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1. Einleitung 

 

Vor dem Hintergrund progressiv anwachsender prozentualer Anteile an adipösen Personen 

in unserer Gesellschaft und den damit verbundenen Risiken für Begleit- und Folgekrankhei-

ten ist die Frage nach dem Stellenwert der kardiorespiratorischen Fitness und den damit ver-

bundenen Möglichkeiten einer aktiven Lebensgestaltung zunehmend bedeutsam. In zahlrei-

chen Untersuchungen wurde in den letzten Jahren der Zusammenhang von Fitness und Kör-

pergewicht dargestellt und diskutiert. Aus großen Surveys ist bekannt, dass kardiovaskuläre 

Risikofaktoren in Zusammenhang zum Körpergewicht bzw. Body-Mass-Index (BMI) ste-

hen. Inwiefern diese Zusammenhänge auch bei morbid adipösen Personengruppen re-

konstruierbar sind, soll der Gegenstand der vorliegenden Untersuchung sein. Besonderes 

Augenmerk wird hierbei auf die metabolischen Werte des Blutzuckers und Insulins, die 

Blutfette und die Werte des C-reaktiven Proteins dieser Patientengruppe gelegt. Weiterhin 

stehen Fragen nach dem Zusammenhang zwischen der Fitness und den einzelnen Risikofak-

toren im Zentrum. 

 

Der thematische Ansatz ist in drei Hauptteile gegliedert, wobei zunächst auf die Adipositas 

im Allgemeinen und die daraus resultierenden Begleit- und Folgekrankheiten eingegangen 

wird. Darauf aufbauend wird die Leistungsphysiologie mit den zugrundeliegenden metaboli-

schen Prozessen und Anpassungsreaktionen des menschlichen Organismus thematisiert. Vor 

diesem Hintergrund werden der Zusammenhang zwischen Adipositas und kardiorespiratori-

scher Fitness bzw. Leistungsfähigkeit, sowie die Folgen auf individueller Ebene, die diese 

Beziehung mit sich bringt, beleuchtet. 
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1.1. Adipositas - ein gesellschaftliches Problem? 

 

Betrachtet man die menschliche Evolution, so herrschte über weite Strecken unserer Ent-

wicklung Nahrungsknappheit. Die Fähigkeit, Energie in Form von Fett zu speichern, stellte 

somit einen wesentlichen Selektionsvorteil dar. In der heutigen Zeit jedoch, in der die Nah-

rungsmittelversorgung vor allem in den Industriestaaten nahezu unbegrenzt ist und die Ge-

sellschaft immer sedentärer wird, hat sich dieser Vorteil umgekehrt und stellt eine große Be-

drohung für Gesundheit und Wohlbefinden der Gesellschaft dar.  

Adipositas ist eines der größten Gesundheitsprobleme unserer Zeit. Weltweit steigt die Ver-

breitung der Fettleibigkeit in hohem Maße an und stellt damit eine erhebliche gesundheitli-

che Bedrohungen der Weltbevölkerung dar. Wurde dieses Phänomen einst nur als Problem 

der wohlhabenden Staaten betrachtet, so steigt die Prävalenz heutzutage auch dramatisch in 

den Entwicklungsländern [1]. Laut einer Untersuchung der International Obesity Taskforce 

(IOTF) aus dem Jahre 2010 schätzt man, dass es weltweit circa 1 Milliarde übergewichtige 

und weitere 475 Millionen adipöse Erwachsene gibt. Allein in der Europäischen Union (EU) 

sind bis zu 60% der Erwachsenen und über 20% der Schulkinder übergewichtig oder adipös. 

Zurückblickend auf die letzten zwei Jahrzehnte hat die Prävalenz der Adipositas um das 

Zwei- bis Dreifache zugenommen [2] (Definition der Adipositas s. Kapitel: „Definition der 

Adipositas“). 

Aus zahlreichen Studien und Surveys ist bekannt, dass die Adipositas erhebliche 

Komorbiditäten einschließt: Viele Begleit-und Folgeerkrankungen wie Diabetes mellitus 

Typ 2-, Erkrankungen des kardiovaskulären Systems, Schlaganfälle, sowie verschiedene 

Formen von Krebs [3-7] gefährden die Gesundheit und das Leben der betroffenen Personen. 

Eine große Zahl an Studien zeigt, dass die Morbidität und Mortalität dieser Risikogruppe 

deutlich erhöht ist [8-14]. Hinzu kommt, dass neben der Einschränkung der Lebensqualität 

adipöse Personen häufig unter Vorurteilen, Diskriminierung und Ausgrenzung aus der Ge-

sellschaft zu leiden haben. 

Adipositas hat jedoch nicht nur auf individueller Ebene eine enorme Bedeutung. Sozioöko-

nomische Studien belegen die massiven Auswirkungen auf das Gesundheitssystem und da-

mit auf die gesamte Bevölkerung: Ab einem BMI von 35 steigen die Kosten im Vergleich zu 

einem Normalgewichtigen um 200% [15]. Im Jahr 2020 werden sich laut einer Studie von 

Knoll/Hauner (2008) die durch Adipositas verursachten Ausgaben im deutschen Gesund-
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heitswesen auf rund 22,4 Milliarden Euro belaufen [16]. 

Aufgrund der fortschreitenden Prävalenz, den gesundheitlichen Folgen und nicht zuletzt den 

enormen volkswirtschaftlichen Kosten ist es wichtig, nach geeigneten und nachhaltigen Lö-

sungsansätzen zur Eindämmung bzw. Bekämpfung dieser fatalen Entwicklung zu suchen. 

 

1.2. Definition der Adipositas 

 

Klassischerweise hat sich für die Beurteilung des Körpergewichts als Risikofaktor die Maß-

einheit des Body-Mass-Index (BMI) eingebürgert. Dieser lässt sich aus dem Körpergewicht 

in Kilogramm (kg) geteilt durch das Quadrat der Körpergröße in Metern (m) berechnen. Die 

Anwendung des BMI zur Beurteilung von Übergewicht bzw. Adipositas ist eine internatio-

nal akzeptierte Methode, da er problemlos für jeden Erwachsenen, unabhängig von Alter und 

Geschlecht, zu berechnen ist. Laut WHO-Klassifikation gilt eine Person mit einem BMI von 

25 oder höher als übergewichtig und ab einem BMI von 30 als adipös. Folgende Gewichts-

klassifikationen können laut WHO bei Erwachsenen vorgenommen werden [1]: 

Tabelle 1: Gewichtsklassifikation nach der WHO, Stand 2000, mit angegebenem BMI und demRisiko für Begleiterkran-
kungen. 

Kategorie  BMI (kg/m²) Risiko für Begleiterkrankun-

gen  

Untergewicht  < 18,5  niedrig 

Normalgewicht 18,5 – 24,9  durchschnittlich  

Übergewicht 

Präadipositas  

Adipositas Grad I 

Adipositas Grad II 

Adipositas Grad III  

≥ 25 

25 – 29,9 

30 – 34,9 

35 – 39,9 

≥ 40  

 

gering erhöht 

erhöht 

hoch 

sehr hoch  

 

In den letzten Jahren wurden zunehmend Studien publiziert, die eine Berechnung des Risi-

kos allein auf der Grundlage des BMI in Frage stellen. Diese Studien konnten zeigen, dass 

neben einem gesteigerten BMI vor allem die Lokalisation des Körperfetts eine wichtige Rol-
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le für die Prävalenz von Morbidität spielt. Aus diesen Arbeiten wird deutlich, dass neben der 

Berechnung des Körpergewichts bzw. BMI vor allem der Anteil des Körperfetts und dessen 

Verteilung bei übergewichtigen und adipösen Personen beurteilt werden muss. Das Fettge-

webe verteilt sich geschlechtsspezifisch und individuell auf unterschiedliche Körperregio-

nen. Klassischerweise weisen Frauen ein eher hüftbetontes, Männer ein körperstammbeton-

tes Fettverteilungsmuster auf. Als Maß dient das Taille-Hüft-Verhältnis (waist-to-hip-ratio, 

WHR), welches aus dem Quotient aus Umfang der Taille und dem Umfang der Hüfte be-

rechnet wird. Der Taillenumfang wird dabei in der Mitte zwischen Unterrand der untersten 

Rippe und Beckenkamm gemessen, der Hüftumfang auf Höhe der Trochanter majores [17]. 

Männer gelten laut WHO ab einem Quotient >0,9, Frauen ab einem Quotient >0,85 als adi-

pös [18]. 

Zur Lokalisierung der Fettdepots gilt die alleinige Messung des Bauch- bzw. Taillenumfangs 

als ebenso aussagekräftig. Bei Frauen spricht man demnach ab einem Taillenumfang ≥ 

88cm, bei Männern ab einem Umfang ≥ 102cm von abdomineller Adipositas. Weiterhin soll-

te bei Personen mit einem BMI ≥ 25 stets der Taillenumfang gemessen werden [19]. Es wer-

den zwei Formen unterschieden: 

1. Die androide bzw. abdominale oder viszerale Adipositas  

2. die gynoide bzw. gluteofemorale Adipositas. 

Das Fettverteilungsmuster stellt eine wichtige Determinante für das Gesundheitsrisiko bei 

übergewichtigen und adipösen Patienten dar und korreliert besonders eng mit kardiovaskulä-

ren und metabolischen Risikofaktoren wie Diabetes mellitus Typ 2 oder Dyslipidämien [20]. 

Hierfür sind hauptsächlich die hohe Stoffwechselaktivität des Viszeralfettes und die daraus 

resultierenden Folgen für den Gesamtorganismus verantwortlich.  

Die gynoide Form ist durch eine gluteofemorale Fettverteilung charakterisiert. Personen mit 

dieser Art der Fettverteilung sind weitestgehend vor den verschiedenen Risikofaktoren ge-

schützt. 
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1.3. Genese der Adipositas 

 

Der eigentliche Ursprung von Übergewicht und Adipositas liegt in einem Missverhältnis 

zwischen Energieaufnahme und Energieverbrauch. Wird mehr Energie aufgenommen als 

verbraucht, spricht man von einer „positiven Energiebilanz“. Dies bedeutet, dass die über-

schüssige Energie in Form von Fett im Körper gespeichert wird. Ursachen, die zu einer Adi-

positas führen, sind multifaktoriellen Ursprungs. Sowohl genetische als auch sozio-kulturelle 

und psychosoziale Faktoren spielen eine entscheidende Rolle. 

 

1.3.1. Genetik 

 

Schon im Jahr 1977 zeigte die „National Heart Lung and Blood Institute (NHLBI) Twin 

Study“, dass genetische Faktoren eine signifikante Rolle in der Entwicklung von Adipositas 

spielen [21]. Im Jahr 1986 untersuchten Stunkard et al. 1.974 monozygote und 2.097 

dizygote Zwillingspaare und stellten eine hohe Korrelation zwischen Gewicht bzw. BMI 

insbesondere bei den monozygoten Zwillingspaaren fest [22]. In einer dänischen Adoptivs-

tudie zur gleichen Zeit wurde außerdem gezeigt, dass es einen engen Zusammenhang zwi-

schen BMI der Kinder und dem der leiblichen Eltern gab, wohingegen dieser Zusammen-

hang mit den Adoptiveltern nicht gegeben war [23]. Diese Ergebnisse wurden von zahlrei-

chen späteren Studien bestätigt [24-26]. 

Erbanlagen sind demnach ein wichtiger Baustein bei der Ursachenforschung zur Adipositas. 

Als alleinigen Grund können erblich bedingte Faktoren jedoch nur bedingt herangezogen 

werden, da neuere Studien auch zeigen, dass primär die epigenetischen Aspekte eine wichti-

ge Einflussgröße darstellen.  

 

1.3.2. Lebensbedingungen 

 

Zu den genetischen Faktoren gesellen sich soziokulturelle Dispositionen, die in aller Regel 

durch ungesunde Lebensstile und Gewohnheiten charakterisiert sind. Dabei stehen besonders 

zwei Faktoren im Mittelpunkt: Überernährung und Bewegungsmangel. 
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1.3.2.1. Ernährungsspezifische Aspekte 

 

Fette, Kohlenhydrate und Eiweiße bilden die Grundbestandteile der menschlichen Nahrung 

und dienen dem Körper als Energielieferanten. Übersteigt die Energieaufnahme die Energie-

abgabe spricht man von einer „positiven Energiebilanz“ und die überschüssige Energie wird 

in Form von Fett gespeichert. 

Veränderte Ernährungsgewohnheiten, hin zu immer größeren Portionen, höherem Fett- und 

Zuckergehalt in den Speisen sowie weniger Obst und Gemüse, unterstützen Dysbalancen 

zwischen Aufnahme und Abgabe von Energie. So zeigte zum Beispiel Pereira et al. in der 

CARDIA-Studie von 2005, dass die Häufigkeit des Fastfood-Verzehrs direkt mit dem Kör-

pergewicht korreliert [27]. Aus grundlegenden ernährungsphysiologischen Studien ist be-

kannt, dass vor allem der Zusammenhang zwischen Adipositas und der Zufuhr gesättigter 

Fettsäuren wie sie in tierischen Fetten vorkommen und kurzkettiger Kohlenhydrate in Form 

von Zucker, bei der Genese der Adipositas eine wichtige Rolle spielt [28-31]. Außerdem 

führte das ständige Überangebot und Vorhandensein von Lebensmitteln in Kombination mit 

einer immer bequemer werdenden Gesellschaft zu diesem großen Anstieg der Adipositasp-

rävalenz in den letzten Jahrzehnten. Aus der Literatur der letzten Jahre wird deutlich, dass 

man nicht einen einzelnen Nahrungsbaustein oder eine spezifische Verhaltensweise allein für 

Übergewicht bzw. Adipositas verantwortlich machen kann, es ist daher wichtig, einen multi-

disziplinären Ansatz zur Prävention anzusteuern [32]. Dazu gehört unter anderem die Auf-

klärung über Risiken, Umstellung der Ernährung, geregelte Essenszeiten und körperliche 

Aktivität in jeder Form [33]. 

 

1.3.2.2. Bewegungsspezifische Aspekte 

 

In Folge des technologischen und gesellschaftlichen Fortschritts in den letzten Jahren hat 

sich der Lebensstil der Bevölkerung stark verändert. Durch mangelnde Bewegung, wie bei-

spielsweise der Gebrauch von Autos und Rolltreppen, oder durch zunehmende sitzende Tä-

tigkeiten im Arbeitsalltag, sowie passive Freizeitgestaltung vor Fernseher oder Computer, 

hat sich der mittlere Energieverbrauch in den letzten 50 Jahren um ca. 500kcal pro Tag ver-

ringert [34]. Besonders eindrucksvoll belegt eine Studie von Hu et al. (2003) den Zusam-
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menhang zwischen Adipositas und Bewegungsarmut. Es wurde gezeigt, dass pro 2 Stunden 

längerem Fernsehkonsum am Tag das Adipositasrisiko um 23% steigt, während jede Stunde 

zügiges Laufen das Risiko um 24% senkt [35]. Slentz et al. (2004) zeigten einen signifikan-

ten Zusammenhang zwischen dem Umfang an körperlicher Aktivität und der Gewichtsre-

duktion bzw. Reduktion von Fettmasse auch ohne Umstellung der Ernährung [36]. Dass ein 

umgekehrter Zusammenhang zwischen körperlicher Aktivität und Körperfett besteht, zeigte 

auch eine Studie von 1996 der „National Institutes of Health“ (NIH) [37]. Da Adipositas 

durch eine Dysbalance zwischen Energieaufnahme und –abgabe entsteht, wird übereinstim-

mend argumentiert, dass vermehrte Bewegung und körperliche Aktivität sehr effektive 

Komponenten darstellen, eine „negative Energiebilanz“ anzusteuern. Aus diesem Grund 

sollte ein wichtiger Schritt auf dem Weg zu einer Gewichtsreduktion immer auch eine Erhö-

hung der körperlichen Aktivität beinhalten. 

 

1.3.3. Krankheitsbedingtes Übergewicht 

 

Als sekundäre Form der Adipositas bezeichnet man die Fettleibigkeit, welche in Folge von 

bestimmten Erkrankungen auftritt. In der Regel sind dies endokrine Störungen, die zu einer 

Beeinträchtigung des Stoffwechsels führen. Als Ursache hierfür können beispielsweise das 

Cushing-Syndrom, ein Wachstumshormonmangel, Hypogonadismus oder eine Hypothyreo-

se, sowie Läsionen im Bereich des Hypothalamus genannt werden. 

 

1.4. Folgeerkrankungen der Adipositas 

 

Zahlreiche Adipositas-assoziierte Begleit- und Folgekrankheiten wurden durch eine Vielzahl 

von Studien in den letzten Jahren nachgewiesen. Eine erhöhte Morbidität und Mortalität ist 

dabei immer eng mit einem erhöhten Körpergewicht bzw. BMI verbunden [5, 11, 38-40]. 

Zentrale Krankheitsbilder stellen vor allem der Diabetes mellitus Typ 2 und kardiovaskuläre 

Erkrankungen dar [41, 42]. Neben orthopädischen Pathologien, wie Gelenksarthrosen [43, 

44] oder chronischen Rückenschmerzen [45], Asthma [46-48], Erkrankungen der Gallenbla-

se [49, 50] oder verschiedenen Arten von Krebs [51-54], ist das metabolische Syndrom ein 
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weiteres wesentliches Krankheitsbild, das ebenfalls eng mit Adipositas in Verbindung ge-

bracht wird. 

 

1.4.1. Metabolisches Syndrom 

 

Das metabolische Syndrom beschreibt ein Krankheitsbild mit verschiedenen metabolischen 

Abnormitäten und ist signifikant mit der Entwicklung eines Diabetes mellitus Typ 2, kardio-

vaskulären Erkrankungen und einer insgesamt erhöhten Mortalität verbunden. Alarmierend 

ist vor allem die hohe Prävalenz des metabolischen Syndroms. In einer großen europäischen 

Studie an 6156 Männern und 5356 Frauen aus dem Jahr 2004 betrug die Prävalenz 16% bei 

den Männern und 14% bei den Frauen [55]. Amerikanische Studien kamen zu ähnlichen Er-

gebnissen [56, 57]. Extrem bedenklich ist außerdem, dass nicht nur die Prävalenz unter der 

erwachsenen Bevölkerung stark zugenommen hat, sondern, dass auch Kinder und Jugendli-

che stark gefährdet sind [58]. 

 

Die Folgen des metabolischen Syndroms äußern sich vor allem in einer gesteigerten Morbi-

dität und Mortalität durch kardiovaskuläre Erkrankungen [55, 59, 60] und Diabetes mellitus 

Typ 2 [60-62]. In einer finnischen Studie von Lakka et al. (2002) hatten Versuchsteilnehmer 

mit einem metabolischen Syndrom ein rund dreifach erhöhtes Risiko, an einem kardiovasku-

lären Ereignis zu versterben [63]. Ähnliche Zahlen finden sich auch in der „Botnia-Studie“ 

(2001) an 4483 Personen. Das Risiko an einem kardiovaskulären Ereignis zu versterben war 

bei Teilnehmern mit einem metabolischen Syndrom um 81% erhöht im Vergleich zu Teil-

nehmern ohne metabolisches Syndrom [64]. Auch in der Studie von Sattar et al. (2003) er-

klärte allein die Präsenz des metabolischen Syndroms ein 1,8-fach höheres kardiovaskuläres 

Risiko, das Risiko für Diabetes mellitus war um das 3,5-fache erhöht. Waren vier oder fünf 

Kriterien des metabolischen Syndroms erfüllt, steigerte sich das kardiovaskuläre Risiko um 

das 3,7-fache, das Diabetes-Risiko sogar um das 24,5-fache [65]. 

 

Im Laufe der letzten Jahrzehnte wurden in zahlreichen Studien unterschiedliche Definitionen 

des metabolischen Syndroms vorgestellt. Im Folgenden werden die heute üblichen und 

weltweit akzeptierten Definitionen vorgestellt. 
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Die WHO klassifizierte im Jahr 1998 das metabolische Syndrom und stellte dabei die Insu-

linresistenz als zentrales Element dar. Demnach müssen neben den obligaten Risikofaktoren 

des Typ 2 Diabetes, der gestörten Glukosetoleranz und dem erhöhten Nüchternblutzucker 

mindestens zwei der folgenden Parameter erfüllt werden: 

 Taillen-Hüft-Verhältnis > 0,9 (Männer), >0,85 (Frauen) bzw. BMI > 30 kg/m² 

 Blutdruck ≥ 140/90 mmHg  

 Fettstoffwechselstörungen: Triglyceride > 150mg/dl 

oder HDL ≤ 39mg/dl (Männer) bzw. 35 mg/dl (Frauen) 

2001 definierte das „National Cholesterol Education Program‘s Adult Treatment Panel III” 

(ATP III) das metabolische Syndrom auf eine andere Weise. Entsprechend den Kriterien des 

ATP III ist das metabolische Syndrom durch das Vorhandensein von mindestens drei der in 

Tabelle 2 aufgeführten Risikokomponenten definiert [66]. 

International anerkannt ist auch die Definition der „International Diabetes Federation“ (IDF) 

von 2005. Demnach ist die abdominale Adipositas die conditio sine qua non, zusätzlich dazu 

müssen noch mindestens zwei weitere Risikofaktoren vorhanden sein [67] (s. Tabelle 2). 

Tabelle 2 Klassifikation des metabolischen Sydroms nach dem National Cholesterol Education Program‘s Adult 
Treatment Panel III und der International Diabetes Federation. 

Risikokomponenten  ATP III IDF  

Abdominelle Adipositas (Taillenumfang)  Männer ≥ 102 cm 

Frauen ≥ 88 cm  

Männer ≥ 94 cm 

Frauen ≥ 80 cm 

Erhöhter arterieller Blutdruck  ≥ 130/85 mmHg  ≥ 130/85 mmHg  

Erhöhter Nüchtern- Blutzuckerspiegel  ≥ 110 mg/dl 

(6,1 mmol/l)  

> 100 mg/dl 

(5,6 mmol/l)  

erniedrigte HDL-Cholesterinkonzentration  Männer < 40 mg/d 

(1,03 mmol/l) 

Frauen < 50 mg/dl 

(1,29 mmol/l)  

Männer < 40 mg/dl 

(1,03 mmol/l) 

Frauen < 50 mg/dl 

(1,29 mmol/l) 

Erhöhte Triglyceridkonzentration  ≥ 150 mg/dl 

(1,7 mmol/l)  

≥ 150 mg/dl 

(1,7 mmol/l) 
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1.4.2. Erhöhter Nüchtern-Blutzuckerspiegel: Insulinresistenz –Diabetes mellitus Typ 2 

 

Die „American Diabetes Association“ (ADA) definiert einen Nüchtern-Blutzuckerspiegel als 

normal bei Werten <100 mg/dl (5,6mmol/l) und eine normale Glukosetoleranz (Messung 

zwei Stunden nach einem oralen Glukosetoleranztest, oGTT), bei Werten <140mg/dl 

(7,8mmol/l) [68]. Übersteigt die Blutzuckerkonzentration zum Zeitpunkt der Messung diese 

Normwerte, spricht man von einer abnormen Nüchternglukose (IFG, impaired fasting gluco-

se) und im anderen Fall von einer gestörten Glukosetoleranz (IGT, impaired glucose 

tolerance). Sowohl IFG als auch IGT können als Vorstufen von einem Diabetes mellitus Typ 

2 angesehen werden, weshalb sie in der Literatur auch als Prädiabetes bezeichnet werden 

[68, 69]. 

Die Insulinresistenz der insulinabhängigen Gewebe wie Muskulatur, Leber und Fettgewebe 

ist von wesentlicher Bedeutung in der Pathophysiologie des Diabetes mellitus Typ 2. Primär 

die viszerale Form der Adipositas geht mit einer solchen Insulinresistenz einher. Aufgrund 

großer viszeraler Fettdepots kommt es durch eine erhöhte Lipolyseaktivität zu einem Anstieg 

an freien Fettsäuren und in Folge dessen nimmt die Insulinsensitivität von Muskeln und Le-

ber ab [70, 71]. Die Insulinsensitivität nimmt weiterhin durch die gesteigerte endokrine Dys-

funktion des Fettgewebes mit Freisetzung von proinflammatorischen Zytokinen wie Inter-

leukin-6 (IL-6) oder Tumornekrosefaktor-α ab (s.Kapitel „Hypertonie“). 

Durch ihre Beteiligung am Glukose- und Lipidmetabolismus kommt den Adipozyten große 

Bedeutung in der Aufrechterhaltung des Blutzuckerspiegels zu. Als Folge einer Hypergly-

kämie, kann ein Diabetes mellitus Typ 2 zu einer Hyperinsulinämie führen, da zur Aufrecht-

erhaltung eines normalen Blutzuckerspiegels immer höhere Insulinspiegel notwendig sind. 

Dementsprechend kann ein Diabetes mellitus Typ 2 eine „entgleiste“ metabolische Funktion 

des Fettgewebes, gekennzeichnet durch Hyperglykämie bzw. Hyperlipidämie, darstellen. 

Hyperglykämie bzw. Hyperlipidämie sind charakteristische Merkmale des metabolischen 

Syndroms. 
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1.4.3. Kardiovaskuläre Erkrankungen 

 

Der Begriff kardiovaskuläre Erkrankungen umfasst im weitesten Sinne alle Erkrankungen 

des Herz-Kreislauf-Systems und gilt heutzutage als einer der häufigsten Gründe für Morbidi-

tät und Mortalität innerhalb der Gesellschaft. Personen mit einem viszeralen Fettvertei-

lungsmuster sind einem deutlich größeren Risiko ausgesetzt, an Erkrankungen wie Herzin-

suffizienz, Schlaganfall, koronarer Herzkrankheit oder anderen kardiovaskulären Störungen 

zu erkranken [6]. Tragende Rollen scheinen dabei die Dyslipidämien, die gesteigerte endo-

krine Dysfunktion des Fettgewebes sowie die arterielle Hypertonie zu spielen. 

 

1.4.4. Dyslipidämien 

 

Dyslipidämie bei Adipositas ist charakterisiert durch erhöhte Spiegel von VLDL (Very Low 

Density Lipoproteins), sd-LDL (small-dense Low Density Lipoproteins), Gesamtcholesterin 

und den Triglyceriden. Der Spiegel an HDL (High Density Lipoproteins) ist dagegen ernied-

rigt [72-75].Vor allem die Hypertriglyceridämie kann als Hauptursache für weitere Störun-

gen im Lipidstoffwechsel gesehen werden. Einerseits kommt es dadurch zu einer Anhäufung 

von Triglyceriden in der Leber, wodurch diese vermehrt VLDL synthetisiert. Andererseits 

führt eine Hypertriglyceridämie über verschiedene Wege zu einer verminderten HDL-

Konzentration und zu einem Anstieg der sd-LDL Konzentration [74, 76, 77]. Fettstoffwech-

selstörungen im Rahmen einer Adipositas stehen in enger Beziehung zu der Entstehung der 

Atherosklerose [72, 74, 78]. Vor allem bei Personen mit viszeralem Fettverteilungsmuster ist 

eine erhöhte LDL-Konzentration, einhergehend mit einem erniedrigtem HDL-Spiegel, be-

kannt als hoher Risikofaktor für koronare Herzerkrankungen (KHK) [6].  

 

1.4.5. Gesteigerte endokrine Dysfunktion des Fettgewebes 

 

Das Fettgewebe gilt als größtes endokrines Organ unseres Körpers, da es eine große Zahl an 

Adipocytokinen freisetzt. Unter anderem sind diese die proinflammatorisch wirkenden 

Zytokine Tumornekrosefaktor-α (TNF-α) und das Interleukin-6 (IL-6), welche bei Adiposi-

tas im Fettgewebe überexprimiert werden. TNF-α korreliert dabei besonders eng mit der Ge-
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samtkörperfettmasse, IL-6 dagegen mit der Menge viszeralen Fettgewebes [79]. Der Stoff-

wechsel wird durch diese Zytokine negativ beeinflusst, indem einerseits die Insulinsensitivi-

tät gesenkt wird und zum anderen die Leber zur Ausschüttung von akute-Phase Proteinen 

stimuliert wird [80, 81]. Zu diesen zählt das C-reaktive Protein (CRP), welches neben IL-6 

und TNF-α eine zentrale Rolle in der Entstehung von endothelialen Dysfunktionen spielt 

[82, 83]. Durch ihre proinflammatorische Wirkung werden u.a. vermehrt Adäsionsmoleküle 

gebildet, die endotheliale Permeabilität und Adhäsivität nimmt zu und Leukozyten werden 

vermehrt durch Chemokine angelockt. Durch diese proatherosklerotischen Prozesse begüns-

tigt die Endotheldysfunktion entscheidend die Pathophysiologie der Atherosklerose [84-86]. 

 

1.4.6. Hypertonie 

 

In der Literatur wird immer wieder darauf hingewiesen, dass neben den klassischen Einfluss-

faktoren (Alter, Geschlecht etc.) das Übergewicht und die Adipositas als unabhängige Kenn-

größen in die Risikobeurteilung bei der Entstehung von Hypertonie zu betrachten sind [87, 

88]. Bei einem Großteil der Hypertoniepatienten liegt Übergewichtigkeit oder Adipositas 

vor, wobei die Form der Adipositas entscheidend ist. So liegen die höchsten Blutdruckwerte 

bei Patienten mit einer abdominalen, viszeralen Fettverteilung vor [89]. Stamler et al. (1978) 

zeigten, dass die Prävalenzrate bei übergewichtigen Personen um 50-300% höher war, als 

bei normalgewichtigen Individuen [90]. Kovarianz ist hier natürlich die eingeschränkte 

Möglichkeit adipöser Patienten für körperliche Aktivität (s. Kapitel: „Risikofaktor: Hyperto-

nie“) 

 

1.5. Therapie von Übergewicht und Adipositas 

 

In den Leitlinien der Deutschen Adipositas-Gesellschaft von 2007 sind folgende Indikatio-

nen zur Therapie von Übergewicht und Adipositas angegeben [91]: 

 BMI ≥ 30 

 Übergewicht mit einem BMI zwischen 25 und 29,9 und gleichzeitiges Vorliegen 
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o übergewichtsbedingter Gesundheitsstörungen (z.B. Hypertonie, Diabetes 

mellitus Typ-II) 

o eines abdominalen Fettverteilungsmusters 

o von Erkrankungen, die durch Übergewicht verschlimmert werden 

o eines hohen psychosozialen Leidensdrucks 

 

Folgende Therapieziele sind angegeben: 

 Langfristige Senkung des Körpergewichts 

 Verbesserung Adipositas-assoziierter Risikofaktoren und Krankheiten 

 Verbesserung des Gesundheitsverhaltens (energieadäquate Ernährung, regelmäßige 

Bewegung) 

 Reduktion von Arbeitsunfähigkeit und vorzeitiger Berentung 

 Stärkung der Selbstmanagementfähigkeit und Stressverarbeitung 

 Steigerung der Lebensqualität 

Diese Ziele können jedoch nur erreicht werden, wenn ausreichende Motivation und Koope-

ration von Seiten des Patienten besteht. Es sollte auf einen multimodalen Ansatz geachtet 

werden, der eine Ernährungs-, Bewegungs- und Verhaltenstherapie umfasst. Dieser Ansatz 

stellt das Basisprogramm dar und kann gegebenenfalls durch medikamentöse oder chirurgi-

sche Therapien ergänzt werden. 

 

1.6. Leistungsphysiologie 

 

1.6.1. Energiemetabolismus / -bereitstellung 

 

Die Energie für alle körperlichen Aktivitäten nimmt der menschliche Körper vorzugsweise 

über die Makronährstoffe Fett, Kohlenhydrate und Eiweiß in Form von chemischer Energie 

auf. Diese chemische Energie wird in der Muskelzelle unter Resynthese der energiereichen 

Verbindung Adenosin-Triphosphat (ATP) in mechanische Energie umgewandelt. Die Ener-

giebereitstellung durch die Resynthese energiereicher Substrate kann je nach gegebenen 

Umständen auf zwei unterschiedlichen Wegen erfolgen: 
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1. Auf dem aeroben Weg, bei ausreichend vorhandenem Sauerstoff 

2. Auf dem anaeroben Weg, wenn nicht genügend Sauerstoff zur Verfügung steht 

 

1.6.1.1. Aerobe Energiegewinnung in den Mitochondrien 

 

Diese Form der Energiebereitstellung erfolgt im Mitochondrium wenn ausreichend Sauer-

stoff vorhanden ist, so dass der Sauerstoffbedarf der Muskelzelle durch die Steigerung der 

kardiorespiratorischen Kapazitäten gedeckt werden kann. Bei sehr niedrigen Belastungen, 

die unter 50-60% der maximalen oxydativen Kapazität (VO2Peak) liegen, spielt die Energie-

gewinnung durch Fettutilisation die entscheidende Rolle. Die aerobe Verstoffwechselung der 

Kohlenhydrate hat einen zunehmenden Einfluss, wenn die relative Belastungsintensität auf 

über 50-60% der VO2Peak anwächst. Diese Zunahme der Kohlenhydratverbrennung ist not-

wendig, um den muskulären Energiebedarf zu decken. 

Der aerobe Abbau der Glukose und der Fettsäuren geschieht grundsätzlich auf ähnliche Art 

und Weise. Zunächst werden die Fettsäuren innerhalb der Mitochondrien und die Glukose 

außerhalb der Mitochondrien durch die β-Oxidation bzw. Glykolyse in aktivierte Essigsäure 

(Acetyl-CoA) zerlegt. Der weitere Abbau des Acetyl-CoA erfolgt im Zitronensäurezyklus, 

welcher im Matrixraum der Mitochondrien abläuft. In einer Vielzahl von einzelnen Reakti-

onsschritten wird ein Molekül aktivierte Essigsäure schließlich in zwei CO2-Moleküle und 

vier Paare Wasserstoff (4 H2) zerlegt. Das entstandene CO2 gelangt aus dem Mitochondrium 

durch die Zelle in die Blutbahn, wird zur Lunge zurücktransportiert und abgeatmet. Die 

Wasserstoffatome gelangen mit Hilfe der Co-Enzyme NAD und FAD zum nächsten Enzym-

system, der Atmungskette. Hier übertragen die reduzierten Co-Enzyme ihre Elektronen in 

komplexen Reaktionsschritten auf Sauerstoff, so dass H2O entsteht. Diese Reaktionsschritte, 

welche im Intermembranraum der Mitochondrien ablaufen, setzen Energie frei, die in der 

Atmungskette zur Phosphorylierung von ADP zu ATP genutzt wird. 

Der Sauerstoff ist in diesem Fall unabdingbar, da er zur Aufnahme der Wasserstoffatompaa-

re zur Verfügung stehen muss. Ohne diesen Sauerstoff würden die Atmungskette und 

schließlich auch der Zitronensäurezyklus zum Erliegen kommen, da die Co-Enzyme NAD 

und FAD den Wasserstoff nicht mehr abgeben könnten. 
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1.6.1.2. Anaerobe Energiegewinnung im Sarkoplasma 

 

Diese Form der Energiebereitstellung erfolgt im Sarkoplasma, wenn der Körper den Sauer-

stoffbedarf der Muskelzellen nicht mehr durch Steigerung des Herzminutenvolumens und 

vermehrte Sauerstoffaufnahme aufrecht erhalten kann. 

Bei maximaler Belastungsintensität erfolgt die Energiegewinnung zunächst durch das intra-

zellulär gespeicherte ATP. Sehr schnell jedoch erfolgt die ATP-Resynthese durch Übertra-

gung von Phosphatgruppen des Kreatinphosphats auf ADP. 

Bei weiterer Belastung dominiert der anaerob-laktazide Energiegewinnungsweg. Dabei wer-

den Kohlenhydrate über zahlreiche Zwischenschritte in der anaeroben Glykolyse zu Pyruvat 

und schließlich zu Laktat und H
+ 

abgebaut. Pyruvat wird dabei durch die Aufnahme von H2 

zu Laktat reduziert, während gleichzeitig NADH2 zu NAD
+
 oxidiert wird. Dadurch wird si-

chergestellt, dass die Glykolyse und damit der Abbau der Kohlenhydrate reibungslos vollzo-

gen werden kann.  

Die Anhäufung von Laktat in der Muskelzelle bewirkt eine Abnahme der zytosolischen H
+
-

Pufferung und der pH-Wert sinkt innerhalb der Zelle. Durch die Senkung des pH-Wertes 

„verlieren“ die hochsensiblen Enzyme der Glykolyse allmählich ihre Reaktionsfähigkeit. Als 

Folge wird kein ATP mehr resynthetisiert und die Muskelzelle muss ihre Arbeit einstellen. 

 

1.6.2. Körperliche Aktivität und Leistungsfähigkeit 

 

Die Basisgrundlage jeder körperlichen Aktivität und körperlichen Leistungsfähigkeit ist die 

Energiebereitstellung durch aerobe und anaerobe Prozesse. Der menschliche Organismus 

stellt dabei sicher, dass bei gegebener Beanspruchungsform die richtige Menge an Energie 

zur richtigen Zeit bereit gestellt wird. Gerade im Hinblick auf die beschriebenen Risikofak-

toren Bewegungsmangel und fehlende kardiorespiratorische Fitness wird in der Literatur 

immer wieder der Zusammenhang zwischen Energiemetabolismus und körperlicher Aktivi-

tät (physical activity) diskutiert. Gerade bei Personen mit erhöhtem Risikoprofil scheint die-

ser Zusammenhang besondere Bedeutung zu gewinnen. 

Körperliche Aktivität bezieht sich dabei auf jede körperliche Bewegung, die durch die Ske-

lettmuskulatur induziert wird und damit eine metabolische Funktion im Sinne eines Energie-
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verbrauchs zur Folge hat. Dementsprechend gehören dazu sämtliche Alltagsaktivitäten und 

Bewegungen wie Treppensteigen, Laufen oder Fahrradfahren. Zu unterscheiden ist davon 

der Begriff Sport oder Training (exercise), da damit körperliche Aktivitäten im Sinne von 

geplanten, strukturierten und wiederholten Bewegungen zur zweckmäßigen Leistungssteige-

rung, beschrieben werden [92]. Im Gegensatz zur körperlichen Aktivität, welche als Überbe-

griff für alle menschlichen Bewegungsformen angesehen werden kann, beschreibt die kör-

perliche Fitness oder körperliche Leistungsfähigkeit eine Reihe von Eigenschaften, die eine 

Person durch intensivere Bewegungen erzielt bzw. erreicht hat. Unter dem Begriff der kör-

perlichen Leistungsfähigkeit versteht man also die größtmögliche Leistung bei einer be-

stimmten Beanspruchungsform [93]. Die körperliche Leistungsfähigkeit wird dabei in erster 

Linie von der kardiorespiratorischen Fitness bestimmt. Sie beschreibt die Fähigkeit des 

Kreislauf- und respiratorischen Systems, die beanspruchte Muskulatur mit ausreichend Sau-

erstoff zu versorgen. Wichtige Metaanalysen bestätigen seit Jahren die zentrale Rolle der 

körperlichen Fitness in der Gesundheitsprävention, der Morbidität und Mortalität von z.B. 

kardiovaskulären Erkrankungen [40, 94-96]. Die aktuelle Leistungsfähigkeit ist dabei ab-

hängig von physischen, psychischen und sozialen Gegebenheiten wie Trainingszustand, 

Körperkonstitution, Alter oder genetischen Faktoren. Hinzu kommen äußere Einflüsse wie 

Umweltfaktoren und gegebene Rahmenbedingungen. Zwischen körperlicher Aktivität und 

Leistungsfähigkeit besteht dann ein positiver Zusammenhang, wenn Intensität, Dauer und 

Umfang der Bewegungsformen gesteigert werden [92, 94].  

 

1.6.3. Quantifizierung der körperlichen Aktivität 

 

Der Energieverbrauch bei körperlicher Aktivität wird mit Hilfe des metabolischen Äquiva-

lents (MET) angegeben. 1 MET entspricht dem Umsatz von 3,5 ml Sauerstoff pro Kilo-

gramm Körpergewicht und Minute, dies entspricht annähernd dem Ruheenergieumsatz [97]. 

Ausgehend von diesem Referenzwert können unterschiedliche körperliche Aktivitäten hin-

sichtlich ihres Energieverbrauchs quasi als Vielfaches des individuellen Energieumsatzes 

verglichen werden. Von leichten körperlichen Aktivitäten spricht man bei einer relativen 

Sauerstoffaufnahme bis 3 MET, von moderaten körperlichen Aktivitäten bei 3-6 MET, ober-

halb von 6 MET von schwerer körperlicher Aktivität [39]. Als aussagekräftiges Kriterium 
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der individuellen Leistungsfähigkeit - insbesondere der Ausdauerleistungsfähigkeit - dient 

die auf das Körpergewicht normierte maximale Sauerstoffaufnahme (VO2Peak).  

 

1.6.4. Maximale Sauerstoffaufnahme (VO2Peak) und Ausbelastung 

 

Die maximale Sauerstoffaufnahme (VO2Peak) ist eine Standardmessgröße der aeroben Leis-

tungsfähigkeit bzw. kardiorespiratorischen Fitness und beschreibt die maximale Menge Sau-

erstoff, die bei schwerer körperlicher Arbeit aufgenommen werden kann. Neben der absolu-

ten VO2Peak (l/min) ist vor allem die relative maximale Sauerstoffaufnahme bezogen auf das 

Körpergewicht von großer Bedeutung. Diese beträgt im Mittel bei Männern 40-45 ml/kg 

KG/min und bei Frauen 35-40 ml/kg KG/min [97]. Um unterschiedliche Patientengruppen 

hinsichtlich relativer Belastungsintensitäten vergleichen zu können, ist es wichtig, dass die 

Patienten während der Belastungsuntersuchung tatsächlich ausbelastet werden. Hierfür gel-

ten folgende objektive Kriterien [98]: 

 maximale Sauerstoffaufnahme mit „levelling off“ 

 maximaler respiratorischer Quotient > 1,1 

 maximales Atemäquivalent > 30 

 Nichtanstieg des Sauerstoffpuls trotz Steigerung der Belastung  

Diese Ausbelastungskriterien können von Personen mit bestimmten Beschwerden und 

Komorbiditäten häufig nicht während einer Belastungsuntersuchung erreicht werden. Gerade 

bei morbid adipösen Personen führen orthopädische Beschwerden häufig zum Abbruch der 

Belastung, obwohl aus kardiorespiratorischer und muskulärer Sicht höhere Belastungsinten-

sitäten möglich gewesen wären. Desweiteren muss berücksichtigt werden, dass die kardio-

respiratorische Fitness bei morbid adipösen Patienten, sofern sie relativ zum Körpergewicht 

bestimmt ist, deutlich durch die Fettmasse beeinflusst wird, da diese während der Belastung 

nicht zur Sauerstoffaufnahme beiträgt. Trotzdem beschreibt ein Großteil der bisher veröf-

fentlichten Studien die kardiorespiratorische Fitness von adipösen Patienten, anhand der re-

lativ auf das Körpergewicht bezogenen Sauerstoffaufnahme [99-101]. Als Folge wird die 

VO2Peak deutlich häufiger nicht erreicht als bei nicht-adipösen Personen. Es ist daher sinn-

voll, die kardiorespiratorische Fitness derartiger Patientengruppen hinsichtlich definierter 
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submaximaler Belastungsstufen, wie die ventilatorisch anaerobe Schwelle (AT), die aerobe 

Schwelle (LT) oder der anaeroben Schwelle (IAS) zu beurteilen [102, 103]. 

 

1.7. Körperliche Aktivität und Fitness vs. Morbidität und Mortalität 

 

Die körperliche Leistungsfähigkeit wird entscheidend über das Ausmaß der körperlichen 

Aktivität einer Person definiert. Auch wenn die Leistungszunahme abhängig von geneti-

schen Faktoren und Umwelteinflüssen ist, steigt mit Zunahme der körperlichen Aktivität in 

aller Regel auch die individuelle körperliche Leistungsfähigkeit [94]. 

Innerhalb der letzten Jahrzehnte wurde in einer Vielzahl von Studien der Nachweis erbracht, 

dass ein starker und reziproker Zusammenhang zwischen Fitnesszustand und kardiovaskulä-

rer- bzw. Gesamtmortalität besteht [9, 94, 95, 104, 105]. Vor dem Hintergrund der steigen-

den Prävalenz von Adipositas, Diabetes mellitus, Hypertonie oder des metabolischen Syn-

droms, scheint der gesundheitsfördernde und präventive Einfluss von körperlicher Aktivität 

und Leistungsfähigkeit von eminenter Bedeutung für die Gesundheit der Gesellschaft zu 

sein.  

 

1.7.1. Körperliche Aktivität, Fitness und Mortalität 

 

Körperliche Inaktivität und insuffiziente kardiorespiratorische Fitness stehen in hohem Maße 

mit erhöhter Morbidität und Allgemeinmortalität in Verbindung. Dies lässt sich sowohl bei 

gesunden als auch bei Personen mit kardiovaskulären Erkrankungen beobachten. Auch nach 

Adjustieren von intermittierenden Kovarianten wie Alter, Geschlecht oder ethnischer Her-

kunft bleibt dieser Zusammenhang bestehen [95, 106-110]. 

Myers et al. (2002) kamen zu dem Ergebnis, dass die körperliche Leistungsfähigkeit als stär-

kerer Prädiktor für Mortalität als jeder andere Risikofaktor (z.B. Hypertonie, Rauchen oder 

Diabetes mellitus) für kardiovaskuläre Erkrankungen zu sehen ist [95]. Personen, die 

Höchstwerte bei einem Laufbandtest erzielten (> 8 METs), hatten ein annähernd halb so 

großes Mortalitätsrisiko wie Versuchsteilnehmer, die schlechte Fitnesswerte (< 5 METs) er-

reichten (Abb. 1). Dabei ging jede Zunahme um 1 MET mit einer 12% größeren Überlebens-
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chance einher [95]. Zu einem ähnlichen Ergebnis kamen Blair et al. (1995) die bei aufeinan-

derfolgenden Untersuchung an fast 10.000 Männern ein um 7,9% erniedrigtes Mortalitätsri-

siko pro Steigerung um eine Minute während des Laufbandtests beobachteten [104]. In einer 

tiefer greifenden Studie (1996) analysierte er die Veränderung des relativen Risikos (RR) für 

kardiovaskuläre- und Gesamtmortalität innerhalb verschiedener Fitnesskategorien. Sowohl 

bei den Männern als auch bei den Frauen war eine geringe Fitness ein starker, unabhängiger 

Prädiktor für Mortalität (RR 1,52; RR 2,1). Bezogen auf die verschiedenen Fitnesskategorien 

nahm das relative Risiko von der untersten Fitnesskategorie, über die mittlere, bis hin zu der 

obersten Fitnesskategorie stetig ab. Desweiteren hatten Personen mit einer hohen Fitness, 

aber zusätzlichen Risikofaktoren wie Bluthochdruck, Rauchen oder erhöhten Cholesterol-

werten, ein geringeres Mortalitätsrisiko als Personen mit schlechter Fitness und keinen wei-

teren Risikofaktoren [111]. Durch weitere Studien konnte verifiziert werden, dass fitte Per-

sonen mit kardiovaskulären Risikofaktoren ähnliche Risikoprofile wie unfitte Personen ohne 

kardiovaskuläre Risikofaktoren aufzeigen [96, 108]. Diese Befunde legen den Schluss nahe, 

dass durch vermehrte körperliche Bewegung und daraus resultierend einer guten Fitness die 

negativen Einflüsse von bestimmten Risikofaktoren, wie Adipositas, Hypertonie, Dyslipi-

dämien oder verminderter Insulinsensitivität, umkehrbar bzw. relativierbar sind. 

Bei Berry et al. (2011) gingen höhere Fitnesslevel in jeder Altersgruppe mit signifikant we-

niger Risikofaktoren für kardiovaskuläre Erkrankungen einher [96]. Das größte kardiovasku-

läre Mortalitätsrisiko hatten Personen mit geringer Fitness und einem hohen Level an Risi-

kofaktoren bei Untersuchungsbeginn. Im Gegensatz dazu war das Mortalitätsrisiko bei Per-

sonen mit guter Fitness und wenigen Risikofaktoren am geringsten. 

Immer wieder werden Leitlinien und Empfehlungen für Dauer, Intensität und Art der körper-

lichen Bewegungen von verschiedenen Institutionen veröffentlicht. War man sich in den 

1970 und 1980iger Jahren noch einig, dass hauptsächlich starke körperliche Anstrengungen 

zu einer verbesserten Gesundheit beitragen, vertrat man in den 1990iger Jahren vermehrt die 

Auffassung, dass sich auch moderate körperliche Anstrengungen durchaus positiv auf die 

Gesundheit des Körpers auswirken. Heutzutage wird ein Programm favorisiert, welches so-

wohl hohe als auch moderate körperliche Belastung beinhaltet [39]. In einer Studie von 

Leitzmann et al. (2007) hatten Personen, welche die Empfehlungen für moderate körperliche 

Aktivität erfüllten (mind. 30 min. an den meisten Tagen der Woche), ein um 27% erniedrig-

tes Mortalitätsrisiko im Vergleich zu inaktiven Personen. Bei denjenigen, welche die Vorga-
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be für hohe körperlicher Aktivität erfüllten (mind. 20 min, drei Tage die Woche), wurde ein 

um 32% erniedrigtes Risiko festgestellt. Wurde der Umfang für beide Empfehlungen er-

reicht, sank das Mortalitätsrisiko auf bis zu 50% im Vergleich zu inaktiven Versuchsteil-

nehmern [112]. 

Allgemein gilt der Grundsatz, dass „jede körperliche Aktivität besser ist als keine Aktivität“ 

[39]. Dies zeigt sich besonders darin, dass der größte Gesundheitsnutzen von vermehrter 

körperlicher Aktivität bei den am wenigsten fitten Personen anzutreffen ist [39, 95]. Schon 

kleinste Zunahmen zeigen in den Anfangsphasen deutlich positive Folgen für die Gesund-

heit. 

 

Abbildung 1: Zusammenhang zwischen körperlicher Leistungsfähigkeit und Mortalitätsrisiko bei Personen mit bzw. oh-
ne kardiorespiratorische Erkrankungen. Eine höhere körperliche Leistungsfähigkeit bzw. höhere Werte (METs) bei ei-
nem Laufbandtest gehen mit einer deutlichen Senkung des Mortalitätsrisikos einher. Dieser Zusammenhang kann auch 
für Patienten mit kardiovaskulären Erkrankungen festgestellt werden (Myers et al. (2002))[95]. 

 

1.7.2. Risikofaktoren: Körperliche Aktivität und kardiorespiratorische Fitness  

 

1.7.2.1. Risikofaktor: Adipositas 

 

Es besteht die weitverbreitete Meinung, dass Adipositas eng mit einer geringen Leistungsfä-

higkeit vergesellschaftet ist und adipöse Patienten in ihrem Alltag und ihrer Lebensqualität 

stark eingeschränkt sind [113, 114]. Studien, welche die Leistungsfähigkeit dieser Patienten 

bezogen auf das relative Körpergewicht untersuchten, zeigen, dass diese eine geringere kar-

diorespiratorische Fitness aufweisen, als nicht-adipöse Personen [99, 115]. Unter der Vo-
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raussetzung, dass Adipositas die chronische Manifestation einer gestörten Energiebilanz dar-

stellt, sollte auch die Forderung nach kalorischem Mehrverbrauch diese Bilanz beeinflussen 

und ein positives Resultat am Krankheitsbild der Adipositas nach sich ziehen. 

Carnethon et al. zeigten, dass eine geringe Fitness sowohl bei Jugendlichen als auch bei Er-

wachsenen in allen Altersgruppen mit einer erhöhten Prävalenz von kardiovaskulären Risi-

kofaktoren assoziiert ist [116]. Jugendliche und Erwachsene mit geringer Fitness waren 2-

4mal so häufig übergewichtig oder adipös wie fittere Versuchsteilnehmer und hatten einen 

signifikant höheren BMI und Taillenumfang. 

Ab einem bestimmten Maß des Taillenumfangs und des viszeralen Fettgewebes waren indi-

viduell hohe kardiorespiratorische Fitnesslevel mit einer erheblichen Verringerung von 

metabolischen Risikofaktoren verbunden, wie Lee et al. (2005) in einer Studie zeigen konn-

ten [117]. Das Risiko, ein metabolisches Syndrom zu entwickeln, war bei Personen in der 

untersten Fitnesskategorie 1,8mal so groß, verglichen mit Personen in der höchsten Fitness-

kategorie [117]. 

Körperliche Aktivität und körperliche Fitness sind wichtige Komponenten in der Behand-

lung und Bekämpfung von Adipositas, da viele metabolische Risikofaktoren, unabhängig 

von Gewichtsreduktionen, verbessert werden können [118, 119]. Folglich ist der gesundheit-

liche Nutzen von körperlicher Mehraktivität bei Risikogruppen wie übergewichtigen oder 

adipösen Personen sehr groß, da schon kleine Fortschritte deutliche, positive Folgen für die 

Gesundheit haben [39]. 

 

1.7.2.2. Risikofaktor: Diabetes mellitus Typ 2 

 

Die Faktoren Übergewicht bzw. Adipositas und eine mangelhafte kardiorespiratorische Fit-

ness spielen neben genetischen Prädispositionen und ungesunden Lebensumständen eine be-

stimmende Rolle in der Entstehung eines Diabetes mellitus Typ 2 [120, 121]. So konnten 

mehrere Studien nachweisen, dass vermehrte Bewegung, Gewichtsreduktion und damit eine 

gesündere Lebensweise auch das Risiko an Diabetes mellitus Typ 2 zu erkranken, deutlich 

senkt [122-124]. Durch regelmäßiges körperliches Training wird die Insulinsensitivität auch 

im Ruhezustand deutlich verbessert [125, 126]. Die durch vermehrte körperliche Aktivität 

verbesserte Insulinsensitivität ist auch bei gesunden Personen zu beobachten, spielt jedoch 
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hauptsächlich bei Diabetespatienten, deren Insulinsensitivität im Ruhezustand erniedrigt ist 

eine wichtige Rolle. 

Lee et al. (2009) zeigten im Rahmen einer Untersuchung an über 14000 Männern, dass eine 

geringe kardiorespiratorische Fitness das Risiko für Diabetes mellitus im selben Maß wie 

Adipositas erhöht [127]. Andere Studien kamen jedoch zu dem Ergebnis, dass obwohl Adi-

positas und auch eine geringe Fitness als unabhängige Risikofaktoren für die Entstehung ei-

nes Diabetes mellitus gelten, der Zusammenhang zwischen einem erhöhten BMI und Diabe-

tes mellitus stärker war [123, 124]. Der Schweregrad des Übergewichts ist dabei ein ent-

scheidender Faktor, je höher der BMI, desto höher ist auch das Risiko an Diabetes mellitus 

zu erkranken [128]. So haben Personen mit einem BMI ≥35kg/m² ein 20mal höheres Er-

krankungsrisiko als normalgewichtige Personen mit einem BMI von 18,5 – 24,9 kg/m² 

[129]. 

Den Einfluss von Ernährung und körperlicher Aktivität auf das Diabetesrisiko zeigt auch ei-

ne Untersuchung von Pan et al. (1997) an 577 Personen mit einer gestörten Glukosetoleranz 

(IGT). Dafür wurden die Versuchsteilnehmer in eine Ernährungsgruppe, eine Trainingsgrup-

pe und eine Kontrollgruppe eingeteilt. Bei der Nachuntersuchung 6 Jahre später, betrug die 

Diabetesinzidenz für die Kontrollgruppe 67,7%, in der Ernährungsgruppe und der Trai-

ningsgruppe dagegen nur 43,8% bzw. 41,1% [130]. Dies zeigt, dass Ernährung und Fitness 

einen signifikanten und unabhängigen Einfluss auf das Diabetesrisiko haben. 

 

1.7.2.3. Risikofaktor: Dyslipidämie 

 

Körperliche Aktivität und Blutfettwerte stehen in engem Zusammenhang. Besonders das 

HDL-Cholesterol und die Triglyceride stehen in enger Beziehung mit dem Umfang des kör-

perlichen Trainings. So konnte nachgewiesen werden, dass eine verbesserte Fitness den 

HDL-Spiegel signifikant erhöht, den Triglyceridwert dagegen senkt [131-133]. Im Gegen-

satz dazu ist die Auswirkung von körperlicher Aktivität auf den LDL-Spiegel im Blut nur 

sehr gering. Der positive Effekt war umso größer, je schlechter die Ausgangswerte waren, 

d.h. je niedriger der HDL-Wert bzw. je höher der Triglycerid-Wert zu Beginn der Untersu-

chung war. HDL- und Triglycerid-Wert stehen demnach in einer umgekehrten Beziehung 

zueinander und assoziieren eng mit körperlicher Aktivität und Fitness. 
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Kraus et al. (2002) untersuchten an 111 inaktiven, übergewichtigen Personen mit Dyslipi-

dämien den Zusammenhang zwischen körperlicher Aktivität und Veränderung der 

Lipidkonzentrationen. Alle Versuchsgruppen verbesserten, auch ohne signifikanten Ge-

wichtsverlust, durch vermehrte körperliche Aktivität die Serum-Lipidkonzentrationen [134]. 

Der Umfang der sportlichen Aktivitäten spielt dabei die größte Rolle, wohingegen die Inten-

sität nur einen sehr geringen Einfluss auf die Verbesserung ausübt [134-136]. Ein Kalorien-

verbrauch von mindestens 1200-2200 kcal pro Woche sollte dabei angestrebt werden, um ei-

nen positiven Effekt zu erreichen [137]. 

 

1.7.2.4. Risikofaktor: gesteigerte endokrine Dysfunktion des Fettgewebes 

 

In einer Studie von Kullo et al. aus dem Jahr 2007 wurde der umgekehrte Zusammenhang 

zwischen kardiorespiratorischer Fitness (VO2Peak) und Entzündungsmarkern wie IL-6, CRP 

und Fibrinogen festgestellt. Höhere Blutwerte von IL-6, CRP und Fibrinogen assoziierten 

dabei unabhängig mit niedrigeren VO2Peak-Werten, auch nach Adjustieren von Alter, BMI, 

körperlicher Aktivität und anderen potentiell intermittierenden Faktoren [138]. 

Bei einer Studie von Mora et al. (2006) an 27.153 Frauen waren eine geringe Fitness und 

hohe BMI-Werte signifikant und unabhängig mit schlechteren Werten für nahezu alle Ent-

zündungsmarker verbunden. Dabei hatte der BMI einen gering höheren Einfluss auf die Ent-

zündungsmarker als die Inaktivität [139].  

Der CRP-Wert korreliert stark mit dem BMI, der Inuslinresistenz und der kardiorespiratori-

schen Fitness. Mit steigendem BMI steigt auch der CRP-Level im Blut und damit die Insu-

linresistenz [81, 140-142]. Church et al. (2002) zeigten in ihrer Studie an 722 Männern, dass 

ein umgekehrter Zusammenhang, unabhängig vom Körperfettanteil und Fettverteilung, zwi-

schen kardiorespiratorischer Fitness und dem CRP-Werten besteht. Bei den übergewichtigen 

und adipösen Versuchsteilnehmern waren die CRP-Werte der Teilnehmer in der untersten 

Fitnesskategorie signifikant höher als bei fitteren Teilnehmern [143]. 

Auch wenn in allen Einzelbetrachtungen klare Indizien vorliegen, dass vermehrte körperli-

che Aktivität und eine verbesserte Fitness zu einem verbesserten klinischen Bild führen, 

können diese im Hinblick auf klinische und physiologische Gesichtspunkte nicht getrennt 

voneinander betrachtet werden. 
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1.7.2.5.  Risikofaktor: Hypertonie 

 

Körperlicher Aktivität und damit der Fitness kommt große Bedeutung bei der Entstehung 

von Hypertonie zu. Man geht heute davon aus, dass körperliche Inaktivität für 5-13% aller 

Hypertonien verantwortlich ist[144]. 

In einer Studie von Paffenbarger et al. (1991) waren steigende BMI-Werte und Inaktivität 

mit einem deutlich erhöhten Hypertonierisiko verbunden [145]. Auch Hu et al. (2004) unter-

suchten, wie sich körperliche Aktivität auf das Hypertonie-Risiko auswirkt. Erhöhte körper-

liche Aktivität war dabei mit einem deutlich niedrigeren Hypertonie-Risiko assoziiert, 

wenngleich Übergewicht immer mit einem erhöhten Blutdruck, unabhängig vom Fitnessle-

vel, korrelierte [88]. In einer Studie von Borhani et al. (1996) war Gewichtsverlust durch 

vermehrte körperliche Bewegung und geringerer Kalorienzufuhr ein signifikanter Prädiktor 

für die Senkung des Blutdrucks [146]. 

Außerdem gibt es einen kurzzeitigen Effekt, den Blutdruck durch körperliche Aktivität zu 

senken. Durch die sogenannte „post-exercise hypotension“ kommt es nach körperlicher Ak-

tivität zu einer signifikanten Abnahme des Blutdrucks [147]. Durch diesen Effekt kann durch 

regelmäßige Wiederholung der körperlichen Aktivität der Blutdruck dauerhaft gesenkt wer-

den.  

Regelmäßige körperliche Aktivität kann sich demnach positiv auf die Entwicklung einer 

Hypertonie, vor allem auch bei prädisponierten Personen, ausüben. 

 



 30 

1.8. Ziele der Arbeit 

 

Die Beziehung zwischen Adipositas und kardiorespiratorischer Fitness wurde in den letzten 

Jahrzenten umfangreich untersucht und differenziert analysiert. Alle Originalarbeiten und 

Metaanalysen dokumentieren übereinstimmend, dass die körperliche Fitness als eigenständi-

ger Faktor die Prävalenz von Morbidität und Mortalität beeinflusst. Damit ist die kardiores-

piratorische Fitness neben der Adipositas und den bekannten endokrinologischen Risikofak-

toren eine entscheidende Kovariante in der Bewertung von Mortalität und Morbidität [39, 

40, 95, 96]. In zahlreichen interventionellen Untersuchungen konnte gezeigt werden, dass 

bei Patienten mit einem metabolischen Syndrom eine gesteigerte körperliche Aktivität, im 

Zusammenhang mit vermehrter körperlicher Bewegung, die negativen Risikobewertungen 

bei Übergewicht und teilweise bei Adipositas deutlich verbessern, teilweise sogar kompen-

sieren können. 

Ob diese Zusammenhänge auch bei Personen mit extremer bzw. morbider Adipositas gelten, 

ist in der Literatur nicht ausreichend diskutiert. Die überwiegende Zahl von Original- bzw. 

Metaanalysen befasst sich entweder pauschal mit „Adipositas“ (z.B. BMI > 30) [39, 148] 

oder mit Personengruppen aus Perzentilbereichen (z.B. > 90% Median) [149, 150] auf der 

Basis vorgegebener, relativ kleiner Personenstichproben. Bislang liegen noch keine Untersu-

chungen vor, in denen der spezifische Zusammenhang von kardiorespiratorischer Fitness, 

BMI und endokrinologischen Risikofaktoren  bei morbid adipösen Patienten vergleichend 

und differenziert untersucht wurde. 

Das zentrale Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, in einer Kohorte morbid adipöser Patientin-

nen den Zusammenhang zwischen kardiorespiratorischer Fitness, dem metabolen Risiko und 

dem Körpergewicht bzw. BMI zu analysieren. 

Im Einzelnen ergeben sich folgende Fragestellungen: 

1. Besitzen morbid adipöse Frauen eine limitierte kardiorespiratorische Fitness?  

2. Gibt es einen Zusammenhang zwischen dem BMI bei morbid adipöse Frauen und der 

Ausprägung der klinisch relevanten metabolen Risikofaktoren? 

3. Lassen sich Zusammenhänge zwischen Parametern der Fitness und krankheitsrele-

vanten Risikofaktoren darstellen? 



 31 

2. Patienten und Methodik 

 

2.1. Patienten und Untersuchungsablauf 

 

Die in der vorliegenden Arbeit vorgestellten Daten stammen von insgesamt 204 weiblichen 

adipösen Patientinnen der Tübinger „Plattform Adipositas“. Bei der „Plattform Adipositas“ 

handelt es sich um eine multimodale, interdisziplinäre Plattform zur Untersuchung und Be-

handlung der Adipositas. Die Patienten durchlaufen im Rahmen der Eingangsdiagnostik ver-

schiedene Fachdisziplinen. Im Einzelnen sind diese die Abteilungen der Endokrinologie, 

Sportmedizin, Psychosomatik, Ernährungsmedizin, sowie der Chirurgie. Auf der Basis der 

erhobenen diagnostischen Befunde entwickeln die verschiedenen Fachbereiche für jeden Pa-

tienten ein individuelles, spezifisches Therapieangebot mit dem gemeinsamen Ziel der Ge-

wichtsreduktion. 

Neben einer initialen Anamnese umfasst die Untersuchung in der Sportmedizin folgende Be-

reiche:  

 Anthropometrische Messungen 

 Lungenfunktionsprüfung 

 Echokardiographie 

 Blutdruckmessung 

 Ruhe- bzw. Belastungs-EKG 

 Laufbandspiroergometrie 

Im Rahmen der Untersuchung in der Endokrinologie wurde außerdem eine Blutanalyse vor-

genommen. Dabei wurden die Daten für den Blutzuckerspiegel (Nüchtern, sowie im Rahmen 

eines oralen Glukosetoleranztests, oGTT), der Cholesterinspiegel, die Konzentration der 

Blutfette (Triglyceride, High-Density-Lipoprotein und Low-Density-Lipoprotein), sowie die 

Konzentration des C-reaktiven-Proteins im Blut erhoben. Personen mit einem manifesten 

Diabetes mellitus wurden von der Studie ausgeschlossen. 
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2.2. Methodisches Vorgehen 

 

Im Folgenden werden jene Untersuchungen näher erläutert, welche für die Arbeit und die da-

raus resultierenden Ergebnisse von Bedeutung sind: 

 

2.2.1. Anthropometrische Messung 

 

Infolge der anthropometrischen Untersuchung wurde die Körpergröße sowie das Körperge-

wicht des Patienten ermittelt. Anhand dieser Werte lässt sich der Body-Mass-Index (BMI = 

Körpergewicht (kg) geteilt durch die Körpergröße (m) ins Quadrat) berechnen.  

 

2.2.2. Laufbandergometrie 

 

Der Belastungstest wurde auf dem Laufband Saturn 2.0 der Firma h/p/cosmos sports & me-

dical GmbH, Nussdorf-Traunstein, durchgeführt. Dafür wurde ein mehrstufiges Belastungs-

protokoll, angelehnt an das von Porszasz et al. (2003) publizierte Rampenprotokoll verwen-

det [151]. Die spirometrischen Daten wie Ventilation (l/min), Sauerstoffaufnahme (VO2), 

Kohlendioxidabgabe (VCO2) und die Atemfrequenz (1/min), wurden mit dem Spirometer 

„MetaLyzer 3B“ der Firma Cortex ermittelt. Dieser Spirometer arbeitet mit der üblichen 

„breath-by-breath“-Analyse, bei der die genannten Messvariablen für jeden einzelnen Atem-

zug ermittelt werden und somit eine hohe Messwertauflösung garantiert werden kann. Das 

Elektrokardiogramm (EKG) wurde mit einem EKG-Gerät der Firma Customed, Ottobrunn, 

aufgezeichnet.  

Die Patienten wurden im Nüchternzustand in den Testablauf eingewiesen, die EKG-

Elektroden aufgeklebt und die Atemmaske angelegt. Vor dem Start der Belastung erfolgte 

eine zweiminütige Referenzphase zur Eingewöhnung an das Laufband, sowie zur Atemnor-

malisierung. Darauf folgte die Belastungsphase. Die Erhöhung der Geschwindigkeit und 

Steigung und damit der Belastungsintensität erfolgte stufenweise, wobei jede Belastungsstu-

fe drei Minuten dauerte. Ab der sechsten Stufe wurde die Maximalgeschwindigkeit von 6,5 

km/h erreicht, für die weiteren Belastungsstufen wurde lediglich die Steigung erhöht. Patien-
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tinnen, bei denen eine sehr geringe Belastungsfähigkeit prognostiziert wurde, führten ein 

modifiziertes Belastungsprotokoll mit einer Startgeschwindigkeit von 2 km/h und einer Stei-

gung von 0% aus. 

Tabelle 3: Belastungsprotokoll der laufbandergometrischen Gehergometrie. 

Stufe  Dauer (min)  Geschwindigkeit (km/h)  Steigung (%)  

Ruhe  2  0  0  

1  3  3  0  

2  3  3,7  3  

3  3  4,4  4,9  

4  3  5,1  6,3  

5  3  5,8  7,4  

6  3  6,5  8,2  

7  3  6,5  9,8  

 

Die Belastung dauerte so lange, bis die subjektive Erschöpfung des Patienten erreicht war 

oder bis objektive Abbruchkriterien erreicht wurden.  

Folgende Ereignisse führten zum Abbruch der Untersuchung:  

 Anstieg des systolischen Blutdrucks auf Werte >220 mmHg 

 Angina pectoris oder Angina pectoris-ähnliche Symptome 

 Schwere Herzrhythmusstörungen 

 Dyspnoe 

 Muskel- oder Gelenkbeschwerden  

 Schwindel, Übelkeit, Zyanose des Patienten 

 Wunsch des Patienten nach Abbruch der Untersuchung 

 

Folgende Kriterien führten zum Ausschluss von der Belastungsuntersuchung: 

 Bekannte instabile Angina pectoris 

 Gelenk- und Wirbelsäulenbeschwerden, die eine Untersuchung auf dem Laufband 

unmöglich machen 
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 Arterielle Hypertonie mit systolischen Werten > 170 mmHg und diastolischen Wer-

ten > 95mmHg 

 

2.2.3. EKG-Ableitung 

 

Ein EKG wurde vor der Belastungsphase abgenommen, alle 60 Sekunden während der Be-

lastung und 1,3 bzw. 5 Minuten nach der Belastung. Die Herzfrequenz wurde durch die Ab-

messung der RR-Abstände bestimmt. 

 

2.2.4. Spirometrische Daten und Leistungsdaten 

 

Atemzugvolumen, Atemfrequenz, Sauerstoffaufnahme und Kohlendioxidabgabe wurden 

während der gesamten Belastungsphase bis 5 Minuten nach Ende der Belastung alle 20 Se-

kunden gemessen. Die maximale Sauerstoffaufnahme (VO2 Peak) ergab sich aus dem Durch-

schnittswert der Sauerstoffaufnahme während den letzten 20 Sekunden vor Abbruch bzw. 

Ende der Belastung. Die ventilatorisch anaerobe Schwelle (AT) wurde mit der V-Slope Me-

thode nach Beaver et al. bestimmt [152, 153]. Dabei wurde in einem Koordinatensystem ab-

gelesen, wann der VCO2-Anstieg nicht mehr linear, sondern überproportional zu VO2 ange-

stiegen ist und dieser Punkt als AT definiert. Die maximale Sauerstoffaufnahme und die 

Sauerstoffaufnahme an submaximalen Belastungsstufen wurden sowohl als absolute Werte 

als auch bezogen auf das kalkulierte Normalkörpergewicht („predicted (normal body) 

weight“ = PW) berechnet. „Predicted weight“ (PW) wurde dabei mit der Formel nach Was-

sermann et al. [103] unter Berücksichtigung der Körpergröße (H) ermittelt: 

PW = 0,65 • H – 42,8 

Die während des Belastungstests erbrachte Leistung (Watt) wurde gemäß der folgenden 

Formel mit Hilfe der Laufgeschwindigkeit (V), der Laufbandneigung (I), des Patientenge-

wichts und der Erdbeschleunigung (G) errechnet: 

Leistung (Watt) = V • I • Gewicht • G 
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Aus einem Vergleichskollektiv mit 634 adipösen Frauen [154] ergab sich die Soll-Wert-

Errechnung für die maximalen und submaximalen Sauerstoffaufnahmen, sowie für die er-

brachten Leistungen an den definierten Belastungsstufen. Die Soll-Werte beziehen sich auf 

das „predicted weight“ und wurden mit folgenden Formeln errechnet:  

Soll-Wert für VO2PW_AT = 18,04 + (0,27 • BMI) – (0,06 • Alter) 

Soll-Wert für VO2PW_Peak = 38,74 + (0,125 • BMI) – (0,204 • Alter) 

 

Soll-Leistung Watt PW_AT = 1,28 + (-0,0115 • BMI) + (-0,0047 • Alter) 

Soll-Leistung Watt PW_Peak = 2,51 + (-0,013 • BMI) + (-0,013 • Alter)  

 

2.2.5. Laktatmessung 

 

Die Laktatmessung erfolgte aus dem arterialisierten Kapillarblut des rechten Ohrläppchens 

und erfolgte vor der Belastungsphase, jeweils am Ende einer Belastungsstufe und drei Minu-

ten nach Belastungsende. 

Mit einer sterilen Lanzette wurde das rechte Ohrläppchen punktiert und das Blut in eine 20 

μl „end-to-end“ Einmalkapillare aufgenommen. In einem 1,5 ml Safe-Lock Gefäß wurde es 

mit 1000 μl einer Laktat-Pufferlösung versetzt und geschüttelt. So konnte sichergestellt wer-

den, dass sich die entnommene Blutprobe und die Hämolyselösung ausreichend vermischen. 

Direkt nach Entnahme der letzten Blutprobe wurden die einzelnen Proben analysiert. 

Für die Analyse wurde das Gerät „EBIO plus“ der Firma Eppendorf, Hamburg, verwendet, 

welches nach dem enzymatisch-amperometrischen Messprinzip arbeitet. 

 

2.2.6. Laktatleistungskurve, Laktatschwellen 

 

Mit dem Datenmanagement-System „AIMS“ wurde für jeden Patient anhand der gemesse-

nen Laktatwerte eine individuelle Laktatleistungskurve entwickelt. Dabei wurde die Herz-

frequenz (Schläge/min) bzw. der Laktatwert (mmol/l) gegen die Belastungszeit dargestellt 
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(Abb. 2). 

Die Berechnung der aeroben Schwelle (Lactate Threshold = LT) und der individuell anaero-

ben Schwelle (IAS) erfolgte nach der Methode von Dickhuth [155].  

Ausgehend von der Basislaktatkonzentration markiert der erste Anstieg der 

Blutlaktatkonzentration die LT [156]. Zu diesem Zeitpunkt ist der Quotient aus Laktat und 

Sauerstoffaufnahme minimal (sog. „minimales Laktatäquivalent“). Der Muskel kann seinen 

Energiebedarf nicht mehr rein durch den aeroben Stoffwechsel decken, es wird Laktat pro-

duziert, das in das Blut abgegeben wird.  

Die IAS ergibt sich aus der berechneten LT. Nach Dickhuth et al. [155] wird ein Laktatwert 

von 1,5mmol/l zu der ermittelten LT hinzuaddiert und als IAS definiert. An dieser individu-

ell anaeroben Schwelle ist die maximal kompensierbare Laktatbildung („maximales Lactat-

Steady-State“) erreicht. Die Belastungsstufe beim Erreichen der IAS wird als Dauerleis-

tungsgrenze festgelegt. 

 

 

Abbildung 2: Beispielhafte Aufzeichnung eines Laufbandergometertests (Urheber P. Schneeweiß) 
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2.2.7. Metabolische Werte 

 

Im Rahmen der Untersuchung in der Endokrinologie wurde eine Blutanalyse vorgenommen. 

Blutzuckerwerte wurden im Nüchternzustand (BZ0) sowie 120 Minuten nach Gabe von 

Kohlenhydraten im Rahmen eines oralen Glukosetoleranztests (oGGT) (BZ120) erhoben. 

Außerdem wurde der jeweilige Cholesterinspiegel (CHO) im Blut des Patienten gemessen, 

sowie die Konzentrationen der Blutfette (Triglyceriden (TG), High Density Lipoproteins 

(HDL) und Low Density Lipoproteins (LDL)), ferner die Konzentration des C-reaktiven 

Proteins (CRP) und des Nüchterninsulins (INS). 

 

2.3. Statistische Auswertung 

 

Für die statistische Auswertung wurde das Softwareprogramm JMP (SAS Institute Inc., Ca-

ry, NC, USA) benutzt. Die Darstellung der Daten erfolgt deskriptiv (Mittelwert (M) ± Stan-

dard-abweichung (SD)).  

Um den Zusammenhang zweier Variablen X und Y zu vergleichen, wurde eine einfache li-

neare Regressionsanalyse durchgeführt. Statistische Unterschiede zwischen BMI- oder Fit-

nessparametern wurden mit Hilfe einer nichtparametrischen Wilcoxon-Analyse durchge-

führt. Spielten Kovarianten wie beispielsweise das Alter eine Rolle, wurden die Daten zu-

sätzlich für das Alter adjustiert. Messwerte, die auf die VO2PW bzw. WattPW an submaxima-

len und maximalen Belastungsstufen bezogen sind, sind adjustiert auf das Alter und den 

BMI. p-Werte < 0,05 wurden als signifikant angesehen und mit einem Stern (*) gekenn-

zeichnet. Im Folgenden wird „r²“ für das Bestimmtheitsmaß bzw. die aufgeklärte Varianz 

und „p“ für das Signifikanzniveau verwendet.  
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3. Ergebnisse 

 

3.1. Anthropometrische Charakteristika des Patientenkollektivs 

 

In der vorliegenden Arbeit wurden die Daten von 204 weiblichen Patienten der Tübinger 

Plattform Adipositas untersucht. Die jüngste Patientin war 15, die älteste 64 Jahre alt. Das 

gemessene Körpergewicht lag zwischen 83 und 190 Kilogramm (kg), die Körpergröße lag 

zwischen 148 und 186 Zentimetern (cm). Die Spanne des Body-Mass-Index (BMI) unseres 

Patientenkollektivs reichte von 30,12 bis 64,71 kg/m². Die Patientinnen wurden in Abhän-

gigkeit ihres jeweiligen BMIs in zwei BMI-Gruppen eingeteilt. Dabei entspricht BMI-

Gruppe 0 einem BMI von 30,12 – 39,9 kg/m² und BMI-Gruppe 1 einem BMI von 40,0 – 

64,71 kg/m². Darüber hinaus wurden die Patientinnen in zwei Fitnessgruppen bzw. Leis-

tungsgruppen, bezogen auf den Median der VO2- bzw. Watt-Werte an den jeweiligen Belas-

tungsstufen, eingeteilt. Tabelle 4 zeigt eine Übersicht des Patientenkollektivs. 

Tabelle 4: Anzahl und anthropometrische Charakteristika des Patientenkollektivs. 

 Gesamtkollektiv BMI-Gruppe 0 BMI-Gruppe 1 p - Wert 

Anzahl (n)  204 48 156  

Alter  39,0 ± 11,7 40,5 ± 12,1 38,5 ± 11,5 0,3262 

Gewicht (kg)  124,7 ± 21,9 101,7 ± 11,2 131,8 ± 19,4 < 0,0001* 

Größe (cm)  166,0 ± 7,4 166,7 ± 7,2 165,8 ± 7,5 0,5315 

BMI (kg/m²)  45,2 ± 7,3 36,6 ± 2,8 47,9 ± 6,0 < 0,0001* 

 



 39 

3.2. Zusammenhang zwischen BMI und der kardiorespiratorischen Fitness 

 

3.2.1. BMI vs. kardiorespiratorische Fitness 

 

Die kardiorespiratorische Fitness ist definiert als die Sauerstoffaufnahme (VO2PW) an der 

ventilatorisch anaeroben Schwelle (VO2PW_AT) bzw. als maximale Sauerstoffaufnahme 

(VO2PW_Peak). Die Werte sind relativ auf das kalkulierte Normalgewicht (PW) nach der For-

mel von Wassermann et. al [103] bezogen. 

Es ist ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem BMI und der maximalen Sauerstoff-

aufnahme (VO2PW_Peak) (Abb. 3), ebenso zwischen dem BMI und der Sauerstoffaufnahme an 

der AT (VO2PW_AT) (Abb. 5) zu sehen. Mit steigendem BMI steigt auch die Sauerstoffauf-

nahme, was sich mit einer aufgeklärten Varianz von 19,6% vor allem an der submaximalen 

Belastungsstufe AT nachweisen lassen. 

 

 

Abbildung 3: Lineare Regressionsanalyse mit Bestimmtheitsmaß (r²), Signifikanzniveau (p) und Fallzahl (N) zwischen 
dem BMI und der maximalen Sauerstoffaufnahme (VO2PW_Peak). Die Korrelationen weisen auf einen gesteigerten relati-
ven Sauerstoffverbrauch hin. 
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Abbildung 4: Lineare Regressionsanalyse mit Bestimmtheitsmaß (r²), Signifikanzniveau (p) und Fallzahl (N) zwischen der 
maximalen Sauerstoffaufnahme (VO2PW_Peak) und der Sauerstoffaufnahme an der AT (VO2PW_AT). 

 

 

Abbildung 5: Lineare Regressionsanalyse mit Bestimmtheitsmaß (r²) , Signifikanzniveau (p) und Fallzahl (N) zwischen 
dem BMI und der Sauerstoffaufnahme (VO2PW_AT) an der AT. Die Korrelationen weisen auf einen gesteigerten relativen 
Sauerstoffverbrauch hin. 
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3.2.2. BMI-Gruppen vs. kardiorespiratorische Fitness 

 

BMI-Gruppe 1 zeigt signifikant höhere Werte als BMI-Gruppe 0, sowohl für die Sauerstoff-

aufnahme an der AT (VO2PW_AT) als auch für die maximale Sauerstoffaufnahme 

(VO2PW_Peak). Mit einem Mittelwert von – 28,90 l/min – erreichte die BMI-Gruppe 1 an der 

AT deutlich höhere Werte als BMI-Gruppe 0 mit – 25,99 l/min –. Mit – 37,10 l/min – er-

reichte BMI-Gruppe 1 auch deutlich höhere Werte für die maximale Sauerstoffaufnahme im 

Vergleich zu BMI-Gruppe 0 – 35,12 l/min –. 

 

Abbildung 6: Nichtparametrische Wilcoxon-Analyse mit Signifikanzniveau (p) und Fallzahl (N) zwischen den BMI-
Gruppen (0; 1) und der maximalen Sauerstoffaufnahme (VO2PW_Peak). 
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Abbildung 7: Nichtparametrische Wilcoxon-Analyse mit Signifikanzniveau (p) und Fallzahl (N) zwischen den BMI-
Gruppen (0; 1) und der Sauerstoffaufnahme an der AT (VO2PW_AT). 

 

 

3.3. Zusammenhang zwischen BMI und den verschiedenen Risikofaktoren 

 

3.3.1. Normwerte der Risikofaktoren 

 

Tabelle 5 zeigt die Normwerte der Risikofaktoren, sowie die jeweiligen Mittelwerte ± Stan-

dardabweichung innerhalb der BMI-Gruppen 0 und 1. Die erhobenen 

Risikofaktorkonzentrationen, die außerhalb dieser Normbereiche lagen, wurden als patholo-

gisch definiert. 
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Tabelle 5: Normwerte mit Mittelwertdaten und Standardabweichung (M ± SD) der verschiedenen Risikofaktoren inner-
halb der BMI-Gruppen (0; 1), sowie Signifikanzniveau p zwischen den beiden BMI-Gruppen. 

Risikofaktor Normwerte BMI-Gruppe 0 BMI-Gruppe 1 p 

Nüchternblutzucker (BZ0) 3,9 – 5,5 

mmol/l 

5,3 

± 0,5 mmol/l 

5,5  

± 0,7 mmol/l 

0,0462* 

Blutzucker im oGTT nach 2h 

(BZ120) 

< 7,8 mmol /l 7,1  

± 1,7 mmol/l 

7,5 

 ± 1,9 mmol/l 

0,1876 

Insulin (INS) > 175 pmol/l 96,5 

± 47,1 pmol/l 

169,5  

± 103,0 pmol/l 

< 0,0001* 

Triglyceride (TG) < 200 mg/dl 117,0  

± 62,0 mg/dl 

139,9  

± 61,1 mg/dl 

0,0036* 

Cholesterin (CHO) < 190 mg/dl 192,3 

± 34,2 mg/dl 

192,2  

± 38,2 mg/dl 

0,9816 

High-density-lipoprotein (HDL) >35 mg/dl 54,5  

± 11,5 mg/dl 

48,7  

± 11,1 mg/dl 

0,0027* 

Low-density-lipoprotein (LDL) < 160 mg/dl 121,0  

± 31,3 mg/dl 

127,8  

± 35,7 mg/dl 

0,1672 

C-reaktives Protein (CRP) < 1,5 mg/dl 0,7  

± 0,6 mg/dl 

1,0  

± 0,8 mg/dl 

0,0020* 

 

3.3.2. BMI vs. Risikofaktoren 

 

Obwohl die Werte für die aufgeklärte Varianz (r²) insgesamt recht gering sind, ist ein signi-

fikanter positiver Zusammenhang mit dem BMI für die absoluten und altersadjustierten Wer-

te der Risikofaktoren BZ0, INS, TG und CRP – Konzentration erkennbar. Für das HDL be-

steht ein signifikant negativer Zusammenhang mit dem BMI. LDL zeigt lediglich eine Ten-

denz nach Altersadjustierung (p = 0,0576). INS sowie CRP zeigen mit einer jeweiligen auf-
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geklärten Varianz von < 0,001 die stärkste Korrelation mit dem BMI. Für die anderen abso-

luten und altersadjustierten Werte der Risikofaktoren zeigte sich keine Signifikanz. 

 

Tabelle 6: Lineare Regressionsanalyse mit Bestimmtheitsmaß (r²) und Signifikanzniveau (p) zwischen dem BMI und den 
verschiedenen Risikofaktoren mit absoluten und altersadjustierten Werten. 

Risikofaktoren r² p 

BZ0 abs.: 0,0483 0,0018* 

adj.: 0,0659 0,0003* 

BZ120 abs.: 0,0097 0,1729 

adj.: 0,0148 0,0911 

INS abs.: 0,2141 <0,0001* 

adj.: 0,2056 <0,0001* 

TG abs.: 0,0456 0,0031* 

adj.: 0,0468 0,0027* 

CHO abs.: 0,0035 0,4169 

adj.: 0,0067 0,2599 

HDL abs.: 0,0507 0,0019* 

adj.: 0,0482 0,0025* 

LDL abs.: 0,0144 0,1010 

adj.: 0,0192 0,0576 

CRP abs.: 0,1518 <0,0001* 

adj.: 0,1484 <0,0001* 
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3.3.3. BMI-Gruppen vs. Risikofaktoren 

 

 

 

 



  

 
  

Abbildung 8: Nichtparametrische Wilcoxon-Analyse mit Signifikanzniveau (p) zwischen den BMI-Gruppen (0; 1) 
und den verschiedenen Risikofaktoren. Das Signifikanzniveau (p) ist jeweils für die absoluten und die altersadjus-
tierten Werte (adj.) der Risikofaktoren angegeben. 

 

Signifikante Unterschiede zwischen den BMI-Gruppen (0; 1) bezogen auf die verschie-

denen Konzentrationen der Risikofaktoren zeigten sich für BZ0, INS, TG, HDL und 

CRP. BZ0, INS, TG und CRP zeigten dabei positive Korrelationen mit dem BMI, HDL 

dagegen einen negativen Zusammenhang. Mit einem durchschnittlichen Wert innerhalb 

BMI-Gruppe 0 von - 96,52 pmol/l – im Vergleich zu – 169,49 pmol/l – innerhalb BMI-

Gruppe 1, zeigte sich die größte Varianz für den INS-Wert. 

Auch nach Adjustierung für das Alter blieben diese signifikanten Zusammenhängen mit 

den Konzentrationen der Risikofaktoren BZ0, INS, TG, HDL und CRP bestehen. 

 

3.3.4. Verteilung des kumulativen Risikos bezogen auf die BMI-Gruppen 

 

Abbildung 6 spiegelt die Verteilung wieder, welcher Prozentsatz der Patientinnen in-

nerhalb der BMI-Gruppen (0; 1) wie viele pathologische Veränderungen der Risikofak-

toren hat. In der BMI-Gruppe 0 nimmt mit steigender Zahl der pathologischen Verände-

rung der Prozentsatz kontinuierlich ab. Bei 40% der Patientinnen in BMI-Gruppe 0 lie-

gen alle Konzentrationen der Risikofaktoren im Normbereich – 29% haben eine – 21% 

haben zwei – 8% drei und lediglich 2% haben vier oder mehr pathologische Verände-

rungen der Risikofaktorkonzentrationen. 

Innerhalb BMI-Gruppe 1 haben die meisten Patientinnen mit 26% bzw. 28% ein oder 
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zwei pathologische Veränderungen, jeweils 19% haben null bzw. drei pathologische 

Veränderungen und 9% haben vier oder mehr. 

 

Abbildung 9: Verteilung des kumulativen Risikos bezogen auf die BMI-Gruppen (0; 1). Die Zahlen 0-5 geben die 
Anzahl der pathologischen Risikofaktorenkonzentrationen einer Patientin an. Die Prozentzahlen geben die Häu-
figkeitsverteilung innerhalb der BMI-Gruppen an. 

 

3.4. Zusammenhang zwischen der kardiorespiratorischen Fitness und 

den Risikofaktoren 

 

3.4.1. Kardiorespiratorische Fitness vs. Risikofaktoren 

 

Die relative kardiorespiratorische Fitness in Form der Sauerstoffaufnahme für das kal-

kulierte Normalgewicht (VO2PW), offenbarte nur einen relativ schwachen Zusammen-

hang mit den Risikofaktoren bezogen auf das Bestimmtheitsmaß (r²) bzw. das 

Signifikanzniveau (p). Dies gilt sowohl für VO2PW_Peak, als auch für VO2PW_AT. 

Bezogen auf die Sauerstoffaufnahme ergaben sich für INS positive Signifikanzen so-

wohl an der submaximalen Belastungsstufe AT (VO2PW_AT), als auch am Belastungsen-

de (VO2PW_Peak). BZ120 zeigte einen signifikant negativen Zusammenhang mit 

VO2PW_Peak. Nach Altersadjustierung der Risikofaktoren konnten an der AT signifikant 

positive Zusammenhänge für INS und LDL beobachtet werden.  

Signifikanzen – bei geringen Bestimmtheitsmaßen – ergaben sich vermehrt, wenn man 

die Leistungsdaten bezogen auf das kalkulierte Normalgewicht (WattPW_AT/Peak) in Rela-

tion zu den Risikofaktoren setzte. Die relativ erbrachte Leistung an der AT (WattPW_AT) 

zeigte eine signifikant negative Beziehung mit BZ0, INS, TG und CRP dies galt jeweils 

für die absoluten als auch für die altersadjustierten Werte. HDL zeigte altersadjustiert 

einen positiven signifikanten Zusammenhang, absolut zeigte sich lediglich eine Ten-
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denz (p = 0,0899). Die maximale Leistung bezogen auf das kalkulierte Normalgewicht 

(WattPW_Peak) ergab einen signifikanten negativen Zusammenhang mit den absoluten 

Werten von BZ0, BZ120, TG und CHO. Altersadjustiert konnten signifikant negative 

Zusammenhänge mit BZ120, INS, TG und CRP beobachtet werden, für HDL zeigte 

sich ein signifikant positiver Zusammenhang. 

 

Tabelle 7: Lineare Regressionsanalyse mit Bestimmtheitsmaß (r²) und Signifikanzniveau (p) zwischen der Sauer-
stoffaufnahme an der AT (VO2PW_AT) und bei Belastungsende (VO2PW_Peak) bzw. zwischen der Leistung an der AT 
(WattPW_AT) und bei Belastungsende (WattPW_Peak) und den verschiedenen Risikofaktoren (absolute Werte). 

Risikofaktoren VO
2PW_AT

 VO
2PW_Peak

 Watt
PW_AT

 Watt
PW_Peak 

 

BZ0 p = 0,3960 
r² = 0,0037 

p = 0,0739 
r² = 0,0165 

p = 0,0030* 
r² =0,0446 

p = 0,0019* 
r² = 0,0478 

BZ120 p = 0,7117 
r² = 0,0007 

p = 0,0107* 
r² = 0,0342 

p = 0,0845 
r² = 0,0157 

p = < 0,0001* 
r² = 0,0765 

INS p = 0,0069* 
r² = 0,0405 

p = 0,0221* 
r² = 0,0296 

p = 0,0019* 
r² = 0,0538 

p = 0,1098 
r² = 0,0142 

TG p = 0,5607 
r² = 0,0018 

p = 0,2514 
r² = 0,0071 

p = 0,0002* 
r² = 0,0716 

p = 0,0004* 
r² = 0,0654 

CHO p = 0,3868 
r² = 0,0041 

p = 0,2053 
r² = 0,0087 

p = 0,1014 
r² = 0,0145 

p = 0,0194* 
r² = 0,0287 

HDL p = 0,7826 
r² = 0,0004 

p = 0,9207 
r² = 0 

p = 0,0899 
r² = 0,0157 

p = 0,2301 
r² = 0,0077 

LDL p = 0,0932 
r² = 0,0153 

p = 0,6088 
r² = 0,0014 

p = 0,2096 
r² = 0,0086 

p = 0,1381 
r² = 0,0118 

CRP p = 0,1950 
r² = 0,0089 

p = 0,3517 
r² = 0,0046 

p = 0,0033* 
r² = 0,0452 

p = 0,2048 
r² = 0,0084 
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Tabelle 8: Lineare Regressionsanalyse mit Bestimmtheitsmaß (r²) und Signifikanzniveau (p) zwischen der Sauer-
stoffaufnahme an der AT (VO2PW_AT) und bei Belastungsende (VO2PW_Peak) bzw. zwischen der Leistung an der AT 
(WattPW_AT) und bei Belastungsende (WattPW_Peak) und den verschiedenen Risikofaktoren (altersadjustierte Wer-
te). 

Risikofaktoren 
(adj.) 

VO
2PW_AT

 VO
2PW_Peak

 Watt
PW_AT

 Watt
PW_Peak 

 

BZ0 p = 0,1247 

r² = 0,0121 

p = 0,8256 

r² = 0,0003 

p = 0,0109* 

r² = 0,0331 

p = 0,2070 

r² = 0,0081 

BZ120 p = 0,3731 

r² = 0,0042 

p = 0,2628 

r² = 0,0067 

p = 0,1651 

r² = 0,0102 

p = 0,0097* 

r² = 0,0343 

INS p = 0,0222* 

r² = 0,0292 

p = 0,2399 

r² = 0,0079 

p = 0,0004* 

r² = 0,0687 

p = 0,0066* 

r² = 0,0405 

TG p = 0,6141 

r² = 0,0014 

p = 0,3868 

r² = 0,0041 

p = 0,0003* 

r² = 0,0681 

p = 0,0011* 

r² = 0,0554 

CHO p = 0,1360 

r² = 0,0119 

p = 0,5050 

r² = 0,0024 

p = 0,2804 

r² = 0,0063 

p = 0,6628 

r² = 0,0010 

HDL p = 0,9646 

r² = 0 

p = 0,2978 

r² = 0,0059 

p = 0,0486* 

r² = 0,0212 

p = 0,0314* 

r² = 0,0247 

LDL p = 0,0361* 

r² = 0,0238 

p = 0,3784 

r² = 0,0043 

p = 0,3555 

r² = 0,0047 

p = 0,8833 

r² = 0,0001 

CRP p = 0,3027 

r² = 0,0056 

p = 0,9841 

r² = 0 

p = 0,0010* 

r² = 0,0567 

p = 0,0270* 

r² = 0,0254 

 

3.4.2. Normierte Fitness vs. Risikofaktoren 

 

Die Norm (Norm%) bildet die durchschnittliche Sauerstoffaufnahme innerhalb des Pati-

entenkollektivs und ist sowohl für das Alter als auch für den BMI adjustiert. Höhere 

Werte für die kardiorespiratorische Fitness zeigten an der AT (VO2PW_ATNorm%) und Ma-

ximal (VO2PW_PeakNorm%) keinen bzw. einen nur sehr geringen Zusammenhang mit den 

Risikofaktoren (geringes Bestimmtheitsmaß (r²)). Eine Signifikanz zwischen den abso-

luten und altersadjustierten Werten der Risikofaktoren und der Norm% der Sauerstoff-

aufnahme bestand in keinem Fall. Betrachtet man VO2PW_ATNorm% zeigten sich Tenden-

zen für TG und LDL, bei VO2PW_PeakNorm% für das HDL.  

Das Bestimmtheitsmaß (r²) war auch für die Leistungswerte (WattPW_AT/PeakNorm%)  nur 

sehr gering ausgeprägt. Höhere Leistungswerte (absolut und altersadjustiert) an der AT 
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waren lediglich negativ signifikant mit INS, TG und CRP. Ebenso waren höhere maxi-

male Leistungen negativ signifikant mit BZ120 und TG, sowohl für die absoluten Werte 

als auch nach Altersadjustierung. Mit allen anderen Risikofaktoren stand die erbrachte 

Leistung in keinem signifikanten Zusammenhang. 

 

Tabelle 9: Lineare Regressionsanalyse mit Bestimmtheitsmaß (r²) und Signifikanzniveau (p) zwischen Norm% der 
Sauerstoffaufnahme an der AT (VO2PW_ATNorm%) und bei Belastungsende (VO2PW_PeakNorm%) bzw. zwischen der Leis-
tung an der AT (WattPW_ATNorm%) und bei Belastungsende (WattPW_PeakNorm%) und den verschiedenen Risikofaktoren 
(absolute Werte). 

Risikofaktoren VO
2PW_ATNorm%

 VO
2PW_PeakNorm%

 Watt
PW_ATNorm%

 Watt
PW_Peak 

Norm%
 

BZ0 p = 0,7179 

r² = 0,0007 

p = 0,9536 

r² = 0 

p = 0,1188 

r² = 0,0126 

p = 0,5070 

r² = 0,0022 

BZ120 p = 0,6602 

r² = 0,0010 

p = 0,2139 

r² = 0,0082 

p = 0,3955 

r² = 0,0038 

p = 0,0111* 

r² = 0,0331 

INS p = 0,8356 

r² = 0,0002 

p = 0,9096 

r² = 0 

p = 0,0368* 

r² = 0,0247 

p = 0,1460 

r² = 0,0118 

TG p = 0,0700 

r² = 0,0176 

p = 0,1775 

r² = 0,0099 

p = 0,0042* 

r² = 0,0436 

p = 0,0043* 

r² = 0,0426 

CHO p = 0,1695 

r² = 0,0102 

p = 0,4499 

r² = 0,0031 

p = 0,3255 

r² = 0,0053 

p = 0,6256 

r² =0,0013 

HDL p = 0,1298 

r² = 0,0125 

p = 0,0594 

r² = 0,0194 

p = 0,2998 

r² = 0,0059 

p = 0,0998 

r² = 0,0145 

LDL p = 0,0916 

r² = 0,0154 

p = 0,4777 

r² = 0,0028 

p = 0,5525 

r² = 0,0019 

p = 0,9752 

r² = 0 

CRP p = 0,2035 

r² = 0,0085 

p = 0,2603 

r² = 0,0068 

p = 0,0325* 

r² = 0,0242 

p = 0,2709 

r² = 0,0063 
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Tabelle 10: Lineare Regressionsanalyse mit Bestimmtheitsmaß (r²) und Signifikanzniveau (p) zwischen Norm% der 
Sauerstoffaufnahme an der AT (VO2PW_ATNorm%) und bei Belastungsende (VO2PW_PeakNorm%) bzw. zwischen der Leis-
tung an der AT (WattPW_ATNorm%) und bei Belastungsende (WattPW_PeakNorm%) und den verschiedenen Risikofaktoren 
(altersadjustierte Werte). 

Risikofaktoren 
(adj.) 

VO
2PW_ATNorm%

 VO
2PW_PeakNorm%

 Watt
PW_ATNorm%

 Watt
PW_Peak 

Norm%
 

BZ0 p = 0,9289 

r² = 0 

p = 0,7769 

r² = 0,0004 

p = 0,0758 

r² = 0,0162 

p = 0,6358 

r² = 0,0011 

BZ120 p = 0,7975 

r² = 0,0003 

p = 0,1515 

r² = 0,0109 

p = 0,3331 

r² = 0,0049 

p = 0,0134* 

r² = 0,0314 

INS p = 0,8918 

r² = 0,0001 

p = 0,7768 

r² = 0,0005 

p = 0,0365* 

r² = 0,0248 

p = 0,1190 

r² = 0,0135 

TG p = 0,0636 

r² = 0,0185 

p = 0,1649 

r² = 0,0105 

p = 0,0041* 

r² = 0,0439 

p = 0,0048* 

r² = 0,0415 

CHO p = 0,2457 

r² = 0,0073 

p = 0,5861 

r² = 0,0016 

p = 0,2623 

r² = 0,0068 

p = 0,8278 

r² = 0,0003 

HDL p = 0,1703 

r² = 0,0102 

p = 0,0702 

r² = 0,0179 

p = 0,3421 

r² = 0,0049 

p = 0,0735 

r² = 0,0171 

LDL p = 0,1356 

r² = 0,0121 

p = 0,5654 

r² = 0,0018 

p = 0,4461 

r² = 0,0032 

p = 0,8879 

r² = 0,0001 

CRP p = 0,2408 

r² = 0,0073 

p = 0,3277 

r² = 0,0051 

p = 0,0319* 

r² = 0,0244 

p = 0,2248 

r² = 0,0077 

 

3.4.3. Fitnessgruppen vs. Risikofaktoren 
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Abbildung 10: Nichtparametrische Wilcoxon-Analyse mit Signifikanzniveau (p) zwischen den Fitnessgruppen (0; 1) 
bezogen auf die Sauerstoffaufnahme an der AT (VO2PW-ATNorm%, linke Spalte) bzw. zwischen den Leistungsgruppen 
(0; 1) bezogen auf die erbrachte Leistung an der AT (WattPW-ATNorm%, rechte Spalte) und den verschiedenen Risiko-
faktoren. Das Signifikanzniveau (p) ist jeweils für die absoluten und die altersadjustierten Werte (adj.) der Risiko-
faktoren angegeben.  
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Es konnte kein signifikanter Unterschied, zwischen den beiden Fitnessgruppen (0, 1, 

bezogen auf die aufgenommene Sauerstoffmenge an der AT), hinsichtlich der Risiko-

faktoren, beobachtet werden. Dies gilt sowohl für die absoluten als auch für die relati-

ven Werte der Risikofaktoren. Lediglich eine Tendenz zeigt sich für den absoluten 

HDL-Wert (p = 0,0688). 

Betrachtet man die erbrachte Leistung der Gruppen an der AT, so ergeben sich signifi-

kante Unterschiede zwischen den Leistungsgruppen (0; 1) für BZ0, INS und TG. Für 

INS und TG zeigt sich sowohl absolut als auch relativ nach Altersadjustierung der Risi-

kofaktoren ein signifikanter Zusammenhang. BZ0 zeigt einen signifikanten Zusammen-

hang nur für den altersadjustierten Wert, absolut ist eine Tendenz zu erkennen (p = 

0,0576).  

 

3.4.4. Verteilung des kumulativen Risikos bezogen auf Fitness-Gruppen (VO2PW) 

 

Patientinnen mit einer höheren Sauerstoffaufnahme an der AT (Abb. 10) hatten deutlich 

weniger häufig 4 oder mehr pathologische Veränderungen der 

Riskikofaktorkonzentrationen – 4% - als Patientinnen mit geringerer Sauerstoffaufnah-

me - 10% - (Abb. 10). Für die Anzahl der Risikofaktoren 0-3, kann die Statistik, bezo-

gen auf die AT, als ausgeglichen betrachtet werden.  

Bezogen auf die maximale Sauerstoffaufnahme waren bei  –18% bzw. 29% – alle Kon-

zentrationen der Risikofaktoren im Normbereich, – 30% bzw. 24% – hatten einen, – 

28% bzw. 24 % – hatten zwei, –14 % bzw. 18% – hatten drei und – 10% bzw. 5% – hat-

ten vier oder mehr pathologische Veränderungen der Risikofaktorkonzentrationen 

(Abb.10). 

 



 55 

Abbildung 11: Anzahl der kumulierten Risikofaktoren mit Prozentzahlen in Bezug auf die Ausprägung der aeroben 
Leistungsfähigkeit (VO2PW_AT (oben)); VO2PW_Peak (unten)). Die Zahlen 0-5 geben die Anzahl der pathologischen Ri-
sikofaktorenkonzentrationen an. Die Prozentzahlen geben die Häufigkeitsverteilung innerhalb der Fitness-
Gruppen an. Es ist zu erkennen, dass die Personengruppen mit niedrigeren Fitnesskennwerten tendenziell ein 
höheres kumuliertes Risikoprofil aufweisen.  

 

3.4.5. Verteilung des kumulativen Risikos bezogen auf Fitness-Gruppen (WattPW) 

 

Gemessen an der erbrachten Leistung an der AT (Abb. 11), ist die Verteilung des kumu-

lativen Risikos zwischen den Gruppen ähnlich. Der größte prozentuale Unterschied ist 

bei vier oder mehr pathologischen Veränderungen zu sehen, so sind bei – 12% – der Pa-

tientinnen, welche im Vergleich weniger Leistung erbrachten, vier oder mehr 

Risikofaktorkonzentrationen außerhalb des Normbereiches, wohingegen dies nur bei – 

3% – der anderen Gruppe der Fall war. 

Betrachtet man die maximal erbrachte Leistung (Abb. 11), waren bei – 22% bzw. 27% – 

alle Konzentrationen der Risikofaktoren im Normbereich, – 26% bzw. 31% – hatten ei-

nen, – 24% bzw. 28 % – hatten zwei, –15 % bzw. 18% – hatten drei und – 12% bzw. 3% 

– hatten vier oder mehr pathologische Veränderungen der Risikofaktorkonzentrationen. 
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Abbildung 12: Anzahl der kumulierten Risikofaktoren mit Prozentzahlen in Bezug auf die erbrachte Leistung 
(WattPw_AT (oben)); WattPW_Peak (unten)). Die Zahlen 0-5 geben die Anzahl der pathologischen Risikofaktoren 
an. Die Prozentzahlen geben die Häufigkeitsverteilung innerhalb der Leistungs-Gruppen an. Es ist zu erkennen, 
dass die Personengruppen mit niedrigeren Leistungskennwerten tendenziell ein höheres kumuliertes Risikoprofil 
aufweisen.  

 



 57 

4. Diskussion 
 

4.1. Zusammenhang zwischen BMI und der kardiorespiratorischen 

Fitness 

 

Die vorliegenden Ergebnisse zeigen, dass morbid adipöse Frauen bezogen auf das kal-

kulierte Normalgewicht („predicted weight“, PW) signifikant höhere Werte für die Sau-

erstoffaufnahme und damit eine höhere kardiorespiratorische Fitness aufweisen als 

Frauen mit leichter bis mäßiger Adipositas. Der Zusammenhang zwischen BMI und 

Sauerstoffaufnahme zeigte eine signifikante und positive Korrelation. Dies gilt sowohl 

für die maximalen Werte (VO2PW_Peak) als auch für die Werte an submaximalen Belas-

tungsstufen wie der ventilatorisch anaeroben Schwelle AT (VO2PW_AT). Bezogen auf 

die Mittelwerte der beiden BMI-Gruppen (0; 1) zeigte konsequenterweise die BMI-

Gruppe mit dem höheren BMI (Gruppe 1) mit rund 3 ml*kg
-1

*min
-1 

mehr aufgenomme-

nem Sauerstoff deutlich höhere Werte als BMI-Gruppe 0. Mit einem Signifikanzniveau 

p < 0,0001 ließ sich dieser Unterschied auch in der Statistik deutlich darstellen. Defi-

niert man die kardiorespiratorische Fitness als den Quotienten aus normiertem Sauer-

stoffverbrauch und dem aus der Körpergröße errechneten Normalgewicht [154], muss 

entgegen der bislang häufig publizierten Zusammenhänge festgestellt werden, dass die 

kardiorespiratorische Fitness bei morbid adipösen Personen nicht zwingend herabge-

setzt, sondern vielmehr erhalten und teilweise sogar höher ist als bei weniger schwer 

adipösen oder übergewichtigen Vergleichspatientinnen. 

Die kardiorespiratorische Fitness beschreibt die Fähigkeit des kardiopulmonalen Sys-

tems, die beanspruchte Muskulatur mit Sauerstoff zu versorgen und wird, neben dem 

metabolischen Äquivalent, häufig als relative maximale Sauerstoffaufnahme (VO2_Peak) 

angegeben. VO2_Peak stellt bei einer Steigerung der Belastungsintensität die entschei-

dende und leistungsbegrenzende Determinante dar. Generell wird die Sauerstoffauf-

nahmekapazität durch das Herzminutenvolumen und die periphere Sauerstoffausnut-

zung (arteriovenöse Differenz (AvD)) bestimmt. Es gibt verschiedene Faktoren, die die-

sen erhöhten Sauerstoffverbrauch und damit erhöhte kardiorespiratorische Fitness mor-

bid adipöser Patienten bei einer gegebenen Belastung erklären können. Eine große An-



 58 

zahl an Studien zeigt, dass verglichen mit normalgewichtigen Personen eine erhöhte 

Körpermasse bei adipösen Personen zu einem erhöhten Energieverbrauch während des 

Laufens führt [157-159]. Dabei muss Muskelmehrarbeit geleistet werden, um die akti-

ven und die passiven Anteile der Extremitätenmassen zu bewegen, um Körperstabilität 

zu halten und vor allem um den Körper gegen die Schwerkraft anzuheben und zu be-

schleunigen [160]. Aus energetischer Sicht haben adipöse Personen einen, im Vergleich 

zu Normalgewichtigen, relativ hohen Anteil an nicht aktiver Masse (Fettgewebe, Bin-

degewebe etc.). Eine vorgegebene motorische Leistung bringt daher eine erhöhte physi-

kalische Arbeit/Zeit (= Leistung) mit sich und muss deshalb auch mit einem Mehrauf-

wand an Sauerstoffverbrauch begleitet werden [161, 162]. Da diese Effekte auch prinzi-

piell alltagsmotorische Tätigkeiten umfassen, ist ein langfristiger Anpassungsprozess 

des Muskelmetabolismus zu erwarten [163]. Der metabolische Aufwand, der während 

der Lokomotion erbracht werden muss, ist also bei adipösen Personen, verglichen mit 

nicht-adipösen, allein aus physikalischen Gründen erhöht [157-159, 164]. Weitere 

Gründe für den erhöhten Sauerstoffverbrauch müssen auch in den strukturellen Bedin-

gungen der Adipositas per se gesucht werden. Browning et al. zeigten in einer verglei-

chenden Studie von 2005, dass sowohl die metabolische Rate als auch der Energieauf-

wand bei adipösen gegenüber normalgewichtigen Personen um 11% erhöht war [157]. 

Konsequenterweise konnten sie in ihren Vergleichen feststellen, dass die adipösen Ver-

suchspersonen zwar einen deutlich niedrigeren O2-Verbrauch pro kg Körpergewicht 

aufwiesen, sie jedoch einen relativ höheren aeroben Aufwand zu leisten hatten. Dieses 

kann auch einer vergrößerten Diffusionsstrecke an der Peripherie geschuldet sein. Ähn-

liche Arbeiten veröffentlichten Öhrström et al. 2005. Sie stellten fest, dass eine Ge-

wichtsreduktion bei Frauen mit einem verminderten Energieaufwand während eines 

Laufbandtests einhergeht. Dafür ermittelten sie die Sauerstoffaufnahme (ml*kg
-1

*min
-1

) 

und den Energieaufwand (KJ*kg
-1

*min
-1

) im Rahmen eines Laufbandtests mit vorgege-

bener Geschwindigkeit. Insgesamt wurden 11 Frauen vor einer Magenbandoperation 

sowie jeweils 1, 6 bzw. 12 Monate postoperativ untersucht. Nach einem mittleren Ge-

wichtsverlust von 25 kg (22%) innerhalb eines Jahres sank die durchschnittliche Sauer-

stoffaufnahme von 9,9 auf 8,8 ml*kg
-1

*min
-1 

und der durchschnittliche Energiever-

brauch von 0,24 auf 0,22 KJ*kg
-1

*min
-1

 [164].  
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Einige Untersuchungen zeigen übereinstimmend, dass sich das Gangbild übergewichti-

ger Personen von dem Normalgewichtiger deutlich unterscheidet. Übergewichtige kom-

pensieren die veränderten Gelenkspielräume auf Grund erhöhter Fettmassen vor allem 

in der Frontalebene durch breitere, kürzere Schritte [165] und kreisförmigere Schwing-

bewegungen der Beine [166], was zu einer erhöhten mechanischen Insuffizienz und 

damit erhöhtem Energiebedarf führen kann [167]. Ein weiterer Faktor ist die ineffektive 

Atemarbeit, die vor allem morbid adipöse Personen im Vergleich zu Normalgewichti-

gen sowohl in Ruhe als auch während einer Belastung leisten müssen [168]. Neben ei-

ner Vergrößerung der Thoraxwand ist ein erhöhter Energieaufwand vor allem durch ei-

ne Verminderung der Lungencompliance und des funktionellen Residualvolumens, der 

Erhöhung des Atemwegwiderstands sowie des intraabdominellen Drucks zu erklären 

[168, 169].  

 

4.1.1. Vorteile der Normierung durch „predicted weight“ 

 

In einer großen Zahl an Studien wurde in den letzten Jahrzehnten der Zusammenhang 

zwischen Übergewicht und kardiorespiratorischer Fitness untersucht und differenziert 

analysiert. Häufig werden dabei die maximale Sauerstoffaufnahme (VO2Peak) relativ 

zum Körpergewicht beurteilt, was im Vergleich zu nicht adipösen Personen zu deutlich 

niedrigeren VO2Peak-Werten führt [99, 100]. Eine Beurteilung der kardiorespiratorischen 

Fitness wird bei dieser Vorgehensweise maßgeblich durch die erhöhte Fettmasse adipö-

ser Patienten verfälscht, da die nicht aktive Körpermasse keinen funktionellen Bezug zu 

Sauerstoffaufnahme und –verwertung besitzt. Verfahren zur Bestimmung der aktiven 

Körpermasse („lean-body-mass“) sind entweder aufwändig und damit nicht routinemä-

ßig im klinischen Alltag einsetzbar oder mit mangelnder Validität behaftet. 

Messverfahren zur Beurteilung der „lean body mass“ werden in der Literatur zahlreich 

vorgestellt [170-172]. Wissenschaftlich sehr präzise kann die Körperkomposition mit 

Hilfe des BodPod® - Verfahrens bestimmt werden. Dieses Messverfahren beruht auf den 

Methoden der Plethysmographie (Air Displacement Plethysmographie) und wurde in 

zahlreichen Studien umfangreich und erfolgreich validiert [171, 173, 174]. Air 

Displacement Plethysmographie -Verfahren sind jedoch apparativ und experimentell 
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sehr kosten- und personalaufwändig und verbieten sich so als routinemäßige Methode. 

Ein anderes Verfahren, das Röntgen-Strahlen basierte DEXA-Verfahren, liefert ebenso 

valide Bestimmungsmöglichkeiten der Körperzusammensetzung, ist aber aus Kosten-

gründen und wegen erhöhter Strahlenbelastungen im Klinikalltag ebenso wenig einsetz-

bar [175]. Die inzwischen weitverbreiteten Verfahren der Körperfettbestimmung durch 

die Bioimpedanz-Messung sind zwar wirtschaftlich einsetzbar, besitzen jedoch nur bei 

normalgewichtigen Personen eine vernünftige Genauigkeit [176]. Bei extrem adipösen 

Personen können die impedanzbasierten Messwerte ungenau sein [176]. Eine in den 

letzten Jahren viel diskutierte Methode [154, 177] ist die Bestimmung der kardiorespira-

torischen Fitness über Normierungsverfahren. Hier werden die Sauerstoffverbrauchs-

kennwerte auf das „Normalgewicht (PW)“ bezogen, wodurch die kardiorespiratorischen 

Kennwerte, unabhängig von der Ausprägung der Adipositas der Individuen, verglichen 

werden können. 

 

4.1.2.  Relativierung von individuellen submaximalen Sauerstoff-Verbrauchswerten 

auf ein Normkollektiv 

Häufig können bei Versuchspersonen, die größere körperliche Einschränkungen besit-

zen, die Kennwerte bei maximaler Auslastung nicht reliabel bestimmt werden [101, 

154, 177], da häufig eine maximale Auslastung überhaupt nicht durchgeführt werden 

kann. Es ist demgemäß wünschenswert zu überprüfen, in welchem Zusammenhang ma-

ximal und submaximal erzeugte Leistungs- oder Fitnessparameter zusammenhängen. In 

der vorliegenden Untersuchung konnte gezeigt werden, dass die maximalen und die an 

der ventilatorisch anaeroben Schwelle normierten Sauerstoffwerte stark korrelieren. Da 

morbid adipöse Patienten aufgrund von orthopädischen oder anderen Beschwerden häu-

fig die Belastung noch vor vollständiger Erschöpfung abbrechen müssen, wäre ein vali-

der Kennwert wünschenswert, der keine Ausbelastung erfordert. In einer vorangegan-

genen Studie erreichten lediglich 36% der Frauen mit einem BMI > 45 einen respirato-

rischen Quotienten (RQ) größer als 1,1, was als Ausbelastungskriterium gesehen wer-

den kann [154]. In der vorliegenden Untersuchung wurde deshalb die Sauerstoffauf-

nahme sowohl für die maximale Belastungsstufe als auch für submaximale Belastungs-

stufen relativ auf das kalkulierte Normalgewicht (PW) errechnet (VO2PW). Dabei zeig-
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ten morbid adipöse Frauen an den jeweiligen Belastungsstufen signifikant höhere Werte 

für VO2PW (Abb. 3, 5). Desweiteren ergab sich eine hohe und signifikante Korrelation 

(p<0,001) zwischen VO2PW_Peak und VO2PW_AT (Abb. 4).  

Auf der Basis der hier vorliegenden Erkenntnisse kann eine Normierung auf submaxi-

male Belastungswerte als durchaus sinnvoll bezeichnet werden. 

 

4.2. Zusammenhang zwischen BMI und den verschiedenen Risikofak-

toren 

 

In der vorliegenden Arbeit sollten die Fragen geklärt werden, ob sich Zusammenhänge 

zwischen dem BMI einerseits und den klassischen Risikofaktoren für kardiovaskuläre 

bzw. metabolische Erkrankungen andererseits aus den Daten herstellen lassen.  

In der Literatur ist ausreichend dokumentiert, dass vor allem die adipositas-assoziierten 

Dyslipidämien und die Insulinresistenz insulinabhängiger Gewebe, einhergehend mit 

ihren jeweiligen Folgewirkungen, bedeutsame Risikofaktoren für kardiovaskuläre und 

metabolische Erkrankungen sind [3, 6, 7, 178-180]. Durch die Freisetzung einer großen 

Zahl an Zytokinen und proinflammatorisch wirkenden Mediatoren durch das Fettgewe-

be werden metabolische und kardiovaskuläre Prozesse maßgeblich beeinflusst. Als star-

ker Prädiktor für endotheliale Dysfunktionen bzw. atherosklerotische Veränderungen 

der Gefäßwände wird das CRP gesehen, welches, stimuliert durch die von den Adipozy-

ten freigesetzten Zytokine TNF- α und vor allem durch das IL-6, in der Leber freigesetzt 

wird [57, 85]. Starke Prädiktoren für kardiovaskuläre Erkrankungen stellen weiterhin 

die Fettstoffwechselstörungen im Rahmen der Adipositas dar. Die Dyslipidämie bei 

Adipositas ist charakterisiert durch erhöhte Spiegel des VLDLs (Very Low Density 

Lipoproteins), des Gesamtcholesterins, der sd-LDLs (small-dense Low Density 

Lipoproteins) und den Triglyceriden. Die HDL( High Density Lipoproteins)-

Konzentration ist dagegen erniedrigt [72]. Vor allem die Hypertriglyceridämie bzw. die 

Überproduktion von VLDL in der Leber kann als zentrale Störung im Lipidstoffwechsel 

gesehen werden [6], da ausgelöst durch diese Überproduktion im Rahmen des 

Lipidstoffwechsels die LDL-Konzentration steigt und HDL-Konzentration sinkt. Bei 
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Personen mit einem hohen Anteil an viszeralem Fettverteilungsmuster ist eine erhöhte 

LDL-Konzentration, einhergehend mit einem erniedrigten HDL-Spiegel, als hoher Risi-

kofaktor für kardiovaskuläre Erkrankungen sowie koronare Herzerkrankungen bekannt 

(KHK)[6, 20, 181, 182]. Funktionell sind viszerale Fettverteilungen sehr viel stärker mit 

endothelialen Gefäßveränderungen assoziiert als jedes andere Fettverteilungsmuster. 

In der Pathophysiologie der Adipositas ist die Insulinresistenz peripherer Gewebe wie 

Muskulatur, Leber oder Fettgewebe ein weiterer wichtiger Aspekt. Eine erhöhte Insulin-

resistenz, einhergehend mit einer Hyperinsulinämie wurde in zahlreichen Arbeiten als 

eine entscheidende Determinante in der Entstehung eines Diabetes mellitus Typ-II dar-

gestellt [183, 184]. Allerdings ist deren Genese multifaktoriell: Zum Einen kommt es 

aufgrund großer viszeraler Fettdepots zu einer erhöhten Lipolyseaktivität an den Adipo-

zyten und dadurch zu einem großen Anstieg an freien Fettsäuren, die die Insulinsensiti-

vität von Muskeln und Leber herabsetzen [70]. Zum anderen wird in der Literatur die 

vermehrte Freisetzung verschiedener Adipozytokine, wie TNF- α, IL-6 oder CRP mit 

Insulinresistenz in Verbindung gebracht [80, 81]. Als Folge der Insulinresistenz von 

Leber, Muskulatur und Fettgewebe werden die Glykogenolyse und die Glukoneogenese 

in der Leber begünstigt und die periphere Glukoseaufnahme gehemmt. Darüber hinaus 

fehlt der inhibitorische Einfluss des Insulins auf die Freisetzung freier Fettsäuren aus 

dem Fettgewebe [6]. 

Auf der Basis der vorliegenden Daten konnte bei ausgewählten Risikofaktoren ein leicht 

positiver Zusammenhang von BMI und den absoluten und relativierten, altersadjustier-

ten Konzentrationen gesichert werden. Im Einzelnen ergaben sich positive Korrelatio-

nen zwischen dem BMI und den absoluten bzw. altersadjustierten Werten des 

Nüchternblutzuckers, der Insulinkonzentration, sowie der Triglycerid-, bzw. CRP-

Konzentration. Die absolute Konzentration des HDLs zeigte einen negativen signifikan-

ten Zusammenhang mit dem BMI. Mit einer aufgeklärten Varianz von rund 21% zwi-

schen BMI und Insulinkonzentration ergab sich hier das stärkste Aufklärungsmaß. 

Wenngleich die Werte für das Bestimmtheitsmaß relativ gering waren, bestätigen sie die 

in der Literatur vorgestellten Abhängigkeiten. Ferner muss festgestellt werden, dass die 

Patientengruppe der vorliegenden Studie nur geringfügige und in wenigen Fällen kli-

nisch relevant erhöhte Risikokennwerte auswiesen (siehe Tabelle 5). Konsequenterwei-
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se könnte der beobachtete schwache Zusammenhang zwischen den einzelnen Risikofak-

toren zumindest partiell dem untersuchten Patientenkollektiv geschuldet sein. Im vor-

liegenden Untersuchungskollektiv handelte es sich um eine nicht spezifisch selektierte 

Personengruppe, sondern um ein Patientenkollektiv, welches aus Daten von Routineun-

tersuchungen gewonnen wurde. Es könnte also die Vermutung  aufgestellt werden, dass 

das vorhandene Datenkollektiv über positivere Funktions- bzw. Gesundheitswerte ver-

fügt als klinisch selektierte Vergleichsgruppen. 

Um das Risikoprofil der Patientinnen in einem generellen Ansatz zu klassifizieren, 

wurde das kumulierte Risiko in Bezug auf die BMI-Gruppen untersucht. Dabei zeigte 

sich, dass die Patientinnen mit morbid erhöhten BMI-Werten (BMI-Gruppe 1) tendenzi-

ell ein höheres Risikoprofil aufwiesen, als Patientinnen mit milderen Ausprägungen 

(BMI-Gruppe 0). So hatten innerhalb der BMI-Gruppe 0 die meisten Patientinnen 

(39%) keine pathologischen Veränderungen der Risikofaktoren, wohingegen dies bei 

BMI-Gruppe 1 lediglich bei 19% der Fall war. Das höchste Risikoprofil mit vier oder 

mehr pathologischen Veränderungen zeigte sich innerhalb BMI-Gruppe 0 lediglich bei 

2%, bei BMI-Gruppe 1 bei 9%. Diese Beobachtungen unterstreichen die These, dass ein 

erhöhter BMI durchaus mit einem erhöhten kumulierten Risikoprofil einhergehen kann.  

Die tendenziell schwach ausgeprägte Korrelationen zwischen BMI und Risikoprofil-

struktur könnte durch mehrere Faktoren hervorgerufen worden sein: In der vorliegenden 

Studie wurden konkrete Verteilungsmuster des Körperfettes bei den Patienten nicht er-

hoben. Aus pragmatischen Gründen wurde die Schwere der Adipositas pauschal mit 

dem BMI abgeschätzt. Die in Kapitel „Definition der Adipositas“ beschriebenen Ab-

hängigkeiten von Fettverteilungsmustern und Risikofaktoren können also unter strenger 

Argumentation nicht für das vorliegende Datenkollektiv feinstrukturiert werden. Ver-

schiebungen zwischen den individuellen Verteilungsmustern der Körperfettmasse könn-

ten Varianzen in den Risikoprofilen ergeben. Aus diesem Grund ist es problematisch, 

die in der Literatur beschrieben Abhängigkeiten entsprechend korrelativ herausarbeiten 

zu können.  

In den letzten Jahren wurden zunehmend Studien vorgestellt, die nicht primär dem rela-

tivierten Körpergewicht, sondern der speziellen spezifischen Verteilung des Fettgewe-

bes eine hohe Bedeutung zumessen. So stellen Despres et al. (2001) und 
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Tchernof&Despres (2013) in einer umfassenden Überblicksarbeit klar die Forderungen, 

dass nicht nur die Adipositas selbst, sondern in erster Linie das regionale Fettvertei-

lungsmuster besonders eng mit kardiovaskulären und metabolischen Risikofaktoren wie 

Diabetes mellitus Typ 2 oder Dyslipidämien korrelieren [7, 20]. Während die Stoff-

wechselaktivitäten des Viszeralfettes sich negativ auf den Gesundheitszustand des Ge-

samtorganismus auswirken, konnte dieser Effekt bei primär subkutaner Fettverteilung 

nicht beobachtet werden.  

Desweiteren gilt zu berücksichtigen, dass sich die Lebensbedingungen und die Lebens-

art, vor allem in Bezug auf sportliche Aktivität, grundsätzlich zwischen Normalgewich-

tigen und morbid adipösen Personen unterscheiden. Diese Kontrastierung ist bei dem 

vorliegenden Patientenkollektiv nicht in diesem Maße gegeben, da lediglich adipöse 

Personen mit einem BMI > 30kg/m² untersucht wurden, was zu eingeschränkten Va-

rianzen in den abhängigen Parametern führen kann. Eine Limitation der vorliegenden 

Studie liegt in der Tatsache, dass die Untersuchungsdaten nicht mit normalgewichtigen 

Vergleichskollektiven in Beziehung gesetzt werden konnten. Weiterhin könnte aber 

auch der studienbedingte Ausschluss von Personen mit klinisch manifester Diabetes 

mellitus dazu geführt haben, dass die Kovarianzen zwischen diabetes- und adipositas-

induzierten Abhängigkeiten in den meisten Studien in der Literatur nicht berücksichtigt 

wurden. Unter diesen Prämissen wären viele der Adipositas zugeordnete Risikofaktoren 

wesentlich durch den Diabetes mellitus assoziiert. 

 

4.3. Zusammenhang zwischen der kardiorespiratorischen Fitness bzw. 

der Leistung und den verschiedenen Risikofaktoren 

 

Bisher wurde der Zusammenhang zwischen BMI und der kardiorespiratorischen Fitness 

bzw. den verschiedenen Risikofaktoren dargestellt. Ob es auch einen Zusammenhang 

zwischen der kardiorespiratorischen Fitness bzw. der Leistungsfähigkeit adipöser Per-

sonen und den verschiedenen Risikofaktoren gibt, soll im Folgenden diskutiert werden.  

Der Zusammenhang zwischen kardiorespiratorischer Fitness und Morbidität/Mortalität 

wurde in der Literatur umfassend untersucht und differenziert bewertet. Es besteht über-

einstimmend Konsens, dass eine generell geringe kardiorespiratorische Fitness mit ei-
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nem höheren Risiko, insbesondere für kardiovaskuläre Erkrankungen [111, 185, 186] 

und für die Gesamtmortalität [11, 109], assoziiert ist. Nicht nur in Bezug auf die Ge-

samtmorbidität, sondern auch bezogen auf die einzelnen hier untersuchten Risikofakto-

ren für kardiovaskuläre und metabolische Erkrankungen, zeigt sich in der Literatur 

übereinstimmend ein Zusammenhang mit der körperlichen Fitness. Mora et al. (2006) 

weisen in einer Untersuchung an 27.153 Frauen nach, dass eine geringe Fitness und ein 

hoher BMI signifikant und als eigenständige Faktoren mit schlechteren Werten für na-

hezu alle Entzündungsmarker, einschließlich IL-6 und CRP, und Lipoproteinmarker wie 

HDL, LDL oder Cholesterin, assoziiert waren [139]. Unabhängig vom Körperfettanteil 

und der Fettverteilung konnten Church et al. (2002) einen reziproken Zusammenhang 

zwischen kardiorespiratorischer Fitness (VO2Peak) und den CRP-Werten aufzeigen 

[143]. 

In der vorliegenden Untersuchung ist der Zusammenhang zwischen der Morbidität bzw. 

dem gesteigerten Risiko für kardiovaskuläre und metabolische Erkrankungen und den 

Fitnesskennwerten nur in geringem Maße erkennbar. Betrachtet man die Fitness- bzw. 

Leistungs-Risikokennwerte aus Abb. 11 und 12, so zeigt sich jedoch, dass die Patientin-

nen mit einer relativ geringen Sauerstoffaufnahme bzw. Leistungsfähigkeit bei subma-

ximalen und bei maximalen Belastungsstufen tendenziell ein höheres kumuliertes Risi-

koprofil aufweisen. Am deutlichsten lässt sich dies für den Hochrisikobereich, den Pati-

entinnen mit vier oder mehr Risikofaktoren, veranschaulichen. Im Umkehrschluss könn-

te man hier auch interpretieren, dass Patientinnen mit multiplem Risikoprofil auch ge-

ringe kardiorespiratorische Kapazitäten bzw. geringere Leistungsprofile aufzeigen.  

Bei erster Interpretation erscheint es überraschend, dass dieser Zusammenhang an der 

submaximalen Belastungsstufe AT deutlicher erkennbar ist als bei maximaler Auslas-

tung. In Analogie zur Diskussion über den Zusammenhang von BMI und kardiorespira-

torischer Fitness muss hier aber auch festgestellt werden, dass nicht alle adipösen Pati-

entinnen, insbesondere diejenigen mit höchsten BMI-Werten, bis zur völligen Erschöp-

fung regelhaft ausbelastet werden konnten. Dieser Befund erscheint aus klinischer Sicht 

hoch relevant, da es sinnvoll erscheint, bei morbid adipösen Patientengruppen neben 

den Maximalwerten vor allem auch die Schwellenwerte, wie z.B. die VO2 -und Leis-

tungskennwerte an der AT zu untersuchen und zu bewerten.  
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Besonders relevant erscheint weiterhin die Beobachtung, dass die Leistungskennwerte 

einen größeren Zusammenhang mit den einzelnen Risikofaktoren aufweisen als die Fit-

nesskennwerte bezogen auf die Sauerstoffaufnahme. Wie in dem Kapitel „Zusammen-

hang zwischen BMI und der kardiorespiratorischen Fitness“ beschrieben, müssen adi-

pöse Patienten aufgrund ihrer Körperkonstitution mit einem relativ hohen Anteil nicht 

aktiver Körpermasse einen erheblichen Anteil Mehrarbeit leisten und somit einen erhöh-

ten metabolischen Aufwand betreiben. Zu einem bedeutenden Teil ist die dadurch er-

forderliche vermehrte Sauerstoffaufnahme und dadurch definitionsgemäß erhöhte kar-

diorespiratorische Fitness adipöser Personen also allein durch den Mehrbedarf der adi-

positas-assoziierten Begleitumstände (nicht aktive Körpermasse, verändertes Gangbild 

etc.) beeinflusst. Dieser Effekt tritt bei Betrachtung der erbrachten Leistung innerhalb 

des Patientenkollektivs nicht auf und ist besonders am Beispiel des Insulins darstellbar. 

So ist eine erhöhte Sauerstoffaufnahme an der AT positiv mit dem Insulinwert der Pati-

entinnen korreliert, betrachtet man jedoch die Leistungskennwerte der untersuchten 

Frauen an der AT, dann zeigt sich, dass dieser Zusammenhang umgekehrt wurde und 

mit einem erniedrigten Insulinwert einhergeht. Es ist also vorstellbar, dass die positive 

Korrelation zwischen den Insulinwerten und der kardiorespiratorischen Fitness zu ei-

nem maßgeblichen Teil durch die oben beschriebenen Effekte des BMIs auf die Risiko-

faktoren zurückzuführen ist. 

Grundsätzlich gibt es einen signifikanten, negativen Zusammenhang zwischen BMI und 

der Leistungsfähigkeit adipöser Frauen. Frauen mit einem erhöhten BMI müssen dem-

nach, sofern man die Fitness über die erbrachte Leistung definiert, als weniger fit gese-

hen werden. Dieser Kontext erfordert als Konsequenz, dass insbesondere bei morbid 

adipösen Frauen die funktionellen Bewertungen von Fitness und Risikofaktoren sowohl 

für die erbrachte Leistung als auch für das kardiorespiratorische Leistungsvermögen 

vorgenommen werden müssten. Konsequenterweise erscheint es deshalb durchaus sinn-

voll, bei morbid adipösen Frauen die Fitness nach Parametern des Leistungsvermögens 

bzw. der erbrachten Leistung in Watt zu bewerten.  

Aus Untersuchungen ist bekannt, dass mit dem Krankheitsbild eines Diabetes Mellitus 

Typ 2 eine mangelnde kardiorespiratorische Fitness einhergeht. Shalev-Goldmann et al. 

(2014) zeigten in einer Studie, dass die kardiorespiratorische Fitness, neben dem Hüft-
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umfang, als unabhängiger Parameter mit den Werten für die Glukosetoleranz bzw. Insu-

linresistenz korrelierte [125]. Zu einem ähnlichen Ergebnis kamen auch Lee et al. 

(2009). Sie zeigten im Rahmen einer Untersuchung an über 14000 Männern, dass eine 

geringe kardiorespiratorische Fitness das Risiko für Diabetes mellitus Typ 2 im selben 

Maß wie Adipositas erhöht [127]. Im Gegensatz dazu kamen andere Studien zu dem 

Ergebnis, dass der Einfluss des BMI auf das Diabetesrisiko deutlich höher einzuschät-

zen ist als der Einfluss der Fitness [123, 124]. 

In Analogie zu den Interpretationen in dem Kapitel „Zusammenhang zwischen BMI und 

den verschiedenen Risikofaktoren“ muss auch für die in dieser Arbeit dokumentierten 

Zusammenhänge zwischen kardiorespiratorischer Fitness bzw. Leistungsfähigkeit und 

Risikoprofil die Zusammensetzung der hier untersuchten Patientinnen für die beobach-

tete Diskrepanz in den Untersuchungsergebnissen verantwortlich gemacht werden. So 

wurden, wie bereits erwähnt, Personen mit einem manifesten Diabetes mellitus von der 

Studie ausgeschlossen. Da zudem nicht alle Personen maximal ausbelastet werden 

konnten, sondern häufig aus orthopädischen Gründen das Belastungsprotokoll abbre-

chen mussten, müssen unter strengen Kriterien gewisse Einschränkungen in der Allge-

meingültigkeit der vorliegenden Aussagen akzeptiert werden. Ein Grund hierfür ist auch 

die Tatsache, dass im vorliegenden Fall die Patientinnen über ein Mindestmaß an kör-

perlicher Leistungsfähigkeit - wenigstens Gehfähigkeit - verfügen mussten. 
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5. Zusammenfassung 

 

Eine große Zahl an Untersuchungen dokumentiert den Zusammenhang zwischen dem 

Vorliegen einer Adipositas einerseits und einer Zunahme des Krankheitsrisikos und ei-

ner Erhöhung metaboler Risikofaktoren andererseits. Darüber hinaus gibt es erste Hin-

weise darauf, dass eine gesteigerte kardiorespiratorische Fitness die Sterblichkeit und 

das Risiko für Begleit- und Folgekrankheiten der Adipositas attenuieren kann. Unklar 

ist, ob sich der modulierende Effekt der kardiorespiratorischen Fitness auch auf Patien-

ten mit morbider Adipositas übertragen lässt.  

In der vorliegenden Arbeit wurde auf der Basis einer Personenstichprobe von Patienten 

der Tübinger Plattform Adipositas der Zusammenhang zwischen morbider Adipositas, 

dem vorliegenden metabolen Risiko und der kardiorespiratorischen Fitness bzw. Leis-

tungsfähigkeit untersucht. Hierzu wurden ausschließlich aus Routineuntersuchungen die 

Daten von 204 Patientinnen der Tübinger „Plattform Adipositas“ ausgewertet und über 

Laboranalysen das metabole Risikoprofil bestimmt. Die Patientinnen mussten gewisse 

Vorbedingungen erfüllen - Gehfähigkeit, Ausschluss von Diabetes Mellitus Typ 2 - und 

möglichst in der Lage sein, das Belastungsprotokoll weitgehend absolvieren zu können. 

Das Belastungsprotokoll (Stufentest) wurde wenn möglich bis zur maximalen Auslas-

tung der Patientinnen durchgeführt. Mit Hilfe endokrinologischer Verfahren wurden aus 

Blutanalysen die einzelnen Risikofaktoren ermittelt. 

Die Ergebnisse zeigten, dass mit steigendem BMI die Sauerstoffaufnahme der Patien-

tinnen bei submaximalen aber auch bei maximalen Belastungsstufen signifikant zu-

nahm. Definiert man die kardiorespiratorische Fitness als den Quotienten aus normier-

tem Sauerstoffverbrauch und dem aus der Körpergröße errechneten Normalgewicht, 

wiesen Frauen mit morbider Adipositas eine höhere kardiorespiratorische Fitness auf als 

Frauen mit leichter bis mittelschwerer Adipositas. Erstmals konnte an einem relativ 

großen Kollektiv (n > 200!) beobachtet werden, dass die kardiorespiratorische Fitness 

morbid adipöser Personen nicht zwingend herabgesetzt, sondern vielmehr erhalten bzw. 

im Vergleich zu weniger adipösen Vergleichspersonen erhöht ist. 

Ein zentrales Anliegen der vorliegenden Arbeit war die Herausarbeitung von entspre-
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chenden klinischen und physiologischen Konsequenzen. Zunächst musste geklärt wer-

den, ob sich durch den Einfluss des morbid erhöhten Körpergewichts auch veränderte 

metabolische Risikoprofile ergeben. Bei den ausgewählten Risikofaktoren konnte ein 

leicht positiver Zusammenhang von BMI und sowohl den absoluten als auch den alters-

adjustierten Konzentrationen beobachtet werden. Kumuliert man unterschiedliche Risi-

kofaktor in abgestufte Klassen und setzt diese in Beziehung zum BMI der Teilnehme-

rinnen konnte klar dargestellt werden, dass Patientinnen mit morbid erhöhtem BMI ein 

höheres Risikoprofil als Patientinnen mit milderen Ausprägungen aufwiesen. Die gene-

rell relativ geringen Ausprägungen des Bestimmtheitsmaßes machen allerdings allge-

meine Aussagen problematisch, da im Allgemeinen nur relativ schwache Tendenzen 

zwischen BMI und individuellen Risikoprofilstrukturen ermittelt werden konnten. 

In der dritten Fragestellung sollte ein möglicher Zusammenhang zwischen der kardio-

respiratorischen Fitness und den Risikofaktoren herausgearbeitet werden. Dieser Zu-

sammenhang konnte zwar für die submaximalen und für die maximalen Fitnesswerte, 

abgeschätzt durch die Sauerstoffaufnahme, teilweise gesichert werden, die erklärten 

Kovarianzen sind jedoch überraschend gering. Deshalb wurden in einem erweiterten 

Schritt die Leistungskennwerte an den Belastungsstufen mit dem Risikoprofil vergli-

chen. Hierbei ließen sich signifikante Zusammenhänge zwischen der geleisteten Watt-

zahl sowohl bei maximaler als auch bei submaximaler Auslastung nachweisen. Interes-

santerweise zeigte sich in diesem Kontext, dass das kumulierte Risikoprofil bei Frauen 

mit relativ geringen Sauerstoffaufnahmewerten bzw. geringer Leistungsfähigkeit bei 

submaximalen Belastungsstufen höhere Korrelationen aufwies als bei maximalen Belas-

tungsstufen.  

Betrachtet man die positiven Zusammenhänge zwischen dem BMI und der körperge-

wicht-normierten Sauerstoffaufnahme, so könnte in erster Sicht die Schlussfolgerung 

gezogen werden, dass morbid adipöse Frauen eine erhöhte funktionelle Fitness besitzen. 

Dieser Schluss ist aus einigen Punkten nicht gerechtfertigt: einerseits ist die reale, nicht 

gewichtsnormierte Sauerstoffaufnahme nicht proportional erhöht, andererseits sind die 

erreichten maximalen Leistungen ebenfalls nicht vergrößert. Demnach könnte als Erklä-

rungsmodell die Unverhältnismäßigkeit der aktiven und nicht aktiven Körpermasse her-

angezogen werden: Frauen mit morbid adipöser Konstitution müssen mit ihrer vorhan-

denen Muskelmasse die disproportional erhöhten Fettmassen (Fett- und Bindegewebe) 
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zusätzlich bewegen, was durchaus für eine erhöhte periphere Sauerstoffausnutzung 

sprechen würde. Diese Schlussfolgerung stützt sich primär auf den erhöhten Energiebe-

darf eines veränderten, ineffizienten Gangbildes und eine erhöhte Atemarbeit. Unter-

stellt man adipösen Personen eine vergleichbare Größe an „lean-body-mass“, so ist al-

lein aus mechanischer Sicht verständlich, dass die Mehrarbeit bei Personen mit hohen 

BMI-Werten durch die physiologische Mehrarbeit der beteiligten Muskulatur umgesetzt 

werden muss. Allein hieraus ergäben sich höhere Trainingsreize und damit logisch auch 

entsprechend verbesserte Fitnesskennwerte. 

Auch wenn für die Risikofaktoren im Einzelnen nur schwache Tendenzen vorlagen, so 

konnte auf der Basis des umfangreichen Datensatzes erstmalig gezeigt werden, dass ei-

ne Kumulation der Anzahl der Risikofaktoren durchaus mit dem Körpergewicht, der 

Fitness und der Leistungsfähigkeit unter maximalen und submaximalen Beanspruchun-

gen assoziiert ist. Die durchweg niederen, teilweise nur randständig statistischen Diffe-

renzen lassen sich primär aus der Selektivität (Diabetes mellitus als Ausschlusskriteri-

um, klinisch nicht bedeutsame Veränderungen der individuellen Risikofaktoren etc.) in-

terpretieren. Weiterhin muss limitierend konstatiert werden, dass die Verfahren bei der 

vorliegenden Studie nicht differenziert auf die Verteilung der Fettmassen eingehen 

konnten. In der neueren Literatur wird der anatomischen Variante des Körperfettanteils 

eine erhebliche Bedeutung für die Bewertung von Risikofaktoren eingeräumt. Hierzu 

müssten in künftigen Untersuchungen die individuellen Verteilungsmuster differenziert 

analysiert werden. 

Der etwas überraschende Befund, dass Sauerstoffparameter kaum und Leistungspara-

meter sehr viel deutlicher mit dem Risikoprofil assoziiert sind, könnte darauf zurückzu-

führen sein, dass die Effekte, welche bei adipösen Patienten zu einer vermehrten Sauer-

stoffaufnahme führen (wie nicht aktive Körpermasse, vermehrte Atemarbeit, Halte-

Stütz-Kontrolle etc.), eigentlich nicht auf die erbrachten Leistungen übertragbar sind. 

Eine Erklärung dieser Diskrepanz könnte sein, dass das Risikoprofil eher durch eine hö-

here aerobe Kapazität der in die Fortbewegung einbezogenen Skelettmuskulatur als 

durch Faktoren der generellen kardiorespiratorischen Kapazität (Fitness) beeinflusst 

wird.  
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Die vorliegende Arbeit zeigt an einem sehr großen Patientenkollektiv den Zusammen-

hang von erhöhter Adipositas und Fitness- bzw. Risikoprofilierung auf. Die Ergebnisse 

weisen in einigen Aspekten auf die Bedeutung von kardiorespiratorischen Parametern 

zur Beschreibung der Fitness und damit letztendlich auch der Risikoprofilierung hin. 

Allerdings sind die Zusammenhänge einerseits relativ milde und andererseits häufig 

durch andere Einflussgrößen maskiert. 
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7. Anhang 

 

7.1.  Abkürzungsverzeichnis 

 

ADA   American Diabetes Association 

ADP   Adenosin-Diphosphat 

AT   ventilatorisch anaerobe Schwelle 

ATP   Adenosin-Triphosphat 

ATP III National Cholesterol Education Program‘s Adult Treatment Panel 

III 

BMI    Body-Mass-Index 

BZ   Blutzucker 

CHO   Cholesterin 

CRP   C-reaktive Protein 

EKG   Elektrokardiogramm 

FAD   Flavin-Adenin-Dinukleotid 

HDL   High Density Lipoproteins 

IAS   anaeroben Schwelle 

IDF   International Diabetes Federation 

IFG   impaired fasting glucose 

IGT   impaired glucose tolerance 

IL-6   Interleukin-6 

INS   Insulin 

IOTF   International Obesity Taskforce 

KHK   koronare Herzerkrankungen 

LT   aerobe Schwelle 

M   Mittelwert 

https://de.wikipedia.org/wiki/Flavin-Adenin-Dinukleotid
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MET   metabolisches Äquivalent 

NAD   Nicotinamidadenindinukleotid 

NHLBI  National Heart Lung and Blood Institute 

NIH   National Institutes of Health 

PW   predicted weight 

RF   Risikofaktor 

RQ   respiratorischer Quotient 

RR   relatives Risiko 

SD   Standardabweichung 

sd-LDL  small-dense Low Density Lipoproteins 

TG   Triglyceride 

TNF- α  Tumornekrosefaktor-α 

VLDL   Very Low Density Lipoproteins 

WHO   World Health Organization 
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7.2. Tabellenverzeichnis 

 

Tabelle 1: Gewichtsklassifikation nach WHO (2000), mit angegebenem BMI und Risi-

ko für Begleiterkrankungen 

Tabelle 2: Klassifikation des metabolischen Sydroms nach dem National Cholesterol 

Education Program‘s Adult Treatment Panel III und der International Diabetes 

Federation 

Tabelle 3: Belastungsprotokoll der laufbandergometrischen Gehergometrie 

Tabelle 4: Anzahl und anthropometrische Charakteristika des Patientenkollektivs 

Tabelle 5: Normwerte mit Mittelwertdaten und Standardabweichung (M ± SD) der ver-

schiedenen Risikofaktoren innerhalb der BMI-Gruppen (0; 1), sowie Signifikanzniveau 

p zwischen den beiden BMI-Gruppen. 

Tabelle 6: Lineare Regressionsanalyse mit Bestimmtheitsmaß (r²) und 

Signifikanzniveau (p) zwischen dem BMI und den verschiedenen Risikofaktoren mit 

absoluten und altersadjustierten Werten. 

Tabelle 7: Lineare Regressionsanalyse mit Bestimmtheitsmaß (r²) und 

Signifikanzniveau (p) zwischen der Sauerstoffaufnahme an der AT (VO2PW_AT) und bei 

Belastungsende (VO2PW_Peak) bzw. zwischen der Leistung an der AT (WattPW_AT) und 

bei Belastungsende (WattPW_Peak) und den verschiedenen Risikofaktoren (absolute Wer-

te). 

Tabelle 8: Lineare Regressionsanalyse mit Bestimmtheitsmaß (r²) und 

Signifikanzniveau (p) zwischen der Sauerstoffaufnahme an der AT (VO2PW_AT) und bei 

Belastungsende (VO2PW_Peak) bzw. zwischen der Leistung an der AT (WattPW_AT) und 

bei Belastungsende (WattPW_Peak) und den verschiedenen Risikofaktoren (altersadjustier-

te Werte). 

Tabelle 9: Lineare Regressionsanalyse mit Bestimmtheitsmaß (r²) und 

Signifikanzniveau (p) zwischen Norm% der Sauerstoffaufnahme an der AT 

(VO2PW_ATNorm%) und bei Belastungsende (VO2PW_PeakNorm%) bzw. zwischen der Leistung 
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an der AT (WattPW_ATNorm%) und bei Belastungsende (WattPW_PeakNorm%) und den ver-

schiedenen Risikofaktoren (absolute Werte). 

Tabelle 10: Lineare Regressionsanalyse mit Bestimmtheitsmaß (r²) und 

Signifikanzniveau (p) zwischen Norm% der Sauerstoffaufnahme an der AT 

(VO2PW_ATNorm%) und bei Belastungsende (VO2PW_PeakNorm%) bzw. zwischen der Leistung 

an der AT (WattPW_ATNorm%) und bei Belastungsende (WattPW_PeakNorm%) und den ver-

schiedenen Risikofaktoren (altersadjustierte Werte). 

 

7.3.  Abbildungsverzeichnis 

 

Abbildung 1: Zusammenhang zwischen körperlicher Leistungsfähigkeit und Mortali-
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brauch hin. 

Abbildung 4: Lineare Regressionsanalyse mit Bestimmtheitsmaß (r²), Signifikanzniveau 
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Abbildung 5: Lineare Regressionsanalyse mit Bestimmtheitsmaß (r²) , 

Signifikanzniveau (p) und Fallzahl (N) zwischen dem BMI und der Sauerstoffaufnahme 
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stoffverbrauch hin. 

Abbildung 6: Nichtparametrische Wilcoxon-Analyse mit Signifikanzniveau (p) und 

Fallzahl (N) zwischen den BMI-Gruppen (0; 1) und der maximalen Sauerstoffaufnahme 

(VO2PW_Peak). 
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Abbildung 7: Nichtparametrische Wilcoxon-Analyse mit Signifikanzniveau (p) und 

Fallzahl (N) zwischen den BMI-Gruppen (0; 1) und der Sauerstoffaufnahme an der AT 

(VO2PW_AT). 

Abbildung 8: Nichtparametrische Wilcoxon-Analyse mit Signifikanzniveau (p) zwi-

schen den BMI-Gruppen (0; 1) und den verschiedenen Risikofaktoren. Das 

Signifikanzniveau (p) ist jeweils für die absoluten und die altersadjustierten Werte (adj.) 

der Risikofaktoren angegeben. 

Abbildung 9: Verteilung des kumulativen Risikos bezogen auf die BMI-Gruppen (0; 1). 

Die Zahlen 0-5 geben die Anzahl der pathologischen Risikofaktorenkonzentrationen ei-

ner Patientin an. Die Prozentzahlen geben die Häufigkeitsverteilung innerhalb der BMI-

Gruppen an. 

Abbildung 10: Nichtparametrische Wilcoxon-Analyse mit Signifikanzniveau (p) zwi-

schen den Fitnessgruppen (0; 1) bezogen auf die Sauerstoffaufnahme an der AT 

(VO2PW-ATNorm%, linke Spalte) bzw. zwischen den Leistungsgruppen (0; 1) bezogen auf 
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Risikofaktoren. Das Signifikanzniveau (p) ist jeweils für die absoluten und die altersad-
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Abbildung 11: Anzahl der kumulierten Risikofaktoren mit Prozentzahlen in Bezug auf 

die Ausprägung der aeroben Leistungsfähigkeit (VO2PW_AT (oben)); VO2PW_Peak (unten)). 

Die Zahlen 0-5 geben die Anzahl der pathologischen Risikofaktorenkonzentrationen an. 

Die Prozentzahlen geben die Häufigkeitsverteilung innerhalb der Fitness-Gruppen an.  

Abbildung 12: Anzahl der kumulierten Risikofaktoren mit Prozentzahlen in Bezug auf 

die erbrachte Leistung (WattPw_AT (oben)); WattPW_Peak (unten)). Die Zahlen 0-5 

geben die Anzahl der pathologischen Risikofaktoren an. Die Prozentzahlen geben die 

Häufigkeitsverteilung innerhalb der Leistungs-Gruppen an. 
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