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Zusammenfassung

Übergewicht ist ein zunehmendes Problem unserer Gesellschaft.
Methoden zur Gewichtsreduktion sind in Abhängigkeit des BMI
eine Diät, körperliche Bewegung, eine Kombination von beiden,
oder sogar chirurgische Verfahren. Am idealsten dürfte eine Kom-
bination einer Reduktionsdiät mit einem Bewegungsprogramm
sein. Die Höhe der Belastungsintensität für untrainierte Überge-
wichtige muss im Vergleich zu trainierten Athleten sehr tief ange-
setzt werden. Die Dauer des Trainings dürfte viel wichtiger sein
als die Höhe der Intensität. Denn erst nach einer längerdauernden
Trainingsphase wird sich das mitochondriale Enzymmuster anpas-
sen und wird die Fettverbrennung erhöht.

Summary

Overweight and obesity is of increasing economical and medical
interest. Methods to reduce body fat are diet, physical exercise, a
combination of diet and physical exercise and above a BMI of 40
surgical treatment is recommended. The cheapest method is diet in
combination with physical exercise. In contrast to athletes who are
able to train at very high intensities, untrained and overweight
people have to exercise at moderate to low intensities. Duration of
exercise seems to be of higher importance than the level of intensi-
ty. It takes time to adapt mitochondrial enzymes for oxidation of
fatty acids.

Einleitung

Die Adipositas ist ein wichtiger Risikofaktor für kardiovaskuläre
Erkrankungen [46] und Diabetes mellitus Typ II [12] und gehört
zusammen mit den Risikofaktoren Dyslipoproteinämie, Hyper-
insulinämie, arterielle Hypertonie und Hyperurikämie zum meta-
bolischen Syndrom mit einer erhöhten allgemeinen Mortalität
[34]. Definitionsgemäss liegt eine Adipositas vor, wenn der Body-
Mass-Index (BMI) über 30 liegt (Tab. 1). Der Adipositas ist im
Speziellen in Bezug auf die Mortalität in der letzten Zeit eine
besondere Bedeutung erwachsen. In den USA [42] wie in Europa
[58] nimmt die Prävalenz der Adipositas zu, und sie wird als ein
ernst zu nehmendes gesundheitliches Problem angesehen. In der
amerikanischen wie in der deutschen Bevölkerung sind über die
Hälfte, in der Schweiz etwas weniger als die Hälfte der Einwoh-
ner davon betroffen [6, 19, 42]. Sowohl für Männer als auch für
Frauen ist die Adipositas mit einer erhöhten Gesamt- sowie kar-
diovaskulären Mortalität über den gesamten Bereich des mode-
raten und schweren Übergewichts assoziert [13].

Die vorliegende Übersicht versucht darzustellen, dass eine kör-
perliche Aktivität in der Therapie der Adipositas zentral ist, und sie
möchte eine ideale Belastungsintensität für Übergewichtige fest-
legen, um möglichst effizient Fett durch körperliche Aktivität zu
verbrennen.

Mögliche Behandlungsformen der Adipositas

Die Therapie der Adipositas ist eine aktive Aufgabe und bedeutet
eine lebenslange Umstellung der Ernährungs- und Lebensgewohn-
heiten. Voraussetzung zum Erfolg ist die Einsicht des Patienten,
ein Gewichtsproblem zu haben und die Motivation, dieses Pro-
blem zu überwinden. Am erfolgreichsten sind langfristige grup-
pendynamische Therapieformen mit Diätberatung, Verhaltensthe-
rapie sowie regelmässige körperliche Aktivität vor allem mit Aus-
dauertraining [34].

Kalorienrestriktion

Eine allgemein übliche Behandlungsform der Adipositas bis zu
einem BMI von 40 kg/m2 besteht in einer Restriktion der Kalorien-
zufuhr. Hypokalorische Diäten mit 400 bis 800 kcal pro Tag führen
zu einem maximalen Gewichtsverlust von 0,2 bis 0,5 kg pro
Woche [16]. Solche hypokalorischen Diäten müssen eng über-
wacht werden und können nur über wenige Wochen aufrecht er-
halten werden [41]. Es ist mehrfach erwiesen, dass diese Behand-
lungsform nur zu einem vorübergehenden Gewichtsverlust führt
[24, 29]. Dieser ungünstige Verlauf kann das Resultat von metabo-
lischen Anpassungen auf den Gewichtsverlust bei übergewichti-
gen Personen sein. Ein Gewichtsverlust bei Übergewicht führt im
Verlauf zu einer eingeschränkten Fettoxidation [50] und einer
Abnahme des Grundumsatzes [23, 52], so dass nach Absetzen der
Diät eine erneute Zunahme an Subkutanfett zu beobachten ist.

Körperliches Training

Der Nutzen der körperlichen Aktivität und Fitness zur Reduktion
der Gesamtmortalität, der Morbidität und Mortalität der koronaren
Herzkrankheit wie auch in der kardialen Rehabilitation nach Myo-
kardinfarkt ist hinreichend belegt [9, 21]. Körperlich inaktive
Menschen haben im Langzeitvelauf gegenüber aktiven MenschenTabelle 1: Einteilung der Adipositas gemäss Body-Mass-Index (BMI).

Gewichtsklassifikation BMI (kg/m2)

Normalgewicht 18.5–24.9
Präadipositas 25.0–29.9
Adipositas Grad I 30.0–34.9
Adipositas Grad II 35.0–39.9
Adipositas Grad III 40.0 und mehr
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eine um 31% erhöhte kardiovaskuläre Mortalität und körperlich
sehr aktive Menschen gegenüber inaktiven Menschen eine um
50% reduzierte Mortalität [28]. Ein leichtes körperliches Training
kann bei übergewichtigen Personen die Fettoxidation verbessern
[44]. Training führt zu einer geringen Abnahme der Fettmasse und
einer geringen Zunahme der fettfreien Masse in normalgewichti-
gen Personen [68, 69]. Obwohl das Körpergewicht bei intensivem
Training abnimmt, bleibt die Muskelmasse konstant [37].

Aber auch mit körperlichem Training kann wie mit hypokalori-
scher Diät nur ein Gewichtsverlust von maximal 0,2 kg pro Woche
erreicht werden [49]. Das Training kann den Abfall der Fettoxida-
tion beim Gewichtsverlust durch Kalorienrestriktion in Ruhe ver-
hindern [50, 65]. Dies ist hingegen unter Belastung nicht der Fall
[63].

Kalorienrestriktion und körperliches Training

Die Kombination von Diät und körperlicher Aktivität zusammen
mit einer Verhaltenstherapie ist effektiver im Hinblick auf einen
Gewichtsverlust bei Adipösen als Diät alleine [25]. Die Kombina-
tion von körperlichem Training zusammen mit einer Kalorien-
restriktion führte in Studien zu unterschiedlichen Ergebnissen. So
bewirkt die Kombination von körperlichem Training mit einer
Kalorienrestriktion eine grössere Gewichtsabnahme bei Adipösen
als alleiniges Training [8, 69]. In neueren Studien konnte dies
jedoch nicht nachgewiesen werden [11, 67]. Möglicherweise ist
die Kalorienaufnahme während der Studienphase von Bedeutung.
Um eine Abnahme der Fettmasse zu erreichen, sollten während der
Trainingsphase nicht mehr als 800 kcal/Tag eingenommen werden
[30]. Es scheint, dass zusätzliches körperliches Training zu einer
hypokalorischen Diät eher nur zu einer Stabilisierung des Körper-
gewichts führt als zu einer entscheidenden Gewichtsreduktion
[16].

Die Intensität der höchsten Fettoxidation
bei Trainierten

Die Intensität der höchsten absoluten Fettoxidation ist in Studien
mit sehr gut trainierten Athleten gut untersucht. Grundsätzlich gilt
allgemein im Schrifttum die Ansicht, dass bei tiefen bis mittleren
Intensitäten am meisten Fett abgebaut wird und trainiert werden
sollte. Relativ ist auch bei 25 bis 40% VO2max der Anteil des
Fettes an der Energielieferung am höchsten [4, 53, 54]. Eine Fest-
legung der Intensität für einen optimalen Fettverbrauch liegt bei
Trainierten im Gegensatz zu Adipösen in Studien vor. Allerdings
zeigen diese Arbeiten teils starke Unterschiede auf. Der Bereich
der höchsten absoluten Fettoxidation wird bei 55% VO2max [66],
65% VO2max [1, 53, 54] und 75% VO2max angegeben [4, 40]. Bis
vor kurzem war man der Meinung, dass die höchste Fettverbren-
nung aufgrund der vorliegenden Studien bei mittleren Intensitäten
um 65% VO2max liegt. Erstmals wurde aber im Jahr 2000 in einer
Studie mit Frauen nachgewiesen, dass die höchste Fettoxidation

bei 75% VO2max liegt (Abb. 1) [4]. Eine mögliche Erklärung für
den Unterschied könnte darin liegen, dass Frauen als Versuchsper-
sonen verwendet wurden und dass in den einen Studien die Belas-
tung auf dem Fahrradergometer durchgeführt wurde [53, 54], wäh-
rend in der erwähnten Arbeit die Belastung auf dem Laufband
durchgeführt wurde [4]. Auch wurde die Intensität von 75%
VO2max in anderen Studien gar nicht untersucht [53, 54]. Auf
jeden Fall müssen die Personen gut ausdauertrainiert sein, um bei
diesen Intensitäten die höchste Fettoxidation zu erreichen. Das
VO2max liegt bei den trainierten Männern bei 67 ± 3 ml · kg-1 ·
min-1 [53], bei den Frauen bei 47.2 ± 2.57 ml · kg-1 · min-1 [4].

Dauer und Intensität bei körperlicher Aktivität
bei Adipösen

Ausdauerbelastungen werden als einer der wenigen Faktoren be-
urteilt, die längerfristig einen positiven Einfluss auf ein Beibehal-
ten des Gewichtes nach erfolgter Gewichtsreduktion bei Adiposi-
tas haben sollen. Der Einfluss auf den Gewichtsverlust ist aller-
dings relativ gering.

Es ist bekannt, dass eine mindestens mässig intensive körperli-
che Aktivität wie zügiges Gehen oder Walking notwendig ist, um
die Fitness zu verbessern. Die Belastungsintensität wird bei 60%
VO2peak empfohlen [55]. Systematische Studien zur Festlegung
der höchsten absoluten Fettoxidation bei Adipösen fehlen weit-
gehend im Vergleich zu den Studien mit Athleten.

Vereinzelt wurden gewisse Belastungsintensitäten im Hinblick
auf die Fettoxidation untersucht. Bei 30% Wmax wurde bei
Adipösen die höchste Fettoxidation bestimmt [51].

In einer anderen Studie wird gezeigt, dass bei 45% VO2max
nach einer Traininsphase eine erhöhte Fettoxidation vorlag [35].
Eine Belastungsintensität zur Fettoxidation im Bereich von 45 bis
50% VO2max scheint bei Adipösen von Vorteil zu sein. Im Ver-
gleich wird bei 50% VO2max signifikant mehr Fett verbraucht als
bei 75% VO2max [62]. Niedrig intensive Trainingsprogramme
über 6 bis 12 Monate führen nicht zu einer messbaren Veränderung
von VO2max, während mässiges Training wie etwa zügiges Gehen
eine Verbesserung von VO2max mit sich bringt [3, 17]. So wird für
Adipöse eine Trainingsintensität empfohlen, bei der es zu einem
hohen Energieverbrauch kommen sollte. Aus verschiedenen Grün-
den, wie Problemen mit dem Bewegungsapparat und der einge-
schränkten körperlichen Leistungsfähigkeit, müssen Intensität und
Dauer der körperlichen Aktivität bei Adipösen oft deutlich unter
den empfohlenen Werten durchgeführt werden [2]. Körperliche
Aktivität führt nur zu einem Verlust von 0,2 kg Körpergewicht pro
Woche [49]. Zudem kommt es bei Adipösen bei körperlicher Akti-
vität nur zu einem geringen Energieverbrauch [49]. Somit entsteht
das Dilemma, wie man den Fettverbrauch durch körperliche Akti-
vität bei Adipösen mit einer eingeschränkten körperlichen Belast-
barkeit optimieren soll.

Liegt ein Unterschied in der Fettoxidation
zwischen Trainierten und Adipösen vor?

Es ist davon auszugehen, dass aufgrund der anthropometrischen
Unterschiede zwischen Trainierten und Adipösen auch ein Unter-
schied in der Oxidation von Fett vorliegt. Dies dürfte im allgemei-
nen Stoffwechsel der Fette sowie in den ultrastrukturellen Unter-
schieden der Muskelfasern zwischen Trainierten und Adipösen
begründet sein.

Muskelstoffwechsel bei Trainierten

Regelmässiges Ausdauertraining erhöht die Fähigkeit der Musku-
latur, während der Belastung vermehrt Fett als Energiequelle zu
nutzen und das Glykogen in der Muskelfaser zu schonen. Die
erhöhte Fettoxidation zeigt sich bei trainierten Athleten während
einer Belastung mittlerer Intensität anhand des respiratorischen
Quotienten, der bei gleicher relativer Intensität tiefer ist als bei
Untrainierten [36]. Die ausdauertrainierte Muskulatur gewinnt
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Abbildung 1: Verbrauch an Kohlenhydraten und Fett nach Belastungs-
intensität.
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während einer Ausdauerbelastung deutlich mehr Energie aus der
Oxidation der intramuskulären Triglyzeride [47] und der Oxida-
tion der aus dem Subkutanfett freigesetzten freien Fettsäuren
(FFS) [14] im Vergleich zur untrainierten. Die Fasern der trainier-
ten Muskulatur können vermehrt die aus dem Fettgewebe freige-
setzten FFS zur Oxidation in die Mitochondrien aufnehmen [36],
so dass die Konzentration an FFS im Plasma bei Trainierten wäh-
rend der Belastung tiefer ist als bei Untrainierten [39]. Die Auf-
nahme der FFS in das Mitochondrium ist der limitierende Schritt
in der Fettoxidation [60]. In der Muskelfaser von gut ausdauertrai-
nierten Athleten werden die FFS schneller als bei Untrainierten in
das Mitochondrium zur Oxidation eingeschleust [60].

Die Bedeutung der Dauer des Trainings

Ein während längerer Zeit durchgeführtes Ausdauertraining be-
wirkt zudem charakteristische Veränderungen im Hormonhaus-
halt. Adrenalin und Insulin verhalten sich dabei gegenläufig. Es
kommt nach längerem Training in erster Linie zu einer Zunahme
des β-adrenergen lipolytischen Effekts [14], was der Grund für die
Abnahme der Körperfettmengen sein könnte [15]. Weiter führt
das Ausdauertraining zu einer höheren Insulinsensitivität [55] mit
einem geringeren Insulinanstieg auf Glukose und einem tieferen
Insulinspiegel in Ruhe [20]. Ein längerdauerndes Ausdauertrai-
ning führt zudem zu charakteristischen Veränderungen in der Mus-
kelfaser im Bereich der mitochondrialen Enzyme und der intra-
muskulären Energiedepots.

Es kommt zu einer Proliferation der Mitochondrien [7, 36] mit
Ausbildung der mitochondrialen Enzyme [7, 22], wobei vor allem
der Anteil an der β-Hydroxy-Azyl-KoA-Dehydrogenase zunimmt
[32]. Im Weiteren kommt es zu einer Zunahme der intramuskulä-
ren Lipid- [32] und Glykogendepots in den einzelnen Muskel-
fasern [26].

Muskelstoffwechsel bei Adipösen

Auch eine Adipositas führt zu charakteristischen muskelzellulären
Veränderungen. Aus Tierstudien ist bekannt, dass die Fettoxida-
tion mit dem Typ der Muskelfaser assoziert ist. Typ-I-Fasern oxi-
dieren mehr Fettsäuren als Typ-II-Fasern, die vor allem Kohlenhyd-
rate oxidieren [10, 18]. Das Malonyl-CoA in der Muskelfaser als
Hemmer der Carnitin-Palmitoyl-Transferase I (CPT I) ist erhöht
[56, 57]. In den Muskelfasern von Adipösen ist die Aktivität der
CPT I und der Zitratsynthase eingeschränkt [38]. Diese Verän-
derungen der Skelettmuskelfaser sind assoziert mit einer Insulin-
resistenz, einer verminderten oxidativen Kapazität [61], einem
erhöhten Prozentsatz an glykolytischen Typ-II-Fasern [45] und
einem erhöhten Gehalt an Malonyl-CoA [56]. Wie bei Trainierten
ist auch bei Adipösen der Gehalt an intramuskulären Triglyzeriden
deutlich erhöht [27]. Diese Zunahme an intramuskulären Triglyze-
riden ist wahrscheinlich assoziert mit einer verminderten Fettoxi-
dation im Muskel, die zu einer Fettansammlung in der Muskelzelle
führt [33]. Die Ursache für die verminderte Fettoxidation bei
Adipösen ist noch nicht bekannt. Eine Möglichkeit ist eine ver-
minderte Aktivität der CPT I, die den Transport von langkettigen
Fettsäuren durch die Mitochondrienmembran reguliert [33]. Aber
auch bei Ausdauertrainierten wird die Einschränkung der Fettoxi-
dation bei hohen Intensitäten auf eine Downregulation der CPT I
zurückgeführt [66]. Ein Defekt der CPT I, die als limitierender
Faktor in der Oxidation von langkettigen Fettsäuren beurteilt wird
[48], ist mit einer Ansammlung von Fett in der Muskelfaser asso-
ziert [59]. Die eingeschränkte Fettoxidation von zirkulierenden
Fettsäuren scheint eine wichtige Rolle in der Ursache der Adiposi-
tas zu sein [38]. Eine Zunahme der intramuskulären Fettmenge ist
mit der Insulinresistenz von Adipösen verbunden [27, 33, 61]. Der
Mechanismus, der zu einer Zunahme der intramuskulären Lipid-
depots in der Skelettmuskelzelle von Adipösen führt, ist unklar.
Die Rate der de novo-Lipogenese in der Muskelzelle ist sehr
gering. Der erhöhte Gehalt von Malonyl-CoA bei Adipösen als
Substanz für die Fettsäuresynthese in der Muskelzelle kann dabei
ein gewisser Hinweis sein [56, 57].

Konsequenzen

In der Literatur ist nachgewiesen, dass die höchste absolute Fett-
oxidation bei sehr gut trainierten Athleten bei 65 bis eher 75%
VO2max liegt, während relativ bei 25 bis 40% VO2max am meis-
ten Fett oxidiert wird. Für den Leistungssportler ist es von zentra-
ler Bedeutung, die Intensität der höchsten absoluten Fettoxidation
zu kennen, um das Training optimal gestalten zu können. Somit
können gut trainierte Ausdauerathleten bei relativ sehr hohen In-
tensitäten Grundlagentraining betreiben.

Im Gegensatz dazu müssen für untrainierte Adipöse mit dem
Ziel des Abbaus des subkutanen Fettes die Belastungsintensitäten
deutlich relativiert werden. Dies liegt im ungenügend trainierten
Enzymsystem zur Fettoxidation in den Mitochondrien begründet.
Die ideale Intensität dürfte bei 40 bis 50% VO2max liegen, wo der
prozentuale Anteil der Fettoxidation an der Energielieferung am
höchsten ist. Steigt die Intensität auf etwa 55% VO2max und höher
an, so nimmt der Anteil des Fettes an der Energielieferung deutlich
ab, während der Energieverbrauch durch die Kohlenhydratoxida-
tion überproportional stark ansteigt. Im Gegensatz zum Leistungs-
sportler muss sich der Adipöse bewusst sein, dass die Intensität
nicht von zentraler Bedeutung ist. Vielmehr muss er sich bewusst
sein, dass er viel Zeit investieren muss, um den Muskelstoffwech-
sel zu adaptieren. Erst wenn in den Mitochondrien der Muskel-
faser das Enzymmuster für die Fettoxidation aufgebaut ist, kann
effizient Fett verbrannt werden.
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