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1 Vorwort - Persoénlicher Bezug zum Thema

Bevor ich damit beginne Uber Creatin zu schreiben, mdchte ich kurz darauf eingehen wie

ich zu diesem Thema gekommen bin.

Bereits im Jahr 2003 begann ich in einem Fachgeschaft fir Nahrungserganzungsmittel
(Vitaminexpress) zu arbeiten. Schon davor habe ich mich intensiv mit Erndhrung
auseinandergesetzt und auch eine 1'%jahrige Ausbildung zur diplomierten
Ernahrungstrainerin absolviert. Dies ermoglichte mir zwar ein gutes Allgemeinwissen uber
Erndhrung, jedoch wurde in dieser Ausbildung nur wenig auf Nahrungserganzungsmittel
eingegangen. Dennoch interessierte mich dieses Gebiet und ich bewarb mich in obig
genanntem Geschaft. Dort wurde ich instruiert, deren Broschure gut durchzulesen und mit
den darin enthaltenen Inhalten die Kunden anzuwerben. Meine Kolleginnen waren
Erndhrungswissenschaftlerinnen, die anschlielend an ihr Studium zwischenzeitlich in
diesem Geschaft arbeiteten, bis sie einen passenden Beruf fanden. Aufgrund der
ahnlichen Interessen unterhielten wir uns viel iber Erndhrung und auch sie teilten mir mit,
dass sie in ihrem Studium nur peripher Uber Nahrungserganzungsmittel lernten. Da es
uns ein Anliegen war, die Kunden neben den Informationen aus den geschéaftseigenen
Broschiren noch weiter informieren zu konnen, lasen wir viel dartiber und versuchten
moglichst durch Studien und Fachliteratur auf dem neuesten Stand zu bleiben. Umso
aufgeklarter wir jedoch Uber die Praparate waren, desto schwerer fiel es uns, fur diverse
Mittel zu werben, denn nur wenige davon erschienen uns wirklich als sinnvoll. Das
Angebot war riesig und schwer zu Uberblicken, da viele Mittel mit gleichen Inhalten ganz
unterschiedlich, vielversprechend und oft englischsprachig betitelt waren. So wurde
Glutamin beispielsweise als "Anabol Booster" verkauft und auch andere Praparate hatten
ahnlich klingende Namen. Nicht zufallig wird man gerade in solchen Geschéaften auch auf
andere, nicht legale Substanzen angesprochen. Auch wenn wahrscheinlich keines der
angebotenen Praparate eine gesundheitsschadigende Wirkung birgt, muss ich doch
anmerken, dass ich kaum eines als wirklich wirkungsvoll bezeichnen wirde. Zu den
wenigen, die ich unter bestimmten Umstanden sinnvoll finde, zahlen meines Erachtens
hochwertige Eiweil3produkte und reines Creatinmonohydrat. Weil ich Creatin fir eines der
wenigen wirkungsvollen Praparate halte, wahlte ich dies zu meiner Arbeit. Ob ich damit

Recht behalte, mochte ich mit dieser Arbeit herausfinden.



2 Einleitung

Creatin als Nahrungserganzungsmittel erfreute sich in den letzten Jahren zunehmender
Popularitat. Es existiert kaum mehr ein Fitnesscenter, das diese Substanz nicht zum Kauf
anbietet. Die Auswahl an Produkten unterschiedlicher Hersteller ist enorm. Hunderte
verschiedene Bezeichnungen verwirren den Konsumenten und sogar den
Geschmacksrichtungen sind keine Grenzen gesetzt. Kaum einem Sportler ist Creatin kein
Begriff mehr. Fitnesstrainer liefern die notwendigen Informationen, "verschreiben" Kuren

und vermarkten Creatin wie kein anderes Produkt.

Mit dieser Arbeit versuche ich zu kldren bei welchen Belastungen eine
Creatinsupplementation einen positiven Nutzen hat. Die Basis dieser Arbeit soll durch
eine umfangreiche Aufarbeitung von fachspezifischer Literatur geschaffen werden. Dabei
werde ich zuerst die Energiebereitstellung und das Wirken von Creatinphosphat im Korper
beschreiben und anschlieend die Auswirkungen einer Creatinsupplementation auf den
Korper sowie auf die sportliche Leistungsfahigkeit. Dies soll einen guten Uberblick zu

diesem Thema und ein vertieftes Verstandnis uber die Wirkungsweise verschaffen.

Durch die Aufarbeitung von wissenschaftlichen Studien soll bestimmt werden in welchem
Zeitraum und bei welchen Sportarten Creatin eine leistungssteigernde Wirkung hat. Die
Studien sind in einzelne Kapitel unterteilt um einen guten Uberblick zu verschaffen und
damit auch gezielt die Fragestellung beantworten zu kénnen. Eine Unterteilung erfolgte,
indem die Studien in unterschiedliche Belastungsdauer gegliedert wurden. Die
Erkenntnisse und Ergebnisse welche die Studien lieferten sind am Ende der Arbeit zu
finden. Sie sind wiederum zum einen in unterschiedliche Belastungsdauer gegliedert und
zum anderen erfolgte auch ein Resimee Uber das Wirken von Creatin in
unterschiedlichen Sportarten, wie Rad-, Lauf-, Schwimmsprint, Ausdauersport und

Kraftsport.

2.1 Zielsetzung der Arbeit

Ziel meiner Arbeit ist es herauszufinden, ob Creatin eine ergogene Wirkung hat und bei
welchen Belastungen ein Effekt zu finden ist. Eine weitere Aufgabe dieser Arbeit soll es
sein zu klaren wie Creatin im Koérper wirkt und ob es auch zu etwaigen negativen

Auswirkungen infolge der Supplementierung kommen kann.

Kernstlck dieser Arbeit ist die Aufarbeitung von Studien die zu einer Diskussion Uber die
Leistungssteigerung von Creatin in unterschiedlichen Sportarten fihren soll. Aus diesen
Ergebnissen wird letztendlich eine Schlussfolgerung Uber den sinnvollen Einsatz von

Creatin in unterschiedlichen Sportarten gezogen.



Ziel meiner Arbeit soll es sein, eine gut strukturierte Informationsbasis Gber Creatin zu
schaffen und die Fragestellung "Hat eine Creatinsupplementation einen ergogenen Effekt

auf Leistungen im Sprint-, Ausdauer- und Kraftsport" zu beantworten.

3 Energiebereitstellung

Bevor ich damit beginne, Creatin als Nahrungserganzungsmittel zu beschreiben, werde

ich auf die nahere Bedeutung von Creatin im Energiestoffwechsel eingehen.

Creatin (bzw. Creatinphosphat) spielt als sofort verfligbare Energiequelle eine wesentliche
Rolle im Energiestoffwechsel. In einer Zelle laufen eine Vielzahl von
Stoffwechselprozessen ab. Bei energieliefernden Reaktionen dient die Zelle als Art
Transformator, denn sie hat die Fahigkeit, chemische Energie in biologische Energie
umzuwandeln. Diese biologische Energie wird zunachst in den beiden energiereichen
Phosphatverbindungen Adenosintriphosphat (ATP) und Creatinphosphat (CP)
gespeichert. (Geiss & Hamm, 2003)

Die eigentlichen Energietrager der Muskelkontraktion sind ATP und CP. In Abbildung 1 ist
die Wirkungsweise der beiden Energiequellen ATP und CP dargestellt. Durch den Zerfall
der energiereichen Phosphate kann eine Muskelkontraktion stattfinden. Bei dieser
schieben sich die dinnen Aktinfilamente teleskopartig zwischen die dickeren
Myosinfilamente. Bei der Kontraktion verklrzen sich die Fibrillen bis auf 65% der
Ruhelange und in der Streckung kdnnen sie wiederum bis zu 120% der Ruhelange

erreichen. (Konopka, 2002)

KrP-Vorrat

Energielibertragung

()

ATP-Vorrat

ATP-
Regeneration

Energie flr @ @

Kontraktion
7 keal (29,3 kJ)
pro mol ATP

Abb. 1 ATP und CP als Energiequellen im Muskel (Konopka, 2002, S. 30)

Die Kontraktion von Muskeln ist Voraussetzung fir eine aktive Bewegung. Die fir die

Muskelkontraktion erforderliche Energie stammt unmittelbar aus der Hydrolyse des



Adenosintriphosphats in Adenosindiphosphat (ADP) und Phosphat (P). (De Mares, 2003)

Die Spaltung von ATP zu ADP und Phosphat wird auch als Dephosphorylierung von ATP
bezeichnet. Die Ruckwandlung von ADP zu ATP, die sogenannte Rephosphorylierung,
erfolgt im Wesentlichen durch Creatinphosphat (CP), Glukose und Fettsduren. Beim
Abbau der Hauptnahrstoffe entsteht neben Warme auch Energie, die fur die Synthese von
ATP benétigt wird. (Schenk, 2002)

Welche Energietrdger zu welchen Anteilen die Regeneration von ATP und CP

gewahrleisten, hangt von folgenden Nahrstoffeigenschaften ab (Konopka, 2002):
Energetische Flussrate:

Die energetische Flussrate setzt fest wie schnell Energie freigesetzt werden kann. Die
schnellste Energiefreisetzung erfolgt aus ATP und CP. Etwa halb so schnell erfolgt die
Energiefreisetzung in Form der anaeroben Glykolyse. Dennoch ist diese Form der
Energiefreisetzung in etwa doppelt so schnell wie die der aerobe Glykolyse. Der oxidative
Abbau der Fettsduren zu Kohlendioxid und Wasser verlauft wiederum halb so schnell. In
Tabelle 1 ist die energetische Flussrate der verschiedenen Energiebereitstellungsformen

ubersichtlich dargestellit.

Tab. 1 Energetische Flussrate bei unterschiedlichen Energiebereitstellungsformen
(Konopka, 2002, S. 39)

Gehalt max. FluBrate
MMOL G MMOL G 87
ATP. KP = ADP K 20-25 1,6-3,0
Glykogen -» Lactat 300 1,0
Glykogen - COj, H,O 3600 0,5
Fettsduren = CO,, H,O 1200 0,24
ATP = Adenosin-Tri-Phosphat KP = Kreatin-Phosphat
ADP = Adenosin-Di-Phosphat K = Kreatin

Energetisches Sauerstoffaquivalent:

Wie viel Energie (Kalorien/Joule) aus den einzelnen Nahrstoffen pro Liter
aufgenommenen Sauerstoffs freigesetzt wird, unterscheidet sich stark. So erhalt man aus
Kohlenhydraten pro Liter aufgenommenen Sauerstoff 5,05 kcal (21,14 kJ), aus Fetten
4,65 kcal (19,46 kJ) und aus Eiweil? 4,48 (18,75 kJ). Demnach zeigt sich, dass das

energetische Sauerstoffaquivalent bei Kohlenhydraten am ginstigsten ist. Beim aerobem



Abbau des Glykogens betragt dieser 6,5 mol, bei der Glucose 6,34 mol und bei den

Fettsduren nur noch 5,61 mol.
Energetischer Nutzeffekt

Der energetische Nutzeffekt gibt an wie viel Energie der Nahrstoffe iber den Stoffwechsel
tatsachlich an ATP weitergegeben wird. Diesbezuglich ist die Energiegewinnung aus
Fetten der Effektivste. Der Nutzeffekt der Fettsduren liegt namlich bei 43%. Bei der
Glykolyse liegt der Nutzeffekt bei 42% und bei der anaeroben Glykolyse nur bei 32%. Die
Wege der Energiefreisetzungen sind abhangig davon wie plétzlich und intensiv die
Belastung einsetzt, wie lange sie dauert und wie der Erndhrungszustand ist. Mit
zunehmender Intensitat wird die Sauerstoffaufnahmefahigkeit zur alleinbestimmenden
GroRe. (Konopka, 2002)

Bestimmte Organe wie das Gehirn kénnen ihre Energie nur aus der Glukose gewinnen,
andere Organe und auch das Muskelgewebe wiederum kénnen die Energie sowohl aus
Kohlenhydraten als auch aus Fetten beziehen. Die Energiegewinnung aus Eiweil} spielt
im Normalfall mit einem 2-3%igen Anteil am Energiestoffwechsel eine eher
untergeordnete Rolle. Nur in Ausnahmefallen, wie Uberanstrengung und Hunger, kann

sich dieser Prozentanteil erhéhen. (Konopka, 2002)

Nach dem Isodynamiegesetz kdnnen sich Nahrstoffe wie Kohlenhydrate, Fette und
Proteine im Energiestoffwechsel untereinander ersetzen. So kénnen Proteine zu
Kohlenhydraten und Kohlenhydrate zu Fetten umgewandelt werden. Eine Umwandlung

von Kohlenhydraten zu Proteinen ist jedoch nicht moglich. (Baron, 1999)

Die einzelnen Energiespeicher unterscheiden sich stark in ihrer GroRe (Konopka, 2002, S.
52):

Energiereiche Phosphate (ATP, KP)........... ca. 5 kcal (21 kJ)
Kohlenhydrate (Glykogen)............ccoeunneee. ca. 1200 kcal (5000 kJ)
Fett ca. 50 000 kcal (210 000 kJ)

Der Korper ist nach einer intensiven Belastung bestrebt, schnellstmoglich wieder
physiologische Balance, eine sogenannte Homoostase, herzustellen. Dieser Zustand ist
erreicht, wenn samtliche Energiespeicher wie CP, Glykogen, etc. wieder vollstandig
aufgeladen sind. Dies bendtigt unterschiedlich lange Zeit und reicht bei intensiver
Belastung von wenigen Minuten (Creatinphosphat) bis zu mehreren Stunden (Glykogen).
(Schulte-Weber, 2004)



3.1 Adenosintriphosphat (ATP) und ATP-Regenerierung

Die chemische Energie des Adenosintriphosphats ist die unmittelbare Energiequelle fiir

die Muskelkontraktion. (Silbernagl & Despopoulus, 2001)

Die Bestandteile des ATPs sind: Das aus der Base Adenin und dem Zucker Ribose
zusammengesetztes Adenosin, sowie drei untereinander verknupfte Phosphatgruppen.
(De Marees, 2003)

Diese drei Phosphatgruppen sind durch zwei energiereiche Verbindungen miteinander
verknupft. Nur durch eine chemische Reaktion, die sogenannte Hydrolyse', kénnen die

Phosphatverbindungen abgespalten werden. (Geiss et al., 2003)

Durch die Hydrolyse wird der endstandige Phosphatrest des ATPs abgetrennt. Dabei
entsteht aus ATP>ADP. (Schulte-Weber, 2004)

De Mares (2003, S. 346) bezeichnet ATP:

"...als einzigen direkt ‘anzapfbarer Energiespeicher’, der praktisch in allen lebenden
Zellen, insbesondere in der Muskelzelle, vorhanden ist."

Laut De Marees (2003) ist ATP die voraussetzende Komponente fir jegliche Art von

korperlicher Bewegung.

Die ATP-Konzentration wird, laut De Marees (2003), selbst bei maximalen
Muskelkontraktionen kaum beeinflusst. Die Abhangigkeit der ATP-Konzentration von
energiereichen Phosphaten wird verdeutlicht, wenn die Aktivitdt des Enzyms der
Creatinkinase gehemmt wird. - Dann sinkt namlich auch die ATP-Konzentration rasch ab.
Jedoch ist der Vorrat an ATP mit 5mmol/kg Muskelfeuchtmasse stark begrenzt, denn

damit lassen sich gerade einmal 3-4 Muskelkontraktionen realisieren. (De Marees, 2003)

ATP muss daher auf drei Wege fortlaufend resynthetisiert werden (nach Silbernagl et al.,
2001):

1. Spaltung von Creatinphosphat
2. anaerobe Glykolyse

3. aerobe Oxidation von Glukose und Fettsauren

3.2 Creatinphosphat (PCr)

1 Hydrolyse: Wassereinlagerung
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Creatinphosphat dient bei der Muskelkontraktion als sofortige Energiequelle. Wahrend
kurzzeitigen, hochintensiven  Belastungen Ubertragt es seine energiereiche
Phosphatbindung auf das Adenosindiphosphat (ADP) und dient damit der
Wiederauffiillung der ATP-Speicher. (Nebel, 2002)

Dieser Weg der Energiebereitstellung wird als anaerob-alaktazid bezeichnet, da er ohne
Sauerstoff ablauft und kein Laktat dabei gebildet wird. (Konopka, 2002)

Creatinphosphat ist im Muskel in etwa 3-4x hoéherer Konzentration als ATP vorhanden.
Die chemische Energie des CP ist im Gegensatz zur anaeroben Glykolyse und aeroben
Oxidation sofort verfugbar, stellt aber mit 15-20 mmol/kg Muskelfeuchtgewicht einen stark
begrenzten Speicher dar. Mit der freien Energie aus Creatinphosphat kénnen maximal 5-6
s Muskelkontraktionen durchgefuhrt werden. Zusammen mit dem ATP-Speicher ergibt

dies eine Arbeitsdauer von maximal 6-8 s. (De Marees, 2003)

Eine bedeutende Rolle spielt Creatin/Creatinphosphat im Organismus. Besonders
deswegen weil es im Gegensatz zu ATP im Muskel gespeichert werden kann und im
Bruchteil einer Sekunde fiir die Phosphorylierung von ATP zur Verfliigung steht. (Klein,
2006)

Bei einer kurzen explosiven Leistung zwischen 6-8 Sekunden, wie das etwa bei einem 50-
75 Meter Sprint der Fall ist, entstammt die Energie fast ausschlieBlich dem
Creatinphosphat-Speicher. Fir einen 100m-Lauf reicht der Zerfall der energiereichen
Phosphate nicht mehr ganz aus. Dabei setzt gegen Ende zu bereits die anaerobe
Glykolyse ein. (Konopka, 2002)

Gabe es das ATP-CP-System nicht, so mussten wir laut Schulte-Weber (2004) samtliche
Bewegungen im Zeitlupentempo machen. Innerhalb der ersten funf bis zehn Sekunden
ermoglicht Creatinphosphat namlich die ATP-Resynthese bei einer intensiven Belastung.
(Nebel, 2002).

Creatinphosphat weist zwar die héchste Geschwindigkeit zur Energiebereitstellung auf,
hat aber die geringste Kapazitat, so De Marees (2003). Durch die schnelle Verfugbarkeit
stellt CP eine optimale Uberbriickung dar, bis die anaerobe Glykolyse und die aerobe
Oxidation eingesetzt haben. Diese bendtigen namlich beide eine vergleichsweise lange
Anlaufzeit. (Silbernagl et al, 2001)

Die Wiederauffullung der CP-Speicher erfolgt recht rasch. Nach 30 Sekunden sind bereits
bis zu 70% der CP-Ausgangsmenge wieder verfligbar. (Schulte-Weber, 2004)

Etwa vier bis sechs Minuten nach einer intensiven Belastung ist der gesamte Creatin-

Speicher wieder aufgefullt. (Klein, 2007)
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Creatin bzw. Creatinphosphat sind Phosphagene, d.h. Molekile, die Phospatatome
binden und an andere Molekile wieder abgeben kénnen. Phosphagene Ubernehmen in
verschiedenen Geweben unterschiedliche Rollen. In der glatten Muskulatur und
Skelettmuskulatur dienen sie als schnell verfiigbare Speicher, auf die bei erhéhtem ATP-
Bedarf zugegriffen werden kann und in der Herzmuskulatur ibernehmen Phosphagene
die Funktion eines Puffers von ADP und ATP. Dieser Puffer verhindert zu hohe ADP-
Konzentrationen, welche die myofibrillare ATP-ase hemmen wirden und eine Kontraktion
des Herzmuskels verhindern wirden. Im Grunde genommen sind die Phosphagene flr

eine Konstanthaltung der Konzentrationen von ATP zustandig. (Klein, 2007)

Indem Creatinphosphat im Cytosol*> der Muskelzelle dem ADP seine Phosphatgruppe
ubertragt, entsteht ATP (+ Creatin). Damit Creatin wieder zu Creatinphosphat wird,
gelangt es in die Mitochondrien, wo es Phosphat von oxidativ gebildetem ATP Gbernimmt.
Danach kann das Creatinphosphat wieder seine Phosphatgruppe auf das cytosolische

ADP ubertragen. Dies kann auch als Creatin-Shuttle bezeichnet werden. (Schek, 2002)

Laut De Marees (2003) beliefert demnach das CP die energiebenoétigenden Prozesse bei
einer Muskelkontraktion nicht direkt, sondern indirekt Uber die Resynthese des ATPs.
Dies ist der Grund warum die ATP-Konzentration auch bei langer andauernder
Muskelbelastung kaum absinkt. Denn die ATP-Resynthese aus CP und ADP erfolgt schon
wahrend der Muskelkontraktion. In Abbildung 2 lasst sich gut erkennen wie konstant die
ATP-Konzentration bleibt und wie sich CP bei einer intensiven Beanspruchung verhalt.
(De Marees, 2003)

2 Cytosol: Zellplasma
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Abb. 2 Verhalten von CP und ATP sowie der Laktatbildungsrate (dLa/dt) und der
Laktatkonzentration im Muskel (Law) beim Sprint (De Marees, 2003, S. 347)

Laut De Marees (2003) ist bei hochintensiven Belastungen, wie Wettkdmpfen, ein Abfall
der ATP-Konzentration um ein Drittel des Ruhewertes mdglich, jedoch ftritt spatestens
dann eine Kontraktionsinsuffizienz des Muskels auf. Ursache daflr ist eine pH-bedingte
Drosselung der Glykoserate und damit ein Abfall der Phosphagen-Konzentration. Das bei
der ATP-Spaltung freiwerdende anorganische Phosphat aktiviert sowohl die

Glykogenolyse® als auch die Glykolyse*. (Schek, 2002)

Dabei kommt Creatinphosphat eine weitere bedeutende Rolle zu: CP hat eine
inhibitorische Wirkung auf die Phosphofructokinase, ein wichtiges Enzym der Glykolyse.
Sinkt die CP-Konzentration so kann die Phosphofructokinase-Aktivitat ansteigen und als

Energiequelle fur die ATP-Synthese wird vermehrt Glucose herangezogen. (Klein, 2007)

De Marees (2003) schreibt, dass die ATP- und CP-Reserven im Alter abnehmen, der
ATP-Bedarf bei der Muskelkontraktion aber zunimmt. Die Wiederauffillung der CP- und
ATP-Speicher flr langere Muskeltatigkeiten wird durch die Oxidation der energiereichen

Nahrstoffe (hauptsachlich Glukose und Fettsdauren) gewahrleistet. (De Marees, 2003)

3.3 Anaerobe Glykolyse

3 Glykogenolyse: Abbau von Glykogen zu Glukose
4 Glykolyse: Abbau von Glukose (zu Pyruvat)
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Die anaerobe Glykolyse bendtigt im Gegensatz zur PCr-Spaltung eine etwas langere
Anlaufszeit und erreicht ihr Maximum nach etwa einer halben Minute. (Silbernagl et al.,
2001)

Etwa nach 6-8 Sekunden gewinnt die anaerobe Glykolyse zunehmend an Bedeutung.
Durch sie lassen sich Maximalbelastungen mit 40-45 Sekunden Dauer bewaltigen, wie
etwa ein 400m Lauf. Dieser Weg der Energiebereitstellung wird auch anaerob-laktazid

genannt, da er ohne Sauerstoff aber mit Laktatbildung ablauft. (Konopka, 2002)

Bis zum Zwischensubstrat Pyruvat erfolgt der Abbau des Glukosemolekiils gleich wie bei
der (anschlieBend beschriebenen) aeroben Oxidation. Jedoch bleiben die
Zwischenprodukte Pyruvat und NADH bei der anaeroben Glykolyse im Cytoplasma,
wahrend sie bei der aeroben Oxidation in die Mitochondrien weitertransportiert werden. Im

Cytoplasma wird dieses Pyruvat dann zu Laktat weiterverarbeitet. (Geiss, et al., 2003)

Beim Abbau der Glukose ohne Sauerstoff entsteht zwar rasch Energie, jedoch fallt dabei
Laktat an dessen Ansteigen eine leistungsbegrenzende GroRe darstellt. Bei
Maximalbelastungen wie etwa einem 400 Meter-Lauf kommt es zu hohen Laktatwerten
wodurch der Saurewert des Blutes zunimmt und wodurch eine weitere maximale Leistung
verhindert wird. (Konopka, 2002)

Normalerweise wird diese eher wenig ergiebige ATP-Regenerierung nach etwa einer
Minute von der aeroben Oxidation abgeldst. Kann die aerobe Oxidation aber etwa
aufgrund zu geringer Sauerstoffzufuhr den Energiebedarf nicht decken, so muss die
anaerobe Glykolyse zusatzlich Energie zur Wiederauffillung der ATP-Speicher
bereitstellen. Die anaerobe Oxidation kann ausschlielllich Energie aus Glukose
verwenden und nicht wie bei der aeroben Oxidation auch aus Fett- und Aminosauren. Die
Glukose wird wie auch bei der aeroben Oxidation durch die Glykolyse abgebaut. Bis zur
Bildung der Brenztraubensaure verlaufen die Reaktionsschritte beider Oxidationswege
gleich. Aerobe und anaerobe Oxidation unterscheiden sich stark im Gewinn an ATP. Auf
einen Gesamtgewinn von 31 mol ATP aus einem mol Glukose bei der aeroben Oxidation,
kommen nur 3 mol ATP pro mol Glukose bei der anaeroben Glykolyse. Demnach kann
bei der aeroben Oxidation eine 10mal groRere Energiemenge pro mol Glukose durch
oxidative Phosphorylierung in Form von ATP chemisch gebunden werden. Die
Energieausbeute pro mol Glukose ist bei der anaeroben Glykolyse zwar wesentlich
kleiner als bei der aeroben Oxidation, jedoch wird bei der anaeroben Glykolyse eine

grolRere Energiemenge pro Zeiteinheit bereitgestellt. (De Marees, 2003)

Der Glukoseabbau bei der aeroben Oxidation erfolgt mit den energiefreien Endprodukten

H.O und CO; beinahe vollstandig, wohingegen bei der anaeroben Glykolyse lediglich bis
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zum energiereichen Laktat abgebaut wird. Bei hohen Belastungen kdnnen Laktatwerte bis
zu 20 mmol/l Blut auftreten. Die Glykolyse letztlich durch die Anhaufung von Milchsaure

gestoppt wird. (De Marees, 2003)

Aus der Muskelzelle wird die Milchsaure ins Blut beférdert und bewirkt dort einen Anstieg
des PH-Wertes im Blut. Durch weiteres Ansteigen des PH-Wertes kommt es zu einer
Ubersauerung des Blutes und in Folge werden die fur die Fortfiihrung der Glykolyse
notwendigen Enzyme deaktiviert. Wirde dann nicht die aerobe Oxidation einsetzen, so

waren weitere Muskelkontraktionen nicht mehr maglich. (Schulte-Weber, 2004)

3.4 Aerobe Oxidation von Glukose und Fettsauren

Ein bis 1 1/2 Minuten kann es dauern bis das aerobe System Energie bereitstellen kann,
so Schulte-Weber (2004).

Eine Dauerleistung, wie ein 10.000 m Lauf, kann nur durch die aerobe ATP-
Regenerierung, sprich durch die aerobe Oxidation von Glukose, Fettsauren und
Aminosauren, ermoglicht werden. Damit die aerobe Oxidation stattfinden kann, mussen
Herzzeitvolumen und Atmung so lange erhoht werden, bis sie den Erfordernissen des
Muskelstoffwechsels angepasst sind. Nach einigen Minuten ist ein Gleichgewicht, das
sogenannte "Steady State" erreicht. Die Zeit bis zu diesem Gleichgewicht wird durch die
anaerobe Energiegewinnung, beziehungsweise eine erhdhte O.-Ausschiittung des Blutes

und durch die O.-Kurzzeitspeicher des Muskels gewahrleistet. (Silbernagl et al., 2001)

Aerob wird dieser Energiestoffwechsel genannt, weil der Zitratzyklus, der beim Abbau
durchlaufen wird, nur mit Hilfe von Sauerstoff funktionieren kann. Jedoch ist hierbei nicht
die Lunge der limitierende Faktor, sondern die Bereitstellung des Sauerstoffes in der
Muskelfaser. Ohne Sauerstoff wirde die Glukoseverwertung auf Hohe der Glykolyse
"stecken bleiben". (Schaffler & Menche, 1999)

Die im Muskel vorliegende Speicherform des Traubenzuckers ist Glykogen, dieses wird
enzymgesteuert Uber mehrere Etappen abgebaut. Nicht nur Glukose, sondern auch
Fettsduren und Aminosauren kénnen aerob weiterverarbeitet werden. Bei der Fettsduren-
Oxidation wird jedoch im Vergleich zur Glukose-Oxidation um etwa 10% mehr Sauerstoff
bendtigt. (De Marees, 2003)

Da die aerobe Oxidation nur durch den Vorrat an gespeicherten Brennstoffen begrenzt ist,
ist die Gesamtenergiemenge sehr grofl. Dadurch kénnen Belastungen mit geringerer

Intensitat Gber sehr langen Zeitraum durchgehalten werden, so De Marees (2003).
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4 Creatin - das Supplement

4.1 Geschichte des Creatins

Das Wort Creatin leitet sich vom griechischem creas ab und steht fir Fleisch. (Schulter-
Weber, 2004)

Im Jahre 1835 wurde Creatin erstmalig von einem Mann namens Chevreul isoliert. Knapp
hundert Jahre spater (1926) wurde bekannt, dass durch eine exogene Creatinzufuhr die

Creatinkonzentration im Skelettmuskel erhdht werden kann. (Nebel, 2002)

Justus von Liebig bestatigte 1847, dass Creatin Bestandteil tierischen Fleisches ist und er
konnte belegen, dass die Creatinkonzentration bei wildlebenden Tieren hdéher war im
Vergleich zu Tieren die in Gefangenschaft lebten, da gefangen lebende korperlich
weniger aktiv waren. 1885 wurde Creatinin im Urin entdeckt. (Williams, Kreider, Branch,
1999)

Obwohl Wissenschaftler bereits in den 20er Jahren eine leistungsférdernde Wirkung von
Creatin vermuteten, wurden erst in den frihen 90er Jahren Studien dazu durchgefihrt.
(Branch, 2003)

Creatinphosphat, die phosphorylierte Creatinform wurde 1927 entdeckt und
Creatinkinase, das Enzym welches CP katalysiert wurde 1934 erforscht. Durch die
Erfindung der Nadelbiopsietechnik, bei der menschliche Muskelproben genommen
werden kénnen, konnten schwedische Forscher die Rolle von PCr wahrend korperlichen

Trainings und Erholung untersuchen. (Williams et al.,1999)

Laut Arndt (2001) wurde Creatin bereits Anfang der 60er Jahre bei Athleten aus dem
Ostblock eingesetzt. Bereits in den 70er Jahren haben Kraftsportler versucht, ihre Creatin-

Speicher durch exzessiven Fleischkonsum zu erhdhen. (Albers & Gartner, 2001)

"Research in the '70s and "80s on the potential medical effects of creatine or PCr
supplementation, provided some anecdotal evidence that creatine might be an
effective ergogenic aid." (Williams et al.,1999, S. 8)

1970 erforschten u.a. Spande und Schottelius den positiven Einfluss des
Creatinphosphats auf die Muskelermidung bei intensiver Belastung. Die ersten
bahnbrechenden Forschungsergebnisse lieferten Harris, Solderlund und Hultman (1992)
indem sie Creatin als effektives Praparat zur Erhéhung der Creatinphosphatkonzentration
im Muskel identifizierten und auch dessen positive Auswirkung auf die anaerobe
Leistungsfahigkeit ermittelten. Aulerdem stellten sie fest, dass oral aufgenommenes
Creatinmonohydrat Uber den Darm unbeschadigt aufgenommen wird. (Schulte-Weber,
2004)
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1992 erfolgte die erste dokumentierte, wettkampfspezifische Anwendung von Creatin bei

britischen Sprintern und Hirdenlaufern wahrend der olympischen Spiele, so Nebel (2002).

Als Anfang der 90er Jahre der Olympiasieger im 100m-Sprint, Linford Christie, seine
Leistungssteigerung u. a. Creatin zuschrieb, I0ste diese Aussage einen regelrechten
Creatinboom aus. (Nebel, 2002)

Doch erst ab 1994 war Creatin als Nahrungserganzungsmittel fur Sportler offiziell
erhaltlich, so Arndt (2001).

Creatin ist heute ein weitverbreitetes Nahrungserganzungsmittel bei Hobbysportlern aber
auch bei Spitzensportlern. Williams et al. (1999) behauptet, dass 80% der Athleten der
olympischen Sommerspiele in Atlanta Creatin verwendet haben. In einer Umfrage der
Zeitung USA Today mit 115 Profiteams zeigte, dass von 71 Teams die auf die Umfrage
antworteten, 21 Teams eine Creatinsupplementation missbilligen, wohingegen 16 Teams
einer Supplementation zustimmen. Die anderen Teams uberlieRen die Entscheidung den
Spielern selbst. 24 Teams stellten den Athleten Creatin sogar zur freien Verfugung.
(Williams et al.,1999)

Bei einer anonymen Befragung von 339 mannlichen und weiblichen National Collegiate
Athletic Association Division IA Athleten wurde Creatin als das wirkungsvollste Praparat
zur Steigerung der personlichen Leistung und das meist frequentiert genutzte Supplement
eruiert. (Williams et al.,1999)

Interessante demographische Erkenntnisse findet man in Abbildung 3 diese beschaftigt
sich mit den Creatinanwendern. Nachstehend Erkenntnisse sind Highlights aus einer

Umfrage aus 1997.
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93.3% of respondents exercised three to six times per week.
92.8% of respondents regularly lifted weights.
96.7% of respondents were male.

61.7% of respondents were between the ages of 21 and 35. The average age was
32

79.8% of respondents attended or graduated from college.

13.7% of respondents (the highest percentage) listed their profession as “Profes-
sional.”

40.1% of respondents had an annual salary over $50,000.

40.7% of respondents spent between $51 and $100 a month on nutritional
supplements.

48.4% of respondents spent $101 to over $200 a month on nutritional supple-
ments.

Abb. 3 Charakteristika der Creatinuser (William et al., 1999, S. 10)

Die Daten konnten belegen, dass die meisten Creatinanwender mannlich und in einem

Alter zwischen 21 und 25 Jahren sind.

Eine flhrende Creatinmanufaktur (SKW Trostberg 1998) schatzt den weltweiten
Creatinverbrauch auf 2.7 Millionen Kilo/Jahr. In den vereinigten Staaten wurde 1998
geschatzt, dass jahrlich $100 fiir Creatinsupplementationen ausgegeben werden.
(Williams et al.,1999)

4.2 Klassifizierung von Creatin

Creatin stellt laut De Marees (2003) in der Klassifizierung eine gewisse

"Grauzonenproblematik" dar.

Von einer Substitution kann man im Zusammenhang mit Creatin nicht sprechen, denn die

Definition des Deutschen Sportarztebundes (1983) besagt:

"Unter Substitution im medizinischen Sinne ist der Ersatz von fur den Korper
unbedingt notwendigen Substanzen zu verstehen, die fiir den Energie- und
Baustoffwechsel bendtigt werden, die vom Organismus selbst nicht synthetisiert
werden kdénnen und deren ungenlgende Zufuhr die sportliche Leitungsfahigkeit
beeintrachtigt." (De Marees, 2004, S. 689)

Dazu zahlen Vitamine, Elektrolyte, Spurenelemente, sowie Nahrstoffe bzw.
energieliefernde Substanzen wie Kohlenhydrate und Eiwei. Der Definition hinzugeflgt

wird, dass vom Koérper selbst synthetisierte Wirkstoffe nicht unter dem Begriff Substitution
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fallen. AuRRerdem weist laut De Marees (2003) nicht einmal ein Hochleistungssportler

einen Creatinmangel auf.

Wenn die kdrpereigene Synthese eines gesunden Organismus flr bestimmte kérperliche
Hochstleistungen nicht ausreicht, so sollte laut Deutschen Sportarztebund dies als Grenze
der individuellen Leistungsfahigkeit respektiert werden. Sollten vom Korper selbst
hergestellte Substanzen exogen zugefuhrt werden und zur Leistungssteigerung dienen,
so ware dies demnach der Tatbestand der pharmakologischen Leistungsbeeinflussung

und demnach unter Doping einzuordnen. (Clasing, 2004)

Creatin wird in Fitnessstudios, Sportgeschéaften, Internet, etc. vertrieben. Dort wird es
meist als Nahrungserganzungsmittel oder Supplement bezeichnet (auch ich nenne es in
dieser Arbeit so). Beides bedeutet dasselbe, denn Supplementation stammt vom

lateinischen supplementum und bedeutet Erganzung.

Mit einem Supplement kann man sowohl eine indirekte als auch direkte
Leistungssteigerung erreichen. Indirekt ware dies Uber eine verbesserte Regeneration,
etwa durch die Gabe von Aminosaurepraparaten. Creatin hingegen fihrt zu einer direkten

Leistungssteigerung. (De Marees, 2003)

Creatin wird haufig in 20-30facher Dosis der durchschnittlichen Tagesaufnahme
eingenommen. Man kann daher nicht davon sprechen, dass Sportler mit einer
Creatinsupplementation lediglich ihre entleerten Speicher auffiillen wollen. Demnach hat

Creatin den primaren Zweck einer Leistungssteigerung. (De Marees, 2004)

Schek (2002) listet Creatin als eine von vielen moglichen ergogenen Hilfen auf. Darunter

versteht man:

"...Substanzen, Methoden, Therapien oder Gerate, die sportrelevante physiologische,
biochemische oder psychologische Parameter verbessern sollen, um die sportliche
Leistungsfahigkeit Gber das durch Talent, Training und Ernahrung erreichbare Mal}
hinaus zu steigern." (Schek, 2002, S.72)

Jedoch muss man hierbei zwischen legalen und illegalen (z.B. Anabolika)

Leistungsforderern unterscheiden. (Schek, 2002)

Creatin steht bisweilen nicht auf der Liste der verbotenen Substanzen des Internationalen
Olympischen Komitees (IOC). Obwohl der Nachweis einer exzessiven Creatinzufuhr

durch Urinanalyse theoretisch mdglich ware. (Nebel, 2002)

Uber Grenzwerte, wie bei Koffein, wird aber bereits diskutiert. (De Marees, 2004)
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4.3 Synthese von Creatin

Creatin wird vorwiegend im proximalen Tubulus der Niere und in der Leber synthetisiert.
Aber auch im Pankreas und im Gehirn kénnen Teilreaktionen eine wichtige Substanz des
Harnstoffzyklus, ndmlich das Guanidinoacetat (und Ornithin), entsteht. In einer weiteren
Reaktion kann das Guanidinoacetat, nachdem es Uber den Blutweg zur Leber
transportiert wurde, zu Creatin weiterverarbeitet werden. Uber den Blutweg verlasst das
Creatin wieder die Leber und kann dann in Creatin-bendtigendes Gewebe eingeschleust
werden. (Klein, 2007)

Durch die korpereigene Synthese kann taglich etwa 1g Creatin hergestellt werden.
(Schulte-Weber, 2004; Williams et al., 1999)

Wenn das Creatin in die Zelle eingeschleust wurde, kann das wichtigste Enzym des
Creatinsystems, die Creatinkinase, das Creatin zu Creatinphosphat umwandeln indem es
das Creatin mit einem energiereichen Phosphat phosphoryliert. Dadurch wird ATP zu
ADP. Diese Reaktion kann aber auch umgekehrt erfolgen, indem durch die Creatinkinase
Creatinphosphat dephosphoryliert und zu Creatin umgewandelt wird. Dabei wird ADP zu
ATP. Die Richtung der Reaktion ist abhangig vom Arbeitzustand der Muskulatur, je nach
dem ob er Arbeit leistet oder nicht. (Klein, 2007)

Laut Branch (2003) erfolgt die Dephosphorylierung des Creatinphosphats zur Resynthese
von ATP aus ADP nach folgender Reaktion:

PCr + ADP + H" &) Cr + ATP

4.4 Aufnahme von Creatin

Da die tagliche Creatinsynthese mit etwa 1 g pro Tag begrenzt ist, kommt der
Creatinzufuhr aus der Nahrung eine besondere Bedeutung zu. Diese erfolgt hauptsachlich
Uber den Fleischverzehr, wobei 1,1 kg frisches Rindfleisch etwa 5 g Kreatin enthalten.
Rotes Fleisch weist laut Schulte-Weber (2004) den héchsten Creatingehalt auf. Tabelle 2

zeigt eine Zusammenstellung von Lebensmitteln und deren Creatingehalt pro Kilogramm.
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Tab. 2 Creatingehalt ausgewahlter Lebensmittel (Williams, et al., S.15)

Creatine content

Food g/lb g/kg
Shrimp Trace Trace
Cod 1.4 3
Tuna 1.8 4
Salmon 2 4.5
Herring 3-4.5 6.5-10
Beef 2 4.5
Pork 23 b
Cranberries 0.01 0.02
Milk 0.05 0.1

Vegetarier haben eine etwas niedrigere Creatinkonzentration in der Muskulatur, da sie

hauptsachlich auf die endogene Synthese angewiesen sind. (De Marees, 2003)

4.5 Creatin-Speicherung

Etwa 120g Creatin kommen im Organismus eines 70kg schweren Mannes vor. Der
uberwiegende Teil des Creatins, etwa 95%, ist in der Skelettmuskulatur gespeichert.
(Schulte-Weber, 2004)

In geringeren Anteilen ist Creatin auch in anderen Geweben und Organen, wie Herz,
Gehirn, Hoden, etc. vorzufinden. (Klein, 2007)

Diese Speichergrofen unterliegen leichten Schwankungen und werden von Faktoren wie

Muskelfasertyp, Alter, Erkrankungen, Training und Geschlecht beeinflusst. (Clasing, 2004)

Etwa zwei Drittel davon liegen in phosphorylierter Form, als Creatinphosphat, vor und ein
weiteres Drittel bildet das freie Creatin, so Albers et al. (2001).

In den Muskeln betragt die Gesamt-Creatin-Konzentration etwa 120-150mmol/kg

Muskeltrockenmasse. (De Marees, 2003)

Das sind laut Schulte-Weber (2004) etwa drei Gramm pro Kilogramm Muskulatur. Durch
eine orale Creatinzufuhr kann es zu einer Steigerung bis auf finf Gramm/kg Muskulatur

kommen, so Schulte-Weber (2004). Die Typ-Il-Muskelfasern weisen im Vergleich zu den
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Typ-I-Muskelfasern héhere Creatinphosphat-Spiegel auf. Jedoch brauchen die entleerten

Typ lI-Muskelfasern vergleichsweise mehr Zeit bis zur Wiederauffiillung. (Nebel, 2002)

Neben der Skelettmuskulatur ist auch im Blut eine geringe Menge an Creatin enthalten,
diese ca. 5% sorgen flir einen kurzfristigen Nachschub bei Muskelkontraktionen. Die
Werte im Blut schwanken zwischen 0,3 und 0,8 mg/100 ml Blut. Sie kénnen durch Fieber,
kohlenhydratfreie Ernahrung und orale Creatin-Supplementation variieren. (Schulte-
Weber, 2004)

Laut De Marees (2003) scheint es fur die Creatin-Speicherung eine Sattigungsgrenze zu
geben, die zwischen 140-160 mmol/kg Muskulatur liegt. Personen mit geringeren
Ausgangswerten, wie beispielweise Vegetarier, profitieren deswegen mehr von einer

Creatinsupplementation. (De Marees, 2003)

Aufgrund dieser Sattigungsgrenze macht es laut Clasing (2004) keinen Sinn Uberhdhte
Dosierungen einzunehmen. Es gibt mehrere Mdglichkeiten die Auswirkungen einer
Creatinsupplementation auf Koérperspeicher, besonders Muskelspeicher, zu evaluieren.
Dazu zahlen direkte Techniken wie Muskelbiopsie und Nuklearmagnetresonanz oder
Spektroskopie. Eine indirekte Methode der Messung ist Uber den Urin, jedoch besteht

dabei die Vermutung, dass ein Teil des Creatins im Koérper verbleibt.

4.6 Creatinabbau

Taglich werden durch glomerulare Filtration 0,5 bis 2,5 g Creatin wieder ausgeschieden.
(Nebel, 2002)

Der Abbau von Creatin und Creatinphosphat erfolgt Gber nicht-enzymatische Reaktionen.
Bei diesen Reaktionen zyklisieren standig kleinere Mengen von Creatin und

Creatinphosphat zu Creatinin, das nicht mehr phosphoryliert werden kann. (Klein, 2007)

Nicht bendtigtes Creatin in der Zelle wird zu Creatinin umgewandelt und Uber die Nieren
mit dem Harn ausgeschieden. Wird Creatin jedoch in héheren Dosierungen eingenommen
so erfolgt der Abbau etwas anders. Creatin ist eine niedrigmolekulare
Gewichtskomponente und der Abbau durch die Nieren erfolgt durch Diffusion, welcher ein
nicht-energieabhangiger Prozess ist. Obwohl das Meiste oral aufgenommene Creatin vom
Korper aufgenommen wird, verbleibt nicht alles dort. Die renale Exkretion liegt in den
ersten 3 Tagen bei 40%, 61% und 68% der Creatindosis. (Williams et al., 1999)

Hohe Dosierungen sind daher nicht zwangslaufig besser, da Grenzwerte der
Creatinkonzentration nicht Uberschritten werden kbnnen und Uber diesem Grenzwert ohne

weitere Wirkung ausgeschieden werden. (Korte, 2006)
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Der Katabolismus von Creatin zu Creatinin ist ein langsamer Prozess. Auf der Basis von
Messungen der Muskelexkretion, welche nach einer Creatineinnahme ansteigt, wird
geschatzt, dass die erhohten Creatinspeicher innerhalb vier Wochen wieder das

Ausgangsniveau erreichen. (Williams et al., 1999)

4.7 Creatinbedarf

Die tagliche Umwandlungsrate von Creatin zu Creatinin wird auf etwa 1.6% des gesamten
Creatinpools geschatzt. Basierend auf Messungen der renalen Exkretion von Creatinin,
wird der tagliche Creatinbedarf bei einem 70kg schweren Mann auf 2g/Tag geschatzt.
Dennoch ist zu beachten, dass viele Athleten weit Uber 70kg wiegen und dass intensives
Training den Proteinabbau fordert was wiederum die Serum- und Urincreatinlevel
beeinflusst. Man kann daher sagen, dass schwere, intensiv trainierende Athleten ein
hoéheres tagliches Creatin-Turnover und einen héheren Bedarf an Creatin haben (in etwa
2-3 g/Tag). (William, et al., 1999)

Ein Creatinmangel auch bei Vegetariern praktisch nicht vor. (Nebel, 2002)

Obwohl laut Williams et al. (1999) die Creatinaufnahme aus der Nahrung bei strikten
Vegetariern und Veganern gleich null ist. Personen die eine normale gemischte Nahrung
zu sich nehmen, mit einer taglichen Proteinaufnahme von 1 bis 2 g/kg Koérpergewicht,
nehmen durch die Nahrung etwa 0.25 bis 1 g/Tag an Creatin auf. Auch wenn man auf
besonders creatinhaltige Ernahrung achtet, ist es kaum moglich mehr als 3 bis 4 g

Creatin/Tag mit der normalen Ernahrung zuzufihren. (William, et al., 1999)

4.8 Wirkungsweise und ergogener Effekt einer Creatin-Supplementation

Nach einer exogenen Zufuhr geht das Creatin ins Blut tber. Der Creatin-Plasmaspiegel
liegt beim gesunden Organismus zwischen 40-130 pmol/l. Bei vegetarisch lebenden
Menschen liegt dieser Wert etwa 25-34 umol/l darunter. Im Muskel wird Creatin durch die
Creatinkinase zu Creatinphosphat phosphorylisiert. Creatinphosphat dient dann, wie bei
der Energiegewinnung bereits beschrieben, bei der Muskelkontraktion als sofortige
Energiequelle, indem es zur Wiederaufflllung der ATP-Speicher seine energiereiche
Phosphatbindung auf das ADP Ubertragt. Creatinphosphat ist der limitierende Faktor fir

kurzzeitige, hochintensive Belastungen.

Theoretisch gesehen férdert die Gesamtspeichermenge an Creatin (TCr) die ATP-

Resynthese aufgrund folgender zwei Mechanismen (Nebel, 2002):

1. durch eine bereits vor der Belastung erhéhte Creatinphosphatkonzentration im Cytosol
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2. durch eine Erhéhung der Creatinphosphat-Resynthese in den Mitochondrien

Beide Mechanismen werden durch eine orale Creatinaufnahme beeinflusst. Eine
funftagige Creatinsupplementation von 20-30g/Tag (gangige Dosierung bei den meisten
Studien und durchschnittiche Dosierung der sog. "Aufladephase") kann die
Gesamtspeichermenge an Creatin um etwa 20% anheben. Dabei zeigt sich, dass
Probanden mit einem niedrigen Ausgangs-TCr hdhere relative Konzentrationsanstiege
verzeichnen konnen. Durch eine Erhaltungsdosis von 2-3 g/Tag bleiben die intrazellularen
Konzentrationen konstant hoch. Dabei scheint es eine Obergrenze zu geben die ein

weiteres Ansteigen der Creatinphosphat-Konzentrationen verhindert. (Nebel, 2002)

Im ATP-PCr-System ubernimmt Creatin zwei wesentliche Aufgaben: Zum einen wirkt es
als Akzeptor (Energieempfanger) und andererseits auch als Donator (Energiespender). In
seiner Akzeptor-Funktion nimmt Creatin bei der Muskelkontraktion einen
Phosphorsaurerest auf und wird folglich zu Creatinphosphat. Der Phosphatrest wird bei
der Umwandlung von ATP zu ADP abgespalten. In seiner Donator-Funktion stellt
Creatinphosphat den Phosphorsaurenrest fir den Aufbau von ADP zu ATP wieder zur

Verfugung und liefert so weitere Energie fur die Muskelkontraktion. (Schulte-Weber, 2004)

Da Creatinphosphat eine wesentliche Rolle bei der Energiebereitstellung spielt, ware es
glaubhaft zu behaupten, dass Creatinphosphat selbst ein gutes Supplement darstellen
wurde. Jedoch ist eine Einnahme in dieser Form ist nicht moglich, da das
Creatinphosphatmolekil zu grofs ware um Uber den Darm unbeschadigt aufgenommen zu
werden. (Schulte-Weber, 2004)

Bei etwa 20% der Menschen zeigt eine Creatinsupplementation keine Wirkung. Diese
werden als sogenannte ‘Non-Responder’ bezeichnet, da sie trotz korrekter Dosierung und
regelmafiger Einnahme keinen Nutzen aus einer Creatinsupplementation ziehen. (Arndt,
2001)

4.8.1 Wirkung auf die Verfiigbarkeit von Creatinphosphat

Der Vorrat der beiden Phosphagene ATP und PCr ist limitiert. Bei hochintensiver
Belastung reichen die beiden Phosphagene fur etwa 10 s aus. Die Aufspaltung von PCr
ist der Energieprozess bei der die hochste Rate an ATP produziert werden kann. Die
maximale PCr-Aufspaltung nimmt ab wenn der PCr-Gehalt in der Muskulatur abnimmt.
Die Verfugbarkeit an PCr kann daher ein limitierender Faktor bei der Leistung sein bereits
bevor der Muskelgehalt an PCr komplett erschopft ist. Dies kann die Erklarung dafir sein
warum die Laufgeschwindigkeit am Ende eines 100m Laufes abnimmt obwohl das PCr
noch nicht komplett erschoépft ist. Theoretisch betrachtet kann eine

Creatinsupplementation die Gesamtcreatinspeicher erhéhen und méglicherweise auch die
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Produktion an intramuskularen PCr erleichtern. Folglich kann es auch die Bildung an ATP,
hauptsachlich in schnellzuckenden Muskelfasern erhéhen, was zu einer Verlangerung der
Dauer bei hochintensiver Belastung fuhren kann. Bei hochintensiven Belastungen wird
der ATP-Abbau dadurch infolge einer erhéhten ATP-Resynthese aus ADP um etwa 30%
vermindert. (William, et al., 1999)

"A higher inital muscle PCr concentration may help sustain muscle contraction”

(Williams, et al., 1999, S. 39)

4.8.2 Wirkung auf die Resynthese von Creatinphosphat

Die Resynthese von Creatinphosphat ist wahrend der Erholungsphase nach einer
hochintensiven Belastung ein entscheidender Faktor in der Wiederherstellung von
Energie bei anschlielender Belastung. Die Verfiigbarkeit an freiem Creatin spielt eine
zentrale Rolle bei der PCr-Resynthese und die Beschleunigung der PCr-Resynthese nach
einer Belastung kann die Fahigkeit der Muskelkontraktion durch eine Aufrechterhaltung
der ATP-Umwandlung wahrend der Belastung steigern. Daher kann einer
Creatinsupplementation bei manchen Athleten, wie etwa Sprintern, férderlich sein da es
anschlie®end an eine Belastung zu einer niedrigeren Resynthese an PCr kommt und der
PCr-Gehalt in der Muskulatur um 50-60% abfallen kann. (William, et al., 1999)

"A higher inital level of FCr may help resynthesize more PCr during recovery"
(Williams, et al., 1999, S. 39)

4.8.3 Wirkung auf das Muskellaktat

Williams et al. (1999) weist darauf hin, dass es sein kann dass die Glykolyse durch PCr
moduliert wird, denn Phosphofruktokinase, ein regulierendes glykolytisches Enzym, kann

teilweise durch PCr gehemmt werden.

Obwohl einige Studien belegen konnten, dass es infolge einer Creatinsupplementation zu
niedrigeren Laktatsdurelevel nach einer Belastung kommt, zeigen doch die meisten
Studien, dass Creatin keinen Effekt auf die Blutlaktatlevel hat. (William, et al, 1999)

"Phosphocreatine acts as the principal metabolic buffer in muscle, consuming a H* in
the process of resynthesizing ATP from ADP. An elevated buffer value may allow the
muscle to accumulate more lactic acid before reaching a limiting muscle pH, thus
increasing the duration of high-intensity exercise." (William et al., 1999, S. 39)

4.8.4 Wirkung auf den oxidativen Metabolismus

Obwohl die PCr-Aufspaltung zur Produktion von ATP ein anaerober Prozess ist, kann es
sein, dass eine Creatinsupplementation, eventuell durch einen Anstieg des PCr, den
Substratverbrauch modifiziert und die Leistung wahrend langanhaltender submaximaler

Belastung verbessert. Im Tierversuch konnte gezeigt werden, dass eine
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Creatinsupplementation gemeinsam mit Training das Level der Citratsynthese-Aktivitat,
ein Marker der oxidativen Kapazitat, in schnell- und langsamzuckenden Muskelfasern,
erhéht. (William, 1999, S.39)

4.8.5 Wirkung auf Trainingsleistungen

Laut Wiliams et al. (1999) sprechen vielen Untersuchungen daflir, dass eine
Creatinsupplementation einen positiven Nutzen flr Athleten haben kann, da es hohere
Trainingsbelastungen ermdglicht, wiederholte Intervall-Sprint-Kapazitat fordert, die

Trainingsermudung reduziert und eventuell auch die Muskelhypertrophie beschleunigt.

4.8.6 Wirkung auf die Kérpermasse

Eine Creatinsupplementation kann laut Williams et al. (1999) Auswirkungen auf die
Kdérpermasse und die Kdrperkomposition haben. Die Wirkung darauf kann mehrere

Griunde haben:

1. Creatin ist eine osmotisch aktive Substanz. Ein Anstieg der intrazellularen
Creatinkonzentration kann zu einer erhdéhten Wasserzufuhr in die Zelle fihren und ein
erhohter Wassergehalt im Korper fihrt zu einem Anstieg der Koérpermasse. Aullerdem

kann ein Anstieg des zellularen Korperwassers zu einem Anstieg der Proteinsynthese

fuhren, was wiederum zu einer Steigerung der fettfreien Korpermasse fuhren wurde.

2. Creatin kann zu einem Anstieg der kontraktilen Proteinsynthese fihren und damit zu

einer gesteigerten Muskelhypertrophie.

4.9 Physiologische Auswirkungen einer Creatinsupplementation

Sowohl bei mannlichen als auch weiblichen Sportlern kann es zu Gewichtszunahmen
durch eine Creatin-Supplementation kommen. Nach einer funftdgigen Creatineinnahme
mit einer Dosierung von 20-25 Gramm kommt es zu einer durchschnittlichen Zunahme an
fettfreier Kérpermasse von 0,5 - 2 kg. Einer der Hauptgriinde hierbei dirfte eine verstarkte
Wasserretention sein, die sich auch anhand des verringerten Urinvolumens bemerkbar
macht. Die daraus resultierende Volumenzunahme der Zelle ist eine der erwinschten

Wirkungen in kérperbetonten Sportarten wie Bodybuilding. (Nebel, 2002)

Grund daflr durfte sein, dass die Aufnahme in die Zelle Uber einen NaCl-abhangigen
Transport erfolgt. Wird Creatin in Uberdurchschnittichen Mengen zugefuhrt, so wird ein
osmotischer Gradient aufgebaut und daraus folgt eine erhOhte Wasseraufnahme ins
Gewebe. (Klein, 2006)
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Ein weiterer Grund durfte sein, dass der intrazellulare osmotische Druck infolge einer
Creatineinnahme das intrazellulare Volumen durch Wassereinstrom ansteigen lasst. Dies
ist eine der kurzfristigen Reaktionen von Creatin, die bereits nach wenigen Tagen auftritt.
Diese Wasserretention dirfte der Hauptgrund fir eine Gewichtszunahme sein und ist
reversibel. (Nebel, 2002)

Mittel- bis langfristig konnte es zu einer Steigerung der kontraktilen Eiwei3e durch Creatin
kommen, die zu einem Zuwachs an fettfreier Kérpermasse flihren wirden. Jedoch ist

hierbei die Untersuchungslage noch recht widersprtchlich. (Nebel, 2002)

Die subjektive Beurteilung von Kraftsportlern lasst, wie sie Marees (2004) schildert, auf
eine Kraftsteigerung schlielRen. Er schreibt aber, dass diese Wirkung nur dann eintritt,

wenn auch ein adaquates Training in dieser Zeit absolviert wird.

Schulte-Weber (2004) schreibt, dass durch einen erhéhten Creatinphosphat-Speicher das
ATP-CP-System langer in der Lage ist, Energie bereitzustellen und dass dadurch

intensivere Trainingsbelastungen im Kraftsport ermdglicht werden.

Laut Nebel (2002) hat Creatin einen Einfluss auf den Muskelmetabolismus. Durch erhéhte
Creatinphosphat-Konzentrationen, welche die intrazellulare Wasseranhaufung Uber die
Creatinkinase-Reaktion puffern, wird die Ermidung hinausgezogert. Auch auf die
neuromuskulare Ermidung soll sich eine Creatinsupplementation positiv auswirken.
(Nebel, 2002)

4.10 Creatineinnahme und Creatindosierung

Die Einnahmeempfehlungen der Hersteller von Creatinprodukten variieren stark beziglich
Einnahmemodus und Dosierung. Viele Hersteller empfehlen zu Beginn einer Creatinkur
eine Auflade- bzw. Aufsattigungsphase. Dabei werden Uber einen Zeitraum von 3-7
Tagen hohere Dosierungen (etwa 20 g) eingenommen und danach wird haufig eine
Erhaltungsdosis von 2-5 g/Tag empfohlen. Eine héhere Dosierung in der Aufladephase
scheint keine besseren Effekte zu erzielen, da die intramuskuldre Creatinkonzentration
einen Ceiling-Effekt aufweist. Die obere Grenze liegt bei 150-160 mmol/l. Dartber hinaus
eingenommenes Creatin wird renal ausgeschieden. Der intramuskulare Creatin-Speicher
steigt bei einer solchen Dosierung im Normalfall um 20-30% an. In Ausnahmefallen kann

es sogar zu einem Anstieg bis zu 50% kommen. (Nebel, 2002)

Feiden & Blasius (2002) schreiben von einem sogenannten Overload-Effekt, der durch
hohe Dosierungen (20-30g) hervorgerufen wird und zu einer besseren Bioverfugbarkeit

von Creatinphosphat flhren soll.
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In den meisten Studien die eine Wirksamkeit von Creatin belegen, betragt die Dosierung
20g/Tag. Diese wurden in mehreren Einzeldosen an 5-7 aufeinanderfolgenden Tagen

eingenommen. (Arndt, 2001)

Durch eine Erhaltungsdosis von 0,5-2,5g Creatin pro Tag kann der tagliche Verlust
ausgeglichen werden und die intramuskulare Creatinkonzentration bleibt erhéht. (Nebel,
2002)

Ob Erhaltungsdosierungen einen Einfluss auf die Leistung haben, ist aber fraglich, da
eine der beschriebenen Studien (Peyrebrune et al.,, 2005) eine weitere
Leistungsverbesserung durch die Erhaltungsphase ausschlie3t. Korte (2006) schreibt,
dass es bereits bei einer einmaligen Gabe von nur 5 Gramm zu einem Anstieg des
Plasmaspiegels kommt und dass bei dieser Dosierung bereits der interzellulare Spiegel

ansteigen kann.

Wenn Creatin in Form von mehrwdchigen Zyklen angewendet wird, empfiehlt Arndt
(2001) eine ebenso lange creatinfreie Periode zwischen den Zyklen. Dadurch wird eine
negative Beeinflussung der endogenen Creatinsynthese weitgehend verhindert. Etwa vier
bis funf Wochen nach Absetzen von Creatin sinkt der Creatinspiegel wieder auf seinen
Ausgangswert ab. Creatin wird laut Arndt (2001) in Form von Creatinmonohydrat
angeboten. In seiner reinen Form ist es ein geruchs- und geschmacksneutrales,
kristallines Pulver, das in Flussigkeit aufgelost werden kann. Im Handel ist es in Form von
Kapseln, Pulver und als Zusatz in Proteinpraparaten erhaltlich. Bezugsmoglichkeiten fir
Creatinmonohydrat sind Versandhandel, Bodyshop, Fitnessstudios und Apotheken. Der
Preis variiert stark zwischen den Produkten unterschiedlicher Hersteller und gilt nicht in
jedem Fall als Qualitdtsgarantie. Eines der Hauptkriterien ist der Gehalt an
Creatinmonohydrat. Demnach ware 100% Creatinmonohydrat, wie es auch haufig
angeboten wird, die beste Wahl. Die Hersteller profitieren natlrlich davon, wenn billigere

Grundstoffe wie Kohlenhydrate dem Produkt beigemischt werden. (Schulte-Weber, 2004)

Arndt (2001) halt die Einnahme von Creatin zum Frihstiick und nach dem Training fur
sinnvoll, weil zu diesen Zeiten die Insulinempfindlichkeit erhdht ist. Da die Creatinzufuhr
auf mehrere kleinere Einzel-Dosen verteilt werden soll (bei 20g/Tag waren dies vier
Dosen zu je 5g) empfiehlt Arndt (2001) die Einnahme von drei Dosen zu Mittag, am
Nachmittag und am Abend. In der Erhaltungsphase werden 3-5g als Einzeldosis am
besten nach dem Training bzw. an trainingsfreien Tagen zum Fruhstick eingenommen.
(Arndt, 2001)
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4.11 Substanzen und MafBnahmen welche die Creatinaufnahme erhéhen kénnen

Laut Schoéberl (2000) variiert die Aufnahme an Creatin individuell um bis zu 50%. Durch
eine zusatzliche Zufuhr von Lebensmitteln bzw. Getranken mit sehr hohem glykamischen
Index kann die Aufnahme des Creatins verbessert werden. Grundlage dafir ist die durch
die erhdhte Insulinausschittung hervorgerufene verbesserte Permeabilitat der
Muskelzellen fir Creatin. (Albers et al, 2001)

Die Kombination von Creatin mit beispielsweise Traubenzucker kénnte auch die Anzahl
der Non-Responder verringern. In der Regel kann Creatin aber auch zu einer
kohlenhydrathaltigen Mahlzeit eingenommen werden, damit sollte der selbe Effekt erreicht
werden. (Arndt, 2001)

Durch eine zusatzliche Gabe an Einfachzuckern kann eine maximale
Creatinkonzentration auf bis zu 160mmol/kg Trockengewicht erreicht werden. Dabei spielt
Insulin eine entscheidende Rolle. Weiters beeinflusst Insulin die Aufnahme von Phosphat
in die Zelle, wodurch vermehrt freies Creatin zu Creatinphosphat verstoffwechselt wird.
(Green, et al., 1996, Williams et al., 1999)

In einer Studie von Green et al. (1996) konnte gezeigt werden, dass Einfachzucker, wie
Glukose, den Creatintransport in die Muskelzelle auch dann noch fordern wenn die
Personen bereits hohe Creatinlevel aufweisen. In der Studie wurden 5 g Creatin mit 90 g
Einfachzucker viermal pro Tag eingenommen. Im Vergleich mit einer alleinigen
Creatingabe konnte gezeigt werden, dass der Anstieg an TCr und PCr signifikant héher
war bei der kombinierten Verabreichung. Laut Arndt (2001) soll die Creatinaufnahme
verbessert werden wenn es in heilem Wasser vollstandig aufgelost wird.
Wissenschaftliche Beweise hierfir gibt es allerdings nicht. Da sich Creatinpulver in kaltem
Wasser schlechter 10st, ist erhitztes Wasser sinnvoll, da es sich durch kurzes Umrihren
darin rasch I6st. Eine gleichzeitige Einnahme von Creatin und Koffein soll zu einer
Wirkungsminderung flihren (Arndt, 2001; Williams et al., 1999)

Nebel (2002) spricht von einer signifikanten Reduktion der ergogenen Effekte bereits ab

einer Koffein-Menge von zwei Tassen pro Tag.

In einer Studie von Vandenberghe et al. (1997) wurde Creatin (25 g/ Tag fur 5 Tage) und
Creatin plus Koffein (2 x 2.5 mg/kg/Tag) verabreicht. Dabei stieg der PCr-Gehalt im
Muskel bei beiden Gruppe um 8-15% an, aber die Resyntheserate bei der
Creatin/Koffeingruppe war signifikant niedriger. AulRerdem verbesserte sich die Leistung
beim isokinetischen Dynamometer bei der Creatingruppe, in der Creatin/Koffeingruppe

lieR® sich jedoch keine Leistungsverbesserung nachweisen.
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Eine angeblich negative Auswirkung von Protein auf Creatin gilt bislang als Gberholt und
ungultig. Grund fir die Annahme dieser These war, dass es durch Eiweil} zu einer
verstarkten Sauresekretion kommen soll, welche die Wirkung von Creatin absenkt. Diese
Meinung wurde aber bereits revidiert. (Arndt, 2001) Creatin als Kombinationsprodukt mit
Protein gilt seit langem als beliebtes Praparat. Die Dosierungen von Creatin belaufen sich
dabei auf etwa 2g pro Eiweil3getrank. Die gleichzeitige Einnahme von Creatin und den
Substanzen Alpha-Liponsaure und Metformin soll laut Arndt (2001) zu einer verbesserten
Aufnahme des Creatins fihren. Wissenschaftliche Belege hierfiir habe ich jedoch keine
gefunden. Auch Creatinkombinationen mit Ribose werden im Handel angeboten. Nebel
(2002) betont aber, dass es auch hierflr keine wissenschaftlich fundierten Studien gibt.
Laut Harris et al. (1992) kann die Creatinaufnahme um bis zu 10% erhdht werden wenn
parallel zur Supplementierung eine submaximale Belastung durchgeflhrt wird. Grund
dafir ist die erhdhte Durchblutung des Muskels wahrend der Belastung. In einer Studie
von Harris et al. (1992) konnte gezeigt werden, dass eine Creatinsupplementation bei
einer Trainingsbelastung von einer Stunde pro Tag an einem Bein die TCr-Konzentration
am trainierten Bein ansteigen liel}, jedoch keine Auswirkungen auf das collaterlate Bein
hatte. Jedoch konnte Green et al. (1996) keine zusatzliche Verbesserung der
Creatinaufnahme nachweisen wenn ein Kombinationspraparat (Creatin/Einfachzucker)
verabreicht wurde. Ein weiterer Faktor bei der Creatinaufnahme stellt der endogene
Ausgangscreatinwert dar. So profitieren Personen mit niedrigeren
Ausgangscreatinkonzentrationen mehr von einer Creatinsupplementation als Personen

mit héheren Ausgangskonzentrationen. (Williams et al., 1999)

Die hochsten Creatinaufnahmen wurden bei Ausgangscreatinkonzentrationen von 120

mmol/kg Trockengewicht gemessen. (Greenhaff et al., 1994)

4.12 Mogliche Nebenwirkungen einer Creatinsupplementation

Fir Creatin gibt es kaum Untersuchungen die sich mit der Sicherheit des Supplements
bezlglich der Gesundheit beschéaftigen. Es gibt keine humanen Untersuchungen fir
Langzeiteffekte und sehr hohen Dosierungen (>20g) nach standardisierten klinisch
pharmakologischen und toxikologischen Verfahren. Mehr oder weniger dokumentierte
Nebeneffekte durch Creatinmonohydrat sind Gewichtszunahme, Einfluss auf die
Insulinproduktion, Hemmung der endogenen Creatinsynthese, Langzeitschaden der

renalen Funktionen. (Benzi & Ceci, 2001)

Eine der haufigsten Nebenwirkungen ist eine Zunahme an Korpergewicht von
durchschnittlich zwei Kilogramm. Zurickzuflhren ist diese Gewichtserhéhung in erster

Linie auf eine verstarkte Wassereinlagerung in der Muskulatur. (De Marees, 2003)
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In korperbezogenen Sportarten, wie Kraftsport bzw. Bodybuilding, ist diese Zunahme
durchaus erwlinscht. Jedoch in Sportarten bei denen nach Gewicht klassifiziert wird, oder
bei Sportarten bei denen bessere Leistungen mit niedrigerem Gewicht vollbracht werden,
kann ein Gewichtszunahme von Nachteil sein. Durch die verstarkte Wasserretention kann

es zu einer begleitenden intravaskularen Dehydration kommen, so Nebel (2002).

Schek (2002) schreibt, dass durch Wasserretention erhdhter Druck in den Zellen das
Verletzungsrisiko beim Sport erhéhen kann. Manche Sportler berichten von
Muskelverhartungen die mit Leistungseinbriichen einhergehen kénnen, so De Mares
(2003).

Von einer verstarkten Krampfneigung berichtet Arndt (2001). Dieser fihrt dies darauf
zurtck, dass Creatinphosphat Magnesium bindet und so der Spiegel an freiem
Magnesium gesenkt wird was wiederum eine verstarkte Krampfneigung begunstigt.
(Arndt, 2001)

Subjektive Beurteilungen von Sportlern zufolge soll es in Ausnahmefallen auch zu
Durchfallen, Magenschmerzen, Vollegefiihl und Appetitlosigkeit kommen kdnnen. (Arndt,
2001)

Zu berucksichtigen ist allerdings, dass es keine Langzeitstudien mit Creatin gibt. Fast alle

Studien umfassen lediglich einen Zeitraum von 4-8 Wochen. (Nebel, 2002)

Nebel (2002) schreibt von anekdotenhaften Berichten ber Muskelkrampfe, Zerrungen,
muskulare Hypertonisierungen, Kompressionssyndromen, Hitzeintoleranz,
Rhabdomyolysn sowie Durchfallen und Dehydrationen. In Verbindung mit Ausdauersport
kann eine Einnahme von Creatin zu vermehrten Nachbelastungs-Stresssyndromen bis hin
zu Synkopen fihren. Laut Nebel (2002) sind diese Symptome insulinbedingt und stehen
im Zusammenhang mit Hypoglykamien. Bei arztlichen Untersuchungen ist zu
bertcksichtigen, dass durch eine Creatinsupplementation im Urin Substanzen vorkommen
die vom gesunden Organismus sonst nicht in dieser Form ausgeschieden werden. Bei
hoher Dosierung (lUber 20 g/Tag) werden Uberschissiges Creatin und Creatinin renal
ausgeschieden. (Nebel, 2002)

Eine renale Dysfunktion im Zusammenhang mit Creatin wurde bei gesunden Personen im
Rahmen von Kurzzeitstudien bislang nicht festgestellt. Bei bereits bestehenden renalen
Schaden ist allerdings von einer Creatin-Supplementation abzuraten. Auch das
Abbauprodukt des Creatin-Metaboliten Methylamin, Formaldehyd, kann sich
nephropathisch auswirken. Die Entwicklung von Nephrolithiasis® kann durch eine gestorte

Harnstoff- und Harnsaureelimination beglnstigt werden. (Nebel, 2002)

5 Nephrolithiasis: Nierensteinleiden
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Schulte-Weber (2004) berichtet von einer verstarkter Nierenbelastung durch hohe
Creatindosen. Besonders Personen mit Niereninsuffizienz sollten seiner Meinung nach
eine Creatinsupplementierung meiden und im Zweifelsfalle vorab einen Arzt aufsuchen.
Hohe Dosierungen (tber 30g taglich) kénnen laut Schulte-Weber (2004) langfristig
gesehen negative Auswirkungen auf die koérpereigene Creatinsynthese haben. Empfohlen
wird eine Absetzphase, damit eine Hemmung der endogenen Creatinsynthese vermieden
wird. (Feiden, et al., 2002)

Bislang wurden keine Veranderungen des Lipidprofiles unter einer Creatineinnahme
festgestellt. Berichten Uber Todesfalle infolge eines Creatinkonsums mangelt es an
handfesten Belegen. Zu berticksichtigen ist, dass zum einen im Kraftsport Dosierungen
weit Uber den Hersteller-Empfehlungen Ublich sind und zum anderen werden
Creatinpraparate haufig mit anderen Substanzen kombiniert, die in manchen Fallen
schwerwiegendere Auswirkungen als Creatin haben koénnen. Auflerdem mdissen in
solchen Fallen bereits bestehende Erkrankungen und eventuelle Organschaden
mitberlcksichtigt werden. Eine nicht ungefahrliche Begleiterscheinung von
Creatinpraparaten kdnnen Verunreinigungen sein. Immer wieder tauchen Praparate auf,
die Kontaminationen durch Hormone wie Nandrolon oder anderen Prohormonen
beinhalten. Von 139 in Deutschland getesteten handelsiblichen Praparaten wiesen tber
10% Kontaminationen mit diesen Substanzen auf. Auch Produkte aus der Apotheke

wurden positiv getestet. (Nebel, 2002)

Schrdéder (2002) schreibt, dass die meisten Anbieter zwar 100% Reinheit garantierten,
dennoch finden sich in den Praparaten haufig Kontaminationen mit Dyanamiden,
Dicyandiamiden und Dihydrotrazin. Wahrend der industriellen Produktion von
Creatinmonohydrat aus Sarcosin und Cyanamid entstehen unterschiedlich hohe Mengen
an Kontaminationen (Dicyandanide, Dihydrotriazine, Creatinin, lone). Im weiteren wir
Sarcosin aus Knochengewebe hergestellt und dies stellt wiederum die Gefahr einer

Kontamination mit BSE oder Prionen dar. (Benzi, 2001)

Feiden et al. (2002) warnen davor, dass Verunreinigungen in Creatinpraparaten zu
Nebenwirkungen bis hin zu Leberschdden fuhren  koénnen. Eventuelle
Kreislaufbeschwerden, wie durch Cynamid verursachte, kdénnen bei verunreinigten
Produkten nicht ausgeschlossen werden. Meist ist die Herkunft, bzw. die Verarbeitung
und Verpackung der Produkte sehr intransparent und daher fir den Konsumenten schwer
uberprufbar. (Feiden, et al., 2002)

Empfehlenswert ist auf alle Falle ein Qualitdtsprodukt einer bekannten Marke und mit

eventueller Gewahrleistung stichprobenartiger Kontrollen.
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4.13 Mogliche klinische Anwendung einer Creatinsupplementation

Studien mit Creatin lassen auch medizinische Anwendungen in Zukunft erhoffen. So
schreibt Nebel (2002), dass Creatin in Zukunft bei neuromuskularen Erkrankung wie bei
verschiedenen Typen der Muskeldystrophie, beim M. McArdle, M. Huntington, sowie zur
Verbesserung der Muskelkraft bei chronischer Polyarthritis nach Iangerer Immobilisation

zum Einsatz kommen kdnnte. (Nebel, 2002)

4.14 Sportliche Leistungen die durch eine Creatinsupplementation verbessert

werden konnen

Nicht in allen Sportarten wirkt eine Creatinsupplementation leistungssteigernd.
Verbesserungen der Leistungen wurden vorwiegend bei hochintensiven, wiederholten,

dynamischen Belastungen festgestellt. (Nebel, 2002)

Bei Belastungen mit hohem Energieverbrauch pro Zeiteinheit steht eine Stabilisierung der
ATP-Konzentration in der Muskelzelle im Vordergrund. Eine Erhdéhung der
Creatinphosphatkonzentration wirkt sich daher positiv auf die laktazide Leistungsfahigkeit
aus. (De Marees, 2003)

Eine eher untergeordnete Rolle spielt die GroRe des Creatinphosphatspeichers bei
ausdauernden, zyklischen Belastungsformen, wie bei diversen Ausdauersportarten. Bei
Ausdauersportarten konnte bisweilen nicht geklart werden in wieweit sich erhdhte
Gesamt-CrP-Konzentrationen positiv auf die Leistung auswirken kénnten. (Guerrero-
Ontiveros & Wallimann, 1998)

Gerade bei Sportarten, bei denen das Gewicht einen nicht unbedeutenden Effekt auf die
Leistung hat, wie beim Langstreckenlauf, kann sich eine Creatinsupplementation sogar
negativ auswirken, da Wassereinlagerungen zu einer Gewichtzunahme fiihren koénnen.
(Albers et al, 2001)

Bei Sprintern kann eine Creatinsupplementation trotz Wassereinlagerungen zu einer

Verbesserung der Leistung fihren. (Williams et al., 1999)

"Theoretically, creatine supplementation may impair exercise or sport performance by
increasing body mass; this may decrease metabolic efficiency in tasks in which the
body mass needs to be moved efficiently from one point to another" (Williams et al.,
1999, S. 40)

Ein Anstieg der Verfugbarkeit an PCr kann die Sprintleistung verbessern, wie etwa bei
100m und 200m Sprints. Eine erhohte PCr-Resynthese kann sich auch positiv auf die
Leistung bei wiederholten, hochintensiven Belastungen mit haufigen Erholungspausen

auswirken und auch bei Individual und Teamsportarten wie Tennis und Icehockey
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forderlich sein. Eine reduzierte Muskelibersduerung kann sich positiv bei
langerandauernden anaeroben Belastungen, wie 400m und 800m Sprints auswirken.
(Williams et al., 1999)

Nebel (2002) schreibt, dass eine Creatinsupplementation (20g/Tag Uber 6 Tage) sogar zu
schlechteren Zeiten bei einem 6km-Rennen fuhrt. Diese Verschlechterung der Leistung
wird in erster Linie auf die Gewichtszunahme infolge der Creatin-Einnahme zurtckgefuhrt.
Jedoch kann eine Erhéhung der Creatinphosphatspeicher bei Sportarten wie Schwimmen
und Radfahren zu einer Verbesserung der Leistungen bei Zwischen- und Endspurts
fuhren. (Arndt, 2001)

Creatinsupplementationen  haben zwar keinen  wesentlichen  Einfluss  auf
Ausdauerleistungen, jedoch konnen sie bei kurzen, hochintensiven Anstrengungen
wahrend oder am Ende einer  Ausdauerbelastung Zu eventuellen
Leistungsverbesserungen flhren. Laut Nebel (2002) konnte bei Eliteradfahrern nach einer
funftagigen Creatingabe eine signifikante Verbesserung der mittleren und maximalen
Radfahrkraft wahrend finf wiederholten maximalen Sprints am Ende eines 2,5stlindigen
Ausdauerrennens festgestellt werden. Dabei lag die Creatindosierung bei 25g pro Tag.
Auch bei Triathleten konnte im Rahmen einer 60minutigen Ausdauerbelastung bei
Intervall-Einheiten eine 18%ige Verbesserung der Zeiten gemessen werden. Die
Dosierung lag hier bei 6 g Creatin und die Einnahme erfolgte an flnf

aufeinanderfolgenden Tagen. (Nebel, 2002)

Besonders  Sportler aus Kraft- und  Schnellkraftdisziplinen  kénnen vom
leistungssteigernden Potential einer Creatinsupplementation profitieren. Kraftsportlern
kann Creatin auch als abgeschwachte, daflir aber legale und geslindere Alternative zu
anabolen Steroiden dienen. (Arndt, 2001)

Ein Anstieg der Kdérpermasse, der Muskelmasse und damit verbundene Zuwéachse an
Kraft und Leistung koénnen die Leistung bei Wettkampfgewichthebern und American
Football signifikant verbessern. Weitere Beispiele bei denen sich eine
Creatinsupplementation positiv auf die Leistung auswirken kann ist in Tabelle 3
abgebildet.

Tab. 3 Beispiele von sportlichen Leistungen die durch eine Creatinsupplementation

beeinflusst werden kénnen (Williams et al., 1999, S. 42)
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Increased PCr Oxidative metabolism

Track sprints: 100, 200 m Basketball

Swim sprints: 50 m Soccer

Pursuit cycling Team handball
Increased PCr resynthesis Tennis

Basketball Volleyball

Field hockey Enhanced training

; Most sparts
Football (American) SAESE

Increased body mass/muscle mass

Ice hockey

Football (American, Australian)
Lacrosse

Bodybuilding
Volleyball

Heavyweight wrestling
Reduced muscle acidosis
Power lifting
Downhili skiing

Rugby
Rowin
& Track/field events (Shot put; javelin;
Swim events: 100, 200 m discus)
Track events: 400, 8GG m Weightlifting

Williams et al. (1999) schreibt, dass von 80 Studien die den Effekt einer
Creatinsupplementation auf kurzzeitige Leistungen (ATP-PCr-System) untersuchten, 50
eine positive Wirkung aufzeigen konnten. Besonders hohe Leistungssteigerungen
konnten bei der wiederholten Radergometrie (18 von 24 Studien, 75%), bei der
isokinetische Kraftproduktion (7 von 14 Studien, 50%) und der isotonischen
Kraftproduktion (17 von 23 Studien, 74%) gezeigt werden. Signifikante Resultate konnten
in erster Linie unter Laborbedingungen festgestellt werden. Bei den Feldstudien wiesen
lediglich 9 von 19 Studie (47%) einen positiven Effekt auf. (Williams et al., 1999)

Creatin wirkt sich bei hochintensiven Belastungen bis zur Ermudung positiv auf die
Hochstleistungserhaltung aus, besonders dann wenn mehrere Wiederholungen
durchgefuhrt werden. Verantwortlich daflr ist der Anstieg der Gesamt-PCr-Konzentration
und dadurch der Anstieg der Verfiigbarkeit an PCr vor der Belastung und die verbesserte
Resynthese wahrend der Muskelentspannung. AuRerdem kommt es zu einer

verbesserten Ermidungsresistenz. (Guerrero-Ontiveros et al., 1998)

5 Auswirkungen einer Creatinsupplementation auf Leistung mit unterschiedlicher

Belastungsdauer

Da Dauer der jeweiligen Belastung eine wesentliche Bedeutung auf einen mdglichen
ergogenen Effekt hat, mochte ich zunachst auf die Wirkung von Creatin bei
unterschiedlicher Belastungsdauer eingehen. Die meisten Studien haben den
Schwerpunkt ihrer Untersuchungen auf hochintensive Wiederholungen oder

Einzelbelastungen bei denen die Belastung unter 30s gelegt. (Williams et al., 1999)
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Um die Auswirkung einer Creatinsupplementation auf Leistungen mit unterschiedlicher
Belastungsdauer zu eruieren, werde ich zwei Metaanalyse von Williams et al. (1998) und
Branch et al. (2003) beschreiben.

In einer Metaanalyse von Williams et al. (1998) wurden 31 Studien die den Kurzzeiteffekt
(<30 Sekunden) bei hochintensiven Belastungen (Schwimmen und Sprinten) gemessen
haben evaluiert. Auflerdem wurden die Daten von 14 Studien die den Einfluss von Creatin
auf langeranhaltenden Belastungen (<150) und von acht Studien welche den Einfluss von
Creatin auf aerobe Belastungen (>150 Sekunden) gemessen haben in den Artikel
miteinbezogen. In den meisten Studien (21 Studien) mit einer Belastung <30 Sekunden
konnte eine Leistungssteigerung nachgewiesen werden, wohingegen bei den
ldngeranhaltenden Belastung (30-150 Sekunden) konnten nur bei 5 Studien eine
Verbesserung der Leistung nachgewiesen werden. Bei einer aeroben Belastung konnten
gar nur noch bei zwei von acht Studien eine Leistungsverbesserung nachgewiesen
werden. Bei den vier Feldstudien die den ergogenen Effekt von Creatin auf Belastungen
<30 Sekunden gemessen haben, zeigte keine davon einen positiven Effekt auf die
Leistung. Auch bei den funf Feldstudien mit einer Belastungszeit von 30-150 Sekunden
konnte nur eine einzige Studie eine Leistungsverbesserung zeigen. Dies weist darauf hin,
dass eine Creatinsupplementation in Feldstudien nur in den wenigsten Studien Nutzen
zeigt. Aullerdem hat sich gezeigt, dass hochtrainierte Athleten und Spitzensport in
Studien mit Einzelwettkampfscharakter kaum von einer Creatinsupplementation
profitieren. Bei einer kurzen Belastung (<30 Sekunden) zeigen nur 30% der
Spitzensportler einen positiven Effekt nach einer Creatinsupplementation wohingegen

71% der Nichtsportler eine Leistungsverbesserung aufweisen.

Es gibt wenig Zweifel daran, dass eine Creatinsupplementation die
Gesamtcreatinkonzentration im Muskel beim Menschen erhdht, aber dies scheint in jedem
Fall auch dosisabhangig zu sein. Erhohte intramuskulare Creatinspeicher erlauben
héhere Raten an ATP-Resynthese, dies kommt zustande durch die Abgabe der

Phosphatgruppe von PCr auf Adenosin Diphosphat um daraus ATP entstehen zu lassen.

In einer weiteren Metaanalyse von Branch et al. (2003), wurden 96 Studien mit insgesamt
1847 Teilnehmern auf die Auswirkung einer Creatinsupplementation auf die

Kdrperkomposition und die Leistung ausgewertet (Studien s. Abb. 3).

Die Dauer wurde in <30s (ATP-PCr), 30-150s (Glykolyse), >150s (aerobe Oxidation)
gegliedert. Die Ubungen unterschieden sich in der Ausfiihrung (einfach oder wiederholt),
Labor oder Feldtest und Ober- bzw. Unterkdrpertraining. Es wurden fast ausschliellich

randomisierte, placebokontrollierte Doppelblindstudien herangezogen. Die Studien hatten
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eine durchschnittliche Teilnehmergrée von 19 + 1 Probanden und der Altersdurchschnitt
lag bei 26 + 1 Jahren. Von den Studien wurden 68% nur an Mannern durchgefihrt und bei
24% der Studien wurden sowohl mannliche als auch weibliche Probanden eingesetzt. Nur
9% der Studien untersuchten die Effekte einer Creatinsupplementation allein an
weiblichen Teilnehmern. Nur 22% untersuchten die Auswirkungen einer niedrigen
Erhaltungsdosis nach einer hohen Ladephase, wie sie bei Sportlern in der Praxis haufig

eingesetzt wird.

Es wurde eine geringe aber dennoch signifikante durchschnittliche Veranderung der
EffektgroRe® der  Korperkompositon und der Leistungen infolge einer
Creatinsupplementation festgestellt. Die durchschnittichen Veranderungen vom
Ausgangswert waren bei der Creatingruppe (5.7 £ 0,5%, 95%CI = 4.7, 6.6%) signifikant
héher als bei der Placebogruppe (2.4 = 0.4%, 95%CI = 1.6, 3.2%).

Creatine supplementation’
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