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Inflammation: zwischen
Adipositas, Diabetes und Sport

Hintergrund

Nichtübertragbare Krankheiten wie kar-
diovaskuläre Erkrankungen [29] und
Typ-2-Diabetes [30] zählen aufgrund
ihrer hohen Morbidität und assoziierten
Morbidität zu denwesentlichenGesund-
heitsrisikenunsererZeit.Adipositaswird
zunehmend als eigenständige Erkran-
kung anerkannt und erhöht das Risiko
für diese sog. kardiometabolischen, aber
auch zahlreiche andere Erkrankungen
[1].

Die Mechanismen, über die Adiposi-
tas zu einem erhöhten Risiko für Typ-2-
Diabetes, arterielle Hypertonie, korona-
reHerzkrankheit, Schlaganfall, periphere
arterielle Verschlusskrankheit und ande-
re beiträgt, sind nicht vollständig ver-
standen. Übergewicht kann über Verän-
derungen des Glukose- und Lipidstoff-
wechsels sowohl Insulinresistenz in Ge-
webenwie der Skelettmuskulatur, der Le-
ber, dem Hirn und anderen auslösen als
auch über Metaboliten (Glukotoxizität,
Lipotoxizität) und Hormone (Adipoki-
ne wie Leptin) zur gestörten Insulinse-
kretion führen [26]. Mit einer länger-
fristigen positiven Energiebilanz kommt
es zur Zunahme der Fettgewebsmasse,
die durch Hypertrophie von Adipozy-
ten und Hyperplasie gekennzeichnet ist
(. Abb. 1).

Solange die Energiespeicherung in
sog. sicheren Fettdepots wie dem Un-
terhautfett im Bein- und Hüftbereich
erfolgt, sind die kardiometabolischen
Folgen der Adipositas nur wenig ausge-
prägt [2]. Bei der Mehrzahl der adipö-
sen Patienten ist die Expansionsfähig-
keit dieser physiologischen subkutanen
Fettspeicherorte allerdings schnell er-
schöpft, und überschüssige Energie wird

in ektopenFettdepotswie demviszeralen
Fettgewebe, der Skelettmuskulatur oder
der Leber gespeichert (. Abb. 1).

» Adipozytenhypertrophie und
ektope Fettspeicherung sind
Ausdruck einer Fehlfunktion des
Fettgewebes

Im Zusammenhang mit der Adipozyten-
hypertrophie und der ektopen Fettspei-
cherung kommt es sehr häufig zu einer
Fehlfunktion des Fettgewebes. Dabei re-
sultieren Mechanismen im Fettgewebe
wieHypoxie,AktivierungvonStresskina-
senundproinflammatorischenSignalwe-
gen, Autophagie und Apoptose von Adi-
pozyten, Infiltration des Fettgewebes mit
Immunzellen bis hin zur Fettgewebsfi-
brose in einemdiabetogenen, proinflam-
matorischenundatherogenenAdipokin-
profil [3, 4].

Adipositas geht zudem häufig mit
einer subklinischen chronischen syste-
mischen Inflammation einher, die auch
durch die Fehlfunktion des Fettgewebes
ausgelöst und unterhalten wird [18].
Im Rahmen dieser Übersichtsarbeit sol-
len deshalb v. a. der Zusammenhang
zwischen Adipositas, Typ-2-Diabetes
und Inflammation sowie die Rolle von
körperlicher Aktivität in dieser Wech-
selbeziehung diskutiert werden.

Entzündung und Stoffwechsel-
krankheiten

Eine hyperkalorische Ernährungswei-
se könnte ein wesentlicher Auslöser
der stoffwechselassoziierten Inflamma-
tion oder Metaflammation sein. In der

Entwicklungsgeschichte der Arten ge-
hören die Fähigkeit eines Organismus,
Hungerphasen zu überleben sowie in
Zeiten von Nahrungsüberschuss Ener-
gie effizient speichern zu können, und
die Abwehr gegen Pathogene zu den
wichtigsten Überlebensmechanismen
[15]. Möglicherweise haben sich deshalb
Prozesse der Stoffwechsel- und Immun-
regulation gemeinsam und in starker
Wechselwirkung entwickelt, was sowohl
auf der Ebene des gesamten Organismus
als auch auf Organebene nachgewiesen
werden konnte [15]. Beispielweise fin-
den sich in der Leber neben Zellen mit
primär metabolischer Funktion (He-
patozyten) auch Zellen, die eine Rolle
bei der Immunantwort (Kupffer-Zellen)
spielen und in enger Wechselbeziehung
stehen [3, 15]. Beispielsweise werden bei
der Fruchtfliege Drosophila melanogas-
ter Energiespeicher-, Stoffwechsel- und
Immunfunktion durch ein gemeinsames
Organ, den Fettkörper, realisiert [3]. Aus
diesem entwickelten sich in höheren Or-
ganismen wie in Säugetieren die Leber,
das Fettgewebe und das hämatopoeti-
sche System [15]. Was ein evolutionärer
Vorteil dieser funktionellen Einheit in
Zeiten von Nahrungsmangel und bei
Infektionskrankheiten ist, scheint unter
den Bedingungen ständiger Nahrungs-
verfügbarkeit und besseren Hygiene-
bedingungen dazu beizutragen, dass
Stoffwechselerkrankungen, Adipositas,
Allergien und inadäquate Immunant-
worten zunehmend häufiger in unserer
Gesellschaft auftreten. In diesem Zu-
sammenhang ist es möglich, dass sich
der Organismus gegen den kurzfristigen
Nahrungsexzess durch akute und lokal
begrenzte Inflammation sowie Insulinre-
sistenz schützen kann. Die ständig über
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(z. B. Leber, viszerales Fett)
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Stresskinasen, Autophagie, 
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Immunzellinfiltration des Fettgewebes
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Spezifische Krebsformen

Signale

Abb. 18Modell für die Entstehung der Fettgewebsinflammation, Erläuterungen s. Text. (Mod. nach [4];mit freundl. Geneh-
migung von Portland Press, Ltd.)

dem Bedarf liegende Nahrungsaufnah-
me würde in diesem Erklärungsmodell
in der Folge zu einer Chronifizierung
von Entzündungsprozessen und Insu-
linresistenz führen.

Tatsächlich findet sich bei Adiposi-
tas, Typ-2-Diabetes und kardiovasku-
lären Erkrankungen als gemeinsames
Symptom eine chronische, meist nied-
riggradige Inflammation, die z. B. an
erhöhten CRP-Serumkonzentrationen
(CRP: C-reaktives Protein) gemessen
werden kann [25].

Zelluläre Mechanismen der
metabolischen Inflammation

Auf zellulärer Ebene stellt das Überan-
gebot an Metaboliten einen entschei-
denden Trigger für die Aktivierung von
Stresssignalen und inflammatorischen
Kaskaden dar [18]. Zusätzlicher Aus-
löser des zellulären Stresses könnte die
Exposition gegenüber Xenobiotika (z.B.
Weichmacher, Insektizide), Nahrungs-
kontaminanten, anderen Umweltstoffen
[22], aber auch frei werdenden Bestand-
teilen (z.B. freie DNA [Desoxyribonu-
kleinsäure], Fettsäuren) apoptotischer
Umgebungszellen sein [5, 13].

Diese Faktoren führen zur Aktivie-
rung von intrazellulären Stresskinasen
wie IKKβ („inhibitor of nuclear factor
kappa-B kinase subunit beta“), JNK (c-
Jun-N-terminale Kinase), NF-κB („nu-
clear factor kappa-light-chain-enhancer
of activated B-cells“), PKR (Proteinkina-
se R), Ask1 (apoptosesignalregulierende
Kinase 1), mitogenaktivierten Protein-
kinasen und anderen [18]. Die Aktivie-
rungderStresssignalwege löstdieerhöhte
Expression proinflammatorischer Mole-
küle aus, zu denen auch sezernierte Fak-
toren wie IL-6 (IL: Interleukin), IL-1β,
IL-18, TNF-α (Tumor-Nekrose-Faktor-
α), CCL2 (CC-Chemokin-Ligand 2, CC:
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C-C-Motiv) und CSF-1 (koloniestimu-
lierender Faktor 1) zählen [3, 4, 18].

» Chronische hyperkalorische
Ernährung geht mit einer
Aktivierung der Immunantwort
einher

Diese proinflammatorischen Signale re-
krutieren Immunzellen in Leber und
Fettgewebe, die dann ihrerseits den
proinflammatorischen Prozess verstär-
ken oder perpetuieren. Mediatoren der
Entzündungsreaktion können zusam-
men mit verschiedenen Metaboliten
wie Cholesterol- oder Mononatriumu-
reatkristallen das NLRP3-Inflammasom
(NLRP3: „NOD-like receptor family py-
rin domain containing-3“, NOD: „nucle-
otide-binding oligomerization domain“)
und andere Signalwege des angebore-
nen Immunsystems über TLR (Toll-like-
Rezeptoren) oder RAGE (Rezeptoren
für „advanced glycation endproducts“
[AGE]) aktivieren [21]. Inflammasome
werden durch verschiedene Typen zy-
tosolischer PRR („pattern recognition
receptors“) aktiviert, die PAMP (pa-
thogenassoziiertes molekulares Muster)
oder sog. DAMP („danger-associated
molecular patterns“) detektieren [14].

NebenerhöhtenKonzentrationenvon
Metaboliten (nahrungsinduziert), Lipi-
den (Apoptose), AGE und Zeramiden
können auch intrazellulärer Stress durch
reaktiveSauerstoffspezies,ER-Stress (ER:
endoplasmatisches Retikulum) und an-
dere eine Entzündung aktivieren [21].
Vermehrter intrazellulärer Stress kann
zur Ansammlung von Proteinenmit feh-
lerhafter Faltung („unfolded protein re-
sponse“ [UPR]) im ER führen. Auch die
Aktivierung der UPR geht mit einer Ex-
pression proinflammatorischer Zytokine
und von Stresskinasen einher [20].

Zusammengefasst führt chronische
hyperkalorischeErnährung inZellenvon
Leber, Fettgewebe und anderenGeweben
zu einerAktivierungder Immunantwort,
die von der zellulären Ebene über eine
Inflammation von Organen zur systemi-
schen inflammatorischen Aktivierung
führen kann. Ähnliche Mechanismen
könnten auch eine Metaflammation in
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Zusammenfassung
Adipositas gehört zu den größten Her-
ausforderungen im Gesundheitssystem,
da ihre Prävalenz weltweit kontinuierlich
steigt und sie das Risiko für Typ-2-Diabetes,
kardiovaskuläre, metabolische, spezielle
maligne, muskuloskelettale, neurodegene-
rative, pulmonale, psychische und andere
Erkrankungen deutlich erhöht.
Zu den Mechanismen, über die Adipositas
zu diesen Folgekrankheiten beiträgt, zählt
eine Aktivierung proinflammatorischer
Signalwege. Infolge einer dauerhaft positiven
Energiebilanz kommt es zur Überlastung
der physiologischen Energiespeicher in
subkutanen Fettdepots und vermehrter
ektoper und viszeraler Fetteinlagerung. Der
dadurch initiierte metabolische Stress im
Fettgewebe löst eine lokale Entzündung
aus, auch alsMetaflammation bezeichnet.
Eine vermehrte Infiltration des viszeralen
Fettgewebes durch Zellen des Immunsystems
führt zu veränderten Signalen aus diesem
Gewebe (z. B. Zytokine, Adipokine, Meta-
boliten), die an Zielstrukturen, wie Leber,
Muskulatur, Gefäßsystem, Hirn und anderen,

zu Organschäden beitragen und eine
niedriggradige, systemische Inflammation
unterhalten können.
Regelmäßige körperliche Aktivität gehört zur
Basistherapie der Adipositas und des Typ-
2-Diabetes, weil sie zu einer Verbesserung
der Insulinsensitivität und zur Reduktion
der viszeralen Fettmasse beiträgt. Sport und
gezielte Steigerung der Bewegung können
die inflammatorische Aktivierung sowie
den metabolischen Stress des Fettgewebes
reduzieren und wirken sich über diesen
Mechanismus auch antientzündlich auf
den Organismus auf. Daneben beeinflusst
körperliche Aktivität die bei Adipositas und
Typ-2-Diabetes häufig aktivierte humorale
und zelluläre Immunantwort auch direkt. Die
Entstehung von Metaflammation und deren
Beeinflussung durch regelmäßigen Sport
werden im vorliegenden Beitrag diskutiert.

Schlüsselwörter
Fettgewebe · Intraabdominales Fettgewebe ·
Metabolischer Stress · Körperliches Training ·
Insulinsensitivität

Inflammation: between obesity, diabetes and exercise

Abstract
Obesity represents a major challenge for our
health care system because of its steadily
increasing prevalence. In addition, obesity
increases the risk of type 2 diabetes as well
as cardiovascular, metabolic, oncologic,
musculoskeletal, neurodegenerative,
pulmonary, psychological, and other diseases.
Among the mechanisms by which obesity
contributes to the development of these
comorbid disorders is the activation of
pro-inflammatory signaling pathways.
As a consequence of a chronic positive
energy balance, physiologic energy stores in
subcutaneous adipose tissue are overloaded
and excessive fat accumulates at ectopic
or visceral sites. This leads to metabolic
stress in adipose tissue, which subsequently
contributes to local inflammation, so-called
metaflammation. Immune cell infiltration
predominantly into visceral fat depots leads
to altered signals from adipose tissue (e.g.,
cytokines, adipokines, metabolites) that can
contribute to chronic low-grade systemic

inflammation and may impair the function
of target tissues including the liver, skeletal
muscle, vasculature, brain and other organs.
Regular physical activity is part of basic
treatment for patients with obesity and
type 2 diabetes because it improves insulin
sensitivity and reduces visceral fat mass.
Exercise training reduces adipose tissue
metabolic stress and inflammatory activation
and can thus also exert anti-inflammatory
effects at the whole body level. In addition,
increased physical activity directly affects
the humoral and cellular immune response
that is frequently activated in obesity and
type 2 diabetes. This review discusses
pathomechanisms of metaflammation
and how regular exercise may affect these
processes.

Keywords
Adipose tissue · Intra-abdominal fat ·
Metabolic stress · Physical activity · Insulin
sensitivity
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Entstehung von kardiometabolischen Folgekrankheiten

Lipolyse↑ Glukoseaufnahme↓ Adipokine Entzündungsmediatoren↑

Lipotoxizität Glukosetoxizität Adiponektin ↓
Leptin ↑

IL-6↑, PAI-1 ↑,
MCP-1 ↑, TNFα ↑

Insulinresistenz in Zielgeweben (z. B. Leber, Skelettmuskulatur)
Aktivierung von Signalwegen der angeborenen Immunabwehr

Fehlfunktion des Fettgewebes

Abb. 29 Fehlfunktion
des Fettgewebes in der
Pathogenese kardiome-
tabolischer Erkrankun-
gen, IL-6 Interleukin-6;
MCP-1 „monocyte chemo-
tactic protein-1“;PAI-1Plas-
minogenaktivatorinhibitor
Typ 1; TNF-α Tumor-Ne-
krose-Faktor-α, weitere
Erläuterungen s. Text.
(Mod. nach [4];mit freundl.
Genehmigung von Port-
land Press, Ltd.)

der Skelettmuskulatur im Zusammen-
hang mit Adipositas und Typ-2-Diabetes
erklären [8, 10, 18]. Über diesen Mecha-
nismus könnte die Assoziation zwischen
Überernährung, Adipositas und kar-
diometabolischen Folgeerkrankungen
zumindest zu einem Teil erklärt werden.

Fehlfunktion des Fettgewebes

Die Fehlfunktion des Fettgewebes kann
als Bindeglied zwischen hyperkalori-
scher Ernährung, Adipositas, Hyper-
glykämie, Fettstoffwechselstörung und
der Entstehung von kardiometaboli-
schen Krankheiten angesehen werden
(. Abb. 2). Neben den durch metabo-
lischen Stress vermehrt aus dem (vor-
nehmlich viszeralen) Fettgewebe freige-
setzten Entzündungsmediatoren können
freie Fettsäuren (durch gesteigerte Li-
polyse), verminderte Glukoseaufnahme
(wegen insulinresistenter Adipozyten)
und die Sekretion eines diabetogenen
und atherogenen Adipokinprofils zu
chronischer Inflammation und vermin-
derter Insulinsensitivität in Zielorganen
und dem gesamten Organismus führen
(. Abb. 2). Tatsächlich ist der Zusam-
menhang zwischen Fehlfunktion des
Fettgewebes, systemischer Inflammation

und Insulinresistenz gut belegt [6, 11,
17]. Allerdings gibt es bisher keine pro-
spektiven klinischen Studien, die einen
Kausalzusammenhang von der hyperka-
lorischen Ernährung über Veränderun-
gen im Fettgewebe bis zur Ausprägung
von kardiometabolischen Erkrankungen
belegen. Da sich die Funktion des Fett-
gewebes nach starkem Gewichtsverlust
häufig deutlich verbessert oder sogar
normalisiert, könnte die erst kürzlich
publizierte verbesserte Lebenserwar-
tung von Patienten nach bariatrischer
Chirurgie im Rahmen der SOS-Studie
(SOS: „Swedish obese subjects“) diese
Hypothese stützen [7].

Mit zunehmender Fettmasse, Adipo-
zytenhypertrophie und den verschiede-
nenstressauslösendenFaktorenwandern
vermehrt Zellen des Immunsystems in
das Fettgewebe ein [27]. Eine wesent-
lich Rolle dabei spielt die Infiltration des
viszeralenFettgewebesdurchMakropha-
gen, die sich häufig in sog. kronenähn-
lichen Strukturen („crown-like structu-
res“; [9]) umsterbendeAdipozytengrup-
pieren, um Zellbestandteile wie den Li-
pidtropfen abzubauen [6, 17, 27]. In un-
abhängigen Studien wurde nachgewie-
sen, dass die Anzahl und proinflamma-
torische PrägungderMakrophagen (grö-

ßerer Anteil an M1-Makrophagen) mit
Parametern und der Ausprägung kardio-
metabolischer Begleiterkrankungen der
Adipositas im Zusammenhang steht [6,
17]. Das vorgeschädigte oder gestresste
Fettgewebe rekrutiert vornehmlich pro-
inflammatorische M1-Makrophagen aus
der Zirkulation und trägt zu einer Än-
derung des M2-Phänotyps der residen-
ten Makrophagen in den M1-Typ bei [5,
13]. Diese Veränderung des Phänotyps
der Fettgewebsmakrophagen wird auch
durch Zellen der adaptiven oder spe-
zifischen Immunabwehr reguliert. Eine
Fettgewebsinfiltration mit B-Zellen und
verschiedenen T-Zell-Subtypen (CD4+-
und CD8+-T-Zellen [CD: „cluster of dif-
ferentiation“]) geht der Makrophagenre-
krutierung wahrscheinlich sogar voraus
[13, 21].

Weniger Makrophagen im Fettgewe-
be werden beispielsweise bei metabo-
lisch gesunden adipösen Menschen ge-
funden, was zusätzlich für den Zusam-
menhang zwischen Entzündungsaktivie-
rung imFettgewebe, Typ-2-Diabetes und
kardiovaskulären Erkrankungen spricht
[17].Dadie Immunzellinfiltrationhaupt-
sächlichdie viszeralenFettdepotsbetrifft,
die auch als Barriere zwischen Darm
und Leber angesehen werden können,
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Chronische Effekte

Insulinsensitivität ↓
Adipozytenhypertrophie
Hypoxie, Autophagie, Apoptose↑
Stressmediatoren (z. B. NF-κB, JNK)↑
Proinflammatorische Signale ↑
z. B. MCP-1, MIP, TNF-α, IL-1β, IL-6 ↑
Adipokinveränderungen
z. B. Leptin ↑, Adiponektin ↓
Immunzellinfiltration:
M1-Makrophagen ↑, M2-Makrophagen ↓
T-Zellen (CD8/CD4) ↑
B-Zellen, NK-Zellen ↑ 

Sport
Bewegung ↑

Veränderungen des Fettgewebes
durch körperliches Training

Insulinsensitivität ↑
Adipozytengröße ↓
Sauerstoffversorgung ↑
Stressmediatoren↓
Proinflammatorische Signale ↓
z. B. MCP-1, MIP, TNF-α, IL-1β, IL-6 ↑
Adipokinveränderungen
z. B. Leptin ↓, Adiponektin↑
Immunzelländerungen:
M1-Makrophagen → M2-Makrophagen
Verbesserter Blutfluss

Fettgewebsinflammation

Abb. 38 Effekte gezielt gesteigerter, regelmäßiger körperlicher Aktivität auf das inflammatorisch aktivierte (viszerale) Fett-
gewebe,CD „clusterofdifferentiation“; IL-1β Interleukin-1β; IL-6 Interleukin-6; JNKC-Jun-N-terminaleKinasen;MCP-1 „mono-
cyte chemotactic protein-1“;MIP„macrophage inflammatory protein“;NF-κB „nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of
activatedB-cells“;NK „natural killer“, TNF-α Tumor-Nekrose-Faktor-α. (Mod. nach [4],mit freundl. GenehmigungvonPortland
Press, Ltd.)

wird postuliert, dass die Metaflammati-
on durch darmassoziierte Faktoren wie
das Mikrobiom, Nahrungskontaminan-
ten, Medikamente oder die Ernährungs-
weise beeinflusst wird [19].

» Die Fehlfunktion und
Immunzellinfiltration des
Fettgewebes scheinen teilweise
reversibel zu sein

DieFehlfunktionund Immunzellinfiltra-
tiondes Fettgewebes scheinen zumindest
z. T. und bei einer Subgruppe von Men-
schen mit Adipositas reversibel zu sein
[6, 24].

Inwieweit das Ausmaß der Gewichts-
reduktionoder dieTherapiestrategie (Er-
nährungs- und Bewegungsintervention,
Pharmakotherapie, bariatrische Chirur-
gie) die Verbesserung der Fehlfunkti-
on des Fettgewebes bestimmt, ist bis-

her nicht vollständig geklärt. Tatsäch-
lich könnten Fettgewebe und Leber eine
Art ungünstiges metabolisches Gedächt-
nis haben, das die Unterschiede im indi-
viduellen Ansprechen auf gewichtsredu-
zierende Therapien im Hinblick auf die
Verbesserung oder Remission von kar-
diometabolischen Erkrankungen mit er-
klärt [24]. Es soll nicht unerwähnt blei-
ben, dass in Mausmodellen für Adipo-
sitas die Immunzellinfiltration des Fett-
gewebes als Schutzmechanismus mit ge-
sundheitsfördernder Wirkung beschrie-
ben wurde [28]. Die Immunzellen im
Fettgewebe könnten demnach als eine
Adaptationdesselbenangesehenwerden,
die über die Expansion gesunder Fettspei-
cher – wie des subkutanen Fettgewebes –
vor den Folgen hyperkalorischer Ernäh-
rung schützt. Dafür gibt es bei Patien-
tenmitAdipositas allerdingsbisherkeine
eindeutigen Belege.

Bedeutung von Sport bei
metabolischer Entzündung

Regelmäßige körperliche Aktivität und
Sport wirken sowohl lokal als auch sys-
temisch antiinflammatorisch [18]. Ein
Teil der gesundheitsfördernden Effekte
gesteigerter Bewegung wie Verbesserun-
gen der Insulinsensitivität, der Hyper-
glykämie- und Fettstoffwechselparame-
ter [10] kann auf die Beeinflussung der
chronischen inflammatorischen Aktivie-
rung zurückgeführt werden (. Abb. 3).

Der durch Sport gesteigerte Energie-
bedarfwird primär aus viszeralenFettde-
pots bereitgestellt, wodurch es zur Fett-
massenreduktion an diesen ungünstigen
Speicherorten sowie zu einer Redukti-
on der Adipozytenhypertrophie kommt.
Diese Verbesserungen der grundlegen-
den Pathomechanismen der Fehlfunkti-
on des Fettgewebes sind mit Reduktion
des Gewebestresses, verbesserter Durch-
blutung und Sauerstoffbereitstellung as-
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soziiert [12, 23]. Neben derWirkung von
regelmäßigem Sport auf das Fettgewebe
wurde auch gezeigt, dass gezielt erhöhte
körperliche Aktivität zur Reduktion in-
tramyozellulärer Lipidspeicher und der
chronischaktivierten inflammatorischen
Signalkaskaden in der Skelettmuskulatur
führt[23].Dabeischeintv.a.aerobesAus-
dauertrainingmitmetabolisch günstigen
und antiinflammatorischen Effekten as-
soziiert zu sein [18, 23]. Der Zusammen-
hang zwischenerhöhter körperlicherAk-
tivität und reduzierter kardiovaskulärer
Morbidität undMortalität ist sehr gut be-
legt. Körperliche Fitness ist auch unab-
hängigvomGewicht einPrädiktor fürdie
Gesamtmortalität und kardiometaboli-
sche Begleiterkrankungen der Adiposi-
tas. In einer aktuellen Arbeit wurde nun
gezeigt, dass v. a. sehr geringe körperliche
Aktivität mit erhöhter kardiovaskulärer
Mortalität assoziiert ist [16]. Allerdings
gibt es offensichtlich keine eindeutige
Dosis-Wirkungs-Beziehung beim Medi-
kament Sport. Das Prinzip, je mehr des-
to besser, gilt wahrscheinlich nicht für
diese harten kardiovaskulären Endpunk-
te. Nach einer aktuellen Erhebung [16]
scheint es ein Bewegungsoptimum zu
geben, das bei ~180min/Woche (oder
30min täglich) zusätzlicher Aktivität zu
liegen scheint.

» Sport ist wesentlicher
Bestandteil der Basistherapie
von Adipositas und deren
Folgekrankheiten

Im Gegensatz zu den antiinflammatori-
schen Effekten von langfristig erhöhter
Bewegungsaktivität führt Sport akut zu
einer erhöhten Freisetzung proinflam-
matorischer Zytokine und Immunzell-
mobilisation, was kurzfristig das Risiko
für Verletzungen oder die Anfälligkeit
für Infektionskrankheiten erhöht [8]. Bei
der Planung der optimalen Bewegungs-
intervention als unterstützendeTherapie
kardiometabolischer Erkrankungen soll-
te deshalb auf das richtige Verhältnis aus
Intensität, Dauer und Erholungspha-
sen geachtet werden. Während extreme
und dauernde Belastungen eher zu ver-
stärkter inflammatorischer Aktivierung

beitragenkönnen,werdenhäufigemode-
rate körperliche Trainingseinheiten oder
höhere Belastungen mit ausreichenden
Erholungsphasen als sehr sichere und
effektive Maßnahmen zur Basistherapie
vonAdipositas, Typ-2-Diabetes und kar-
diovaskulären Erkrankungen empfoh-
len [8, 18]. Regelmäßiges Krafttraining
wirkt dabei den anabolen Prozessen,
die zu Adipositaserkrankungen beitra-
gen, ebenso entgegen wie moderates
Ausdauertraining antiinflammatorische
Wirkung zeigt [18]. Diese Form der ge-
steigerten körperlichen Aktivität greift
in die Pathomechanismen derMetaflam-
mation ein und reduziert die Expression
von Stress- und proinflammatorischen
Signalwegen in Fettgewebe, Leber und
Muskulatur, vermindert zirkulierende
Entzündungsmediatoren wie MCP-1,
Adhäsionsmoleküle und Interleukine
(z.B. IL-6, IL-1β, TNF-α), normali-
siert die hypothalamisch-hypophysär-
adrenalen Hormonachsen, wirkt sich
auf das Mikrobiom aus, verändert das
Verhältnis von Immunzellsubpopulatio-
nen zu vermehrt antiinflammatorischen
M2-Makrophagen und die Expression
von TLR auf Immunzellen [18, 23].

Zusammengefasst kann richtig dosier-
ter Sport die adipositasassoziierte syste-
mischeundlokaleEntzündung,diedurch
metabolischenStress ausgelöstwurde, re-
duzieren.Damit trägt die Bewegungsthe-
rapie neben der Verbesserung der Leis-
tungsfähigkeit und Erhöhung der Le-
bensqualität auch zu Stoffwechselverbes-
serungen und reduzierter Mortalität bei.
Sport ist deshalb wesentlicher Bestand-
teil der Basistherapie von Adipositas und
deren Folgekrankheiten.

Fazit für die Praxis

4 Adipositas kann durch erhöhten
metabolischen Stress zu einer chro-
nischen lokalen und systemischen
Entzündung führen.

4 Das Fettgewebe reagiert auf chro-
nische Überernährung mit einer
Entzündung, die ein wesentlicher
Pathomechanismus für den Zusam-
menhang zwischen Adipositas und
kardiometabolischen Folgeerkran-
kungen ist.

4 Regelmäßiger, richtig dosierter
Sport führt über verschiedene Me-
chanismen zu einer Reduktion der
Fehlfunktion des Fettgewebes und
hat systemisch antiinflammatorische
Effekte.

4 Ein moderates gemischtes Kraft-
Ausdauer-Training für täglich 30 min
oder wöchentlich 180 min wird als
Basistherapie kardiometabolischer
Erkrankungen empfohlen.

4 Die besten Effekte gesteigerter kör-
perlicher Aktivität sind bei zusätzlich
gesunder und kalorisch ausgewoge-
ner Ernährungsweise zu erwarten.
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