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Vorwort zur 2. Auflage

Es freut uns sehr, dass unsere Leserschaft das Buch so rasch angenommen 
hat, sodass innerhalb von nur 2 Jahren eine neue Auflage notwendig gewor-
den ist. 

Mit der neuen Auflage wollen wir nicht nur den StudentenInnen, sondern 
auch den Trainierenden Grundlagen für ihre Tätigkeit und für ihr Training 
vermitteln. Wir haben wichtige neue Erkenntnisse in den Text eingearbeitet 
und sind vielen Anregungen aus dem Leserkreis gefolgt, für die wir uns bedan-
ken und um die wir auch in Zukunft bitten.

Die Zeitnot in Studium und Praxis ist uns bekannt. Deswegen haben wir 
uns wieder um klare Sprache, prägnante Formulierungen und informative 
Abbildungen bemüht, um so den Zeitbedarf zu minimieren. Optisch hervor-
gehobene Lernziele führen in die Texte ein und Überprüfungsfragen sollen 
zum oft notwendigen Wiederholen anregen.

Wir wünschen uns, dass die Lektüre physiologische Fakten und Zusam-
menhänge verständlich macht und darüber hinaus das funktionelle Denken 
schult. Ein solches Denken ist nicht nur eine entscheidende Grundlage für 
fachgerechtes Handeln, es ist auf vielen Gebieten auch die Basis von ratio-
nalen Entscheidungen schlechthin.

So wünschen wir den Lesern viel Freude beim Studium und auch beim 
Training. 

Wien, im Juli 2005 Josef Tomasits
  Paul Haber
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1 Grundlagen

1.1 Woher beziehen wir Energie?

Lernziele

Pflanzen im Energiekreislauf
Assimilation
ATP-Bildung

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

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

ATP ist ein chemischer Energiespeicher, ähnlich wie eine gespannte Feder 
ein physikalischer Energiespeicher ist. Die Energie ist in den Atombindungen 
gespeichert und wird auch Bindungsenergie genannt. Durch die Abspaltung 
von Phosphorsäure wird die gebundene Ener gie wieder frei und steht für die 
eigentlichen Lebensvorgänge wieder zur Verfügung. Diesbezüglich unterschei-
det sich die Funktion des ATP nicht in pflanzlichen und tierischen Organis-
men. 

Bei der Spaltung von ATP entstehen ADP und freie Phos phorsäure, die 
dann in den  Chloroplasten wieder zu ATP resynthetisiert werden. Die freiwer-
dende Energie wird von der Pflanze genutzt, um aus dem Kohlendioxid (CO2 
aus der Luft dient als Pflanzennahrung) und Wasser (H2O) Kohlenhydrate 
(Zucker, Stärke, Zellulose), Fette und – zusätzlich mit dem Stickstoff aus dem 
Boden und der Luft – Aminosäuren und Proteine zu synthetisieren. 

Grundsätzlich synthetisieren die Pflanzen verschiedene Zuckerformen, 
Aminosäuren und Fette. Die Speicherform der Kohlenhydrate in den Pflanzen 
ist die  Stärke, die von uns Menschen durch unser Verdauungsenzym  Amylase 
(hauptsächlich aus der Bauchspeicheldrüse) verdaut werden kann. 

Pflanzen synthetisieren aber auch Aminosäuren durch zusätzlichen Ein-
bau von spezifischen Molekülgruppen, wie z. B. Aminogruppen und auch 
Fette. In die sen Stoffen ist ebenfalls sehr viel Bindungsenergie ge speichert, 
die auf dem Umweg über die ATP-Synthese in den Chloroplasten, von der Sonne 
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stammt. Diese Vorgänge werden  Assimilation genannt. Dabei wird der für die 
Synthese überflüssige Sauerstoff aus dem Wasser an die Luft abgegeben.

Die von den Pflanzen synthetisierten Stoffe und die darin gespei cherte 
Energie ist die Grundlage des Energiestoffwechsels der tierischen Organismen, 
also auch der Menschen. Die Pflan zenfresser nutzen die von den Pflanzen zur 
Verfügung gestell ten Stoffe direkt als Nährstoffe. Dabei wird der Synthesevor-
gang der Pflanzen im Prinzip nur umgekehrt: die Kohlenstoffketten werden 
wieder bis zu ihren Ausgangsprodukten CO2 und Wasser aufge spalten (oxi-
diert), die dann an die Umgebung abgegeben werden. Dafür müs sen tierische 
Organismen zur Bildung des Wassers jene Menge an Sauerstoff (O2) aufneh-
men, die zuvor von den Pflanzen abge geben wurde. Dieser Vorgang, der che-
misch eine Oxidation („Verbrennung“) ist, läuft in jeder tierischen Zelle in 
den Mitochondrien ab und wird als Gewebsatmung bezeichnet. 

Abb. 1. Vereinfachte Darstellung des Energiekreislaufes
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Die dabei freiwerdende Bin dungsenergie wird auch von den tierischen Zel-
len zur Bildung von ATP verwendet.  ATP ist dann der eigentliche universelle 
Ener gielieferant für alle nur möglichen energieumsetzenden Pro zesse. So wird 
die aus der Umwandlung von ATP zu ADP und Phosphat freigesetzte Energie 
nicht nur für Muskelkontraktio nen benötigt, sondern auch zur Produktion 
von Magensäure oder exotischen Erscheinungen wie z. B. das Leuchten von 
Glüh würmchenschwänzen.

1.1.1 ATP-Menge und Kreatinphosphatgehalt des Menschen

Der menschliche Organismus enthält insgesamt ca. 80 g  ATP, was einer Ener-
giemenge von maximal 2 kcal entspricht. Diese Menge kann aber keinesfalls 
total aufgebraucht werden, da die Aufrechterhaltung der Zellstrukturen, die 
Aktivität von Ionenpumpen, die Aufrechterhaltung der Körperwärme und an deren 
vitalen Lebensvorgängen an die Anwesenheit ausreichen der ATP-Mengen gebun-
den sind. Daher führt ein ATP-Abfall unter 40% des Ruhewertes zum Zelltod!

Für einen normalen modernen Berufsalltag werden von ei nem 80 kg 
schweren Mann ca. 2500 kcal umgesetzt, von einer 70 kg schwere Frau ca. 
2000 kcal. Davon werden aber nur rund 1 / 3 für die Aktivitäten und 2 / 3 für 
die lebensnotwendigen basalen Lebensvorgänge benötigt. Um bei raschem 
Anstieg des En ergiebedarfs einen kritischen ATP-Abfall zu ver hindern, hat die 
Zelle noch einen weiteren Energiespeicher, auf der Basis einer energiereichen 
Phosphatverbindung, das  Kreatin phosphat (KP). 

Der Gehalt an KP der Zelle beträgt das 3–5-fache der ATP-Menge und 
repräsentiert damit einen Energievorrat von ca. 8 kcal. Durch Abspaltung von 
Phosphorsäure aus KP wird Ener gie frei, um ATP aus ADP und Phosphorsäure 
wieder „aufzula den“. Damit wird bei einer raschen Steigerung des Energieum-
satzes (wie beim  Sprint) und somit einem hohen  ATP-Verbrauch, ein kritischer 
 ATP-Abfall verhindert.

Nach der Belastung wird das KP unter ATP-Verbrauch – das aber dann aus 
der Oxidation von Nährstoffen stammt – wie deraufgebaut. Da diese Form der 
 ATP-Resynthese ohne unmit telbare Mitwirkung von Sauerstoff erfolgt, wird 
sie  anaerob ge nannt. Zusätzlich gibt es für die ATP-Resynthese noch andere 
Stoffwechselvorgänge, wie der ebenfalls anaerobe Zuckerabbau ( anaerobe 
Glykolyse), sowie die aerobe Oxidation von Glukose und Fettsäuren, deren 
 ATP-Bildungsraten aber deutlich geringer sind. 

Überprüfungsfragen

Wieviel ATP hat der Mensch?
Wieviel Kreatinphosphat enthält die Zelle?
Was ist die Aufgabe des Kreatinphosphats?
Was bedeutet anaerob?
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1.2 Welche Energiequellen werden im 
Muskelstoffwechsel genutzt?

Lernziele

Glykolyse 
Glykolysehemmung
Pasteur-Effekt
Glykogenolyse
Brenztraubensäure, Pyruvat, Laktat
Azidose
Katecholamine
Zironensäure
Atmungskette

Alle lebenden Zellen beziehen ihre Energie zur Aufrechterhal tung ihrer Lebens-
funktionen aus den gleichen Stoffwechsel vorgängen. Die Basis des Energiestoff-
wechsels ist der oxidative Abbau (= Verbrennung) von Kohlenhydraten und Fet-
ten. (Der Aufbau und Erhalt der Strukturen wird durch den  Baustoffwechsel 
bewerkstelligt, der die Hauptmenge des zugeführten Eiweiß beansprucht.) 

1.2.1 Energiebereitstellung aus Glukose

1.2.1.1 Glykolyse

Die  Glykolyse ist der Abbau der Glukose und dient somit der Ener giebereitstellung. 
Üblicherweise liegt  Glukose in ihrer Speicherform  Gly kogen im Muskel und in 
der Leber vor. Daher müssen zuvor mittels  Glykogenolyse einzelne Glukose-
moleküle abgespalten werden. Dieser Stoff wechselprozess läuft im Zytoplas-
ma außerhalb der Mitochond rien ab. Dabei muss ein Molekül Glukose, dessen 
Gerüst aus einer Kette aus 6 Kohlenstoffatomen aufgebaut ist, in 2 Mole küle 
mit je 3 C-Atomen gespalten werden. Bei dieser Spaltung, die ohne Sauer-
stoffverbrauch, also anaerob abläuft, werden netto 2 Moleküle  ATP (aus ADP 
und Phosphorsäure) pro Mole kül Glukose gebildet. 

Was passiert mit den Endprodukten der Glykolyse?

Das Endprodukt der Glykolyse ist die  Brenztraubensäure ( Pyruvat) für die es 
3 verschiedene Verwertungsmöglichkeiten gibt:

–  Pyruvat wird nach Abspaltung von CO2 zu aktivierter  Essig säure (Acetyl-
CoA), die im weiteren Verlauf vollständig zu CO2 und H2O abgebaut wird.

–  Pyruvat wird in  Oxalessigsäure ( Oxalace tat) umgewandelt. Die Oxal-
essigsäure spielt im Zitratzyklus eine Schlüsselrolle (s. u.).

–  Pyruvat wird bei zunehmender Konzentration in  Milchsäure ( Laktat) 
umgewandelt. Wenn die Kapazität der aeroben Energiebereitstellung 
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überfor dert ist, dann kann nicht das gesamte gebildete Pyru vat oxida-
tiv im Zitratzyklus abgebaut werden. Dann steigt die Pyruvat-Konzen-
tration in der Muskelzelle an, was zur Bildung von Laktat führt. 

Wann entsteht eigentlich  Laktat?

Laktat entsteht dann, wenn (durch zu hohe Belastungsintensität und damit 
verstärktem Zuckerabbau) mehr Pyruvat entsteht, als in den Mitochondrien oxi-
dativ weiter verarbeitet werden kann. (Die Hauptursache ist aber eine zu geringe 
Mitochondrienmasse, bedingt durch zu geringes  Trainingsniveau). Dann dif-
fundiert das notwendigerweise gebildete Laktat aus der Muskel zelle ins 
Blut, von wo es vor allem von Herz, Niere und Leber entnommen und meta-
bolisiert wird.

Die  Laktatbildung setzt grundsätzlich immer dann ein, wenn der Ener-
giebedarf größer ist als durch oxi dativen Abbau bereitgestellt werden 
kann. Denn dann muss Energie zusätzlich durch den anaeroben Gluko-
seabbau bereitgestellt werden.

Ob bei einer bestimmten Belastung Laktat gebildet wird oder  Pyruvat voll-
ständig oxidativ verarbeitet werden kann, hängt aber primär von der verfüg-
baren  Mitochondrienmasse ab und nicht vom Sauerstoffdruck im Muskel 
(dieser ist bei ge sunden Menschen immer normal, auch bei intrazellulärer  Azi-
dose, d. h.  Übersäuerung). 

Denn auch die anaerobe Energiebereitstellung findet bei normalem Sau-
erstoffdruck im Muskel statt. Der Begriff „ anaerob“ bezieht sich nur auf die 
Energiebereitstellung und nicht auf eine tatsächli che Sauerstoffabwesenheit, 
denn die gibt es schon deshalb nicht, weil mit zunehmender Belastungsinten-
sität die  Sauerstoffaufnahme noch weiter, um etwa das Doppelte, ansteigt. 

Ein steigender  Blutlaktatspiegel zeigt somit, dass die Muskelzelle nicht das 
gesamte, in der Glykolyse gebildete Pyruvat im  Zitronensäurezyklus oxidieren kann, 
weil die Belastung so intensiv ist, dass mehr Pyruvat gebildet wird als durch die 
vorhandene Mitochondrienmasse abgebaut werden kann. (Schon an dieser Stel-
le sei erwähnt, dass die Mitochondrienmasse primär durch Erhöhung des  Trai-
ningsumfangs vergrößert wird und nicht durch intensives Training.) Der Abbau 
des Laktats wird durch aktive Erholung stärker gefördert als nur durch Ruhe. 

Rund 75% des gebildeten Laktats werden zur Energiebereitstellung in 
Leber, Herz und Niere oxi dativ abgebaut. Der Rest an Laktat wird in der Leber 
wieder zu Glukose synthetisiert (sog.  Cori-Zyklus).

Wie erfolgt die Kontrolle dieses komplexen Stoffwechselprozesses?

Das Enzym  Phosphorylase ist das Schlüsselenzym und reguliert sowohl die 
 Glykolyse als auch die  Glykogenolyse, d. h. schon den Abbau des Glykogens, 
der Speicherform der Glukose. Stimuliert wird die Phosphorylase durch Adre-
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nalin und durch freies  ADP, während die Substanzen des Zitratzyklus dieses 
Enzym hemmen. 

Bei geringer und mäßiger Belastungsintensität wird die Glykolyse gehemmt, 
weil nur wenig Adrenalin vorliegt und nur wenig freies  ADP gebildet wird. 

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

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

Bei zunehmender Belastungsintensität, wenn der gesamte En ergieumsatz 
größer ist als oxidativ bereitgestellt werden kann, wird der Pasteur-Effekt, also 
die  Glykolysehemmung, durch die zunehmende ADP- und Adrenalin-Kon-
zentration „überwunden“ und die Glykolyse hochgefahren, ohne dass die Akti-
vität des Zitratzyklus und der aeroben Energiegewinnung nur im ge ringsten 
beeinträchtigt wird (läuft auf „Hochtouren“ weiter). 

Die Stresshormone  Katecholamine (Adrenalin und Noradrenalin), welche bei 
Anstrengung vermehrt aus der Nebenniere abgegeben werden, fördern den Glyko-
genabbau zu Glukose und sind deshalb wichtige Regulatoren im Glukosehaus-
halt. (Das sieht man darin, dass die Katecholamine bei intensiver Belastung 
um das 16fache im Blut ansteigen und der  Glukoseeinstrom in die arbeitende 
Muskulatur und somit die Glukoseverarbeitung um das 4-fache zunimmt.)

1.2.1.2 Zitronensäurezyklus

Der  Zitronensäurezyklus ist die zentrale chemische Reaktion der oxidativen 
Energiebereitstellung, in der Zwischenprodukte des Kohlenhydrat-, Fett- und 
auch des Eiweißstoffwechsels oxi dativ abgebaut werden. Der Abbau sowohl 
von Kohlenhy draten, Fettsäuren und Aminosäuren mündet zunächst in C2-
Bruchstücke, die als aktivierte Essigsäure ( Acetyl-CoA) vorlie gen. 

Acetyl-CoA wird dann im Zitratzyklus weiter verarbeitet, wo bei letztlich 2 
Moleküle CO2 und H

+ entstehen. Zum Schluss steht wieder Oxalacetat für 
einen weiteren Zyklus im Zitronensäurezyklus zur Verfü gung. 

Die Wasserstoffionen (H+) werden an die  Atmungskette weiter gegeben, 
wo daraus schrittweise Wasser H2O gebildet wird. Die benötigten Enzymsys-
teme des Zitratzyklus und der Atmungskette sind an den inneren Membranen 
der Mitochondrien lokalisiert.

1.2.1.3 Atmungskette (Oxidative Phosphorylierung)

Die eigentliche Atmung findet in den Zellen statt und zwar in den Mitochon-
drien. Dort werden die Nährstoffe, überwiegend Fettsäuren, Glukose und zum 
geringen Anteil auch Aminosäuren, unter Sauerstoffverbrauch zu CO2 und 
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H2O abgebaut, was durch die Enzyme des Zitratzyklus und der  Atmungskette 
bewerkstelligt wird. 

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

Am Ende der Atmungskette wird aus dem Wasserstoff, der in den voraus-
gegangenen Reaktionen den einzelnen Substraten (Glukose und Fettsäuren) 
entzogen wurde, mit Sauerstoff Wasser gebildet. Der mit der Atmung bei kör-
perlicher Arbeit ver mehrt aufgenommene Sauerstoff wird somit hauptsächlich 
erst am Ende der Atmungskette bei der aeroben Oxidation benötigt. 

1.2.2 Unterschiede der anaeroben und aeroben Energiebereitstellung

Glukose hat im Stoff wechsel eine Sonderstellung, da sie  aerob und auch ana-
erob, d. h. ohne Beteiligung von Sauerstoff, Energie bereitstellen kann. (Nur 
die roten Blutkörperchen – Erythrozyten – haben keine Mitochondrien und 
können die Glukose daher nur anaerob zu Laktat abbauen. Sie produzieren 
das basale  Blutlaktat von bis zu 1 mmol/l.)

Die Unterschiede in der Energiebilanz von Glykolyse und wei terem oxida-
tiven Abbau sind sehr groß. Mittels anaerober Glykolyse erfolgt eine schnelle, 

Abb. 2. In den Mitochondrien laufen Zitratzyklus und Atmungskette ab



Grundlagen

— 8 —

sauerstoffunabhängige Ener giebereitstellung und die pro Zeiteinheit freige-
setzte Energiemenge ist groß (auch wenn die  Glykolyse ins gesamt nur 2 
Moleküle  ATP pro Molekül Glukose liefert). 

Er möglicht wird die Glykolyse durch die im Zytoplasma der Zel len reichlich 
vorhandenen Enzyme. Durch die Unabhängigkeit von Sauerstoff ermöglicht 
die Glykolyse eine Leistung (=Ener giemenge pro Zeiteinheit), die bis zu 100% 
über der maximalen aeroben Leistung liegt (am Ergometer bis zu 6 Watt/kg 
Körper gewicht, statt 3 Watt/kg KG). Diese Leistung kann aber maximal 30–40 
Sekunden erbracht werden. 

Bei geringerer Leistung kann die Glykolyse auch länger in Anspruch genom-
men werden, allerdings nur höchstens etwa 3 Minuten. Dann muss entweder 
wegen der hohen  Laktatazidose ( Übersäue rung) die Belastung abgebrochen 
werden oder die Glykolyse wird durch den  Pasteur-Effekt herunter geregelt 
(und die Fort setzung erfolgt durch oxidative Energiebereitstellung, jedoch 
mit deutlich geringerer Leistung).

Der Abbau der Brenztraubensäure auf aerobem Weg ist durch die Kapazi-
tät der dabei aerob wirksamen Enzyme be grenzt (d. h. also von der Mitochon-
driendichte pro Zelle). Wenn auch die Energieausbeute bei der aeroben Oxi-
dation pro Glucosemolekül mit 38 Molekülen ATP relativ groß ist, ist die 
Leistung durch die  Mitochondriendichte pro Zelle begrenzt. 

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

1 g Glukose ergibt bei vollständiger Verbrennung 4,5 kcal. Mit einem Liter 
Sauerstoff können bei ausschließlicher Gluko severbrennung 5 kcal bereitge-
stellt werden. Die vollständige Verbrennung von 1 Mol Glukose (180 g) pro-
duziert 40 Mol ATP.

1.2.3 Energieversorgung mit Kohlenhydraten aus der Nahrung

Da die Pflanzenzellwände aus der für uns Menschen unverdaulichen Cellulose 
aufgebaut sind, muss Cellulose durch die Nahrungsmittelzubereitung, wie 
 Mahlen oder  Kochen etc. zuerst zerstört werden. Erst nach dem Mahlen des 
Getreides zu Mehl (für die Brot- oder Nudelherstellung etc.) bzw. Kochen von 
Reis oder Kartoffeln kann die Pflanzenstärke für unsere Verdauungsenzyme 
(Amylase) zugänglich und dadurch verdaut werden. 

Bei der Verdauung werden aus der  Stärke einzelne Zuckermoleküle heraus-
gelöst, die dann über die Darmzotten aufgenommen (resorbiert) werden und 
über den Blutweg zu Leber und Muskel gelangen und als Leber- oder Mus-
kelglykogen gespeichert werden. Die unverdauliche  Cellulose dient als Bal-
laststoff zur Darmbewegung (Motilität). 



Welche Energiequellen werden im Muskelstoffwechsel genutzt?

— 9 —

1.2.3.1 Welche Zuckerarten gibt es?

Die Zuckernamen enden auf –ose, wie Glukose für  Traubenzu cker (Dextro-
se), Fruktose für  Fruchtzucker (Lävulose), Lactose für Milchzucker,  Maltose 
für Malzzucker. Saccharose ist unser  Haushaltszucker, der aus Zuckerrüben und 
Zuckerrohr herge stellt wird.  Saccharose ist ein Disaccharid, bestehend aus 
Glukose und Fruc tose und muss wie alle Disaccharide zuerst im Darm mittels 
Enzyme der Darmschleimhaut in ihre Bestandteile (2 Monosaccharide) ge spalten 
werden, bevor sie resorbiert werden können. Von den Körperzellen kann aber 
nur Glukose verarbeitet werden, da her müssen alle anderen Zuckerarten nach 
der Aufnahme über den Darm zuerst in der Leber in Glukose umgewan delt 
werden. 

Tabelle 1. Größe und Bezeichnung verschiedener Zuckerarten

Anzahl der 
KH-Kettenglieder

Bezeichnung Name Nahrungsmittel

1 Einfachzucker 
(Monosaccharide)

Traubenzucker 
(Glukose, Dextrose, 
Fruchtzucker, 
Milchzucker)

Honig, Süßwaren, 
Limonaden, Früchte, 
Fruchtzucker

2 Zweifachzucker 
(Disaccharide)

Rüben-, Rohrzucker, 
Malzzucker, 
Milchzucker

Haushaltszucker, 
Süßigkeiten, Marmelade, 
Malzbier, Milch

3–10 Mehrfachzucker 
(Oligosaccharide)

Künstliches 
Zuckergemisch

Energiedrinks, 
Kohlenhydratdrinks, 
Zwieback

über 10 Vielfachzucker 
(Polysaccharide)

Stärke, Glykogen, 
Zellulose

 Kartoffeln,  Reis,  Getreide, 
 Brot,  Nudeln,  Gemüse

Der Energiebedarf des Menschen sollte mindestens zur Hälfte aus Kohlenhy-
draten (in Brot, Kartoffeln, Reis, Mais, Süß waren, Früchten, Getränken) 
gedeckt werden. 

1.2.3.2 Wozu dient das Insulin und wann wird es gebildet?

Die Glukosere sorption aus dem Darm wirkt gleichzeitig als Signal in der Bauspeichel-
drüse (Pankreas) zur Ausschüttung des wichtigsten aufbauenden (anabolen) 
Hormons  Insulin. Deshalb steigt Insulin parallel mit dem Blutzucker an und 
öffnet die „Glukosepforten“ der Zellen und senkt in der Folge den Blutzucker. 
Gleichzeitig hemmen bereits geringe Insulinmengen den  Fettabbau ( Lipolyse). 

Die in die Zellen eingeschleuste Glukose kann im Energiestoffwechsel ver-
wertet oder in Form von  Gly kogen in Leber und Muskelzellen gespeichert 
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werden. Daher ist Insulin gerade in der  Nachbelastungsphase das entschei-
dend wichtige aufbauende (anabole) Hormon. (Missbräuchlich als gefähr-
liches  Insulindoping bekannt, da es durch das Absinken des Blutzuckers mit 
nachfolgender Unterzuckerung des Gehirns schon zu Todesfälles gekommen 
ist.)

1.2.3.3 Wieviel Zucker kann der Mensch speichern?

Bei normaler gemischter Kost enthält 1 kg Muskel bis zu 15 g Glykogen. Bei 
einem normalgewichtiger Mann beträgt die  Muskelmasse ca. 40% seines 
Körpergewichts. Bei 80 kg Körpergewicht sind daher in 32 kg Muskelmasse 
fast 500 g Glykogen enthalten (aber nur bei vollem  Glykogenspei cher). 

Zusätzlich sind noch fast 100 g Glykogen in der Leber gespeichert (jedoch 
nicht im Hungerzustand!). Somit können alle  Koh lenhydratspeicher, wenn sie 
voll sind, maximal 600 g Glykogen enthalten. 

Die Wiederauffüllung fast völlig entleerter  Muskelglykogenspeicher braucht 
48–72 Stunden (nach einem Marathon 5–7 Tage).

Da 1 g Glykogen ca. 3 g Wasser und 19 mg Kalium bindet, ist man mit 
vollen Glykogendepots schwerer. Denn 500–600 g Ge samtglykogen binden 
1,5–2 Liter Wasser und 10 g Kalium, weshalb Sportler bis zu 2,5 kg mehr 
wiegen. (So wird bei gewünschter  Gewichtsabnahme und gleichzeitigem 
Sport anfangs deshalb nicht so schnell abgenommen, weil mit zunehmender 
Aktivität die leeren Muskelglykogenspeicher voller werden – aber das Körper-
fett wird weniger).

1.2.3.4 Wie werden die Zuckervorräte „angezapft“?

Die Energiebereitstellung aus Glykogen beginnt mit der Ab spaltung einzelner 
Glukosemoleküle (Glykogenolyse). Dabei wird auf jedes Glukosemolekül mit 
Hilfe des Enzyms  Phospho rylase eine Phosphatgruppe (vom ATP) übertragen, 
so dass die Glukose phosphoryliert als Glukose-6-Phosphat vorliegt. Die ses 
kann nicht durch die Zellmembran transportiert werden und kann daher die 
Muskelzelle nicht verlassen, weil ein ge eignetes Transporterprotein fehlt. Erst 
nach Entfernung der Phosphatgruppe könnte die Glukose wieder die Zell-
membran passieren. Das Enzym  Phosphatase, das die Phosphatgruppe ent-
fernt, kommt aber im Muskel nicht vor! Es ist daher nicht möglich, dass die 
nicht verbrauchten Glykogenvorräte aus der nicht arbeitenden Muskulatur 
über den Kreislauf an die mögli cherweise schon unter  Glukosemangel lei-
dende arbeitende Muskulatur transferiert werden! 

In der Leber ist Phosphatase jedoch reichlich vorhanden, weshalb de ren 
Glykogenvorräte bei Bedarf zu Glukose abgebaut und ins Blut ab geben wer-
den können. Somit sichert die Leber die Basisversorgung der Gehirn- und 
Nervenzel len mit Glukose (= Glukostatenwirkung). 
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1.2.3.5 Welche Auswirkung hat  Zuckermangel?

Der Energiestoffwechsel des Zentralen Nervensystems (ZNS) ist ausschließlich 
auf Glukose ange wiesen und benötigt täglich mindestens 100 g (ca. 5 g Glu-
kose pro Stunde). Wenn es im Verlauf mehrstündiger Ausdauerbelastungen zu 
einer Erniedrigung des Blutzuckers ( Hypoglykämie) kommen sollte, kann dies 
zu zerebralen Ausfallerscheinungen führen. Bei langdauernden Ausdauerbelas-
tungen (über 2 Stunden) kann der Blutzucker auf unter die Hälfte des Nor-
malwertes abfallen. Die Folgen eines intrazellulären Glukosemangels sind übli-
cherweise  Schwäche,  Müdigkeit,  Leistungsabbruch und schließlich  Erschöpfung 
sowie übermäßiger Anfall von sogenannten  Ketonkörpern. Eine Glukosezu-
fuhr beseitigt sofort diese Ketose, was auch als  antiketogene Wirkung der 
Kohlen hydrate bezeichnet wird.

Aber auch bereits in Ruhe können innerhalb von 12–18 Stunden volle 
Leberglykogendepots aufgebraucht sein, wenn keine Kohlenhydrate mit der 
Nahrung zugeführt (z. B. bei Hunger) werden! So werden zur Aufrechterhal-
tung eines normalen Blutzuckers (etwa 100 mg/dl = 1 g/l) z. B. nach längerer 
Nachtruhe und ohne Frühstück, Aminosäuren in der Leber zu Glukose umge-
wandelt, um die ZNS-Versorgung zu gewährleisten ( Gluko neogenese). 

Für dies Glukoneogenese ist das Hormon  Glukagon notwendig, das 
ebenso wie sein Gegenspieler Insulin aus der Bauspeicheldrüse stammt. Die 
Aminosäuren, die zu Glukose umgewandelt werden, stammen aus dem  Pro-
teinabbau der Muskeln! Mittels der Glukoneogenese kann die Leber so maxi-
mal 10 g Glukose pro Stunde synthetisieren, um eine minimale Ernährung des 
Gehirns sicherzustellen. (Das erklärt warum bisher kein angeborener Mangel 
des lebensnotwendigen Glukagons bekannt geworden ist.)

1.2.3.6 Wann kann es zu Zuckermangel kommen?

Bedingungen, welche zum intrazellulären Glukosemangel füh ren sind daher:

–   Hunger,
– kohlenhydratarme Ernährung,
–  Diabetes mellitus, weil Insulinmangel zum Glu kosemangel der Zellen führt,
–  langdauernde sportliche Belastungen auch mit geringer Intensität (über 

2 Stunden). Trotz der Zufuhr kohlenhydrathaltiger Getränke kann es zum 
 Glukosemangel kommen, weil der Glukoseverbrauch während langandau-
ernder Belastung meist größer ist als die Zuckerzufuhr mittels Getränken.

Zusammenfassend kann man sagen, dass die Belastungsintensität entschei-
det, welche „Energiequellen“ den Energiebedarf abdecken! Bei einer Belastungs-
intensität über 50%�O2max dominiert zunehmend die Energiebereitstellung 
aus der  Glukoseverbrennung! Normalerweise beträgt schon unter Ruhebedin-
gungen die  Glukoseverwertung täglich etwa 3 g pro kg KG, wobei bis zu � 
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allein für die Ernährung des Gehirns benötigt werden und der Rest für Nieren, 
Leber und Muskulatur. 

1.2.4 Energiebereitstellung aus Fetten

 Fett ist wegen seiner hohen Energiedichte ein hervorragen der  Energiespeicher. 
Wir tragen mitunter beträchtliche En ergiedepots mit uns herum und schon 
normalgewichtige Menschen haben mindestens 10% der Körpermasse leicht 
mobilisierbares  Depotfett, entsprechend einer  Energiere serve von mindestens 
80.000 kcal. (Schon bei Schlanken würden die Fettdepots für die Energiever-
sorgung über 2–3 Monate ausreichen. Dicke tragen mitunter den Energiebe-
darf eines ganzen Jahres als Depotfett mit sich herum!)

Aber auch im Muskel (intramuskulär) ist Fett in Form feiner  Triglycerid-
tröpfchen als Energiereserve enthalten (ca. 3.000 kcal). 

Zusätzlich sind 5% der Kör permasse bei Männern und 15% bei Frauen 
sogenanntes  Baufett, das nur in extremen  Hungerperioden zur Deckung des 
Energiebedarfs her angezogen wird und normalerweise Stützfunktionen erfüllt, 
wie z. B. das Nieren- oder  Wangenfett oder Fett im Brustbereich. 

1.2.4.1 Bei welcher Belastungsintensität ist die höchste Fettverbrennumg?

Die Fettoxidation (FOX) des Depotfetts sichert den Energiebedarf in Ruhe und bei 
geringer Belastungsintensität. So wird bei geringen Belastungen (mit einer Inten-
sität von 25%�O2max) nahezu der gesamte Energiebedarf durch die FOX des 
Depotfetts gedeckt, während bei einer Intensität von 50%�O2max die Energiebe-
reitstellung nur noch zu etwa 50% aus der FOX stammt und zu 50% aus der KH-
Oxidation. Bei Belastungen steigt die FOX auf das 5-8fache gegenüber Ruhebe-
dingungen. Auch wenn bei hoher Belastungsintensität (z. B. 85%�O2max) die 
KH-Oxidation proportional höher ist als die  FOX, ist aber die absolute FOX-Rate 
deutlich höher als bei Ruhebedingungen. Denn der Energieumsatz bei 50%�O2max 
ist doppelt so hoch wie bei 25%�O2max, daher die FOX absolut höher. 

1.2.4.2 Wie erfolgt der Fettabbau?

In unseren Fettzellen, den  Adipo zyten, ist gespeichertes Neutralfett (Triglyzeri-
de) enthalten (auch im Muskel als Fetttropfchen, aber in wesentlich geringerer 
Menge). Der Fettabbau, die  Lipolyse, beginnt in den Fettzellen, wo das Enzym 
Lipase 1 Molekül Fett in je 3 Fettsäuren und 1 Molekül Glyzerin spaltet. Das 
Glyzerin wird in die Glykolyse einge schleust und über Pyruvat weiterverarbeitet.

Zunächst werden von den gespeicherten Triglyzeriden in den  Fettzellen 
 freie Fettsäuren abgespalten, die dann in den Blutstrom abge geben und an 
Bluteiweißstoffe (Albumin) gebunden und zur Muskulatur transportiert wer-
den. (Das Enzym, die  Lipase, das für den  Fettabbau entscheidend ist, wird 
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schon durch geringe Insulinmengen gehemmt. Daher wird nach jedem Essen, 
insbesondere kohlenhydratreichem mit hohem glykämischen Index (siehe spä-
ter), das zu reichlicher Insulinsekretion aus der Bauchspeicheldrüse führt, die 
Lipolyse in den darauffolgenden 3–4 Stunden unterdrückt.

Die  Stresshormone (Katecholamine) Adreanalin (=Epinephrin) und Nora-
drenalin (=Norepinephrin) sind die wichtigsten lipolytisch wirksamen Hor-
mone und in dieser Hinsicht Gegenspieler des Insulins. 

Dabei ist  Adreanalin ca. 20 mal stärker lipolytisch wirksam als Noradrena-
lin. Schon geringe Adreanalinmengen (z.B. während des ruhigen Stehens) 
führen zur  FOX und sichern so den basalen Energiebedarf. Hohe Katechola-
minkonzentrationen hemmen jedoch die FOX (= antilipolytische Effekte), da 
sie durch über spezielle Rezeptoren an den Fettzellen wirken. (Leider haben 
gerade die „dicksten“ Fettzellen die höchste Dichte dieser antilipolytischen 
Rezeptoren an ihrer Zelloberfläche.) 

Bei umfangreichem Ausdauertraining ist der Fettabbau primär durch die 
Abnahme der Katecholamine bedingt! Wie ist das möglich, wenn die Katecho-
lamine die bedeutendsten lipolytischen Hormone sind? Durch die abnehmen-
de Katecholaminkonzentration bei guten Ausdauersportlern kommt der anti-
lipolytischen Effekt der Katecholamine weniger zur Wirkung und es überwiegt 
somit der lipolytische Katecholamineeffekt.

1.2.4.3 Wozu dient die Beta-Oxidation der Fettsäuren?

Anschließend werden die Fettsäuren in der so genannten  Beta-Oxidation in 
Bruchstücke zu je 2 Kohlenstoffatomen zerlegt, die chemisch betrachtet Essig-
säure sind. Die bei dieser Aufspaltung freiwerdende Energie wird dazu ver-
wendet, die  Essigsäure durch Verbindung mit dem Co-Enzym A zu aktivieren, 
d. h. chemisch besonders reaktionsfreu dig zu machen (zu Acetyl-CoA). 

Dieser Prozess erfordert bereits Sauerstoff, der aber nicht zur CO2–Bildung 
und Energiebereit stellung beiträgt. Die Energiebereitstellung erfolgt aber erst, 
wenn Acetyl-CoA im Zi tratzyklus verarbeitet wird. Dafür ist  Oxalacetat erfor-
derlich, das allerdings ausschließlich aus dem Glukoseabbau stammt. Daher 
können ohne basalen Glukoseabbau Fette nicht oxidativ abgebaut werden. 
Dies hat zum Merkspruch geführt: 

Fette verbrennen im Feuer der Kohlenhydrate.

Bei der  Zuckerkrankheit ( Diabetes melli tus), besteht eine mangelhafte Koh-
lenhydratverwertung, weil ohne Insulin keine Glukose in die Zellen gelangen 
kann. (Daher auch die Symptome wie  Müdigkeit und  Gewichtsverlust.) Das 
kann zu einer energetisch lebensbe drohlichen Stoffwechselsituation füh-
ren. Die Zellen haben zwar genügend Fettsäuren zur Energiebildung, aber 
für ihren regelrechten Abbau fehlt das Oxalacetat aus dem Glukoseabbau; 



Grundlagen

— 14 —

daher kommt es zur Bildung von sauren Ketonkörpern (am  Acetongeruch der 
Atemluft und auch bei Hunger wahrnehmbar). 

Im Unterschied zum Glukose abbau wird bei der FOX nicht für jedes über 
die Lunge eingeatmete Sauerstoffmolekül O2 ein CO2-Molekül ausgeatmet. 
Der Grund ist, dass ein Teil des Sauerstoffs für die nicht CO2-bildende Beta-
Oxidation selbst verbraucht wird. Dies ist erkennbar am sogenannten Respi-
ratorischen Quotienten  RQ. Der RQ ist das Verhältnis von ausgeatmetem CO2 
zu eingeatmetem O2. Daher beträgt der RQ bei aus schließlicher Fettverbren-
nung 0,7. (Nur theoretisch, denn eine ausschließliche Fettverbrennung wäre 
ohne Glykolyse blockiert). 

Durch Messung des eingeatmetem O2 und ausgeatmetem CO2 kann man 
daher einfach und schnell beurteilen ob die Leistung primär durch Fett- oder 
Kohlenhydratverbrennung energetisch abgedeckt wird bzw. durch einen  Misch-
stoffwechsel von beiden.

Zusammenfassend kann man sagen, dass die FOX des Depotfetts während 
geringer Belastungsintensität (bis zu 50%�O2max) die Hauptenergiequelle dar-
stellt und mit zunehmender Belastungsintensität abnimmt (auch wenn die Katecho-
lamine zunehmen). Bei zunehmender  Belastungsintensität wird die Energiebe-
reitstellung aus dem Kohlenhydratabbau des Muskelglykogens wichtiger. 

So stammt bereits bei 50%�O2max fast 50% des Energiebedarfs aus dem 
Glykogenabbau (aus Muskel und 10% aus der Leber) und der restliche Ener-
giebedarf je zur Hälfte aus dem Muskeltriglyceridabbau und der Lipolyse des 
Depotfetts. Bei höherer Belastungsintensität deckt der Muskel- und Lebergly-
kogenabbau über 80% des Energiebedarfs.

1 g Fett ergibt bei vollständiger Verbrennung 9,5 kcal. Mit ei nem Liter Sau-
erstoff können bei ausschließlicher Fettverbren nung (nur theoretisch möglich) 
4,7 kcal bereit gestellt werden.

1.2.5 Vergleich der Kohlenhydrate mit Fett

Fett ist mit 9,5 kcal pro Gramm ein hervorragender Energiespeicher (mehr als 
doppelt soviel wie Kohlenhydrate). Daher wird Fett als Energiespeicherstoff ver-
wendet. Der Nachteil von Fett im Vergleich zu Kohlenhydraten ist die gerin-
gere  Energiebereitstellung pro Liter Sauerstoff (4,7 gegenüber 5 kcal/l). Des-
halb werden Belas tungen mit geringer Intensität und daher geringem Aufwand 
für den Sauerstoffantransport energetisch durch die FOX abgedeckt. Wird der Sau-
erstoffantransport selbst aufwendig (Sauerstoffverbrauch der Herz- und Atemmus-
kulatur), wird auf sauerstoffsparende Kohlenhydratverbrennung umgestellt. 

Da der wichtigste Regulator für die Auswahl der  Substratoxidation die 
Belastungsintensität ist, entscheidet diese welche  Energiequellen 
„angezapft“ werden. 
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Angezeigt wird die Umstellung von überwiegenden Fett- auf überwiegenden bis 
ausschließlichen Kohlenhydratstoffwechsel durch den Beginn des Laktatanstiegs 
im Blut. Der beginnt bei Untrainierten bei einer Belastungsintensität von 50–
60%�O2max und erreicht bei höchstens 70%�O2max 4 mmol/l, was die voll-
ständige Hemmung der Lipolyse anzeigt. Daher kann die Energie bei inten-
siven Belastungen nur noch über den Glukoseabbau bereitgestellt werden. 

1.2.6 Wunschvorstellung „fat burning“

Die physiologischen Grundlagen werden häufig in der Weise fehlinterpretiert, 
dass Belastungen mit geringer In tensität und daher dominierendem Fettab-
bau („ fat burning“) be sonders wirkungsvoll zur Gewichtsreduktion beitragen 
würden. Dies ist ein Irrtum, weil als einzige Be dingung zur Fettreduktion eine 
langfristig negative Energiebilanz notwendig ist, d. h. es muss mit der Nah-
rung über längere Zeit weniger Energie aufgenom men als umgesetzt wer-
den. Dabei ist es egal was während des Trainings verbrannt wird. Wichtig ist, 
dass durch Bewegung der Energieumsatz erhöht und durch Ernährungs-
änderungen die Energiezufuhr vermindert wird.

Deswegen ist die  Gewichtsabnahme so schwer: weil langfristig eine nega-
tive Energiebilanz notwendig ist. Grundsätzlich ist es egal mit welcher Diät, 
ob fettarm, kohlenhydratarm etc., die negative Energiebilanz erreicht wird. 
(Fettarme Diäten ermöglichen ein höheres Energiedefizit, weil pro Gramm Fett 
doppelt soviel Energie enthalten ist wie in KH. Andererseits wird durch KH-
Reduktion das wichtigste anabole Hormon  Insulin gesenkt und damit die 
 Lipolyse gefördert.) 

Realistisch über länger Zeit ist nur eine Gewichtsabnahme von 1 / 2 kg pro 
Woche, daher muss für das Erreichen des Ziels, eine Gewichtsreduktion von z. B. 
10 kg, über längere Zeit (6–12 Monate) eine verringerte Energiezufuhr durch-
gehalten werden. Die hohe Abbrecherrate ( drop out-Rate), also das vorzei-
tige Beenden und der sog.  Yo-Yo-Effekt (siehe später), sind die eigentlichen 
Probleme aller Abmagerungkuren. 1 / 2

1.2.7 Energiebereitstellung aus Proteinen 

Die  Eiweiße ( Proteine) sind großmolekulare Verbindungen aus Aminosäuren 
und für den  Baustoffwechsel zum Aufbau inkl. Reparatur notwendig. Pro-
teine sind somit Grundbausteine aller Zellen und deren Enzyme, aber auch 
Bestandteile von Hormonen oder sauerstofftransportierenden Proteinen wie dem 
Hämoglobin u.v.a. Obwohl Proteine auch zur Energiebereitstellung genutzt 
werden können, sind sie jedoch nicht die primäre Wahl bei Energiebedarf. 

Von den 20 für Wachstum und im Stoffwechsel wichtigen  Aminosäuren 
können wir Menschen 12 Aminosäuren selbst synthetisieren und müssen 8 
zuführen, die unentbehrlichen (essentiellen) Aminosäuren. Ein Mangel an 


