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Zusammenfassung

In den letzten 20 Jahren haben Ultraausdauersportevents an groBem Interesse und Populari-
tiat gewonnen. Um auf die korperliche Belastung dieser Art von Wettkampf vorbereitet zu
sein und die Leistung sowie den sportlichen Erfolg zu maximieren, ist eine der Sportart und
dem Individuum angepasste Erndhrung essenziell, da eine unzureichende, inadiquate
Nahrstoff- und Fliissigkeitsaufnahme rund um einen Wettbewerb mit Einschrinkungen der

Performance und gesundheitlichen Problemen vergesellschaftet sein kann.

Das sogenannte ,,Nutrient Timing* stellt eine Erndhrungsstrategie dar, bei der Kohlenhyd-
rate, Fette und Proteine in unterschiedlichen Wettkampfphasen (Trainingsphase, Wett-
kampf, Regeneration) in einem bestimmten Verhéltnis aufgenommen werden, sodass diese
Néhrstoffe effektiv verwertet, und die physiologischen Ziele der jeweiligen Phase erreicht
werden konnen. Durch Methoden wie beispielsweise die Superkompensation der Glykogen-
speicher in der Woche vor einem Wettkampf oder die erhohte Proteinaufnahme in der Zeit
danach, kann die Leistung optimiert, und die Regeneration durch Adaptationsmechanismen

gefordert werden.

Das Ziel der Arbeit ist es, die Bedeutung der unterschiedlichen Makrondhrstoffe und deren
Verstoffwechslung in den jeweiligen Trainingsphasen anhand von biochemischen Grundla-
gen darzulegen und auf Basis einer profunden Literaturrecherche die derzeit vorhandenen,
oft variierenden Empfehlungen hinsichtlich der Ernédhrung und der Hydratation fiir Ultra-
ausdauersportler*innen gegeniiberzustellen, zu diskutieren und zusammenzufassen. In Form
eines beispielhaften Erndhrungsplans fiir eine Teilnehmerin eines Ultramarathons wird die

mogliche praktische Umsetzung der aktuellen Erndhrungsempfehlungen veranschaulicht.



Abstract

Over the last 20 years, ultra-endurance sporting events have gained significant interest and
popularity. In order to be prepared for the physical stress during those competitions and to
maximise performance and athletic success, a diet adapted to the sport and the personal needs
is essential, as insufficient, inadequate nutrient and fluid intake can be associated with per-

formance limitations and health problems.

Nutrient timing is a nutritional strategy in which carbohydrates, fats and proteins are consu-
med in specific proportions during different phases of competition, including training, com-
petition and recovery. These nutrients have to be utilized effectively to achieve the physio-
logical goal of each. Through specific diet strategies such as supercompensation of glycogen
stores in the week before a competition or increased protein intake in the period after an
event, performance can be optimised and recovery can be promoted through adaptive me-

chanisms.

This work aims to showcase the importance of the different macronutrients and their
metabolism in the respective training phases. Based on profound literature research,
currently existing, often contradictory recommendations regarding nutrition and hydration
for ultra-endurance athletes will be compared and discussed. The possible practical
implementation of the current nutrition recommendations is illustrated as a dietary plan for

a female participant of an ultramarathon.
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Glossar

AMP-aktivierte Proteinkinase

Cytochrom C

Delir
Elektron
Endotoxin

Enterozyt

Euhydratation
Hydrolyse

Hyperthermie
Hypohydratation
Hypoton (Flissigkeit)

Hypoxie

Ischdamie

Isoton (Fliissigkeit)

Kapillarisierung

Katecholamine

Kortison

Osmolalitit

Oxidation

P38 mitogen-aktivierte Proteinkinase

Enzym, das Proteine phosphoryliert
und reguliert

Elektronencarrier der Energie-
gewinnung

Akute Bewusstseinsstorung
Negativ-geladenes Teilchen
Zerfallsprodukt von Bakterien

Zelle, die Bestandteil des Lumens von
Diinndarm und Dickdarm ist

Normaler Hydratationszustand

Spaltung einer Verbindung durch
Wasseranlagerung

Uberwirmung
Fliissigkeitsmangel

Fliissigkeit, die weniger osmotisch
wirksame Teilchen pro Volumen
beinhaltet als Blut

Sauerstoffmangel

Verminderte/aufgehobene Perfusion
eines Gewebes

Fliissigkeit, die die gleiche Anzahl an
osmotisch wirksamen Teilchen pro
Volumen beinhaltet wie Blut

Versorgung eines Gewebes mit
kleinsten Blutgefdfen

Biogene Amine, wie Adrenalin,
Noradrenalin und Dopamin

Steroidhormon

Konzentration der osmotisch-
wirksamen Teilchen einer Losung

Reaktion, bei der ein Stoff ein oder
mehrere Elektronen abgibt

Proteine, die an Differenzierung von
Zellen, Apoptose und Autophagie
beteiligt sind. Sie kdnnen durch



Postprandial
Proton

Reduktionsidquivalent

Remodellierung

Splanchnikusgebiet

Thermogenese

Thermoregulation

Ubichinon

Vasodilatation

Zytokin

Zytokine und Strahlung aktiviert
werden

Nach der Nahrungsaufnahme
Positiv geladenes Teilchen

1 Mol Elektronen, die bei
Redoxreaktionen iibertragen werden

Wiederherstellung von Funktion und
Struktur von Geweben

Organdurchblutungsgebiet des
Gastrointestinaltrakts

Wiérmeproduktion durch Stoffwechsel-
Vorginge

Mechanismen des Korpers, um die
Korperkerntemperatur konstant zu
halten

Organische Verbindung, die in der
Atmungskette flir das Ubertragen von
2 Wasserstoffatomen verantwortlich ist

Gefillerweiterung

Vielzahl an Proteinen und Peptiden, die
fiir die Signaliibertragung zwischen
Zellen notwendig sind (Interferone,
Interleukine, Tumornekrosefaktoren,
Chemokine)
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1 Einleitung

1.1 Nutrient Timing im Ultraausdauersport

Der Ultraausdauersport erlebte in den letzten Jahren und Jahrzehnten einen regelrechten
Boom. Immer mehr professionelle Sportler*innen aber auch Amateur*innen testen bei Ult-
raausdauerevents in Form von 48-stiindigen Marathonldufen, 24-stiindigen Schwimmwett-

kidmpfen, Triathlons oder sechstidgigen Radrennen ihre Grenzen (1, 2).

Diese Art von Event stellt eine massive korperliche und mentale Herausforderung dar. Um
auf die fortwdhrende korperliche Belastung vorbereitet zu sein, ist eine akribische Ernéh-
rungs- und Trainingsstrategie essenziell. Durch die steigende Popularitit solcher Veranstal-
tungen, stieg in den letzten Jahren auch die Anzahl an verdffentlichten Studien zum Thema
Erndhrung rund um Ultraausdauerwettkimpfe. Die Empfehlungen, sowohl auf Makro-, als

auch auf Mikronéhrstoffe bezogen, werden dahingehend stetig adaptiert und ergénzt.

Das sogenannte Nutrient Timing stellt eine solche erfolgsversprechende Erndhrungsstrategie
fiir den Ausdauersport dar. Hier geht es darum, vor, wihrend und nach dem Wettkampf
Supplemente, vollwertige oder auch angereicherte Nahrungsmittel in einem bestimmten
Makro- oder Mikrondhrstoffverhiltnis aufzunehmen, um so die Ziele der unterschiedlichen

Wettkampfphasen, ndmlich Leistungsaufbau, Leistungserhalt und Regeneration zu fordern
3).

Die ersten Studien zum Thema Nutrient Timing brachten vor allem Erkenntnisse hinsichtlich
der Auswirkungen der Kohlenhydrataufnahme auf die korperliche Leistung und auf die Re-
synthese von Glykogen, um die Glykogenspeicher nach moderater bis hoch-intensiver sport-
licher Betdtigung wieder aufzufiillen. Die Rolle der Proteine und Aminosduren wurde erst
in den letzten Jahren im Rahmen des Nutrient Timings in Bezug auf korperliche Leistung,
Regeneration und Adaptation genauer untersucht und Empfehlungen dahingehend abgege-

ben (4).

Auch zum Thema Mikronéhrstoff Timing gibt es vielversprechende Forschungsarbeiten.
Haakonssen et al. (2015) fanden beispielsweise heraus, dass eine calciumreiche Mahlzeit,
die 90 Minuten vor einem hoch intensiven Radtraining aufgenommen wird, dem Anstieg

von Knochenresorptionsmarkern nach der Trainingseinheit entgegenwirkt (5).



Das Ziel der folgenden Arbeit ist es, durch eine fundierte Literaturrecherche, die aktuellen
Forschungsergebnisse und Empfehlungen hinsichtlich des Nutrient Timings im Ausdauer-
sport darzulegen, gegeniiberzustellen und zu diskutieren. Anhand von biochemischen
Grundlagen wird die Bedeutung der unterschiedlichen Makronéhrstoffe in den jeweiligen
Trainingsphasen erldutert, die Auswirkung unterschiedlicher Erndhrungsweisen auf die kor-
perliche Leistung analysiert und anschlieBend anhand der neuesten Erkenntnisse ein sche-

matischer Erndhrungsplan fiir eine Ultramarathonteilnehmerin erstellt.

1.2 Herausforderungen des Ultraausdauersports

Nach Zaryski & Smith ist eine Ausdauerbelastung, die mindestens 6 Stunden dauert, als
Ultraausdauersport zu definieren (6). Knechtle & Nikolaidis beschreiben einen Ultramara-
thon als ein Event, mit einer Strecke, die ldnger als der klassische Marathon mit 42,195 km

ist (7).

Manche Ultraausdauerevents stellen mit mehrtiagigen Rennen besonders schwierige Heraus-
forderungen dar. Im Rahmen des Badwater Ultramarathons wird beispielsweise eine Strecke
von 217 km durch das Death Valley in den USA zuriickgelegt. Das Rennen beginnt auf 85,5
m unter dem Meeresniveau in Badwater und endet auf 2533 Hohenmetern auf dem Mount
Whitney. Zusétzlich zu dieser Distanz, einem kumulativen Hohenunterschied von 3962 m
und einem zeitlichen Limit von 48 Stunden, stellen auch Tageshochsttemperaturen von

46,6°C besonders anspruchsvolle Wettkampfbedingungen dar (2).

Wihrend solcher Ultraausdauerevents konnen sich sehr hohe Energiedefizite entwickeln.
Durch einen Energieverbrauch von bis zu 7000 Kalorien pro Tag, der zum Abbau von Fett
und Muskelmasse, und somit zu einer Reduktion des Korpergewichts fiihrt, konnen Leis-

tungseinbuflen und gesundheitliche Probleme die Folge sein (1).

Um den Energieverbrauch, der im Rahmen eines Ultramarathons entsteht, zu kompensieren,
muss wihrend des Rennens eine hohe Energieaufnahme stattfinden. Die Energieaufnahme
kann allerdings durch gastrointestinale Probleme, die mit einer Pravalenz von 60-96 % auf-
treten, eingeschrinkt sein (8). Oft unterschitzen Athlet*innen, die an Ausdauerevents teil-
nehmen, die Tatsache, dass die Nahrstoffresorption aufgrund der reduzierten Durchblutung
des Splanchikusgebiets im GI-Trakt (Gastrointestinaltrakt) wihrend sportlicher Aktivitit
signifikant eingeschrinkt ist, und es zu Stérungen der Motilitdt und der Sekretion kommen

kann. Werden wihrend des Wettkampfs in kurzer Zeit sehr energiereiche Nahrungsmittel



aufgenommen, kann dies durch die eingeschrénkte Funktion des GI-Trakts zu gastrointesti-
nalen Symptomen wie Bauchkrdmpfen, Durchfall oder Blihungen kommen (9). Um die Ent-
stehung solcher gastrointestinalen Probleme wihrend eines Rennens zu verhindern, sollte
bereits in der Vorbereitungsphase die Vertraglichkeit unterschiedlicher Nahrungsmittel und

deren Menge getestet, und eine individualisierte Néhrstoffstrategie entwickelt werden.

Eine weitere Herausforderung im Ultraausdauersport stellt das Management des Fliissig-
keitshaushalts dar. Das Schwitzen ist die effektivste Art der Temperaturregulation. Da in
Ultraausdauerevents ein Fliissigkeitsverlust von bis zu 2 1/h entstehen kann, und dies die
Entwicklung einer Hypohydratation begiinstigt, besteht die Gefahr, dass es zu einer Ein-
schrinkung der Schweiabsonderung iiber die Haut kommt, und dies zum Anstieg der Kor-

perkerntemperatur fiihrt, wodurch das Risiko der Hyperthermie steigt (1, 10, 11).

Ist die Fliissigkeitsauthahme wihrend eines Rennens allerdings hoher als das verlorene Vo-
lumen kann sich die sogenannte belastungsbedingte Hyponatridmie entwickeln, bei der es
zu einer Reduktion der Serumnatriumkonzentration auf weniger als 135 mmol/l kommt.
Diese fiihrt anfangs zu unspezifischen Symptomen wie Ubelkeit, Erbrechen oder Kopf-
schmerzen. Im Verlauf kann es zur Entwicklung einer hyponatridamischen Enzephalopathie
kommen, die Verwirrtheit, Delir, Krampfanfélle aber auch Koma oder sogar den Tod zur
Folge haben kann (12). Im Boston Marathon 2002 wiesen 13 % der Teilnehmer*innen, die
das Rennen beendeten eine Hyponatridmie auf (13). Um Leistungseinbu3en durch Dehyd-
ratation oder die Entwicklung einer belastungsbedingten Hyponatridmie wéhrend eines Ult-
raausdauerwettkampfs zu verhindern, ist die Einhaltung eines, der Sportart angepassten,

konkreten Hydratationsplans unabdinglich.

10



2 Grundlagen

2.1 Der Energiestoffwechsel

Um sportliche Leistung zu erbringen, braucht die Muskulatur Energie. Diese Energie wird
den Zellen durch die Oxidation von den Makrondhrstoffen, also Kohlenhydraten, Lipiden
und Proteinen bereitgestellt, und ist notwendig, um energieabhédngige Prozesse wie die Syn-
these von Molekiilen, die Muskelkontraktion und die Thermogenese zu ermdoglichen.
Hauptenergiequelle flir den Zellstoffwechsel stellt die Glukose dar, die in 3 Prozessen, nim-
lich der Glykolyse, dem Citratzyklus und der oxidativen Phosphorylierung zur Herstellung
des Energietragers Adenosintriphosphat (ATP) ab- und umgebaut wird (14).

2.1.1 Die Glykolyse

Im ersten Schritt der Glykolyse, die im Zytosol der Zelle stattfindet, wird Glukose mithilfe
des Enzyms Hexokinase, unter ATP-Verbrauch zu Glukose-6-Phosphat phosphoryliert. An-
schlieBend wird Glukose-6-Phosphat durch das Enzym Glukose 6-Phosphatase-Isomerase
zu Fruktose-6-Phosphat umgebaut, welches danach unter erneutem ATP-Verbrauch zu

Fruktose-1,6-Bisphosphat phosphoryliert wird (14).

Durch das Enzym Aldolase wird Fruktose-1,6-Bisphosphat in Glyceron-3-Phosphat und
Glyceral-3-Phosphat gespalten. Glyceron-3-Phosphat wird durch die Triosephosphat-Isome-
rase zu Glyceral-3-Phophat umgebaut. Die beiden Molekiile werden jeweils mithilfe der
Glyceral-3-Phosphat-Dehydrogenase zu 1,3-Bisphosphoglycerat oxidiert. Kofaktor ist hier
das Nikotinamid-Adenin-Dinukleotid (NAD™), das zu NADH reduziert wird (15).

In den darauffolgenden Reaktionen, bei denen aus 1,3-Bisphosphoglycerat mithilfe der
Phosphoglycerat-Kinase, der Phospholgycerat-Mutase und der Enolase das Pho-
phoenolpyruvat entsteht, wird erstmals Energie gewonnen. Pro Molekiil Glukose entstehen

2 ATP (16).

Im letzten Schritt wird die Phosphatgruppe vom Phosphoenolpyruvat durch das Enzym
Pyruvatkinase abgespalten, wobei Pyruvat entsteht. Durch die Ubertragung der Phosphat-
gruppe auf Adenosindiphosphat (ADP) kann auch in diesem Schritt ATP gewonnen werden
(pro Molekiil entstehen 2 ATP) (16).
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Somit entstehen wihrend der Glykolyse pro Molekiil Glukose insgesamt 2 Molekiile ATP
(4 ATP werden gewonnen und 2 verbraucht), 2 Molekiile NADH und 2 Pyruvat (14).

Unter anaeroben Bedingungen wird das im Rahmen der Glykolyse entstehende Pyruvat un-
ter Umwandlung von 1 NADH/H" zu NAD" durch das Enzym Laktatdehydrogenase (LDH)
zu Laktat umgewandelt. Dies tritt ein, wenn die Muskulatur nicht schnell genug Sauerstoff
(O) liber die Atmung bekommt, beispielsweise bei stirkerer, sportlicher Tatigkeit. Das ent-
standene NAD™ treibt die anaerobe Glykolyse weiter an, bei der schlussendlich 2 Molekiile
ATP entstehen (14).

2.1.2 Der Citratzyklus

Unter aeroben Bedingungen wird das in der Glykolyse entstandene Pyruvat durch den En-
zymkomplex Pyruvatdehydrogenase unter Abspaltung von Kohlenstoffdioxid (CO2) zu Ace-
tyl-Coenzym A (Acetyl-CoA) und CO: oxidiert. Dieses Acetyl-CoA spielt eine zentrale
Rolle im Stoffwechsel, da es nicht nur zur Energiebereitstellung aus Makromolekiilen her-
angezogen wird, sondern auch Ausgangsstoff anaboler Prozesse wie der Synthese von Fett-

sduren, Cholesterin und Aminosauren ist (14, 17).

Im ersten Schritt findet die Kondensation von Acetyl-CoA statt. Dabei wird der Acetyl-Rest
an Oxalacetat gebunden, sodass Citrat entsteht. Diese Reaktion wird von der Citrat-Synthase

katalysiert (14).

Mithilfe der Aconitase wird Citrat zu Isocitrat transformiert, dass anschlieBend oxidativ de-
carboxyliert wird. Dabei entsteht NADH/H", CO; und a-Ketoglutarat. Das a-Ketoglutarat
wird im Anschluss durch den a-Ketoglutarat- Dehydrogenase-Enzymkomplex zu Succinyl-
CoA oxidativ decarboxyliert. Dabei entsteht erneut NADH/H " und CO,. Im darauffolgenden
Schritt wird Succinyl-CoA durch die Succinyl-CoA-Synthetase zu Succinat umgebaut, wo-
bei die dabei entstehende Energie fiir die Substratkettenphosphorylierung genutzt wird, um
aus Guanosindiphosphat Guanosintriphosphat herzustellen. Dieses Guanosintriphosphat

kann ohne Energieverlust in ATP umgewandelt werden (14, 17).

Das Succinat wird durch die Succinat-Dehydrogenase zu Fumarat umgebaut, das anschlie-
Bend mithilfe der Fumarase zu Malat hydratisiert wird. Im Ersten dieser beiden Schritte wird
durch die Succinat-Dehydrogenase Flavin-Adenin-Dinukleotid (FAD) zu FADH; reduziert,

welches im Rahmen der Atmungskette ein Elektron abgibt. Im Anschluss wird das Malat
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mithilfe der Malat-Dehydrogenase zu Oxalacetat oxidiert, wobei NADH/H" entsteht. Das

Oxalacetat stellt das Startmolekdil fiir einen neuen Zyklus dar (14).

Im Rahmen des Citratzyklus entstehen in den Mitochondrien somit insgesamt nur 1 Molekiil
ATP, 3 Molekiile NADH/H" und 1 Molekiil FADH>. NADH und FADH: stellen wichtige
Reduktionsidquivalente dar, da sie Elektronen fiir die Atmungskette bereitstellen, wodurch

sie an der Produktion grofer Mengen ATP beteiligt sind (14).

2.1.2.1 Acetyl-CoA-Bereitstellung durch Fette und Proteine

Auch aus Fettsduren kann im Rahmen der Beta-Oxidation Acetyl-CoA hergestellt werden,
das dann in den Citratzyklus eingeschleust wird. Dazu werden Fettsduren mithilfe der Acyl-
CoA-Synthetase zu Acyl-CoA aktiviert. Das Acyl-CoA wirds zu Acylcarnitin umgeestert
und ins Mitochondrium transportiert. Im Mitochondrium angelangt wird es wieder zu Acyl-
CoA umgebaut und kann anschliefend durch die Beta-Oxidation in 4 Schritten (siehe Kapi-
tel 5.2.2) zu Acetyl-CoA umgebaut, das anschlieBend in den Citratzyklus eingeschleust wer-
den kann. Bei der Beta-Oxidation entstehen zusitzlich die Reduktionsdquivalente FADH»
und NADH/H', die wiederum in der Atmungskette ihre Elektronen abgeben und so wieder

zur ATP-Herstellung beitragen (18).

Proteine werden im Rahmen der Proteolyse mithilfe von Peptidasen zu Aminosduren und
Peptiden zerlegt. Sie spielen als Substrat fiir den aeroben Stoffwechsel eine kleinere Rolle,
da der Beitrag zur gesamten ATP-Produktion gering ist (ca. 5 % bei ausreichendem Kohlen-
hydrat-Stoffwechsel). Ist die Kohlenhydratverfiigbarkeit niedrig, nimmt der Beitrag zum
Energiestoffwechsel auf ca. 10 % zu (19). Durch den Abbau von Aminosduren wie Leucin,
Isoleucin und Tryptophan kann so auch aus Proteinen Acetyl-CoA generiert, und dieses in

den Citratzyklus eingeschleust werden (17).

2.1.3 Die Atmungskette

Die gemeinsame Endstrecke des Kohlenhydrat-, Fett- und Proteinabbaus stellt die Atmungs-
kette dar. Die im Citratzyklus entstandenen Reduktionsdquivalente NADH/H" und FADHo,

die aus dem Makronéhrstoffabbau stammen, geben ihre Elektronen in den Mitochondrien an

die Atmungskette ab. Die Atmungskette besteht aus einer Kette von Komplexen, die einen
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Elektronentransport iiber die innere Mitochondrienmembran leiten, wodurch ein Protonen-
gradient aufgebaut wird. Der Gradient dient dazu, aus ADP und anorganischem Phosphat

ATP herzustellen (14).

Im Komplex I werden die Elektronen von den NADHs, im Komplex II (Succinat-Dehydro-
genase) die Elektronen, die aus der Oxidation von Succinat stammen, von FADH; aufge-
nommen. Die Elektronen beider Komplexe werden anschlieBend an das lipophile Molekiil
Ubichinon weitergeleitet, welches zu Ubichinol reduziert wird, und die Elektronen dann an
den Komplex III, der als Protonenpumpe dient, weitergibt. Hier werden die Elektronen vom
fettloslichen Ubichinol zum wasserldslichen Protein Cytochrom C iibertragen. Dieses trans-
portiert die Elektronen von Komplex III zu Komplex IV der Atmungskette. Durch diesen
letzten Komplex werden die Elektronen auf O iibertragen, der dadurch zu Wasser (H20)

reduziert wird (14).

Aufgrund dieses Elektronentransports werden Protonen aus der Mitochondrien-Matrix in
den Intermembranraum gepumpt (Protonengradient), sodass ein elektrisches Potenzial ent-

steht. Mithilfe der ATP-Synthase kann nun ATP hergestellt werden (14).

2.2  Die zeitliche Abfolge der Energiebereitstellung

Die unmittelbare Energiequelle fiir die Muskelkontraktion stellt, wie im Kapitel 2.1 be-
schrieben, das ATP dar. Da die intrazellulire ATP-Menge, mit ca. 5 mmol/kg Muskel aller-
dings gering ist, miissen Stoffwechselwege aktiviert werden, damit die Energiebereitstellung
aufrechterhalten wird. Diese Stoffwechselwege konnen in anaerobe und aerobe Prozesse un-
terteilt werden, die wiederum in anacrob-alaktazid, anaerob-laktazid und aerob-alaktazid
eingeteilt werden (20, 21). In Abbildung 1 wird die zeitliche Abfolge der Energiebereitstel-
lung dargestellt.

Die Intensitét, Dauer, Haufigkeit und Art des Trainings, das Geschlecht und das Trainings-
niveau des Individuums, sowie die vorherige Néhrstoffaufnahme und Substratverfiigbarkeit,
bestimmen den Beitrag der Stoffwechselpfade zur Energiebereitstellung, und wann ein
Wechsel zwischen ihnen eintritt. Anzumerken ist, dass der Ubergang zwischen den unter-
schiedlichen Arten der Energiebereitstellung ein flieBender ist, und die metabolischen Pro-

zesse nie isoliert ablaufen (21, 22).
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Abbildung 1: Zeitliche Abfolge der Energiebereitstellung
In Anlehnung an Griinder et al. (2019) (23)

Bei kurzen, hohen Belastungen (< 10 s) werden vorwiegend die Energietrager ATP und Kreatinphosphat zur
Energiegewinnung herangezogen. Bei korperlicher Belastung, die bis zu 2 Minuten dauert, wird zusétzlich
anaerobe Glykolyse betrieben. Nach einigen Minuten Anstrengung startet die aecrobe Glykolyse und Lipolyse,
wobei Fett als Energielieferant vor allem bei niedrig intensiven Belastungen eine Rolle spielt, und bei hoher

Belastung Glukose als Hauptenergielieferant dient (23).

2.2.1 Anaerob-alaktazid: Die ersten 10 Sekunden

Ist das in den Mitochondrien der Zelle vorhandene ATP bei der Muskelkontraktion als Ener-
gielieferant verbraucht, also zu ADP und einem Phosphatrest zerfallen, wird in der soge-
nannten anaerob-alaktaziden Phase auf einen weiteren Energielieferanten zugegriffen. Mit-
hilfe von Kreatinphosphat (KrP) kann durch die Phosphorylierung von ADP unter Aus-
schluss von Oz und ohne Laktatbildung das ATP hergestellt werden (KrP+ADP «—Kr+ATP).
Diese Reaktion wird durch das Enzym Kreatinkinase katalysiert. Allerdings ist auch die im
Muskel vorhandene KrP-Menge gering. Da die Energiebereitstellung durch KrP und ATP
also begrenzt ist, spielen diese Energietridger vor allem bei kurzen, hohen Belastungen wie

z.B. 100 m Sprints oder beim Kraftsport eine wichtige Rolle (22, 24).
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2.2.2 Anaerob-laktazid: Die ersten 2 Minuten

Bevor das KrP vollstindig verbraucht ist, beginnt bereits die nichste Phase der Energiebe-
reitstellung, ndmlich die anaerob-laktazide Energiebereitstellung, also die Herstellung von
ATP aus dem unvollstdndigen Abbau der Glukose. In dieser Phase findet die anaerobe Gly-
kolyse im Zytosol der Zelle statt. Der Energietridger Glukose, der in Form von Glykogen in
Muskel- und Leberzellen gespeichert wird, wird zu Pyruvat abgebaut, wodurch wiederum 2
Mol ATP aus einem Glukosemolekiil entstehen. Aus NADH/H" und Pyruvat entsteht unter
O2-Ausschluss Laktat und NAD". Die dabei entstehenden Wasserstoffionen (H") und das
Laktat fithren zu einem Abfall des Muskel-pH-Wert von 7 auf 6,5. Diese Ubersiuerung stellt

einen bekannten leistungslimitierenden Faktor dar (24).

2.2.3 Aerob-alaktazid: Glykolyse und Lipolyse

Durch die Anpassung der Atmung an den erhdhten Oz-Bedarf ist nun geniigend O2 vorhan-
den, um aerobe Energiebereitstellung zu betreiben (22). Bei Wettkdmpfen, die Minuten bis
Stunden dauern, liefert die oxidative Verstoffwechslung von Kohlenhydraten und Lipiden
fast das gesamte ATP. Die wichtigsten Substrate sind das Muskelglykogen, die Glukose im
Blut (durch Glukoneogenese und Glykogenolyse in der Leber), die intramuskuldren Trigly-
zeride, sowie die Triglyzeride aus den Fettspeichern. Bei sehr hohen Trainingsintensititen
dominiert die Oxidation der Kohlenhydrate aus dem Muskelglykogen, wahrend die Energie-
gewinnung durch Fettoxidation bei niedrigeren Intensititen (ca. 60-65 % der maximalen O»-

Aufnahme) vorherrschend ist (20). Dies wird in Abbildung 2 veranschaulicht.
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Abbildung 2: Substratverwertung in Abhiingigkeit von der Trainingsintensitit
In Anlehnung an Hargreaves et al. (2020) (20)

Bei einer Intensitdt von 25% der maximalen O;-Aufnahme werden vorwiegend freie Fettsduren aus dem
Plasma als Energiequelle herangezogen. Die Glukose im Plasma und die Triglyzeride der Muskulatur spielen
bei dieser Intensitdt als Energiclieferanten eine kleinere Rolle. Bei 65 % der maximalen O»-Aufnahme wird
die Energie aus dem Muskelglykogen, den Triglyzeriden der Muskulatur und den freien Fettsduren gewonnen.
Ist der Intensitétsbereich sehr hoch (85 %) wird die Energie v.a. aus dem Muskelglykogen und in geringerem

Ausmal aus den Triglyzeriden der Muskulatur und den freien Fettsduren im Plasma bereitgestellt (20).

2.3 Die Rolle des ATPs in der Muskulatur

Durch die Hydrolyse des ATPs mithilfe des Enzyms Myosin-ATPase kann die Muskelkon-

traktionsmechanismus, der sogenannte Querbriickenzyklus ablaufen (25).

Die molekularen Bahnen fiir diesen Zyklus sind die Aktin- und Myosinfilamente. Das sind
jene Filamente aus denen sich die Sarkomere, also die kleinste Einheit der kontraktilen My-
ofibrillen zusammensetzen. Ohne ATP ist das Myosin mit dem Aktin fest verbunden. Im
Querbriickenzyklus bindet ATP an das Myosinkdpfchen, wodurch sich die feste Bindung
zwischen Aktin und Myosin 16st. Das an das Myosinkopfchen gebundene ATP wird durch
die Myosin-ATPase zu ADP und anorganischem Phosphat hydrolysiert und das Kopfchen
bindet an das Aktin (Querbriicke) (26). Anschlie8end fiihrt die durch die Freisetzung von
ADP und Phosphat entstehende Energie zu einem Kraftschlag des Myosinkdpfchens. Durch
die frei gewordene ATP-Bindungsstelle kann nun ein neuer Querbriickenzyklus starten (27,

28).
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Bei sehr intensiver Belastung kommt es durch die ATP-Hydrolyse und die Glykolyse zu
einem intrazelluldren Anstieg von H', anorganischem Phosphat und ADP. H' und anorgani-
sches Phosphat fithren zur Erschopfung in der Muskultur (,,Fatigue®). Typ [I-Muskelfasern
(,,Fast-Twitch®), die bei kurzen, intensiven Belastungen aktiv sind, weisen die niedrigsten
pH-Werte und die hochsten intrazelluldren Phosphat-Konzentrationen auf, wodurch sich die
rasche Ermiidbarkeit dieser Fasern erkléren ldsst. Diese Muskelfasern sind im Vergleich zu
Typ-I Muskelfasern geringer kapillarisiert und weisen einen niedrigen Myoglobin- und Mi-
tochondriengehalt auf, wodurch die Faser weill erscheint. Sie werden weiter unterteilt in
Subtyp Ila (Fast, Fatigue-Resistant) und Subtyp IIx (Fast Fatiguable). Typ II-Muskelfasern

sind vorherrschend bei Gewichtheber*innen oder Sprinter*innen (25, 28).

Typ [-Muskelfasern (,,Slow-Twitch*), die aufgrund der Kapillarisierung sowie der hoheren
Mitochondriendichte und des Myoglobingehalts rot erscheinen, kommen vor allem in der
Haltemuskulatur und in Muskeln vor, die an lang andauernden Bewegungen (Ausdauer-

sport) beteiligt sind (25, 29).

2.4 Ausdauer

Ausdauer kann definiert werden, als die Fahigkeit eine bestimmte Geschwindigkeit bzw.

Leistung iiber einen mdglichst langen Zeitraum aufrechtzuerhalten (29).

Fiir die Ausdauerperformance haben Whipp et al. (1982) die maximale Sauerstoffaufnahme,
die anaerob-aerobe Schwelle (Laktatschwelle) und die mechanische Effizienz bzw. Okono-
mie des Individuums, sowie die Kinetik der Sauerstoffautnahme als die 4 ausschlaggeben-
den Erfolgsfaktoren dargestellt (30). Im Folgenden wird auf die zwei wichtigsten Ausdau-
erleistungsparameter, auf funktionelle und metabolische Adaptation im Ausdauersport, so-

wie auf die Grundlagen des Energieumsatzes eingegangen.

2.4.1 Leistungsparameter: VO:max, Laktatschwelle

Die maximale Oz-Aufnahme (VO;max) stellt einen grundlegenden Parameter in der Aus-
dauerleistungsdiagnostik dar. Der VO,max gibt als relativer Wert an, wie viel ml Sauerstoff
pro Minute und kg Korpergewicht bei Maximalleistung aufgenommen werden kann. Durch
regelméBiges Ausdauertraining ldsst sich dieser VO2max aufgrund von funktionellen und
metabolischen Adaptationen steigern (31). Eliteausdauerathlet*innen kénnen VOomax -

Werte von mehr als 85 ml/kg/min aufweisen. Bei Frauen ist dieser Wert durchschnittlich um
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10 % niedriger als bei Méannern, was sich unter anderem durch die niedrigere Himoglobin-
konzentration und den hoheren Korperfettanteil erkldren ldsst (32-35). Der VO2max von
ausdauertrainierten Personen ist im Vergleich zum VO;max von durchschnittlich aktiven
Personen 50-100 % hoher. Dies ist zuriickzufiihren auf die funktionellen und metabolischen
Anpassungsmechanismen (siche Kapitel 2.4.2), die durch regelméBiges Ausdauertraining

entstehen (36).

Ein weiterer wichtiger Wert in der Ausdauerleistungsdiagnostik, der mit dem VOomax zu-
sammenhéngt, ist die sogenannte anaerob-aerobe Schwelle (Laktatschwelle). Der Laktatan-
stieg im Blut ist ein Indikator fiir die Zunahme des Glykogenstoffwechsels und gibt einen
Hinweis auf die Hypoxie in der Skelettmuskulatur. Die Laktatschwelle gibt an, ab welchem
Zeitpunkt der Laktatanstieg bei einer Dauerbelastung noch durch den Laktatabbau in Herz,
Leber und Niere kompensiert werden kann (37). Bei untrainierten Personen liegt diese an-
aerobe-aerobe Schwelle bei 60 % des VOomax, bei Trainierten kann dieser Wert auf 75-90

% des VOomax ansteigen (36).

2.4.2 Funktionelle und metabolische Adaptation

Im Korper 16st regelméBiges Ausdauertraining sowohl physiologische als auch anatomische
Adaptationen aus. Dazu zdhlen die Steigerung des Schlagvolumens des Herzens, die erhohte
Kapillarisierung und Mitochondrienkonzentration in der Muskelzelle, der Anstieg der O»-
Transportkapazitit sowie der Himoglobinmenge des Blutes. Durch all diese Anpassungs-
faktoren kann der VO,max gesteigert, und die Leistung und Okonomie des Trainings ver-

bessert werden (38).

Durch die Zunahme der Mitochondriendichte (nach 6 Wochen Ausdauertraining bei subma-
ximaler Intensitdt um 50 %-100 %) steigt die oxidative Kapazitidt der Muskelzelle. In den
Typ lla-Muskelfasern ist dieser Anstieg grof3er als in den Typ I- und den Typ IIx-Fasern (39,
40). Diese Zunahme der oxidativen Kapazitét erlaubt den Sportler*innen, iiber eine ldngere

Zeitspanne bei einem hohen VO>max zu trainieren (29).

Weiters fiihrt das Ausdauertraining zu einer Steigerung der kardialen Leistungsféhigkeit.
Aufgrund der Hypertrophie des linken Ventrikels, der Kontraktilititszunahme und der Zu-
nahme des enddiastolischen Volumens des Herzens steigt das Schlagvolumen (jenes Volu-

men, das wihrend der Systole ausgeworfen wird), was eine Abnahme der Herzfrequenz nach

19



sich zieht (41). AuBerdem wird die O»-Transportkapazitit des Blutes durch die hohere Ge-
samthdmoglobinmenge gesteigert (42).

Durch die Erh6hung von Schlagvolumen, Blutvolumen, Kapillar- und Mitochondriendichte
steigt der VO,max-Wert. Das Ausmal} des Trainingserfolgs durch diese Anpassungsmecha-
nismen ist abhéingig von der Intensitit und Frequenz der Trainingseinheiten, sowie von dem

initialen Fitnesslevel des Individuums (29).

Ein weiterer besonders wichtiger Anpassungsmechanismus des Trainings fiir den Ultraaus-
dauersport stellt die Zunahme des Glykogenspeichers , die Reduktion des Glykogenabbaus,
der Glukoneogenese sowie der Glukoseoxidation und die Zunahme der Verwertung von in-
tramuskulédren Triglyzeriden fiir die Energiebereitstellung dar (43-48). Die aeroben Enzyme
des KH- und Fettstoffwechsels werden hochreguliert, und die Aufnahme der Fettsduren in
die Muskulatur durch die Expression der Lipoproteinlipase erhdht. Dies sind essenzielle Me-
chanismen, da es so zur Schonung der Glykogenspeicherkommt, sodass die muskulére Er-

miidung verzégert werden kann (49).

2.4.3 Der Energieumsatz

Um Erndhrungsempfehlungen fiir Teilnehmer*innen von Ultramarathons abgeben zu kon-
nen, ist es wichtig, sich einen Uberblick iiber die Energieverwertung und den Energieumsatz
im Korper zu schaffen, da wihrend eines solchen Events sehr hohe Energiedefizite entstehen
und auch der tagliche Kalorienbedarf gedeckt werden muss, sodass die Regeneration opti-

miert werden kann und ldngere Trainingseinheiten mdglich sind (50).

Der Tagesgesamtenergieumsatz (Total Energy Expenditure) setzt sich aus dem Grundum-
satz (Basal Metabolic Rate) und dem Arbeitsumsatz (Physical Activity Level, PAL) zusam-
men. Der Grundumsatz macht 60 % bis 80 % des Gesamtenergieumsatz aus und gibt an, wie
viel Energie pro Zeiteinheit und Korpergewicht bendtigt wird, um Grundfunktionen wie die
Atmung, die Durchblutung, die Verdauung oder die Thermoregulation im K&rper zu ermog-

lichen (51).

Er kann unter Standardmessbedingungen (niichtern, liegend und bei einer Umgebungstem-
peratur von 26 bis 30°C) mittels direkter oder indirekter Kalorimetrie gemessen werden und
liegt bei circa 4,2 kJ/h/kg, was bei einer 70 kg schweren Person 7000 kJ/d (=1670 kcal/d)
ergibt (52).
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Das korperliche Aktivitdtsniveau, multipliziert mit dem Grundumsatz ergibt den Tagesge-
samtumsatz. Da der Umfang der korperlichen Aktivitidt sehr variabel ist, wurde das PAL-

Faktor-System entwickelt (52, 53).

Der PAL-Faktor betrdgt normalerweise zwischen 1,2 (Non-Ambulant) und 2,5 (Very Physi-
cally Active). Liegt der Grundumsatz beispielsweise bei 1670 kcal/d und der PAL-Faktor
bei 2.4, erhiilt man einen Tagesumsatz von ca. 4000 kcal. Uber einen limitierten Zeitraum
kann der PAL-Faktor auch hoher sein als das Maximum 2,5. Bei Ultraausdauersportler*in-
nen ist dies wéahrend eines Trainings oder eines Wettkampfs der Fall. Bei der Tour De France

wurde beispielsweise ein PAL-Faktor von > 4,0 erreicht (53).

Dies veranschaulicht die Bedeutung von Erndhrungsstrategien wie dem Nutrient Timing fiir
Ausdauersportler*innen. Wiahrend eines Ultraausdauerwettkampfs entstehen sehr hohe Ka-
loriendefizite und ein hoher Fliissigkeitsverlust. Durch strategisch durchdachte Nahrungs-
und Fliissigkeitsaufnahme konnen diese performanceeinschrinkenden Faktoren reduziert

werden (4).
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3 Kohlenhydrate

Bereits in den 1920er Jahren wurde von Krogh ez al. (1920) die Bedeutung von Kohlenhyd-
raten als Energiebrennstoff in Bezug auf kdrperliche Belastung aufgezeigt (54). Fiir die Mus-
kulatur sind Kohlenhydrate wie auch Fette die primére Brennstoffquelle bei lingerem, aus-
dauerndem Training, wobei das Ausmal} des Verbrauchs des jeweiligen Substrats abhéngig
von der Intensitdt und Dauer des Trainings ist. In Form von Muskelglykogen und Blutglu-
kose haben Kohlenhydrate im Vergleich zu Fetten den Vorteil, mehr ATP pro Volumen O>

zu generieren (55).

Die Gesamtmenge an Glykogen, das vor allem in Form von Leber- und Muskelglykogen
gespeichert ist, liegt bei ca. 600 g. Bei intensivem Training kann der Glykogengehalt der
Muskulatur zwar stark reduziert werden, er sinkt allerdings nie unter 10 % des urspriingli-
chen Gehalts. Die Menge an gespeicherter Glukose in Form von Leberglykogen ist abhédngig
von den aufgenommenen Kohlenhydraten an dem jeweiligen Tag sowie von der Intensitét
und Dauer der Trainings. Obwohl das Glykogen der Muskulatur und der Leber nur 4 % der
vorhandenen Energiespeicher im Korper ausmacht, stellt es dennoch die Hauptenergiequelle
bei korperlicher Aktivitdt mit moderater und hoher Intensitét dar. Ist nun der Kohlenhydrat-
Anteil in der taglichen Nahrungsaufnahme so hoch, dass dieser Verbrauch kompensiert wer-
den oder sogar iiberstiegen werden kann, kann dies in Kombination mit einer Trainingsre-
duktion zur sogenannten Superkompensation der Glykogenspeicher (siehe Kapitel 3.3) fiih-
ren, wodurch die Verfiigbarkeit der Kohlenhydrate in intensiven Trainings oder Wettkdmp-
fen erhoht, und der Entwicklung kdrperlicher Erschopfung entgegengewirkt werden kann
(56).

Da der Energieverbrauch wéhrend langandauernder korperlicher Belastung die endogenen
Glykogenspeicher iibersteigt, ist es fiir Teilnehmer*Innen von Ultraausdauerevents beson-
ders wichtig, auch wéahrend des Wettkampfs auf eine ausreichende Kohlenhydratzufuhr zu
achten, um die entleerten Leber- und Muskelglykogenspeicher so gut wie moglich zu kom-
pensieren, und so die weitere ATP-Bereitstellung iiber die Glukose zu ermdglichen. Dies

verbessert die Leistung und wirkt der Erschopfung der Muskulatur entgegen (56, 57).

Auch nach korperlicher Anstrengung miissen Kohlenhydrate iiber die Nahrung aufgenom-
men werden, um die Regeneration zu fordern. Die Muskelglykogenspeicher werden nach

einem Training auf zwei verschiedene Arten wieder aufgefiillt. In der ersten Phase findet die
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Glykogen-Wiederherstellung sehr schnell (12-30 mmol/g/h) und ohne Insulin statt. Die
zweite Phase zeichnet sich dadurch aus, dass die Glykogensynthese sehr langsam (2-3
mmol/g/h) und in Abhéngigkeit von Insulin ablduft. Werden in dieser Zeit Kohlenhydrate
aufgenommen, kann die Glykogensyntheserate auf 8-12 mmol/g/h gesteigert werden,
wodurch die Bedeutung der Glukose-Aufnahme auch nach kdrperlicher Anstrengung ver-
deutlicht wird. Empfehlenswert sind Kohlenhydratquellen, die schnell resorbiert, und zu ei-
nem raschen Anstieg des Blutzuckerspiegels fiihren, wie z.B. Traubenzucker, Weillmehl

oder Kartoffeln (56).

Im folgenden Kapitel werden die biochemischen Grundlagen der Kohlenhydrate, die Bedeu-
tung des Glykogens im Ultraausdauersport und die aktuellen Empfehlungen hinsichtlich der

Kohlenhydrataufnahme rund um einen Ultraausdauerwettkampf eruiert.

3.1 Grundlagen

Auf molekularer Ebene bestehen Kohlenhydrate, auch Saccharide genannt, aus Kohlenstoff
(C), Wasserstoff (H) und Sauerstoff (O2) und werden unterteilt in Monosaccharide, Oli-
gosaccharide und Polysaccharide (58). Uber die Nahrung aufgenommene Kohlenhydrate
werden im Mund und Darm enzymatisch zu Monosacchariden gespalten und anschlieBend
aktiv oder passiv liber die Diinndarmzellen absorbiert (59). Zu den drei wichtigsten Mono-
sacchariden zédhlen die Glukose, die Fruktose und die Galaktose, da sie die Hauptbestandteile
der in der Nahrung vorkommenden Kohlenhydrate darstellen. Aneinandergekniipfte Mono-
saccharide ergeben Oligosaccharide (z.B. Laktose) oder Polysaccharide. Das wichtigste Po-
lysaccharid stellt das Glykogen dar, das aus aneinandergekniipften Glukosemolekiilen be-
steht, die in der Leber (100 g), der Skelettmuskulatur (350-700 g) und in geringen Mengen
in den Gehirnzellen, dem Herz, der Niere, den Fettzellen und den Blutzellen gespeichert

wird (58, 60, 61).

3.2 Stoffwechsel der Kohlenhydrate

3.2.1 Resorptionsphase

Nach einer nédhrstoffreichen Mahlzeit stehen dem Kdrper Kohlenhydrate in groBen Mengen
zur Verfligung, die weiter verstoffwechselt werden miissen. In dieser Phase spielt insbeson-
dere das Hormon Insulin, das aus den Beta-Zellen des Pankreas freigesetzt wird, eine wich-

tige Rolle. Es sorgt dafiir, dass die Zellen die Néhrstoffe aufnehmen und weiterverarbeiten
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konnen. Durch den Anstieg des Insulinspiegels nach einer Mahlzeit wird die Glukoseauf-

nahme in die Zellen ausgelost (52, 57).

Damit Glukose in die Zellen aufgenommen und so der Blutzuckerspiegel gesenkt werden
kann, sind spezielle Glukosetransporter (GLUT) notwendig. Fiir die Glukoseaufnahme in
die Muskel- und Fettzellen, werden abhingig von Insulin GLUT-4 in die Membranen ein-
gebaut. In den Leberzellen wird Glukose hingegen unabhingig von Insulin iiber GLUT-2

aufgenommen (52, 57).

Durch das Einschleusen der Glukose in die Zellen kommt es nun zur Aktivierung der Gly-
kogensynthese und der Glykolyse (K.2.1.1) in Leber und Muskeln. Die Glukoneogenese und
die Glykogenolyse werden hingegen gehemmt. AuBlerdem wird die nun reichlich vorhan-

dene Energie dafiir genutzt, Proteine und Fette aufzubauen (52).

Glykogensynthese

Um einzelne Glukosemolekiile in Form von Glykogen in Leber und Muskulatur zu spei-
chern, muss die Glukose zunichst durch eine Hexokinase und einem ATP zu Glukose-6-
Phosphat umgebaut werden. Glukose-6-Phosphat wird mithilfe der Glukose-6-Phosphat-
Mutase zu Glukose-1-Phosphat umgebaut. Im Anschluss katalysiert die Uridindiphosphat-
Glukose-Phosphorylase (UDP-Glukose-Phosphorylase) die Reaktion, bei der aus Glukose-
6-Phosphat die sogenannte UDP-Glukose wird. Aus dem Uridintriphosphat wird mithilfe
dieses Enzyms Pyrophosphat abgespalten, sodass Uridinmonophosphat (UMP) und ein
Phosphatrest entstehen. Das UMP wird auf den Phosphatrest von Glukose-1-Phosphat {iber-
tragen, sodass als Endprodukt die UDP-Glukose entsteht. Die UDP-Glukose wird durch das
Enzym Glykogen-Synthase unter Entfernung von UDP an eine bestehende Glykogenkette
gebunden. Damit unterschiedliche Glykogenketten miteinander verbunden werden, gibt es
die sogenannten Branching-Enzyme, die bestehende Glykogenketten spalten und anschlie-
Bend eine Kette aus 6-7 Glukosemolekiilen mit einer anderen Glykogenkette verbinden.
Wird ein neues Glykogenmolekiil gebildet, wird das Starter-Glykogen Glykogenin benétigt,
das zundchst im Rahmen der Autoglykosylierung Ketten aus 8 Glukosemolekiilen anhéngt.
Erst danach iibernimmt wieder die Glykogensynthase die Verldngerung der Glykogenkette
(52, 57).
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Glykolyse

Im Rahmen der Glykolyse wird aus Glukose in 10 Schritten Pyruvat gewonnen. Das ent-
standene Pyruvat wird im Anschluss entweder zu Acetyl-CoA umgewandelt, welches fiir die
Fettsduresynthese oder fiir Energiegewinnung im Citratzyklus genutzt wird, oder mithilfe
von LDH zu Laktat reduziert (anaerob) wird (52, 57). Im Kapitel 2.1.1 wird genauer auf die
einzelnen Reaktionsschritte der Glykolyse und auf die Weiterverwertung des Pyruvats ein-

gegangen.

3.2.2 Postresorptionsphase

Unter Postresorptionsphase versteht man jene Phase, in der keine Nahrungszufuhr bzw.-auf-
nahme aus dem GI-Trakt stattfindet und die Konzentration der einzelnen Néhrstoffe im Blut
sinkt. Nun muss der Korper die Spiegel der Nahrstoffe aufrechterhalten, indem auf kdrper-
eigene Speicher zurlickgegriffen wird. Das Peptidhormon Glukagon, der Gegenspieler des
Insulins wird in dieser Phase aus den A-Zellen des Pankreas freigesetzt und ist dafiir verant-
wortlich, den Blutglukosespiegel konstant (70-110 mg/dl) zu halten. Die Glukagonfreiset-
zung fithrt dazu, dass das in der Leber gespeicherte Glykogen im Rahmen der Glykogenolyse
zu Glukose abgebaut wird und dass durch die Glukoneogenese Glukose neu gebildet werden

kann (52, 57).

Glykogenolyse

Damit der Blutzuckerspiegel im Normbereich bleibt, und die Versorgung der Organe mit
Glukose aufrechterhalten werden kann, wird das in der Leber gespeicherte Glykogen zu Glu-
kose abgebaut. Die Muskulatur spaltet das in ihr gespeicherte Glykogen selbst, um den Ei-
genenergiebedarf zu decken. Sowohl in der Leber als auch in der Muskulatur werden mit-
hilfe des Enzyms Glykogen-Phosphorylase, das als Co-Enzym das Pyridoxalphosphat
(PALP) bendétigt, endstidndige Glukosemolekiile unter Anlagerung eines Phosphatrests von
der Glykogenkette abgespalten, sodass Glukose-1-Phosphat entsteht. Nun wird Glukose-1-
Phosphat durch die Glukose-6-Phosphat-Mutase zu Glukose-6-Phosphat umgebaut. In der
Leber wird durch die Glukose-6-Phosphatase der Phosphatrest abgespalten, sodass die Glu-
kose nun die Zelle verlassen kann und iiber das Blut zu den Organen gelangt. Im Muskel
hingegen verbleibt Glukose-6-Phosphat in seiner Form und wird in die Glykolyse einge-

schleust, damit Energie fiir die Muskelarbeit gewonnen werden kann (52, 57).
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Glukoneogenese

Die Glukoneogenese stellt eine weitere Moglichkeit dar, um den Blutglukosespiegel bei 14n-
gerer Nahrungskarenz konstant zu halten und die Energieversorgung der Organe zu gewéhr-
leisten. Bei der Glukoneogenese, die in Leber, Niere und Darm stattfinden kann wird aus
Laktat, Aminosduren (v.a. Alanin) und Glycerin Glukose hergestellt. Stindig vorhandenes
Substrat ist das Laktat, das durch den anaeroben Abbau der Glukose in den Erythrozyten
entsteht und mittels LDH in Pyruvat umgewandelt werden kann. In Hungerphasen wird auf
glukogene Aminoséuren wie Alanin aus dem Muskelprotein zuriickgegriffen. Alanin wird
in einer Reaktion mit alpha-Ketoglutarat durch die Alanainaminotransferase zu Pyruvat und
Glutamat umgebaut. Das Glycerin, das aus dem Fettgewebe stammt, wird in der Leber zu
Glyceron-3-Phosphat oxidiert und kann in dieser Form in die Glukoneogenese eingebaut
werden. Im Prinzip handelt es sich um eine Umkehr der Glykolyse (siche Kapitel 2.1.2). Das
bei der Glykolyse entstehende Pyruvat ist Ausgangspunkt der Glukoneogenese (52, 57).

3 Teilreaktionen der Glykolyse, nimlich die Reaktion von Phosphoenolpyruvat zu Pyruvat,
von Fruktose-6-Phosphat zu Fruktose-1,6-Bisphosphat und von Glukose zu Glukose-6-
Phosphat laufen irreversibel ab und werden daher im Rahmen der Glukoneogenese umgan-

gen (52, 57).

3.3 Der Stoffwechsel der Kohlenhydrate im Sport

Werden Kohlenhydrate in Ruhe oder nach einer Trainingseinheit, also in der Regenerations-
phase aufgenommen, wird die Glukoseaufnahme in die Muskulatur und somit die Speiche-
rung in Form von Glykogen, wie bereits erwdhnt, von dem Hormon Insulin reguliert. Insulin
bindet in der Muskulatur an die Insulinrezeptoren des Sarkolemms (die Hiille der Muskel-
zelle) was dazu fiihrt, dass GLUT-4, in das Sarkolemm der Muskelzelle eingebaut wird,
sodass die Glukose in die Muskelzelle eindringen kann und an ein Glykogenmolekiil ange-

hingt wird (56).

Durch sportliche Aktivitdt kann die Insulinsensitivitdt der Muskelzellen sowohl nach einma-
ligem als auch nach wiederholten Trainings gesteigert werden. Das bedeutet, dass die Insu-
linfreisetzung nach einer kohlenhydratreichen Nahrungsaufnahme dazu fiihrt, dass zuerst die

Glykogenspeicher der insulinsensitiven Muskelzellen wieder aufgefiillt werden (56).
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Wihrend korperlicher Anstrengung, werden die Transporter vom Typ GLUT-4 ohne die
Freisetzung von Insulin in das Sarkolemm der Muskelzelle eingebaut, sodass die Glukose-
aufnahme und somit Glykolyse, also die Energiebereitstellung schneller ablaufen kann.
Gleichzeitig findet der Glykogen-Abbau statt, bei dem die einzelnen Glukose-Molekiile
durch die Glykogen-Phosphorylase unter Anlagerung eines Phosphatrests abgespalten wer-
den. Dabei entsteht Glukose-1-Phosphat, das anschlieend in die Glykolyse eingeschleust
und zur ATP-Produktion herangezogen wird, um die Muskelkontraktion wéhrend korperli-

cher Belastung aufrechtzuerhalten (56, 58).

Mit zunehmender Belastung sinkt die Aktivitdt der Glykogen-Phosphorylase, da nun die
Glykogenspeicher reduziert sind und freie Fettsduren im Blutplasma als Substrate besser
verfligbar werden. Die Intensitdt des Trainings spielt eine grundlegende Rolle bei der Sub-
stratverwertung. Je niedriger der VO,max des Individuums, desto niedriger auch die Glyko-
genolyse. Wenn ein*e Athlet*in fiir 2 h, bei einem VO;max von 20 % Fahrrad fahrt, liegt
der Glykogenverbrauch bei gerade einmal 20 % und der Hauptenergielieferant stellt das Fett
dar. Wird in derselben Zeit allerdings mit einem VOzmax von 75 % trainiert, werden die
Glykogenspeicher nahezu komplett geleert (58). Ausdauertrainierte Personen haben auf-
grund von metabolischen Adaptationen erhohte Glykogenspeicherkapazitét in der Muskula-
tur und gleichzeitig bessere Voraussetzungen fiir die Oxidation freier Fettsduren. Dadurch

kann Glykogen eingespart und eine verbesserte Performance ermdglicht werden (62).

Durch die sogenannte Superkompensation der Glykogenspeicher ,,Carboloading®, also nach
wenigen Tagen, an denen eine kohlenhydratreiche Nahrungsaufnahme stattfindet, kann die
Kohlenhydratspeicherkapazitit bei ausdauertrainierten Personen von 150 mmol/kg auf 200

mmol/kg Feuchtgewicht ansteigen (63).

Zusammengefasst ldsst sich sagen, dass die Muskelglykogenverfiigbarkeit einen signifikan-
ten, limitierenden Faktor bei Trainingseinheiten darstellt, die langer als 60 Minuten dauern
(56). Bergstrom et al. (1967) konnten zeigen, dass die Abnahme des Glykogengehalts dazu
fiihrt, dass Sportler*innen eine Intensitét, die einem VOxmax von 75 % entspricht fiir maxi-
mal 60 Minuten aufrechterhalten konnen. Wohingegen eine kohlenhydratreiche Erndhrung,
bei der das gespeicherte Muskelglykogen um 471 % erhoht wurde (35-200 mmol Glyko-
gen/kg) die Zeit bis zur Erschopfung (Time To Exhaustion), auf 110 min verlangern konnte

(58, 64).
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3.4 Aktuelle Empfehlungen in verschiedenen Trainingsphasen

Die derzeitigen wissenschaftlichen Erkenntnisse legen nahe, dass eine kohlenhydratreiche
Erndhrung rund um einen Wettkampf eine entscheidende Rolle fiir den Ausgang eines Aus-
dauerwettkampfs spielt (58). Im folgenden Kapitel werden die aktuellen Empfehlungen be-
ziiglich der Kohlenhydrataufnahme in der Trainingsphase, wihrend eines Wettkampfs und

in der Regeneration aufgefiihrt.

3.4.1 Die Trainingsphase

Die grofite Herausforderung in der Trainingsphase fiir einen Ultramarathon stellt fiir Sport-
ler*innen die Deckung des taglichen Kalorienbedarfs dar. Dadurch, dass Ultramarathonléufe
aus metabolischer Sicht vor allem vom oxidativen Stoffwechsel abhéngig sind, sollte das
zentrale Ziel eines Ultramarathon-Trainingsprogramms sein, die Kapazitit des Fettstoff-
wechsels zu maximieren, um so die Muskelglykogenspeicher zu schonen. Da in der Trai-
ningsphase vor einem Ultramarathon die Intensitét und der Umfang der Einheiten variieren,
gilt es, die Energie- bzw. Makrondhrstoffzufuhr an den Energieverbrauch des jeweiligen Ta-

ges anzupassen (65).

Der tégliche Kalorienbedarf wird beeinflusst von dem Grundumsatz, dem Ruheumsatz, der
taglichen Aktivitit, der Korperzusammensetzung, dem Trainingszustand, der Dauer und
Distanz der Trainingseinheiten sowie von den Umgebungsbedingungen. Abhingig von die-

sen Faktoren wird eine Kalorienaufnahme von 38-63 kcal/kg/d empfohlen (50, 66, 67).

In den aktuellen Leitlinien wird aufgefiihrt, dass Ultraausdauerathlet*innen 60 % der tdgli-

chen Kalorien in Form von Kohlenhydraten (KH) aufnehmen sollten (68).

In der Trainingsphase fiir einen Ultraausdauerwettkampf sollte die tdglich aufgenommene
absolute Kohlenhydratmenge von dem Ausmal} des Trainings an dem spezifischen Tag ab-
hingig gemacht werden. Wird an einem Tag ein moderates 1-stiindiges Training durchge-
fiihrt, wird eine KH-Aufnahme von 5-7g/kg/d empfohlen. Bei einem moderaten bis hoch-
intensiven 1 bis 3-stiindigem Training sollten 6-10 g KH/kg/d aufgenommen werden. Dauert
eine Einheit mehr als 4-5 h, wird fiir diesen Tag empfohlen, 8-12 g KH /kg zu essen (22,
69).
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3.4.1.1 Train Low- Compete High

Eine alternative Erndhrungsvariante in der Trainingsphase stellt die sogenannte ,, Train Low-
Compete High*-Strategie dar. Hierbei sollten in der frithen Trainingsphase weniger Kohlen-
hydrate, und wéhrend des Wettkampfs mehr Kohlenhydrate aufgenommen werden, um die
Leistung zu verbessern. Zuriickzufiihren ist diese Strategie darauf, dass das Training mit
niedrigen Glykogenspeichern zu einer Aktivierung der beiden Signalproteine AMP-aktivier-
ten Proteinkinase und p38 mitogen-aktivierten Proteinkinase fiihrt. Diese spielen eine zent-

rale Rolle fiir Trainingsadaptationen, wie z.B. der mitochondrialen Biogenese (70, 71).

In der Praxis gibt es unterschiedliche Moglichkeiten wie ein Training mit verringerten Gly-
kogenspeichern durchgefiihrt werden kann. Trainingseinheiten kdonnen beispielsweise am

Morgen auf niichternen Magen absolviert werden (72).

Nachteil dieser Variante ist, dass das Training mit dauerhaft niedrigen Glykogenspeichern
zu einem relativen Energiedefizit fithrt, und es so ab einem gewissen Intensititsniveau zu

einer Leistungsabnahme kommen kann (73).

3.4.2 Die Woche vor dem Wettkampf: Carboloading

Im Jahr 1960 konnten auch Hultman ef al. aufzeigen, dass die Leistung wéhrend langandau-
ernden Trainings mit moderater Intensitit von den Muskelglykogenspeichern bestimmt
wird. Werden die Speicher im Rahmen des sogenannten Carboloadings superkompensiert,
also die Speicherkapazitit iiber den Normwert hinaus gesteigert, bleiben diese liber mehrere
Tage (bis zu 5 Tage) erhoht, wodurch die Zeit bis zur Ermiidung der Muskulatur wéhrend

des Wettkampfs verzogert werden kann (74, 75).

Auf Grundlage dieser Erkenntnisse wurde fiir die Woche vor dem Wettkampf eine 3-4 Tage
andauernde Entleerungs-Phase der Glykogenspeicher empfohlen, bei der die Kohlenhydrat-
zufuhr gering, aber das Training hochintensiv ist. Anschlieend sollte die 3 bis 4-tigige Car-
boloading-Phase folgen. In dieser Zeit sollte die Kohlenhydratzufuhr hoch, aber die Trai-
ningsintensitdt niedrig (Tapering) sein. Obwohl diese Strategie zu einer Superkompensation
der Glykogenspeicher fiihrt, kann sie von Nachteilen begleitet sein, wie einem hoheren Ri-
siko fiir Verletzung und Hypoglykdmie-Symptomen, wie Reizbarkeit oder Konzentrations-
schwierigkeiten. Weiters kann es in der Phase der hohen Kohlenhydrataufnahme zu gastro-

intestinalen Problemen, wie Bldhungen oder Bauchschmerzen kommen (76-78).
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Die Entleerungsphase soll dazu fiihren, dass die Kombination aus intensivem Training und
niedrigen Glykogenspeichern einen stirkeren Anstieg des Muskelglykogengehalts in der
nachfolgenden Ladephase auslost. Dies wird zuriickgefiihrt auf eine erh6hte Sensitivitdt der
Muskulatur auf Kohlenhydrate, beruhend auf einer schnelleren Glykogen-Resyntheserate,

einer hoheren Glykogensynthaseaktivitit und einem verbesserten Glukosetransport (79-81).

Die benutzerfreundlichere Strategie, um die Muskelglykogenspeicher zu steigern wurde von
Sherman et al. (1981) beschrieben. Zusammengefasst konnte sie aufzeigen, dass sich der
Muskelglykogengehalt beinahe verdoppelt, wenn 1 Woche vor dem Event ein 3-tagiges Ta-
pering stattfindet, wihrend eine normale Néhrstoffaufnahme (ca. 50 % KH, 5 g KH/kg/d)
stattfindet. In den 3 folgenden Tagen nach dem Tapering sollte eine KH-reiche Néhrstoff-
aufnahme (70 % KH, 8 g/kg/d) stattfinden, begleitet von einem niedrigintensiven Training
(20 min) in den ersten beiden Tagen. Am letzten Tag vor dem Wettkampf sollte auf das
Training verzichtet werden, aber weiterhin eine kohlenhydratreiche Nahrstoffaufnahme (70
% KH, 8 g/kg/d) stattfinden. Durch diese Strategie konnen die Muskelglykogenspeicher su-
perkompensiert werden, ohne dass eine mehrtidgige kohlenhydratarme Nahrungsaufnahme

eingehalten werden muss (63).

Eine weitere Variante, um eine Superkompensation der Muskelglykogenspeicher auszulo-
sen, wurde von Bussau ef al. (2002) beschrieben. Es wurde erstmals gezeigt, dass korperli-
che Inaktivitidt kombiniert mit einer hohen KH-Aufnahme (10 g/kg/d) zu einer Zunahme des
Muskelglykogens um 90 % nach nur einem Tag fiihrt. Diese Strategie hat den Vorteil, dass
das normale Trainingsregime der Sportler*innen bis zum Tag vor dem Wettkampf weiter-
geflihrt werden kann und keine Entleerungsphase notwendig ist, um eine Superkompensa-

tion erreichen (82).

Es existiert also eine Vielzahl an Strategien, die bewiesenermallen zu einer Superkompen-
sation der Muskelglykogenspeicher fiihren kdnnen. Man sollte sich dennoch iiber potenziell
limitierende Nebenwirkungen (Bldhungen, Villegetfiihl) die mit einer hohen KH-Aufnahme
einhergehen, im Klaren sein. Zu beachten ist auch, dass Glykogen mit Wasser in einem Ver-
héltnis von 1:3-5 gespeichert wird, was durch zusétzliche Gewichtszunahme aufgrund der
Wassereinlagerungen zu einem Gefiihl der Schwere fithren kann. Dies kann bei Sportarten

wie dem Laufen einen zuséatzlichen performanceeinschrinkenden Faktor darstellen (83, 84).
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Am Tag des Wettkampfs sollte auf Nahrungsmittel, die sehr hohe Mengen an Fetten, Prote-
inen und Ballaststoffen beinhalten, verzichtet werden, da dadurch die Entstehung gastroin-
testinaler Probleme begilinstigt wird. Es sollte auf Nahrungsmittel zuriickgegriffen werden,
die leicht verdaulich sind und einen hohen Gehalt an Kohlenhydraten mit niedrigem glyka-
mischen Index haben. 1 bis 4 Stunden vor dem Wettkampf wird empfohlen, 1-4 g KH/kg
Korpergewicht zu essen, um die Leberglykogenspeicher optimal aufzufiillen. Wird an einem
Wettkampf teilgenommen, der aus mehreren Stufen/Abschnitten besteht, zwischen denen
maximal 8 Stunden liegen, wird empfohlen, in den ersten 4 h 1-1,2 g KH/kg/h in Form von

Snacks oder Getranken aufzunehmen (22, 50).

Wichtig anzumerken ist, dass die Vertrdglichkeit und die individuellen Bediirfnisse variie-
ren. Manche Wettkampfteilnehmer*innen nehmen 2-4 h vor einem Training oder Wettkampf
eine reichhaltige Mahlzeit (Riihrei, Pfannkuchen) zu sich, wahrend andere durch eine solche
Aufnahme starke gastrointestinale Probleme bekommen und eher auf fliissige Mahlzeiten
zuriickgreifen miissen. Es ist daher wichtig, dass Sportler*innen wihrend der Trainingsphase
mit unterschiedlichen Getrdnken und Nahrungsmitteln experimentieren, um die Vertrédglich-

keit zu testen (22, 50).

In Bezug auf die Auswirkungen der Kohlenhydrataufnahme in der Stunde vor dem Wett-
kampf existieren unterschiedliche Studienergebnisse. Die sogenannte ,,Reaktive Hypogly-
kadmie* ist eine gefiirchtete negative Auswirkung der Glukoseaufnahme kurz vor dem Wett-
kampf. Wird innerhalb einer Stunde vor einem Ausdauerevent Glukose aufgenommen, fiihrt
dies zu einem Anstieg des Glukosespiegels und zur Insulinfreisetzung, wodurch es nach 15-
30 Minuten nach Wettkampfstart zu einem starken Abfall des Blutzuckerspiegels, zur ,,Re-
aktiven Hypoglykdmie* kommen kann. Dies wird auf die verstirkte Glukoseaufnahme tiber
GLUT-4 in den Muskel und die Abnahme der Glukosefreisetzung aus der Leber zuriickge-
fiihrt. Weiters fiihrt die Hyperinsulindmie dazu, dass die Lipolyse und die Fettoxidation ge-
hemmt werden (85, 86). Es konnte allerdings gezeigt werden, dass das Auftreten der reakti-
ven Hypoglykdmie am Beginn des Wettkampfs keine Auswirkung auf die Leistungsfahig-
keit hat. Dementsprechend kénnen auch in der Stunde vor einem Wettkampf Kohlenhydrate
aufgenommen werden (87). In den unterschiedlichen Guidelines fiir Ultraausdauerathlet*in-
nen, die im Rahmen der Recherche analysiert wurden, wird allerdings nicht spezifisch darauf

hingewiesen.
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3.4.3 Wihrend des Wettkampfs

Das Ziel der Nahrungsaufnahme wihrend des Wettkampfes ist es, die Performance zu ver-
bessern und die Zeit bis zur Erschépfung (TTE) zu verldangern. Die Kohlenhydrataufnahme
wéhrend eines ausdauernden Events fiihrt durch das Auffiillen der Muskelglykogenspeicher,
sowie durch die Konstanthaltung des Blutglukosespiegels zu einer Verzogerung des Auftre-

tens der muskuldren Erschopfung und kognitiver Einschrankung (55).

Die ,,International Society Of Sports Nutrition (ISSN) empfiehlt fiir den/die Ultramara-
thonathleten/in eine Aufnahme von 150-300 kcal/h fiir Rennen, die bis zu 81 km lang sind.
Fiir Rennen, die diese Distanz iiberschreiten wird eine Aufnahme von 200-400 kcal/h emp-
fohlen. Die absolute Kohlenhydratmenge wéhrend des Ultramarathons sollte laut ISSN zwi-
schen 30 und 50 g/h liegen (50).

In der gemeinsamen Verdffentlichung der ,,Academy Of Nutrition And Dietetics®, der ,,Diet-
itians Of Canada“ und des ,,American College Of Sports Nutrition* wird allerdings empfoh-
len, ab einer Wettkampfdauer von mehr als 4 h, eine Menge von bis zu 90 g KH/kg/h aufzu-
nehmen, solange diese Menge toleriert werden kann. Es sollte hierbei auf mehrfach trans-
portierbare Kohlenhydrate zurlickgegriffen werden, die ein Glukose-Fruktose-Verhéltnis
von 2:1 aufweisen, da dadurch die Kohlenhydrat-Aufnahme im Gastrointestinaltrakt be-
schleunigt, und der Entwicklung von gastrointestinalen Beschwerden durch die hohe Menge

an Kohlenhydraten entgegengewirkt werden kann (siehe Kapitel 3.5.1) (22).

3.4.4 Nach dem Wettkampf

Die Zeit nach dem Wettkampf ist mit Miidigkeit, Muskelschmerz und Erschopfung
verbunden. In dieser Phase sind die Glykogenverfiigbarkeit und der Insulinspiegel niedrig,
die Kortison- und Katecholaminspiegel, sowie die Muskelabbaurate allerdings hoch. Die
erhohte Glykogensynthaseaktivitdt und Insulinsensitivitit, sowie die Aktivierung des Trans-
porters GLUT-4 im Muskel fiihren zu einer verstirkten Empfindlichkeit der Skelettmusku-
latur auf Kohlenhydrat- und Aminosdureaufnahme. Werden nach einem Wettkampf Koh-
lenhydrate und Aminosduren aufgenommen, kommt zu einem Anstieg des Blutglukosespie-
gels, zu einer Abnahme der Kortisonkonzentration und zu einer Zunahme der Substratver-
fligbarkeit im Blut. Dadurch kann das Muskelglykogen wiederhergestellt, die Proteinsyn-
these gefordert, und der Muskelproteinabbau verringert werden (88-90).
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Der Zeitraum nach einem Wettkampf ist also ein Paradebeispiel dafiir, wie wichtig Néhr-
stofftiming im Ultraausdauersport ist, da die Nahrstoffaufnahme nach der Aktivitét die Re-
generation und somit die Adaptation fordert. Im Ausdauersport stellt die primére Energie-
quelle, um die Leistung aufrechtzuerhalten, wie erwéhnt, das Muskelglykogen dar. Ziel nach
dem Wettkampf sollte daher vor allem das Auffiillen der Glykogenspeicher sein. Die erhdhte
Expression der Glukosetransporter GLUT-4 nach korperlicher Aktivitdt vereinfacht das
Wiederauffiillen der Glykogenspeicher (89, 91).

Ultraausdauersportler*innen wird daher empfohlen, innerhalb der ersten 30 min nach dem
Wettkampf mit der Aufnahme von 1,0-1,5 g KH/kg zu starten. Dies sollte in 2-stiindigen
Intervallen fiir die ersten 6 h nach dem Wettkampf fortgefiihrt werden (92). Dabei sollte auf
Kohlenhydrate zuriickgegriffen werden, die einen hohen glykdmischen Index aufweisen wie

beispielsweise Weillbrot, Miisliriegel oder Datteln (93).

In den ersten 24 h nach dem Wettkampf ist es sinnvoll, hohe Mengen an Kohlenhydraten
aufzunehmen. Es konnte gezeigt werden, dass eine Kohlenhydratmenge von 8-10 g/kg/d die
Glykogenspeicher innerhalb eines Tages wieder auffiillen kann. Besteht der Wettkampf aus
mehreren Teilen, zwischen denen die Regenerationszeit weniger als 4 Stunden betrigt, kann

es sinnvoll sein, eine Kohlenhydratmenge von 1,2 g/kg/h aufzunehmen (3, 77).

3.5 Spezifische Ernahrungsempfehlungen bzw. Problemstellungen

Eine hohe Kohlenhydrataufnahme wihrend eines Wettkampfes kann fiir Sportler*innen eine
grofle Herausforderung darstellen, da langandauernde Sporteinheiten negative Auswirkun-
gen auf das gastrointestinale System haben konnen, sodass die Nahrungsaufnahme erschwert
wird. Insbesondere Symptome des oberen GI-Trakts, wie z.B. Ubelkeit, AufstoBen oder Sod-
brennen treten im Ausdauersport sehr hdufig auf. Die Genese der Symptome dieses soge-

nannten ,,Exercise-Induced Gastrointestinal Syndrome* scheint multifaktoriell zu sein (8).

Eine besonders grofle Rolle bei der Entstehung spielen die folgenden zwei Mechanismen:
Wihrend sportlicher Aktivitdt kommt es zu einem Shift der Durchblutung, bei dem das Blut
vermehrt zur Muskulatur und zur Haut transportiert, und die Perfusion im Splanchnikusge-
biet des GI-Trakts reduziert wird (94). Dieser intestinale O>-Mangel resultiert in lokaler Is-
chdmie, wodurch proinflammatorische Zytokine (Interferon-y, Tumornekrosefaktor-a, In-

terleukin-1P) freigesetzt werden, die zu einer lokalen Entziindung fithren und dadurch Dys-
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funktion und Permeabilititssteigerung der Darmschleimhaut ausgeldst werden (95). Auf-
grund der gestorten Barriere konnen nun bakterielle Endotoxine ins Blutgefa3system gelan-
gen und dadurch potenziell eine systemische Inflammation auslosen (96). Es konnte gezeigt
werden, dass Endotoxindmien im Rahmen von extremen Ausdauerbelastungen, wie z.B. bei
Ultramarathonldufen sehr hiufig auftreten (97, 98). Der zweite Mechanismus beruht auf der
reduzierten Motilitdt des GI-Trakts aufgrund der Aktivierung des sympathischen Nerven-
systems und der Freisetzung von Stresshormonen (99). Die Magenentleerung ist verlang-
samt, wodurch Symptome wie Ubelkeit und Aufstoen nach Nahrungsaufnahme wihrend
sportlicher Aktivitit erklart werden (100). Auch die Absorption der Néhrstoffe ist in dieser
Zeit reduziert (101).

3.5.1 Priventionsstrategien

Um der Entstehung von gastrointestinalen Problemen vorzubeugen, ist es fiir Ultraausdau-
ersportler*innen enorm wichtig, auf vertragliche Praparate wihrend des Wettkampfs zuriick-
zugreifen und bereits wihrend der Trainingsphase Strategien zu entwickeln, um deren Ent-

stehung zu vermeiden.

Die Aufrechterhaltung der Euhydratation wiahrend eines Ultramarathons scheint ein wichti-
ger Faktor fiir die Abschwichung von sportinduzierter Endotoxindmie und Zytokin-Freiset-
zung zu sein. Lambert ef al. (2007) konnten in einer randomisiert-kontrollierten Studie zei-
gen, dass Fliissigkeitsrestriktion wiahrend eines 60-miniitigen Laufs zu einem signifikanten
Anstieg der gastroduodenalen und intestinalen Permeabilitit fiihrt, wodurch die Entstehung

der Endotoxindmie begiinstigt wird (102).

Weiters ist auch die Kohlenhydrataufnahme wéhrend des Wettkampfs an sich ein schiitzen-
der Faktor gegen gastrointestinale Symptome. Aufgenommene Kohlenhydrate fiihren zur
Aufrechterhaltung der Durchblutung im Splanchnikusgebiet und zur Unterstiitzung der Bar-
rierefunktion des intestinalen Epithels, wodurch die erhdhte Permeabilitdt und ihre Folgen
vermieden werden (103). Anzumerken ist allerdings, dass dies nur bei einer begrenzten
Menge an Kohlenhydraten (45 g/h) der Fall ist. Hohere Mengen, wie sie beispielsweise wih-
rend eines Ultraausdauerwettkampfs (bis zu 90 g/h) empfohlen werden, werden schlechter

toleriert (22).

Um gastrointestinale Symptome wéhrend des Wettkampfs zu vermeiden, kann auf Getranke

oder Gels, anstatt auf Vollkost zuriickgegriffen werden. Es konnte gezeigt werden, dass die
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Aufnahme kohlenhydratreicher Gels (1,4 g/h) von Laufer*innen sehr gut toleriert wird (104).
Eine wichtige Erkenntnis ist auch, dass eine kombinierte Einnahme von Glukose und
Fruktose zu einem Anstieg der Kohlenhydratoxidationsrate auf 1,5 g/min (90 g/h) fiihrt (68).
Da die Oxidationsrate von Glukose allein nur bei 1 g/min (60 g/h) liegt, wiirden groBBere
Mengen, wie sie Ultraausdauersportler*innen (90 g/h) empfohlen werden, zu Beschwerden
im GI-Trakt fiihren. Durch die kombinierte Einnahme kann dem entgegengewirkt werden.
Der Anstieg der Kohlenhydratoxidationsrate ist darauf zuriickzufiihren, dass Glukose iiber
Natrium-abhéngige Glukosetransporter (Sodium-Dependent Glucose Cotransporter 1) und
Fruktose iiber Natrium-unabhéngige Fruktosetransporter (GLUT-5) im Darm aufgenommen

werden (105, 106).

Eine andere Moglichkeit, um sportinduzierte gastrointestinale Beschwerden zu reduzieren,
ist das sogenannte ,,Gut-Training*. Hierbei geht es darum, den GI-Trakt in den Wochen vor
einem Wettkampf an die hohe Nahrungsaufnahme zu gewohnen (107). Costa et al. (2017)
konnten zeigen, dass eine KH-Zufuhr von 90 g/h wihrend eines tiglichen Lauftrainings fiir
einen Zeitraum von 2 Wochen zu einer signifikanten Abnahme der allgemeinen gastrointes-
tinalen Beschwerden, insbesondere des oberen GI-Trakts fithrte (107). Cox et al. (2010) un-
tersuchten, ob die Oxidationsrate der KH durch die Verdnderung der téglich aufgenomme-
nen KH-Menge beeinflusst wird. Es wurde gezeigt, dass die exogene KH-Oxidationsrate
nach einer KH-reichen Erndhrung (6,5 g/kg/d) tiber 28 Tage im Vergleich zu einer KH-
armeren Erndhrung anstieg (108). Obwohl zu diesem Thema noch weitere Forschungsarbei-
ten notwendig sind, macht es fiir Ultraausdauersportler*innen dennoch Sinn mit der ,,Gut-
Training*-Strategie zu experimentieren, da diese Studien zeigen, dass die Resorptionsfahig-
keit des GI-Trakts definitiv adaptierbar ist. Durch diese Form von Training kann die Tole-
ranz des GI-Trakts gegeniiber hohen Kohlenhydratmengen wéhrend sportlicher Betétigung
aufgebaut, und die Oxidationsrate von Kohlenhydraten erhoht werden, sodass die Leistung

potenziell gesteigert werden kann (107).
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4 Proteine

Wie Kohlenhydrate spielen auch Proteine in der Nahrung von Ultraausdauersportler*innen
eine wichtige Rolle. Obwohl es im Ausdauersport nicht das Ziel ist, groBe Mengen an Mus-
kelmasse und Kraft aufzubauen, ist eine adéquate Proteinaufnhahme dennoch von Bedeutung,
da regelmafBiges, ausdauerndes Training sowie Wettkdmpfe zu einem signifikanten Verlust
von fettfreier Korpermasse fiihren konnen, wodurch Leistungseinbuflen die Folge sind (109).
Vor allem in der Regenerationsphase nach einem Wettkampf bzw. der Aufbauphase vor ei-
nem Wettkampf ist eine ausreichende Proteinaufnahme besonders relevant, denn langandau-
ernden Sporteinheiten wie der Ausdauerlauf fithren zu Schadigung der Muskulatur. Die Pro-
teinaufnahme nach einem Training oder Wettkampf kann zu einer Abnahme des Proteinab-
baus fiihren und die Reparatur und Adaptation der Muskulatur, sowie die Muskelproteinsyn-

these fordern (110).

4.1 Grundlagen

Uber die Nahrung aufgenommene Proteine werden im Magen durch die Magensiure dena-
turiert und durch das Enzym Pepsin im Rahmen der Proteolyse enzymatisch gespalten,
wodurch kleinere Peptide und einzelne freie Aminosduren entstehen. Im Diinndarm werden
sie anschlieend erneut durch Enzyme des Pankreas (Trypsin, Chymotrypsin, Elastase) und
des Biirstensaums (Aminopeptidasen) in die absorbierbaren Aminosduren aufgespalten.
Nach der Aufnahme der Aminoséure in das Blut gibt es nun eine Reihe von Stoffwechsel-
wegen, die sie einschlagen konnen. Sie konnen entweder zur Proteinsynthese herangezogen,

fiir die Energiegewinnung oxidiert, oder {iber den Urin ausgeschieden werden (58).

Die 20 sogenannten ,,proteinogenen® Aminoséuren gelten als die Grundbausteine der Prote-
ine. Diese 20 Aminosduren werden in essenzielle Aminosduren (EAA), also jene, die iiber
die Nahrung aufgenommen werden miissen, und nicht-essenzielle Aminoséuren, jene die der
Korper selbst synthetisieren kann, eingeteilt. Weiters gibt es die bedingt-essenziellen Ami-
nosduren Histidin und Arginin, die nur in bestimmten Fillen (Schwangerschaft, Wachstum)
iiber die Nahrung aufgenommen werden miissen (111). Tyrosin und Cystein zdhlen zu den
semi-essenziellen Aminosduren, da der Kdrper sie zwar selbst herstellen kann, dafiir aber

essenzielle Aminosduren bendtigt. Fiir die Herstellung von Tyrosin wird Phenylalanin be-
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ndtigt und fiir die Bildung von Cystein ist Methionin notwendig. Die Einteilung der protei-
nogenen Aminosduren ist in Tabelle 1 ersichtlich. Es ist anzumerken, dass die Einteilung der

Aminosduren je nach Quelle variiert.

Die nicht-essenziellen Aminosduren konnen vom Korper selbst hergestellt werden. Alanin
entsteht beispielsweise durch eine Transaminierungsreaktion aus Pyruvat, das aus der Gly-
kolyse stammt. Die Aminogruppe fiir das Alanin stammt von Glutamat und das katalysie-
rende Enzym ist die Alaninaminotransferase. Aspartat entsteht durch Transaminierung aus
Oxalacetat. Aminogruppenspender ist auch bei dieser Reaktion das Glutamat, und das kata-
lysierende Enzym die Aspartataminotransferase. Die Aminosaure Glutamat entsteht mithilfe
des Enzyms Glutamatdehydrogenase durch die Ubertragung einer Aminogruppe auf alpha-
Ketoglutarat (52).

Tabelle 1: Einteilung der Aminosiuren: essenzielle, bedingt-essenzielle, semi-essenzielle und
nicht-essenzielle Aminosiuren

Essenzielle AS Bedingt-essenziell Semi-essenziell Nicht-essenziell
Leucin Histidin Tyrosin Alanin
Isoleucin Arginin Cystein Glycin

Lysin Prolin
Methionin Serin
Phenylalanin Asparagin
Threonin Asparaginsiure
Tryptophan Glutamin

Valin Glutaminséure

In Anlehnung an Horn et al. (2015) (52) und Biesalski ez al. (2011) (111)
4.2 Stoffwechsel der Proteine

Sobald die Proteine in ihre Aminosduren aufgespalten und ins Blut aufgenommen wurden,
werden sie zunichst weiter abgebaut. Im Grundgeriist der Aminosduren befindet sich eine
Aminogruppe, eine Carboxygruppe, ein Wasserstoffatom und ein Rest, der fiir jede Amino-
sdure spezifisch ist. Da die Aminogruppe Stickstoff (N) enthélt, der vom Korper nicht zu N»

oxidiert werden kann, muss im Rahmen zweier Reaktionen, ndmlich der Transaminierung
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und der Desaminierung der anfallende Stickstoff entsorgt werden. Ein weiterer Reaktions-
weg ist die Decarboxylierung, bei der nicht die Aminogruppe, sondern die Carboxygruppe

entfernt wird (52, 57).

Transaminierung

Im Rahmen der Transaminierung wird die Aminogruppe (NH») einer Aminosdure auf eine
alpha-Ketosiure libertragen, sodass eine neue Aminosiure entsteht. Als Kofaktor dient bei
dieser Reaktion das Pyridoxalphosphat und als Katalysator eine Aminotransferase. Wahrend
dieser Reaktion ist die Aminoséure voriibergehend iiber ihre Aminogruppe an das Pyrido-
xalphosphat gebunden, wodurch eine Imino-Gruppe (Schiff’sche Base) entsteht, die die
Aminoséure destabilisiert. Zu den 2 wichtigsten Aminotrasferasen zéhlen die Alaninaminot-
ransferase und die Aspartataminotransferase (52, 57). Insbesondere die Transaminierung der
sogenannten verzweigtkettigen Aminoséuren (BCAA) Leucin, Isoleucin und Valin spielen
bei trainierenden Personen eine wichtige Rolle, da sie in groen Mengen in der Muskulatur

oxidiert werden (58).

Desaminierung

Durch die Desaminierung (oxidativ/hydrolytisch/eliminierend) wird anschlieend die Ami-
nogruppe einer Aminoséure unter Bildung von Ammoniak (NH3) entfernt. Der entstandene
Ammoniak wird anschlieBend im Harnstoffzyklus in Harnstoff umgewandelt und ausge-

schieden (57).

Decarboxylierung

Im Rahmen der Decarboxylierung wird mithilfe einer Decarboxylase die Carboxylgruppe in
Form von CO; einer Aminosédure abgespalten, wodurch ein sogenanntes biogenes Amin ent-

steht (57).

Das in der Aminoséure enthaltene Kohlenstoffgeriist, wird bei unterschiedlichen Aminosau-
ren unterschiedlich abgebaut. Abhingig vom Abbauweg des Kohlenstoffgeriists werden
Aminoséduren in 2 Gruppen eingeteilt: Glukogene und ketogene Aminoséuren. Beim Abbau
von glukogenen Aminoséduren z.B. Glycin, Alanin, Serin oder Cystein entstehen Produkte,
die zur Herstellung von Glukose (Pyruvat) herangezogen werden konnen oder im Citratzyk-
lus fiir die Energiegewinnung oxidiert werden. Ketogene Aminosiuren (Lysin, Leucin) hin-

gegen werden fiir die Synthese von Ketonkorpern, Fettsduren oder zu Acetyl-CoA umge-
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wandelt und fiir die Energiegewinnung verwendet. Es existieren auch gemischt gluko-
gene/ketogene Aminosduren (Phenylalanin, Tyrosin, Tryptophan, Isoleucin), die entweder

zu Acetyl-CoA abgebaut oder zu glukogenen Produkten umgebaut werden (57).

Der im Aminosdurestoffwechsel anfallende toxische, stickstofthaltige Ammoniak wird in
der Leber im Rahmen des Harnstoffzyklus zu Harnstoff abgebaut und anschlie8end {iber die

Niere ausgeschieden (52, 57).

4.3 Der Stoffwechsel der Proteine im Sport

Die betrichtlichen Distanzen, die Ultraausdauersportler*innen in Trainings und Wettkdmp-
fen iiberwinden, sind mit hoher mechanischer und metabolischer Belastung verbunden. Es
konnte gezeigt werden, dass bestimmte Blutmarker wie LDH, Kreatinkinase (CK) und Kre-
atinphosphokinase die einen Hinweis auf den Muskelabbau bringen, nach langandauernden

Laufen erhoht sind (112, 113).

Durch die korperliche Belastung kommt es auBerdem zu einer verstdrkten Oxidation und
einem verstirkten Abbau von Proteinen. Wird nun eine proteinhaltige Mahlzeit aufgenom-
men, fiihren die zirkulierenden Aminosiuren zur intramuskuldren Proteinsynthese und der
Muskelproteinabbau wird gehemmt (114). Aus diesen Griinden ist die Proteinaufnahme ein
wichtiger Faktor fiir die Erholung, sowie flir den Erhalt der Muskelmasse und fiir die Re-

duktion des Muskelproteinabbaus nach Ausdauersporteinheiten (115).

Insbesondere Proteine, die BCAAs (Isoleucin, Leucin und Valin) beinhalten, haben in den
letzten Jahren in der populdrwissenschaftlichen Literatur an Aufmerksamkeit gewonnen.
Kim et al. (2013) untersuchten in einer Studie mit 26 Teilnehmern (13 erhielten BCAAs, 13
erhielten ein Placebo) die Auswirkungen der BCAA-Supplementierung auf die Blutmarker
fiir Muskelschiden (CK, LDH). Die Ergebnisse verdeutlichten, dass, wiahrend einer Aus-
dauereinheit eingenommene BCAAs, die LDH- und CK- Konzentrationen im Serum nach
dem Training senken kdnnen (116). Knechtle et al. (2012) konnten allerdings zeigen, dass
die BCAA-Supplementierung vor und wéhrend eines 100-km Ultramarathons keine signifi-

kanten Auswirkungen auf Leistung oder Muskelschdden hat (117).

Als ideale Quelle fiir die Stimulierung der Muskelproteinsynthese gelten nach wie vor Pro-
teine, die generell einen hohen Anteil an EAAs, insbesondere Leucin beinhalten, da es eine
hohe Oxidationsrate aufweist, den Muskelabbau hemmt und den Aufbau fordert. Einen ho-

hen Leucin-Gehalt weist beispielsweise das Molkenprotein auf (22, 118).
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4.4 Aktuelle Empfehlungen in verschiedenen Trainingsphasen

Die Deckung des Eiweifbedarfs ist fiir Ultrasportler*innen sowohl fiir die Regeneration und
den Muskelerhalt als auch fiir die allgemeine Gesundheit unabdinglich (119). Im folgenden
Kapitel werden die aktuellen Empfehlungen hinsichtlich der Proteinaufnahme rund um den

Ultraausdauersport aufgefiihrt.

4.4.1 Die Trainingsphase

Der Proteinbedarf von Personen, die tdglich Ausdauersport betreiben, ist hoher, als der Be-
darf der Allgemeinbevolkerung, da Ausdauertraining zu Muskelschéden fiihrt, die repariert,
und neue Muskelproteine synthetisiert werden miissen. Auflerdem dienen Proteine neben
Kohlenhydraten und Fetten auch als Energiesubstrat, wobei dies von der Intensitét und

Dauer der Aktivitit sowie der Glykogen-/Glukoseverfiigbarkeit abhdngig ist (119, 120).

Um dem Verlust von endogenem Protein entgegenzuwirken und die Regeneration zu for-
dern, sollte primir auf addquat aufgefiillte Glykogenspeicher vor dem Training und auf eine
ausreichende Energieaufnahme wihrend langandauernder Aktivitit geachtet werden (119,

120).

Um die Proteinsynthese, die Remodellierung der Muskulatur und so die Regeneration zu
fordern, wird Ausdauerathlet*innen empfohlen, wihrend einer Aktivitit mindestens 20 g
Protein alle 3-4 h aufzunehmen. Die bendétigte Menge Protein fiir Ultraausdauerathlet*innen
wird hoher geschitzt, da mit Zunahme der Dauer und Intensitét einer Aktivitit, der Abbau

der Muskulatur ansteigt, da die Proteolyse die Proteinsynthese tibersteigt (119, 121-123).

In der gemeinsamen Verdffentlichung der ,,Academy Of Nutrition and Dietetics®, der ,,Diet-
itians Of Canada“ und des ,,American College Of Sports Nutrition* wird empfohlen, dass
Sportler*innen zwischen 1,2-2,0 g Proteine/kg/d aufnehmen sollten. Die ,,International
Society Of Sports Nutrition® empfiehlt eine Aufnahme zwischen 1,4-2,0 g/kg/d. Eine kurz-
zeitig erhohte Zufuhr von mehr als 2,0 g/kg/d kann fiir Phasen mit intensiveren Trainings

sinnvoll sein (22).

Fiir die Trainingsphase vor einem ,,Single-Stage* Ultramarathon empfiehlt die ,,Internatio-
nal Society Of Sports Nutrition* eine Proteinautnhahme von 1,6-2,1 g/kg/d, um die Muskel-

proteinsynthese zu stimulieren, und so die Regeneration zu fordern. Sind die Trainings sehr
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intensiv, oder die Kohlenhydrataufnahme bzw. die Energiezufuhr allgemein niedrig, wird

eine Proteinaufnahme von bis zu 2,5 g/kg/d angeraten (50).

In neueren Empfehlungen wird der Fokus auf die Aufnahme kleinerer Mengen Protein in
regelméBigen Abstinden gelegt. Es wird empfohlen, die Proteine tiber den Tag verteilt (ca.
0,3 g/kg alle 3-5 h) aufzunehmen. Dies entspricht bei einer 60 kg schweren Person eine

Aufnahme von 18 g/ 3-5 h (22, 124).

4.4.2 Wihrend des Wettkampfs

Die Proteinzufuhr wéhrend eines Wettkampfs wird von Sportler*innen eher vernachlissigt,
da es als Energielieferant eine untergeordnete Rolle spielt und die Aufnahme von Kohlen-
hydraten priorisiert wird. Es ist dennoch plausibel, dass die Proteinaufnahme wéhrend eines
Ultramarathons Vorteile bringen kann, da es den negativen Auswirkungen der Proteolyse
und so den Muskelschidden entgegenwirken kann. Es existieren einige Studien, die zu diesem

Thema allerdings widerspriichliche Ergebnisse erbracht haben (125-129).

Stuempfle et al. (2011) konnten beispielsweise zeigen, dass die Teilnehmer*innen eines 161
km Rennens, die den Lauf beenden konnten wihrend des Wettkampfs eine hohere Protein-
menge aufnahmen als jene Sportler*innen, die die Ziellinie nicht erreichten (0,08 g/kg/h vs.
0,04 g /kg/h) (125). Weiters konnte gezeigt werden, dass die gleichzeitige Einnahme von
Eiweill und Kohlenhydraten wéhrend eines 6-stiindigen Laufs oder Radrennens die Net-
toproteinbilanz in einem hdheren Ausmal} verbesserte als die alleinige Kohlenhydratauf-
nahme. Andererseits konnte kein signifikanter Unterschied beziiglich der Blutmarker fiir
Muskelschddigung (CK, Urea, Myoglobin) und Performance festgestellt werden, als 14 Ult-
ramarathonldufer*innen vor und wihrend eines 100 km langen Rennens 52,5 g Aminosduren

erhielten und mit einer Placebogruppe verglichen wurden (126, 127).

Auch wenn keine klare ergogene Wirkung durch eine Proteinaufnahme wéhrend einer Aus-
dauereinheit beschrieben wird, wird dennoch dariiber berichtet, dass die Zugabe von Protein
zu einem Kohlenhydratgetrink/-gel wéhrend einer Ausdauereinheit die Blutmarker fiir Mus-
kelschiddigung (CK) senken kann, und dass das Gefiihl der Muskelschmerzen nach der Sport-
einheit geringer ausgepragt ist (128-130). Die ,,International Society Of Sports Nutrition*
empfiehlt Ausdauersportler*innen daher zusétzlich zur Kohlenhydratzufuhr 0,25 g Pro-
tein/kg/h wihrend eines Ausdauerwettkampfs aufzunehmen. Bei einer 60 kg schweren Per-

son wiren das 15 g Protein/h (69).
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4.4.3 Nach dem Wettkampf

Eine besonders wichtige Rolle spielen Proteine in der Phase nach dem Wettkampf. An-
spruchsvolle Ultraausdauerwettkdmpfe, wie z.B. ein Ultramarathon fiihren zu Mikroverlet-
zungen der Muskulatur und zum Proteinabbau, aufgrund der leeren Glykogenspeicher. Da-
bei werden die Aminosduren werden zur Glukoneogenese herangezogen, um die Speicher
wieder aufzufiillen (110). Es konnte gezeigt werden, dass die kombinierte Aufnahme von
Proteinen und Kohlenhydraten nach korperlicher Anstrengung die Insulinsekretion und so-
mit die Muskelglykogensynthese (um 40-100 %) starker ansteigen ldsst, wenn die Kohlen-
hydrataufnahme unzureichend ist (< 1g/kg/h). Ist die KH-Aufnahme hoch (> 1,2 g/kg/h),
fiihrt die zusétzliche Proteinaufnahme zu keinem Anstieg der Muskelglykogensynthese (77).

Daher ist es wichtig, nach dem Wettkampf vor allem Kohlenhydraten, aber auch ausreichend
Proteine aufzunehmen, um den Proteinabbau zu reduzieren und die Muskelproteinsynthese
zu optimieren, wodurch die Muskulatur repariert und so die Regeneration gefordert wird
(71). Es wird empfohlen 20 g Eiweil} innerhalb von 30-60 Minuten nach dem Ultraausdau-
erwettkampf aufzunehmen, um die Muskelproteinsynthese optimal zu stimulieren, und den

weiteren Abbau der Muskelproteine zu hemmen (119).

Da die Muskelproteinsynthese nach einer hoch intensiven Ausdauereinheit fiir 24 bis 48 h
erhoht ist, sollte auch in den Stunden nach einem Wettkampf geniigend Eiweil} in Form einer
ausgewogenen Mahlzeit aufgenommen werden (131). Schnell verdauliche, qualitativ hoch-
wertige Proteine, die einen hohen Gehalt an EAAs, vor allem Leucin haben, scheinen die

Muskelproteinsynthese effizient zu stimulieren (132).

4.5 Spezifische Erndhrungsempfehlungen bzw. Problemstellungen

Es ist wichtig, zu erwihnen, dass Protein nicht gleich Protein ist. Tierische und pflanzliche
Proteine unterscheiden sie sich in ihrer Aminosdurezusammensetzung, Verwertbarkeit, Ab-
sorbierbarkeit und somit in ihrer Proteinqualitit. Tierische Proteine (z.B. Eier, Fleisch,
Milch) gelten als ,,komplette* Proteine, da sie alle essenziellen, also vom Korper nicht her-
stellbaren Aminoséduren beinhalten, wohingegen pflanzliche Proteine, die nicht immer alle

essenziellen Aminosduren aufweisen, als ,,inkomplett™ bezeichnet werden (109).
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Die Qualitdt eines Proteins ist von entscheidender Bedeutung, wenn es um erndhrungsphy-
siologische Vorteile geht. Um die Qualitdt von Proteinen bestimmen und bewerten zu kon-
nen, existieren unterschiedliche Skalen und Methoden. Die ,,Biologische Wertigkeit®, der
,Protein Digestibility-Corrected Amino Acid Score* oder auch die ,,Protein Efficiency Ra-
tio* zéhlen zu den drei bekanntesten Moglichkeiten (69, 109). In Tabelle 2 sind einige Pro-

teinquellen und ihre Qualitét ersichtlich.

Die biologische Wertigkeit ist ein Mal} dafiir, wie effizient der Korper das aufgenommene
Protein verwertet und in ein korpereigenes Protein umsetzt. Die Proteinqualitit wird gemes-
sen, indem der fiir Gewebeneubildung bendtigte Stickstoff durch den aus der Nahrung auf-
genommene Stickstoff dividiert wird. Dieser Wert wird anschlieBend mit 100 multipliziert.
Das erreichbare Maximum der biologischen Wertigkeit ist 1,0 (Protein vom Ei). Nachteil an
diesem System ist, dass wichtige Faktoren wie die Verdauung und die Wechselwirkung mit
anderen Nahrungsmitteln auller Acht gelassen werden. Sie ist also ein guter Richtwert fiir

die mogliche Verwertbarkeit, nicht aber fiir die tatsdchliche Verfiigbarkeit von Proteinen

(52, 109).

Der ,,Protein Digestibility Corrected Amino Acid Score® (PDCAAS) wurde 1990 von der
World Health Organization und der Food and Agriculture Organization als effektivste Me-
thode zur Qualititsbestimmung von Proteinen benannt. Im Gegensatz zur biologischen Wer-
tigkeit wird bei dieser komplexeren Variante zusitzlich zur Verwertbarkeit der Proteine auch
die Absorbierbarkeit, also die Verdauung beriicksichtigt. Der erreichbare Maximalwert ist 1

(111, 133).

Bei der ,,Protein Efficiency Ratio* (PER) wird die Gewichtszunahme eines Testobjekts (Rat-
ten) im Verhéltnis zur Aufnahme von Proteinen gemessen. Den PER-Wert erhdlt man durch
die Division von dem zugenommenen Gewicht in g und der aufgenommen Proteinmenge in
g. Der berechnete Wert wird anschlieBend mit dem Standardwert 2,7 (= Standardwert vom
Milchprotein Kasein) verglichen. Uberschreitet der PER-Wert den Standardwert 2,7 spricht
dies dafiir, dass die Proteinquelle von guter Qualitét ist (109).
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Tabelle 2: Methoden zur Bestimmung der Proteinqualitiit: Biologische Wertigkeit, PDCAAS,
PER

Proteinquelle Biologische Wertigkeit PDCAAS PER
Ei 100 1 3,9
Rindfleisch 80 0,92 2,9
Milch 91 1 2,5
Kasein 77 1 2,5
Sojaeiweil} 74 1 2,2
Weizeneiweild 64 0,25 0,8
Molkenprotein 104 1 3,2

In Anlehnung an Hoffman et al. (2004) (109)

Fiir die Deckung des Aminosdurebedarfs bei pflanzlicher Erndhrung wird empfohlen, eine
Vielfalt an Proteinquellen aufzunehmen. Dies liegt daran, dass durch die kombinierte Auf-
nahme verschiedener pflanzlicher Proteine, wie z.B. Hiilsenfriichte, Niisse, Getreide oder
Soja, einem Mangel an spezifischen Aminoséduren entgegengewirkt werden kann, da sie un-
terschiedliche Aminosduren in variierenden Mengen beinhalten. Getreideprodukte weisen
beispielsweise nur ein begrenztes Vorkommen an Lysin auf, beinhalten dafiir aber héhere
Konzentrationen an schwefelhaltigen Aminoséuren wie Methionin. Hiilsenfriichte sind hin-
gegen reich an Lysin, aber enthalten nur wenig schwefelhaltige Aminosduren. Durch die
Kombination dieser Produkte, kann der Bedarf dieser beiden Arten von Aminosduren ge-
deckt werden. Beispielsweise wird durch die Kombination aus Erbsen (Hiilsenfrucht) und
Reis (Getreide) einen PDCAAS-Wert von 1,0 erreicht. Mittlerweile gibt es unzahlige pflan-
zenbasierte EiweiBlisolate und Eiweilmischungen am Markt (Sojaprotein, Erbsenprotein,
Kartoffelprotein), sodass auch die pflanzenbasierte Erndhrung den tdglichen Aminosédurebe-

darf decken kann (109, 134).

Soja hat als pflanzliche Proteinquelle einen besonders hohen Stellenwert hat, da es einen
PDCAAS-Wert von 1,0 hat und eine hohe BCAA-Konzentration aufweist. Es gilt als kom-
plettes Protein. Die hochste Proteinkonzentration (90 %) hat es in der Form ,,Soja-Isolat*

(109).
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5 Fette

Die Energiegewinnung durch Fettsdureoxidation nimmt mit zunehmender Dauer einer kor-
perlichen Belastung zu. Es besteht ein direkter Zusammenhang zwischen niedrig-intensiven,
lang-andauernden Sporteinheiten und der Energiebereitstellung via Beta-Oxidation von Fett-
sduren. Dies verdeutlicht, wie wichtig Fette im Ultraausdauersport sind, da es sich bei Wett-
kdampfen dieser Art um Belastungen von mehreren Stunden handelt (135). In der Sportwis-
senschaft wurde der Fokus beziiglich Fette in den letzten Jahren auf die Auswirkung be-
stimmter Didten auf die Verstoffwechselung von Fettsduren gelegt. Bekannte Beispiele sind
Erndhrungsweisen wie die ketogene Low Carb-High Fat- und die nicht-ketogene Low Carb-
High Fat Diét (136). Die Theorie hinter solchen Erndhrungsweisen ist es, durch Einhalten
einer fettreichen und kohlenhydratarmen Erndhrung, metabolische Adaptation auszuldsen,
die zu einer Maximierung der Oxidation von Fetten wéhrend der Belastung fithren, um so

die Glykogenspeicher zu schonen, sodass die Leistung optimiert werden kann (137).

Auch das Interesse an der Supplementierung mit mittelkettigen Triglyzeriden in Form von
»Pre-Loading® hat in den letzten Jahren zugenommen, da diese direkt ohne Transporter in
die Mitochondrien eindringen, und so schneller fiir die Energiegewinnung via Beta-Oxida-
tion herangezogen werden konnen. Es wurde angenommen, dass die Supplementierung mit
mittelkettigen Triglyzeriden zu einer Abnahme der Glykogenverwertung fiihrt, und so ein
leistungssteigernder Effekt erzielt werden kann. Da die Ergebnisse der existierenden Studien
zu diesem Thema stark variieren, wird die Supplementierung in Bezug auf Wirksamkeit und

Sicherheit als nicht wissenschaftlich fundiert eingestuft (138).

Auch wenn die Verfiigbarkeit freier Fettsduren, die zur Energiegewinnung herangezogen
werden konnen, aufgrund reichlich vorhandener Fettzellen, selten einen limitierenden Faktor
darstellt, sollte dennoch auf eine ausreichende tégliche Aufnahme von Fetten geachtet wer-
den, da sie in Form von essenziellen Fettsduren und Vitaminen fiir den Korper unverzichtbar
sind (57). In Bezug auf das Timing der Fettaufnahme rund um einen Wettkampf existieren
wenige konkreten Empfehlungen. Im Folgenden wird auf die biochemischen Grundlagen
der Fette, auf die unterschiedlichen Diidten und Strategien zur Glykogenschonung und auf
die derzeit existierenden Empfehlungen zum Thema Fett in Bezug auf den Ultraausdauer-

sport eingegangen.
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5.1 Grundlagen

Uber die Nahrung aufgenommene Lipide, den GroBteil bilden die Triglyzeride (90 %), haben
im Vergleich zu Proteinen und Kohlenhydraten einen sehr hohen Brennwert (1 g =9,3 kcal)
(139, 140). Aufgrund der schlechten Wasserldslichkeit der Nahrungsfette, miissen die Mo-
lekiile im Verdauungstrakt umgebaut werden, um von den Enterozyten resorbiert werden zu
konnen. Bereits im Mund spalten die Zungengrundlipasen einen Teil der Triglyzeride in un-

terschiedlich lange Fettsduren (lang-/kurz-/mittelkettig), Mono- und Diglyzeride (139, 140).

Im Magen fiihrt nun die Peristaltik der Magenmuskulatur zur Emulsion der Fette und die
Magenlipase zur weiteren Spaltung der Triglyzeride. Durch die Freisetzung des Hormons
Cholezystokinin wird sowohl die Bauchspeicheldriise als auch die Gallenblase stimuliert,
sodass die Nahrungsfette mithilfe der Gallensdure emulgiert und in eine mizelldre Form
iiberfiihrt werden konnen. Durch die Pankreaslipase werden die restlichen Triglyzeride in
Glycerin, freie Fettsduren und 2-Monoaglyzeride gespalten. Nun werden sogenannte ge-
mischte Mizellen gebildet, die aus Phospholipiden, Cholesterin und fettloslichen Vitaminen
bestehen. Die Mizellen beinhalten im Inneren die hydrophoben, lipophilen Anteile und an
der Oberfliche die hydrophilen Gruppen, sodass sie zwischen die Mikrovilli (Biirstensaum)
der Enterozyten des Jejunums gelangen. Durch den Kontakt mit dem Biirstensaum zerfallen
die Mizellen, und alle ihre Bestandteile bis auf die Gallensduren werden per Diffusion von

den Enterozyten resorbiert (52, 139).

Fiir den Korper sind Lipide nicht nur als Energietridger wichtig, sondern sie dienen auch als
Baustoft fiir Membranen. Sie sind eine heterogene Gruppe von Molekiilen, deren Gemein-
samkeit die schlechte Wasserloslichkeit ist. Fiir diesen hydrophoben, lipophilen Charakter
der meisten Lipide ist das Grundgeriist, die apolare Kohlenwasserstoftkette verantwortlich.
Ist dem lipophilen Kohlenwasserstoffrest noch eine polare Kopfgruppe angehingt, wird das

Lipid als amphiphil, also fett- und wasserldslich bezeichnet (52).

Eingeteilt werden die Lipide in Fettsduren, Triglyzeride, Phospholipide, Glykolipide und
Isoprenoide (52). Die fiir die Energiegewinnung wichtigen Fettsduren sind Carbonsduren,
die unterschiedlich lange Kohlenstoffketten besitzen. Eingebaut werden sie in Triglyzeride,
bestehend aus dem dreiwertigen Alkohol Glycerin und drei angehédngten Fettsduren. Diese

konnen in Form von Speicher-, Bau- und Organfett gespeichert werden und bei Bedarf (Hun-
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gerphase, Ausdauersport) durch die Lipolyse wieder zu Fettsduren abgebaut werden. Phos-
pholipide und Glykolipide werden aufgrund ihrer amphiphilen Eigenschaften fiir den Auf-
bau der Zellmembranen benétigt. Isoprenoide sind in Form von Cholesterin fiir den Aufbau
von Membranen, der Synthese von Steroidhormonen und der Herstellung von Gallensduren
wichtig. Weiters bilden aneinandergekettete Isoprenoide die sogenannten Terpene, zu denen

die fettloslichen Vitamine A, E und K zéhlen (52, 57).

Fettsduren lassen sich abhéngig von ihrer Kettenldnge und der Art der Verbindung der Koh-
lenstoffatome weiter einteilen. Unterschieden wird in Hinblick auf die Bindung zwischen
den Kohlenstoffatomen zwischen gesittigten (ohne Doppelbindung) und einfach oder mehr-
fach ungesittigten (mit einer oder mehr Doppelbindungen) Fettsduren. In Bezug auf die Ket-
tenlédnge gibt es kurzkettige (bis zu 6 C-Atomen), mittelkettige (10-14) und langkettige
(mehr als 14) Fettsduren. In den Fetten, die liber die Nahrung aufgenommen werden, sind
vor allem Fettsduren mit 16 und 18-C-Atomen vorhanden. Die Doppelbindung in ungesét-
tigten Fettsduren kann auBerdem cis- oder trans-konfiguriert sein. Die cis- Konfiguration
fiihrt zum Abknicken (ca. 30°) der sonst geraden Kohlenwasserstoffkette. Zu den wichtigs-
ten cis-konfigurierten, ungesattigten Fettsduren zéhlen die Linolsdure, die Linolensdure, die
Olsiure und die Arachidonséure (52, 140). Die Linolsiure (z.B. in Sonnenblumen-, Distel-
und Sojadl) und die Linolensdure (unter anderem in Lein-, Soja- und Rapsol) nehmen eine
Sonderstellung ein, da sie vom Korper nicht selbst hergestellt werden kdnnen und somit als
essenziell bezeichnet werden (111). Die Olsiure ist die wichtigste einfach ungesittigte cis-
konfigurierte Fettsdure und kommt vor allem in Olivendl, Erdnuss und Rapso6l vor. Trans-
Fettsduren entstehen durch das industrielle Erhédrten von Pflanzenfetten (Margarine) oder
durch sehr hohes Erhitzen von Olen. In der Natur kommen Trans-Fettsiuren in geringen
Mengen in Milchprodukten vor. Man nimmt an, dass Trans-Fettsduren zu einem Anstieg des
Low Density Lipoproteins (LDL) fiihren und so das Risiko fiir kardiovaskuldre Erkrankun-
gen erhohen (111, 141).

Gesittigte Fettsduren (z.B. Buttersdure, Palmitinsdure, Stearinsdure) kommen sowohl in tie-
rischen Lebensmitteln (rotes Fleisch, Milchfett), als auch in pflanzlichen Produkten (Kokos-
milch, Kokosol) vor und erhéhen dhnlich wie Trans-Fettsduren das Risiko fiir kardiovasku-
lare Erkrankungen. Sie sollten daher nur in Maflen aufgenommen werden (142). In Tabelle

3 sind unterschiedliche Fettsdurearten und deren Vorkommen ersichtlich.
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Tabelle 3: Vorkommen und Einteilung der Fettsiduren: einfach ungesittigte, mehrfach-
ungesittigte und gesittigte Fettsduren sowie Transfette

Einfach ungesittigt =~ Mehrfach ungesittigt  Gesattigt Transfett

Niisse Lachs (Omega-3) Butter Margarine

Avocado Leinsamen (Omega-3)  Palmol Frittierte Nahrungs-
mittel

Olivenol Walniisse (Omega-3) Kése Milchfett

Rapsol Sojadl (Omega-3) Milch

Rindertalg Maiskeimdl (Omega-6)  Fleisch

Erdnussol Disteldl (Omega-6) Kokosfett/-61

In Anlehnung an Antonio et al. (2009) (58)

5.2 Stoffwechsel der Fette

5.2.1 Resorptionsphase

In der postprandialen Phase steigt der Nahrstoffspiegel im Kdrper an und es kommt zur Frei-
setzung von Insulin aus dem Pankreas. In Bezug auf den Fettstoffwechsel hat Insulin den
Eftekt, die Lipolyse, also den Abbau von Triglyzeriden in Glycerin und Fettsduren zu hem-
men und die Lipogenese, also den Aufbau von Triglyzeriden und deren Speicherung im Fett-
gewebe zu fordern. AuBlerdem wird aufgrund der nun reichlich vorhandenen Glukose die
Synthese der Fettsduren aus Acetyl-CoA, das nach der Glykolyse aus Pyruvat entsteht, an-
gekurbelt (52).

Fettsdurebiosynthese

Ist durch die Nahrungsaufnahme ein Energieiiberschuss vorhanden, findet die Synthese der
Fettsduren aus Acetyl-CoA in den meisten unseren Zellen statt. Hauptsyntheseort stellt die
Leber dar. Das fiir die Synthese der Fettsduren notwendige Acetyl-CoA stammt in erster
Linie aus der Glykolyse. Das Endprodukt der Glykolyse, das Pyruvat, wird mithilfe der
Pyruvatdehydrogenase zu Acetyl-CoA umgebaut. Es reagiert mit Oxalacetat zu Citrat und
kann aus dem Mitochondrium in das Zytosol transportiert werden, wo die Fettsdure-Produk-
tion stattfindet. Im Zytosol angekommen wird das Citrat mithilfe der ATP-Citrat-Lyase wie-
der in Acetyl-CoA und Oxalacetat aufgespalten, sodass Acetyl-CoA zur Fettsdure-Synthese

48



herangezogen werden kann. Die Acetyl-CoA-Carboxylase carboxyliert das Acetyl-CoA mit-
hilfe des Cofaktors Biotin zu Malonyl-CoA. Nun kann die Synthese am Multienzymkomplex
,Fettsdure-Synthase beginnen. Die Synthase besitzt sowohl eine periphere als auch eine

zentrale Thiol-Gruppe (SH), an denen die Reaktionen ablaufen (52, 57, 139).

1. Im ersten Schritt wird mithilfe des Enzyms Acetyl-Transferase der Acetyl-Rest eines
Acetyl-CoA an die periphere SH-Gruppe der Fettsdure-Synthase abgegeben

2. Nun wird das Malonyl-CoA an die zentrale SH-Gruppe der Fettsdure-Synthase gebun-
den. Katalysiert wird diese Reaktion durch die Malonyl-Transferase.

3. Im Anschluss bindet der Acetyl-Rest der peripheren SH-Gruppe an den Malonyl-Rest
der zentralen SH-Gruppe, sodass eine Acetoacetyl-Gruppe an der zentralen SH-Gruppe
entsteht. Bei dieser Reaktion wird CO; abgespalten. Diese Kondensationsreaktion wird von
der Ketoacyl-Synthase katalysiert.

4. Der Acetoacetylrest wird nun mithilfe der Ketoacyl-Reduktase reduziert, sodass ein
Hydroxyacyl-Rest entsteht.

5. Der entstandene Hydroxyacyl-Rest wird mithilfe der Hydroxyl-Dehydratase nun dehyd-
ratisiert, also Wasser wird abgespalten.

6. Nun findet eine zweite Reduktion mithilfe der Enoyl-Reduktase statt (52, 57, 139).

Dieser Zyklus wird so lange wiederholt, bis die Fettsdure fertiggestellt wird. Meist handelt
es sich um die gesittigte Palmitin- (C16), oder um die Stearinsdure (C18) (52).

Lipogenese

Unter Lipogenese versteht man die Synthese der Triglyzeride, welche im Anschluss im Fett-
gewebe gespeichert werden. Die nach einer Mahlzeit aufgenommenen Triglyzeride werden
direkt als Chylomikronen zum Fettgewebe und der Muskulatur transportiert. Fiir die Syn-
these der Triglyzeride in der Leber und im Fett werden Glycerin und 3 Fettsduren bendtigt.
Diese 4 Bestandteile miissen zunéchst aktiviert werden. Im Fettgewebe wird Glyceron-3-
Phosphat, ein Zwischenprodukt der Glykolyse, mithilfe der Glycerin-3-Phosphat-Dehydro-
genase zu Glycerin-3-Phosphat aktiviert. In der Leber kann Glycerin direkt mithilfe der Gly-
cerokinase zu Glycerin-3-Phosphat umgebaut. Die Fettsduren werden durch die Acyl-CoA-

Synthetase zu Acyl-CoA aktiviert (52, 57, 139).

1. Das Glycerin-3-Phosphat verbindet sich nun mit einem Acyl-CoA zu Lysophosphatidat.
Durch die Bindung eines zweiten Acyl-CoA entsteht im Anschluss 1,2-Diacylglycerin-3-
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Phosphat (Phosphatidat).

2. Nun wird das Phosphat mithilfe der Phosphatidat-Phosphatase aus dem 1,2-Diacylglyce-
rin-3-Phosphat entfernt, sodass 1,2-Diaglycerin entsteht.

3. Im Anschluss wird das dritte Acyl-CoA mithilfe der Diacylglycerin-Acyl-Transferase an
das 1,2-Diaglycerin gebunden, wodurch das Triglycerid entsteht, welches in den Adipozy-
ten des Fettgewebes gespeichert werden kann (52, 57, 139).

5.2.2 Postresorptionsphase

In der Postresorptionsphase, wenn die Néhrstoffspiegel im Blut niedrig sind, wird der Ge-
genspieler des Insulins, das Glukagon und Adrenalin freigesetzt. Neben der Glykogenolyse
und der Glukoneogenese kommt es in Bezug auf den Fettstoffwechsel durch diese beiden
Hormone nun zur Anschaltung der Lipolyse im Fettgewebe und zur Beta-Oxidation, da die
Fettsduren der Leber die notwendige Energie (ATP und NADH/H") fiir die Glukoneogenese
bringen. Als Nebenprodukt der Beta-Oxidation entstehen in der Leber Ketonkorper, welche
in Hungerzeiten vor allem fiir das Gehirn wichtig sind, da sie einen Ersatzenergielieferant

bei fehlender Glukose darstellen (52).

Lipolyse im Fettgewebe

Ist der Blutglukosespiegel niedrig, muss in der Leber Glukoneogenese betrieben werden, um
die Glukosekonzentration im Blut konstant zu halten. Die dafiir benétigte Energie wird im
Rahmen der Beta-Oxidation aus Fettsduren hergestellt. Diese Fettsduren miissen im Fettge-
webe durch hydrolytische Spaltung (Lipolyse) der Triglyzeride gewonnen werden. Adrena-
lin und Glukagon fithren zur Aktivierung der Lipolyse, bei der die drei Enzyme ,,Adipozy-
ten-Triglyzerid-Lipase®, ,,hormonsensitive Lipase* und ,,Monoacylglycerol-Lipase* zu ei-
ner schrittweisen Hydrolysierung der Triglyzeride fithren, sodass schlussendlich Glycerin
und drei Fettsduren entstehen, die im Anschluss die Fettzelle verlassen und fiir die Energie-
gewinnung (Beta-Oxidation der Fettsduren, Glycerin in der Glykolyse) oder fiir die Glu-

koneogenese (Glycerin) weiterverwendet werden konnen (52, 57, 143).

50



Beta-Oxidation und Ketonkorper

Im Rahmen der Beta-Oxidation wird durch den Abbau der Fettsduren Acetyl-CoA herge-
stellt, welches in den Citratzyklus eingeschleust, und so zur Energiegewinnung herangezo-
gen werden kann. Dieser Prozess findet in den Mitochondrien der meisten Zellen des Kor-
pers statt (auBer Gehirn- und Blutzellen) und verlduft in 4 sich wiederholenden Schritten
(Oxidation, Hydratisierung, Oxidation, Thiolyse). Bevor die Beta-Oxidation stattfindet, wer-
den die Fettsduren mittels Coenzym A zu Acyl-CoA aktiviert. Anzumerken ist, dass sich die
Beta-Oxidation unterschiedlicher Arten von Fettsduren unterscheiden (52, 57). Im Folgen-

den wird der Abbau geradzahliger, gesittigter Fettsduren dargestellt.

Das Acyl-CoA wird im zunéchst mithilfe der Acyl-CoA-Dehydrogenase mit FAD zu Enoyl-
CoA oxidiert. Dabei entsteht FADH>. Im Anschluss wird an das Enoyl-CoA mithilfe der
Enoyl-CoA-Hydratase Wasser (H20) angelagert, sodass Hydroxy-Acyl-CoA entsteht. Nun
katalysiert die L-3-Hydroxyacyl-CoA-Dehydrogenase die Oxidation der Hydroxy-Gruppe
(OH) zu einer Ketogruppe, sodass Ketoacyl-CoA und NADH/H" entsteht. Im letzten Schritt
wird mithilfe der Thiolase vom Ketoacyl-CoA das Acetyl-CoA thiolytisch (durch die Thiol-
Gruppe eines zweiten CoAs) abgespalten. Endprodukte sind somit Acetyl-CoA, welches in
den Citratzyklus eingeschleust wird und die um 2 C-Atome verkiirzte, aktivierte Fettsdure

(Acyl-CoA), die erneut in den Reaktionskreislauf eintreten kann (52, 57).

Diese 4 Hauptreaktionsschritte (Oxidation, Hydratisierung, Oxidation, Thiolyse) laufen nun

so lange ab, bis die Fettsdure komplett aufgespalten ist (52, 57).

5.3 Der Stoffwechsel der Fette im Sport

Im Vergleich zur limitierten Kohlenhydratspeicherkapazitdt des Korpers, ist endogenes Fett
in groBen Mengen vorhanden. Die Féhigkeit des Korpers tiber Fettsdureoxidation Energie
zu gewinnen, ist allerdings limitiert, da die Energie nicht schnell genug freigesetzt werden
kann. In den letzten Jahrzehnten wurden unterschiedliche Strategien untersucht, die die Fett-
sdureoxidation fordern, und die Muskelglykogenspeicher schonen sollen, sodass dadurch die
Leistungsfahigkeit im Sport gesteigert werden kann. Dazu zdhlen beispielsweise eine koh-
lenhydratarme, fettreiche Ernédhrung in Form der ketogenen und nicht-ketogenen Low Carb-

High Fat-Didten oder die Supplementierung von mittelkettige Triglyzeriden (144).
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Mittelkettige Triglyzeride (MCT) werden im Vergleich zu langkettigen Triglyzeriden sehr
schnell verdaut und in die Zellen aufgenommen, da sie fiir das Uberqueren der inneren Mi-
tochondrienmembran nicht vom Transportersystem Carnitin-Acyltransferase 1 abhingig
sind. Aufgrund dieser Eigenschaften haben MCTs unter Sportler*innen an Beliebtheit ge-
wonnen, da diese Triglyzeride dadurch schneller zur Energiegewinnung herangezogen wer-
den, und so das Muskelglykogen schonen sollen. Es konnte allerdings gezeigt werden, dass
die Einnahme kleinerer Mengen MCTs weder vor sportlicher Aktivitit (145, 146) noch wih-
rend der Belastung (147-149) einen glykogenschonenden Effekt oder einen Einfluss auf die
Kohlenhydratverwertung hat.

Van Zyl et al. (1996) untersuchten die Auswirkungen grof3erer Mengen MCTs (30 g/h) kom-
biniert mit Kohlenhydraten auf Leistung und den Stoffwechsel von 6 Sportlern und konnten
eine Leistungssteigerung feststellen (150). Jeukendrup et al. (1998) untersuchten in einem
dhnlichen Studiendesign die Auswirkungen der gleichzeitigen Aufnahme von Kohlenhydra-
ten und MCTs und konnten keine signifikante Leistungssteigerung feststellen. Weiters kam
es in dieser Studie gehduft zum Auftreten von gastrointestinalen Krampfen (151). Interes-
sant ist, dass die alleinige Einnahme von MCTs in beiden Studien zu einer Leistungsab-

nahme flihrte (150, 151).

Zusammengefasst ldsst sich sagen, dass die Einnahme kleiner Mengen (10 g/h) MCTs in
diesen Studien keine nennenswerte Auswirkung auf den Metabolismus und die Leistung hat.
GroBlere Mengen MCTs (30 g/h), die zwar potenziell einen positiven Effekt auf die Leistung
haben konnen, sind mit performanceeinschrinkenden gastrointestinalen Problemen verbun-

den (150, 151).

Ein weiterer Ansatz, um metabolische Adaptationen zugunsten der Fettoxidation auszuldsen
sind fettreiche Erndhrungsweisen, wie z.B. die ketogene Diit. Diese zeichnet sich durch ei-
nen sehr hohen Fettgehalt (70 %) aus und soll zu einem sogenannten ,,ketoadaptierten* Zu-
stand fithren, bei dem Ketonkorper zur Energiegewinnung herangezogen werden und so
Muskelglykogen geschont wird (152). Nachteil dieser Erndhrungsform sind Begleiterschei-
nungen wie Miidigkeit, Kopfschmerzen, Abnahme der Konzentration, gastrointestinale Be-
schwerden und Gewichtsabnahme. All diese Symptome konnen negative Auswirkungen auf
Trainings und Wettkdmpfe haben. Weiters werden bei Einhalten der ketogenen Erndhrungs-
form weniger Ballaststoffe und Mikronéhrstoffe aufgenommen, wodurch es zu Mangeler-

scheinungen (Eisen, Magnesium, Kalium) kommen kann (153). Burke ef a/. (2017) konnten
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zeigen, dass das Einhalten einer kohlenhydratarmen, fettreichen Erndhrung, die Fettverbren-
nungsrate zwar erhoht, allerdings zu einer Zunahme des Sauerstoffbedarfs fiihrt, wodurch

negative Auswirkungen auf die Leistung die Folge sind (154).

5.4 Aktuelle Empfehlungen in verschiedenen Trainingsphasen

Ultraausdauersportler*innen konnen sich beziiglich der taglichen Fettaufnahme an den Emp-
fehlungen fiir Allgemeinbevolkerung orientieren (20-35 %) (155). Der Anteil an ungeséttig-
ten Fettsduren in der Erndhrung sollte hoch sein, wohingegen der Anteil an gesattigten Fett-
sduren unter 10 % betragen sollte. Sportler*innen sollten auf eine lang andauernde Reduk-
tion der Fettaufnahme (< 20 %) verzichten, da dadurch auch die Aufnahme wichtiger Be-
standteile fetthaltiger Nahrungsmittel wie z.B. Omega-3-Fettsduren oder fettlosliche Vita-
mine reduziert ist. Es wird empfohlen, Fettrestriktion nur iiber einen kurzen Zeitraum z.B.

im Rahmen des Kohlenhydrat-Ladens durchzufiihren (22).
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6 Die Flissigkeitszufuhr

Neben der Nahrungsaufnahme ist auch die Fliissigkeitszufuhr wéhrend eines Ultraausdau-
erevents sehr komplex. Ziel wihrend des Wettkampfs ist es, eine Balance zwischen Fliissig-
keitsdefizit und Hyperhydratation zu halten, da beide Extreme zu Leistungseinbufen fiihren.
Die Fliissigkeitszufuhr wéhrend lang andauernder Trainings oder Wettkdmpfe ist notwendig,
um die Hydratation im Korper aufrechtzuerhalten, die Korpertemperatur iiber die Thermo-
regulation im Normbereich, und das Plasmavolumen konstant zu halten. Allerdings kann
eine zu hohe Fliissigkeitszufuhr zu einer Elektrolytstérung, der sogenannten ,,Exercise-
Associated Hyponatremia®, fithren, bei der die Natriumkonzentration im Blutplasma abfillt,
wodurch es anfangs zu Schwindel, Ubelkeit und Benommenheit kommen kann. Wird bei
Auftreten dieser Symptome weiter getrunken und nicht frith genug interveniert, besteht die
Gefahr, dass sich ein Hirnédem entwickelt, was Krampfanfille, Ohnmacht bis hin zum

Koma oder Tod nach sich ziehen kann (156).

In den folgenden Unterkapiteln werden die physiologischen Grundlagen zum Thema Fliis-
sigkeits- und Elektrolythaushalt sowie Thermoregulation in Bezug auf Sport erklirt, das
Problem der Dehydratation und der ,,Exercise-Associated Hyponatremia® im Ultraausdau-

ersport beschrieben, und die derzeit vorhanden Empfehlungen diskutiert.

6.1 Grundlagen

Im Korper befindet sich Fliissigkeit vor allem in zwei Kompartimenten, ndmlich in dem
extrazelluldren und dem intrazelluldren Raum. Zu dem extrazelluliren Raum zihlt die in-
terstitielle Fliissigkeit und das Blutplasma. Etwa 40 % des Korperwassers befinden sich int-
razellulér, also innerhalb der Zellen. Die beiden Raume unterscheiden sich in ihrer Elektro-
lytverteilung. Der intrazelluldre Raum beinhaltet viel Kalium (140 mmol/l) und wenig Nat-
rium (14 mmol/l), wohingegen der extrazelluldre Raum einen hohen Natriumgehalt (140

mmol/l) aufweist (111, 156).

Aufgrund des erhohten Energieumsatzes steigt bei lang andauernder Belastung die Korper-
kerntemperatur an. Um den Korper zu kiihlen, wird die Durchblutung der Haut durch Va-
sodilatation gesteigert und die Schweillproduktion angeregt. Die Fliissigkeit, die fiir das
Schwitzen notwendig ist, stammt vor allem aus dem Blutplasma, wodurch es abhingig von

der Intensitdt und Dauer der korperlichen Belastung, sowie der Umgebungstemperatur zu
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einem sehr hohen Fliissigkeitsverlust kommt. Bei fehlendem Ausgleich kann dadurch so-

wohl Thermoregulation als auch Leistung beeintriachtigt werden (157).

Das reduzierte Plasmavolumen 16st einen Anstieg der Osmolalitit aus. Dies fithrt dazu, dass
tiber die Niere das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System und das Angiotensin II aktiviert
wird, sodass es zu einer Freisetzung des antidiuretischen Hormons aus der Neurohypophyse
kommt. Das antidiuretische Hormon 16st eine Zunahme des Durstgefiihls und eine Reduk-
tion der Wasserausscheidung iiber die Niere aus. Auflerdem erhoht der Korper aufgrund der
Hypovoldamie kompensatorisch die Herzfrequenz, sodass das Herzzeitvolumen aufrecht-

erhalten werden kann (23, 158).

Wird das verlorene Volumen allerdings nicht tiber die Fliissigkeitszufuhr ausgeglichen, kann
die Hypohydratation dazu fiihren, dass das Herzzeitvolumen und somit auch die Durchblu-
tung der Haut sowie das Schwitzen abnehmen, was den weiteren Anstieg der Plasmaosmola-
litdt und, aufgrund der gestorten Thermoregulation, die Zunahme der Korperkerntemperatur
zur Folge hat. Die Dehydration fiihrt zu signifikant eingeschrinkter aerober Leistungsfahig-
keit und zu einer Zunahme der subjektiv empfundenen Anstrengung. Zu den Symptomen
der Dehydratation zéhlen unter anderem Schwindel, Ubelkeit, Erschdpfung, Kopfschmerzen
und Durst. Im Verlauf kann es zu gastrointestinalen Krdmpfen, Hitzeempfindungen und
Schiittelfrost kommen. Als Komplikation der durch die Hypohydratation entstehenden Hy-
perthermie konnen lebensgefdhrliche Hitzeschiden, wie z.B. Hitzekollaps, Hitzekrampf

oder Hitzschlag auftreten (159, 160).

6.2 Die belastungsbedingte Hyponatriamie

Die sogenannte ,,Exercise-Associated Hyponatremia“ (EAH), auch belastungsbedingte oder
sportassoziierte Hyponatridmie genannt, wurde erstmals von Timothy Noakes im Jahr 1985
beschrieben. Es wurde damals von dem Auftreten der EAH bei dem 90 km langen Comrades

Ultramarathon in Durban, Siidafrika berichtet (161).

Die EAH ist definiert als ein Serumnatriumspiegel von < 135 mmol/l, der im Rahmen von
korperlicher Belastung, insbesondere Ausdauersport oder innerhalb von 24 Stunden danach
entstehen kann. Die Abnahme der Natriumkonzentration im Serum entsteht, wenn Sport-
ler*innen aufgrund des Fliissigkeitsverlusts tiber Schweil und Harn wihrend der Ausdauer-

aktivitdt hohe Mengen an hypotoner Fliissigkeit, wie z.B. Wasser aufnehmen. Dadurch ent-
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wickelt sich eine Verdiinnungshyponatridimie, bei der die Natriummenge im Serum eigent-
lich im Normbereich liegt, aber das hohe Gesamtkorperwasser zu einer niedrigen Natrium-

konzentration flihrt (162, 163).

Die EAH fiihrt nicht nur in Abhéngigkeit von der Konzentration, sondern auch von der Ge-
schwindigkeit des Auftretens zu unterschiedlich stark ausgeprigten Symptomen (164). Ent-
wickelt sich die EAH langsam und liegt der Wert {iber 120 mmol/l miissen sich nicht zwin-
gend Symptome entwickeln. Bei der symptomatischen EAH kénnen zu Beginn unspezifi-
sche Symptome wie z.B. Unwohlsein, Kopfschmerzen, Erbrechen und Miidigkeit auftreten
(165, 166). Wird weiter getrunken, sodass die Serumnatriumkonzentration auf unter 120
mmol/l sinkt, kann es aufgrund der niedrigen Serumosmolalitit zu einem Wassereinstrom
ins Gehirn iiber die Bluthirnschranke kommen, sodass die Entwicklung eines Hirnddems
(Exercise Associated Hyponatremic Encephalopathy) ausgelost wird (164). Zu den Symp-
tomen zdhlen Erbrechen, Kopfschmerzen Krampfanfille, Koordinationsprobleme oder Ohn-
macht (164, 165). Ein Absinken des Natriumspiegels auf unter 110-115 mmol/l kann zu
Muskelzuckungen, Desorientiertheit, epileptischen Anféllen bis hin zum Koma oder Tod

fithren (167).

Am hiufigsten tritt die EAH bei [ronman-Triathlons und bei Ultramarathonldufen auf (168).
Es konnte gezeigt werden, dass die Privalenz der EAH mit der Lénge des Marathons zu-
nimmt (siche Tabelle 4). Risikofaktoren fiir die Entwicklung der EAH sind unter anderem
das liberméBige Trinken, ein niedriger oder hoher Body-Mass-Index, die Gewichtszunahme
wihrend des Rennens, eine langsame Laufgeschwindigkeit, extreme Kalte, extreme Hitze

und eine Wettkampfdauer von mehr als 4 Stunden (164).
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Tabelle 4: Pravalenz der EAH in Ultramarathonevents

Ultramarathon
<100 km Distanz Privalenz
Cradle Mountain Run, Tasmanien, Australien 85km 2% von4l

Two Oceans 56-km ultra marathon, Kapstadt, Stidat- 56km 0%

rika

100 km

100 km Lauf Biel, Schweiz 100 km 4,8 % von 145

100 km Lauf Biel, Schweiz 100 km 5 % von 19 Frauen

11 % von 24 Méannern

100 Meilen = ca. 161 km

Western States Endurance Run, Kalifornien, USA 161 km 5,8 % von 207
Western States Endurance Run, Kalifornien, USA 161 km 15,1 % von 669
Rio Del Lago 100-Mile Endurance Run Granite Bay, 161 km 51,2 %

Kalifornien, USA
Angelehnt an Hew-Butler et al. (2015) (164)

6.3 Aktuelle Empfehlungen

Startzustand vor einem Wettkampf sollte die Euhydratation sein. Es wird empfohlen, ein
Volumen von ca. 5-10 ml/kg Koérpergewicht in den 2 bis 4 Stunden vor einem Wettkampf
aufzunehmen, sodass noch geniigend Zeit bleibt, um tiberschiissige Fliissigkeit auszuschei-
den. Bei einer 60 kg schweren Person wiirden das 300-600 ml Fliissigkeit entsprechen. In
der Phase vor dem Wettkampf ist es sinnvoll, isotonische Sportgetrinke, die Elektrolyte be-

inhalten, aufzunehmen (169, 170).

Wihrend des Wettkampfs gilt es, den Fliissigkeitsverlust aufgrund des Schwitzens idealer-
weise durch Fliissigkeitsaufnahme auszugleichen, um so die Dehydratation zu vermeiden.
Um den Fliissigkeitsverlust wihrend eines Wettkampfs einschétzen zu konnen, konnen in
der Trainingsphase regelmiflige Gewichtskontrollen (vor und nach einer Einheit) hilfreich
sein, da der Gewichtsverlust ein Indikator fiir die verlorene Fliissigkeit ist. So konnen Stra-

tegien fiir den Fliissigkeitsersatz wihrend eines Wettkampfs entwickelt werden (170).
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Im Jahr 1969 verdffentlichten Wyndham und Strydom eine Studie, die ausschlaggebend fiir
die Hydratations-Empfehlungen der darauffolgenden 30 Jahre war. Es wurde ein direkter
Zusammenhang zwischen Gewichtsverlust (> 2 %) und rektal gemessener Korpertemperatur
nach einem Marathon beobachtet. Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass Durst kein guter
Indikator fiir den Status der Hydratation darstelle, und empfahlen Sportler*innen eine Fliis-
sigkeitsaufnahme von ca. 300 ml alle 20 Minuten. Interessanterweise wies der Gewinner der
beiden Wettkdmpfe aus dieser Studie die hochste rektale Temperatur auf und zeigte keinerlei

Symptome am Ende des Rennens (171).

1996 wurde in der Veroffentlichung des ,,American College Of Sports Medicine* ebenfalls
geschrieben, dass Durst kein addquater Indikator fiir den Hydratationsstatus darstellt und
dass Sportler*innen wihrend des Wettkampfs friih und intervallartig trinken bzw. so viel
Fliissigkeit wie tolerierbar aufnehmen sollten. Diese Empfehlungen fiihrten zu einer Zu-

nahme an EAH bei Ausdauerevents in den darauffolgenden Jahren (172).

Timothy Noakes und die ,,International Marathon Medical Directors Association* empfeh-
len in einer Vero6ffentlichung aus dem Jahr 2003 wihrend eines Marathons zwischen 400 bis
800 ml/h ,,ad libitum* zu trinken, um die Hyponatridmie und die Dehydratation zu vermei-
den (170). Unter ,,ad libitum* wird verstanden, dass nur so lange getrunken wird, bis kein
Durst mehr verspiirt wird. Dies dient vor allem dazu, die Entwicklung der EAH durch ex-
zessives Trinken zu verhindern. Diese Menge an Fliissigkeit wird auch in einer Publikation
des ,,American College Of Sports Medicine* im Jahr 2007 als Empfehlung aufgefiihrt, wobei
betont wird, dass die aufgenommene Menge an die Umgebungstemperatur, das Gewicht, die
Toleranz der Sportler*innen sowie an die Mdglichkeiten wéhrend des Events zu trinken,
angepasst werden sollte. Zusitzlich sollten die aufgenommenen Getrianke 20-30 mEq/1 Nat-
rium (= 4,6-6,9 g/), 2-5 mEq/l Kalium (= 0,07-0,195 g/1) und 5-10 % Kohlenhydrate bein-
halten, um den Elektrolytverlust durch das Schwitzen auszugleichen und die Nahrungsauf-

nahme zu vereinfachen (170).

Armstrong et al. (2021) empfehlen Ausdauer- und Ultraausdauerathlet*innen, bis zu 700
ml/h an Fliissigkeit aufzunehmen und eine Gewichtzunahme wihrend einer Ausdauereinheit
zu vermeiden. Zusétzlich sollte bei physiologischen Zeichen, wie Vollegefiihl, Bldhung und
Ubelkeit die Fliissigkeitsaufnahme reduziert werden. Weiters wird betont, dass eine mode-

rate Dehydratation von bis zu 2 % des Korpergewichts gut toleriert werden kann (173, 174).
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Anzumerken ist, dass Hoffman ez al. (2015) zeigen konnten, dass die Supplementierung mit
Natrium nicht zwingend notwendig ist, um den Zustand der Euhydratation wahrend eines
Ultramarathons aufrechtzuerhalten, auch nicht bei sehr hoher Umgebungstemperatur. Wei-
ters gilt, dass die Natriumzufuhr die Entwicklung einer EAH nicht verhindern kann, wenn
Sportler*innen wahrend des Wettkampfs hypotone, natriumhaltige Sportgetridnke trinken.
Dies liegt daran, dass diese Sportgetrinke eine signifikant niedrigere Natriumkonzentration
(10-38 mmol/l), als das Serum (140 mmol/l) beinhalten und dadurch der Verdiinnungsetfekt
durch Sportgetranke aufgrund des aufgenommenen Volumens, die positive Wirkung des

Natriums zunichtemacht (164, 175).

Zusammenfassend ldsst sich fiir die Phase wihrend des Wettkampfs sagen, dass sich Teil-
nehmer*innen von Ultraausdauerwettkdmpfen an einer ,,ad libitum‘-Flissigkeitsaufnahme
von 400 und 800 ml/h orientieren kdnnen. Empfohlen wird eine intervallartige Fliissigkeits-
aufnahme von 150- 250 ml alle 20 Minuten. Weiters ist es empfehlenswert, eine isotonische
Losung zu konsumieren, die sowohl Kohlenhydrate (5-10 %) als auch Natrium beinhaltet
(0,5-0,7 g/l Fliissigkeit). Zu beachten ist, dass der Fliissigkeitsbedarf je nach Korpergrdfie,
Geschwindigkeit, Umgebungstemperatur, Wettkampfdauer variiert, und die Fliissigkeitsauf-

nahme daher individuell abgestimmt werden muss (50, 170, 173, 176-178).

Fiir die Zeit nach dem Wettkampf gilt es, den Fliissigkeits- und Elektrolytverlust auszuglei-
chen. Es sollte vor allem mit Wasser und Natrium rehydriert werden. Uber die Nahrung
aufgenommenes Natrium bzw. Natriumchlorid (Kochsalz) reduziert den weiteren Verlust
von Fliissigkeit und steigert das Durstgefiihl, sodass deine adidquate Rehydratation gefordert
wird. Da sich auch nach Beendigung eines Rennens der Fliissigkeitsverlust tiber das Schwit-
zen und den Urin fortsetzt, sollte eine groflere Menge an Fliissigkeit (150 %) aufgenommen
werden als tatsdchlich im Rennen verloren wurden. Allgemein wird empfohlen, 1,25 bis 1,5
| Fliissigkeit fiir jedes verlorene Kilogramm Korpergewicht zu trinken und fiir den Elektro-

lytausgleich auf normale Nahrung zuriickzugreifen (50, 170, 179).
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7 Nutrient Timing: Empfehlungen fiir einen Ultramarathon

Im folgenden Kapitel wird anhand der ausgearbeiteten Nutrient-Timing-Empfehlungen ein
beispielhafter Erndhrungsplan fiir eine Ultramarathonathletin aufgefiihrt. Der Plan beinhaltet
konkrete Empfehlungen fiir die Woche vor dem Wettkampt (Montag-Freitag), fiir den Wett-
kampf (Samstag) und fiir die Regeneration. Die Athletin wiegt 67 kg, ist 1,76 m grof3 und
25 Jahre alt. Der Grundumsatz der Athletin liegt bei ca. 1600 kcal/d. Mit einem PAL von
1,8 liegt der durchschnittliche Gesamtenergiebedarf bei ca. 2880 kcal. Die Athletin nimmt
an dem ,,100 km Lauf Biel“ in der Schweiz teil. Das Rennen findet im Juni statt und startet
an einem Samstag um 8:00 morgens. Das zeitliche Limit fiir die Beendigung des Rennens
betragt somit 21 Stunden. Die Athletin erreicht das Ziel um 22:30. Es wird ein Hohenunter-
schied von 645 m tiberwunden. Der Veranstalter bietet an 17 Stationen Nahrung und Fliis-
sigkeit an, darunter Tees, Sportgetrinke, koffeinhaltige Getrinke, Bananen, Orangen, Ener-
gieriegel und Brot. Weiters wird die Athletin von einem Fahrradfahrer begleitet, der ihr Nah-
rung, Getranke und Kleidung bei Bedarf bereitstellt (180).

7.1 Montag bis Freitag: Carboloading

Zu Beginn der Wettkampfwoche (Montag, Dienstag) sollte sich die Athletin an die allge-
meinen Empfehlungen beziiglich Erndhrung fiir Ausdauersportler*innen halten. Eine Auf-
nahme von durchschnittlich 60 % Kohlenhydraten (7-10 g/kg), 15 % Protein (1,3-2,1 g/kg)
und 25 % Fett (1-1,5 g/kg) ist anzuraten (22, 75, 82). Am Montag und Dienstag sollte die
Trainingsintensitit niedrig gehalten werden, um den Abbau von gespeichertem Glykogen zu
minimieren (63). In Tabelle 5 und 6 befinden sich eine exemplarische Makrondhrstoffver-

teilung und ein als Beispiel dienender Essensplan fiir Montag und Dienstag.

Tabelle 5: Makronéhrstoffverteilung fiir Montag und Dienstag

Aufnahmeziel

Kalorien 2880 kcal
Kohlenhydrate 432 g (60 %)
Fette 80 g (25 %)
Protein 108 g (15 %)
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Tabelle 6: Beispielhafter Erndhrungsplan fiir Montag und Dienstag

Friihstiick

Snack

Mittagessen

Snack

Abendessen

Gesamt

Lebensmittel
Haferflocken
Banane
Hafermilch
Schwarzbrot

Butter

Himbeermarmelade

Apfel
Erdnussbutter
Hithnchen
Sonnenblumendl
Reis (roh)
Brokkoli

Skyr

Erdbeeren

Miisli

Spaghetti
Rindfleisch
Sonnenblumendl
Tomaten

Zwiebel

Menge
50g

1 Stiick
100 ml

1 Scheibe
1 Teeloffel
1 Teeloffel
1 ganzer

1 Teeloffel (20 g)
100 g

10g

150 g

150 g

150 g

100 g

75 ¢

170

100 g

20g

200 g

1 ganze

Kalorien
186 kcal
105 kceal
47 kcal
115 keal
32 kcal
23 kcal
104 kcal
126 kcal
101 kcal
80 kcal
534 kcal
51 keal
65 kcal
32 kcal
250 kcal
600 kcal
153 kcal
163 kcal
36 kcal
30 kcal

= 2833 kcal
417 g KH
65 g Fett
120 g Protein
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Am Mittwoch kann mit dem Kohlenhydrat-Laden, dem ,,Carboloading®, gestartet werden,
um die Superkompensation der Glykogenspeicher auszulosen. Dabei sollte der Kohlenhyd-
ratanteil in der Nahrung ca. 70 % (8 g/kg) betragen. Am Mittwoch und am Donnerstag soll-
ten nur kurze Trainings (20 min) mit niedriger Intensitit absolviert werden. Am Freitag soll
auf das Training komplett verzichtet werden (63). In Tabelle 7 ist die anzustrebende Makro-
nahrstoffverteilung fiir die Carboloading-Phase ersichtlich. Ein beispielhafter Erndhrungs-
plan fiir diese drei Tage findet sich in Tabelle 8.

Tabelle 7: Makronéhrstoffverteilung fiir Mittwoch, Donnerstag und Freitag

Aufnahmeziel

Kalorien 2880 kcal
Kohlenhydrate 504 g (70 %)
Fette 64 g (20 %)
Protein 72 g (10 %)
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Tabelle 8: Beispielhafter Erndhrungsplan fiir Mittwoch, Donnerstag und Freitag

Lebensmittel Menge Kalorien
Friihstiick Haferflocken 80 g 298 kcal
Ahornsirup 40 ml 108 kcal
Banane 2 ganze 210 kcal
Snack 2 Miislieriegel 42¢g 160 kcal
Apfel 1 ganzer 104 kcal
Banane 1 ganze 105 kceal
Mittagessen Tortillawraps 3 Stiick 384 kcal
Kidneybohnen 100 g 111 kcal
Mais 100 g 75 kceal
Tomaten 200 g 36 kcal
Salsa 4 Teeloffel 50 kcal
Kartoffeln 150 g 105 kcal
Snack Maiswaffel 6 Stiick 132 kcal
Himbeermarmelade 3 Teel6ftel 69 kcal
Abendessen Reis 200 g 712 kcal
Lachs 80 g 138 kcal
Zucchini 150 g 26 kcal
Sonnenblumendl 20g 163 kcal
Gesamt = 2987 kcal
524 g KH
53 g Fett
87 g Protein

7.2 Samstag: Der Wettkampftag

Am Wettkampftag sollte 1-4 h vor dem Start eine leichte Mahlzeit gegessen werden. Emp-
fohlen werden 1-4 g KH/kg. Bei der Athletin wiirden das 67-268 g Kohlenhydrate ergeben.

Empfehlenswert ist es, auf Kohlenhydrate zuriickzugreifen, die einen niedrigen glykdmi-
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schen Index besitzen. Darunter versteht man Kohlenhydrate, die zu einem langsamen Blut-
zuckeranstieg flihren, wie z.B. Vollkornprodukte oder Haferflocken (111). Auf hohe Men-
gen an Proteinen, Ballaststoffen und Fetten sollte in den Stunden vor dem Wettkampf ver-
zichtet werden, da diese die Entwicklung gastrointestinaler Probleme begiinstigen konnen
(22, 50). Weiters sollte die Athletin in den 2-4 h vor dem Wettkampf 5-10 ml/kg (335-670
ml) an Fliissigkeit aufnehmen, um hydriert in das Rennen zu starten. Da der Wettkampf um
08:00 beginnt, wére es sinnvoll, zwischen 04:00 und 05:00 zu friihstiicken (169, 170). In
Tabelle 9 ist ein exemplarischer Erndhrungsplan fiir den Morgen vor dem Wettkampf er-

sichtlich.

Tabelle 9: Beispielhafter Erndhrungsplan fiir den Wettkampfmorgen

04:30 morgens Lebensmittel Menge Kalorien
Haferflocken 50g 186 kcal
Hafermilch 100 ml 40 kcal
Vollkornbrot 3 Scheiben (150 g) 300 kcal
Himbeermarmelade 2 Teeloffel 46 kcal
Butter 2 Teeloffel 65 kcal
Friichtetee 500 ml
Gesamt =636 kcal
101,2 g KH
14,4 g Fett
16 g Protein

7.3 Wihrend des Wettkampfs

Wihrend des Wettkampfs ist auf eine ausreichende Kohlenhydrataufnahme zu achten. Dau-
ern Ausdauerevents ldnger als 2,5 h, wird empfohlen, 60-70 g KH/h aufzunehmen. Wurden
hohe Mengen an Kohlenhydraten wihrend der Trainingsphase gut vertragen, konnen bis zu
90 g KH/h aufgenommen werden. Dabei empfiehlt sich, ein 2:1 Verhéltnis von Glukose zu
Fruktose einzuhalten (22, 181, 182). Beispiele fiir gut vertrégliche, kohlenhydratreiche Nah-
rungsmittel wihrend Ultramarathonwettkdmpfen sind Energy-Gels, Energieriegel, kohlen-
hydrathaltige Getridnke, Bananen, Datteln oder gekochte Kartoffeln (50). Wéahrend des Wett-

kampfs sollten 400-800 ml Fliissigkeit pro Stunde aufgenommen werden. Empfehlenswert
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ist es, auf isotonische Getrdanke zuriickzugreifen, die sowohl Kohlenhydrate (5-10 %), also

auch Natrium (0,5-0,7 g/I) beinhalten. Es ist empfehlenswert alle 20 Minuten ca. 150-250

ml Fliissigkeit aufzunehmen (50, 156, 170, 173, 177, 178).

Fiir den 100 km Lauf wird angenommen, dass die Athletin das Rennen um 22:30, also mit

einer Laufzeit von 14,5 h beendet. In Tabelle 10 findet sich eine exemplarische Verpflegung

fur den Lauf.

Tabelle 10: Beispielhafter Ernihrungsplan fiir den Wettkampf

8:00 Start Nahrungsmittel
8:30-9:30 Energiegel
Alle 20 min  Isotonisches Pul-
ver
Wasser

Gesamt

Jede weitere Energieriegel

Stunde

Alle 20 min  Isotonisches Pul-

ver

Wasser

Gesamt

Menge
40 ¢
S0g

200 ml

200 ml

KH

23 ¢

46 g

69 g

30g

46 g

Fett

Protein

Natrium

25 mg
200 mg

625 mg

60 mg

200 mg

660 mg
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7.4 Nach dem Wettkampf

Nach Beendigung des Rennens ist das Ziel, die leeren Muskelglykogenspeicher durch eine
hohen Kohlenhydrataufnahme wieder aufzufiillen. Die Athletin sollte innerhalb der ersten
30 Minuten nach dem Rennen 1-1,5 g Kohlenhydrate pro kg Korpergewicht aufnehmen. Bei
threm Gewicht (67 kg) entspricht dies einer Menge von 67-100 g Kohlenhydrate. Diese Koh-
lenhydrataufnahme sollte sie in zweistiindigen Intervallen fiir die ersten 6 Stunden nach dem
Wettkampf weiterfithren. Dabei sollte auf Kohlenhydrate mit hohem glykdmischem Index
zuriickgegriffen werden (92, 93).

Weiters ist empfehlenswert, innerhalb der ersten Stunden nach dem Wettkampf 20 g Protein
aufzunehmen, sodass die Regeneration und die Reparatur von Muskelschéden gefordert wird
(119). AuBerdem sollte in der Phase nach dem Rennen auf eine ausreichende Fliissigkeits-
und Elektrolytaufnahme geachtet werden. Es wird empfohlen, fiir jedes verlorene kg Kor-
pergewicht 1,25-1,5 1 Fliissigkeit aufzunehmen (50, 169, 175). Exemplarische Verpfle-

gungsmoglichkeiten fiir die Zeit nach dem Rennen finden sich in Tabelle 11 und 12.

Tabelle 11: Beispielhafte Verpflegung fiir die erste halbe Stunde nach dem Zieleinlauf

Finish 22:30  Nahrungsmittel = Menge KH Protein

22:40 Energieriegel 55¢g 30g 2g
Banane 1 ganze 27 ¢ 1,3¢g
Isoton. Pulver 50g 46 g 0
Wasser 600 ml

Gesamt 103 g 33g

Tabelle 12: Beispielhafte Verpflegung in den ersten Stunden nach dem Zieleinlauf

Finish 22:30 Lebensmittel Menge Kohlenhydrate  Eiweil}

24:00 Energieriegel 55¢g 30g 2¢g
Datteln 100 g 64 g 22¢g
Whey-Proteinpulver 30 g lg 24 g
Wasser 600 ml

Gesamt 95 ¢g 28¢g
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Diskussion

Die Welt der Erndhrung im Ausdauersport unterliegt einem stdndigen Wandel und stetiger
Adaptierung. Der Ultraausdauersport verlangt von Wettkampfteilnehmer*innen friihzeitige
Vorbereitung, addquate Nahrstoffaufnahme und Hydratation sowie mentale Stirke. Durch
das Einhalten von Néahrstoffstrategien wie dem Nutrient Timing und durch die Einnahme
von Supplementen suchen Sportler*innen nach Wegen, um die personliche Wettkampfleis-

tung zu maximieren und einen Podiumsplatz zu erreichen.

Diese Diplomarbeit fasst die neuesten Erkenntnisse und Empfehlungen hinsichtlich der trai-
ningsphasenspezifischen Erndhrung und Hydratation fiir Ultraausdauersportler*innen zu-
sammen. Durch die Erkldrung der biochemischen und physiologischen Grundlagen von Er-
ndhrung und Ausdauersport wird ein Grundversténdnis fiir die Thematik aufgebaut, sodass
die Nachvollziehbarkeit der Empfehlungen ermoglicht wird. Der Hauptteil der Arbeit befasst
sich mit der Bedeutung der Kohlenhydrate, Proteine, Fette und der Hydratation im Sport
sowie dem derzeitigen Stand der Literatur hinsichtlich empfohlener, absoluter Néhrstoft-
mengen in der Vorbereitungs-, Wettkampf- und Regenerationsphase eines Ultraausdauere-
vents. Es wird auf spezifische Problemstellungen der Wettkampferndhrung und -hydratation,
sowie auf konkrete Nahrstoffstrategien eingegangen. Fiir das Verfassen der Arbeit wurde

eine Literaturrecherche mithilfe der Datenbank PubMed durchgefiihrt.

In der Vorbereitungs-/Trainingsphase fiir einen Ultraausdauerwettkampf wird den Sport-
ler*innen angeraten, zwischen 38-63 kcal/kg/d aufzunehmen. Dabei sollten 60 % der Kalo-
rien in Form von Kohlenhydraten konsumiert werden. Die absolute Menge an tiglich aufge-
nommenen Kohlenhydraten ist abhidngig vom Ausmal} des Trainings des jeweiligen Tages.
Bei einem moderaten 1-stiindigen Training wird eine Kohlenhydratmenge von 5-7 g/kg/d
empfohlen. Ein moderates bis hoch-intensives 1 bis 3-stiindiges Training verlangt eine ho-
here Energiezufuhr. Es wird fiir die jeweiligen Tage angeraten, 6-10 g/kg/d an Kohlenhyd-
raten aufzunehmen. Ubersteigt die Trainingseinheit 4-5 h, sollten an diesem Tag 8-12 g/kg

Kohlenhydrate gegessen werden (22, 50, 66-69).

Die Empfehlungen fiir Ultraausdauersportler*innen hinsichtlich der absoluten Menge an
aufzunehmenden Proteinen in der Trainingsphase variieren zum Teil, unterscheiden sich al-

lerdings kaum von den Empfehlungen fiir Ausdauersportler*innen. Die ,,Academy Of Nutri-
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tion and Dietetics®, die ,,Dietitians Of Canada“ und das ,,American College Of Sports Nutri-
tion“ raten Ausdauersportler*innen, eine tagliche Proteinmenge von 1,2-2,0 g/kg aufzuneh-
men (22). In der Trainingsphase fiir einen Ultramarathon empfiehlt die ,,International
Society Of Sports Nutrition* eine Proteinaufnahme zwischen 1,6-2,1 g/kg/d. Eine Protein-
menge von bis zu 2,5 g/kg/d wird fiir Tage empfohlen, an denen sehr intensive Trainings
stattfinden (50). Wichtig ist, die Proteine regelméBig tiber den Tag verteilt zu konsumieren
(ca. 0,3 g/kg alle 3-5 h), da dadurch die Remodellierung der Muskulatur und so die Regene-
ration gefordert werden (22, 119, 121-124). Der Fettanteil der tiglich aufgenommenen Mak-
rondhrstoffe sollte 20-35 % betragen. In der Phase des Kohlenhydrat-Ladens kann die auf-
genommene Menge an Fetten fiir einen begrenzten Zeitraum reduziert werden. Der Anteil
an aufgenommenen ungesittigten Fettsduren sollte hoch sein, wohingegen die Menge an

gesittigten Fettsduren niedrig gehalten werden sollte (< 10 %) (22, 155).

In den 3 Tagen vor dem Wettkampf wird empfohlen, die konsumierte Menge an Kohlenhyd-
raten zu erhéhen (70 %, 8 g/kg/d) und das Training zu reduzieren (20 min/d). Am letzten
Tag vor dem Wettkampf sollte auf das Training komplett verzichtet werden (63).

Am Wettkampftag sollte der Fokus auf Kohlenhydraten mit niedrigem glykdmischem Index
liegen. 1-4 h vor dem Wettkampf wird eine KH-Aufnahme von 1-4 g/kg empfohlen. Auf
sehr hohe Mengen an Fett, Protein und Ballaststoffen sollte in dieser Zeit verzichtet werden.
Weiters sollte in den 2-4 h vor dem Rennen eine Fliissigkeitsaufnahme von 5-10 ml/kg statt-

finden (22, 50, 111, 169, 170).

Wihrend des Wettkampfs ist das Ziel, den Zustand der Euhydratation aufrechtzuerhalten
und das entstehende Energiedefizit durch Kohlenhydrate auszugleichen. Ultrasportler*innen
wird eine KH-Aufnahme von bis zu 90 g/h empfohlen, wobei darauf zu achten ist, dass das
Glukose-zu-Fruktose Verhéltnis bei 2:1 liegt (22, 177, 178). Die Teilnehmer*innen sollten
ca. 400-800 ml/h ,,ad libitum* trinken und dabei auf kohlenhydrathaltige, isotonische Ge-
tranke (0,5-0,7 g Natrium/l, 5-10 % KH) zuriickgreifen (50, 51, 170, 173, 177, 178). Die
»International Society Of Sports Nutrition* empfiehlt wihrend des Wettkampfs zusitzlich
zu den Kohlenhydraten eine Proteinaufnahme von 0,25 g/kg/h (69).

Innerhalb der ersten 30 min nach dem Event wird geraten, 1-1,5 g/kg an Kohlenhydraten zu
essen. Diese Aufnahme sollte alle 2 h fiir die ersten 6 Stunden nach dem Wettkampf fortge-
fiihrt werden (92, 93). In den 24 h nach einem Ausdauerwettkampf ist es empfehlenswert,

insgesamt 8-10 g KH/kg aufzunehmen (3, 77). Die Proteinmenge sollte innerhalb der ersten
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Stunde nach dem Rennen bei 20 g liegen (119). Um das Fliissigkeitsdefizit auszugleichen,
wird empfohlen, 1,25-1,5 1 Fliissigkeit pro verlorenem kg Korpergewicht zu trinken. Fiir den
Elektrolytausgleich sollten nach dem Wettkampf kochsalzhaltige Nahrungsmittel konsu-
miert werden (50, 170, 179).

Tabelle 13: Zusammenfassung der Empfehlungen

Nihrstoff Trainingsphase Kohlenhydrat- Vor dem Wihrend des Nach dem Wett-
Laden Wettkampf Wettkampfs kampf
Kohlenhydrate | 5-7 g/kg/d (1 h/d) 3 d vor dem Rennen: 1-4 h davor: Bis zu 90 g/h 1-1,5 g/kg (nach 30
6-10 g/kg /d (1-3 h/d) 70 % KH, 8 g/kg/d 1-4 g/kg (wenn tolerierbar)  min, dann alle 2 h)
8-12 g/kg/d (>4-5h/d)  + Reduktion der Trai- Gukose:Fruktose 8-10 g/kg (in den ers-
ningsintensitét 2:1 ten 24 h)
Protein | 0,3 g/kgalle3-5h 0,3 g/kg Je nach Quelle: 20 g (innerhalb von
Je nach Quelle: (wenn tole- <0,25 g/kg/h 30-60 min)
1,2-2,0 g/kg/d rierbar) 0 g/kg/h

1,6-2,0 g/kg/d

<2,5 g/kg/d (je nach

Trainingsintensitét)

Fett 20-35 %

nicht dauerhaft <20 % (Ausnahme: kurzzeitig im Rahmen des KH-Ladens),

Unklare Datenlage beziiglich MCT-Supplementierung
High Fat-Low Carb nicht empfohlen
Wasser und | Abhingig von der Schwitzrate, Trainingsintensi- 5-10 ml/kg 400-800 ml/h ad 1,25-1,5 1 pro verlore-
Natrium | tit, AuBentemperatur, Kdrpertemperatur, Korper- (2-4h davor)  libitum+ in Inter- nem kg

gewicht, Nierenfunktion vall: + kochsalzhaltige
150-250 ml alle Nahrung
20 min
empfehlenswert:
- 0,5-0,7 g Nat-
rium/1
-5-10 % KH

Durch die Recherche im Rahmen dieser Diplomarbeit wurde schnell offensichtlich, dass im
Zentrum der Literatur nach wie vor die Kohlehydrate als wichtigster Makronéhrstoff fiir
Ultraausdauersportler*innen liegen. Die aktuellen Empfehlungen sind dahingehend in den

unterschiedlichen Wettkampfphasen zum Grofteil einheitlich.

Die Bedeutung der Superkompensation der Glykogenspeicher (Carboloading) fiir den Aus-
dauersport wurde bereits 1960 von Hultman et al. aufgezeigt und Strategien zur Umsetzung
von Sherman ef al. (1981) und Bussau et al. (2002) dahingehend verdffentlicht (63, 76, 82).
Auch die Empfehlungen hinsichtlich der Kohlenhydrataufnahme wihrend eines Ultraaus-

dauerwettkampf sind konkret. Bis zu 90 g/h an mehrfach-transportierbaren Kohlenhydraten
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(Glukose zu Fruktose, 2:1) werden fiir Ultraausdauersportarten empfohlen. Anzumerken ist
allerdings, dass gezeigt werden konnte, dass die tatsdchliche KH-Aufnahme von Ultraaus-
dauersportler*innen wéhrend der Events teilweise weit unter der empfohlenen Menge liegt,
da gastrointestinale Symptome eine derart hohe KH-Aufnahme verhindern konnen. Eine Li-
mitation stellt somit die Umsetzbarkeit dar. Die Vertraglichkeit von KH in diesen Mengen
sollte in der Trainingsphase in Form von unterschiedlichen Préparaten (Gels, Riegel, Ge-

tranke) analysiert und erprobt werden (100, 183, 184).

Neben einer Vielzahl an Studien zum Thema Proteine im Kraftsport, hat auch die Menge an
vorhandenen Forschungsarbeiten beziiglich der Rolle von Proteinen und Aminosduren im
Ausdauersport in den letzten Jahren zugenommen. Insbesondere das Timing der Proteinauf-
nahme nach einer Ausdauereinheit wurde in Studien untersucht. Im Vergleich zum Kraft-
sport ist die zeitige Aufnahme von Proteinen nach einem Ausdauertraining/-wettkampf be-
sonders ausschlaggebend fiir die Regeneration. Als ideale Quelle gilt tierisches Protein (71,

185, 186).

Die Studienergebnisse hinsichtlich des Einflusses der Konsumierung von Aminoséduren bzw.
Proteinen wihrend des Wettkampfs auf Leistung und Blutwerte fiir Muskelschidigung sind
teilweise unterschiedlich. Stuempfle et al. (2011) zeigten, dass die Teilnehmer*innen eines
161 km-Ultraausdauerrennens, die die Ziellinie erreichten, eine héhere Proteinmenge kon-
sumierten als jene Teilnehmer*innen, die den Wettkampf nicht beenden konnten (0,08
g/kg/h vs. 0,04 g/kg/h) (125). In der Studie von Koopman et al. (2004) wurde auBBerdem
gezeigt, dass die kombinierte Einnahme von Proteinen und Kohlenhydraten zu einem An-
stieg der Netto-Muskelproteinbilanz von ausdauertrainierten Personen, sowohl in Ruhe als
auch wihrend, und nach eines 6-stiindigen Trainings fiihrte (126). Allerdings konnte kein
Unterschied hinsichtlich der Leistung und der Blutwerte fiir Muskelschiddigung in der rand-
omisiert-kontrollierten Studie von Knechtle er al. (2011) festgestellt werden, als 28 Ultra-
marathonteilnehmer*innen 52,5 g Aminoséuren oder ein Placebo vor und wéhrend eines 100
km-Rennens erhielten. Anzumerken ist, dass die Blutwerte nur direkt nach dem Rennen un-
tersucht wurden (127). Dies verdeutlicht, dass zum Thema Protein- bzw. Aminoséauresupp-
lementierung wihrend eines Ultraausdauerevents weitere Studien notwendig sind, sodass

dahingehend konkrete Empfehlungen abgegeben werden konnen.

Der Fokus der Literatur hinsichtlich der Rolle der Fette im Ultraausdauersport lag in den

letzten Jahren auf Néhrstoffstrategien, die zu einem Anstieg der Fettsédureoxidation wihrend

70



des Wettkampfs fiihren sollten, sodass die Muskelglykogenspeicher geschont werden, und
die Leistung gesteigert werden kann. Hinsichtlich der MCT-Supplementierung werden keine
Empfehlungen fiir Ultrasportler*innen abgegeben, da die Studienergebnisse teilweise wider-
spriichlich sind (150, 151). Ebenso ist die Studienlage in Bezug auf die Auswirkungen der
»Irain Low-Compete High“-Strategie in der Trainingsphase auf die Leistung im Ultraaus-
dauerwettkampf spirlich, sodass auch dahingehend keine konkreten Empfehlungen existie-
ren. Diesbeziiglich sind weitere Ultraausdauersport-bezogene Studien notwendig. Die ,,Low
Carb-High Fat“-Erndhrung im Ausdauersport bleibt nach wie vor ein kontroverses Thema,
da nicht ausreichende einheitliche wissenschaftliche Beweise fiir die Behauptung existieren,
dass die fettreiche Erndhrung zu einer besseren Leistung fiihrt als die kohlenhydratreiche

(135, 154, 187).

Auch die Guidelines und Empfehlungen beziiglich der Hydratation im Ausdauersport wur-
den tiber die Jahre adaptiert. Da Wyndham und Strydom (1969) sowie das ,,American Col-
lege Of Sports Medicine* (1996) empfahlen, grole Mengen an Fliissigkeit aufzunehmen,
nahm auch die Anzahl an verdffentlichten Studien zum Thema EAH im Ausdauersport zu.
In den darauffolgenden Jahren kam zu einem Shift der Empfehlungen, weg vom exzessiven
Trinken, hin zu individuellen Hydratationspldnen. Um die EAH zu verhindern und den Zu-
stand der Euhydratation aufrechtzuerhalten, sollte die Fliissigkeitsaufnahme wéhrend des
Ultraausdauerevents an das Gewicht, die Korpergrofle, die Umgebungstemperatur, die To-
leranz, die Geschwindigkeit des Individuums und an die Moglichkeiten, wiahrend des Events
zu trinken angepasst werden. Die Teilnehmer*innen von Ultraausdauerwettkimpfen kénnen
sich an einer Fliissigkeitsaufnahme von 400-800 ml/h orientieren, wobei Durst als guter In-

dikator fiir den Hydratationsstatus gesehen werden kann (170-174, 176).

Zusammengefasst ldsst sich sagen, dass die Empfehlungen zum Thema Nutrient Timing hin-
sichtlich der Kohlenhydrate zum Grofteil einheitlich sind und dass deren Bedeutung und
Relevanz iiber die Jahre gleichgeblieben ist. Eine Empfehlung fiir weitere Forschung wire,
die Auswirkung der Protein-/Aminosduresupplementierung wahrend eines Ultraausdauer-
wettkampfs auf Leistung und Regeneration zu untersuchen, da dahingehend keine einheitli-
chen Ergebnisse existieren. Auch die Rolle des ,,Pre-Loadings* durch MCT-Supplementie-
rung bzw. die Auswirkung der MCT-Einnahme wiahrend sportlicher Aktivitét hinsichtlich
der Ausdauerleistung konnte in weiteren Studien untersucht werden, da derzeit nicht ausrei-

chend Beweise fur die Wirksamkeit vorhanden sind.
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Abschlieflend ist zu betonen, dass die Vertraglichkeit, Préferenz und die Umsetzbarkeit der
Empfehlungen, sowie das Ansprechen auf die verschiedenen Nihrstoff-Strategien aus-
schlaggebend fiir deren Auswirkungen auf die Leistung und den sportlichen Fortschritt sind.
Auch wenn die wissenschaftlich fundierten Empfehlungen gute Richtwerte darstellen, soll-
ten sich Ausdauersportler*innen sich im Klaren sein, dass sowohl Erndhrungs- als auch Hyd-
ratationspldne im Sport individuell angepasst, und erprobt sein miissen, um positive Auswir-

kung auf den Erfolg haben zu kénnen.
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