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Limitierende Faktoren der Fettverbrennung

Zusammenfassung

Es ist unbestritten, dass die Bevölkerung der westlichen bzw. sog.
zivilisierten Länder immer dicker und schwerer wird. Für die-
sen Umstand dürften verschiedene Faktoren, wie fehlende Be-
wegung und Hyperalimentation, ursächlich verantwortlich sein.
Umgekehrt wird die Fettoxidation durch verschiedene Faktoren
beeinflusst: Trainingszustand, Belastungsintensität, Belastungs-
dauer, Belastungsart, eingesetzte Muskelmasse, Alter und Sarko-
penie, Geschlecht sowie Stoffwechselstörungen sind dabei zu nen-
nen. Die grösste Bedeutung in der Limitierung der Fettverbren-
nung dürfte die fehlende körperliche Aktivität mit Entwicklung
einer Sarkopenie haben, was wegen der Abnahme der Muskel-
masse zu einem Circulus vitiosus führt: geringere Muskelmasse
schränkt die körperliche Aktivität weiter ein und erhöht die intra-
muskulären Triglyzeride durch Inaktivität und Ausbildung einer 
Insulinresistenz bis hin zum Diabetes mellitus Typ II weiter. Als 
therapeutische Gegenmassnahme empfiehlt sich, unabhängig von
Alter, Geschlecht und Trainingszustand, ein körperliches Training
zur Verbesserung von Kraft und Ausdauer.

Abstract

Populations in western or so-called civilized countries gain more
and more weight. Various factors, like lack of exercise or binge-
eating habits, account for this condition. Fat oxidation is infl uenced
by different factors: training status, exercise intensity, exercise
duration, exercise type, used muscle mass, age and sarcopenia,
gender and metabolic disturbances can be mentioned. The greatest 
role limiting fat oxidation plays the lack of physical activity, which
may cause sarcopenia. The decrease of muscle mass ends in a cir-
culus vitiosus because physical activity will be further reduced and
intramuscular triglycerides will increase due to inactivity. Other 
consequences might be insulin resistance or even diabetes mellitus
type II. As a therapeutic countermeasure, physical exercise, inde-
pendent of age, gender and training status, is suggested to improve
strength and endurance.

Einleitung

Die Bevölkerung westlicher Länder wird immer dicker und schwe-
rer [32]. Dies wird auf die zunehmende Inaktivität zurückgeführt,
weil die Skelettmuskulatur das einzige Organ des Körpers ist, das 
langkettige Fettsäuren – aus denen die Triglyzeride des Fettgewe-
bes aufgebaut sind – oxidativ in den Mitochondrien abbauen kann
[89].

Eine Belastung im Bereich der höchsten Fettverbrennung ist 
für verschiedene Situationen und verschiedene Personengruppen
von Interesse. So ist es für Übergewichtige mit dem Ziel, das sub-
kutane Fettgewebe zu reduzieren, wichtig zu wissen, bei welcher 
Intensität die körperliche Aktivität durchgeführt werden sollte, um
eine optimale Fettverbrennung zu erzielen [41]. Allerdings wird
die Fettverbrennung nebst der Belastungsintensität durch weitere
Faktoren beeinflusst [42, 43]. In einer aktuellen Studie konnte ge-
zeigt werden, dass Trainingszustand, maximale Sauerstoffaufnah-
me und Geschlecht nur 12% der Fettoxidation beieinfl ussen [88].

Die Faktoren, die den Abbau von körpereigenem Fett nach-
haltig beeinflussen, sind: Trainingszustand, Belastungsintensität,
Belastungsdauer, Belastungsart, eingesetzte Muskelmasse, Alter,
Geschlecht und allfällige Stoffwechselstörungen.

Trainingszustand

Es ist bewiesen, dass die Kapazität zur Fettsäurenoxidation von
der körperlichen Aktivität abhängig ist [70]. Regelmässiges Aus-
dauertraining führt zu bedeutenden Anpassungsvorgängen in der 

Skelettmuskulatur. Die wichtigsten sind eine Zunahme der Dichte
der Mitochondrien um bis zu 50% [39], eine Zunahme der intra-
muskulären Triglyzeride (IMCL) [74] sowie eine Zunahme der 
oxidativen Kapazität der Muskelfaser [35].

In metabolischer Hinsicht führt diese Anpassung zu einer er-
höhten Fettoxidation – vor allem aus IMCL – und einer geringen
Kohlenhydratoxidation [67]. Dies befähigt den trainierten Körper,
intensive Belastungen dank Schonung der Glykogenreserven län-
ger durchhalten zu können [35]. Ausdauertrainierte verbrauchen
gegenüber Untrainierten bei der gleichen relativen Intensität mehr
Fett [19]. Trainierte können sowohl vermehrt die aus dem Fettge-
webe freigesetzten Fettsäuren als auch die in den Muskelfasern
gespeicherten Fettsäuren zur Energiegewinnung nutzen [49]. Dies
wird durch eine Zunahme der transmembranären Transportmecha-
nismen durch die Muskelmembran und die Mitochondrienmem-
bran erklärt [83]. Als augenfälliger Effekt führt das Training zu
einer Abnahme der Fettmasse am Stamm sowie einer Zunahme
der Muskelmasse am Stamm, während die Muskelmasse der Beine
unverändert bleibt [77].

Die Zunahme der IMCL, bei gut Trainierten um 200% [39], ist 
ein wichtiges Zeichen der Anpassung an Ausdauertraining. Spezi-
ell bei Ausdauerathleten werden die IMCL dann auch zur Energie-
lieferung verwendet [29, 42, 67, 74]. Die Mobilisation der IMCL
resp. deren Oxidation unter Belastung ist abhängig von verschie-
denen Faktoren wie der Belastungsintensität, der Belastungsdauer,
der Zusammensetzung der Ernährung, dem Trainingszustand, dem
Geschlecht und dem Alter [86]. Werden grosse Muskelgruppen
belastet, so wird bei Trainierten mehr Energie aus der Oxidation
von IMCL als aus derjenigen von Fettsäuren des Fettgewebes bezo-
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gen [59]. Dies zeigt sich auch daran, dass bei Trainierten weniger 
rasch freie Fettsäuren unter Belastung freigesetzt werden [57]. Bei
Trainierten können 90% der oxidierten Fettsäuren aus den IMCL
stammen [58]. Trainierte haben auch gegenüber Untrainierten eine
erhöhte Oxidation von freien Fettsäuren aus dem Plasma, obwohl
die gesamte Fettoxidation unverändert bleibt [28].

Die Menge von IMCL korreliert positiv mit der körperlichen
Leistungsfähigkeit und der Insulinsensitivität [79]. Obwohl über-
gewichtige Untrainierte über ähnlich viel IMCL verfügen wie
Trainierte, darf die Akkumulation der IMCL bei den Adipösen
nicht als Trainingsadaptation beurteilt werden, sondern muss als 
Ausdruck einer verminderten Fettoxidation im Rahmen einer 
pathologischen Fettansammlung in der Muskelzelle mit zuneh-
mender Insulinresistenz gewertet werden [47]. Gerade bei älteren
Menschen korreliert die Zunahme der IMCL mit erhöhter Insu-
linsensitivität, Zunahme von HbA1c, erhöhten Plasmalipiden und
erhöhtem Körperfett [22].

Belastungsintensität

Für Kohlenhydrate wie für Fette gibt es, allerdings im Tierversuch
nachgewiesen, klar definierte maximale Oxidationsraten. Dies
wird auf die Rekrutierung der Muskelfasern, die für die entspre-
chende Leistung benötigt werden, zurückgeführt [71]. Die höchste
Fettoxidationsrate wird bei 40% maximalem Sauerstoffverbrauch
erreicht. Bei dieser Intensität liefert das Fett 77% der benötigten
Energie [71]. Bei 85% maximalem Sauerstoffverbrauch liegt die
höchste Kohlenhydratoxidation. Bei dieser Intensität liefert das 
Fett nur noch 19–22% der benötigten Energie [71].

Beim Menschen wird – im Gegensatz zu Tieren – die Inten-
sität mit der höchsten Fettoxidation mit einem Prozentsatz von
V̇O2max – also der Sauerstoffaufnahme und nicht des -verbrauchs 
(vgl. oben) – bestimmt. Bei 48–75% V̇O2max wird die höchste ab-
solute Fettverbrennung je nach Art der Belastung beim Menschen
erreicht (Tab. 1).

Die Intensität mit der absolut höchsten Fettverbrennung ist aus 
verschiedenen Gründen wichtig. Wird im Bereich dieser Intensität 
eine Ausdauerbelastung durchgeführt, so wird total am meisten
körpereigenes Fett verbraucht. Bei tieferen Intensitäten ist die Li-
polyse des Subkutanfettgewebes am höchsten und mit zunehmen-
der Intensität nimmt der Anteil an den aus dem Fettgewebe frei-
gesetzten Fettsäuren ab [72, 73]. Die Lipolyse der IMCL nimmt 
hingegen mit zunehmender Intensität zu [72]. Erstaunlicherweise
wird die Fettverbrennung durch unterschiedliche Intensitäten resp.
dem Einschalten von etwas intensiveren Belastungen während ei-
ner mittleren Belastung erhöht [45].

Es scheint, dass eine Belastung im Bereich von 65–75% V̇O2max
am meisten Fett verbrennt [1, 5, 54, 72, 73]. Zu bemerken ist, dass 
der relative Anteil an Fett an der Energielieferung von 55–75%

V̇O2max konstant bei rund 50% liegt [54]. Bei 65% V̇O2max wird
mit 0.5 bis 0.6 g Fett pro min die höchste Fettverbrennung erreicht 
[2]. Allerdings liegen beträchtliche individuelle Unterschiede vor
[1]. Steigt die Intensität auf rund 85–90% V̇O2max an – entspre-
chend etwa 95% max. Herzfrequenz – so sinkt die Fettverbrennung
[1, 2, 4, 72, 73]. (Redaktioneller Kommentar: Die Publikationen
der Gruppe von Asker Jeukendrup zeigen eine Abnahme der Fett-
oxidation bei 85% V̇O2max auf Null. Dies steht im Widerspruch
zu einer anderen Studie [72], die zeigte, dass die Fettverbrennung
bei 65% V̇O2max am grössten ist und bei 85% V̇O2max immer 
noch grösser ist als bei 25%. Der Grund für die falschen Angaben
von Jeukendrup et al. liegt darin, dass RQ trotz Hyperventilation
verwendet wurde. Jeder Physiologe weiss, dass RQ nur im respira-
torischen steady state als Hinweis für die Fettverbrennung verwen-
det werden darf. Ohne Fettverbrennung könnten Marathonläufer 
das Ziel nie mit diesem Tempo erreichen, wie ein Lesebriefschrei-
ber zu Recht hervorhob [Dtsch Z Sportmed 56: 395, 2005].)

Mit zunehmender Intensität nimmt die Fettoxidation relativ ab
und die Kohlenhydratoxidation relativ zu [5, 6, 73]. Der Abfall
des pH in der Muskelzelle hemmt unter anderem die Karnitin-
Palmitoyl-Transferase I, so dass weniger langkettige Fettsäuren in
das Mitochondrium der Zelle zur Oxidation eingeschleust werden
[40, 87].

Mit zunehmender Kohlenhydratoxidation steigt die Laktatkon-
zentration in der Muskelfaser und im Plasma an [2, 5, 6]. Die
Anhäufung von Laktat im Plasma korreliert mit einer Abnahme
der Fettverbrennung bei zunehmender Belastungsintensität [2]. Im
Bereich einer Laktatkonzentration von 2 [2, 5, 54] – 2.5 mmol/l
[6] liegt die Intensität mit der höchsten Fettoxidation, unabhängig
von der Belastungsart [5] (Tab. 2). Die Intensität der höchsten
Fettverbrennung liegt beim Radfahren bei Trainierten im Bereich
der Laktatschwelle [54] resp. bei der Intensität, wo die Laktatwerte
über den Ruhewert ansteigen [2].

Die relativ hohe Intensität im Bereich von 65–75% V̇O2max
kann nicht über längere Zeit aufrechterhalten werden. Bei dieser 
Intensität dürften die körpereigenen intramuskulären Substrate in-
nerhalb von wenigen Stunden entleert sein und die Intensität muss 
reduziert werden [20]. Für längere Belastungen dürfte eine Inten-
sität von 50–60% V̇O2max idealer sein. Diese Intensitäten ma-
chen auch aus praktischer Sicht Sinn. Eine Ausdauerbelastung von
80 km wird bei einer Intensität von 58% V̇O2max mit einem Zeit-
aufwand von 7 h erfolgreich absolviert, während eine Intensität von
74% V̇O2max nicht zum Ziel führt [62]. Bei einem Ultratriathlon
mit einer Dauerbelastung von rund 40 h liegt die Belastungsinten-
sität bei rund 55% V̇O2max [50], bei einem Radrennen während
24 h bei rund 60% V̇O2max [51] und bei einem Ultraradrennen von
460 km bei 47% V̇O2max [64]. Diese Intensitäten sind relativ tief,
aber der mittlere Kohlenhydratverbrauch beträgt rund 1 g/min und
kann somit vollständig über die von aussen zugeführten Kohlen-
hydrate gedeckt werden [50].

Tabelle 1: Intensität (ausgedrückt als % V̇O2max) mit der höchsten Fettoxidation.

Belastungsart Belastungsintensität mit der höchsten Fettverbrennung Probanden Quelle
Fahrradergometer 55% Wmax = 57 ± 1% V̇O2max 8 Radfahrer 87
Fahrradergometer 63.0 ± 8.6% V̇O2max 33 Radfahrer/Triathleten 2
Fahrradergometer 64 ± 4% V̇O2max 18 männliche Radfahrer 4
Fahrradergometer 65% V̇O2max 8 trainierte Frauen 73
Fahrradergometer 65% V̇O2max 5 trainierte Radfahrer 72
Fahrradergometer 65% V̇O2max 28 untrainierte Übergewichtige 11
Fahrradergometer 65% V̇O2max 20 untrainierte Übergewichtige 10
Fahrradergometer 75% V̇O2max 20 trainierte Triathleten 10
Fahrradergometer 75% V̇O2max 19 männliche Triathleten 54
Fahrradergometer 75% V̇O2max 17 weibliche Triathleten 54

Laufband 48.3 ± 0.9% V̇O2max 157 Männer und 143 Frauen 88
Laufband 75% V̇O2max 19 männliche Triathleten 54
Laufband 75% V̇O2max 17 weibliche Triathleten 54
Laufband 75% V̇O2max 9 Frauen 6
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Belastungsdauer

Allgemein wird Fett als Brennstoff bei längeren Belastungen ver-
wendet. Bei einer Belastung von 4 h wird 63% der benötigen
Energie aus der Oxidation von Fett bezogen [23]. Während die-
ser Belastung von 4 h nimmt der Gehalt an Muskelglykogen auf
30–50% des Ausgangswertes ab und die Laktatkonzentration
bleibt konstant tief [23]. Lange Belastungen tiefer Intensität führen
zu einer höheren Fettverbrennung als Belastungen von mittlerer 
Intensität bei gleichem relativem Kalorienverbrauch [80].

Man muss aber davon ausgehen, dass sehr lange Ausdauerbe-
lastungen – bei denen eigentlich die Fettverbrennung sehr hoch
sein müsste – zu einer Schädigung der Muskulatur führen und die
Fettverbrennung eingeschränkt wird [34]. Bei Langläufern, die
auf Skiern Grönland durchquert haben, zeigt sich nach der 42 Tage
langen Belastung eine Abnahme der β-Hydroxy-Acyl-CoA-De-
hydrogenase um 30% sowie eine eingeschränkte Fettverbrennung
in der Beinmuskulatur [33].

Belastungsart

Auch die Belastungsart hat einen Einfluss auf die Fettoxidation.
Laufen unterscheidet sich von Radfahren bezüglich der Effi zienz,
definiert als das Verhältnis zwischen Zunahme der mechanischen
Arbeit und der Zunahme der benötigten Energie, um die Arbeit zu
liefern. So ist das Laufen rund 20% effizienter als das Radfahren
[9]. Weiter ist bekannt, dass zwischen Radfahren und Laufen in
Bezug auf die Fettoxidation Unterschiede vorliegen [3]. Dies soll
mit der konzentrischen Muskelbelastung beim Radfahren zusam-
menhängen, während beim Laufen die exzentrische Muskelbe-
lastung im Vordergrund steht. Beim Laufen wird bei der gleichen
relativen Intensität deutlich mehr Fett verbrannt als beim Rad-
fahren [5, 54]. Allerdings werden beim Radfahren bei der gleichen
relativen Intensität höhere Blutlaktatkonzentrationen erreicht als 
beim Laufen [54]. Sauerstoffaufnahme und Herzfrequenz sind
während dem Laufen auch höher als während dem Radfahren [5].
Der relative Fettanteil an der Energiegewinnung liegt beim Laufen
wie beim Radfahren unabhängig von der Intensität bei rund 50%
[54].

Unter Belastung eingesetzte Muskelmasse

Ausdauerbelastungen mit Einsatz von grossen Muskelmassen er-
höhen die Fettoxidation [59]. Anhand des Fettverbrauchs während
Ausdauerbelastungen mit einer eingeschränkten Muskelmasse
lässt sich zeigen, dass die Menge an verbrauchtem Fett von der 
Muskelmasse abhängig ist. Querschnittgelähmte Rennstuhlfahrer
können sich aufgrund der gelähmten Beine nur mit Hilfe der Ober-
körpermuskulatur in einem Rennrollstuhl vorwärts bewegen und

weisen absolut wie relativ eine deutlich geringere Fettoxidation als 
Nicht-Gelähmte auf, die ihre Beine bewegen. Sehr gut trainierte,
querschnittgelähmte Rennstuhlfahrer oxidieren sowohl absolut
wie auch relativ im Rennrollstuhl [55] oder beim Handbike [52]
bei 55% V̇O2max – gegenüber 65–75% V̇O2max bei Fussgängern
(vgl. oben) – am meisten Fett. Allerdings zeigen Querschnittge-
lähmte am Handkurbel-Ergometer bei 75% V̇O2max die höchste
Fettverbrennung [53]. Diese Unterschiede dürften darauf zurück-
zuführen sein, dass bei der Handkurbel der Rumpf noch zusätzlich
zu den Schultern und Armen eingesetzt werden kann, während
im Rennrollstuhl oder beim Handbike nur Schultern und Arme
isoliert im Einsatz sind.

Absolut gemessen verbrauchen Querschnittgelähmte an der 
Handkurbel nur etwa 0.2 g Fett pro min, während Nicht-Gelähmte
mit dem Einsatz der Beine 0.6–0.7 g Fett pro min verbrauchen
[53]. Vergleicht man bei Nicht-Gelähmten die Fettverbrennung
der unteren mit derjenigen der oberen Extremität, so ist bei einer 
moderaten Belastung der Fettanteil an der Energiebereitstellung
in beiden Körperregionen gleich. Bei intensiverer Belastung steigt
der Kohlenhydratverbrauch in der Armmuskulatur gegenüber der 
Beinmuskulatur deutlich mehr an [90].

Alter

Kinder und Jugendliche haben einen besser ausgebildeten aeroben
Energiestoffwechsel als Erwachsene [15] und können mehr Fett
verbrennen als Erwachsene. Dies gilt vor allem bei längeren Be-
lastungen [15]. Jugendliche verbrauchen wie Erwachsene bei tiefen
Intensitäten deutlich mehr Fett als Kohlenhydrate [27].

Mit dem Alter nimmt die Fettoxidation ab [69], wobei sie sowohl
in Ruhe [56] wie auch während der Belastung eingeschränkt ist 
[76]. Bei älteren Menschen nimmt die Fettoxidation bereits bei
mittleren Intensitäten ab, während die Kohlenhydratoxidation er-
höht ist [60]. Dies dürfte auf den unterschiedlichen Anteil an Fett
und fettfreier Masse in Abhängigkeit des Alters zurückzuführen
sein [18]. Der Alterungsprozess ist mit einer Abnahme der quer-
gestreiften Skelettmuskulatur (Sarkopenie) und einer Zunahme
der Fettmasse vor allem am Oberkörper verbunden [7, 37, 69].
Aufgrund der reduzierten Muskelmasse nimmt der Eiweiss-Stoff-
wechsel ab [75] und der Grundumsatz geht zurück [68].

Die Abnahme der Muskelmasse führt zu einer Einschränkung
der Fettoxidation [37], was mit einer altersbedingten Veränderung
der respiratorischen Kapazität des Skelettmuskels erklärt wird
[76]. Die Oxidation der Fettsäuren dürfte wegen der verminderten
Einschleusung der langkettigen Fettsäuren in die Mitochondrien
reduziert sein [17]. Die Lipolyse des Fettgewebes wird durch den
Alterungsprozess allerdings nicht eingeschränkt [17, 60]. Die
altersbedingte Abnahme der respiratorischen Kapazität der Mus-
kulatur dürfte der Hauptgrund für die altersbedingte Zunahme der 
Adipositas sein [82].

Tabelle 2: Zusammenhang Belastungsintensität (ausgedrückt als % V̇O2max) und Laktatkonzentration. Dauer der Leistungen (wichtig wegen Laktat
steady state): > 30 min [52–55], 15 min [6] und 3 min [2].

Belastungsart Belastungsintensität
mit der höchsten Fettverbrennung

Probanden Laktatkonzentration bei der Intensität
mit der höchsten Fettverbrennung

Quelle

Fahrradergometer 75% V̇O2max 19 Männer 2.15 ± 0.81 mmol/l 54
Fahrradergometer 75% V̇O2max 17 Frauen 2.11 ± 0.65 mmol/l 54
Fahrradergometer 63.0 ± 8.6% V̇O2max 33 Radfahrer/Triathleten 1.1 ± 0.6 mmol/l bei 60.9 ± 5.2% V̇O2max 2

Laufband 75% V̇O2max 19 Männer 1.88 ± 0.39 mmol/l 54
Laufband 75% V̇O2max 17 Frauen 1.61 ± 0.48 mmol/l 54
Laufband 75% V̇O2max 9 Frauen 2.85 ± 0.83 mmol/l 6

Rennrollstuhl 55% V̇O2max 9 Querschnittgelähmte 1.31 ± 0.45 mmol/l 55
Handbike 55% V̇O2max 8 Querschnittgelähmte 2.10 + 0.30 mmol/l 52
Handkurbelergometer 75% V̇O2max 10 Querschnittgelähmte 3.20 ± 0.45 mmol/l 53
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Geschlecht

Auch das Geschlecht hat einen Einfluss auf die Fettverbrennung.
Frauen haben prozentual mehr Körperfett als Männer [13]. Bei
leichter Belastung haben Frauen eine höhere Fettoxidation als 
Männer [38, 78, 88]. Die höhere Fettoxidation bei der Frau wird
auf das Östrogen zurückgeführt [78]. Ein weiterer Unterschied
dürfte bei den Katecholaminen liegen, indem Männern während
Belastung höhere Katecholaminkonzentrationen aufweisen als 
Frauen [81]. Die höhere Fettoxidation der Frauen wird auf eine
erhöhte Katecholaminsensitivität zurückgeführt [38].

Das Alter hat je nach Geschlecht einen unterschiedlichen Ein-
fluss auf den Energiestoffwechsel [36]. Bei den Männern kommt es
mit zunehmendem Alter zu einer Abnahme der Skelettmuskulatur,
einer eingeschränkten Fettverbrennung und einer Ansammlung
von Fett eher am Oberkörper während es bei den Frauen eher zu
einer Abnahme der Muskelmasse in Abhängigkeit der Fettmasse
sowie einer Zunahme des Verhältnis der Fettmasse von Oberkör-
per und Becken sowie Beinen kommt [37].

Stoffwechselstörungen

Die bekannten Stoffwechselstörungen Übergewicht und Diabetes
weisen ebenfalls einen nicht unerheblichen Einfluss auf die Fett-
verbrennung auf.

Auch bei Übergewichtigen ist die fettfreie Masse – also die
Muskelmasse – von Bedeutung [46]. Bei Übergewichtigen ist die
Fettoxidation in Ruhe trotz der höheren Fettmasse nicht höher 
als bei Normalgewichtigen [63]. Untrainierte und übergewichtige
Personen können bei der gleichen relativen Intensität gegenüber 
normalgewichtigen Trainierten weniger Fett oxidieren [65]. Die
Intensität mit der höchsten Fettoxidation liegt bei übergewichtigen
Untrainierten bei 65% V̇O2max [10, 11], bei Athleten hingegen
bei 75% V̇O2max [10, 54]. Es wird vermutet, dass der Grund der 
eingeschränkten Fettoxidation im Bereich der Karnitin-Palmitoyl-
Transferase I sowie bei den Mitochondrien liegt [48]. Dies wird
unterstützt durch die Tatsache, dass Übergewichtige auch nach ei-
nem Gewichtsverlust ohne körperliches Training weiterhin nicht in
der Lage sind, die Plasma-Fettsäuren besser zu oxidieren. Die Be-
deutung der Skelettmuskulatur für die Fettoxidation bei Adipösen
ist gesichert [24]. Die Einschränkung der Oxidation der im Plasma
zirkulierenden Fettsäuren wird als Ursache für die Insulinresistenz
und einen Diabetes mellitus Typ II betrachtet [14].

Die Zunahme des viszeralen Fettes ist bedeutend in der Patho-
genese der Insulinresistenz und der Entwicklung eines Diabetes
mellitus Typ II. Ältere Menschen zeigen eine erhöhte Insulin-
resistenz. Diese Insulinresistenz ist assoziiert mit einer erhöhten
Fettakkumulation in der Skelettmuskulatur und in der Leber sowie
einer Abnahme der oxidativen Kapazität der Mitochondrien [66].
Menschen mit einem Diabetes mellitus Typ II haben eine deutlich
geringere Oxidation der Plasmafettsäuren. Diese Einschränkung
der Fettoxidation wird als bedeutende Ursache in der Insulinresis-
tenz von Skelettmuskel- und Leberzellen betrachtet [12].

Therapeutische Optionen

Je nach Ursache der eingeschränkten Fettoxidation können unter-
schiedliche Therapieempfehlungen gemacht werden. Körperliches
Training kann einerseits den Anteil der fettfreien Masse im Körper 
steigern oder erhalten und die aerobe Kapazität erhöhen [17]. Un-
abhängig von Alter und Geschlecht führt eine erhöhte Muskelmas-
se zu einer erhöhten Fettoxidation und erhöhten Insulinsensitivität 
[21]. Speziell das Krafttraining erhöht die Muskelmasse aufgrund
der Zunahme der kontraktilen Proteine [26], was die Tendenz zu
Übergewicht mit zunehmendem Alter dank besserer Fettoxidation
etwas einschränken kann [69].

Das Ausdauertraining führt bei älteren Menschen zu einem An-
stieg der Katecholamine und damit zu einer Zunahme des Grund-
umsatzes mit erhöhter Fettoxidation [68]. Körperliches Training

kann auch bei älteren Menschen den altersbedingten Abbau der 
Muskulatur und die dadurch bedingten Stoffwechselveränderun-
gen aufhalten [36]. Ausdauertraining erhöht die Synthese der 
muskulären Proteine und die respiratorische Kapazität [75]. Alte
Menschen profitieren auch von einer erhöhten Alltagsaktvität, die
ebenfalls die Fettoxidation erhöht [61].

Übergewicht ist keine Kontraindikation für ein Ausdauer-
training. Selbst bei übergewichtigen Patienten mit einem meta-
bolischen Syndrom führt ein regelmässiges Ausdauertraining
während zwei Monaten zu einer erhöhten Fettverbrennung [31] mit 
Abnahme des Körpergewichts und der Fettmasse [25]. Allgemein
wird empfohlen, übergewichtige Untrainierte bei tiefen Intensi-
täten zu belasten [85]. Neuere Arbeiten haben aber gezeigt, dass 
untrainierte Übergewichtige die höchste Fettverbrennung bei 65%
V̇O2max haben [10, 11]. Somit profi tieren Übergewichtige auch
von hohen Belastungsintensitäten. Trainieren Übergewichtige bei
75% V̇O2max, so kommt es zu einer grösseren Fettoxidation, als 
wenn bei tieferen Intensitäten belastet wird [10, 11, 44]. Das Trai-
ning führt zu einer erhöhten Insulinsensitivität [31].

Das moderate Ausdauertraining in Kombination mit Diät hilft 
bei Übergewichtigen, den Jo-Jo-Effekt zu vermeiden [84]. Ein
Problem der Übergewichtigen ist die Tatsache, dass sie 50% mehr
Fettsäuren der IMCL unter Belastung oxidieren und weniger die
Fettsäuren des Fettgewebes zur Energiegewinnung nutzen können
[30]. Das Training führt mit der Zeit trotzdem zu einer Abnahme
des subkutanen Fettes ohne Abnahme der fettfreien Masse, wenn
während der Trainingsphase konstant und genügend Energie auf-
genommen wird [16].

Die Zufuhr von Testosteron kann als Therapieoption bei
Hypogonadismus des älteren Mannes in Betracht gezogen wer-
den. Das Testosteron führt zu einer Zunahme der fettfreien Masse,
der Muskelgrösse und der Muskelkraft [8].

Schlussfolgerungen

Das Bewegen von grossen Muskelmassen bei eher hohen Inten-
sitäten fördert den Abbau von subkutanem Fettgewebe, während
eine eingeschränkte und untrainierte Muskelmasse bei Untrainier-
ten, älteren Menschen, Adipösen sowie Diabetikern eher zu einer 
Akkumulation von Fett in der Muskulatur und am Stamm führt,
wenn zu wenig intensiv oder zu wenig lang trainiert (im Sinne von
Trainingsmonaten) wird.
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