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Abstract

Background: The influence of carbohydrates on performance in endurance sports has already
been studied in great detail. Isomaltulose is a naturally occurring disaccharide consisting of a
glucose and a fructose molecule. In contrast to sucrose and maltose, it is hydrolized very
slowly in the small intestine. The increase in blood glucose and insulin is therefore flatter
compared to other saccharides. For glucose there is already a dose-response relationship with
a maximum recommended amount of 90 g/h. However, such data are still pending for

isomaltulose.

Objective: The aim of this study was to investigate the dose-response relationship of
isomaltulose. The investigation was to be carried out by measuring various power factors
during a two-hour continuous cycling test and a final time trial. Based on the results, training

recommendations for the dosage of isomaltulose should be given.

Methods: For the empirical work a double-blind, randomized cross-over study with twelve

endurance athletes was conducted.

Results and conclusion: For isomaltulose concentrations between 20 and 60 g/h no dose-
response relationship could be demonstrated. There is no difference between the
concentrations in terms of efficiency, physiological parameters or substrate use. There are
also no significant differences between the concentrations in the performance at the final time

trial.



Zusammenfassung

Hintergrund: Der Einfluss von Kohlenhydraten auf die Leistung im Ausdauersport ist schon
sehr genau untersucht. Die Isomaltulose ist ein nattrlich vorkommendes Disaccharid, das aus
einem Glukose- und einem Fruktosemolekll besteht. Im Gegensatz zu Saccharose und
Maltose wird sie im Dinndarm sehr langsam hydrolisiert. Der Anstieg in der Blutglukose und
im Insulin verlauft daher um Vergleich zu anderen Sacchariden flacher. Fur Glukose gibt es
bereits eine Dosis-Wirkungsbeziehung mit einer maximal empfohlenen Menge von 90 g/h.

Solche Daten sind fur die Isomaltulose jedoch noch ausstandig.

Zielsetzung: Ziel der vorliegenden Arbeit war es, die Dosis-Wirkungsbeziehung von
Isomaltulose zu untersuchen. Die Untersuchung sollte anhand der Messung von
verschiedenen Leistungsfaktoren wahrend einer zweistindigen Dauerbelastung am Rad und
einem abschlieRenden Zeitfahren erfolgen. Aus den Ergebnissen abgeleitet sollten am Ende

Trainingsempfehlungen fir die Dosierung von Isomaltulose gegeben werden kénnen.

Methodik: Fir die empirische Arbeit wurde eine doppelblinde, randomisierte Cross-Over

Studie mit zwdlf Ausdauersportlern durchgefuhrt.

Resultate und Schlussfolgerung: Fir Isomaltulosekonzentrationen zwischen 20 und 60 g/h
konnte keine Dosis-Wirkungsbeziehung nachgewiesen werden. Es gibt zwischen den
Konzentrationen weder einen Unterscheid in der Effizienz noch in den physiologischen
Parametern oder der Substratverwendung. Auch in der Leistung beim abschlieRenden

Zeitfahren gibt es keine signifikanten Unterschiede zwischen den Konzentrationen.
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Theoretischer Teil

1 Kohlenhydrate und sportliche Belastung

Kohlenhydrate (CHO) zahlen neben Proteinen und Fetten zu den energieliefernden
Nahrstoffen. Die Richtwerte fir die CHO-Zufuhr missen an den individuellen Energiebedarf
angepasst werden (DGE et al., 2017). Gemeinsam mit Fett decken CHO aber den gréfRten
Teil des Energiebedarfs ab. Bei einer Mischkost sollten rund 50% der Nahrungsenergie von
CHO stammen (Mann et al., 2007).

1.1 CHO und sportliche Leistung im Wandel der Zeit

Die Auswirkungen von CHO-Aufnahme wahrend anhaltender Belastung standen schon seit
Beginn des 20. Jahrhunderts im Interesse der Forschung (Christensen & Hansen, 19393,
1939b; Dill et al., 1932). Zu Beginn des letzten Jahrhunderts wurden Studien hauptsachlich
dazu durchgefiihrt, um herauszufinden, welche Substrate notwendig sind, um die bendtigte
Energie bereitzustellen (Asmussen, 1971). In den frihen Experimenten wurde haufig der
respiratorische Quotient (RER) wahrend der Belastung gemessen und Uberpriift, wie er sich
verandert, wenn die Probanden mehr oder weniger CHO durch ihre Erndhrung aufnahmen
(Christensen & Hansen, 1939b; Krogh & Lindhard, 1920).

Es gab aber auch in friherer Zeit Untersuchungen, bei denen die Probanden die CHO
wahrend der Belastung aufnehmen sollten (Christensen & Hansen, 1939a; Dill et al., 1932).
Dill et al. (1932) fanden zum Beispiel schon 1932 heraus, dass der Blutzuckerspiegel in
Hunden bei einer langandauernden Belastung durch die Gabe von 20 g CHO pro Stunde
konstant gehalten werden kann und die Hunde eine gewisse Geschwindigkeit im Vergleich zu
Wasser langer durchhalten konnten. Durch ihre Untersuchungen an Tieren fand die
Arbeitsgruppe heraus, dass der limitierende Faktor bei einer langandauernden Belastung die
Menge an leicht verfugbaren CHO ist. Die Aufnahme von CHO wahrend der Belastung, soll
also die Ermidung hinauszégern, indem genigend CHO fir die Oxidation in der arbeitenden

Muskulatur zur Verfigung gestellt wird (Coggan & Coyle, 1991).

Zusatzlich zu dieser Erkenntnis gab es auch Untersuchungen, dass eine CHO-Aufnahme
wahrend der Belastung eine hdhere Menge an Glukose fur das Zentralnervensystem (ZNS)
bereitstellt (Christensen & Hansen, 1939a; Gordon et al., 1925; Levine et al., 1924). Levine et



al. (1924) konnten bei Laufern des Boston Marathons feststellen, dass einige der Laufer
hypoglykdmisch wurden. Auftretende Symptome waren beispielweise Muskelzittern,
Reizbarkeit, Kollaps oder sogar Bewusstlosigkeit. Im darauffolgenden Jahr nahmen die
untersuchten Laufer am Vortag, sowie wahrend des Wettkampfes zusatzlich CHO zu sich. Die
Leistung wurde verbessert in dem die oben genannten Symptome vermieden wurden (Gordon
et al., 1925). Aus den Untersuchungen von Christensen und Hansen (1939a, 1939b) wurde

statuiert, dass die Hypoglykadmie eine Erschépfung verursacht, in dem sie auf das ZNS wirkt.

Nachdem in den 1960er Jahren die Muskelbiopsie wieder eingeflihrt wurde, verlagerte sich
das Interesse von der Blutglukose hin zum Muskelglykogen als CHO-Quelle wahrend der
Belastung. Es konnte gezeigt werden, dass nach einer intensiven Belastung, die bis zur
Erschépfung aufrechterhalten wurde, die Muskelglykogenspeicher vollkommen erschopft sind
(Bergstrom & Hultman, 1967; Hermansen et al.,, 1967). Zusatzlich wird der
Muskelglykogenspeicher durch die Nahrungsaufnahme vor der Belastung beeinflusst (Gollnick
et al., 1972). Aullerdem kam man zu dem Schluss, dass Ausdauertraining nicht nur die CHO-
Oxidation beeinflusst, sondern auch die Verwendung von Glykogen als Energiequelle
vermindert (Karlsson et al., 1974). Man kam schlussendlich zu dem Konzept, dass das
Muskelglykogen die Primarquelle fur CHO wahrend der Belastung ist und dass die Blutglukose
nur wenig zur Versorgung des Muskels wahrend der Belastung beitragt (Bergstrom & Hultman,
1967; Coggan & Coyle, 1991).

Das Konzept wurde des weiteren davon gestéarkt, dass man annahm, dass CHO, die wahrend
dem Training aufgenommen wurden, in einem oxidierten Glukosepool zum Liegen kamen.
Dies Annahme basierte auf einer Beobachtung, bei der, obwohl wahrend einer dreistlindigen
Belastung mit 50% der maximalen Sauerstoffaufnahme mit Carbon-14 (*C) markierte Glukose
zugefiihrt wurde, nur ein sehr geringer Anteil an *CO. in der Ausatmung gemessen werden
konnte (Van Handel et al., 1980).

Trotz dieser Ansichten konnte aber gezeigt werden, dass die Blutglukose eine wichtige
Energiequelle wahrend der Belastung darstellt. Es konnte belegt werden, dass eine CHO-
Aufnahme wahrend der Belastung zu einer Verbesserung der Leistung flhrt, auch wenn die
Probanden unter keiner Neuroglykopenie (Glukosearmut in den Nervenstrukturen,
Unterzuckerung) litten (Coggan & Coyle, 1991; Coyle & Coggan, 1984; Coyle et al., 1986). Es
wird davon ausgegangen, dass bei langandauernden (> 2h) Belastungen die Blutglukose die

primare CHO-Quelle wird und dass wie bei Dill et al. (1932) die Leistung vor allem deshalb



gesteigert wird, weil die CHO-Aufnahme die Verfligbarkeit und Oxidation aufrechterhalt. Durch
eine hohe Zufuhr an CHO wird die endogene Glukoseproduktion unterdriickt, aber die
Muskelglykogenoxidation bleibt unbeeinflusst (Jeukendrup, Raben, et al., 1999; Jeukendrup,
Wagenmakers, et al., 1999; McConell et al., 1994).

Nachdem Durchbruch der CHO als positiver Einfluss auf die Leistung, wurden auch immer
mehr Empfehlungen flr Sporttreibende publiziert (Jeukendrup, 2014). In den ersten
Empfehlungen wird zwar beschrieben, dass CHO die Ausdauerleistung verbessern, aber es
fehlte ihnen an Spezifitat (Manore et al., 2000).

1.2 CHO und ihre Aufnahme wahrend der Belastung

Es konnte bereits in den 1908ern gezeigt werden, dass geringe Mengen an CHO (20 g/h)
ausreichend sind, um eine Leistungssteigerung zu beobachten (Fielding et al., 1985; Maughan
et al., 1996). Bei der Studie von Fielding et al. (1985) wurde angenommen, dass ein Minimum
an 22 g CHO pro Stunde notwendig sein wiirden, um eine Leistungssteigerung zu beobachten.
Die Probanden absolvierten eine vierstiindige Dauerbelastung am Rad gefolgt vor einer
intensiven Belastung, die bis zu Erschopfung andauern sollte (100% VOazmax), direkt im
Anschluss. Bei jenem Versuch, bei dem 22 g/h CHO getrunken wurden, wurde im Vergleich
zu 11 g/h eine bessere Leistung in der nachfolgenden intensiven Belastung verzeichnet. Als
Schlussfolgerung wurde gezogen, dass der héhere Blutzuckerspiegel die Verwendung von
Glykogen nicht beeinflusste, die verbesserte Leistung im Sprint nach der andauernden
Belastung durfte aber genau dadurch erzielt worden sein. Auch bei Maughan et al. (1996) kam
es bei der Gabe von Glukose zur Verbesserung der Ausdauerkapazitat im Vergleich zu
Wasser. Andere Studien dieser Art brachten ein, dass die Oxidationsrate exogen zugefuhrter
CHO bei 60 g/h liegt (Jeukendrup & Jentjens, 2000). Die Empfehlungen fiir die Menge, die an
CHO zugefihrt werden sollen, klaffen ziemlich weit auseinander und sind von verschiedenen
Faktoren, wie der Art der Belastung, der Dauer und dem Leistungszustand des Athleten
abhangig (Jeukendrup, 2014).

Obwohl die genauen Mechanismen noch immer nicht vollstandig geklart sind, ist seit langerer
Zeit bekannt, dass durch die Aufnahme von CHO wahrend der Belastung die Leistung
verbessert werden kann (Febbraio et al., 2000; Jeukendrup, 2008, 2010). Bei Belastungen,
die langer als zwei Stunden andauern, vermeiden CHO eine Hypoglykamie, die Oxidation kann

aufrechterhalten werden und im Vergleich zu einem Placebo verbessern sie die



Ausdauerleistung. Dieser Effekt konnte auch bei kirzeren intensiveren Belastungen
beobachtet werden. Die Mechanismen, die hinter der Leistungssteigerung stecken, sind
unterschiedlich (Jeukendrup, 2014). Tatsachlich wurde aber gezeigt, dass wahrend einer
intensiven einstindigen Belastung (Zeitfahren) bei einer direkten Infusion die Glukose zwar
reichlich aufgenommen wird, aber keine Leistungssteigerungen beobachtet werden konnten
(Carter et al., 2004). Demnach kdénnte man schlieflen, dass bei einer intensiven Belastung
eine erhdhte Verflugbarkeit von Glukose fur die arbeitende Muskulatur keine Auswirkungen hat
(Jeukendrup, 2014).

Verschiedene Arten an CHO werden zu unterschiedlichen Geschwindigkeiten aufgenommen
und verwendet (Jeukendrup, 2010). Bis 2004 ging man davon aus, dass die exogen
zugefuhrten CHO unabhangig von der Art der CHO maximal bis zu einer Rate von 1 g/min
oxidiert werden kdnnen (Jeukendrup & Jentjens, 2000). Erst mit der Publikation von Jentjens
et al. (2004) wurde diese Annahme wiederlegt und es wurde gezeigt, dass die Oxidationsrate
durch die Zufuhr von einer Kombination aus verschiedenen Zuckern (wie zum Beispiel
Glukose und Fruktose) erhdht werden kann. Eine Studie aus 1989 verglich die Auswirkungen
von einer 6%-igen Glukose-, Sarrachose- oder Fruktoselésung auf die Leistung. Die
Fruktoseldsung fiihrte zu mehr gastrointestinalen Problemen, héheren RPE-Angaben und
einer schlechteren Leistung (Murray et al., 1989). Eine alleinige Zufuhr von Fruktose ist

demnach nicht empfehlenswert.

Man vermutet, dass die Oxidation exogen zugefihrter CHO durch die intestinale Absorption
beschrankt ist. Glukose verwendet den Natrium-abhangigen Transporter (SGLT1) fur seine
Absorption. Der Natrium-abhangige Transporter befindet sich in der apikalen Membran und ist
verantwortlich fir den Transport von Glukose und Galaktose innerhalb der luminalen
Membran. Sie werden mit Natrium vom Lumen ins Cytosol gebracht (Drozdowski & Thomson,
2006; Jeukendrup & McLaughlin, 2011). Dieser Transporter ist bei einer CHO-Aufnahme von
60 g/h gesattigt. Wenn man aber Glukose gemeinsam mit einem Zucker, der einen anderen
Transporter verwendet (zum Beispiel Fruktose), aufnimmt, kann diese Oxidationsrate auf Gber

1 g/min gesteigert werden (Jentjens, Moseley, et al., 2004).

Die Transporter flr Zucker gehéren zur Major-Facilitator-Superfamilie (MFS), einer Gruppe
von Membranproteinen. Es gibt mehrere Typen von Glukosetransportern. Sie unterscheiden
sich hinsichtlich ihrer Sequenz, kinetischen Eigenschaften und der Expression an der

Zelloberflache. Der wohl bedeutendste Glukosetransporter im menschlichen Organismus ist



GLUT4. Es ist verantwortlich fir die Glukosehomdostase im gesamten Korper und ist
insulinabhangig. Das einzige Glut-Protein, welches eine hohe Spezifitdt zu Fruktose aufweist,
ist das GLUTS. Es wird in der apikalen Membran von Darmepithelzellen exprimiert und stellt
somit den Weg fur die Absorption von Fruktose dar (Burant et al., 1992). Es wird vom
Tagesrhythmus, der Substratverfligbarkeit und anderen Faktoren reguliert (Thorens &
Mueckler, 2010). Fruktose  flieRt  ohne Energieaufwand entlang eines
Konzentrationsgradienten in die Zellen. Nach der Aufnahme wird es durch die Ketohexokinase
in Fruktose-1-Phosphat metabolisiert (Noelting & Di Baise, 2015). Bei Adopo et al. (1994) wird
beschrieben, dass die Fruktose im nachsten Schritt von der Leber in Glukose umgewandelt

wird, damit sie im Anschluss oxidiert werden kann.

Bevor die aufgenommenen CHO aber vom Muskel oxidiert werden kénnen, missen sie
verdaut oder gegebenenfalls hydrolisiert (bei Disacchariden) und absorbiert werden. Sie
passieren dann die Leber und kdnnen schlussendlich vom Muskel aufgenommen werden. Die
Magenentleerung ist nicht der wichtigste Faktor beim Transport zum Muskel. Die plausibelste
Erklarung dafiir, dass der Koérper auf exogen zugefiihrte CHO zurtickgreift, ist dass die
intestinale Absorption nicht ausreicht, um den Energiebedarf der arbeitenden Muskulatur zu
decken (Jeukendrup, 2008; Jeukendrup & McLaughlin, 2011).

Nach der Erkenntnis, dass mehrfach transportierbare CHO die Oxidationsrate erhdhen
wlrden, wurde eine Vielzahl an Studien durgeflhrt, um die maximale Oxidationsrate
herauszufinden. Man variierte jeweils die Art und Kombinationen an CHO. Alle dieser Studien
kamen zu dem Schluss, dass mehrfach transportierbare CHO im Vergleich zu jenen CHO, die
nur den SGLT1 verwenden, in einer bis zu 75% hoheren Oxidationsrate resultierten
(Jeukendrup, 2008, 2010, 2013; Jeukendrup & McLaughlin, 2011).

Einige Studien zeigten, dass die durch die mehrfach transportierbaren CHO erhdhte
Oxidationsrate die Ermidung verzdgert und dadurch die Leistung gesteigert werden kann. In
einer Studie nahmen die Probanden wahrend einer moderaten funfstindigen Belastung
entweder 1,5 g/min von einer Glukose-Fruktose Mischung oder nur Glukose zu sich. Die
subjektive Belastungseinschatzung (RPE) war bei der Glukose-Fruktose Mischung niedriger
als bei der reinen Glukose. AulRerdem konnte die Kadenz gegen Ende hin besser
aufrechterhalten werden (Jeukendrup et al., 2006). In einer weiteren Studie wurde die Dosis-
Wirkungsbeziehung von einer Maltodextrin-Fruktose Mischung getestet. Die Probanden

absolvierten jeweils 2 h bei 50% der maximalen Leistung am Rad mit anschlielenden



maximalen Sprints (10x). Das Verhaltnis von Fruktose zu Maltodextrin variierte. Auch hier
konnte gezeigt werden, dass die mehrfach transportierbaren CHO 2zu einer
Leistungssteigerung fuhren (Rowlands et al., 2008). Die erste Studie, die zeigen konnte, dass
die Oxidationsrate der exogen zugefiihrten CHO direkt mit der Leistung verbunden ist und
dass es eine deutliche Leistungssteigerung bei der Aufnahme von einer Mischung aus
Glukose und Fruktose kommt, wurde 2008 von Currell und Jeukendrup durchgefuhrt. Acht
trainierte mannliche Radfahrer bekamen wahrend einer zweistndigen Belastung am Rad mit
55% der maximalen Leistung entweder ein Placebo, eine Glukosel6sung (1,8 g/min) oder eine
Mischung aus Glukose und Fruktose in einem 2:1 Verhaltnis (1,8 g/min). Anschliel3end
mussten die Probanden in einem Zeitfahren so schnell wie mdglich eine gewisse Leistung
erbringen (circa 1 h). Im Vergleich zur reinen Glukoselésung konnte das Zeitfahren bei der
Glukose-Fruktose Mischung signifikant schneller abgeschlossen werden (Currell &
Jeukendrup, 2008). Diese Erkenntnis wurde auch von weiteren Untersuchungen ahnlicher Art
unterstitzt (O'Brien & Rowlands, 2011; Rowlands & Houltham, 2017; Triplett et al., 2010;

Trommelen et al., 2017).

Des weiteren gab es auch eine Untersuchung mit Radfahrern, die die Leistung im Wettkampf
und im Labor erhob. Man wollte herausfinden, wie grof} die Auswirkungen auf die Leistung
wahrend eines Ausdauerwettkampfes oder im Labor sind, wenn man die CHO in einer
geringeren Rate zufiihrt. In einem randomisierten Cross-Over Design wurden zehn Radfahrer
aus einem Mountainbike-Rennen und 16 Radfahrer aus einem Versuch im Labor untersucht.
Die zugefuhrten Getranke enthielten Elektrolyte und Fruktose + Maltodextrin oder Glukose +
Maltodextrin in einem Verhaltnis von 1:2 (1,2 g/kg/h). Erhoben wurden die Anstrengung, die
Muskelermidung und gastrointestinale Probleme. Die Fruktose-Maltodextrin Ldsung
resultierte sowohl in einer kirzeren Wettkampfzeit und weniger Bauchkrampfen als auch in

einer héheren Sprintleistung im Labor (Rowlands et al., 2012).

1.3 Dosis-Wirkungsbeziehung von Glukose

Es gibt ein paar wenige, aber dafur kontrollierte, Studien zur CHO-Aufnahme wahrend der
Belastung. Viele der alteren Studien hatten methodische Fehler und es konnte keine Dosis-
Wirkungsbeziehung zwischen der aufgenommenen Menge an CHO und der Leistung
nachgewiesen werden. Einige der Studien konnte keine weiteren Leistungssteigerungen
beobachten, wenn die Menge der CHO erhéht wurde (Riley et al., 1988). Dies kdnnte daran
liegen, dass sich die Glukoseregulation zwischen den Individuen unterscheidet und die Studie

mit Probanden, die sich im Fastenzustand befanden, durchgefihrt wurde. Bis vor ein paar



Jahren war man sich einig, dass ein Minimum von rund 20 g/h ausreicht, um die Leistung zu
steigern, aber es wurde angenommen, dass es keine Dosis-Wirkungsbeziehung gibt
(Jeukendrup, 2014).

Vor kurzem konnte jedoch gezeigt werden, dass es sehr wohl eine Dosis-Wirkungsbeziehung
zwischen den aufgenommenen CHO, der Oxidationsrate und der Leistung gibt. Die
Ausdauerleistung und Substratverwendung wurden wahrend einer anhaltenden Belastung
gemessen. Die Probanden nahmen wahrenddessen entweder 15, 30 oder 60 g/h Glukose zu
sich. Zwolf trainierte gesunde Radfahrer und Triathleten radelten flr zwei Stunden bei 77%
der maximalen Sauerstoffaufnahme. Direkt im Anschluss absolvierten sie ein Zeitfahren Gber
20 km. Die Ergebnisse lassen auf einen Zusammenhang zwischen der Menge der
aufgenommenen CHO und der Leistungsverbesserung schliefen. Die Glukoseoxidation
erhdhte sich mit der Menge der CHO. Die erhdhte Oxidation ist wiederum direkt verbunden

mit der sportlichen Leistung (Smith et al., 2010).

In einer weiteren groflen multizentrischen Studie untersuchte die Arbeitsgruppe rund um Smith
et al. (2013) den Zusammenhang zwischen der Einnahme von CHO und der Leistung im
Zeitfahren, um herauszufinden, welche Menge an CHO notwendig ist, um die Leistung zu
steigern. Im Rahmen der Studie absolvierten die 51 Radfahrer und Triathleten jeweils vier mal
zwei Stunden am Rad mit einer konstanten moderaten Intensitat. Zwolf verschiedene
Getranke, die alle aus Glukose und Fruktose im Verhaltnis 2:1 bestanden, wurden verglichen.
Die zwolf Getranke enthielten eine Dosierung von zehn bis 120 g/h CHO. Die verwendeten
CHO waren mehrfach transportierbar. Bei einem von den vier Versuchen bekam jeder
Proband ein Placebo. Die restlichen Dosierungen wurden zufallig zugeordnet. Nach der
zweistunden Belastung mussten die Teilnehmer direkt im Anschluss so schnell wie moglich
ein 20 km Zeitfahren absolvieren. Die Aufnahme von CHO verbesserte die Leistung signifikant.
Die Verbesserung war abhangig von der Dosierung und die gréf3ten Leistungsverbesserungen
waren bei 60 bis 80 g/h zu beobachten. Auch bei ausdauertrainierten Frauen konnte gezeigt
werden, dass die hdchste exogene Oxidation und die grofite Schonung von endogenen CHO
bei einer Aufnahme von 60 g/h (1 g/min) stattfindet (Wallis et al., 2007). Die metabolischen
Antworten auf eine CHO-Aufnahme wahrend der Belastung sind in beiden Geschlechtern sehr
ahnlich (Wallis et al., 2006).



1.4 Empfehlungen zur CHO-Aufnahme wéhrend Ausdauerbelastungen

Die Empfehlungen zur CHO-Aufnahme wahrend der Belastung sind von der Dauer, der
Intensitat und der Sportart abhangig. Abbildung 1 aus Jeukendrup (2014) zeigt schematisch,
bei welcher Dauer, wieviel CHO gebraucht werden und ob ein- oder mehrfach transportierbare
CHO zugeflihrt werden sollten. Bei niedrigen Intensitaten muss die Menge der CHO adaptiert
werden (Jeukendrup, 2014). Die neuesten Empfehlungen treten dafur ein, dass Athleten
zwischen 30 und 60 g CHO bei Belastungen Uber einer Stunde oder 0,7 g/kg Kdrpergewicht
pro Stunde zuflhren sollen (Sawka et al., 2007).

Duration Amount of Recommended type  Additional
of exercise carbohydrate of carbohydrate recommendation
needed
e ©
30-75 minutes Single or multiple Nutritional training
Small || transportable recommended
aaaaa ts || carbohydrates
mouth
® ¢ Single or multiple Nutritional trainin,
1-2 hours () g P g
(%) transportable recommended
@ carbohydrates
30 g/hour
e o © C‘ Single or multiple Nutritional training
2-3 hours © 9 transportable highly
Q9 carbohydrates recommended
60 g/hour
0 009 I
00 OOO © || ONLY multiple Nutritional training
>25hours | | () o o° transportable essential
@) carbohydrates
O 7 90 g/hour

Abbildung 1: siehe Jeukendrup, 2014, Seite 27

Die empfohlene Menge an CHO kann uber Getranke, Gels oder Riegel erreicht werden. Um
die empfohlene Menge zu erreichen, kann man auch beispielsweise Gels und Getranke
mischen. Weiters muss bedacht werden, dass hoch konzentrierte CHO-LAsungen und feste
Nahrung die Flissigkeitsabsorption reduziert (Shi et al., 2017; Von Duvillard et al., 2004). Man
muss also auch auf eine ausreichende Hydrierung und Zufuhr von Flissigkeit achten. Um
Probleme, die den gastrointestinalen Trakt betreffen zu vermeiden und die Absorption im Darm
zu erhdhen, sollte man die Erndhrungsstrategien fur den Wettkampf frihzeitig trainieren
(Jeukendrup, 2013, 2014).

Bei einer Trainingsdauer von rund 2,5 Stunden scheinen sich die Vorteile der Zufuhr von
mehrfach transportierbaren CHO zu zeigen. Um den erhéhten Energiebedarf zu decken, sind
mehrfach transportierbare CHO unumganglich. Bei Raten von rund 60 g/h wurde keine erhdhte
exogene CHO-Oxidation beobachtet. Mehrfach transportierbare CHO haben aber bei einer
Einnahme von 60 g/h die gleiche Wirkung wie eine einzige Quelle (Hulston et al., 2009;
Jeukendrup, 2013). Bei einer Zufuhr von 90 g/h Glukose und Fruktose im Verhaltnis 2:1



konnten die gréRten Leistungssteigerungen und die optimalste Oxidation von endo- und
exogenen CHO beobachtet werden (King et al., 2018). Bei einer héheren Aufnahme (> 100
g/h) kommt es zu keinen weiteren Vorteilen, sondern es wird vermehrt auf Muskelglykogen

zuruckgegriffen(King et al., 2019).

Getranke, die eine Zusammensetzung von Fruktose und Glukose oder Maltodextrin im
Verhaltnis von 0,5 — 1:1 aufweisen und von denen pro Minute 1,3-2,4 g getrunken werden,
haben einen groReren Einfluss auf die Ausdauerleistung als isokalorische Glukose oder

Maltodextrin alleine (Rowlands et al., 2015).

Die meisten Studien, die sich mit der CHO-Aufnahme wahrend der Belastung
auseinandersetzen, wahlten als zu untersuchende Sportart das Radfahren. Das ist dadurch
zu erklaren, dass die Flussigkeitsaufnahme beim Laufen geringer und schwieriger ist als beim
Radfahren. AuRerdem treten beim Laufen haufiger Magenbeschwerden auf. Es muss jedoch
beachtet werden, dass sich die physiologischen und metabolischen Anpassungen beim
Laufen und Radfahren unterscheiden (Tsintzas & Williams, 1998). Dennoch konnte gezeigt
werden, dass die die exogene CHO-Oxidation beim Laufen und Radfahren ahnlich verhalt. Die
Studienlage zum Radfahren kann demnach auf das Laufen Ubertragen werden (Pfeiffer et al.,
2011).

In den meisten Studien mit Radfahrern konnte gezeigt werden, dass wahrend einer
langandauernden Belastung, die Blutglukose und die totale CHO-Oxidation stetig abnehmen.
Wenn jedoch CHO zugeflhrt werden, konnten beide Faktoren auf einem hdheren Level
gehalten werden (Bjérkman et al., 1984; Coyle, 1992b; Coyle et al., 1986; Hargreaves et al.,
1984; Mitchell et al., 1988; Wagenmakers et al., 1993). Diese Studien erzeugten den Eindruck,
dass sich durch die CHO-Aufnahme nur jene Athleten verbessern wirden, bei denen ein
sinkender Blutzuckerspiegel festgestellt wurde (Tsintzas & Williams, 1998). In einigen anderen
Studien, konnte aber gezeigt werden, dass sich die Ausdauerleistung sehr wohl verbessert,
auch wenn der Athlet beim Kontrollversuch keinen Abfall des Blutzuckerspiegels oder eine
verminderte CHO-Oxidation zeigte (Maughan et al., 1989; Murray et al., 1991).

Die Aufnahme von groRen Mengen an CHO (120 bis 300 g/h) wahrend einer Belastung mit
circa 70 % VOamax resultierten in einem Anstieg der Blutglukose, aber in keinem signifikanten

Anstieg des Plasmainsulins. Sowohl mit einer CHO-Supplementation als auch ohne wurde



eine ahnliche Muskelglykogenverwendung beobachtet (Coyle et al., 1986; Mitchell et al.,
1989).

Wenn man nun die richtige Dosierung fur die Belastung gefunden hat, sind es folgende

Faktoren, die die Aufnahme und die Oxidation beeinflussen konnen.

1.4.1 Zeitpunkt der Einnahme

Die Menge und der Zeitpunkt der CHO-Aufnahme kann ebenfalls eine grof3e Rolle bei der
Verwendung von Muskelglykogen spielen. Bei einer Einnahme von einer groen Menge an
CHO (5 bis 8 ml/kg KG) vor dem Training und die weitere Einnahme (2 mil/kg KG alle 15 bis
20 Minuten) wahrenddessen wird der Magen schneller entleert. Als Folge der schnellen und
regelmafigen Aufnahmen von CHO steigt sowohl der Blutzucker als auch der Insulinspiegel
wahrend der ersten Stunde des Trainings an und das Muskelglykogen wird kaum verwendet.
Wenn die Anfangsmenge im Gegenteil aber zu gering ist und wahrend dem Training zu wenig
zugefuhrt wird, kann kein glykogenschonender Effekt beobachtet werden (Fielding et al., 1985;
Tsintzas & Williams, 1998).

In einer Studie konnte gezeigt werden, dass der Zeitpunkt der Einnahme einen Einfluss auf
den Grad der Leistungssteigerung hat. Acht trainierte Radfahrer radelten zwei Stunden bei
70% ihrer maximalen Sauerstoffaufnahme und absolvierten im Anschluss ein 15-minttiges
Zeitfahren. Sie bekamen entweder eine 7%-ige CHO-Elektrolyt-Lésung, ein Placebo oder flr
die ersten 90 min ein Placebo und dann eine 21%-ige Glukoselésung. Im Vergleich zum
Placebo konnte wahrend des Zeitfahrens eine bessere Leistung mit der 7%-igen CHO-
Elektrolyt-Lésung erbracht werden. Die 21%-ige Glukoseldsung verbesserte die Leistung im
Vergleich zum Placebo nicht signifikant. Daraus folgt, dass die Leistung nur verbessert werden
kann, wenn die CHO regelmalig zugefuhrt werden (McConell et al., 1996). Wa&hrend
langandauernder Belastung sollten alle 20 bis 30 min CHO zugefihrt werden (Coyle, 19923,
1992b; Coyle & Coggan, 1984).

1.4.2 Einfluss der Intensitat

Die CHO-Aufnahme ist wie bereits oben beschrieben unter anderem abhangig von der
Belastungsintensitat. Je niedriger die Intensitat, desto niedriger die Oxidation und in Folge

dessen muss die Empfehlung nach unten reguliert werden. Mit einer héheren Intensitat werden
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CHO als Energiequelle fur den arbeitenden Muskel immer unumganglicher. Der erhdhte
Energiebedarf ergibt sich aus der erhdhten Muskelglykogenolyse und Oxidation von

Plasmaglukose (Van Loon et al., 2001).

Die Annahme liegt also nahe, dass die sich CHO-Oxidation mit steigender Intensitat erhoht. In
einer frihen Studie von 1982 konnte gezeigt werden, dass die Oxidation von exogenen CHO
bei moderater Intensitat hdher ist, als bei niedrigen Intensitaten. Es gibt jedoch ein Level-Off
in der exogenen Oxidation bei 51 bis 64% der maximalen Sauerstoffaufnahme. Zwischen 60
und 75% der VOamax konnte kein Unterschied festgestellt werden (Pirnay et al., 1982). Bei
niedrigen Intensitaten ist die Oxidation vermindert, da der Koérper nicht auf CHO als
Energiequelle zurtckgreift. Ein Teil der aufgenommenen CHO kommt dann nicht der Oxidation

zugute, sondern wird in Leber oder Muskel gespeichert (Jeukendrup, 2014).

1.4.3 Einfluss des Képergewichtes

Da es keinen Zusammenhang zwischen dem Koérpergewicht und der exogenen CHO-
Oxidation gibt, werden die Empfehlungen meistens in Gramm pro Stunde angegeben
(Jeukendrup, 2010). Der limitierende Faktor der Oxidation ist die Absorption und diese ist
unabhangig vom Kodrpergewicht. Die Angabe erfolgt deshalb in absoluten Mengen. Es ist
jedoch maoglich, dass die Absorptionsfahigkeit des Darmes durch die CHO in der Nahrung
erhoht wird. Die Oxidation ist hangt also nicht vom Kdérpergewicht ab, sondern vielmehr von
der Fahigkeit CHO zu absorbieren (Jeukendrup, 2014).

1.4.4 Einfluss des Trainingsstatus

In den meisten Studien, in denen kein Effekt von der Aufnahme von CHO auf die Verwendung
von Muskelglykogen gezeigt werden konnte, waren die Probanden gut trainierte
Ausdauerathleten (Coyle et al., 1986; Hargreaves et al., 1984; Mitchell et al., 1989).
Ausdauertraining reduziert die endogene Glukoseoxidation wahrend langandauernden

Belastungen (Coggan et al., 1990).

Die Studienlage bezuglich eines Einflusses des Trainingsstatus auf die
Muskelglykogenverwendung ist noch sehr vage und es gibt kaum Vergleich zwischen
Trainierten und Untrainierten. Jene Untersuchungen, die bisher durchgeflihrt wurden,

ergaben, dass trainierte Personen Uber einen groferen Glykogenspeicher verfigen. Bei
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Belastungen mit niedriger Intensitat wird folglich die Verwendung von Muskelglykogen
minimiert (Tsintzas & Williams, 1998).

1.4.5 Trainierbarkeit des Darms

Wie bereits oben beschrieben, limitiert die CHO-Absorption die Oxidation von CHO. Dadurch,
dass aber die Oxidation in Zusammenhang mit der Leistung steht, lasst sich daraus folgern,
dass es, um Leistungssteigerungen zu erzielen, sinnvoll ware, die Aufnahmekapazitat des
Darms zu trainieren. Es scheint, dass Athleten, die regelmaRig CHO aufnehmen oder eine
hohe taglich CHO-Aufnahme haben, auch eine erhéhte Aufnahmekapazitat haben. Es konnte
gezeigt werden, dass die intestinalen Transporter durch eine erhéhte CHO-Aufnahme in
Tieren sehr wohl hochreguliert werden kénnen (Ferraris, 2001). Hierzu gibt es auch einige
Studien an Menschen. Es wurde untersucht, ob eine Anderung der taglichen CHO-Aufnahme
die Substratoxidation beeinflusst. Die exogene CHO-Oxidationsrate war nach einer CHO-
reichen Erndhrung hoéher im Vergleich zu einer Kontrolldiat. Mit dieser Studie konnte gezeigt
werden, dass der Darm anpassungsfahig ist (Cox et al., 2010). Obwohl hier noch einiges an
Forschung ausstandig ist, wird empfohlen die CHO-Aufnahme im Training zu Uben
(Jeukendrup, 2014).

1.4.6 Tatsachliche Aufnahme wéhrend eines Wettkampfes

Zur CHO-Aufnahme wahrend des Wettkampfes gibt es nur sehr wenige Studien. Eine Studie
untersuchte mannliche und weibliche Triathleten wahrend eines Ironman-Events (3,8 km
Schwimmen, 180 km Radfahren, 42,2 km Laufen). Die durchschnittliche CHO-Aufnahme
betrug 1,0 g/kg KG/h bei den weiblichen und 1,1 g/kg KG/h bei den mannlichen Athleten. Der
grolite Teil der CHO-Aufnahme erfolgte auf der Radstrecke. Die Aufnahme war auf der
Radstrecke circa dreimal hoher als beim Laufen. Bei den mannlichen Athleten gab es einen
positiven Zusammenhang mit der Endzeit. Bei den Frauen wurde kein signifikanter
Zusammenhang zwischen den CHO-Aufnahme und Endzeit gemessen. Eine mogliche
Erklarung hierfur kdnnte die hdhere Fettverbrennung der Frauen sein. Au3erdem konnte durch
die langere Wettkampfzeit bei den Frauen eine hohere Menge an CHO konsumiert werden,

was aber wiederum zu Problemen bei der Verdauung flhrte (Kimber et al., 2002).

In einer weiteren Studie kam man zu dem Schluss, dass Triathleten und Radfahrer die
héchsten und Marathonlaufer die niedrigsten Zufuhrmengen aufweisen. Es wurde auch hier

festgestellt, dass die Endzeit Uber den Langdistanztriathlon positiv mit der CHO-Aufnahme

12



korreliert (Pfeiffer et al.,, 2012). Dies wirde auch mit den Ergebnissen der Dosis-
Wirkungsstudie von Smith et al. (2013) Hand in Hand gehen.

Zusammenfassend lasst sich also sagen, dass wahrend der Belastung auf eine ausreichende
Zufuhr von CHO geachtet werden soll, da dadurch erstens der Blutzucker hochgehalten wird
und zweitens die endogenen CHO und Glykogenspeicher geschiitzt werden, was bei einer

langandauernden Belastung von Vorteil sein kann (McConell et al., 2000).
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2 Isomaltulose

Isomaltulose, auch unter dem Handelsnamen Palatinose™ bekannt, ist ein Beispiel fir ein
CHO mit niedrigem glykédmischen Index (Gl), welches langsam, aber vollstandig verdaut wird.
Es wird haufig zum Vergleich der Mechanismen des Glukosestoffwechsels bei Menschen mit
verschiedenen pathologischen und nicht pathologischen Zustanden verwendet (Bracken et al.,
2012; Maresch et al., 2017). Es handelt sich um ein reduzierendes Disaccharid, das aus a-
1,6-glykosidisch gebundener Glukose und Fruktose besteht (Maeda et al., 2013; Miyashita et
al., 2019). Im Vergleich zu anderen niedrig glykdmischen Zuckern, wie Tagatose oder Psicose,
hat die Isomaltulose eine Sonderstellung, weil sie im Dinndarm verdaut wird und somit ein
vollstéandig verfugbares CHO ist, welches eine anhaltende Glukosefreisetzung ermdglicht
(Maresch et al., 2017). Unter Chemikern ist die Isomaltulose besser bekannt als 6-O-a-

Glucopyranosyl-D-Fructose be (C12H22011) (Shyam et al., 2018).

Das CHO kommt natlrlicherweise in kleinen Mengen in Honig und Zuckerrohrsaften vor
(Siddiqui & Furgala, 1967). GroRere Mengen werden durch eine enzymatische Umlagerung
(Isomerisierung) von Saccharose (a-1,2-glykosidisch gebundene Glukose und Fruktose)
produziert. Die Isomaltulose und ihr entsprechendes Enzym zur Umlagerung (Isomerase)
wurde in den 1950-er Jahren entdeckt (Lina et al., 2002). Die stabilere a-1,6-glykosidische
Bindung bewirkt den niedrigen glykdmischen Index und die langsame Absorption der
Isomaltulose. Die maximale Geschwindigkeit fur der Hydrolyse von Isomaltulose durch die

Dunndarmschleimhaut betragt nur rund 26-45% der Saccharose (Maresch et al., 2017).

Bereits seit 1985 wird Isomaltulose in Japan und anderen asiatischen Landern als
Zuckerersatz in Lebensmittel verwendet (Lina et al., 2002). In den USA wird es als ,generally
recognized as safe“ (GRAS) gefiuhrt und seit 2005 ist es auch in Europa zugelassen (Holub et
al., 2010). Mittlerweile findet die Isomaltulose weltweit Anwendung (Maresch et al., 2017).
Durch die Ahnlichkeit zu Saccharose kann die Isomaltulose diese ganz einfach in bestehenden
Rezepturen substituieren (Sentko & Willibald-Ettle, 2012). Typische Produkte, in denen
Isomaltulose zu finden ist, sind zum Beispiel Sportgetranke, Energy-Drinks, Malzgetranke,
Fruhstlickszerealien, Musliriegel, Glasuren und Uberziige oder in Zuckerwaren, wie Gelees
(Maresch et al., 2017).

Isomaltulose hat eine gute Stabilitat bei Warme und sauren Bedingungen. Die Sif3e ist ahnlich

wie jene der Saccharose, allerdings betragt die SiRkraft nur etwa 50% von Saccharose
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(Borzelleca et al., 2015; Food and Drug Administration, 2015; Lina et al., 2002; Tian et al.,
2019). Der kalorische Wert ist wie jener der Saccharose 4 kcal/g (Maeda et al., 2013). Auch
die gastrointestinale Vertraglichkeit ist ahnlich zu jener der Saccharose. Dies konnte bei
Sauglingen im Alter von vier bis acht Monaten gezeigt werden. Folgemilchnahrung, die
Isomaltulose beinhaltete, wurde gut vertragen und hatte im Vergleich mit Maltodextrin ahnliche

Auswirkungen auf Blahungen, die Stuhlkonsistenz oder -haufigkeit (Fleddermann et al., 2016).

Isomaltulose ist das einzige zuckerartige CHO, das gegen orale Fermentation resistent ist,
langsam freigesetzt wird und aber gleichzeitig vollstandig verflgbar ist (Borzelleca et al.,
2015). Der Einsatz von Isomaltulose scheint aus der Sicht der Zahngesundheit vorteilhaft zu
sein. Die Isomaltulose wird namlich weder im Mund fermentiert noch beeinflusst sie den pH-
Wert in der Mundhdhle (Lingstrom et al., 1997; NDA, 2011). Somit ware Isomaltulose ein

geeigneter Saccharoseersatz ohne kariogenes Potential (Lina et al., 2002).

2.1 Verdauung von Isomaltulose

Studien haben gezeigt, dass Isomaltulose durch die Disaccharidasen von verschiedenen
Lebewesen hydrolisiert werden kann. Die Rate ist allerdings im Vergleich zu anderen Zuckern,
wie Saccharose oder Maltose, niedriger. Eine Studie an Ratten konnte zeigen, dass die
maximale Geschwindigkeit der Hydrolyse durch die Blrstensaummembran des Jejunums der
Isomaltulose (Vmax = 1,34 + 0,23 umol-glucose-releasd/mg protein/h) im Vergleich zu Maltose
(Vmax = 55,90 + 10,00 umol-glucose-releasd/mg protein/h) oder Saccharose (Vmax = 11,72 %
1,28 umol-glucose-releasd/mg protein/h) niedriger ist (Tsuiji et al., 1986).

Bei Studien mit Menschen kam man zu ahnlichen Ergebnissen. Die Hydrolyse der
Isomaltulose wird hauptsachlich durch die Isomaltase katalysiert. Eine Intoleranz gegen
Isomaltulose ist also durch ein Fehlen der intestinalen Isomaltase zu begrinden. Sowohl
Isomaltose als auch Isomaltulose werden von diesem Enzym hydrolisiert. Bei der Isomaltulose
passiert dies jedoch 25-30% schneller als bei der Isomaltose (Dahlqvist et al., 1963). Im
Stoffwechsel konnten dennoch keine Unterschiede zwischen Saccharose und Isomaltulose

gefunden werden (Lina et al., 2002).
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2.2 Glykédmischer Index

Die Eigenschaft, inwiefern sich ein Zucker auf den Blutzucker auswirkt, wird Gblicherweise mit
dem glykdmischen Index erfasst. Der Begriff wurde erstmals von Jenkins et al. (1981)
vorgeschlagen. Die Blutglukosewirksamkeit nach der Zufuhr von 50 g verwertbaren CHO wird
im Vergleich zu einem Testlebensmittel (50 g Glukose oder Weil3brot) gemessen. Die Angabe
des Gl erfolgt in Prozent bezogen auf die Flache unter der Blutglukosekurve (Area under the
Curve) (Strohm, 2013).

Lebensmittel mit einem hohen Gl bewirken einen raschen Anstieg in der
Blutglukosekonzentration und einen héheren Maximalwert als Lebensmittel mit einem
niedrigen Gl (Atkinson et al., 2008). Man kann den Gl also als ein Maly fur die
erndhrungsphysiologische Qualitat der verzehrten CHO bezeichnen (Strohm, 2013). Da aber
die Antwort in der Blutglukosekonzentration auch von der Menge der zugefihrten CHO
abhangt, wurde der Gl um den Begriff der glykdmischen Last (GL) erweitert. Die GL errechnet
sich aus dem Gl mal der Menge der verzehrten verwertbaren CHO in Gramm dividiert durch
100. Sie kann also ein Indikator fir die glykdmische Antwort auf eine Lebensmittelportion sein
(Bao et al., 2011).

Eine Einteilung der CHO nach ihrem Gl ist sinnvoll, weil jedes Lebensmittel einen anderen
Effekt auf die Blutglukosekonzentration hat. Vor allem bei Krankheiten, wie Diabetes mellitus,
wo die Patienten auf einen konstanten Blutzucker Acht geben missen, sind der Gl und die GL
hilfreich (Jenkins et al., 1981). AulRerdem konnte eine Erndhrung mit einem hohen Gl
beziehungsweise einer hohen GL, mit dem erhéhten Risiko an Adipositas, Diabetes mellitus
Typ 2 und koronaren Herzkrankheiten zu erkranken, einhergehen. Hier sind aber noch weitere

Studien notwendig, um genauere Erkenntnisse zu erzielen (DGE et al., 2017).

Der Gl von Isomaltulose ist mit 32 im Vergleich zu Glucose, das einen Gl von circa 100 hat,
niedrig (Atkinson et al., 2008). Durch seinen niedrigen glykdmischen Index und der
prabiotischen Aktivitat, eignet sich Isomaltulose nicht nur fur die Bereitstellung von Energie bei
langandauerndem Training, sondern auch zur Behandlung chronischer Krankheiten oder
Diabetes (Kawai et al., 1985; Shyam et al., 2018).
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2.3 Auswirkungen auf den Blutzucker

Im Vergleich zu Maltodextrin oder Saccharose ist der Glukosespiegel in den ersten 60 min
nach der Einnahme von Isomaltulose niedriger. Die postprandiale Fettoxdationsrate hingegen
ist bei der Isomaltulose um 14% hoher, wenn sie mit einer gemischten Mahlzeit eingenommen
wird (Van Can et al., 2009). In einer weiteren Studie konnte gezeigt werden, dass durch die
Aufnahme aus dem Dunndarm die Abgabe an den Blutzucker langer anhalt (Holub et al.,
2010).

Wie in Abbildung 2 zu erkennen ist, hat Isomaltulose die niedrigere Blutzuckerkurve. Sie steigt
allmahlich und nur maRig an. Ein Gipfel bleibt aus. Stattdessen kann ein Plateau bei etwa 5 —
6 mmol/L beobachtet werden. Dieses Plateau tritt allerdings erst 15-30 min nach dem Gipfel
der Saccharose auf. Nach Erreichen des Plateaus geht der Blutzuckerspiegel wieder langsam
auf das Ausgangsniveau zurick und bleibt bis zum Ende (3 h) Uber dem Ausgangswert. Nach
dem Schnittpunkt der Blutzuckerprofile bei etwa 60-90 min bleibt der Spiegel der Isomaltulose
héher als jener der Saccharose (Holub et al., 2010). Ahnliche Beobachtungen findet man auch
bei Kawai, Okuda und Yamashita (1985).

o

Blood glucose (mmolA)
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Abbildung 2: siehe Holub et al, 2010, Seite 1735. Blutglukoseprofil von 50 g Isomaltulose (Dreieck) und
Saccharose (Punkt).

2.4 Isomaltulose im sportlichen Kontext

Die langsame Freisetzung und die niedrig glykdmischen Eigenschaften der Isomaltulose sind
auch im Bereich der Sporterndhrung von besonderem Interesse. Vor allem ist die Isomaltulose

als alternative CHO-Quelle zu den Ublicherweise verwendeten schnell verfiigbaren CHO zu
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sehen. Sie stellt die bendtigte Energie gleichmaliger zur Verfigung und férdert die
Fettoxidation (Achten et al., 2007; Konig et al., 2012; Kénig et al., 2016; Oosthuyse et al.,
2015).

Bisher gibt es einige wenige Studien, die die Auswirkungen von Isomaltulose im Vergleich zur
Aufnahme von hoch glykdmischen Zuckern beobachten. Von speziellem Interesse hierbei sind
die Substratnutzung wahrend Ausdauerbelastungen und der Effekt auf ein anschlieRendes
Zeitfahren. CHO mit niedrigem glykdmischen Index, durften die Euglykdmie und das

Muskelglykogen aufrechterhalten und die Substratnutzung andern (Maresch et al., 2017).

Bei langandauernder sportlicher Betatigung soll durch den zugefihrten Zucker der
Blutglukosespiegel so langsam wie mdglich ansteigen, damit die Leistung solange wie mdglich
aufrechterhalten werden kann. ,Glucagon-like-peptide-1“ (GLP-1) und ,Glucose-dependent
insulinotropic polypeptide* (GIP) sind Inkretinhormone, die vom Magen-Darm-Trakt als
Antwort auf Stimuli von Zucker oder Fett schnell in den Magen-Darm-Trakt ausgesendet
werden. Wenn die Blutglukosekonzentration steigt, verursachen GLP-1 und GIP einen Anstieg
der Insulinsektretion aus den Pankreas-B-Zellen und zuséatzlich hemmt GLP-1 die
Glukagonsekretion aus den Pankreas-a-Zellen. So soll der Blutzuckerspiegel niedrig gehalten
werden. Isomaltulose gilt im Vergleich zu Saccharose als weniger hyperglykamisch und
hyperinsulinamisch (Kawai et al., 1989; Maeda et al., 2013; Pfeiffer & Keyhani-Nejad, 2018).

In einer Studie von Achten et al. (2007) fuhren zehn trainierte Manner mit drei
unterschiedlichen Bedingungen (1,1 g/min Saccharose oder Isomaltulose und Wasser) jeweils
150 min am Radergometer mit einer Intensitat von circa 60% der VOzmax am Rad. Die
Isomaltuloseldsung resultierte in einer niedrigeren Plasmainsulinantwort nach 30 min als die
Saccharoselésung. Die Oxidation von 60-150 war bei der Isomaltulose um 50% niedriger als
bei der Saccharose. Die Spitzenwerte in der exogenen Isomaltuloseoxidation waren um 42%
niedriger als bei der Oxidation der Saccharose. Eine niedrigere CHO-Abgabe und ein geringer
Unterschied im Plasmainsulin durften zu einem hdheren endogenen CHO-Verbrauch und
einer héheren Fettoxidation wahrend des Isomaltulose-Versuchs gefuhrt haben. Die Oxidation
von Isomaltulose nahm im Laufe der Zeit langsam und stetig zu, fuhrte aber dennoch zu keiner
signifikanten endogenen CHO-Einsparung. Die CHO-Speicher wurden bei der Aufnahme von
Saccharose signifikant weniger genutzt als bei der Aufnahme von Wasser oder Isomaltulose.
Die Saccharose ist also vorteilhafter, wenn es darum geht die wahrend dem Training

aufgenommenen CHO so schnell wie moglich zu verwerten (Wallis & Wittekind, 2013).
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Bei einer ahnlichen Studie von Oosthuyse et al. (2015) absolvierten die Teilnehmer eine
zweistundige Belastung am Rad mit 60% ihrer maximalen Leistung und ein anschlieRendes
16 km Zeitfahren. Sie tranken entweder 63 g/h einer 0,8:1 Fruktose und Maltodextrin Lésung,
Isomaltulose oder ein Placebo. Auch hier nahm wahrend des Isomaltulose-Versuchs im
Vergleich zur Fruktose-Maltodextrin-L6sung die Fettoxidation zu und die CHO-Oxidation ab.
Ein Nebeneffekt der Isomaltulose war jedoch, dass wahrend der Belastung die Bauchkrampfe
zunehmend mehr wurden. Auch das Zeitfahren war nach der Aufnahme der Isomaltulose
langsamer als bei der Fruktose-Maltodextrin-Lésung, was ebenfalls auf die zunehmenden

Beschwerden im Margen-Darm-Trakt zurlickgefihrt wurde.

In einer weiteren randomisierten, doppelblinden und kontrollierten Studie von Kénig et al.
(2016) wurden an einer Gruppe von 20 trainierten Radfahrern die Auswirkungen einer
Isomaltulose-Gabe vor der Belastung auf die Substratnutzung wahrend des Ausdauertrainings
und einem anschlieBenden Zeitfahren untersucht. Es mussten 90 min bei 60% der VOzmax und
ein anschlielRendes Zeitfahren, bis 6,5 kJ/kg Koérpergewicht erreicht wurden, absolviert
werden. Es konnte gezeigt werden, dass eine Gabe von 75 g Isomaltulose vor dem Training
einen Einfluss auf den Blutzuckerspiegel hat. So ist der Zuckergehalt des Blutes in Ruhe
niedriger, wahrend des Trainings aber stabiler im Vergleich zu einer ahnlichen Menge an
Maltodextrin. Auch hier war die Fettoxidation wahrend der Belastung hoher als mit
Maltodextrin. AuRerdem war die Leistung im Zeitfahren mit Isomaltulose besser als mit

Maltodextrin.

In einer erst kirzlich durchgeflihrten Studie von Miyashita et al. (2019) wurden ebenfalls die
Auswirkungen einer Isomaltulosezufuhr vor der Belastung im Vergleich zu Maltodextrin auf die
Leistung beim Radfahren untersucht. 14 junge Manner absolvierten jeweils zwei Tests. Die
Methodik sah vor, dass sie jeweils 60 min mit 75% ihrer maximalen Herzfrequenz Rad fuhren
und direkt im Anschluss ein 15-mindtiges Zeitfahren absolvieren. 30 min vor der Belastung
tranken sie 500 ml Wasser mit 100 mg "*C-Natriumacetat und 50 g Isomaltulose oder 50 g
Maltodextrin. In dieser Studie fihrte die Einnahme von Isomaltulose zu keiner Verbesserung
der Leistung im Zeitfahren. Es traten sowohl bei der Isomaltulose als auch bei Maltodextrin
keine gastrointestinalen Beschwerden auf. Diese Ergbenisse stehen im Gegensatz zu den
Ergebnissen der Studie von der Arbeitsgruppe rund um Oosthuyse et al. (2015). Eine
Begrindung hierfur konnte die kirzere Belastungsdauer bei Miyashita et al. (2019) sein.

Aulerdem wahlten Oosthuyse et al. (2015) eine deutlich héhere Menge an Isomaltulose. Wie

19



schon bei Konig et al. (2016) beobachtet, resultierte bei der Studie von Miyashita et al. (2019)
die Einnahme von Isomaltulose vor dem Training ebenfalls in einer niedrigeren postprandialen
Glukosekonzentration. Obwohl die Glukose- und Insulinkonzentration vor dem Training
geringer war, wurden nach den 60 min Radfahren wieder dhnliche Werte gemessen. Durch
die kurze Dauer der Studie konnte man leider keine Riickschlisse darauf ziehen, ob die

Einnahme von Isomaltulose die Verflgbarkeit von Blutglukose verlangert.

Die Auswirkungen der Isomaltulose wurden nicht nur bei Ausdauersporltern, sondern auch an
FuBballern wuntersucht. In der Studie von Stevenson et al. (2017) wurde die
Isomaltuloseeinnahme mit der Einnahme von Maltodextrin verglichen untersucht. Sie kamen
zu dem Ergebnis, dass die Isomaltulose, wenn sie in einer geringen Menge konsumiert wurde,
zwar zu keinen Leistungssteigerungen flihrte, aber eine gute niedrig-glykdmische Alternative

darstellt, wenn die CHO-Aufnahme am Wettkampftag limitiert ist.

Wie sich verschiedene Dosen von Isomaltulose auf die Leistung beim Radfahren auswirken
und ob es eine Dosis-Wirkungsbeziehung gibt, soll im Rahmen der vorliegenden Arbeit geklart

werden.
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3 Brutto-Effizienz

Die Brutto-Effizienz (Gross-Efficiency, GE) wird definiert als das Verhaltnis von
Leistungsabgabe und Energieaufwand. Sie wird meistens als Schllsselfaktor fir die
Ausdauerleistung im Radsport gehandelt (Coast et al., 1986; Coyle, 1999; Horowitz et al.,
1994; Moseley & Jeukendrup, 2001). Wahrend einer gleichmaRigen Belastung ist die GE ein
Mal fur die Effektivitat, mit der der Radfahrer chemische Energie in mechanische Leistung
umwandeln kann (Barbeau et al., 1993). Der Brutto-Wirkungsgrad (= GE) berechnet sich aus
dem Quotienten aus geleisteter Arbeit und Energieaufwand mal 100. Zur Berechnung des
Energieaufwandes zieht man die Sauerstoffaufnahme und den respiratorischen Quotienten
(RER) heran. Die GE wird meistens in Prozent des Gesamtenergieaufwandes
angegeben(Coyle et al., 1991; Ettema & Loras, 2009). Je hoher also die GE, desto mehr Arbeit
kann bei weniger Energieverbrauch verrichtet werden (Coast et al., 1986). Wahrend des
Radfahrens liegt die Effizienz im Bereich von 10-25% (Gaesser & Brooks, 1975). Daraus kann
geschlossen werden, dass 75-90% der gesamten durch ATP-Hydrolyse gewonnen Energie
zur Aufrechterhaltung der Homdostase verwendet wird oder als Warme verpufft (Moseley &
Jeukendrup, 2001).

Andere Malke fiir die Effizienz beim Radfahren sind die Arbeits-, Netto- und Delta-Effizienz.
Fir die Berechnung der Netto-Effizienz muss der Energieaufwand in Ruhe gemessen werden,
der dann von der Gesamtmenge der aufgewendeten Energie abgezogen wird. Hier wird also
der Aufwand flir die Bewegung der beteiligten GliedmalRen nicht bertcksichtigt. Bei der
Berechnung der Arbeitseffizienz wird dieser Aufwand berlcksichtigt, aber die Messung vom
unbelasteten Treten (0 Watt) birgt Probleme. Genau dies soll die Delta-Effizienz
berlcksichtigen. Hier wird der Energieaufwand bei einer geringen Arbeitsgeschwindigkeit von
dem Energieaufwand bei einer hoheren Arbeitsgeschwindigkeit subtrahiert (Hopker et al.,
2009). Coyle et al. (1992) sind der Meinung, dass dies die valideste Berechnung der Effizienz
ist, da die ungemessene Arbeit ausgeblendet wird. Moseley und Jeukendrup (2001) haben
jedoch gezeigt, dass die Delta-Effizienz eine héhere Variabilitdt von Tag zu Tag aufweist als
die GE. Es ist schwer eine Baseline fiir die Subtraktion, die man fir die Berechnungen braucht
zu finden (Stainbsy et al., 1980). Daher ist die GE wohl das am beste Mal} zur Messung der
Effizienz beim Radfahren (Hopker et al., 2009).
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3.1 Beeinflussende Faktoren bei der Messung der GE

3.1.1 Stufendauer

Um die Effizienz zu messen, missen die Atemgase unter gleichbleibenden Bedingungen
gemessen werden. Bei einer Steigerung der Intensitdt muss bedacht werden, dass die
Sauerstoffaufnahme ansteigt und erst nach 2 -3 min wieder ein Steady-State erreicht (Whipp
& Wasserman, 1972). Da die Kohlendioxidabgabe den RER beeinflusst, ist es wichtig, dass
dieser Wert wahrend der Messung moglichst gleichmaRig ist. Es muss deshalb darauf
geachtet werden, dass die Intensitatsstufen zur Berechnung der GE lange genug sind, um ein
Steady-State zu garantieren (Hopker et al., 2009). Wird eine kirzere Stufendauer (1 min)
gewahlt, ist die GE signifikant hdher als bei drei oder sechs Minuten Stufen. Dies lasst sich
dadurch erklaren, dass innerhalb der kurzen Zeitspanne kein Steady-State erreicht wird (De
Koning et al., 2012).

3.1.2 Intensitat

Die Effizienz steigt mit der Intensitat (Gaesser & Brooks, 1975). Man nimmt an, dass die
Energie, die zur Aufrechterhaltung des Stoffwechsels bendtigt wird, bei héheren Intensitaten
einen geringeren Prozentsatz des Gesamtenergieverbrauchs ausmacht als bei niedrigen
Intensitaten (Stainbsy et al., 1980). Bei Moseley und Jeukendrup (2001) wurde jedoch gezeigt,
dass bei trainierten Radfahrern bei héheren Intensitaten ein Plateau der GE auftritt. Die
Intensitat, die zur Messung der GE verwendet wird, sollte also an die Studienpopulation
angepasst werden. Bei trainierten Athleten muss dennoch die VO, Slow Component bei
héheren Intensitaten bertcksichtigt werden (Hopker et al., 2009). Bei De Koning et al. (2012)
wurde gezeigt, dass die GE bis circa 50% der maximalen Leistung ansteigt und dann stabil

bleibt, wenn der RER unter oder gleich eins ist.

3.1.3 Weitere Faktoren

Ein weiterer Faktor, der die GE beeinflussen kann, ist die Kadenz. Bei zunehmender Leistung
verbessert sich die GE, wenn die Trittfrequenz vorgegeben ist. Die Auswirkung der
Trittfrequenz auf die GE wird jedoch mit zunehmender Intensitat wieder verringert (Chavarren
& Calbet, 1999). Die Trittfrequenz muss bei mehrmaligen Messungen am gleichen Athleten
demnach standardisiert werden. Die optimale Trittfrequenz hangt wiederum vom

Trainingsstatus der Probanden und dem vorgegebenen Widerstand ab (Coast et al., 1986).
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Auch die Sitzposition kann einen Einfluss auf die GE haben. Eine Anderung des Sitzrohwinkels
oder der Sattelh6he beeinflussen die GE. Die optimale Kombination von Sitzrohwinkel und
Sitzhdéhe sind 80° und 96% der Hohe des Trochanters. Bei dieser Kombination konnte die
hdochste Effizienz gemessen werden. Die Muskelldnge und -spannung von Quadrizeps und
Hamstrings und deren Abknicken sind fir die Unterschiede in der Effizienz verantwortlich
(Price & Donne, 1997). Daher muss auch hier wieder auf eine Standardisierung geachtet

werden.

Es macht aulRerdem einen Unterschied, ob die GE beim Radfahren in der Ebene oder beim
Bergauffahren oder im Labor oder Feld gemessen wird. Die GE ist beim Radfahren in der
Ebene oder Bergauf im Feld um 12 beziehungsweise 11% hoher als bei den
Laborbedingungen. Ein Radfahrer kann also beim gleichen Sauerstoffverbrauch im Feld eine
hohere Leistungsabgabe erzeugen (Bertucci et al., 2012). Die GE ist auRerdem beim Fahren

in der Ebene hdher als beim Bergauffahren (Nimmerichter et al., 2015).

In der Studie von De Koning et al. (2012) wurde gezeigt, dass jene Probanden mit der hdchsten
aeroben Leistungsfahigkeit nicht gezwungenermal3en den héchsten GE Wert haben. Daraus
lasst sich schlieffen, dass Athleten mit der hochsten aeroben Leistungsfahigkeit nicht
unbedingt die Effizientesten sind. Jlingste Untersuchungen haben gezeigt, dass der Anstieg
der VO, bei Profiradfahrern bei maRiger bis hin zu hoher Belastung und Ausbelastung
abnimmt. Die mechanische Effizienz jedoch, scheint mit zunehmender Belastungsintensitat zu
steigen (Lucia, Hoyos, Santalla, et al.,, 2002). Die Schlussfolgerung liegt nahe, dass
professionelle Radfahrer eine hohe Effizienz haben, durch die sie hohe Ausdauerbelastungen
Uber lange Zeitrdume aushalten kénnen. Sie haben eine hohe Widerstandsfahigkeit gegen
Ermidung bei hohen submaximalen Intensitaten (Lucia et al., 2001). Es ist nicht bekannt, wie
viele Kilometer erforderlich sind, damit sich diese Merkmale auspragen, aber Profi-Radfahrer
verbringen rund 35 000 km/Jahr am Rad und dieses hohe Trainingsvolumen wirkt sich
dementsprechend positiv auf die Effizienz aus (Faria et al., 2005a, 2005b). Die Effizienz bei
Profiradfahrern steht im Zusammenhang mit dem Prozentsatz der Typ-1-Fasern im M. vastus
lateralis (Horowitz et al., 1994). Ein hoherer Anteil an Typ-1-Muskelfasern ist mit einem
geringeren submaximalen Sauerstoffverbrauch und dadurch mit einer héheren GE verbunden
(Coyle et al., 1992). Die Effizienz steigert den aeroben Stoffwechsel und dadurch auch die
Leistung (Lucia, Hoyos, Pérez, et al., 2002).
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3.2 GE unter Belastung

Eine langandauernde Belastung mit maRiger Intensitat fihrt zu einer Verringerung der GE. Es
kommt zu einem unerklarlichen Anstieg in der VO,, der in Zusammenhang mit einer
abnehmenden GE steht. Die Ursache hierfir ist nicht bekannt, aber der Abfall diirfte direkt aus
der aktiven Muskelmasse resultieren (Passfield & Doust, 2000). Bei Hopker et al. (2017) nahm
die GE bei einer zweistiindigen Belastung signifikant ab, obwohl die Leistung und Kadenz
beibehalten wurden. Die Abnahme der GE war mit einem signifikanten Anstieg des Oo-
Verbrauchs verbunden, das heit mit einem VO, Slow Component. Die Erhéhung des
Fettstoffwechsels, die Ventilation, der Laktatstoffwechsel oder die ansteigende
Kdrpertemperatur wahrend der Belastung kdnnen den erhdhten Verbrauch jedoch nicht
erklaren. Der RER verringerte sich wahrend der zweistiindigen Belastung nur gering, was auf
geringe Anderungen im Stoffwechsel hindeutet. Der Abfall in der GE hangt mit dem Auftreten
eines VO, Slow Components und der Ermiidung der Typ-1-Mukelfasern zusammen (Hopker
et al., 2017). In einer erst kirzlich durchgefihrten Studie von Cole et al. (2018) wurden die
Auswirkung von CHO und Koffein auf die GE untersucht. Die Ergebnisse zeigten, dass eine
CHO-Aufnahme wahrend einer zweistliindigen Belastung, das Abfallen in der GE

abschwachen kann. Die Aufnahme von Koffein hingegen fuhrte zu keinen Verbesserungen.
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4 Belastungssteuerung nach A25%

Die Intensitdt von Belastungen wird traditionellerweise als ein relativer Anteil (%) der
maximalen Sauerstoffaufnahme charakterisiert. Eine genaue Charakterisierung ist jedoch
wichtig, damit die Auswirkungen der Intervention erfasst und daraus folgend wirksame

Trainingsprogramme gestaltet werden kénnen (Lansley et al., 2011).

Die physiologische Reaktion auf Bewegungen kann nach der Bewegungsintensitat gereiht
werden. Die Bezeichnungen fur die Intensitaten sind maRig (,moderate®), schwer (,heavy®),
hart (,severe®) und aulerst hart (,extreme*) (Jones & Poole, 2005). Unter maRiger Intensitat
werden alle Intensitaten zusammengefasst, die unter der Laktatschwelle liegen (Wasserman
et al., 1973). Die Laktatkonzentration im Blut bleibt nahe am Ruhewert und ein Steady-State
in der VO; stellt sich bereits nach zwei bis drei Minuten nach dem Start der Belastung ein
(Whipp & Ward, 1992; Whipp & Wasserman, 1972; Wilkerson et al., 2004). Schwere
Intensitaten befinden sich zwischen der Laktatschwelle und der Critical Power (CP, Asymptote
der hyperbolischen Beziehung zwischen Leistungsabgabe und Zeit bis zur Erschdpfung).
Wahrend schwerer Intensitat wird nach zwei bis drei Minuten in der Belastung eine langsame
VO, Slow Component messbar (Whipp & Wasserman, 1972). Diese langsame Komponente
verzogert das Erreichen eines Steady-State Zustandes und fordert mehr O, sodass der
Energiebedarf hdher ist, als man vorhergesagt hatte (Whipp & Ward, 1992; Wilkerson et al.,
2004). Die Laktatkonzentrationen steigen an und pendeln sich nach 15 — 20 min ein
(Wasserman et al., 1973). Harte Intensitaten sind folgend Uber der CP und gehen bis zum
Erreichen der VOamax. Bei der duRerst harten Intensitét ist die Leistungsabgabe so hoch, dass
die VOamax nicht vor dem Erreichen der Erschdpfung erreicht wird (Wilkerson et al., 2004). Da
bei harten und duRerst harten Intensititen kein Steady-State in der VO; erreicht werden kann,
steigt der Prozentsatz der verwendeten VOamax im Laufe der Belastung an (Lansley et al.,
2011).

Ein alternatives Konzept zur Beschreibung der Intensitat ist das ,delta“ (A) Konzept. Die A-
Methode bericksichtigt sowohl die Sauerstoffaufnahme an der ventilatorischen Schwelle
(GET) als auch die maximale Sauerstoffaufnahme. A ist die Differenz zwischen der
Arbeitsleistung an der aeroben Schwelle und jener Arbeitsleistung bei der VOamax (Casaburi et
al., 1987; Roston et al., 1987). Die Normalisierung der Belastungsintensitat mit Hilfe des A-
Konzepts resultiert in einer geringeren Intersubjektvariabilitit als bei der % VOazmax Methode
(Lansley et al., 2011).
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5 Pulmonale Werte

5.1 Sauerstoffaufnahme

Der Sauerstoffverbrauch einer Belastung ist abhangig von der Intensitat der Belastung.
Wahrend den ersten Minuten einer gleichbleibenden Belastung steigt die Sauerstoffaufnahme
exponentiell an und erreicht nach circa drei bis vier Minuten ein Plateau. Bei gleichbleibender
moderater Belastung bleibt der Sauerstoffverbrauch nach Erreichen des Plateaus relativ stabil.
In diesem so genannten Steady-State-Zustand herrscht eine Balance zwischen dem
Energieverbrauch in der arbeitenden Muskulatur und der ATP-Produktion im aeroben
Stoffwechsel (McArdle et al., 2014).

Wird die Intensitat der Belastung aber stufenweise gesteigert, erfordert jede neue Stufe einen
gréBeren Energieaufwand und damit verbunden eine zusatzliche Steigerung in die ATP-
Resynthese. Wahrend der ersten Stufen steigt der Sauerstoffverbrauch in direktem Verhaltnis
mit der Belastungsintensitat an. Erreicht die Intensitdt ein gewisses Niveau, steigt die
Sauerstoffaufnahme mit zunehmender Intensitat nicht mehr weiter an und die maximale
Sauerstoffaufnahme (VO2max) ist erreicht. Die Energiebereitstellung erfolgt tiber die anaerobe
Glykolyse, was aber dazu fuhrt, dass das Laktat akkumuliert und die Belastung nicht lange

aufrechterhalten werden kann (McArdle et al., 2014).

5.2 Ventilation

Die Ventilation ergibt sich aus dem Produkt der Atemfrequenz und des Atemzugvolumens.
Wahrend hoher Belastungen kann die Atemfrequenz bei jungen gesunden Erwachsenen auf
bis zu 35 bis 45 Atemzlige pro Minute ansteigen. Im Vergleich dazu, kann die Atemfrequenz
bei Elite-Sportlern aus dem Ausdauerbereich wahrend maximaler Ausbelastung 60 bis 70
Zuge pro Minute erreichen. Ein durchschnittlicher Erwachsener erreicht wahrend physischer
Aktivitat ein Atemzugvolumen von 2 | oder mehr. Dadurch erhéht sich die Ventilation auf 100
I/min. In Ausdauerathleten kdnnen Spitzenwerte von 160 I/min oder mehr bei einer

Ausbelastung erreicht werden (McArdle et al., 2014).

5.3 Respiratorischer Quotient

Der respiratorische Quotient (RQ) und der ,respiratory exchange ratio“ (RER) werden beide

als das Verhaltnis des produzierten Volumens an Kohlendioxid (VCO,) zum Volumen des
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verwendeten Sauerstoffs (VO2) bezeichnet. Der RER spielt indirekt die oxidative Kapazitit des
Muskels zur Energiegewinnung wider (Ramos-Jiménez et al., 2008). Man geht davon aus,
dass der in der Lunge gemessene Austausch von Sauerstoff und Kohlendioxid den
Gasaustausch aus dem Katabolismus der Makronahrstoffe in der Zelle wiedergibt. Die
Messung muss unter Steady-State Bedingungen stattfinden (McArdle et al., 2014). Der RQ
liegt per Definition immer zwischen 0,7 und 1,0 und ist ein Indikator fir den metabolischen
Substratverbrauch im Gewebe. Bei wenig intensivem Steady-State Training, wenn Fettsauren
der Hauptlieferant fir die Energie sind, liegt der RER zwischen 0,69 und 0,73 (McArdle et al.,
2014). Wenn die Intensitat des Trainings zunimmt und die CHO zum primaren Brennstoff
werden, steigt der RER auf 0,9 bis 1,0. Wahrend hohen Intensitaten kann er auch auf tber 1,0
steigen (Deuster et al., 2008). Wenn der RER 1 Ubersteigt, kbnnen keine Rickschlisse auf
die Energiebereitstellung gezogen werden. Das liegt daran, dass wahrend intensiven
Belastungen das Natriumbikarbonat im Blut das erzeugte Laktat puffert und neutralisiert, damit
das Saure-Base-Gleichgewicht aufrechterhalten bleibt. Der RER steigt Gber 1,00, wenn der
Puffer nicht metabolische erzeugtes Kohlendioxid, das normalerweise wahrend des

Energiestoffwechsels freigesetzt wird, der Ausatmung hinzufugt (McArdle et al., 2014).
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Empirischer Teil

6 Einleitung

Wie bereits aus dem ersten Teil der Arbeit hervorgeht sind CHO flr die Aufrechterhaltung der
Leistung im Ausdauersport unerlasslich (Febbraio et al., 2000; Fielding et al., 1985;
Jeukendrup, 2010; Jeukendrup & Jentjens, 2000; Maughan et al.,, 1996). Viele Studien
beschéftigten sich auch mit der optimalen Kombination aus ein- und
mehrfachtransportierbaren CHO, um die Oxidationsrate noch weiter zu steigern (Jeukendrup,
2010). Die neusten Empfehlungen schlagen bei langandauernden Belastungen eine Menge
zwischen 60 und 90 g/h an mehrfachtransportierbaren CHO (ein Mix aus Glukose und
Fruktose) vor (Jeukendrup, 2014), weil die Menge der CHO-Oxidation primar durch die
Sattigung der intestinalen Transport limitiert ist (Jentjens, Achten, et al., 2004). Durch die
Zufuhr von Fruktose und Glukose im Verhaltnis von circa 0,8-1,0 soll die optimalste exogene
CHO-Oxidation ermdglicht werden, die geringsten Magen-Darm-Beschwerden verursacht
werden und die Leistung am effizientesten verbessert werden (O'Brien & Rowlands, 2011;
Rowlands et al., 2008; Wallis & Wittekind, 2013).

Trotz der umfangreichen Studienlage, dass schnell resorbierbare CHO die Ausdauerleistung
positiv beeinflussen und dem Kérper schneller zur Verfigung gestellt werden, gibt es auch
einige Sportgetranke, die aus langsam resorbierbaren CHO bestehen (Oosthuyse et al.,

2015). Ein Beispiel fur ein derartiges CHO ist die Isomaltulose.

Die Oxidationsraten von Glukose (60 g/h) und Fruktose (30 g/h) im Dinndarm sind, wie viele
publizierte Studien zeigen, beschrankt (Rowlands et al.,, 2012; Trommelen et al., 2017).
Dadurch kénnen durch einen Mix an Fruktose und Glukose pro Stunde nur rund 360 kcal
aufgenommen werden. Der Verbrauch an CHO bei hochintensiven Belastungen Ubersteigt
diese 360 kcal/h jedoch bei weitem. Isomaltulose kann durch seinen niedrigen Gl im Vergleich
zu anderen CHO besser hydrolisiert werden und dadurch die aufgenommenen CHO langer

zur Verfugung stellen. Somit kdnnte auch eine erhéhte Ausdauerleistung garantiert werden.

Fir Glukose gibt es bereits Daten zu einer mdglichen Dosis-Wirkungsbeziehung mit einer
maximalen empfohlenen Aufnahmemenge von 90 g/h (Smith et al., 2013; Smith et al., 2010).
Fir die Isomaltulose sind solche Daten jedoch noch ausstandig. Das Ziel der Studie ist es, die

Dosis-Wirkungsbeziehung der Isomaltulose zu untersuchen. Es sollen ausgewahlte
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Leistungsparameter wahrend einer zweistliindigen moderaten Dauerbelastung zwischen
verschiedenen Konzentrationen (0, 20, 40 und 60 g/h) an Isomaltulose verglichen werden.
Eine weitere Forschungsfrage ist, ob es durch die Einnahme von verschiedenen
Konzentrationen von Isomaltulose zu einer verminderten Reduktion der GE kommt und somit
der Leistungsabfall wahrend lang-andauernder Belastung geringer ist. Der Einfluss auf die
Leistung wird durch ein anschlielendes Zeitfahren beurteilt. Die Hypothese, dass die héchste
Menge an Isomaltulose (60 g/h) zum besten Ergebnis fuhrt, dhnlich wie bei den Daten der

Glukose, wird aufgestellt.

29



7 Methodik

7.1.1 Probanden

Nach der Zulassung durch die Ethikkomission (#00484), meldeten sich 12 gut trainierte
mannliche Triathleten freiwillig, um an der Studie teilzunehmen. Nachdem sie Uber die Risiken
und die Verfahren in der Studie aufgeklart wurden und sie ihr schriftliches Einverstandnis erteilt
hatten, wurde eine arztliche Freigabe zur Teilnahme an der Studie durchgefiihrt. Die
Teilnehmer mussten auflerdem ein Formular unterschreiben, in dem sie bestatigten, dass sie
keine Medikamente oder Substanzen einnahmen, die die Studie beeinflussen konnten oder
von der Welt-Anti-Doping-Agentur (WADA) auf der Verbotsliste stehen. Die Studie wurde in

Ubereinstimmung mit der Erklarung von Helsinki durchgefhrt.

Die anthropometrischen Merkmale der Teilnehmer (Mittelwert + Standardabweichung) waren
wie folgt: Alter 29,7 + 5,3 Jahre, Grofe 1,81 £ 0,07 m, Kérpermasse 75,2 + 8,4 kg, VOomax 59,1
* 6,8 ml/min/kg und maximale aerobe Leistung (MAP) 369 + 41 W (entspricht 4,9 £ 0,7 W/kQg).
Die Teilnehmer wurden von lokalen Triathlonvereinen rekrutiert und konnten mindestens drei
Jahre an Wettkampferfahrung vorweisen. Tabelle 1 zeigt Minimum, Maximum, Mittelwert und

Standardabweichung der erhobenen Daten.

Tabelle 1: Minimum, Maximum, Mittelwert und Standardabweichung der anthropometrische und Leistungsdaten
der Teilnehmer

Minimum Maximum  Mittelwert Standardabweichung
Alter (Jahre) 21,9 38,7 29,7 53
GréBe (cm) 169 194 181 7
Gewicht (kg) 62,1 89,7 75,2 8,4
VO:zmax (Ml/min/kg) 48,7 71,3 59,1 6,8
MAP (W) 320 440 369 41
MAP (W/kg) 4.1 6,1 49 0,7

7.1.2 Studiendesign

Die Studie war charakterisiert durch ein Studiendesign mit wiederholten Messungen. Die
Teilnehmer mussten das Labor funfmal besuchen: (1) medizinische Untersuchung und ein
stufenférmiger Belastungstest, um die ventilatorische Schwelle (VT), die MAP und die VOzmax

zu messen; (2-5) 120 min konstante Belastung am Rad mit einem anschlielenden 15-
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minltigen Zeitfahren. Wahrend der 120-minltigen Belastung mit konstantem Widerstand
mussten die Teilnehmer 0,8 I/h Wasser mit Zitronengeschmack und 0, 20, 40 beziehungsweise
60 g/h Isomaltulose zu sich nehmen. Die entsprechenden CHO-Konzentrationen waren
demnach 0,0%, 2,5%, 5,0% beziehungsweise 7,5%. Die Verabreichung der Getranke erfolgte
randomisiert und doppelblind. Der Studienablauf ist in der Abbildung 4 dargestellt.

Ethikantrag 2. Test

« Stellen des Ethikantrages

« Genehmigung (##00484)

« Probandensuche in lokalen
Triathlonvereinen

« 12 Triathleten

Stufenformiger Belastungstest 4. Test

« Messung der MAP und VO2max
« 80 Watt Start

« 1min Stufe

« 20 Watt Steigerung

« bis zur Ausbelastung

« 2h Dauerbelastung bei delta-
25

« 15 min Zeitfahren

« 0,20, 40 oder 60 g/h
Isomaltulose

Ethik & ] Y

« 2h Dauerbelastung
bei delta-25

« 15min Zeitfahren

« 0,20, 40 oder 60 g/h
Isomaltulose

Eingangsuntersuchung 1. Test 3. Test
« Aufklrung liber Studiendesign « 2h Dauerbelastung bei delta-25 « 2h Dauerbelastung bei delta-25
« schriftliche Einversténdnis « 15min Zeitfahren « 15 min Zeitfahren
« drztliche Untersuchung « 0,20, 40 oder 60 g/h Isomaltulose « 0,20, 40 oder 60 g/h Isomaltulose

Abbildung 3: Studienablauf

Alle Tests wurden auf dem eigenen Fahrrad durchgeflhrt, welches am Ergometer eingespannt
wurde (Cyclus2, RBM electronics GmbH, Leipzig, Deutschland). Zwischen den Testtagen
wurde eine Pause von mindestens 72 h eingehalten. 24 h vor jeder Belastung mussten die
Probanden eine standardisierte Diat einhalten. Die letzte Mahlzeit (entweder Frihstlick oder
Mittagessen) wurde 3 h vor Beginn der Testungen eingenommen. Aul3erdem sollten sie am
Vortag auf Alkohol, Koffein und ein zu intensives Training verzichten. Um tagesrhythmische
Einflisse so gering wie moglich zu halten, wurden alle Tests zur gleichen Uhrzeit (£ 0,5 h)
durchgeflihrt. Das Labor war klimatisiert. Die Temperatur betrug rund 19,5 £ 0,6 °C und die
Luftfeuchtigkeit lag bei 43 + 4%.

7.1.3 Stufenférmiger Belastungstest

Der Stufentest wurde bei allen Teilnehmern durchgefiihrt, um den MAP, die VT und die VO2max
zu messen. Aus diesen Werten wurde im Anschluss die Intensitat fur die 120-mintige

Belastung berechnet.
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Nach einem dreiminitigen Aufwarmen bei circa 60 W, wurde der Rampentest beginnend bei
80 W gestartet. Die Last wurde jede Minute um 20 W gesteigert und sollte bis zur vollstandigen
Erschopfung auf Recht erhalten werden. Die Atemgase wurden mit einem tragbaren
Gasanalysegerat (MetaMax 3B-R2, Cortex Biophysik GmbH, Leipzig, Deutschland) Atemzug
fur Atemzug gemessen. Vor jedem Test wurde das Volumen mit einer 3-I-Pumpe und das
System mit Gasen bekannter Konzentration (15% O, und 5% CO;) entsprechend den
Empfehlungen des Herstellers kalibriert. Im Fall, dass die letzte Stufe nicht beendet werden
konnte, wurde die MAP wie bei Kuipers et al. (1985) berechnet. Man geht von der letzten
beendeten Stufe aus. AuRerdem errechnet man sich aus den Sekunden, die in der letzten
nicht vollendenden Stufe gefahren wurden, und der Steigerung pro Stufe (im vorliegenden Fall
20 W) jene Watt die zusatzlich geleistet wurden. Die Addition der letzten vollenden Stufe und

der angefangenen Stufe ergibt die MAP.

Die VT beschreibt jenen Punkt, an dem die Ventilation im Verhaltnis zum Anstieg des
Sauerstoffverbrauchs Uberproportional ansteigt. An diesem Punkt entkoppelt sich die
Ventilation vom Sauerstoffbedarf auf zellularer Ebene (McArdle et al., 2014). Die VT wurde
auf der Grundlage von mehreren Grafiken bestimmt: (1) der erste Uberproportionale Anstieg
in der Ventilation, (2) der tiefste gemessene Punkt im Sauerstoff-Aquivalent (3) der tiefste
Druck der PETO. und (4) der erste Uberproportionale Anstiegt in der CO, Produktion
(Wasserman et al., 1973).

7.1.4 Ernéhrung und Training vor den Tests

Die Erndhrung wurde wie bereits oben erwahnt standardisiert und die Teilnehmer wurden
aufgefordert sich daran zu halten. Wenn den Probanden die Portion zu grol3 war, konnten sie
die PortionsgréRRe verandern. Sie wurden aber angehalten, das vor allen Tests genau gleich

zUu machen.

Der Ernahrungsplan ist im Anhang zu finden. Die Angaben basieren auf der Osterreichischen
Nahrwerttabelle (dato Denkwerkzeuge & Institut fur Erndhrungswissenschaften). Die
Kalorienzufuhr betrug 2900 kcal/Tag, wenn bei allen Mahlzeiten die Option 1 gewahlt wurde.
65% der Nahrungsenergie kam aus den CHO. Die Empfehlungen fur die Zufuhr an CHO sind
40 bis 50% der Nahrungsenergie aus CHO. Fur aktive Menschen und Athleten wird jedoch
empfohlen diesen Prozentsatz auf bis zu 60 zu erhéhen, wahrend Perioden mit intensivem

Training sogar auf 70% (McArdle et al., 2014). Die Quellen fiir die CHO waren hauptsachlich
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Getreide, Frichte und Gemdise. Die restliche Nahrungsenergie bestand zu 22% aus Fetten
und 13% aus Proteinen, was auch anndhernd die Empfehlungen fiir aktive Personen ftrifft
(Manore et al., 2000).

Das Training der Probanden sollte grundsatzlich aufrechterhalten bleiben. Die Termine
wurden jedoch so mit ihnen abgestimmt, dass am Vortag kein Wettkampf stattfand oder ein
zu intensives Training durchgefuhrt wurde. Um Einflisse von Training auf die Ergebnisse zu

minimieren, wurde alle Tests innerhalb von 3 Wochen durchgeflhrt.

7.1.5 Dauertests

Nach einer zweiminiitigen Baselinemessung der VO, wurde der Ergometer auf A25% (25%
der Differenz zwischen VT und MAP) gestellt und die Teilnehmer mussten diese Belastung
120 min durchradeln. Die Herzfrequenz (HF) wurde durchgehend mit einem ANT+-Sender
gemessen, der mit dem Ergometer verbunden war. Alle 20 min wurde die wahrgenommene
subjektive Belastung (RPE) anhand der BORG-Skala (6-20), gastrointestinale (Gl)
Beschwerden und die Blutlaktatkonzentration gemessen. Das Blut zur Bestimmung der
Laktatkonzentration wurde aus einem hyperamischen Ohrldppchen gewonnen. Nach der
Abnahme wurde es sofort in einer 1000 ul Glukoseldésung verdinnt und in einem
automatischen Laktatanalysegerat (Biosen S_line, EKF Diagnostics, Barleben, Germany)
analysiert. Die gastrointestinalen Beschwerden wurden unterteilt in Blahungen, Flatulenzen,
Drang zur Entleerung, Entleerung, Bauchkrampfe, Schmerzen, Durchfall und Ubelkeit und
mussten bei Vorhandensein auf einer Skala von 1 bis 10 bewertet werden (Wilson, 2016). Die

Atemgase wurden alle 30 min 5 min lang Atemzug fur Atemzug aufgezeichnet.

Nach den 120 min kam es zu einer kurzen Pause, in der die Leistungsdaten des Ergometers
fur eine spatere Auswertung gespeichert wurden. Nach einer einminutigen Baselinemessung
wurde das 15 min Zeitfahren gestartet. Auch hier wurde die Herzfrequenz durchgehend
aufgezeichnet. Der Proband konnte sich den Widerstand selber wahlen und mit den montierten
Gangschaltern auch ,virtuell“ die Ubersetzung jederzeit andern. Das Ziel des Zeitfahrens war
eine komplette Ausbelastung. Direkt nach dem Ende des Zeitfahrens wurde Blut
abgenommen, um die Laktatkonzentration zu bestimmen und der RPE und Gl-Beschwerden

erfragt. Die Laktatkonzentration wurde weiters 3, 6 und 9 min nach Belastung bestimmt.
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Hinzu kommen venose Blutabnahmen, die alle 30 min, nachdem die Maske des
Gasanalysegerates entfernt wurde, stattfanden. Das vendse Blut diente fiir die Analyse der
Blutglukose, der freien Fettsauren und der Bestimmung der Immunzellen im Blut. Da diese
Messungen flr die weiterfolgende Arbeit jedoch nicht von Bedeutung sind, wird auf eine

ausfluhrliche Beschreibung des Vorganges verzichtet.

120 min bei delta-25 % | 15 min Zeitfahren I | Nachbelastung
J
| | | | | | | | | | | || | | |
[ I I I 1 I I I 1 I I L
O O 0 19 30 39 59 60 79 90 99 115 120 O O 122 137 140 143 146
[ || || | | |
400 ml I 400 ml I 400 mi 1 400m !

clﬁ & & & £ £
» B o B B EF M SFFZE
9 9 9 9 9 9 9 9 999

Abbildung 4: Ablauf der Tests

7.1.6 Getranke fiir die Tests

Das Getrank fir den Test wurde direkt am Testtag von eine* Studienmitarbeiter, aber nicht er
Versuchsleiterin, gemischt. Hierzu wurde die Isomaltulose auf einer skalierten Wage auf ein
Zehntel Gramm genau eingewogen. Im Anschluss wurde das Pulver mit 1600 ml Wasser
vermengt und die Zitronensaure hinzugefiigt. Die Zitronensaure wurde nach Ermessen

hinzugefugt, sodass alle Getranke annahernd gleich suf} waren.

Die Probanden mussten alle 30 min 0,4 | des Getrankes trinken (= 1,6 | in zwei Stunden). In
den 1,6 | waren 0, 40, 80 oder 120 g Isomaltulose (Palatinose™, Peeroton GmbH, Vienna,
Austria). Die Flussigkeitsmenge entspricht den Empfehlungen der nationalen Assoziation der
Athletiktrainer (Casa et al., 2000; McDermott et al., 2017). Die Zuordnung erfolgte

randomisiert und auch die Versuchsleiterin kannte die Konzentrationen nicht.
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7.1.7 Berechnungen

7.1.7.1 A25%

Die Berechnung Intensitat fur die Dauerbelastung wird im Folgenden beschrieben. Wie bereits
in einem friheren Abschnitt beschrieben wurden VT und MAP bestimmt. Danach wurde aus
diesen Werten die A25% berechnet (Clark et al., 2019).

A25% = (VT — MAP) x 0,25 + VT

7.1.7.2 Gross Efficiency

Die Gross Efficiency wurde wie bei Gaesser und Brooks (1975) beschrieben fir die letzten
zwei Minuten aus den Daten des Gasanalysegerats berechnet. Um die geleistete Arbeit zu
berechnen wurde der Power-Output in kcal/min umgewandelt (Astrand & Rodahl, 1986). Um
den Energieaufwand zu berechnen, wurden der Sauerstoffverbrauch und der RER
herangezogen. Die kcal pro Liter verbrauchtem O, wurden aus der Tabelle von Peronnet und
Masicotte (1991) berechnet.

GE (%) = (geleistete Arbeit / Energieaufwand) x 100

geleistete Arbeit (kcal/min) = Power-Output (W) x 0,01433

Energieaufwand (kcal/min) = VO (I/min) x kcal/l Oz

7.1.7.3 Substratverwendung

Die Anteile von der CHO- und Fettoxidation (FAT) wurden nach einer stéchiometrischen
Gleichung (Jeukendrup & Wallis, 2005), mit der Annahme, dass die Proteinoxidation

vernachlassigbar ist, folgendermalien berechnet.

VCO, (ml/min) = VO, * RER
CHO Oxidation (kcal/min) = (4,21 * VCO,/ 1000 — 2,962 * VO, / 1000) * 4,07

FAT Oxidation (kcal/min) = (1,695 * VO, / 1000 — 1,709 * VCO./ 1000) * 9,75

Die Summe aus CHO- und FAT-Oxidation ergibt den totalen Energieverbrauch, aus dem in

der Folge die prozentuelle Oxidation von CHO und Fett errechnet wurde.

35



7.1.8 Statistische Auswertung

Um Unterschiede zwischen den Konzentrationen, Zeitpunkten oder eine Interaktion zwischen
den beiden Faktoren Zeit und Konzentration zu untersuchen, wurde eine zweifaktorielle
ANOVA mit Messwiederholung gerechnet. Wenn nur die Unterschiede zwischen den
Konzentrationen verglichen wurden, wurde auf die einfaktorielle Varianzanalyse mit
Messwiederholung zuriickgegriffen (Maxwell, 1980; Rasch et al., 2010). Bei signifikanten
Unterschieden wurde eine Post-Hoc-Analyse mittels Bonferroni Korrektur durchgefuhrt. Um
die EffektgroRen zu ermitteln, wurde das partielle Eta-Quadrat verwendet (partial n?). 0,02;
0,13 und 0,26 wurden als kleiner, mittlerer und grof3er Effekt definiert (Cohen, 1977). Alle
Analysen und Berechnungen wurden mit IBM SPSS Statistics (Version 25 fir Mac)
durchgeflhrt.

Das Signifikanzniveau wurde mit 0,05 festgelegt. Die Normalverteilung, die Voraussetzung fiir
die Durchflihrung einer Varianzanalyse ist, wurde mittels des Shapiro-Wilks beurteilt. Wenn
nicht bei allen Faktoren eine Normalverteilung angenommen werden konnte und die
Ergebnisse dadurch stark beeinflusst wurden, wurde auf ein nicht-parametrisches Verfahren
ausgewichen. Da die zweifaktorielle ANOVA aber als robust gegenlber Verletzungen der
Normalverteilung angesehen wird und es kein passendes nicht-parametrisches Verfahren gibt,
wurde sie in den meisten Fallen verwendet (Laerd Statistic, 2015). Bei den Berechnungen zu
Unterschieden zwischen den Konzentrationen in der Dauerbelastung wurde im Fall der
Verletzung der Normalverteilung auf den Friedman-Test ausgewichen. Eine weitere
Voraussetzung fir die Durchfiihrung einer ANOVA ist die Spharizitat, die auf Grundlage des
Mauchly-Tests berechnet wird. Wenn diese nicht angenommen werden konnte, wurde flr die

Korrektur der ANOVA Epsilon (¢) nach Greenhouse-Geisser verwendet (Laerd Statistic, 2015).
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8 Ergebnisse

8.1 Dauerbelastung

Die Dauerbelastung wurde bei der Intensitat von A25% durchgeflhrt. Die Intensitat war daher
fir das vorliegende Kollektiv im Mittel 212 + 25 W, was einem relativen Wert von 2,8 + 0,4
W/kg entspricht.

Im folgenden Teil soll untersucht werden, ob es in der GE, der Kadenz, der
Laktatkonzentration, den pulmonalen Werten (\702, RER und VE), der Herzfrequenz, der RPE
oder der Substratverwendung Unterschiede zwischen den Konzentrationen oder den
Zeitpunkten und ob es eine Interaktion zwischen diesen beiden Faktoren gibt. Fur die GE, die
Kadenz, die pulmonalen Werte, die Herzfrequenz und die Substratverwendung gibt es an funf
Zeitpunkten Werte (Baseline, 30, 60, 90 und 120 min). Die Laktatkonzentration wurde an
sieben Zeitpunkten (pre, 20, 40, 60, 80, 100 und 120 min) erhoben und der RPE an sechs
Zeitpunkten (20, 40, 60, 80, 100 und 120 min).

8.1.1 Unterschiede zwischen den Konzentrationen

Es wurde fur alle Variablen der Mittelwert Uber die zwei Stunden gebildet. Die nachfolgende
Tabelle fasst die die Mittelwerte * Standardabweichung zusammen. Die CHO- und
Fettoxidation wird im Verhdltnis zum gesamten Energieverbrauch angegeben

(Proteinoxidation wird vernachlassigt).

Tabelle 2: Mittelwerte + Standardabweichung der gemessenen Werte fiir die Dauerbelastung

GE Kadenz [Bla] VO pen VE HF o CHO
(%) (rom)  (mmol/l) (ml/min) (/min)  (bpm) (%)
18,3 3296+ 086+ 92,3% 149+ 14+ 542+
0gh 15 868 2207 “456" 903 158 15 1 97
20 186 3251+ 086+ 885+ 145+ 13+ 543+
gh  +14 877 271205 “ag5™ 003 156 13 1 102
40 187 3238+ 0,85+ 880+ 146+ 13+ 520%
g/h o8 OET 1804 Tam 003 156 0 13 1 114
60 185 3267+ 086+ 902+ 148+ 13+ 5341
g/h 14 88ET 22206 Tq,4 003 12,0 14 2 118
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(%)

45,8
9,7

457
10,2
48,0
111
46,6
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8.1.1.1 Gross Efficiency

Da nicht alle Variablen eine Normalverteilung aufwiesen, wurde auf den nichtparametrischen
Friedman Test ausgewichen, um festzustellen, ob es Unterschiede in der GE zwischen den
Konzentrationen gab. Die GE war bei 40 g/h am hdchsten (18,7 + 0,8%) und beim Placebo
am niedrigsten (18,3 + 1,5%), aber die Unterschiede wiesen keine statistische Signifikanz auf
(p =0,532).

8.1.1.2 Kadenz

Der Mauchly-Test auf Sphérizitat ergibt die Annahme, dass die Sphérizitat nicht erfiillt ist (x3(2)
= 11,31; p = 0,047). Die Kadenz weifl3t keinen signifikanten Unterschied zwischen den
Konzentrationen auf (F (1,683; 18,510) = 0,433; ¢ = 0,561 p = 0,621; partial n> = 0,04).

8.1.1.3 Blutlaktatkonzentration

Bei Proband 1 gab fiir die Zeitpunkte 99 und 120 keinen Wert. Hier wurde der Mittelwert aus
den restlichen vorhandenen Daten ermittelt. Die Annahme der Spharizitat wurde durch den
Mauchly-Test auf Spharizitat bestatigt (x*(2) = 0,51; p = 0,992). Die Konzentrationen
verursachten einen signifikanten Unterschied in der Blutlaktatkonzentration (F (3,33) = 3,11; p

= 0,039; partial n? = 0,22). Die EffektgrdRe ist als moderat einzuordnen.

Eine Post-Hoc Analyse mit Bonferroni-Korrektur zeigte jedoch, dass es keine statistisch
signifikanten Unterschiede bei den paarweisen Vergleichen gab (0,078 < p < 0,999). Die
durchschnittliche Laktatkonzentration war bei 0 g/h am hdchsten (2,2 £ 0,2 mmol/l) und bei 40
g/h am niedrigsten (1,8 + 0,1 mmol/l). Das Balkendiagramm soll diese Ausflihrungen

darstellen.

ntration (mmol/l)

Blutlaktatkonze

0g/h 20g/h
Fehlerbalken: 95% CI

40g/h 60g/h

Abbildung 5: Balkendiagramm der Blutlaktatkonzentrationen der verschiedenen Konzentrationen
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8.1.1.4 Pulmonale Werte
8.1.1.4.1 Sauerstoffaufnahme

Die Voraussetzung der Spharizitat wurde getroffen (x*(2) = 3,64; p = 0,605). Es gab keinen
signifikanten Unterschied in der Sauerstoffaufnahme zwischen den Konzentrationen (F (3,33)
= 0,168; p = 0,917; partial n?> = 0,02). Die héchste Sauerstoffaufnahme wurde beim Placebo
mit 3296 + 306 ml/min gemessen. Die niedrigste Aufnahme lag bei 40 g/h (3238 + 384 ml/min)

vor. Die Unterschiede sind nicht signifikant und es liegt ein kleiner Effekt vor.

8.1.1.4.2 RER

Der Mauchly-Test auf Spharizitat ergab, dass die Spharizitat gegeben ist (x*(2) = 6,49; p =
0,264). Die ANOVA ergab, dass keine signifikanten Unterschiede zwischen den
Konzentrationen im RER zu finden waren (F (3,33) = 0,26; p = 0,852; partial n?> = 0,02).

8.1.1.4.3 Ventilation

Es gibt in der Ventilation keinen Unterschied zwischen den Konzentrationen (p = 0,122), wie

mit den nichtparametrischen Friedman-Test festgestellt wurde.

8.1.1.5 Herzfrequenz

Auf der Grundlage des Mauchly-Tests auf Spharizitdt kann die Spharizitdt angenommen
werden (X*(2) = 7,57; p = 0,184). Die ANOVA ergab keine Unterschiede in der Herzfrequenz
bei den verschiedenen Konzentrationen (F (3,33) = 1,13; p = 0,350; partial n?> = 0,09).

8.1.1.6 RPE

Die Spharizitat wurde durch den Mauchly-Test auf Spharizitdt bestatigt (x*(2) = 5,51; p =
0,359). Es gibt keine signifikanten Unterschiede in der subjektiven Belastungseinschatzung
zwischen den Konzentrationen (F (3,33) = 1,20; p = 0,326; partial n? = 0,10).

8.1.1.7 Substratverwendung

Die folgende Tabelle zeigt die Substratverwendung der verschiedenen Konzentrationen in

g/min und die gesamte Oxidation.
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Tabelle 3: Substratverwendung in g/min und gesamte Oxidation in g wdhrend der Dauerbelastung

CHO-Oxidation Fett-Oxidation gesamte CHO- gesamte Fett-

(g/min) (g/min) Oxidation (g) Oxidation (g)
0g/h 2,31+ 0,66 0,75+ 0,34 278,0+ 79,5 89,8 £ 41,1
20 g/h 2,30 + 0,64 0,73 +0,32 2757+ 771 87,6 £ 38,7
40 g/h 2,18 £+ 0,65 0,77 £ 0,33 262,0+ 78,4 93,0 + 39,8
60 g/h 2,21 +0,55 0,77 £ 0,29 265,8 £ 65,4 93,2 + 34,3

Die Sphaérizitat ist nach Mauchly gegeben (x*(2) = 6,47; p = 0,266). Es gibt zwischen den
Konzentrationen weder einen Unterschied in der CHO- noch in der Fettoxidation (F (3,33) =
0,26; p = 0,852; partial n* = 0,02).

8.1.2 Unterschiede zwischen den Zeitpunkten und Interaktion mit Konzentration

Es wurde aulRerdem Uberprift, ob ein Unterschied zwischen den Zeitpunkten oder eine

Interaktion zwischen den Zeitpunkt und Konzentration gab.

8.1.2.1 Gross Efficiency

Es gab keine statistisch signifikante Interaktion zwischen den Konzentrationen und den
Zeitpunkten (F (12, 132) = 0,53; p = 0,894; partial n2 = 0,05).

Der Haupteffekt der Zeit zeigte, dass es einen statistisch signifikanten Unterschied in der GE
zwischen den Zeitpunkten gab (F (2,057; 22,630) = 16,55; p < 0,001; € = 0,514; partial n2 =
0,60). Die statistisch signifikante Abnahme von der Baseline bis zu 120 min betrug im Mittel
0,9% (95% CI [0,2; 1,5], p = 0,006). Die GE bei der Baseline-Messung ist signifikant héher im
Vergleich zu allen anderen Zeitpunkten (0,003 < p < 0,007). Die GE ist am Beginn der
Belastung am héchsten und nimmt bis zu 120 min ab (18,2 £ 0,3%). Folgender Unterschied

wird auch in Abbildung 6 dargestellt.
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Abbildung 6: Abnahme der GE mit der Zeit

8.1.2.2 Kadenz

Es gab keine signifikante Interaktion in der Kadenz zwischen den Konzentrationen und
Zeitpunkten (F (12, 132) = 1,16; p = 0,317; partial n2 = 0,10).

Auch zwischen den Zeitpunkten gab es keinen statistisch signifikanten Unterschied (F (1,639;
18,028) = 3,49; p = 0,060; € = 0,410; partial n2 = 0,24). Abbildung 7 zeigt die Abnahme mit der

Zeit bei den unterschiedlichen Konzentrationen.
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Abbildung 7: Abnahme der Kadenz mit der Zeit
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8.1.2.3 Blutlaktatkonzentration

Um die Interaktion zwischen den Konzentrationen und den Zeitpunkten in der
Laktatkonzentration zu bestimmen, wurde der Datensatz von m01 ausgeschlossen, da es hier
bei der Konzentration 20 g/h fehlende Werte gab. Es gibt keine signifikante Interaktion
zwischen den Zeitpunkten und den Konzentrationen in der Laktatkonzentration wahrend der
Dauerbelastung (F (18, 180) = 0,98; p = 0,480; partial n2 = 0,09).

Zwischen den Zeitpunkten gibt es signifikante Unterschiede (F (2,142; 21,419) = 10,63; p =
0,001; € = 0,357; partial n2 = 0,52). Die paarweisen Vergleiche zeigen, dass der Vergleich mit
der Baseline-Messung und allen anderen Zeitpunkten auf3er 19 min (p = 0,102) und 39 min (p
= 0,067) signifikant ist (0,004 < p < 0,035). Wahrend der Belastung (19-120 min) lag die
Blutlaktatkonzentration im Bereich von 2,1 und 2,2 mmol/I.
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===0g/h
=20 g/h
=40 g/h

3,0 ~=60g/h

2,5

]
2,0 L-/—-—""‘

15 -

Blutlaktatkonzentration (mmol/l)

Baseline 19 min 39min 59min 79min 99min 120
min

Zeitpunkt
Fehlerbalken: 95% CI

Abbildung 8: Blutlaktatkonzentration wéhrend der Dauerbelastung

8.1.2.4 Pulmonale Werte
8.1.2.4.1 Sauerstoffaufnahme

Es gibt keine statistisch signifikante Interaktion zwischen den Konzentrationen und den
Zeitpunkten (F (12, 132) = 0,55; p = 0,880; partial n2 = 0,05).

Auch bei der Sauerstoffaufnahme gibt es einen signifikanten Unterschied zwischen den
Zeitpunkten (F (2,033; 22,364) = 38,68; p < 0,001; € = 0,508; partial n2 = 0,78). Die Anderung

in der Sauerstoffaufnahme ist bei der Gegenulberstellung von fast allen Messzeitpunkten
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signifikant. Ausnahme hierbei ist der Vergleich von 60 mit 90 min (p > 0,999) und 120 min (p
= 0,343) und 90 mit 120 min (p = 0,739). Die Sauerstoffaufnahme steigt in den ersten 30 min
um 141 ml/min (95% CI [71, 209], p < 0,001). In den nachsten 30 min steigt sie um weitere 47
mi/min (95% CI [8, 86], p = 0,015). Von der ersten auf die zweite Stunde steigt die Aufnahme
um 52 mil/min (95% CI [-23, 126], p = 0,343).
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Abbildung 9: Anstieg in der VO, mit der Zeit

8.1.24.2 RER

Es gibt keine Interaktion im RER zwischen den Zeitpunkten und den Konzentrationen (F
(12,132) = 1,05; p = 0,409; partial n2 = 0,09).

Der RER nimmt jedoch signifikant zwischen den Zeitpunkten ab (F (1,971; 21,684) = 204,52;
p <0,001; € =0,493; partial n2 = 0,95). Eine Post-Hoc Analyse mit Bonferroni-Korrektur zeigte,
dass es statistisch signifikante Unterschiede bei allen paarweisen Vergleichen gab (0,001 < p
<0,012). Der RER war bei der Baseline mit 0,94 + 0,1 am héchsten. Er nimmt in der nachsten
halben Stunde ab und betragt bei 30 min 0,87 £ 0,01. Er nimmt weiter ab und erreicht bei 60
min einen Wert von 0,84 + 0,01. Bei 90 min betragt der RER 0,82 + 0,01 Am Ende der

Dauerbelastung liegt er schlussendlich bei 0,81 + 0,01.
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Abbildung 10: Abnahme des RER mit der Zeit

8.1.2.4.3 Ventilation

Es gibt keine signifikante Interaktion zwischen den Zeitpunkten und den Konzentrationen (F
(12, 132) =1,02; p = 0,436; partial n2 = 0,09).

Die Ventilation unterscheidet sich signifikant zwischen den Messzeitpunkten (F (2,389;
26,282) = 88,36; p < 0,001; € = 0,597; partial n2 = 0,89). Die paarweisen Vergleiche zeigen,
dass die Ventilation von der Baseline bis zu 30 min signifikant um 9,1 I/min ansteigt (95% CI
[5,2; 12,8], p < 0,001). Sie steigt in den nachsten 30 min um weitere 4,0 I/min (95% CI [2,5;
5,5], p < 0,001). Von 60 auf 90 min betragt der Anstieg 1,3 I/min, ist allerdings nicht signifikant
(p = 1,000). In der letzten halben Stunde steigt die Ventilation auf 96,6 £ 3,8 I/min.
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Abbildung 11: Anstieg der Ventilation mit der Zeit
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8.1.2.5 Herzfrequenz

Es gibt keine signifikante Interaktion zwischen den Konzentrationen und den Zeitpunkten in
der Herzfrequenz (F (12, 132) = 1,16; p = 0,322; partial n2 = 0,10).

Auch hier konnte wiederum ein Unterschied zwischen den Zeitpunkten beobachtet werden (F
(1,465; 16,120) = 37,48; p < 0,001; € = 0,366; partial n2 = 0,77). Die paarweisen Vergleiche
sind zwischen bei fast allen Zeitpunkten signifikant (0,001 < p < 0,030). Es gibt keine
signifikante Veranderung von 90 auf 120 min (p = 0,134). Die Herzfrequenz steigt von 138 %
4 bpm zu Beginn min auf 145 + 4 bpm bei 30 min weiter bis 149 + 4 bpm bei 60 min. Bei 90
min erreicht die Herzfrequenz einen Wert von 151 + 4 bpm und der héchste Wert liegt bei 120
min mit 153 + 4 bpm.
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Abbildung 12: Anstieg der Herzfrequenz mit der Zeit
8.1.2.6 RPE

Es gab keine signifikante Interaktion zwischen den Zeitpunkten und der Konzentration in der
subjektiven Belastungseinschatzung (F (15, 165) = 0,98; p = 0,478; partial n2 = 0,08).

Wie bei den anderen Variablen nimmt der RPE im Laufe der Zeit signifikant zu (F (1,502;
16,525) = 33,57; p < 0,001; € = 0,300; partial n2 = 0,75). Die paarweisen Vergleiche sind aulter
bei der Gegenuberstellung von 19 und 39 min (p = 0,174), und 79 und 99 min (p = 0,364)
signifikant (0,001 < p < 0,034. Der RPE steigt von 12 £+ 0 bei 30 min auf 15 + 0 am Ende der

Dauerbelastung.
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Abbildung 13: Anstieg in der RPE mit der Zeit

8.1.2.7 Substratverwendung

8.1.2.7.1 CHO-Oxidation

Es gibt keine signifikante Interaktion zwischen den Zeitpunkten und der Konzentration (F (12,
132) = 1,05; p = 0,410; partial n2 = 0,09).

Die CHO-Oxidation nimmt im Verlauf der zweistiindigen Belastung jedoch signifikant ab (F
(2,001; 22,010) = 207,91; p < 0,001; € = 0,500; partial n2 = 0,95). Die Post-Hoc-Analyse ergab
signifikante Unterschiede zwischen allen Messzeitpunkten (0,001 < p < 0,012). Die Oxidation
sinkt von 81,4 + 3,5% auf 37,7 £ 2,1% am Ende der Dauerbelastung.
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Abbildung 14: Abnahme der CHO-Oxidation mit der Zeit
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8.1.2.7.2 Fettoxidation

Es gibt keine signifikante Interaktion zwischen der Konzentration und des Messzeitpunkten (F
(12, 132) = 1,05; p = 0,410; partial n2 = 0,087).

Es gibt auch hier einen Unterschied zwischen den Zeitpunkten (F (2,001; 22,010) = 207,91; p
< 0,001; € = 0,500; partial n2 = 0,950). Die paarweisen Vergleiche sind zu allen Zeitpunkten
signifikant (0,001 < p < 0,012). Die Fettoxidation steigt von 18,6 + 3,5% auf 62,3 + 2,1%.
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Abbildung 15: Zunahme in der Fettoxidation mit der Zeit

8.2 Zeitfahren

Die folgende Tabelle zeigt die Mittelwerte + Standardabweichung der Werte im

abschlielRenden 15-mindtigen Zeitfahren.

Tabelle 4: Mittelwerte + Standardabweichung der gemessenen Werte im Zeitfahren

Power- Mittlere

Kadenz - VO, max . HF
Output VO, . VE (I/min) RPE
(W) (rpm) (ml/min) (ml/min/kg) (bpm)

0g/h 254+47 90+7 3764+447  545+10,3 12%’131' 166 +17 19+ 1
1405 +

20g/h  270+42 93+6 38781525  553+7.6 ot 16915 201
134,9 +

40g/h 262+43 92+6 3750+648  53.1+10,9 S s 166+18 2040
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134,1 +

60g/h 261+44 92+7 3751 + 562 54,2+ 8,5 29 3

167+18 200

8.2.1 Leistungsdaten

Die hochste Leistung wurde bei 20 g/h mit einem durchschnittlichen Poweroutput von 270 +
42 W erbracht. Beim Placebo war die Leistung mit 254 £ 47 W am geringsten. Von den 12
Probanden erzielten drei ihre hdchste Leistung bei 60 g/h, einer beim Placebo und jeweils vier

bei 20 und 40 g/h. Die statistische Signifikanz ist aber auch hier nicht gegeben.

Es wurde eine einfaktorielle ANOVA mit Messwiederholung durchgeflhrt, um festzustellen, ob
es einen statistisch signifikanten Unterschied in der Leistung im Zeitfahren und den
verschiedenen Konzentrationen gibt. Die Annahme der Spharizitat wurde erfiillt, wie durch den
Mauchly-Test auf Sphéarizitat gezeigt wurde (x%(2) = 1,55; p = 0,907). Die verschiedenen
Konzentrationen flhrten zu keinen signifikanten Unterschieden in der Leistung im Zeitfahren
(F (3,33) = 0,76; p = 0,524; partial n? = 0,07).

300
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Leistung (W)

100

0g/h 20g/h 40g/h 60 g/h
Fehlerbalken: 95% ClI

Abbildung 16: Leistung (W) beim Zeitfahren

8.2.2 Kadenz

Fir die Kadenz wurde der Mittelwert Gber die gesamten 15 min ermittelt. Im Anschluss wird
mittels einer einfaktoriellen ANOVA untersucht, ob es einen Unterschied zwischen den

Konzentrationen gibt. Die Sphérizitat war gegeben (Mauchly-Test auf Spharizitat: x3(2) = 8,19;
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p = 0,148). Es gibt keinen signifikanten Unterschied in der Kadenz zwischen den
Konzentrationen (F (3,33) = 0,59; p = 0,625; partial n2 = 0,05).

8.2.3 Blutlaktatkonzentration in der Nachbelastung

Wie bereits im Methodikteil erwahnt, wurde die Laktatkonzentration direkt nach Beenden des
15 min Zeitfahrens erhoben. Aul’erdem wurde auch die Nachbelastung nach 3, 6 und 9 min
gemessen. Die Nachbelastung wurde von den Probanden selbst gesteuert, war aber meistens
zwischen 60 und 100 W. Die nachfolgende Tabelle =zeigt die Mittelwerte =+

Standardabweichung zu allen Messzeitpunkten und Konzentrationen.

Tabelle 5: Mittelwerte + Standardabweichung der Laktatkonzentrationen in der Nachbelastung

post TT 3 min post 6 min post 9 min post
0g/h 6,7 £ 3,2 6,6 +3,2 6,0 + 3,1 52+27
20 g/h 74+24 72+24 6,4+ 2,1 5620
40 g/h 7933 7,7+3,3 7,0+3,2 6,2+ 3,2
60 g/h 7,0+3,0 6,7 + 3,1 6,2+ 3,0 54+3,0

Um eine mogliche Interaktion in der Laktatkonzentration in der Nachbelastung zu untersuchen,
wurden eine zweifaktorielle ANOVA berechnet. Die Sphérizitdt kann nach Mauchly
angenommen werden (x2(2) = 64,65; p = 0,050). Es gibt keine signifikante Interaktion
zwischen der Zeit und den Konzentrationen (F (9, 99) = 0,40; p = 0,931; partial n2 = 0,04).

Auch zwischen den Konzentrationen gibt es keinen Unterschied in den Laktatkonzentrationen
(F (3,33) =0,91; p = 0,919; partial n2 = 0,08).

Es gab einen signifikanten Unterschied zwischen den Zeitpunkten (F (1,237; 13,610) = 47,10;
p <0,001; € =0,412; partial n2 = 0,81). Die paarweisen Vergleiche sind bei dem Vergleich von
jeweils 3, 6 und 9 min signifikant (0,001 < p < 0,002). Der Vergleich von direkt nhach dem
Zeitfahren und 3 min ist nicht signifikant (p = 0,134). Die Blutlaktatkonzentration nimmt von
direkt nach dem Zeitfahren (7,2 £ 0,7 mmol/l), hinzu 3 min (7,0 £ 0,7 mmol/l) und 6 min (6,4
0,7 mmol/l) in der Nachbelastung ab. Bis sie schlieRlich 9 min nach Ende des Zeitfahrens bei
5,6 + 0,7 mmol/l ist.
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Abbildung 17: Abnahme der Laktatonzentration nach dem Zeitfahren

8.2.4 Pulmonale Werte
8.2.4.1 Sauerstoffaufnahme

Die Sauerstoffaufnahme wurde Uber die gesamten 15 min gemittelt. Es gab keinen
Unterschied in der Sauerstoffaufnahme zwischen den Konzentrationen (F (3,33) = 0,30; p =
0,824; partial n2 = 0,03).

8.2.4.2 Maximale Sauerstoffaufnahme

Um zu untersuchen, ob nach der zweistiindigen Dauerbelastung nochmal die maximale
Sauerstoffaufnahme vom Rampentest erreicht werden kann, wurde die Sauerstoffaufnahme
wahrend der letzten Minute des Zeitfahrens herangezogen. Es gab keinen Unterschied
zwischen den Maximalwerten (F (4,44) = 1,84; p = 0,137; partial n2 = 0,14). Die maximale
Sauerstoffaufnahme am Ende des Zeitfahrens betrug im Mittel 54,5 + 10,3 ml/min/kg bei Og/h,
55,3 £ 7,6 ml/min/kg bei 20 g/h, 53,1 £ 10,9 ml/min/kg bei 40 g/h und 54,2 £ 8,5 ml/min/kg bei
60 g/h. Im Vergleich dazu beim Stufentest ergab sich eine durchschnittliche maximale

Sauerstoffaufnahme von 59,1 + 6,8 ml/min/kg.

8.2.4.3 RER

Fir den RER wurde kein Mittelwert gebildet, sondern es wurden Mittelwerte fir den RER zu

Beginn, den RER im mittleren Abschnitt und den RER am Ende des Zeitfahrens errechnet.
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Fir das erste Drittel wurde der Mittelwert aus der Minute 4 — 5, fir das zweite Drittel aus Minute

9-10 und fur das letzte Drittel die Minute 14- 15 herangezogen.

Tabelle 6: Mittelwerte + Standardabweichung fiir den RER zu allen Zeitpunkten

erstes Drittel zweites Drittel letztes Drittel
0g/h 0,86 + 0,05 0,86 + 0,06 0,89 + 0,04
20 g/h 0,90 £ 0,05 0,88 + 0,03 0,90 + 0,02
40 g/h 0,88 + 0,07 0,87 + 0,06 0,89 + 0,06
60 g/h 0,87 £ 0,07 0,88 + 0,05 0,89 + 0,06

Es wird eine zweifaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung fur die beiden Faktoren Zeit
und Konzentration gerechnet. Es gab weder eine Interaktion zwischen den Faktoren (F (2,626;
32,182) =1,90; p = 0,151; € = 0,488; partial n2 = 0,15), noch einen Unterschied zwischen den
Konzentrationen (F 3,33) = 0,66; p = 0,581; partial n2 = 0,06). Auch wenn man die Zeitpunkte
betrachtet gibt es keinen Unterschied (F (2,22) = 0,35; p = 0,710; partial n2 = 0,03).

8.2.4.4 Ventilation

Fir die Ventilation wurde ein Mittelwert aus den 15 min ermittelt. In der Ventilation gab es
keinen Unterschied zwischen den Konzentrationen (F (3,33) = 0,37; p = 0,774; partial n2 =
0,03).

8.2.5 Herzfrequenz

Um Unterschiede zwischen den Konzentrationen in der Herzfrequenz zu erkennen, wurde der
Mittelwert aus den 15 min errechnet. Es gab keinen Unterschied in der Herzfrequenz zwischen
den Konzentrationen (F (3,33) = 0,49; p = 0,626; partial n2 = 0,043).

8.2.6 RPE

Die subjektive Belastungseinschatzung direkt nach dem Zeitfahren wies keine
Normalverteilung auf. Es gibt keinen Unterschied im RPE zwischen den Konzentrationen (p =
0,104).
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8.2.7 Substratverwendung

Die Substratverwendung wurde fiir das erste, zweite und letzte Drittel ermittelt. Die Angabe

erfolgt relativ zum gesamten Energieverbrauch, wobei die Proteinoxidation vernachlassigt

wird. Die folgenden beiden Abbildungen zeigen die Substratverwendung wahrend des

Zeitfahrens.
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Abbildung 18: CHO-Oxidation wdhrend des Zeitfahrens

8.2.7.1 CHO-Oxidation

Tabelle 7: Mittelwerte + Standardabweichung fiir die CHO-Oxidation zu allen Zeitpunkten

0g/h
20 g/h
40 g/h
60 g/h

erstes Drittel
56,5 £ 18,7%
68,4 £ 19,6%
61,2 £ 24,6%
58,3 + 24,7%

10-15 min

60g/h

Es gibt weder eine statistisch signifikante
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Fettoxidation
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—=

10-15 min

60 g/h

Abbildung 19: Fettoxidation wéhrend des Zeitfahrens

zweites Drittel

54,6 + 19,0%
62,8 + 11,9%
59,0 + 19,2%
61,9+ 16,7%

letztes Drittel
64,8 + 14,1%
69,8 £ 5,9%
64,3 + 20,6%
64,5 + 20,0%

Interaktion zwischen der Zeit und den

Konzentrationen (F (2,932; 32,252) = 1,92; p = 0,148; € = 0,489; partial n2 = 0,15), noch einen
Unterschied zwischen den Konzentrationen (F (3,33) = 0,66; p = 0,655; partial n2 = 0,06) oder
den Zeitpunkten (F (2,22) = 0,35; p = 0,708; partial n2 = 0,03).
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8.2.7.2 Fettoxidation

Tabelle 8: Mittelwerte + Standardabweichung fiir die FAT-Oxidation zu allen Zeitpunkten

erstes Drittel zweites Drittel
0g/h 43,5+ 18,7% 45,4 + 19,0%
20 g/h 31,6 £ 19,6% 37,2+ 11,9%
40 g/h 38,8 £ 24,6% 41,0+ 19,2%
60 g/h 41,7 £ 24,7% 38,1+ 16,7%

letztes Drittel
35,2+ 14,1%
30,2 £5,9%
35,7 £ 20,6%
35,5+ 20,0%

Fir die Fettoxidation wurde ebenfalls keine signifikante Interaktion (F (2,932; 32,252) = 1,92;
p = 0,148; € = 0,489; partial n2 = 0,15) und kein Unterschied zwischen den Konzentrationen
(F (3,33) = 0,66; p = 0,655; partial n2 = 0,06) oder Zeitpunkten (F (2,22) = 0,35; p = 0,708;

partial n2 = 0,03) gemessen.

8.3 Gastrointestinale Beschwerden

Die Gl-Beschwerden wurden statistisch nicht erhoben, da sie in nennenswerter Form nur bei

einem Probanden aufgetreten sind. Die Haufigkeit, Starke und der Zeitpunkt beziehungsweise

die Dauer des Auftretens der erhobenen Beschwerden werden in der folgenden Tabelle

zusammengefasst.

Tabelle 9: Gastrointestinale Beschwerden (liber die gesamte Dauer der Tests

Haufigkeit @ Starke Zeitpunkt
Bauchkrampfe 2 3 Beginn bis Ende
Schmerzen 4 2,6 nach Zeitfahren
Ubelkeit 5 6,2 nach Zeitfahren
Drang zur oo .
Entleerung 3 8,7 40 min bis 100 min
Entleerung 1 \:\;222? nach 120 min
Flatulenzen 2 1 bei 100 min
Blihungen 1 5 von 100 min bis

nach Zeitfahren

Konzentration
0 und 20 g/h

0 (2x), 20 und
40 g/h

60 (2x) und 40
g/h (3x)

60 (2x) und 40
g/h

60 g/h
0 und 40 g/h

60 g/h
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Aulerdem klagten die Probanden beim Placebo-Versuch gegen Ende der Dauerbelastung

Uber Hunger und ein gewisses Leeregefiihl im Bauch.
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9 Diskussion

Schon seit vielen Jahren ist man der Meinung, dass durch die Aufnahme von CHO wahrend
einer langandauernden Belastung die Ausdauerleistung positiv beeinflusst wird (McConell et
al., 1999; Murray et al., 1987; Temesi et al., 2011). Daraufhin stieg der Konsum von
handelsublichen Sportgetranken stark an. Viele Arten von CHO wurden bereits auf deren
Effekte auf die Leistungsfahigkeit untersucht. Die Isomaltulose wurde zwar hinsichtlich ihrer
chemischen und metabolischen Eigenschaft sehr gut untersucht, dennoch fehlen aber
Informationen Uber den Einfluss der Aufnahme von Isomaltulose auf die Ausdauerleistung
(Achten et al., 2007).

Das Hauptergebnis der vorliegenden doppelblind durchgeflihrten, randomisierten Cross-Over
Studie war, dass die Einnahme von verschiedenen Konzentrationen an Isomaltulose wahrend
einer zweistlndigen Belastung bei A 25% zu keinen Unterschieden in der Leistung bei einem
anschlieBenden 15-minutigen Zeitfahren fuhrt. Es gab keine weiteren signifikanten
Verbesserungen, als die Konzentration der Isomaltulose von 2,5 auf 7,5% erhdht wurde im
Vergleich zum Placebo. Die angenommene Hypothese, dass es eine Dosis-

Wirkungsbeziehung von Isomaltulose auf die Ausdauerleistung gibt, wird deshalb verworfen.

Die Gross Efficiency sinkt bei gleichbleibendem Widerstand bei allen Konzentrationen
wahrend der zweistiindigen Dauerbelastung signifikant ab. Dies geht konform mit den
Erkenntnissen von friiheren Studien (Hagan et al., 1992; Hagberg et al., 1978; Hopker et al.,
2017; Passfield & Doust, 2000). Die GE ist das Verhaltnis von geleisteter Arbeit und
Energieverbrauch. Der Energieaufwand wird definiert als der Sauerstoffverbrauch der
Belastung multipliziert mit dem kalorischen Aquivalent pro Liter Sauerstoff errechnet aus dem
RER (Hopker et al., 2017). Die Reduktion in der GE ist durch den erhdhten
Sauerstoffverbrauch und der damit einhergehenden zusatzlichen Arbeit der Atemmuskulatur
erklarbar. Durch die langandauernde Belastung entsteht mit der Zeit eine langsame VO,-
Komponente (Hopker et al., 2017). Die steigende Fett-Oxidation, Laktatkonzentration und
Ventilation durften nicht fir den zusatzlichen Sauerstoffverbrauch verantwortlich gewesen
sein, wie frihere Untersuchungen zeigen (Hagan et al., 1992; Hagberg et al., 1978). Der RER
nimmt im Laufe der zwei Stunden im Mittel um 0,12 ab (0,94 - 0,82). Es kam also zu einem
Wechsel der Substratverwendung. Anstatt der CHO werden dann Fettsauren als
Energiequelle fur den Citrat-Zyklus eingesetzt (Hagberg et al., 1978). Die Laktatkonzentration
blieb nachdem Anstieg nach der Baseline Uber die zwei Stunden bei rund 2 mmol/l konstant,

obwohl die GE weiterhin abfiel. Es kann davon ausgegangen werden, dass die Intensitat
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einem Steady-State entsprach. Die Ventilation stieg im Mittel um 17,7 |/min. Dieser Anstieg
verursachte aber nur einen geringen Anstieg in der Sauerstoffaufnahme, die im Mittel um 245
ml/min anstieg. Der Anstieg in der Ventilation ist vergleichbar mit jenem, der bei Hopker et al.
(2017) gemessen wurde. Eine Messung der Kdrpertemperatur erfolgte leider nicht, aber es ist
davon auszugehen, dass eine Erhéhung der Koérpertemperatur fur den Abfall der GE
mitverantwortlich ist (Passfield & Doust, 2000). Eine erhéhte Kérpertemperatur fuhrt zu einer
erhdhten Ventilation und diese wiederum zu einem erhdhten Sauerstoffverbrauch (Hagan et
al., 1992; Hagberg et al., 1978; Passfield & Doust, 2000). Der hauptverantwortliche Faktor flr
die Reduktion in der GE ist jedoch mit hdéchster Wahrscheinlichkeit das Auftreten der
langsamen VO,-Komponenten (Hopker et al., 2017) und die Ermiidung der Typ 1

Muskelfasern (Horowitz et al., 1994).

Auch die Supplementation mit CHO senkte den Abfall in der GE nicht. Dies stehtim Gegensatz
zu den Ergebnissen von Cole et al. (2018). Bei ihrer Studie fuhren 14 Radfahrer mit 60% der
maximalen Leistung. Wahrend einer zweistindigen Belastung tranken die Teilnehmer
entweder Wasser, Koffein (5 mg/kg KG), CHO (6% Maltodextrin) oder eine Kombination aus
beidem. Der Abfall in der GE war durch die CHO geringer als beim Placebo oder beim Koffein
mit Wasser. Die CHO-Supplementation hatte einen ergogenen Effekt, da die
Muskelglykogenspeicher in der letzten halben Stunde der Belastung erschopft waren (Cole et
al., 2018).

Der Abfall in der GE geht auch mit einem Abfall in der Kadenz einher. Es wurde gezeigt, dass
bei einer hdheren Kadenz auch die GE hoher ist (Faria et al., 2005a). Ahnliche Erkenntnisse
wurden auch bei Lucia et al. (2004) gefunden. Sie untersuchten professionelle Radfahrer. Die
GE war bei einer niedrigen Kadenz (60 rpm) niedriger als bei 100 rpom. Widersprichlich dazu
sind die Ergebnisse von Ettema et al. (2009). Sie beobachten einen negativen Effekt der
Trittfrequenz auf die GE, welcher eventuell nicht durch die geleistete Arbeit, sondern durch
andere Faktoren, wie der Zusammenhang zwischen Kraft und Geschwindigkeit, ausgeldst
wurde (Stebbins et al., 2014). Auch in den vorliegenden Daten gab es einen geringen Abfall
in der Kadenz, der jedoch nicht flr den Abfall in der GE verantwortlich gemacht werden kann,

da es sich nur um drei Umdrehungen pro Minute handelt.

Zwischen den Konzentrationen gab es weder in der Dauerbelastung noch beim Zeitfahren
Unterschiede in der GE, der Kadenz, der Blutlaktatkonzentration, den physiologischen

Parametern oder der subjektiven Belastungseinschatzung. Auch in der Substratverwendung
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oder in der Leistung beim anschlieRenden Zeitfahren konnten bei dem getesteten Kollektiv
keine Unterschiede zwischen dem Placebo und 20, 40 oder 60 g/h Isomaltulose beobachtet

werden.

Die Schwankungen in der Leistung im Zeitfahren unterliegen den naturlicherweise
auftretenden Schwankungen von Tag zu Tag, die bei der maximalen Leistung zwischen 2,95
und 6,83% liegen (Kuipers et al., 1985). AuRerdem ist von einem Lerneffekt auszugehen, der
die Ergebnisse beeinflusst (Hickey et al., 1992). Die Teilnehmer waren trainierte Triathleten
mit mindestens drei Jahren Wettkampferfahrung, dennoch hatten einige von ihnen noch nie
ein 15-mindtiges Zeitfahren absolviert. Es wurde nichtsdestotrotz auf eine Familiarisierung
verzichtet, da sich alle Probanden schon einmal ausbelastet haben und der Intra-Klassen-
Korrelationskoeffizient beim Zeitfahren am Cyclus2 Ergometer von der Familiarisierung bis
zum ersten Test lediglich zwischen r = 0,94 und r = 0,97 liegt (Triska et al., 2017). Die
Variabilitat in der Leistung hat, dessen ungeachtet, einen physiologischen Ursprung und steht
im Zusammenhang mit Anderungen in der Effizienz (Kuipers et al., 1985). Die Leistung im
Zeitfahren war bei allen Isomaltulosekonzentration gleich, was darauf schlief3en Iasst, dass es
keine Dosis-Wirkungsbeziehung gibt. Im Vergleich zu Glukose schneidet die Isomaltulose in
anderen Studien signifikant schlechter ab. Bei der Einnahme von Glukose kommt es im
Vergleich zum Placebo zu einer Leistungssteigerung, wenn 15 oder 30 g/h zugefihrt werden.
Die Wahrscheinlichkeit, die Leistung weiter zu verbessern, steigt mit einer Aufnahmemenge
von 60 g/h (Smith et al., 2010).

Interessanterweise war die Blutlaktatkonzentration beim Placebo-Versuch tendenziell am
hdéchsten. Diese Beobachtung ist kontrar zu den Ergebnissen von Oosthuyse et al. (2015). In
ihrer Studie ist die Laktatkonzentration nach der zweistiindigen Dauerbelastung am Rad bei
60% der maximalen Leistung beim Placebo-Getrank niedriger als beim Verzehr der
Isomaltulose. Der vorliegende Unterschied wird aber dadurch erklart, dass in der Studie von
Oosthuyse et al. (2015) die hdhere Laktatkonzentration durch einen hdheren Stress des
Sympathikus, der durch GIl-Beschwerden ausgeldst wird, zustande kommt. Bei den
vorliegenden Daten kam es zu keinen nennenswerten Beschwerden den Magen-Darm-Trakt
betreffend.

Die Laktatkonzentration ist bei den im Durchscnitt 40 g/h um 0,4 mmol/l niedriger als beim
Placeboversuch. Die gesamte Fettoxidation ist beim Versuch mit 40 g/h um 3,2 g héher als

beim Placebo. Die Oxidation von Fett wird vom Vorhandensein von CHO beeinflusst. CHO
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und CHO-Zwischenprodukte wirken auf die Fettsaureoxidation, in dem sie Oxalacetat als
Initiator fiir die Fettsdureoxidation liefern (Masoro & Felts, 1958). Dies konnte auch an Hand

der vorliegenden Daten beobachtet werden.

Die Belastungsintensitdt wurde mit A25% flr die Untersuchung der vorliegenden
Forschungsfrage optimal gewahlt. Die Laktatkonzentration lag im Mittel bei 2 mmol/l. Die
Intensitat war genau richtig dosiert, dass wahrend der Dauerbelastung die Energie aus der
Oxidation von CHO und Fetten zur Verfigung gestellt wird. Betrachtet man die Oxidation von
CHO und Fett, gibt es auch hier keine signifikanten Unterschiede zwischen den
Konzentrationen. Es kam zu einer Anderung in der Substratverwendung zu Lasten der
Fettoxidation Uber die Zeit. Es gab aber auch hier keinen Zusammenhang zwischen den CHO-

Oxidation und der Aufnahme von Isomaltulose.

Die CHO- und Fettoxidation war beim bei allen Getranken nahezu gleich hoch, wie es auch
bei Oosthuyse et al. (2015) beobachtet wurde, die in ihrer Studie 63 g/h Isomaltulose
verwendeten. In der Studie von Smith et al. (2010), in der die Dosis-Wirkungsbeziehung von
Glucose untersucht wurde, wurde die hdchste CHO-Oxidation bei der hochsten Glukosedosis
gemessen. Auf Grund der geringen Menge der zugefiihrten Glukose, wurde nur eine kleine
Anderung in der Substratoxidation beobachtet. Wenn mehr Glukose zugefiihrt wurde, nahm
auch die Oxidation dieser zu. Ahnliche Ergebnisse wurden auch bei Newell et al. (2018)
gefunden. Die Untersuchungen mit Isomaltulose in der vorliegenden Studie liefert jedoch
kontrare Ergebnisse. Dies lasst darauf schliel3en, dass eine gréRere Menge an Isomaltulose

nicht Hand in Hand mit einer hheren CHO-Oxidation geht.

Die Beobachtungen, dass mit der Einnahme von Isomaltulose die Fettoxidation ansteigt, findet
man auch, wenn man die Isomaltulose mit einem anderen Zucker, der einen hoheren
glykdmischen Index hat, vergleicht (Achten et al., 2007; Oosthuyse et al., 2015). Achten et al.
(2007) reicherten in ihrer Studie die Isomaltulose mit *C an, um Riickschlisse auf die exogene
CHO-Oxidation ziehen zu kénnen. Die héherer gesamte CHO-Oxidation bei der Einnahme von
Saccharose hangt mit einer gréReren exogenen CHO-Oxidation zusammen. Neben der
Tatsache, dass die CHO-Oxidation bei einer Aufnahme von 66 g/h Isomaltulose niedriger ist
als bei der gleichen Menge Saccharose fanden sie heraus, dass die Rate der endogenen
CHO-Oxidation bei der Isomaltulose hoher ist. Das ist dadurch zu erklaren, dass Saccharose

in héheren Raten absorbiert wird und dadurch schneller fur eine Oxidation verfigbar wird.
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Die Isomaltulose wird mit einer niedrigen Geschwindigkeit verdaut und dadurch auch nur
langsam absorbiert. In einer Studie von Dahlqvist et al. (1963) wurde die Hydrolyse von
Saccharose und Isomaltulose untersucht. Sie kamen zu dem Entschluss, dass die Saccharose
Glukose sechsmal schneller freisetzt als die Isomaltulose. Man kann also daraus schlie3en,
dass die Hydrolyse von Isomaltulose langsamer von statten geht als jene der Saccharose.
Nach der Hydrolyse folgen sowohl die Saccharose als auch die Isomaltulose demselben
Stoffwechselweg. Es ist also davon auszugehen, dass die langsame Hydrolyse der
Isomaltulose die Absorptionsrate von Glukose und Fruktose reduziert und dadurch die

Oxidationsrate gesenkt wird (Achten et al., 2007).

9.1 Limitationen

Die Limitationen sind bei der vorliegenden Studie nicht aufler Acht zu lassen. Neben einigen
Starken, wie zum Beispiel die haufige Messung der Atemgase oder die stark standardisierten
Bedingungen beim Zeitfahren und die Homogenitdt der Probanden, sind auch einige
Schwachen zu nennen. Ahnlich wie bei Smith et al. (2010) wurde die héchste Dosis mit 60 g/h
Isomaltulose gewahlt. Man bekommt zwar sehr viele Datenpunkte fur den unteren Bereich,
was jedoch weiterhin unklar ist, ist, wie sich die Dosis-Wirkungsbeziehung und die
Vertraglichkeit der Isomaltulose fir Dosen, die Uber der gangigen Empfehlung von 60/h liegen
(Jeukendrup, 2014) verhalt.
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10 Schlussfolgerung

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass die Einnahme von Isomaltulose zu keiner besseren
Leistung nach einer zweistlindigen Dauerbelastung fuhrt. Sollten aus der vorliegenden Studie
Trainingsempfehlungen fur Ausdauersportarten abgeleitet werden, ware die Subsituierung
eines schnell verfugbaren Zuckers, wie Maltodextrin oder Saccharose, durch Isomaltulose
nicht zu empfehlen, da keine Unterschiede zwischen dem Placebo und der Isomaltulose
detektiert werden konnten. Fir schnell verfligbare Zucker gibt es hingegen ausreichend

Studien, die eine signifikante Leistungssteigerung verzeichnen konnten.
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Anhang

Mahlzeiten 24 h vor Belastung

Mendiplan fiir die Mahlzeiten am Testvortag

FROHSTUCK

Option 1

g/ml Kohlenhydrate  Fett Eiweil keal
2 Kornspitz 140 68,6 2,8 16,9
Butter 15 0,1 12,3 0,1
Marmelade 25 173 0,0 0,0
Putenschinken 50 03 42 7,0
Erdbeer-Banane- Smoothie 250 29,0 0,4 15
Summe (g) 115,3 19,7 25,5
Summe (keal) 472,8 1835 104,5@
% an Gesamtenergie 62% 24% 14%
Option 2

g/ml Kohlenhydrate Fett EiweiR
2 Kornspitz 140 68,6 2,8 16,9
Butter 15 0,1 123 0,1
Marmelade 25 17,3 0,0 0,0
Cottage Cheese (20%, ja natiirlich) 50 17 22 6,2
Innocent Smoothie 250 29,0 0,4 1,5
Summe (g) 116,7 17,7 24,7]
Summe (kcal) 478,5 164,9 101,3
% an 64% 22% 14%|

MITTAGESSEN

Option 1

g/ml Kohlenhydrate  Fett Eiweil
Spaghetti (mit Ei) 200 (roh) 139,8 56 26,6
T (Pomod'oro) 250 12,0 16,8 35
Summe (g) 151,8 22,4 30,1]
Summe (kcal) 622,4 208,3 123,4|
% an 65% 22% 13%
Option 2

g/ml Kohlenhydrate Fett EiweiR
Couscous 220 (roh) 151,1 3,7 25,7
Hiihnerbrust gegrillt 80 42 0,2 20,3
Summe (g) 1553 39 26,0)
Summe (kcal) 636,7 36,3 188,6| 861,6
% an 74% 4% 22%

ABENDESSEN

Option 1

g/ml Kohlenhydrate  Fett Eiweil
Rundkornreis 200 (roh) 148,2 4,4 16,8
Kiirbis 100 46 0,1 1,1
Summe (g) 152,8 45 17,9
Summe (kcal) 626,5 41,9 73,4
% an 84% 6% 10%
Option 2

g/ml Kohlenhydrate  Fett EiweiR
Kaiserschmarrn ohne Rosinen 300 85,7 21,5 22,6
Apfelmus 200 41,4 02 0,6
1 Banane 120 24,0 0,2 1,4
Summe (g) 151,1 21,9 24,6
Summe (keal) 619,5 203,7 100,9”
% an Gesamtenergie 67% 22% 11%

ZWISCHENMAHLZEIT

Option 1

g/ml Kohlenhydrate Fett EiweiR
Naturjoghurt (4%) 200 79 8,0 83
Heidelbeeren 200 12,1 1,2 1,2
Studentenfutter 50 22,5 13,4 6,5
Summe (g) 42,5 22,6 16,0
Summe (kcal) 174,3 210,2 65,6
% an 39% 47% 15%|
Option 2

g/ml Kohlenhydrate Fett EiweiR
Erdbeer-Banane- Smoothie 250 29,0 0,4 1,5
Studentenfutter 50 22,5 13,4 6,5
Summe (g) 51,5 13,8 8,0|
Summe (kcal) 211,2 1283 32,8
% an Gesamtenergie 57% 34% 9%

Bitte ausreichend Leitungs-, Mineralwasser oder ungesiiRte Getrénke tiber den Tag verteilt trinken!

Am Tag vor dem Test keinen Alkohol konsumieren!
Am Testtag bitte keinen Kaffee trinken!

Bitte beachten, dass 24 h vor dem Test mit den richtigen Mahlzeiten begonnen wird! (letzte Mahlzeit 3h vor Beginn)
Testung zwischen 9 & 14 Uhr: Friihstiick - Mittagessen - Zwischenmahlzeit - Abendessen - Friihstiick
Testung zwischen 14 & 18 Uhr: Mittagessen - Zwischenmahlzeit - Abendessen - Friihstiick - Mittagessen

Quelle: https://www.oenwt.at/content/naehrwert-suche/
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