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Zusammenfassung

Summary

Das metabolische Syndrom ist mit einer typischen atherogenen Fett-
stoffwechselstorung assoziiert. Diese Dyslipoproteindmie ist gekenn-
zeichnet durch eine Hypertriglyceriddmie, erhohtes VLDL (,Very Low
Density Lipoprotein“)- und erniedrigtes HDL (,High Density Lipopro-
tein“)-Cholesterin sowie erhdhte ,small dense* LDL (Low Densitiy Lipo-
protein)-Subfraktionen. Die Bedeutung und Wirksamkeit korperlicher
Aktivitit in der Pravention und Therapie des metabolischen Syndroms
und der assoziierten Dyslipoproteindmie sind gut belegt. Sie umfassen
vor allem eine Absenkung der Triglyceride bei gleichzeitiger Anhebung
des HDL-Cholesterins sowie eine Reduktion der atherogenen small den-
se LDL-Partikel. Die therapeutische Wirkung der regelmaBigen, korper-
lichen Aktivitdt bei dieser Form der sekundiren Dyslipoproteindmie
kann am ehesten tiber ihren Einfluss auf die Kérperkomposition und die
metabolische Komposition der Fettzellen, d.h. der Verminderung des
Korperfettanteils und der FettzellgroBe mit Erhohung der Muskelmasse,
sowie die sportinduzierte Aktivititsdnderung spezifischer Enzyme und
Transferproteine des Lipoproteinstoffwechsels, erklart werden.

Zur Erzielung entsprechender Effekte ist eine Steigerung des Ener-
gieumsatzes um ca. 1000-1 200 kcal/Woche sowie das Erreichen eines
Energieumsatzes durch regelmaBige korperliche Freizeitaktivitéit von ca.
2 500 (>2 000) kcal/Woche notwendig.

Schliisselworter: Training, Lipoproteine, metabolisches Syndrom,
Dyslipoproteinédmie

Einleitung

RegelmiBige korperliche Aktivitdt und Fitness sind ent-
scheidende Faktoren, die Gesundheit und Wohlbefinden
beeinflussen. Gerade in Zusammenhang mit therapeuti-
schen Interventionen bei Fettstoffwechselstorungen ist
der positive Einfluss eines aktiven Lebensstils und einer
erhohten korperlichen Fitness physiologisch gesichert
und epidemiologisch gut belegt (50, 87).

In der Bevolkerung westlicher Industrienationen tiber-
wiegt bei den Fettstoffwechselstérungen die sekundire
Dyslipoproteindmie im Rahmen des metabolischen Syn-
droms. Sie ist typischerweise gekennzeichnet durch Hy-

74 DEUTSCHE ZEITSCHRIFT FUR SPORTMEDIZIN

The metabolic syndrome is associated with a typical atherogenic dysli-
poproteinemia. This dyslipoproteinemia is characterized by hypertrigly-
ceridemia, increased VLDL and decreased HDL cholesterol concentrati-
ons as well as elevated concentrations of small dense LDL particle sub-
fractions. A large number of investigations has proven that physical
activity is effective in the treatment and prevention of the metabolic
syndrome and the associated dyslipoproteinemia.

Increased physical activity has been shown to be associated with hig-
her HDL cholesterol and lower triglycerides as well as a reduction of
small dense LDL cholesterol. This effect can be explained by a reduction
in body fat, improvement of the metabolic function of the adipocyte, in-
creased fatty acid turnover in muscular fuel metabolism and a specific
alteration of enzymes and transfer proteins of lipoprotein metabolism.

Key words: exercise, lipoproteins, metabolic syndrome,
dyslipoproteinemia, adiposity

pertriglyeriddmie, erhéhtes VLDL- und erniedrigtes HDL-
Cholesterin sowie eine Erhohung der ,small dense LDL-
Subfraktionen® (36).

Das metabolische Syndrom als typische Wohlstandser-
krankung der westlichen Welt hat in den letzten 30 Jah-
ren dramatisch zugenommen. Die alterskorrigierte Prava-
lenz in den USA wird derzeit auf tiber 20 %, bei den 60-
70-jahrigen sogar auf iiber 40 % geschétzt (5). Auch in
Deutschland ist fiir das metabolische Syndrom von einem
Anteil von 15-20 % in der erwachsenen Bevoélkerung aus-
zugehen. In Abhingigkeit von Alter, Rasse (weiB<far-
big<spanischer Abstammung) und Geschlecht (Frau-
en<Minner) ist die Adipositas als wesentlicher pathoge-
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netisch relevanter Faktor in 20-40 % mit dem metaboli-
schen Syndrom assoziiert. Diese Zahlen verdeutlichen je-
doch ebenfalls, dass adipdse Personen nicht zwangsldufig
eine metabolische Risikokonstellation aufweisen miissen;
daher sind zur Diagnosestellung ,metabolisches Synd-
rom* mindestens 3 der 5 Diagnosekriterien entsprechend
der ATP-III-Richtlinien notwendig (Tab. 1; 3).

Tabelle 1: Diagnosekriterien des metabolischen Syndroms

Risikofaktor Grenzwert
I. Abdominelle Adipsitas
(Bauchumfang)
Manner >102 cm
Frauen >88 cm
Il. Triglyceride >150 mg/d|
11l. HDL-Cholesterin
Minner <40 mg/dI
Frauen <50 mg/dI
IV. Blutdruck >130/85 mm Hg
V. Niichternglukose im Plasma >110 mg/d|

Bei einer Untersuchung von anndhernd 17 000 Perso-
nen (NHANES III) war im Vergleich zu Normalgewichti-
gen (BMI 18,5-24,9kg/m?) bei Vorliegen einer Adipositas
Grad I (BMI 30-34,9kg/m?) die Privalenz des Diabetes
mellitus Typ II verfiinffacht, der Hypertonie mehr als ver-
doppelt und der Dyslipoproteindmie um mehr als 30 % er-
hoht (66).

Die Bedeutung und Wirksamkeit korperlicher Aktivitit
in der Privention und Therapie von Adipositas und me-
tabolischem Syndrom ist heute hervorragend belegt. Hin-
sichtlich der Dyslipoproteindmie ist vor allem die Anhe-
bung des HDL-Cholesterins sowie die Senkung der Trigly-
ceride durch korperliche Mehraktivitit aufgrund vieler
kontrollierter Studien gesichert (47, 57). In Abhingigkeit
von Design und Ausprigung der Dyslipoproteindmie kén-
nen im Rahmen koérperlicher Interventionsprogramme
Anstiege beim HDL zwischen 4 9% und
29 % sowie eine Reduktion der TG-Spie-

Dartiber hinaus fiihrt regelméfige korperliche Aktivitét
zu einer gilinstigen Beeinflussung des Verhéltnisses von
Muskel- zu Fettmasse. Hierdurch wird auch die Funktions-
kapazitit dieser biologischen Systeme und das physiolo-
gische Gleichgewicht von pro- und antiatherogenen so-
wie entziindungsféordernden und -hemmenden Faktoren
verdndert. Die Muskelmasse ist {iber stoffwechselanabole
und -katabole Faktoren regulierend involviert und stellt
eine entscheidende Schnittstelle im zelluldren bioenerge-
tischen System dar. Stérungen im bioenergetischen Sys-
tem und die alters- und inaktivitdtsinduzierte Sarkopenie
(Muskelabbau) bedingen sich gegenseitig und kénnen als
dtiologische Basis fiir eine Vielzahl von chronischen Er-
krankungen gesehen werden (Abb. 1; 30, 55, 60, 77, 80).

Die folgende Ubersicht will ein aktuelles Statement zur
Thematik ,Bewegung, Fettstoffwechsel und metaboli-
sches Syndrom“ geben, dabei auf physiologische und ge-
sundheitspolitische Hintergriinde eingehen und aktuelle
Ergebnisse von epidemiologischen und interventionellen
Studien berticksichtigen.

Sportmedizinisch-physiologischer
Hintergrund

Eine der wichtigsten Grundlagen zur aktivititsinduzierten
Verbesserung des Lipoproteinprofils ist die Steigerung des
Energieumsatzes. Durch regelméfBige korperliche Freizeit-
aktivitdt wird ein Energieumsatz von ca. 2500 (>2 000)
kcal/Woche, besser ca. 3 500 kcal/Woche, erreicht. Hierfiir
ist im Optimalfall eine gezielte kdrperliche Aktivitdt wie
etwa ein regelméfBiges, moderates Trainingsprogramm an
mindestens 3-4 Tagen/Woche tiber eine Dauer von 30-40
Minuten mit einem Energieumsatz von ca. 300 kcal pro
Trainingseinheit erforderlich.
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Lipidtransferproteinen mit stoffwechsel-
relevanter Wirkung auf den Lipopro-
tein-Turnover im Organismus sowie auf

einer Reduktion der Fettdepots durch, Optimierung der Li-
polyse mit vermehrter Nutzung der freien Fettsduren in

der beanspruchten Muskulatur.
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Abbildung 1: Bedeutung der Muskelzelle bzw. der Erhalt der Muskelmasse fiir das Risiko fiir chronisch de-
generative Erkrankungen. Interleukin (IL); Tumor necrosis facto (TNF); Inducible nitric oxide synthase (iN-
0S); Reactive Oxygen Species (ROS)

Die positive Beeinflussung des Lipoproteinstoffwechsels
bei metabolischem Syndrom nach Erreichen dieses Ener-
gieumsatzes beruht vor allem auf zwei entscheidenden
Komponenten:
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1. Reduktion der Fettspeicher und
Optimierung der Lipolyse

In der Pathogenese der Dyslipoproteindmie bei metaboli-
schem Syndrom spielen verschiedene Faktoren eine Rol-
le: Durch eine verstirkte hepatische Fettsdure-, Triglyce-
rid- und VLDL-ApoB-Synthese werden deutlich mehr
triglyceridreiche Lipoproteine sezerniert (16, 35, 76). Ur-
sdchlich hierfiir ist einerseits eine Aktivitdtssteigerung li-
pogener Enzyme (Fettsduresynthetase, Glycerol-3-Phos-
phat-Acyltransferase, Acetyl-CoA Carboxylase etc.) durch
a) Hyperinsulinismus,
b) ,,Up“-Regulation von Transkriptionsfaktoren
der Lipogenese (,Sterol Regulatory Element Bin-
dung Protein® = SREBP-1c)
c) ,Down“-Regulation von Transkriptionsfaktoren
der Fettoxidation (,Peroxisome Proliferator Activa-
tor Receptor” = PPAR-alpha).

Andererseits fiihren die beim metabolischen Syndrom
verringerte Aktivitét der peripheren Lipoproteinlipase, so-
wie die hypertrophierten entdifferenzierten Adipozyten
im abdominellen Fettgewebe zur Akkumulation
triglyceridreicher Lipoproteine (72).

Die Differenzierungskapazitét, vor allem des abdominel-

ellen Studienlage ist diese extra-adipozytére Fettspeicherung
hauptverantwortlich fiir die Insulinresistenz als ein wesent-
licher Pathomechanismus in der Entstehung des metaboli-
schen Syndroms (Abb. 2; 71).

Es ist daher nachvollziehbar, dass eine gezielte Reduktion
der Fettmasse z.B. durch Lebensstilintervention iiber korper-
liche Aktivitét, pathophysiologisch bedeutsame Regelkreise
giinstig beeinflusst. Vor allem die metabolische Kapazitét des
Adipozyten wird verbessert, da die ,Fettiiberladung® der ein-
zelnen Fettzelle reduziert und hierdurch die physiologische
Stoffwechselfunktion des Adipozyten zumindestens teilwei-
se wieder hergestellt wird (33, 45, 68). Die zentrale Rolle der
Fettspeicherkapazitdt des Adipozyten in der Pathophysiolo-
gie des metabolischen Syndroms wird durch das Modell der
lipatrophen Maus und dem Therapieprinzip der Thiazolidin-
dione untermauert. Mause mit einer Atrophie des Fettgewe-
bes weisen eine extreme Hypertriglyzeriddmie und Insulin-
resistenz auf. Wird diesen Méusen subkutan Fettgewebe
transplantiert, so konnen sowohl Dyslipoproteindmie als
auch Insulinresistenz weitgehend behoben werden (31). Dies
beruht darauf, dass die zirkulierenden Fettsduren nun in den
Adipozyten als ,priméres Zielorgan“ gespeichert werden
kénnen und nicht mehr in den extra-adipozytiren Organen
wie Muskulatur oder Pankreas akkumulieren.

Das therapeutische Prinzip der Thiazolidindione beruht

vor allem auf einer Steigerung der

Differenzierungsfahigkeit der Adipo-

l Fehlerndhrung I I Genetik I | Korp. Inaktivitat I . i ..
zyten {ber eine Aktivierung des
Transkriptionsfaktors PPAR-gamma.
Die Zunahme der Differenzierungs-
I Erhdhtes Fettangebot I fahigkeit des Fettgewebes fiihrt zu ei-
— Niodrige ner Verminderung von Insulinresi-
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(Hyperplasie)
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stenz und Dyslipoproteindmie, je-
doch auch zu einer Zunahme des

Adipozyten

N

adipozytdren Fettgehaltes bei gleich-
zeitiger Abnahme des extra-adipozy-
tdaren Fettanteils in Leber, Muskulatur
oder Pankreas (56).

Die fehlende Differenzierungs-
fahigkeit der Fettzellen ist auch in
hohem MaBe fiir die Freisetzung von
proinflammatorischen Cytokinen so-

Abbildung 2: Differenzierung der Adipozyten als wichtige pathophysiologische Komponente in der Entstehung wie verschiedenen adipozy‘[éren Dif-

des metabolischen Syndroms. Peroxisome proliferator-activated receptor (PPAR), Sterol regulatory element bin-

ding protein (SREBP), Tumor necrosis factor (TNF)

len Fettgewebes, ist von zentraler Bedeutung fiir die Patho-
genese des metabolischen Syndroms und der assoziierten
Dyslipoproteindmie (71, 84). Wihrend der Adipozyt von me-
tabolisch Gesunden zeitlebens eine hohe Proliferations- und
Differenzierungskapazitdt aufweist, ist diese bei Patienten
mit metabolischem Syndrom gestort. In der Folge vergroBern
sich die Adipozyten zusehends, dekompensieren und verlie-
ren ihre metabolische und regulatorische Kompetenz (71).
Das Unvermdgen, weitere Fettsduren in den Adipozyten
speichern zu kénnen, fiihrt zu einer vermehrten Aufnahme
von Fettsduren in extra-adipozytdren Organen, vor allem in
Muskel, Leber und Pankreas (71, 84). Entsprechend der aktu-
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ferenzierungsfaktoren wie TNF-alpha
(,Tumor Necrosis Factor Alpha*), In-
terleukin-6, Leptin, Adiponectin oder Resistin verantwortlich
(Abb. 3). Es ist mittlerweile gesichert, dass das Fettgewebe al-
le Eigenschaften einer endokrinen Driise besitzt und der Adi-
pozyt Peptidhormone wie die oben genannten Zytokine bil-
den und sezernieren kann (sog. Adipozytokine oder Adipo-
kine) (22, 70). Dabei wird angenommen, dass Adipozytokine
dem Organismus das Ausmal der Fettdepots ,libermitteln®,
wie (z.B. Leptin; 19), als lokale Adipostate (Schutz vor wei-
terer Uberladung und drohender Apoptose) wirken (z.B. TNF-
alpha; 64), zur Erhohung der Insulinsensitivitit durch Ver-
besserung der insulininduzierten Signaltransduktion beitra-
gen (z.B. Adiponectin; 14) oder die Fettsdureoxidation
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TNF-«
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eine Verbesserung der intramuskulédren Lipo-
lyse bzw. Fettutilisation, induziert (48, 54,
61). Von physiologischer Bedeutung sind zu-
dem aktuelle, experimentelle Ergebnisse zur

’_Angiotensinogen, Renin |

Muskelatrophie (Sarkopenie), die auf die

gtset;zlgd:ne N [TeFs Méglichkeit einer positiven Beeinflussung
GHIIGF-1 ‘ Leptin von katabolen Regulationsfaktoren wie Inter-
Resistin leukin-6, TNF-alpha oder PPAR’s auf zelluld-

'| Adipsin (Compl.D) | rer Ebene durch korperliche Aktivitédt hinwei-

Noradrenalin

Adiponectin
Thiazolidindione

Abbildung 3: Der Adipozyt als endokrines Organ. II: Interleukin; FFS: freie Fettsduren; GH: Wachs-

.

sen (34, 58).

2. Verdnderung der Aktivitit von
Lipasen und Lipidtransferprotei-
nen mit stoffwechselrelevanter
Wirkung auf den Lipoprotein-
Turnover im Organismus

tumshormon (growth hormone); IGF-1: Insulin-like growth factor; TNF: Tumor necrosis factor; TGF:

Transforming growth factor; PAI: Plasminogen activator inhibitor

verbessern (z.B. Leptin, Adiponectin; 10). Ihre Bedeutung fiir
die Pathophysiologie des metabolischen Syndroms ist letzt-
endlich noch nicht geklart. Vor allem Leptin wird hiufig ein
bedeutender Einfluss auf die Stoffwechselregulation bei me-
tabolischem Syndrom zugesprochen (67, 90). Demgegentiber
konnten Studien an Personen mit vergleichbarer Fettmasse,
jedoch unterschiedlicher Fettverteilung und metabolischer
Risikoausprdagung, keinen Unterschied in den Leptinspiegeln
nachweisen, so dass die ursdchliche Bedeutung von Leprin
fiir die Entstehung des metabolischen Syndroms und der as-
soziierten Dyslipoproteindmie bei Menschen nicht gesichert
ist (19, 26).

Weitgehend unbestritten ist jedoch, dass die Adipozytoki-
ne zu einer lokalen bzw. systemischen Entziindungsreaktion
wesentlich beitragen, die als wichtiger Risiko- bzw. Begleit-
faktor bei atherosklerotischen GefdBerkrankungen aner-
kannt ist (7, 73). Zusammenfassend ist festzuhalten, dass
hinsichtlich der Dyslipoproteindmie sowie der Gesamtstoff-
wechsellage bei metabolischem Syndrom eine Reduktion der
Fettmasse zu einer Verbesserung der metabolischen Kompe-
tenz der Adipozyten, vor allem im abdominellen Bereich,
fithrt (29). Hierdurch wird die periphere Triglycerid-Clearan-
ce verbessert, die Triglyceridspiegel gesenkt und die extra-
adipozytire Fettspeicherung vermindert (45). Die hierdurch
induzierte Verringerung der Insulinresistenz vermindert die
Hyperinsulindmie, wodurch die hepatische de novo Lipoge-
nese und Triglyceridsynthese reduziert wird (59). Des Weite-
ren wird die begleitende proatherogene Entziindungslage
durch Verringerung der Adipozytokinfreisetzung positiv be-
einflusst. RegelméBige korperliche Aktivitit verbessert daher
nicht nur die Dyslipoproteindmie im Rahmen des metaboli-
schen Syndroms, sondern die gesamte pro-atherogene Risi-
kokonstellation.

Zweifelsfrei fiihrt auch eine Fettreduktion im Rahmen ei-
ner didtetischen Kalorienrestriktion zu dhnlichen Resultaten.
Es ist jedoch festzuhalten, dass der sportinduzierte Kalorien-
mehrverbrauch den Erhalt bzw. Aufbau der Muskelmasse
fordert sowie zusétzliche metabolische Effekte, wie eine ver-
mehrte GLUT-4-Translokation an die Muskelmembran und

Jahrgang 56, Nr. 3 (2005)

Bei den Lipasen und Lipid-Transferprotei-
nen umfasst die sportinduzierte Aktivititsdnderung vor
allem die hepatische Lipase (HL), die periphere Lipopro-
tein-Lipase (LPL), die Lecithin-Cholesterin-Acyl-Trans-
ferase (LCAT) sowie das Cholesterinester-Transfer-Protein
(CETP). Die Aktivitidt der LPL und LCAT wird durch koér-
perliche Mehraktivitit gesteigert, wihrend die HL und das
CETP gehemmt werden (9, 18, 20). Eine erhohte Plas-
maaktivitdt der LPL, verantwortlich fiir die ,Delipidie-
rung“ der zirkulierenden Lipoproteine, ist mit erniedrig-
ten Triglyceriden und erhdhten HDL-Spiegeln, vor allem
der HDL-2-Subfraktion, assoziiert. Demgegentiber ist die
HL fiir den Katabolismus der Lipoproteine verantwortlich;
eine erh6hte Aktivitdt der HL geht so mit einem erhdhten
HDL-Umsatz und erniedrigten HDL-Spiegeln sowie der
beschleunigten Konversion von IDL mit erhéhten small-
dense-LDL-Partikeln einher (11, 20, 21, 32). Die LCAT ka-
talysiert die Veresterung des Cholesterins auf der Ober-
fliche kleiner, dichter HDL-3 Partikel. Dies fiihrt dazu,
dass das veresterte Cholesterin in den lipophilen Kern des
HDL-Partikels wandert und damit eine der wesentlichen
Voraussetzungen fiir die kardioprotektiv giinstige Kon-
version zu HDL-2-Partikeln und die Aufnahme von Cho-
lesterin aus der Peripherie (Reverse-Cholesterol-Trans-
port) gewéhrleistet wird. Im Gegensatz hierzu fordert das
CETP den Transfer von Cholesterinestern und Triglyceri-
den von HDL-2-Partikeln zu proatherogenen VLDL- und
LDL-Cholesterin Partikeln (Abb. 4).

Die Ergebnisse der, ,HERITAGE Family Study* haben be-
stitigt, dass Unterschiede innerhalb der Serumlipoproteine
stark von familidr-genetischen Determinaten - inshesondere
von unterschiedlichen Aktivititen der Lipoprotein-
Schliisselenzyme LPL und HL - und weniger von exogenen
Faktoren abhingig waren (17, 21, 57, 69, 79). Zukiinftige
Studien miissen daher versuchen, das genetisch determinier-
te Ansprechen der Lipoproteine auf korperliche Aktivitéts-
programme weiter aufzuschliisseln und zusitzliche Zielva-
riablen zur Beurteilung des Trainings- oder Therapieerfolges
neben der korperlichen Fitness zu evaluieren. Dies erscheint
sinnvoll, um unter dem Aspekt der Trainingstherapie ausge-
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Abbildung 4: Wichtige Stoffwechselwege im Lipoproteinmetabolismus, die durch korperliche Aktivitat

dation bei Inanspruchnahme von ca. 65 %
der maximalen  Sauerstoffaufnahme
(VO,max) ein Maximum aufweist (74).
Dies bedeutet allerdings nicht, dass eine
genetisch determinierte hohe VO,max au-
tomatisch mit einer erhdhten Kapazitét zur
Fettsdureoxidation assoziiert ist. Aus-
schlaggebend ist daher nicht die aerobe
Kapazitdt per se oder das Ausmal der
Fettsdureutilisation unter Ruhebedingun-
gen, sondern die Oxidation von Fettsduren
wiahrend des Zeitraums der korperlichen
Belastung (53).

Es stellt sich somit die Frage, ob Inter-
ventionsprogramme zur Verbesserung des
Lipoproteinprofils und weiterer kardiovas-
kuldrer Risikofaktoren primér auf eine
messbare Steigerung der korperlichen

giinstig beeinflusst werden. MO: Makrophage; LCAT: Lecithin-Cholesterin-Acyl-Transferase; LPL: Peri- Fitness (VO,max) oder nicht besser auf ei-

phere Lipoproteinlipase; HL: Hepatische Lipase; CETP: Cholesterinester-Transfer-Protein; TG: Triglyceride;

CE: Cholesterinester

wihlte Risikokollektive erkennen und besser beraten zu kon-
nen.

3. Umsetzung der physiologischen
Erkenntnisse in die Praxis der Sporttherapie

Seit jeher steht die Frage nach Intensitit, Dauer und Art
der korperlichen Aktivitit im Zentrum medizinischer Fra-
gestellungen. Ausschlaggebend fiir die therapeutische
Wirkung von Sport und Bewegung ist weniger die ergo-
metrisch testbare, muskulédre Leistungsfdhigkeit per se,
sondern die regelméBige muskuldre Beanspruchung und
Nutzung der Energiebereitstellung wéhrend des Zeitraums
der korperlichen Belastung (53, 85).

In diesem Zusammenhang ist vor allem eine Mindest-
dauer von 30 min. sowie die moderate Intensitéit des Trai-
nings hervorzuheben. Dies erklért sich tiber die hierdurch in-
duzierte optimale Aktivierung und Inanspruchnahme des
Fettstoffwechsels und der damit assoziierten, vermehrten
Oxidation von Fettsiduren in der arbeitenden Muskulatur (12,
15, 43, 74). Im Gegensatz zu aerobem Ausdauertraining hat
Krafttraining in den meisten Studien zu keiner wesentlichen
Beeinflussung des Lipoproteinprofils gefiihrt (8). Auch wenn
der Effekt auf den Fettstoffwechsel eher gering ist, muss je-
doch betont werden, dass unter Beriicksichtigung entspre-
chender Kontraindikationen, Kraftausdauertraining bei Pati-
enten mit metabolischem Syndrome bzw. koronarer Herzer-
krankung wiinschenswert ist, da hierbei die Insulinresistenz
und die metabolische Kompetenz der Muskelzelle verbessert
werden kann (34, 58).

Die Bedeutung bzw. das Vorhandenseins eines optimalen
metabolischen Intensitétsbereiches fiir korperliches Training
wird in der Préaventiv- und Interventionsmedizin mittlerwei-
le allgemein akzeptiert. So nimmt die muskuldre Verstoff-
wechselung von Kohlenhydraten bei ansteigender Belas-
tungsintensitédt kontinuierlich zu, wiahrend die Fettsdureoxi-
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ne Zunahme der korperlichen Aktivitdt im
Sinne einer Erhohung des aktivitdtindu-
zierten Energieumsatzes abzielen sollten. Bei quantitativer
Messung des Aktivitdtsumsatzes unter Einbeziehung von
Gewicht und Geschlecht der Probanden ergab sich zumeist
fiir den Energiemehrumsatz eine hohere negative Korrela-
tion mit metabolischen Risikofaktoren als fiir die Verbesse-
rung der korperlichen Fitness (28). Auch in der Untersu-
chung von Kraus et al. zur Frage des Einflusses von Umfang
und Intensitit der Belastung auf die Lipidspiegel war der
Umfang der korperlichen Aktivitdt und nicht die Intensitit
oder Steigerung der VO,max am engsten mit der Verbesse-
rung des Lipidprofils assoziiert (52).

Auch unter dem Aspekt moglicher Non-Responder sollte
gerade fiir Risikogruppen und Personen mit eingeschrankter
Leistungsfdhigkeit und Belastbarkeit aus therapeutischer
Sicht nicht die Steigerung der korperlichen Fitness, sondern
die Zunahme der korperlichen Aktivitdt tiber die Erh6hung
des Freizeit-Energieumsatzes im Vordergrund stehen (12, 15,
81, 85, 86).

Beweise aus Epidemiologie und
Intervention

Gesamt- und LDL-Cholesterin

Wihrend der Effekt kérperlicher Aktivitédt auf die Gesamt-
und LDL-Cholesterinkonzentration eher gering ist, wird
ihr Einfluss nachweislich an der Komposition der LDL-
Partikel in einer Verringerung der kleinen, atherogenen
LDL-Partikel hoher Dichte (small-dense-LDL-Partikel; 11)
deutlich. Gerade in metabolischen Risikokollektiven wird
die Bedeutung des Aktivitédtsstatus in seinem Einfluss auf
die Beziehung zwischen koérperlicher Fitness und dem
LDL-Profil sichtbar (39, 41). So wird bei Patienten mit me-
tabolischem Syndrom das LDL-Profil stirker als bei
gesunden Erwachsenen durch den Faktor Fitness beein-
flusst. Vergleichbar zum HDL-Cholesterin wird auch der
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Stoffwechsel des LDL-Cholesterins bzw der LDL-Subfrak-
tionen durch die Aktivitdt der LPL und HL reguliert; beim
Vorliegen von mehreren Merkmalen mit Risikocharakter
spiegelt sich ein ungiinstiges LPL/HL-Aktivititsverhiltnis
im LDL-Phéinotyp besonders deutlich wieder (32, 38). Ein-
drucksvoll zeigt sich dies bei Ubergewichtigen: Bezogen
auf einen BMI-Wert von 25kg/m? verdoppelte sich bereits
bei einem BMI-Wert von 27kg/m? die Konzentration der
small-dense-LDL-Partikel, wihrend die Gesamt-LDL-
Spiegel nicht signifikant differierten (39). Die Bedeutung
der korperlichen Aktivitdt auf den LDL-Stoffwechsel wird
besonders deutlich, wenn das LDL-Subfraktionsprofil von
trainierten und untrainierten Hypercholesterindmikern
miteinander verglichen wird. Wahrend der Effekt einer er-
hohten korperlichen Fitness auf das Gesamtcholesterin
minimal war, zeigte sich, dass die Konzentration der
small-dense-LDL-Partikel bei trainierten Hypercholeste-
rindmiker signifikant niedriger war als sie bei der untrai-
nierten Kontrollgruppe lag (41). Wie bei pharmakologi-
scher Intervention (89) ist die Senkung des Anteils an
small-dense-LDL auch bei Umstellung des Lebensstils
(Therapeutic Lifestyle Changes) zu beobachten (40).

HDL-Cholesterin und Triglyceride (TG)

Annihernd alle vergleichenden Studien haben einen po-
sitiven Einfluss der korperlichen Fitness auf das HDL-
Cholesterin nachgewiesen. In Abhidngigkeit von Studien-
design und Genese bzw. Ausprdagung der Fettstoffwech-
selstorung  konnten im  Rahmen  korperlicher
Interventionsprogramme Anstiege beim HDL zwischen
4% und 29 % sowie eine Reduktion der TG-Spiegel zwi-
schen 4 % und 37 % verzeichnet werden (4). Der Anstieg
im HDL-Cholesterin war dabei hauptsidchlich auf eine
Steigerung der cholesterinreichen HDL-2-Subfraktion
zuriickzufithren. Demgegeniiber wird die proteinreiche
HDL-3-Subfraktion durch kérperliche Aktivitdt kaum be-
einflusst (38). Obwohl eine Anhebung der HDL-Spiegel
durch korperliche Aktivitdt nicht zwangsldufig an eine
Reduktion des BMI gekoppelt ist, scheinen Adipdse mit
metabolischem Syndrom im Rahmen einer sportinduzier-
ten Gewichtsreduktion besonders zu profitieren (47). Glei-
ches trifft auch fiir die Reduktion der Triglyceride nach
korperlichen Aktivitdtsprogrammen zu.

Sowohl die Konzentration als auch die Zusammensetzung
der HDL-Partikel sind mit dem Stoffwechselweg der Trigly-
ceride eng verbunden. Wie bereits erwédhnt sind die Enzyme
fiir den Abbau der Triglyceride die Lipoproteinlipase (LPL)
und die hepatische Lipase (HL). Eine sportinduzierte gestei-
gerte Aktivitdt der Lipoproteinlipase bei gleichzeitig redu-
zierter Aktivtit der HL ist daher fiir die Senkung der Trigly-
ceridspiegel bedeutsam.

Da HDL-Cholesterin und Triglyceride auf kérperliche Ak-
tivitdt gut ansprechen, sind diese Parameter besonders ge-
eignet, um der Frage nach dem Vorhandensein einer Dosis-
Wirkung-Beziehung nachzugehen. Einige Untersuchungen
konnten eine enge Beziehung zwischen Dauer und entspre-
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chenden Beeinflussungen von HDL und Triglyceriden aufge-
zeigen (25). So stieg in der Studie von Williams et al. das HDL
mit jedem gelaufenen km pro Woche um ca. 0,1mg/dl an
(88). Andere Untersuchungen konnten jedoch keine eindeu-
tige Dosis-Wirkungsbeziehung nachweisen, so dass diese
Frage durch eine aktuell laufende Studie an einem groBen
Kollektiv beantwortet werden soll (65). Gerade am Beispiel
des HDL-Cholesterin lésst sich jedoch belegen, dass vor al-
lem der Umfang und nicht die Intensitédt der Belastung ent-
scheidend ist (24).

Gesundheitspolitischer Hintergrund

Nach Angaben des Bundesgesundheitsministeriums ver-
ursachten durch Lebensstil bedingte Krankheiten in den
vergangenen Jahren, zuletzt dokumentiert fiir 1998, Ge-
samtkosten im Gesundheitswesen in Hohe von ca. 65 Mil-
liarden Euro. Besonderen Anteil im Rahmen dieser Kos-
ten-entwicklung nehmen die Erkrankungsbereiche Herz-
Kreislauf, Krebs, Diabetes mellitus mit nahezu 40
Milliarden Euro ein. Aus Sicht der Epidemiologen kénn-
ten 80 % der Gesamtkosten iiber praventive MaBnahmen
durch Umstellung von gesundheitlichem Fehlverhalten
langfristig eingespart werden. Dass Anderungen im Le-
bensstil und Risikoprofil tatsdchlich nachweisbare Erfol-
ge bei bereits bestehenden Primérerkrankungen, allem
voran den atherosklerotischen Herzkreislauf-Erkrankun-
gen, bewirken koénnen, zeigen weltweit Daten aus kon-
trollierten Interventionsstudien (6, 13, 42, 44, 46, 75, 78,
83).

Gemessen an der Zahl der chronisch kranken Patienten,
die aufgrund vorliegender Erfahrungen und Ergebnisse aus
randomisierten und kontrollierten Studien (RCT) von Sport
und Bewegung in ihrem Krankheitsverlauf profitieren wiir-
den (91), erscheinen allerdings die jahrlichen Aufwendungen
fiir praventive MaBnahmen gemessen an den Gesamtkosten
im Gesundheitswesen in ihrem Kostenanteil sehr niedrig. So
liegt der Anteil der Aufwendungen fiir praventive MaBnah-
men bundesweit bei knapp 3 % der Gesamtausgaben im Ge-
sundheitswesen.

Gerade zur therapeutischen Lebensstilintervention bei
Adipositas bzw. metabolischem Syndrom liegen mittlerweile
gesicherte Empfehlungen verschiedener Fachgesellschaften
vor (37, 51). Effektive MaBnahmen zur Privention und The-
rapie dieser Krankheitsbilder sind aktuell von herausragen-
der Relevanz, da die Privalenz von Ubergewicht und Adipo-
sitas (BMI >25kg/m?) in den USA, aber auch in Deutschland,
in den vergangenen drei Jahrzehnten um nahezu 100 % zu-
genommen (27). Nach aktuellen Untersuchungen ist jeder 2.
erwachsene Amerikaner bzw. Deutsche in diese Kategorie
einzustufen (63, 66).

Aus medizinischer Sicht werden von unterschiedlichen
Fachgesellschaften Aktivitdtsumsétze von 2-3 Stunden ge-
zielter Freizeitaktivitit pro Woche empfohlen (1, 2, 82). Dies
wird in unserer Bevdlkerung nur von etwa von 209% der
Frauen und Minner im mittleren Lebensalter erreicht (62).
Alarmierende Daten werden vor allem fiir Heranwachsende
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