
che Sauerstoffabwesenheit. Diese gibt 
es schon deshalb nicht, weil mit zuneh-
mender Belastungsintensität die Sauer-
stoffaufnahme noch weiter, um etwa das 
Doppelte, ansteigt. 

Ein steigender Blutlaktatspiegel zeigt 
somit, dass die Muskelzelle nicht das 
gesamte, in der Glykolyse gebildete 
Pyruvat im Zitronensäurezyklus oxi-
dieren kann. 

Entweder weil die Belastung so intensiv 
war und mehr Pyruvat gebildet wird, als 
durch die vorhandene Mitochondrien-
masse abgebaut werden kann, oder die 
Mitochondriendichte war von Haus aus 
sehr gering, weil nie Ausdauer trainiert 
wurde. Steigt das Laktat bereits bei ge-
ringer Belastung an, zeigt dies eine ge-
ringe Mitochondriendichte wegen man-
gelndem Training. 

Rund 75 % des gebildeten Laktats 
werden zur Energiebereitstellung in Le-
ber, Herz und Niere oxi dativ abgebaut. 
Der Rest an Laktat wird in der Leber wie-
der zu Glukose synthetisiert (sog. Cori- 
Zyklus). Der Laktatabbau wird durch 
aktive Erholung stärker gefördert als in 
Ruhe.

Wie erfolgt die Kontrolle dieser 
komplexen Stoffwechselprozesse?

Das Schlüsselenzym ist die Phosphory-
lase, die beide Stoffwechselvorgänge re-
guliert. Dieses Enzym steuert sowohl die 
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Glykolyse als auch die Glykogenolyse. Die 
Phosphorylase wird durch Adrenalin und 
durch freies ADP stimuliert, während der 
Zitratzyklus die Phosphorylase und damit 
den Zuckerabbau hemmt. 

Die Hemmung der Glykolyse durch 
den Zitratzyklus wird Pasteur-Effekt 
genannt.

(In Anlehnung an die Entdeckung von 
Pasteur, dass die alkoholische Gärung = 
anaerober Glukoseabbau =  Umwandlung 
des Trauben zuckers in Alkohol, durch 
Sauerstoffzufuhr gehemmt wird.)

Bei geringer und mäßiger Belastungs-
intensität ist die Glykolyse gehemmt, weil 
nur wenig Adrenalin und ADP gebildet 
wird. Bei einer Belastungsintensität von 
75 % V·O2max steigt die Katecholamin- 

und ADP-Konzentration auf das 10fache 
an. Die hohen Adrenalin- und ADP-Kon-
zentrationen enthemmen die Glykolyse 
und aus dem reichlich gebildeten Pyru-
vat wird Laktat gebildet, weil die Pyruvat-
menge den Zitratstoffwechsel überfordert. 

Bei zunehmender Belastungsintensität, 
wenn der gesamte En ergieumsatz grö-
ßer wird als oxidativ über den Zitratstoff-
wechsel bereitgestellt werden kann, wird 
die Glykolysehemmung (der Pasteur-
Effekt) durch die zunehmende ADP- und 
Adrenalin-Konzentration »überwunden«. 

Die Glykolyse wird mit zunehmender 
Belastungsintensität dazugeschaltet, 
ohne dass die Aktivität der aeroben 
Energiegewinnung (Zitratzyklus) auch 
nur im ge ringsten beeinträchtigt wird 
(läuft auf »Hochtouren« weiter). 

Abb. 3. In den Mitochondrien  laufen Zitratzyklus und Atmungskette ab
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1
Die Stresshormone  Katecholamine 

(Adrenalin und Noradrenalin aus den 
Nebennieren) fördern den Glykogenab-
bau in Leber und Muskel (siehe Abb. 51). 
Damit stellen sie Glukose als Energie-
substrat zur Verfügung. Aber nicht nur 
im Kohlenhydratstoffwechsel sind die 
Katecholamine wichtige Stoffwechselre-
gulatoren, wo sie u. a. die Insulinsekre-
tion hemmen. Katecholamine fördern 
auch den Fettabbau (Lipolyse). 

Mit steigender  Belastungsintensität 
nehmen die Katecholamine auf das 
16–18fache des Ausgangswertes zu. 
Damit kommt es zur »Enthemmung« 
der Glykolyse bei gleichzeitiger Insul-
inhemmung in der Bauchspeicheldrü-
se (Pankreas). 

Die reduzierte Insulinabgabe steigert die 
Glukoseproduktion in der Leber. Weil 
mehr Glukose in der Leber produziert 
wird, als der arbeitende Muskel verwertet, 
kommt es zum Blutzuckeranstieg. Nor-
malerweise führt ein Blutzuckeranstieg 
immer zu einer Insulinausschüttung, um 
den Blutzucker wieder in den Normalbe-
reich zu senken. Aber nicht so bei Stress: 
bei intensiver Belastung ist die Katechol-
aminkonzentration hoch und hemmt die 
Insulinsekretion. 

Somit bildet sich eine intensive Belas-
tung im Blut folgendermaßen ab: hohe 
Stresshormone, hoher Blutzucker und 
nur basales Insulin (siehe Abb. 51). 

Schon unmittelbar nach Ende der inten-
siven Belastung fallen die Katecholamine 
sehr schnell ab und die Hemmung der In-
sulinabgabe aus dem Pankreas lässt nach. 
Nun kann der noch hohe Blutzucker zur 
Insulinausschüttung im Pankreas führen. 

Die Nachbelastungsphase ist somit 
biochemisch gekennzeichnet durch: 
stark abnehmende Stresshormo-
ne (bis schon basal), evtl. noch hoher 
Blutzucker und steigende Insulinkon-
zentration. 

Diese Hormonkonstellation beschleunigt 
die Glukoseaufnahme im Muskel und 
führt zur Glykogenregeneration.  Insulin 
spielt daher in der Nachbelastungs-
phase eine zentrale Rolle für die Re-
generation! 

Wie aber kann der Muskel bei inten-
siver Belastung zugeführte bzw. in der 
Leber produzierte Glukose aufnehmen, 
wenn doch die Katecholamine die Insu-
linausschüttung hemmen? Weil es eine 
zusätzliche, insulinunabhängige Guko-
seaufnahme in die Muskelzellen gibt. So 
produzieren Muskelzellen bei Belastung 
vermehrt GLUT4, den Glukosetranspor-
ter. GLUT4-Rezeptoren sind die Gluko-
setransporter in der Muskelzellmemb-
ran, welche die Glukoseaufnahme auch 
ohne Insulin ermöglichen.

Die oxidative Energiebereitstellung 
im Zitronensäurezyklus

Im Zitronensäurezyklus finden die zent-
ralen chemischen Reaktionen zur oxida-
tiven Energiebereitstellung statt. Dieser 
Stoffwechsel läuft in den Mitochondrien 
ab, wo die Zwischenprodukte des Koh-
lenhydrat-, Fett- und auch des Eiweiß-
stoffwechsels oxi dativ abgebaut werden. 
Der Abbau sowohl von Kohlenhy-
draten, Fettsäuren und Aminosäuren 
mündet zunächst in C2-Bruchstücke, die 
als aktivierte Essigsäure (Acetyl-CoA) 
vorlie gen. 

Acetyl-CoA wird dann im Zitratzyk-
lus weiter verarbeitet, wo bei letztlich  
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2 Moleküle CO2 und H+ entstehen. Zum 
Schluss steht wieder Oxalacetat für ei-
nen weiteren Zyklus im Zitronensäure-
zyklus zur Verfügung. 

Die Wasserstoffionen (H+) werden an 
die Atmungskette weiter gegeben, wo 
daraus schrittweise Wasser H2O gebil-
det wird. Die benötigten Enzymsysteme 
des Zitratzyklus und der Atmungskette 
sind an den inneren Membranen der Mi-
tochondrien lokalisiert.

Die Oxidative Phosphorylierung in 
der Atmungskette

Die eigentliche Atmung findet in den 
Zellen statt und zwar in den Mitochon-
drien. Dort werden die Nährstoffe, über-
wiegend Fettsäuren, Glukose und zum 
geringen Anteil auch Aminosäuren, un-
ter Sauerstoffverbrauch zu CO2 und H2O 
abgebaut, was durch die Enzyme des Zit-
ratzyklus und der Atmungskette bewerk-
stelligt wird. 

In der Atmungskette wird dem Was-
serstoff portionsweise Ener gie entzo-
gen, mit der dann ATP gebildet wird 
(Atmungsketten phosphorylierung).

Am Ende der Atmungskette wird aus 
dem Wasserstoff, der in den vorausgegan-
genen Reaktionen den einzelnen Subst-
raten (Glukose und Fettsäuren) entzogen 
wurde, mit Sauerstoff Wasser gebildet. 
Der bei Belastung ver mehrt aufgenom-
mene Sauerstoff wird somit hauptsäch-
lich erst am Ende der Atmungskette, bei 
der aeroben Oxidation, benötigt. 

Unterschiede der anaeroben und 
 aeroben Energiebereitstellung

Wie im Vorangehenden klar geworden 
ist, hat die Glukose im Stoff wechsel eine 
Sonderstellung, da sie sowohl aerob 

als auch anaerob, d. h. ohne Beteili-
gung von Sauerstoff, Energie bereitstel-
len kann. (Ausnahme sind die roten Blut-
körperchen, die Erythrozyten, die keine 
Mitochondrien haben und Glukose nur 
anaerob zu Laktat abbauen können. Sie 
produzieren das basale Blutlaktat von 
bis zu 1 mmol/l.)

Mittels anaerober Glykolyse erfolgt 
eine schnelle,  sauerstoffunabhängige 
Ener giebereitstellung. Die pro Zeitein-
heit freigesetzte Energiemenge ist 
bei der anaeroben Glykolyse sehr 
groß, auch wenn die Glykolyse ins-
gesamt nur 2 Moleküle ATP pro Molekül 
Glukose liefert. 

Die anaerobe Glykolyse findet im Zy-
toplasma der Zel len statt, wo reich-
lich Enzyme der anaeroben Glykolyse 
vorhanden sind. Wegen der Unabhän-
gigkeit von Sauerstoff kann durch die 
Energiebereitstellung mittels anaero-
ber Glykolyse eine bis zu 100 % höhe-
re Leistung erreicht werden als mit der 
aeroben Glykolyse. 

Die Leistung von bis zu 6 Watt/kg Kör-
pergewicht (am Ergometer) durch die 
anaerobe Glykolyse ist aber nur für ma-
ximal 30–40 Sekunden abrufbar. Bei 
geringerer Leistung kann die Glykoly-
se auch länger in Anspruch genom men 
werden, allerdings nur höchstens etwa 
3 Minuten. Dann muss entweder wegen 
der hohen Laktatazidose (Übersäue-
rung) die Belastung abgebrochen wer-
den oder die Glykolyse wird durch den 
Pasteur-Effekt herunter geregelt (und die 
Fort setzung erfolgt durch oxidative Ener-
giebereitstellung, jedoch mit deutlich ge-
ringerer Leistung).
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1Der Abbau der Brenztraubensäure auf 
aerobem Weg (aerobe Glykolyse) ist 
durch die Kapazität der aerob wirk-
samen Enzyme des Zitratzyklus be-
grenzt – wobei diese Enzyme in den 
Mitochondrien liegen. Deshalb ist die 
Mitochondriendichte pro Zelle für die 
aerobe Leistung entscheidend! 

Wenn auch die Energieausbeute bei der 
aeroben Glukoseoxidation pro Gluko-
semolekül mit 38 Molekülen ATP rela-
tiv groß ist, ist die Leistung durch die 
 Mitochondriendichte pro Zelle be-
grenzt. 

Mittels aerober Glykolyse ist eine 
Leistung von bis zu 3 Watt/kg Körper-
gewicht (am Ergometer) möglich.

Beim Abbau von Glukose wird für jedes 
verbrauchte Mole kül O2 ein  Molekül CO2 
produziert. Das Verhältnis von mit der 
Atmung ausgeschiedenem CO2 zu auf-
genommenem O2 (der re spiratorische 
Quotient RQ) steigt bei ausschließli-
cher Glukoseverbrennung auf den Wert 1 
an. 

Der Unterschied in der Energiebilanz 
von aerober und anaerober Glykolyse 
ist also sehr groß: 1 g Glukose ergibt bei 
vollständiger Verbrennung 4,5 kcal. Mit 
einem Liter Sauerstoff können bei aus-
schließlicher Gluko severbrennung 5 kcal 
bereitgestellt werden. Die vollständige 
Verbrennung von 1 Mol Glukose (180 g) 
produziert 40 Mol ATP.

Energieversorgung mit Kohlen-
hydraten aus der Nahrung

Die Zellwände der Pflanzen sind aus Zel-
lulose aufgebaut und für uns Menschen 
unverdaulich. Durch die Nahrungsmit-
telzubereitung, wie Mahlen oder Kochen 
etc., muss die Zellulose zuerst zerstört 
werden. Erst durch Kochen von Reis oder 
Kartoffeln oder nach Brot- oder Nudel-
herstellung aus Mehl wird die Pflanzen-
stärke für unsere Verdauungsenzyme 
(Amylase) zugänglich und kann verdaut 
werden. 

Durch die Verdauung werden aus der 
Stärke (siehe Abb. 2) einzelne Zuckermo-
leküle herausgelöst, die dann über die 
Darmzotten aufgenommen (resorbiert) 
werden und über den Blutweg zur Leber 

Tabelle 1. Größe und Bezeichnung verschiedener Zuckerarten

Anzahl der  
KH-Kettenglieder

Bezeichnung Name Nahrungsmittel

1 Einfachzucker  
(Monosaccharide)

Traubenzucker 
(Glukose, Dextrose, 
Fruchtzucker)

Honig, Süßwaren,  
Limonaden, Früchte,  
Fruchtzucker

2 Zweifachzucker  
(Disaccharide)

Rüben-, Rohrzucker,  
Malzzucker,  
Milchzucker

Haushaltszucker,  
Süßigkeiten, Marmelade, 
Malzbier, Milch

3–10 Mehrfachzucker 
(Oligosaccharide)

Künstliches  
Zuckergemisch

Energiedrinks, 
Kohlenhydratdrinks,  
Zwieback

über 10
(siehe Abb. 2)

Vielfachzucker  
(Polysaccharide)

Stärke, Glykogen, 
Zellulose

Kartoffeln, Reis, Getreide, 
Brot, Nudeln, Gemüse
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und den Muskeln gelangen und als Le-
ber- oder Muskelglykogen gespeichert 
werden. Die unverdauliche Zellulose 
in der Nahrung dient als Ballaststoff 
der Darmmotilität und wird mit dem 
Stuhl ausgeschieden. 

Welche Zuckerarten gibt es?

Es gibt verschiedene Zuckerarten, deren 
Zuckernamen alle auf -ose enden, wie 
Glukose für Traubenzu cker (Dextro-
se), Fruktose für Fruchtzucker (Lävu-
lose), Laktose für Milchzucker, Mal-
tose für Malzzucker. Saccharose ist 
unser Haushaltszucker, der aus Zucker-
rüben und Zuckerrohr herge stellt wird. 
Saccharose ist ein Disaccharid, aus 
Glukose und Fruk tose bestehend, und 
muss wie alle anderen Disaccharide zu-
erst im Darm mittels Enzyme der Darm-
schleimhaut in ihre Bestandteile (2 Mo-
nosaccharide) ge spalten werden, weil 
nur diese resorbiert werden können. Un-
sere Zellen können nur Glukose verstoff-
wechseln, deshalb werden alle anderen 
Zuckerarten nach der Aufnahme über 
den Darm zuerst in der Leber in Gluko-
se umgewan delt. 

Schon unter Ruhebedingungen 
werden täglich etwa 3 g Glukose pro 
kg Körpergewicht benötigt. Davon 
werden bis zu 2⁄3 allein für die Ernährung 
des Gehirns und der Rest für Nieren, Le-
ber und Muskulatur benötigt. Deshalb 
sollte der Energiebedarf des Menschen 
idealerweise mindestens zur Hälfte aus 
Kohlenhydraten (möglichst Vielfach-
zucker aus Brot, Kartoffeln, Reis, Mais, 
Früchten) gedeckt werden und die ver-
zehrten KH überwiegend aus Polysaccha-
ride, wie Stärke, bestehen. 

Möglichst wenig Einfachzucker und 
Fruchtzucker, da diese die Fettsynthese, 
sog. de novo Lipogenese, stimulieren 
und die Diabetesentwicklung fördern! 

Somit die Empfehlung: So wenig Einfach-
zucker wie möglich, insbesondere wenn 
nur wenig intensiver Sport betrieben wird!

Insulin und wann wird Insulin 
 gebildet?

Die Glukosere sorption aus dem Darm 
wirkt gleichzeitig als Signal auf das Pan-
kreas und führt zur Insulinabgabe, dem 
wichtigsten aufbauenden (anabolen) 
Hormon. Insulin steigt parallel mit dem 
Blutzucker an und öffnet die »Glukose-
pforten« der Zellen. Als Folge kommt es 
zum Blutzuckerabfall. Aus der einge-
schleusten Glukose kann deren Speich-
erform, das Gly kogen, in Leber und Mus-
kelzellen gespeichert werden oder die 
Glukose wird bei unmittelbarem Bedarf 
gleich im Energiestoffwechsel verwertet. 

Insulin ist in der Nachbelastungspha-
se das wichtigste anabole Hormon. 

Missbräuchlich als lebensgefährliches 
Insulindoping bekannt, mit Blutzucker-
abfall und Unterzuckerung des Gehirns 
und evtl. mit Todesfolge!

Übrigens führen bereits geringste In-
sulinmengen (z. B. nach Zuckerlgenuss), 
die für den Zuckereinstrom nicht ausrei-
chend sind, zur Hemmung des Fettab-
baus (Lipolyse). So haben dicke Men-
schen meist einen erhöhten basalen 
Insulinspiegel und können wegen der 
 Lipolysehemmung daher nur schwer ab-
nehmen.
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1
Wie viel Zucker kann man 
speichern und was passiert bei zu 
viel Zuckerzufuhr?

Zum Unterschied zu den Fettspeichern 
sind die KH-Speicher deutlich geringer 
und sehr begrenzt: Der Energiegehalt 
aller vollen KH-Speicher zusammen 
macht nur etwa 2.000 kcal aus. Im 
Vergleich dazu bestehen die Energiere-
serven der Fettdepots normalgewichtiger 
Personen aus mindestens 100.000 kcal. 
Deshalb sind fettarme und nicht KH-
arme Diäten sinnvoll, weil die Fettspei-
cher niemals völlig entleert werden (au-
ßer in lang anhaltenden Notsituationen, 
wie Krieg, wo die tgl. Energiezufuhr auf 
850 kcal pro Tag beschränkt war). Die 
KH-Speicher in der Muskulatur reichen 
bestenfalls für 1–2 Stunden intensivere 
Belastung aus und sind daher immer in 
Gefahr leer zu werden!

So enthält 1 kg Muskel, bei norma-
ler Mischkost bis zu 15 g Glykogen. Da 
normalgewichtige Männer eine Mus-
kelmasse von bis zu 40 % ihres Kör-
pergewichts und Frauen bis zu 35 % 
haben, hat daher ein Mann mit 80 kg 
Körpergewicht bis zu 32 kg Muskelmas-
se, die bei vollem Glykogenspei cher 400–
500 g Glykogen enthalten können. Zu-
sätzlich sind noch fast 100 g Glykogen in 
der Leber gespeichert; jedoch nicht im 
Hungerzustand. Somit enthalten alle 
Koh lenhydratspeicher, wenn sie voll 
sind, fast ½ kg Glykogen.

Wie werden die Zuckervorräte 
 »angezapft«?

Die Energiebereitstellung aus Glykogen 
beginnt mit der Ab spaltung einzelner 
Glukosemoleküle aus dem Glykogen (der 
sog. Glykogenolyse). 

Dabei wird auf jedes Glukosemolekül 

mit Hilfe des Enzyms Phospho rylase 
eine Phosphatgruppe (vom ATP) über-
tragen, sodass nun Glukose-6-Phos-
phat vorliegt. Die se »aktivierte Glu-
kose« kann die Muskelzelle nicht mehr 
verlassen, weil ein ge eignetes Trans-
porterprotein fehlt. Deshalb ist es nicht 
möglich, dass nicht verbrauchte Glyko-
genvorräte über den Kreislauf an mögli-
cherweise schon unter Glukosemangel 
leidende arbeitende Muskulatur transfe-
riert werden! 

Nur in der Leber gibt es phosphatab-
spaltende Enzyme (Phosphatasen), 
nicht jedoch im Muskel. Deshalb kann 
Glukose die Leberzelle wieder verlassen, 
weil die Phosphatasen die Phosphat-
gruppe vom Zucker wieder entfernen 
können. Somit können die Glykogenvor-
räte der Leber zu Glukose abgebaut und 
über den Blutweg zum Hirn oder Mus-
kel gelangen. Auf diese Weise sichert die 
Leber die basale Zuckerversorgung des 
zentralen Nervensystems, ZNS (= Glu-
kostatenwirkung). 

Außerdem kann die Leber bei Belas-
tung Glukose produzieren! Die Glu-
kosesynthese aus Aminosäuren wird 
Glukoneogenese genannt. Da aber die 
Glukoneogenese relativ konstant ist, 
stellt die Glykogenolyse in der Leber 
den Hauptteil der Glukoseprodukti-
on unter Belastung und ist somit die 
Ursache des Blutzuckeranstiegs wäh-
rend der Belastung. 

Welche Auswirkung hat Zucker-
mangel und wie wird eine basale 
Hirnernährung gewährleistet?

Der Energiestoffwechsel des ZNS ist aus-
schließlich auf Glukose ange wiesen und 
benötigt täglich mindestens 100 g (ca. 5 g 
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Glukose pro Stunde). Plötzlicher Blutzu-
ckerabfall (Hypoglykämie) führt daher 
zu neurologischen Symptomen, wie ver-
minderte Konzentration, gestörte Koor-
dination, Schwäche, Müdigkeit, Schläf-
rigkeit, erheblicher Leistungsabfall bis 
zu Leistungsabbruch und schließlich 
Erschöpfung. Bei weiterem Zuckerab-
fall kommt es zu Verwirrung, Krampf-
anfällen und letztendlich zum Koma. 
Ähnliche Symptome können im Verlauf 
mehrstündiger Ausdauerbelastungen 
auftreten, wenn es zum Blutzuckerabfall 
kommen sollte. Der Blutzucker kann bei 
über 2 Stunden dauernden Belas tungen 
auf unter die Hälfte des Normalwertes 
abfallen. 

Schon in Ruhe (z. B. während des 
Schlafes) werden volle Leberglykogen-
depots innerhalb von 12–18 Stunden 
aufgebraucht. Deshalb sollte man nach 
12-stündiger Nahrungskarenz nie ohne 
ein leichtes kohlenhydratreiches Früh-
stück trainieren, wenn die geplante Be-
wegungsintensität über 50 % der max. 
Sauerstoffaufnahme liegen wird.

Um nach längerer Nachtruhe und ohne 
Frühstück den normalen Blutzucker 
(etwa 100 mg/dl = 1 g/l) für die basale 
Zuckerversorgung des ZNS sicherzustel-
len, bildet die Leber aus Aminosäuren 
Glukose (Gluko neogenese). Die Ami-
nosäuren zur Glukosesynthese stammen 
aus dem Pro teinabbau der Muskeln. 
Für die Glukoneogenese ist das Hormon 
Glukagon notwendig, das ebenso wie 
sein Gegenspieler Insulin aus der Bauch-
speicheldrüse stammt. Mittels Gluko-
neogenese kann die Leber maximal 10 g 
Glukose/Stunde synthetisieren. Das 
reicht jedoch nur für die lebensnotwen-
dige basale ZNS-Versorgung.

Wann kann es zu Zuckermangel 
kommen?

Bedingungen, welche zum intrazellulä-
ren Glukosemangel füh ren, sind:
•  Hunger,
•  kohlenhydratarme Ernährung,
•  Diabetes mellitus, weil Insulinmangel 

den Glu kose-Eintritt in die Zellen ver-
hindert,

Schon kurz dauernde Belastungen (bis 
zu 1 Stunde) mit über 70 % V·O2max re-
duzieren den Muskelgykogengehalt auf 
etwa die Hälfte.

Aber auch bei Belastungen mit gerin-
gerer Intensität (~ 50 % V·O2max), die 
lange dauert (über 2 Stunden), kann es 
auch bei Zufuhr kohlenhydrathaltiger 
Getränke zum Glukosemangel kommen, 
wenn der Glukoseverbrauch größer ist 
als die Glukosezufuhr.

Bei kohlenhydratarmer  Ernährung 
kann es zu ausgeprägter Müdigkeit kom-
men, weil die KH-Zufuhr ev. nicht aus-
reicht, um eine »ordentliche«, d. h. 
vollständige Regeneration des Lebergly-
kogens zu gewährleisten. Nach Belastun-
gen über 50 % V·O2max wird nach ausrei-
chender KH-Zufuhr zuerst Leber- und 
dann Muskelglykogen regeneriert. Um 
nach einer 1-Stunden-Belastung mit 70 % 
V·O2max das Leberglykogen wieder voll-
ständig aufzufüllen, reicht schon eine ge-
ringe Zuckerzufuhr von 1 g/kg KG. Jedoch 
bleibt bei dieser geringen KH-Menge fast 
nichts für den Wiederaufbau des ver-
brauchten Muskelglykogens  übrig! 

Eine ungenügende KH-Zufuhr am Be-
lastungsende führt zur verzögerten 
Regeneration!

Zusammenfassend: Die Belastungsin-
tensität entscheidet, welche »Energie-
quellen« den Energiebedarf abdecken! 
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Ab einer Belastungsintensität von über 
50 % V·O2max dominiert zunehmend die 
Energiebereitstellung aus der Glukose-
verbrennung! 

Energiebereitstellung aus Fetten

Fett ist wegen seiner hohen Energie-
dichte ein hervorragen der Energiespei-
cher. Wir tragen mitunter beträchtli-
che En ergiedepots mit uns herum, denn 
schon normalgewichtige Personen ha-
ben mindestens 10 % der Körpermas-
se an leicht mobilisierbarem Depotfett. 
Diese Energiere serve ist mindestens 
100.000 kcal. Damit könnten Schlan-
ke die Energieversorgung über 2–3 Mo-
nate aufrechterhalten. Dicke Indivi-
duen haben mitunter soviel Depotfett 
(100 kg = ca. 800.000 kcal), dass sie da-
mit den Energiebedarf eines ganzen Jah-
res  decken könnten!

Neben dem Depotfett gibt es noch das 
Baufett, das nur in extremen Hungerpe-
rioden zur Deckung des Energiebedarfs 
her angezogen wird. Bei Männern sind 
5 % der Kör permasse und bei Frauen 15 % 
Baufett, das normalerweise Stützfunk-
tionen erfüllt, wie z. B. das Nieren- oder 
Wangenfett oder Fett im Brustbereich. 

Aber auch im Muskel sind Fettreser-
ven vorhanden. Diese intramuskulären 
Fettspeicher liegen als feine Trigly-
zeridtröpfchen im Muskel vor und ha-
ben eine gesamte Energiemenge von ca. 
3.000 kcal. 

Bei welcher Belastungsintensität 
liegt die höchste Fettverbrennung?

Durch die Fettoxidation (FOX) des Depot-
fetts wird der Energiebedarf in Ruhe und 
bei geringer Belastungsintensität abge-
deckt. Bei geringen Belastungen mit einer 

Intensität von 25 % V·O2max wird nahezu 
der gesamte Energiebedarf durch die FOX 
des Depotfetts gedeckt. Steigt die Intensi-
tät auf 50 % V·O2max, dann stammen nur 
noch etwa 50 % aus der FOX und die rest-
lichen 50 % aus der KH-Oxidation. 

Auch wenn bei höherer Belastungsin-
tensität die KH-Oxidation höher als die 
FOX wird, ist die absolute FOX-Rate deut-
lich höher als unter Ruhebedingungen. 

Die FOX kann auf das 5–8 fache ge-
genüber Ruhebedingungen steigen. 

Denn der Energieumsatz bei 50 % 
V·O2max ist doppelt so hoch wie bei 
25 % V·O2max, daher auch die absolu-
te FOX-Menge. Übrigens erreichen Trai-
nierte bei dieser Intensität eine doppelt 
so hohe Fettverbrennung. Bei Adipö-
sen ist die V·O2max um ca. 1/3 geringer 
als bei schlanken Individuen; ebenso ist 
die V·O2, bei der die höchste Fettverbren-
nung stattfindet, deutlich geringer und 
liegt bei 45 % V·O2max im Vergleich zu 
Schlanken mit 55 % V·O2max. Schlanke 
Personen verbrennen um 25 % mehr Fett 
pro Minute (8,2 mg/min/FFM) als Adi-
pöse (6,5 mg/min/FFM). 

Neben der Belastungsintensität spie-
len als modifizierende Faktoren die 
Belastungsdauer und die Nahrungs-
zufuhr eine Rolle. Insbesondere bei 
langdauernder Belastung (über 60 Mi-
nuten) nimmt die FOX deutlich zu, 
aber nur dann, wenn ausschließlich 
Wasser ohne Zusatz getrunken wird. 

Werden kohlenhydratreiche Geträn-
ke während lang andauernder niedrigin-
tensiver Belastung aufgenommen, wird 
die dafür benötigte Energie nur noch bis 
zu etwa 25 % aus der FOX generiert.



24

Die höchste FOX erreicht man bei Ein-
haltung folgender 3 Bedingungen: 
•  Belastungsintensität bis max. 50 % 

der V·O2max
•  Belastungsdauer über 60 min
•  Zufuhr nur kohlenhydratfreier Ge-

tränke, da die FOX sonst auf die 
Hälfte reduziert wird.

Zusammenfassend: Die FOX ist bei 
Untrainierten und Trainierten bei ei-
ner Belastungsintensität von etwa 50 % 
V·O2max am höchsten. Ebenso gibt es 
deutliche Unterschiede in der Fettver-
brennung zwischen Adipösen und Nor-
malgewichtigen. Der sog. Nachbrennef-
fekt, mit erhöhtem Energieumsatz nach 
der Belastung, ist nur sehr gering und 
spielt praktisch keine Rolle. 

Wie erfolgt der Fettabbau?

In den Fettzellen, den Adipo zyten, ist 
gespeichertes Neutralfett  (Triglyzeride) 
enthalten, ebenso im Muskel als Fetttröpf-
chen, dort jedoch nur in wesentlich gerin-
gerer Menge. Der Fettabbau, die Lipolyse, 
beginnt in den Fettzellen, wo das Enzym 
Lipase 1 Molekül Fett in je 3 Fettsäuren 
und 1 Molekül Glyzerin spaltet. Das Gly-
zerin wird in die Glykolyse einge schleust 
und über Pyruvat weiterverarbeitet.

Zunächst werden von den gespeicher-
ten Triglyzeriden freie Fettsäuren abge-
spalten. Die Fettsäuren werden anschlie-
ßend über den Blutweg zur Muskulatur 
transportiert und können bei Energie-
bedarf nach deren Aufnahme zur Ener-
giebereitstellung verbrannt werden. Die 
Lipase, die für den Fettabbau entschei-
dend ist, wird schon durch geringste In-
sulinmengen gehemmt. Deshalb wird 
nach jedem Essen die Lipolyse in den 
nächsten 3–4 Stunden blockiert.

Die Stresshormone (Katecholamine) 
Adrenalin (= Epinephrin) und Nor-
adrenalin (= Norepinephrin) sind die 
wichtigsten lipolytisch wirksamen 
Hormone. Der Gegenspieler, das Insu-
lin, hemmt die Lipolyse bereits in ge-
ringsten Mengen.

So ist Adrenalin ca. 20-mal stärker lipo-
lytisch wirksam als Noradrenalin. Schon 
geringe Adrenalinmengen (z. B. während 
des ruhigen Stehens) führen zur FOX und 
sichern so den basalen Energiebedarf. 

Wie werden freigesetzte Fettsäuren 
weiter verarbeitet?

Die beim Fettabbau aus den gespeicher-
ten Triglyzeriden freigesetzten Fettsäu-
ren werden in der so genannten Beta-
Oxidation in Bruchstücke zu je 2 Koh-
lenstoffatomen zerlegt, die chemisch be-
trachtet Essigsäure sind. Die bei dieser 
Aufspaltung freiwerdende Energie wird 
dazu verwendet, die Essigsäure durch 
Verbindung mit dem Co-Enzym A zu 
aktivieren, d. h. chemisch besonders 
reaktionsfreu dig zu machen (zu Acetyl-
CoA). 

Dieser Prozess erfordert bereits Sauer-
stoff, der aber nicht zur CO2-Bildung und 
Energiebereit stellung beiträgt. Die Ener-
giebereitstellung erfolgt erst, wenn Ace-
tyl-CoA im Zi tratzyklus verarbeitet wird. 
Dafür ist Oxalacetat erforderlich, das al-
lerdings ausschließlich aus dem Gluko-
seabbau stammt. Daher können Fet-
te ohne basalen Glukoseabbau nicht 
oxidativ abgebaut werden. Dies hat 
zum Merkspruch geführt: 

Fette verbrennen im Feuer der Koh-
lenhydrate.
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1 g Fett ergibt bei vollständiger Ver-

brennung 9,5 kcal. Mit ei nem Liter Sau-
erstoff können bei ausschließlicher 
Fettverbren nung (nur theoretisch mög-
lich) 4,7 kcal bereitgestellt werden.

Bei der Zuckerkrankheit (Diabetes 
melli tus) besteht eine mangelhafte Koh-
lenhydratverwertung, weil ohne Insulin 
keine Glukose in die Zellen gelangen kann. 
(Daher auch die Symptome wie Müdig-
keit und Gewichtsverlust.) Das kann zu 
einer energetisch lebensbe drohlichen 
Stoffwechselsituation führen. Die Zel-
len haben zwar genügend Fettsäuren zur 
Energiebildung, können aber wegen des 
fehlenden Oxalacetats nicht ausreichend 
verstoffwechselt  werden. 

Bei der FOX wird nicht für jedes über 
die Lunge eingeatmete Sauerstoffmo-
lekül O2 ein CO2-Molekül ausgeatmet. 
Grund ist, dass ein Teil des Sauerstoffs 
für die nicht CO2-bildende Beta-Oxidati-
on selbst verbraucht wird. 

Am so genannten Respiratorischen 
Quotienten RQ kann man deshalb er-
kennen, ob die Fettverbrennung oder 
die Glukoseverbrennung dominiert. 

Der RQ ist das Verhältnis von ausgeat-
metem CO2 zu eingeatmetem O2. Bei aus-
schließlicher Fettverbrennung liegt der 
RQ bei 0,7 und ein RQ von 1 deutet auf 
eine ausschließliche Glukoseverbren-
nung hin. 

Durch Messung des eingeatmeten O2 
und ausgeatmeten CO2 kann man daher 
einfach und schnell beurteilen, ob die 
Leistung primär durch Fett- oder Koh-
lenhydratverbrennung energetisch abge-
deckt wird, bzw. durch einen Mischstoff-
wechsel von beiden.

Zusammenfassend: Die FOX ist bei 
geringer Belastungsintensität (bis zu 
50 % V·O2max) die Hauptenergiequel-

le und nimmt mit zunehmender Be-
lastungsintensität ab, auch wenn die 
Katecholamine ab 50 % V·O2max expo-
nentiell zunehmen. Bei zunehmender 
Belastungsintensität wird die Energiebe-
reitstellung aus dem Kohlenhydratabbau 
des Muskelglykogens wichtiger. 

Vergleich Kohlenhydrate mit Fett

Fett ist ein hervorragender Energiespei-
cher und liefert 9,5 kcal pro Gramm – dop-
pelt so viel wie Kohlenhydrate. Aber auch 
bei der Verbrennung unterscheiden sich 
die Substrate im Sauerstoffverbrauch: Fett 
mit 2,02 L/g, KH mit 0,75 L/g, KH und 
EW mit 0,97 L/g. Deshalb wird bei auf-
wendigem Sauerstoffantransport (Sau-
erstoffverbrauch der Herz- und Atem-
muskulatur), auf die sauerstoffsparende 
Kohlenhydratverbrennung umgestellt. 

Die Energiebereitstellung pro Liter 
Sauerstoff ist bei Fett geringere als die 
der KH (4,7 gegenüber 5 kcal/l). Aus die-
sem Grund werden Belas tungen mit ge-
ringer Intensität primär durch die FOX 
energetisch abgedeckt.

Der wichtigste Regulator der Substrat-
wahl ist die Belastungsintensität. Die-
se entscheidet welche Energiequellen 
»angezapft« werden.

Wunschvorstellung »fat burning«

Die physiologischen Grundlagen werden 
häufig fehlinterpretiert, weshalb Belas-
tungen mit geringer In tensität und do-
minierendem Fettabbau (»fat burning«) 
be sonders wirkungsvoll zur Gewichtsre-
duktion beitragen sollen. Das ist ein Irr-
tum, denn nur eine langfristig negative 
Energiebilanz führt zur Fettreduktion. 
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Prinzipiell gibt es nur 3 Möglichkeiten 
der Gewichtsabnahme:
• weniger Energie aufnehmen 
•  oder mehr Energie durch Bewegung 

umsetzen 
• oder beides.

Beispiel: Wie lange muss Sport betrie-
ben werden, um 4 kg Körpergewicht ab-
zunehmen? Die Intensität der Sportart 
ist so hoch, dass ein Energieumsatz von 
300 kcal pro Stunde erreicht wird.
Ergebnis: Ein kg Fett hat eine Energie-
menge von 7.000 kcal. Daher enthalten 
4 kg Fett 4 x 7.000 = 28.000 kcal, die abge-
baut werden sollen. Da pro Stunde Sport 
300 kcal umgesetzt werden, sind daher 
28.000 ÷ 300 = 93 Stunden Sport mit die-
ser Intensität notwendig um 4 kg abzu-
nehmen. Das wären 30 Wochen, wenn 
3 Stunden Sport pro Woche möglich sind, 
vorausgesetzt die Nahrungszufuhr bleibt 
gleich. Die Vorstellung, für »nur« 4 kg 
Gewichtsreduktion einen so langen Zeit-
raum aufzuwenden, führt dazu, dass fast 
immer eine doppelte Strategie zur Zieler-
reichung angewendet wird: 

Den Energieumsatz durch Bewe-
gung erhöhen und gleichzeitige Er-
nährungsänderung mit Reduktion der 
Energiezufuhr.

Ergebnis einer Kombination der redu-
zierten Nahrungszufuhr und Bewegung: 
durch 300 kcal/Tag weniger Energie-
zufuhr bei gleichzeitig 3 Stunden Sport 
pro Tag kann man pro Woche ev. 1 kg 
Gewicht abnehmen (siehe Kapitel über 
Trainingsrezepte).

Zusammenfassend: Nur durch sehr 
umfangreiche Bewegung, mit über 10 
Stun  den pro Woche, kann durch Sport 
alleine eine Gewichtsabnahme erreicht 
werden. Nur dann ist der Energieum-
satz ausreichend hoch. Diese hohen 
Trainingsumfänge sind für untrainier-
te Übergewichtige unrealistisch. Diese 
müssen sich vorerst mit 1–2 Wochen-
stunden an »Bewegung gewöhnen«. 
Zweckmäßiger ist es, das Ausmaß an 
Alltagsbewegungen zu erhöhen: z. B. das 
Auto etwas weiter weg zu parken oder 
überhaupt darauf zu verzichten und mit 
dem Rad die Wegstrecken zurückzule-
gen. Oder Stiegensteigen und die Kolle-
gen im Büro persönlich aufsuchen, statt 
telefonieren oder e-mailen. 

Gewichtsabnahme ist deshalb so 
schwierig, weil langfristig eine ne-
gative Energiebilanz gehalten wer-
den muss. Und je größer das Über-
gewicht ist, desto mehr Geduld muss 
man aufbringen (mitunter sind dann 
mehrere Jahre notwendig), bis man 
sich an den neuen Bewegungs- und 
Ernährungsstil gewöhnt hat.

Prinzipiell ist es egal, mit welcher Diät 
(fettarm, kohlenhydratarm etc.) die ne-
gative Energiebilanz erreicht wird. Fett-
arme Diäten ermöglichen ein höhe-
res Energiedefizit, weil pro Gramm Fett 
doppelt soviel Energie enthalten ist wie 
in Kohlenhydraten. 

Realistische Ziele bei der Gewichts-
abnahme sind 0,5 kg pro  Woche! Daher 
muss für eine geplante Gewichtsredukti-
on von z. B. 10 kg die verringerte Energie-
zufuhr über 6 bis 12 Monate durchgehal-
ten werden. Je höher das Energiedefizit, 
desto früher wird »abgebrochen« 
(Drop-out-Rate steigt)! Das vorzeitige 
Beenden und der sog. Yo-Yo-Effekt sind 

Körpergewicht =
Energieaufnahme

Energieumsatz
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die eigentlichen Probleme aller Abmage-
rungskuren. 

Energiebereitstellung aus Eiweiß

Eiweiße (auch Proteine genannt) sind 
großmolekulare Verbindungen aus Ami-
nosäuren und für den Baustoffwechsel 
zum Aufbau, aber auch für die Gewe-
bereparatur notwendig. Proteine sind 
somit Grundbausteine aller Zellen und 
deren Enzyme, aber auch Bestandtei-
le von Hormonen oder sauerstofftrans-
portierenden Proteinen wie dem Hämo-
globin u. v. a. Obwohl Proteine auch zur 
Energiebereitstellung genutzt werden 
können, sind sie jedoch nicht die primä-
re Wahl bei Energiebedarf. 

Von den 20 für Wachstum und im 
Stoffwechsel wichtigen Aminosäuren 
können wir Menschen 12 Aminosäuren 
selbst synthetisieren und müssen 8 zu-
führen, die unentbehrlichen (essenti-
ellen) Aminosäuren. 

Ein Mangel an essentiellen Amino-
säuren beeinträchtigt Wachstum, Re-
paratur bzw. Erhalt des Gewebes.

Ein wichtiges Qualitätskriterium des 
Nahrungseiweißes ist die Aminosäu-
ren-Zusammensetzung, also die biolo-
gische Wertigkeit. Sie gibt an, wie viel 
Gramm Körpereiweiß durch 100 g resor-
biertes Nahrungseiweiß ersetzt bzw. ge-
bildet werden können. 

Unterschied tierisches und 
 pflanzliches Eiweiß

Tierisches Eiweiß enthält im Ver gleich 
zum pflanzlichen mehr essentielle Ami-
nosäuren. 

Heute gruppiert man die ca. 20 pro-
teinogenen Aminosäuren in entbehr-
liche, bedingt entbehrliche, sowie 
nicht-entbehrliche Aminosäuren. 

Manche, früher als nicht-essentiell be-
zeichnete Aminosäuren, wie z. B.  Cystein, 
stehen unter bestimmten Bedingungen 
(Wachstum, Krankheit) trotz körperei-
gener Synthese nicht in ausreichendem 
Maße zur Verfügung und müssen von 
außen ergänzt werden. Sie sind somit 
nur bedingt entbehrlich.

Eiweißverdauung

Die aufgenommenen Nahrungsprotei-
ne werden durch die Ver dauungsenzyme 
des Magens, Pankreas und Darms zu-
nächst in ihre Aminosäuren gespal-
ten, resorbiert und stehen dann pri mär 
für die Synthese körpereigener Proteine 
in der Leber zur Verfügung. Diese Pro-
teine werden zum Aufbau der körperei-
genen Strukturen verwendet, wobei etwa 
30–50 % des Proteinumsatzes durch die 
Muskulatur bedingt sind.

Die Aufnahme und Verdauung von 
Nährstoffen benötigt zu sätzlich Energie 
und wird als spezifisch dynamische 
Wirkung bezeichnet. Bei der Aufnahme 
von Kohlenhydraten und Fetten fällt die 
spezifisch dynamische Wirkung kaum ins 
Gewicht, sodass aus 100 kcal zugeführter 
Nahrungsenergie etwa 95 kcal aufgenom-
men werden. Für die Proteinverdauung 
wird aber fast 1⁄3 der zugeführten Ener-
gie als spezifisch dynamische Wirkung 
benötigt, deshalb sind von 100 kcal zuge-
führter Energie bei Ei weißernährung nur 
70 kcal verfügbar.
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Eiweißbedarf

Alle körpereigenen Strukturen werden 
ununterbrochen abge baut und bleiben 
nur deshalb in gleicher Form erhalten, 
weil ein ebenso ununterbrochener und 
gleich schneller Aufbau stattfindet. Dieser 
ist aber nur bei einer Mindesteiweißzu-
fuhr möglich. Jedes Gewebe hat eine un-
terschiedliche Umsatzgeschwindigkeit. 
Die mittlere Halbwertszeit des Eiweißum-
satzes im Muskel beträgt 14 Tage, in der 
Leber etwa 7 Tage. Nach ungefähr 5 Halb-
wertszeiten, also nach ca. 8 Wochen 
besteht der Muskel aus neuem Prote-
in. Übrigens ist man nach etwa 7 Jahren 
ein »völlig neuer Mensch«, da nach dieser 
Zeit alle Gewebe erneuert sind. 

Die mit der Nahrung aufgenomme-
nen Proteine werden aus schließlich für 
die Synthese körpereigener Proteine ver-
wendet. Im Energiestoffwechsel werden 
nur jene Aminosäuren verwertet, die bei 
diesem beständigen Abbau körpereige-
ner Proteine als »Ab fallprodukt« anfal-
len. Daher ist die Energiebereitstellung 
aus Proteinen gering und die aus dem 
Proteinabbau stam mende Energie am 
Tagesumsatz beträgt 10–12%. 

Nur unter Extrembedingungen 
(Hun gerstoffwechsel, Prote indiät oder 
Belastungen über 2 Stunden) wird nach 
Aufbrauch der letzten Glykogenreserven 
zur Aufrechterhaltung eines kon stanten 
Blutzuckers in der Leber Glukose synthe-
tisiert. Für die Glukoneogenese stammen 
die Aminosäuren aus dem Muskelpro-
teinabbau.

Die Muskulatur kann als Re serve-
speicher für Eiweiß angesehen wer-
den, welche im katabolen Zustand 
(z. B. im Hungerzu stand) zur Deckung 
des Eiweißminimums abgebaut wer-
den kann. 

Darüber hinausgehende Depots oder 
Reserven an Aminosäuren bzw. Eiweiß 
gibt es nicht, deshalb müssen ange-
messene Eiweißmengen mit der Nah-
rung zugeführt werden, um den laufen-
den Umsatz abzudecken. 

Die Weltgesundheitsorganisation 
WHO empfiehlt für Er wachsene ohne 
zusätzliche körperliche Aktivität eine 
Mindest-Eiweißaufnahme von 0,8 g/kg 
Körper gewicht pro Tag. (Dieser Wert 
wurde errechnet aus dem Mindestbedarf 
von 0,35 g/kg KG plus 30 % für unter-
schiedliche physiologische Belastungen, 
das sind dann 0,44 g/kg KG plus 30 % für 
unterschiedliche Bio verfügbarkeit, ergibt 
0,57 g/kg KG, dann wurde noch ein Zu-
schlag für eine durchschnittliche Wertig-
keit von 70 aufgeschlagen, was zur Emp-
fehlung von 0,8 g/kg KG geführt hat.) 

Ausdauerleistungssportlern wird oft 
eine höhere EW-Zufuhr von über 1 g 
EW pro kg KG empfohlen, was aber in 
Unkenntnis der WHO-Empfehlung als 
»EW-Luxuskonsum« bezeichnet wer-
den kann. In unserer Wohlstandsge-
sellschaft wird üblicherweise meist viel 
zu viel Eiweiß zugeführt, was bei posi-
tiver Energiebilanz dann als Fett gespei-
chert wird (Übergewicht). Tierisches Ei-
weiß kann zur Harnsäureerhöhung und 
Gicht führen. 

Beispiel: Ein 60 kg schwerer, sehr 
ambitionierter Freizeitsportler trai-
niert viel für den bevorstehenden Mara-
thon und hat daher einen Tagesumsatz 
von 3.000 kcal. Würde es zu einem EW-
Mangel kommen, wenn er sich nur von 
Brot ernähren würde, das bekanntlich ca. 
8 Energieprozent EW enthält? 

3.000 kcal × 0,08 = 240 kcal  stammen 
vom EW. Da 1 g EW 4,3 kcal enthält, 
kann man durch Division die zugeführ-
te EW-Menge errechnen: 240 durch 4,3 
ergibt ein EW-Zufuhr von 56 g EW. Nun 
wird noch durch das KG dividiert, um die 
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EW-Zufuhr zu errechnen, was ca. 1 g EW 
pro kg KG ergibt. 

Daher brauchen nur sehr umfangreich 
trainierende Ausdauersportler (über 
300 Stunden pro Jahr) über 1 g EW pro 
kg KG. 

Auch Bodybuilder haben selbst in der 
Aufbauphase keinen höheren EW-Bedarf, 
als die empfohlene WHO-Mindestmen-
ge, weil damit schon alle  Eventualitäten 
berücksichtigt wurden. Wenn man da-
von ausgeht, dass 1 kg fettfreie Muskel-
masse aus 200 g Protein besteht, würde 
man für einen Muskelaufbau von 10 kg 
pro Jahr 2 kg EW zusätzlich benötigen, 
das entspricht 5 g EW pro Tag oder bei 
einer 80 kg schweren Person weniger als 
0,1 g/kg KG. Dieser zusätzliche Bedarf 
wäre durch den oben beschriebenen Si-
cherheitszuschlag bereits abgedeckt! 

Zusammenfassend: Bei »norma-
ler« Ernährung kommt es weder bei um-
fangreichem Ausdauer- noch bei Kraft-
training zum EW-Mangel. Daher ist eine 
zusätzliche EW-Zufuhr normalerwei-
se nicht notwendig. Viel wichtiger ist 
das »timing«, d. h. die rasche KH-Zu-
fuhr nach dem Ausdauertraining für ei-
nen schnellen Glykogenaufbau bzw. eine 
unmittelbare Proteinzufuhr nach dem 
Krafttraining, um die Muskelhypertro-
phie zu fördern. (Das ist auch für das 
Muskelaufbautraining von älteren Men-
schen von Bedeutung.) 

Das »timing« der Substratzufuhr ist 
sowohl beim Ausdauer- als auch beim 
Krafttraining wichtig.

Anabolie, Katabolie

Bei Wachstumsprozessen sind auf-
bauen de, anabole Hormone wie Soma-
totropin (STH), Testosteron und Insulin 
notwendig. Katabol wirken de Hormone 
wie Glukokortikoide führen zum Eiweiß-
abbau (Katabo lismus) und fördern den 
Umbau der Aminosäuren in der Gluko-
neogenese zu Glukose. 

Der Proteinabbau erfolgt zunächst 
durch Aufspaltung in die einzelnen Ami-
nosäuren. Von den Aminosäuren wird die 
Aminogruppe abgespalten und daraus in 
der Leber Harnstoff gebildet. Der an-
dere Rest wird oxidativ abgebaut. Harn-
stoff ist das Stoffwechselendprodukt des 
EW-Stoffwechsels und wird im Urin aus-
geschieden. Bestimmte Aminosäu ren 
(überwiegend verzweigtkettige) können 
bei Bedarf zu Glu kose umgewandelt wer-
den (Glukoneogenese).

Auch das EW der Mitochondrien wird 
innerhalb von 3 Wochen abgebaut. Etwa 
5 % der Mitochondrien werden pro Tag 
umgesetzt. Aber je höher die Belas-
tungsintensität, desto mehr Mito-
chondrien werden abgebaut! Üb-
licherweise wird bei Belastung und 
ausreichender Versorgung mit Nährstof-
fen der gesamte Mehrbedarf an Ener-
gie durch die Oxidation von Fetten und/
oder Kohlenhydraten gedeckt, sodass die 
Energiebereitstellung aus Eiweiß unter 
Belastung praktisch keine Rolle spielt! 
Nur bei Kohlenhydratmangel werden 
Proteine im größeren Umfang zur Ener-
giebereitstellung herangezogen. 

1 g Eiweiß ergibt bei vollständiger Ver-
brennung 4,3 kcal. Wegen der spezifisch 
dynamischen Stoffwechselwirkung ste-
hen dem Organismus aber tatsächlich 
nur ca. 3 kcal/g zur Verfügung. Mit ei-
nem Liter Sauerstoff werden aus Eiweiß 
4,5 kcal be reitgestellt.
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1.3 Was ist Ausdauer?

Die umfassendste Definition von Aus-
dauer ist folgende: 

Ausdauer ist die Fähigkeit der Mus-
kelzelle bei Belastung verbrauchtes 
ATP zu resynthetisieren.

Diese Definition beinhaltet alle sonst in 
der Literatur verwendeten Definitionen, 
die meist nur einen bestimmten Teil-
aspekt der Ausdauer beschreiben (z. B. 
Aus dauer ist die Fähigkeit, mit 70 % der 
V·O2max möglichst lange zu laufen, oder 
Ausdauer ist die Widerstandfähigkeit ge-
gen Ermüdung). 

ATP wird – wie in den vorangegangen 
Kapiteln ge schildert – auf 4 verschiedene 
Arten synthetisiert: dabei unter scheidet 
man 2 aerobe und 2 anaerobe Produkti-
onswege. 

Anaerobe Ausdauer

Alaktazid anaerobe Ausdauer
Die Energiegrundlage der alaktazid an-
aeroben Ausdauer ist die Spaltung von 
Kreatinphosphat. Da Kreatinphos-
phat eine dem ATP ähnliche chemi-
sche Verbin dung ist, kann die Spaltung 
und Energiefreisetzung augen blicklich 
und mit einer dem ATP-Zerfall gleichen 
Geschwindig keit erfolgen. Mit der dabei 
freiwerdenden Energie wird ATP resyn-
thetisiert.

Kreatinphosphat ist daher die erste 
Energieressource, die bei Erhöhung 
des Energieumsatzes einspringt und 
damit einen kritischen ATP-Abfall 
verhindert. 

Die maximale Energiemenge ist ca. 
7 kcal. Wird die Kreatinphosphatspal-
tung maximal beansprucht, dann sind 
(bei Trainierten) Leistungen bis zu 12 
Watt/kg Körpergewicht möglich. Al-
lerdings ist der Energiespeicher in 7 Se-
kunden geleert und die hohe Leistung 
kann nicht länger aufrechterhalten wer-
den. Die Kreatinphosphatspaltung er-
reicht somit praktisch augenblicklich 
das dem Energieumsatz entsprechende 
Niveau und wird bereits nach längstens 
10 Sekunden wieder heruntergefahren. 
Anschließend übernehmen andere ATP-
lie fernde Systeme die Energiebereitstel-
lung. 

Laktazid anaerobe Ausdauer
Die Energiegrundlage bei laktazid an-
aeroben Belastungen ist die anaerobe 
Glykolyse, also der anaerobe Glukose-
abbau zu Pyruvat. Diese Form der Ener-
giebereitstellung muss dann zur aeroben 
Energiebereitstellung »dazugeschaltet« 
werden, wenn der Gesamtenergiebe-
darf größer ist, als aerobe Stoffwechsel-
vorgänge bereitstellen können. Das hat 
nichts mit einem Sauerstoffmangel zu 
tun, sondern mit der begrenzten oxidati-
ven Enzymmenge in den Mitochondrien.
 

Sauerstoff ist im Muskel immer aus-
reichend vorhanden!

Wenn beim anaeroben Glukoseabbau im 
Muskel mehr Pyruvat produziert wird als 
oxidativ im Zitronensäurezyklus abge-
baut werden kann, entsteht Laktat. Die-
ses Laktat führt im Muskel und im Blut 
zur zunehmenden Übersäuerung mit 
Milchsäure (Laktatazidose). Im Blut ist 
bei einem Laktatanstieg auf insgesamt 14 
mmol/l die maximal tolerierbare Säure 
(Azidose) nach ca. 40 Sekunden erreicht. 
Limitierung der anaeroben Ausdauer ist 


