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1. Einleitung 
 
Nach der erfolgreichen Reduktion der meisten Infektionskrankheiten wird die Gesundheit der 
Bevölkerungen in industrialisierten und zunehmend in den Schwellen- und 
Entwicklungsländern primär von so genannten „nicht ansteckenden Krankheiten“ bedroht. 
Durch ihre allgemeine mediale Präsents und die steigenden Prävalenzzahlen stehen 
Übergewicht und Adipositas dabei an vorderster Stelle. 
Während offizielle Schätzungen in 2005 noch 1.200.000.000 Übergewichtigen und 
300.000.000 Adipösen angaben [991], ging die WHO in 2006 retrospektiv für 2005 bereits 
von 1.600.000.000 Übergewichtigen aus, wovon mindestens 400.000.000 adipös gewesen 
seien [941]. 
Die höchsten Zuwachsraten mit 30-100 % zwischen 1990 und 2000 verzeichneten sich 
entwickelnde Nationen wie Mexiko, China oder Thailand, deren Wirtschaftskraft und damit 
kalorische Versorgung der Bevölkerung im Verhältnis am stärksten zugenommen hat [735]. 
Im Unterschied zur weltweiten Zunahme der Adipositas und den entsprechenden Prognosen 
der WHO [943] blieb die Adipositasprävalenz in Industrienationen wie der Bundesrepublik 
Deutschland und den USA in den letzten Jahren mit 20,8 % bzw. 34,3 % der Bevölkerung 
zwar auf ihrem Höchstwert, nahm jedoch nicht weiter zu [624, 634, 689]. 
Die adipositasassoziierte Häufung kardiovaskulärer, metabolischer, orthopädischer, 
psychosozialer und neoplastischer Erkrankungen ist, neben dem individuellen Leiden, mit 
einer enormen volkswirtschaftlichen Belastung verbunden. Zahlreiche Untersuchungen 
kommen zu dem Ergebnis, dass die Gesundheitskosten mit dem Körpergewicht ansteigen 
[260, 879] und schätzen die übergewicht- und adipositasverursachten Kosten, je nach Nation, 
zwischen 2 % und 7 % aller Gesundheitskosten [15, 164, 260, 571, 773, 825, 826]. 
Aufgrund dieser Daten bezeichnet die WHO seit 2003 die globale Adipositasepidemie als: 
„Globesity” und sieht darin die größte gesundheitliche Herausforderung des 21. Jahrhunderts 
[939, 940, 941, 943]. 
 
Die Hauptgründe dieser ungünstigen Entwicklung, namentlich die ubiquitäre Verfügbarkeit 
kalorienreicher Nahrungsmittel und die Reduktion der Alltagsbewegung durch Hilfsmittel für 
die meisten Tätigkeiten, sind seit Langem bekannt. Dennoch schafft es die absolute Mehrheit 
der Übergewichtigen und Adipösen, die an einem Gewichtsreduktionsprogramm teilnehmen 
und ihr Körpergewicht für kurze Zeit reduzieren, nicht, dieses reduzierte Gewicht zu halten 
[385]. 
Während der letzten 50 Jahre wurde wiederholt gezeigt, dass mit einer Restriktionsdiät keine 
dauerhafte Gewichtsreduktion erreicht werden kann. Stunkard et al. konstatierten dies Ende 
der 1950er [878] und Rosenbaum und Kollegen bestätigten 1997, dass von den Personen, die 
ihr Gewicht reduzieren, zwei Drittel innerhalb eines Jahres wieder zunehmen werden und fast 
alle innerhalb von fünf Jahren [785]. Auch Untersuchungen der letzten Jahre bescheinigten 
sowohl Diätberatungen als auch professionelle Abnehmprogramme, die neben einer niedrig-
kalorischen Diät, körperliche Aktivität, Gruppentreffen und Beratungen zur 
Verhaltensänderung beinhalteten, nur einen geringen Abnehmerfolg, der zudem nach einiger 
Zeit schwindet [193, 909]. 
Die Abnehmerfolge mittels Ernährungs- und Bewegungsintervention beschränken sich nach 2 
Jahren im Durchschnitt auf 3-4 kg [468] und auch pharmakologische Interventionen, zumal 
nur für maximal 2 Jahre zugelassen, erzielen keine wesentlich größere Gewichtsreduktion 
[207]. 
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Vor Beginn der Untersuchung mehrten sich Studienergebnisse, die einer proteinreichen Kost 
eine günstigere Wirkung auf den Erhalt und Aufbau der fettfreien Masse zuschrieben als einer 
kohlenhydratreichen [22, 704, 936]. 
 
Vor diesem Hintergrund wurden in der vorliegenden Inaugurationsdissertation die 
Auswirkungen einer gesundheitsfördernden Verhaltensmodifikation, auf Basis einer 
proteinbetonten Ernährung in Kombination mit einem Kraftausdauertraining untersucht. Im 
Rahmen sekundär- und tertiärpräventiver Gruppenkurse und entsprechender Kontrollgruppen 
wurde die Entwicklung der Körperzusammensetzung, der Ausdauerleistungsfähigkeit und des 
Ess- und Bewegungsverhaltens von 426 weiblichen und 325 männlichen Probanden zwischen 
19 und 65 Jahren über einen Zeitraum von 24 Monaten dokumentiert und ausgewertet.  
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2. Forschungsstand und Fragenstellung 
 

2.1 Die Definitionen von „Übergewicht“ und „Adiposi tas“ 
 

2.1.1 Zusammenfassung in Stichpunkten: 

1. Bei der Adipositas handelt es sich um ein starkes Übergewicht, das durch eine über 
das normale Maß hinausgehende Vermehrung des Körperfettes gekennzeichnet ist. 

2. Obwohl präzise Methoden wie die Computertomografie und die Kernspintomografie 
zur exakten Ermittlung des Körperfettanteils zur Verfügung stehen, werden aus 
praktischen Gründen für die tägliche Arbeit mit Übergewichtigen und Adipösen 
einfachere Messmethoden benötigt und verwendet. 

3. Es muss unterschieden werden zwischen einem Referenzwert, der sich aus der 
Gewichtsverteilung einer Stichprobe ergibt und einem Gesundheitskriterium, das sich 
an Krankheits- oder Todesrisiken orientiert. 

4. Jeder der zurzeit verwendeten und für den Alltagsgebrauch und zur Untersuchung 
größerer Gruppen nützlichen Indikatoren der Körperzusammensetzung (BMI, WHR, 
Taillenumfang) ist von eingeschränkter Validität und sollte daher, vor allem in 
Grenzbereichen, immer mit einer gewissen Vorsicht interpretiert werden. 

5. Das Konzept des Körper-Massen-Index (Body-Mass-Index, BMI) wurde ursprünglich 
1835 von Quetelet vorgeschlagen, um den menschlichen Körper in seinem zwei- und 
dreidimensionalem Wachstum zu erfassen. Er errechnet sich aus dem Körpergewicht 
in Kilogramm geteilt durch das Quadrat der Körpergröße in Metern [Körpergewicht 
(kg) / Körpergröße (m2)]. 

6. Die seit 1997 eingeführten WHO-Klassifikationen für Normalgewicht, Übergewicht 
und Adipositas sind in ihrer Entwicklung an den 1959, mit zahlreichen methodischen 
Schwächen erstellten, Metropolian Life Table angelehnt. 

7. Das Taille-Hüft-Verhältnis, auch Waist-Hip-Ratio (WHR) genannt, ignoriert das 
Verhältnis von Körpergewicht und Körpergröße und stützt sich allein auf die 
Körperform. Es dient dazu, die Verteilung des Körperfetts genauer zu ermitteln und 
intraabdominale oder viszerale Depots (Apfeltyp), die häufiger mit 
adipositasassoziierten Krankheiten verbunden sind, von einer gluteofemoralen 
Fettverteilung (Birnentyp) zu unterscheiden. 

8. Die alleinige Messung des Taillenumfangs ohne Messung des Hüftumfangs soll eine 
Vereinfachung und evtl. Verbesserung des Taille-Hüft-Verhältnisses zur Diagnose 
einer abdominellen Adipositas sein. 

9. Der Broca-Index definiert ausgehend von der Körpergröße (in cm) ein 
„Normalgewicht“ nach der Formel: „Normalgewicht“ (in kg) = Körpergröße (in cm) − 
100. 

 

2.1.2 Messmethoden für Übergewicht und Adipositas 

Als „Übergewicht“ wird ein zu hohes Körpergewicht in Relation zur Körpergröße bezeichnet.  
„Übergewicht“ kann auf verschiedene Arten definiert werden. Durch die unterschiedlichen 
Erfassungsmethoden ist die Einstufung einer Person als „übergewichtig“ nicht immer 
eindeutig. 
Bei der Adipositas (lat. adeps = fett) bzw. Fettleibigkeit, Fettsucht, Obesitas (selten Obesität; 
englisch „obesity“) handelt es sich um ein starkes Übergewicht, das durch eine über das 
normale Maß hinausgehende Vermehrung des Körperfettes gekennzeichnet ist.  
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Obwohl präzise Methoden wie die Computertomografie und die Kernspintomografie zur 
exakten Ermittlung des Körperfettanteils zur Verfügung stehen, werden für die tägliche Arbeit 
mit Übergewichtigen und Adipösen einfachere Messmethoden benötigt und verwendet [938]. 
Aus praktischen Gründen wird daher seit Langem das Körpergewicht im Verhältnis zur 
Körpergröße als Surrogat für den Körperfettanteil genutzt, der somit in 
Routineuntersuchungen leicht, wenn auch mit einer gewissen Ungenauigkeit, bestimmt 
werden kann. 
Eine einfache Methode, individuell den Körperfettanteil und die Körperzellmasse mit großer 
Genauigkeit über die elektrische Leitfähigkeit zu ermitteln, ist die Bioelektrische Impedanz 
Analyse (BIA). Auf diese Art wurde in einzelnen Untersuchungen bei bis zu 57.000 Personen 
die Körperzusammensetzung berechnet [65]. Der physikalische Hintergrund der BIA wird im 
Kapitel Materialien und Methoden erklärt. 
In diesem Zusammenhang muss zwischen einem Referenzwert, der sich aus der 
Gewichtsverteilung einer Stichprobe ergibt und einem Gesundheitskriterium, das sich aus 
Krankheits- oder Todesrisiken eines bestimmten Gewichts ergibt, unterschieden werden. Die 
Kriterien für Übergewicht und Adipositas wurden im Laufe der Zeit häufig verändert und 
zahlreiche Publikationen verschiedener Expertenkomitees stritten um eine arbeitsfähige 
Definition einer gesunden Körpermasse. 
 

2.1.3 Die Entstehung der heutigen WHO-Kriterien für Übergewicht und 
Adipositas 

Seit langer Zeit versuchen Mediziner und andere Branchen gesundheitliche Risiken frühzeitig 
erkennen und diesen entgegen wirken zu können. Beispiele hierfür sind die Messungen von 
Blutdruck-, Blutzucker- oder Cholesterinwerten. Da seit Langem eine Korrelation zwischen 
einem erhöhten Körpergewicht und der Lebenserwartung vermutet wurde, begannen 
amerikanische Lebensversicherungen bereits Anfang des 20. Jahrhunderts aus diesen 
Zusammenhängen ein Instrument für ihr Geschäft zu entwickeln. 
Während in Europa lange Zeit der Broca-Index zur Ermittlung von Ideal-, Normal- und 
Übergewicht verwendet wurde, war in den USA vor 1980 die Überlebenstabelle der 
Metropolian-Life Insurance Company (Metropolian Life Table) mit ihren Angaben zum 
„wünschenswerten“ Körpergewicht („desirable body weight“) der am häufigsten genutzte 
Standard [637]. Diese Gewichtsangaben entstanden durch die minimale Sterblichkeit für 
einen bestimmten Gewichtsbereich bei gegebener Körpergröße einer großen Personengruppe 
in den USA und in Kanada, die zwischen 1935 und 1954 eine Lebensversicherung bei einer 
von 26 Gesellschaften erwarben. Es wurde dabei lediglich die minimale Mortalität 
berücksichtigt, nicht die minimale Morbidität. 
Bei der Erstellung des Metropolian Life Tables als versicherungsmathematischem Instrument, 
unterliefen jedoch mehrere methodische Schwächen (siehe Tab. 2.1).  
Ab 1980 wurden in den USA vom US-Ministerium für Agrarwirtschaft und dem Ministerium 
für Gesundheit Ernährungsrichtlinien für die amerikanische Bevölkerung veröffentlicht 
(„Dietary Guidelines for Americans“) [918]. Die darin gemachten geschlechtsspezifischen 
Angaben waren BMI-Werte, die den übergewichtigen Bereich für Männer bei ca. 25-26 und 
für Frauen bei ungefähr 24-25 kg/m2 beginnen ließen. Diese Werte für das „empfohlene“ 
Gewicht stammten aus einer Veröffentlichung einer Konferenz des Nationalen 
Gesundheitsinstitutes (National Institute of Health, NIH) über Adipositas aus dem Jahr 1973 
[111]. Quelle dieser Angaben ist eine modifizierte Version des Metropalian Life Tables von 
1959. Die Minimalwerte des 1980 in der Regierungsrichtlinie „empfohlenen“ Körpergewichts 
entsprachen dabei dem „wünschenswerten“ Körpergewicht für Personen mit „leichtem“ 
Körperbau des Metropolian Life Tables. Die Höchstwerte des „empfohlenen“ Körpergewichts 
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wurden vom oberen Grenzwert des „wünschenswerten“ Körpergewichts eines „schweren“ 
Körperbaus abgeleitet. 
 

Tabelle 2.1: methodische Schwächen der Erstellung des Metropolian Life Tables, nach [520]. 
Es wurden nur Personen zwischen 25 und 59 Jahren erfasst. 
Das Wiegen erfolgte mittels ungenauer Haushaltswagen vor Ort, ohne die getragene 
Kleidung zu berücksichtigen. 
Die Gewichtsangaben in Pfund wurden häufig auf die Endziffer „0“ oder „5“ gerundet. 
Bei der Personenlänge wurden die unterschiedlich hohen Schuhe nicht abgezogen. 
Circa 20 % der Gewichts- und Größenwerte wurden nicht gemessen sondern erfragt. 
Die Messungen oder Befragungen wurden lediglich zum Zeitpunkt des Policenabschlusses 
durchgeführt. 
Personen mit chronischen Erkrankungen wie Diabetes mellitus, Krebs oder 
Herzerkrankungen wurden ausgeschlossen. 
Personen mit mehreren Versicherungspolicen wurden in die Berechnung wiederholt 
einbezogen. 
Das Rauchverhalten wurde nicht berücksichtigt. 
Der Körperbau wurde nach subjektiven Kriterien des einzelnen Versicherungsvertreters als 
„leicht“, „mittel“ oder „schwer“ eingestuft. 
 
In einer Konsensuskonferenz des nationalen Gesundheitsinstituts wurden 1985 neue 
Definitionen für Übergewicht erarbeitet. Die Grenzwerte für Übergewicht von 27,8 kg/m2 für 
Männer und 27,3 kg/m2 für Frauen repräsentierten die 85. Perzentile der NHANES II für 20-
29jährige Personen [925]. Diese Altersgruppe wurde gewählt, da junge Erwachsene in der 
Regel schlank sind und jede weitere Gewichtszunahme fast ausschließlich durch eine 
vermehrte Fettmasse entsteht. Diese Werte lagen zudem in etwa 20 % über dem 
„wünschenswerten“ Gewicht des Metropolian Life Tables von 1983, als Referenzwert für 
eine minimale Sterberate [638], sodass beim Überschreiten eine Behandlung empfohlen 
wurde [667]. 
Die zweiten Ausgabe der Ernährungsrichtlinien für die amerikanische Bevölkerung enthielt 
eine Tabelle mit dem „wünschenswerten“ Gewicht für jede Körpergröße, wobei die 
Obergrenze in etwa einem BMI von 25 kg/m2 entsprach [917]. Außer einer Aussage, dass 
diese Werte dem Metropolian Life Table von 1959 angepasst waren, gab es keine 
Begründung, warum diese Referenzen gewählt wurden. Faktisch stimmten die neuen 
größenbezogenen Gewichtsangaben mit dem Metropolian Life Table von 1959 überein [520]. 
1997 stellte die Weltgesundheitsorganisation (WHO) eine überarbeitete Version der Kriterien 
für Übergewicht vor. Darin schlug sie vor nicht nur „Normalgewicht“ und „Übergewicht“ zu 
klassifizieren, sondern kategorisierte BMI-Werte für „Untergewicht“, „Präadipositas“ und die 
Schweregrade 1, 2 und 3 der Adipositas, die alters- und geschlechtsunabhängig waren [942]. 
Ein Vorteil dieser WHO-Klassifikation, neben der internationalen Vergleichbarkeit, ist die 
Erfassung von Komorbiditäten wie Insulinresistenz, Bluthochdruck und 
Fettstoffwechselstörungen, deren Prävalenz mit zunehmendem BMI ansteigt [520]. Die BMI-
Einteilung der WHO geht auf einen Vorschlag von Garrow zurück. Dieser wiederum bezog 
sich in seiner Arbeit auf den Metropolian Life Table von 1959 [306]. 
Es lässt sich also feststellen, dass die BMI-Klassifikation der WHO eine Abwandlung des 
Metropolian Life Tables darstellt. Durch den Einfluss der WHO wurden diese BMI-Klassen 
seit ihrer Bekanntgabe 1998 zur anerkannten und meist gebrauchten Definition von 
Übergewicht und Adipositas. 
Bezogen auf die Daten der dritten nationalen Gesundheits- und 
Ernährungsuntersuchungsstudie der USA (NHANES III), die 1988 bis 1994 durchgeführt 
wurde, erhöhte die Absenkung der Grenzwerte für Übergewicht von 27,8 und 27,3 kg/m2 für 
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Männer und Frauen auf die WHO-Klassifikation mit 25 kg/m2 für beide Geschlechter den 
Anteil der übergewichtigen US-Amerikaner von 33,3 % für Männer und 36,4 % für Frauen 
auf 59,4 % und 50,7 %. Durch diese Veränderung der statistischen Grenze für Übergewicht 
wurden aus zuvor 61,7 Mio. Übergewichtigen „über Nacht“ 97,1 Mio. [520]. 
Trotz aller methodischen Kritik an der Entstehung des Metropolian-Life Tables sollte bedacht 
werden, dass Versicherungsgesellschaften dieses Instrument nicht verwendet hätten, wenn es 
sich nicht bewährt hätte. Daher sollte er, unter Kenntnis der evtl. Schwächen in Validität und 
Reliabilität, nicht kategorisch abgelehnt, wohl aber kritisch hinterfragt werden. 
 

2.1.4 Body-Mass-Index 

Das Konzept des Körper-Massen-Index (Body-Mass-Index, BMI) wurde ursprünglich 1835 
von Quetelet vorgeschlagen, um den menschlichen Körper in seinem zwei- und 
dreidimensionalem Wachstum zu erfassen [753]. Der BMI errechnet sich aus dem 
Körpergewicht in Kilogramm geteilt durch das Quadrat der Körpergröße in Metern 
[Körpergewicht (kg) / Körpergröße (m2)]. Die Verwendung des BMI zur Definition von 
Übergewicht und Adipositas ist international akzeptiert, da der BMI auf leichte Art errechnet 
werden kann. Er ist ein brauchbares Maß um Populationen einzuschätzen und ist ein guter 
Index für internationale oder zeitliche Vergleiche. 
Per WHO-Definition liegt eine Adipositas ab einem Körpermasseindex (BMI) von 30 kg/m2 
vor, wobei drei Schweregrade unterschieden werden (siehe Tabelle 2.2). 
 

Tabelle 2.2: Die aktuelle Definition der WHO [942] für Übergewicht und Adipositas Erwachsener 
beruht auf dem BMI und verwendet folgende Werte. 

 BMI, kg/m 2 
Untergewicht < 17.9 

Normalgewicht 18 - 24.9 

Präadipositas (Übergewicht im weiteren Sinne) 25 - 29.9 

Adipositas Grad I 30 - 34.9 

Adipositas Grad II 35 - 39.9 

Adipositas Grad III > 40 
 
Die Assoziation des BMI mit Morbidität und Mortalität ist nicht abgestuft sondern 
kontinuierlich und kann sich zwischen verschiedenen Ethnien unterscheiden [707, 871, 983, 
1027]. Daher sind Vergleiche der Auswirkungen des Körpergewichts verschiedener Ethnien 
und Lebensumstände nur im begrenzten Maße möglich. Als Konsequenz daraus haben einige 
Länder und Regionen ihre eigenen BMI-Kategorien definiert. 
So gilt beispielsweise für Asiaten, die im Vergleich zu Europäern bei jedem beliebigen BMI 
einen höheren Körperfettanteil aufweisen [551], im asiatischen Raum, ein BMI über 23 als 
übergewichtig und über 28 kg/m2 als adipös [152, 573]. 
Auf Individualebene ist die Aussagekraft des BMI begrenzt, da bei der Messung die 
Zusammensetzung des Körpergewichtes nicht berücksichtigt wird. Die Ermittlung des BMI 
kann die unterschiedlichen Auswirkungen eines erhöhten Anteils an Körperfett oder fettfreier 
Körpermasse verschleiern, weshalb eine weitere Differenzierung des Körpergewichts in 
Körperfett und fettfreie Masse erfolgen sollte [14, 16, 274]. Nominelles Übergewicht in 
Kombination mit einem niedrigen Körperfettanteil deutet eher auf einen muskulösen 
Menschen, als auf gesundheitsgefährdendes Übergewicht hin. 
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2.1.5 Taille-Hüft-Verhältnis (Waist-Hip-Ratio, WHR)  

Das Taille-Hüft-Verhältnis, auch Waist-Hip-Ratio genannt, ignoriert das Verhältnis von 
Körpergewicht und Körpergröße und stützt sich allein auf die Körperform. Ursprünglich 
verwendet als Indikator für unterschiedliche Gesundheitsrisiken bei gleichem BMI [463], 
dient die Waist-Hip-Ratio (WHR) heutzutage auch als alleiniger Indikator für Übergewicht. 
Der Taillenumfang wird auf halben Weg zwischen dem Rand der unteren Rippen und dem 
Beckenkamm gemessen, der Hüftumfang an der breitesten Stelle der Glutealregion [938].  
Eine zentrale Fettansammlung, vor allem in intraabdominalen oder viszeralen Depots 
(Apfeltyp) ist weitaus stärker mit Fettstoffwechselstörungen, Bluthochdruck, Insulinresistenz, 
gestörter Glukosetoleranz, Diabetes mellitus, Schlaganfall und Herzkreislauferkrankungen 
verbunden als eine gluteofemorale Fettverteilung (Birnentyp). Dieser Symptomenkomplex 
bildet das Metabolische Syndrom und ist häufig mit einem erhöhten Harnsäurespiegel und 
endokrinen Störungen assoziiert [69, 438]. Skandinavischen Daten zu folge sollte die Taille-
Hüft-Relation (WHR) 1,0 für Männer und 0,85 für Frauen nicht überschreiten [69]. 
Die Aussagekraft der WHR im Vergleich zum BMI oder dem Taillenumfang (TU) wird 
kontrovers diskutiert. In verschiedenen Untersuchungen erwies sich die WHR als der beste 
Prädiktor für die Gesamtsterblichkeit oder die Sterblichkeit aus kardialen oder vaskulären 
Gründen [69, 209, 748]. Auch eine Metaanalyse im deutschsprachigen Raum fand, nach 
Korrektur für den BMI, eine mit zunehmender WHR ansteigende Mortalität [559]. Andere 
Studien fanden, nach Korrektur für den BMI oder die Gewichtsabnahme keine Korrelation der 
WHR zu bestimmten Risikofaktoren [271, 537, 1001]. 
 

2.1.6 Taillenumfang (TU) 

Als Vereinfachung und evtl. Verbesserung des Taille-Hüft-Maßes empfehlen einige Autoren 
die alleinige Messung des Taillenumfangs ohne Messung des Hüftumfangs zur Diagnose 
einer abdominellen Adipositas [549]. Demnach ist für Frauen und Männer, auch bei einem 
BMI unter 30, mit einem Taillenumfang über 80 cm bzw. über 94 cm das Risiko für 
metabolische Komplikationen erhöht und über 88 bzw. 102 cm stark erhöht [207, 246, 942]. 
Aufgrund ihrer Einfachheit wird diese Methode heute von Ärzten favorisiert. Dies spiegelt 
sich in den aktuellen deutschen Leitlinien zur Behandlung der Adipositas, die nur den TU, 
jedoch nicht mehr die WHR als Parameter der abdominellen Adipositas nutzen [207].  
Forschungsergebnisse deuten darauf hin, dass der Taillenumfang ein besserer Prädiktor 
metabolischer Entgleisungen ist, als der BMI [442, 951, 1027], vor allem in einem BMI-
Bereich zwischen 25 und 29,9 kg/m2 [355]. Ein Manko des Taillenumfangs besteht jedoch 
darin, dass frühere Untersuchungen fast nur auf dem BMI basieren und sich 
Untersuchungsergebnisse daher schlecht vergleichen lassen. Außerdem definiert die WHO 
nach wie vor Übergewicht mithilfe des BMI, sodass die Angabe des BMI in Bezug auf eine 
Feststellung von Übergewicht weiterhin obligat ist. 
Andere Autoren empfehlen den BMI und den TU als aussagekräftige und sich ergänzende 
Indikatoren zu nutzen [110]. 
Wie beim BMI ist auch die Interpretation des TU ethnienspezifisch. Asiaten haben bei 
gleichem Taillenumfang einen größeren Körperfettanteil als Europäer [551] und die TU-
Grenzwerte für ein erhöhtes bzw. stark erhöhtes Risiko für weiße Männer sind ca. 5-6 cm 
weiter als für farbige. Bei den Frauen bestand dieser Unterschied nicht [1027].  
In einer Untersuchung von Männern über 75 Jahren in Großbritannien zeigte der TU, genau 
wie der BMI, keinen Zusammenhang zur Gesamt- oder zur Herzkreislaufmortalität [748]. Im 
Gegensatz dazu fand eine Metaanalyse eine lineare Korrelation zwischen der 
Gesamtmortalität und dem TU [559]. 
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2.1.7 Broca-Index 

Der Broca-Index definiert ausgehend von der Körpergröße (in cm) ein „Normalgewicht“ nach 
der Formel: „Normalgewicht“ (in kg) = Körpergröße (in cm) − 100. 
Abweichungen nach oben werden als Übergewicht gedeutet. In der zweiten Hälfte des 20. 
Jahrhunderts wurde oftmals auch mit einem Idealgewicht von 0,9 x „Normalgewicht“ (für 
Männer) bzw. 0,8 x „Normalgewicht“ (für Frauen) gerechnet - allerdings mehr aus 
ästhetischen als aus medizinischen Gründen. 
 

2.2 Übergewicht – ein Phänomen unserer Zeit? 
 

2.2.1 Zusammenfassung in Stichpunkten: 

1. Mit dem Aufkommen der industriellen Revolution hatten die Nationen ein Interesse 
die Produktivität und Kampfbereitschaft ihrer arbeitenden Bevölkerung durch eine 
ausreichende Ernährung zu erhöhen. 

2. Trotz der Ungleichheiten in der kalorischen Versorgung stellt die kontinuierliche 
Nahrungsversorgung vieler Menschen eine der größten Errungenschaften in der 
Entwicklung der Menschheit dar. 

3. Bereits Mitte der 1950er wurde das aufkommende Übergewicht politisch erkannt und 
sollte mit öffentlichen Kampagnen eingedämmt werden. 

4. Die Adipositasprävalenz nahm bei den Frauen und Männern im Westen Deutschlands 
zwischen 1984 und 1998 von 17,1 % bzw. 15,5 % auf 21,4 % und 19,2 % zu. In den 
neuen Bundesländern wurde zwischen 1989 und 1998 bei den Männern eine Zunahme 
der Adipositas von 20,8 % auf 23,4 % beobachtet, während der Anteil adipöser Frauen 
von 25,6 % auf 24,2 % diskret abnahm. Zwischen 1998 und 2006 blieb die 
Adipositasprävalenz in der Bundesrepublik bei den Frauen unverändert (von 21,7 % 
auf 21,1 %). Die Männer verzeichneten im gleichen Zeitraum eine leichte Zunahme 
von 18,7 % auf 20,5 % Adipöser. 

5. Zwischen 1960 und 1980 änderte sich die Prävalenz von Übergewicht und Adipositas 
in den USA kaum. Zwischen 1980 und 2000 nahm der Anteil der Adipösen an der 
Bevölkerung von 13,3 auf 32,1 % zu. Der Anstieg der Adipositas erfolgte vor allem 
mit zunehmendem Alter und weißt geschlechts- und ethnienspezifische Unterschiede 
auf. 

6. Die Übergewichts- und Adipositasprävalenz in den industrialisierten Nationen hat seit 
dem Jahrtausendwechsel nur noch langsam zugenommen. 

7. Bei Befragungsergebnissen zum Körpergewicht und zur Körpergröße muss von einem 
gewissen Messfehler ausgegangen werden. 

8. Die höchsten Zuwachsraten an Adipositas und Übergewicht weltweit finden sich in 
den letzten zwei Jahrzehnten in den sich entwickelnden Ländern. Durch eine deutliche 
Verbesserung der Versorgungslage leben in ärmeren Haushalten häufig ein 
unterernährtes Kind und ein adipöser Erwachsener zusammen („duale Belastung“). 

 

2.2.2 Die geschichtliche Bedeutung einer ausreichenden Ernährung 

Über viele Jahrtausende kämpfte die menschliche Art um den Mangel an Nahrung, 
Krankheiten und eine feindliche Umwelt zu bewältigen. Mit dem Einsetzen der industriellen 
Revolution bestand neben dem individuellen Überlebenstrieb auch ein gesellschaftliches 
Interesse, die Zusammenhänge zwischen der Ernährung und der Volksgesundheit zu 
verstehen. Die politische und ökonomische Macht einer Nation war besonders von der 
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Körpergröße und -kraft ihrer jungen Generation abhängig, aus der heraus sie Soldaten und 
Arbeiter generierte. Die Verteilung des Körper-Massen-Index (BMI) einer Bevölkerung von 
der Unterernährung in einen normalen Bereich zu steigern, hatte einen großen Einfluss auf 
deren Lebenserwartung und Produktivität und spielte eine entscheidende Rolle für die 
ökonomische Entwicklung der Industrienationen [267]. 
Historische Aufzeichnungen zeigen eine Zunahme von Körpergröße und Körpergewicht in 
entwickelten Ländern, vor allem im 19ten Jahrhundert. Dennoch kämpften die entwickelten 
Länder bis zum Ende des 19. Jahrhunderts gegen Armut, Unterernährung und 
Infektionskrankheiten. Diese gesundheitlichen Probleme werden als Hauptgründe für eine 
niedrige industrielle Produktivität eingeschätzt [268]. 
In den ersten Jahrzehnten des 20. Jahrhunderts zeigten Studien an Kindern aus armen 
Verhältnissen, dass eine Ergänzung der Ernährung mit Zucker und Fett das Größenwachstum 
förderte und dadurch die Arbeitsproduktivität verbesserte. In den folgenden Jahrzehnten 
wurde die Versorgung der arbeitenden Bevölkerung in den USA mit „billigen Kalorien“ 
durch Gründung der „Food and Agriculture Organization“ gefördert [103]. 
Als die Bevölkerungen der besser gestellten Nationen während des 20sten Jahrhunderts 
begannen ihr genetisches Potenzial für Längenwachstum auszuschöpfen, erhöhte sich ihr 
durchschnittlicher BMI, da sie begannen im Verhältnis zur Größe ein größeres Körpergewicht 
zu entwickeln. Um die Jahrtausendwende war es in der Geschichte der Menschheit zum ersten 
Mal der Fall, dass die Anzahl der Menschen mit übermäßigem Gewicht diejenige der 
Untergewichtigen überstieg [303, 633, 738]. 
Trotz der Ungleichheiten in der Versorgung mit Nahrung, die weltweit Millionen von 
Menschen an Mangel leiden lässt, steht außer Zweifel, dass die kontinuierliche Versorgung 
mit Nahrung eine der größten Errungenschaften in der Entwicklung der Menschheit darstellt 
[268, 303]. 
 

2.2.3 Das Aufkommen der Adipositas 

Obwohl Adipositas bis Mitte der 1990er nicht die Aufmerksamkeit der öffentlichen Medien 
erfuhr, wurde in den USA seit den 1950ern eine Verbindung zwischen dem zunehmenden 
Übergewicht und der steigenden Rate an Herzkreislauferkrankungen vermutet [114]: 
“The fact that a substantial, and perhaps increasing, proportion of United States children is 
obese, together with current emphasis on the problem of weight control, has focused attention 
on the possible causes of this condition.” [451] 
 
“Die Tatsache, dass ein substanzieller und wahrscheinlich zunehmender Anteil der Kinder in 
den Vereinigten Staaten adipös ist und das aktuelle Interesse am Problem der 
Gewichtskontrolle hat die Aufmerksamkeit auf die möglichen Gründe dieses Zustandes 
gelenkt.“ 
 
Dieses Zitat aus der Einleitung einer Publikation aus dem Jahr 1956 zeigt, dass die 
Fettleibigkeit und das „Problem der Gewichtskontrolle“ bereits vor über einem halben 
Jahrhundert gesellschaftlich aktuelle Themen waren, die wissenschaftliches Interesse 
erweckten und in den folgenden Jahren in Berichten der US-Regierung immer wieder 
hervorgehoben wurden [920]. So kam es, dass der damalige Präsident Eisenhower bereits 
1956 eine Ratsversammlung zur Förderung der Fitness und der Gesundheit schuf [742]. Daher 
bilden die repräsentativen nationalen Gesundheitsstudien in den USA ab den 1960ern heute 
den Grundstein der Beschreibung über die alarmierende Zunahme der Adipositas. 
 
Im Zuge des Wirtschaftswunders stiegen auch in Deutschland das durchschnittliche 
Körpergewicht und der Anteil der Adipösen an. Nach den Hungerjahren des 2. Weltkriegs 
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hatten die Deutschen durchschnittlich zehn Prozent ihres Körpergewichts verloren. Tiefpunkt 
dieser Entwicklung war das Jahr 1947. Innerhalb der folgenden sechs Jahre wurde erneut das 
Vorkriegsniveau erreichet. Ab Mitte der 1950er nahm der durchschnittliche Deutsche durch 
den aufkommenden Wohlstand gut 15 Prozent zu und Ende der 1950er-Jahre gab es etwa fünf 
Prozent Adipöse in der deutschen Bevölkerung. 
In der DDR wurde schon Anfang der 1960er-Jahre die so genannte „10-Pfund-Kampagne“ 
initiiert, um dieser Entwicklung entgegen zu wirken. Aller Maßnahmen zum Trotz nahm die 
Zahl der Fettleibigen in den 1960ern in der DDR bis auf etwa 20 Prozent zu, weshalb 
ostdeutsche Ärzte damals warnten, „ein Volk von kurzlebigen Dicken" zu werden. Mit 
Werbespots im DDR-Fernsehen sollten die Ostdeutschen in den 1970er-Jahren zu einer 
besseren Ernährung animiert werden [937]. 
Ende der 1960er-Jahre wurde das Übergewicht der Bürger auch in der Bundesrepublik zum 
gesellschaftlichen Thema, da sich die Zahl der Fettleibigen auf 15 Prozent verdreifacht hatte. 
Staatsnahe Institutionen setzten auf Aufklärung und Bewegung. Dies war die Geburtsstunde 
der „Trimm Dich“-Aktion des Deutschen Sportbundes 1970. Diese und andere Maßnahmen 
zur Bewegungsförderung bewirkten, dass der Anteil der Adipösen nur noch langsam anstieg. 
Übergewicht ist daher kein neues Problem. Auch die ergriffenen Maßnahmen und die 
politische Haltung dazu haben sich seit etwa 40 Jahren prinzipiell nicht geändert [937]. 
 

2.2.4 Prävalenz von Übergewicht und Adipositas in Deutschland 

Laut offiziellen Meldungen [126, 427, 626, 634] ist „jedes fünfte Kind in Deutschland zu 
dick“ [477], Deutschland in der EU „am fettesten“ [427, 1034], „mehr als jeder zweite 
Deutsche übergewichtig oder adipös“ – und damit laut Nachrichtenmagazin: „zu dick“ [1017, 
1033]. Im gleichen Atemzug wird vor den wachsenden Problemen der gesundheitlichen 
Konsequenzen gewarnt [3, 438, 454, 548, 647, 725, 930]. Schließlich sind die adipösen 
Heranwachsenden die erste Generation, deren Lebenserwartung unter der ihrer Eltern liegen 
soll [696].  
Die Ende Januar 2008 veröffentlichte Nationale Verzehrstudie II wurde medial 
ausgeschlachtet, um Öl in dieses Feuer zu gießen. Die ersten drei „Kernaussagen“ sind [626]: 

- In Deutschland sind 66,0 % der Männer und 50,6 % der Frauen übergewichtig oder 
adipös (BMI ≥ 25 kg/m2). 

- Jeder fünfte Bundesbürger ist adipös, d. h. hat einen BMI über 30 kg/m2 (20,5 % der 
Männer, 21,2 % der Frauen). 

- Mit zunehmendem Alter nimmt der Anteil an übergewichtigen und adipösen Personen 
bei Männern und Frauen deutlich zu. Während von den jungen Erwachsenen etwa ein 
Viertel übergewichtig oder adipös ist, steigt dieser Anteil im Alter von 70-80 Jahren auf 
84,2 % bei den Männern und 74,1 % bei den Frauen. 

 
Die Hauptschuldigen dieser Entwicklung, namentlich der übermäßige Konsum energiereicher 
Nahrungsmittel und Getränke, zu wenig körperliche Aktivität und zu viel Zeit vor 
Bildschirmmedien, sind erkannt, geächtet - und von vielen lieb gewonnen [126, 940]. In 
diesem Zusammenhang wird jedoch nicht erwähnt, dass trotz dieser „Sünden“ die Prävalenz 
von Übergewicht und Adipositas der Erwachsenen in Deutschland in den letzten 20 Jahren 
nicht zugenommen hat. Mit dem nötigen Abstand zur medialen Adipositashysterie soll daher 
die Gewichtsentwicklung in Deutschland beschrieben werden. 
 
Da in Deutschland erst ab 1984 bundesweite Erhebungen der Körpergröße und des 
Körpergewichts Erwachsener durchgeführt wurden, gewähren diese epidemiologischen Daten 
keinen weiterreichenden Rückblick über die Entwicklung von Übergewicht und Adipositas in 
Deutschland. 
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Die ältesten deutschen Aufzeichnungen zu Körpergröße und Körpergewicht stammen aus 
Jena und beschreiben 7-14jährige Schulkinder ab dem Jahr 1880. Innerhalb des Zeitraums von 
125 Jahren wurde anhand 10 anthropometrischer Untersuchungen eine durchschnittliche 
Gewichtszunahme von 1,8 kg/m2 bei Jungen und 2,1 kg/m2 bei Mädchen festgestellt. Diese 
verlief nicht kontinuierlich und zeigte beispielsweise einen Rückgang des durchschnittlichen 
BMI zwischen 1932 und 1944. Im Gegensatz dazu kam es nach der Wiedervereinigung 
Deutschlands zu einer deutlichen Zunahme. Es konnte ein Zusammenhang zwischen 
Veränderungen in der täglichen Energieaufnahme und dem BMI festgestellt werden. Diese 
Korrelation wurde allerdings nach 1985 abschwächt. Die Autoren schließen daraus, dass die 
steigende Prävalenz von Übergewicht und Adipositas nicht nur auf eine erhöhte 
Energiezufuhr zurückzuführen ist, sondern auch einen bewegungsarmen Lebensstil 
widerspiegelt. An Ende des 20. Jahrhunderts kam es zu einer stetigen Gewichtszunahme, vor 
allem der übergewichtigen Kinder [373, 1025]. Diese Beobachtung wurde von einer anderen 
Forschungsgruppe bei Kindern aus Bremerhaven bestätigt [191]. 
 

Schaubild 2.1: Prävalenz der Summe von Übergewicht (BMI 25-29,9 kg/m2, gelbe Balken) und 
Adipositas (BMI ≥ 30 kg/m2, orange Balken) der 25-69-jährigen Männer und Frauen zwischen 1984 
und 2003 im Westen und zwischen 1991 und 2003 im Osten Deutschlands (nach [634]). NUS t0, t1 

und t2: Nationaler Untersuchungssurvey 1984-86, 1987-88 und 1990-91; Survey Ost: 1991; BGS 98: 
Bundesgesundheitssurvey 1998; GSTel 03: Telefonische Gesundheitssurvey 2003. 

 
Schaubild 2.1 zeigt die Entwicklung der Übergewichts- und Adipositasprävalenz der 25- bis 
69-jährigen Männer und Frauen in Deutschland bis zum Jahr 2003. Während in den alten 
Bundesländern 1984 - 1992 die Nationalen Untersuchungssurveys (NUS t0, t1 und t2) [775] 
durchgeführt wurden, beginnt der Beobachtungszeitraum der neuen Bundesländer nach der 
Wiedervereinigung mit dem Survey Ost 1991 [774]. Der Anteil der übergewichtigen Männer 
im Westen Deutschlands veränderte sich bis zum Bundesgesundheitssurvey 1998 (BGS 98) 
[741] kaum (von 50,5 % auf 50,4 %), bevor er im Telefonischen Gesundheitssurvey 2003 
[501, 634] auf 52,1 % leicht anstieg. Ähnlich verhielt sich bei den westdeutschen Frauen, 
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deren Übergewichtsprävalenz bis 1998 von 32,4 % auf 30,4 % abnahm und 2003 mit 33,8 % 
einen neuen Höchststand erreichte. Der Anteil der Adipösen erhöhte sich im Westen 
Deutschlands sowohl bei den Männern (von 15,5 % auf 19,2 %) als auch bei den Frauen (von 
17,1 % auf 21,4 %) bis 1998 und war bis 2003 für beide Geschlechter auf 17,6 % bzw. 17,5 % 
rückläufig. 
Nach der Wiedervereinigung erhöhte sich bei Männern im Osten Deutschlands zwischen 1991 
und 2003 sowohl die Übergewichts- (von 47,4 % auf 50,7 %) als auch die 
Adipositasprävalenz (von 20,8 % auf 23,6 %) stetig. Die Frauen in Ostdeutschland 
verzeichneten, bei unverändertem Vorkommen der Adipositas (von 25,6 % auf 25,2 %) im 
gleichen Zeitraum eine deutliche Häufigkeitszunahme des Übergewichts von 31,6 % auf 
36,8 % (s. Schaubild 6). 
 
Summa summarum findet sich in der 25- bis 69-Jährigen Bevölkerung im Westen 
Deutschlands im Zeitraum von 1984 bis 2003 eine diskrete Zunahme von Übergewicht und 
Adipositas. Dieser Trend ist unter den Männern und Frauen im Osten zwar etwas stärker 
ausgeprägt, eine rapide Steigerung der Adipositasprävalenz im zweistelligen Prozentbereich, 
wie sie in den USA zwischen 1980 und 2000 beschrieben wurde (siehe Diagramm 2.6), lässt 
sich bei den Erwachsenen in Deutschland jedoch nicht feststellen. 
 
Im Gegensatz zu den NUS t0, t1 und t2, dem Survey Ost und dem BGS 1998 wurden beim 
GSTel 03 keine Messungen von Körpergröße und Körpergewicht vorgenommen, sondern die 
Studienteilnehmer wurden zu ihren Körpermaßen telefonisch befragt. Die Diskrepanz 
zwischen den gemessenen Ergebnissen des BGS 98 [58] und den im gleichen Zeitraum 
erfragten Werten des Mikrozensus 1999 [127] zeigt, dass die Ergebnisse von Befragungen 
vorsichtig zu interpretieren sind (Diagramm 2.2). 
Befragungsergebnisse unterscheiden sich von Messungen, weil die Befragten ihr 
Körpergewicht oft unter- und ihre Körpergröße überschätzten. Beides führt zu einer 
Unterschätzung des BMI. Dieses Phänomen ist umso ausgeprägter, je schwerer eine Person 
ist, und bei den übergewichtigen Frauen etwas stärker vorhanden als bei den entsprechenden 
Männern [57, 145, 792]. 
Anhand der beim NUS t0 ermittelten Abweichung zwischen erfragten und gemessen 
Ergebnissen [57], wurden die Ergebnisse des GSTel 03 mit entsprechenden Faktoren 
„korrigiert“ [634]. So machen z. B. verschiedene „Korrekturen“ der Rohdaten des 
Telefonischen Gesundheitssurveys 2003 (GSTel 03 (1) [501] und (2) [634]) 2 % bzw. 0,7 % 
der deutschen Frauen und Männer schlanker oder dicker. Das „wahre“ Ausmaß der 
Adipositasepidemie wird in Diagramm 2.2 erst ersichtlich, wenn die Angaben des GSTel 04 
„korrigiert“ wurden (GSTel 04 k.) [237]. 
Den Angaben der in Diagramm 2.2 dargestellten Erhebungen, die alle für sich eine 
ausreichende Objektivität, Reliabilität und Validität beanspruchen, zu Folge müssten die 
Menschen in Deutschland in den letzten Jahren wiederholt zu- und wieder abgenommen 
haben. Immerhin variiert die Übergewichts- und Adipositasprävalenz zwischen 1998 und 
2005-06, je nach Untersuchung (und Interpretation) bei den Frauen zwischen 39,6 % (28,7 + 
10,9 %) im Mikrozensus 1999 [127] und 54,8 % (35,5 + 19,3 %) im „korrigierten“ 
telefonischen Gesundheitssurvey 2004 [237] und bei den Männern zwischen 56,2 % (44,1 + 
12,1 %) und 67,8 % (50,8 + 17,0 %). 
Es darf nicht vergessen werden, dass, abgesehen vom BGS 98 und der NVS II, in denen die 
Probanden gewogen und gemessen wurden, lediglich Befragungen durchgeführt wurden.  
 
Die Entwicklungen der Prävalenzen von Übergewicht und Adipositas an gemessenen Werten 
lassen sich, seit Veröffentlichung der NVS II, durch den direkten Vergleich mit dem BGS 98 
berechnen (Schaubild 2.3). Die übergewichtigen Männer zeigen in der NVS II, verglichen mit 
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dem BGS 98, eine Linksverschiebung, d. h. der Anteil der Übergewichtigen 2005-06 war ab 
der 3. Dekade kleiner als 1998. Im adipösen BMI-Bereich ist das Bild uneinheitlich. Bis zum 
vollendeten 30. Lebensjahr bestand bei den Männern 2005-06 eine höhere 
Adipositasprävalenz als 1998. Bei den 30-49-Jährigen waren die Probanden der NVS II 
gegenüber den BGS-Teilnehmern etwas seltener adipös und ab der 6. Dekade zunehmend 
häufiger. Wie aus Diagramm 2.2 ersichtlich kam es zwischen dem BGS 98 und der NVS II 
bei den Männern zu einer leichten Zunahme der Adipösen von 18,7 auf 20,5 % bei 
gleichzeitigem Rückgang der Übergewichtigen von 48,0 auf 45,5 %. Der alterskorrigierte 
durchschnittliche BMI beider Gruppen war mit 26,9 kg/m2 gleich [58, 624]. 
Der Anteil der übergewichtigen und adipösen Frauen war 1998 lediglich im Alter bis 29 bzw. 
bis 19 Jahre geringer als 2005-06. In der übrigen Lebensspanne, bis zum 70. Lebensjahr, 
wiesen die in der NVS II untersuchten Frauen eine geringere Prävalenz von Übergewicht und 
Adipositas auf als ihre Vergleichsgruppe acht Jahre zuvor. Lediglich die über 70-jährigen 
Frauen hatten 1998 seltener einem BMI von mindestens 30 kg/m2 als 2005-06. Das 
Diagramm 2.2 bestätigt die Abnahme der Übergewichts- und Adipositasprävalenz der 
deutschen Frauen zwischen 1998 und 2005-06 von 31,3 % auf 29,5 % bzw. von 21,7 % auf 
21,1 %. Entsprechend verringerte sich der alterskorrigierte durchschnittliche BMI bei den 
Frauen von 26,3 auf 26,1 kg/m2 [58, 624]. 

Diagramm 2.2: Ergebnisse verschiedener Untersuchungen zum Vorkommen von Übergewicht (gelbe 
Balken) und Adipositas (orange Balken) innerhalb der Männer und Frauen in Deutschland zwischen 
1998 und 2005-06 in der Reihenfolge ihrer Erhebung. BGS 98: Bundesgesundheitssurvey 1998 [58]; 
Mikroz. 99: Mikrozensus 1999 [127]; Mikroz. 03: Mikrozensus 2003 [866]; GSTel 03 (1) [501] und (2) 

[634]: Telefonischer Gesundheitssurvey 2003; GSTel 04: Telefonischer Gesundheitssurvey 2004 
[237]; Mikroz. 05: Mikrozensus 2005 [865]; NVS II: Nationale Verzehrstudie II [624]. 

 
Die unteren Diagramme in Schaubild 2.3 zeigen die Taillenumfänge und Taille-Hüft-
Relationen (WHR), als Messgrößen der, mit einem gesteigerten kardiovaskulären Risiko 
assoziierten, abdominellen Adipositas [438] der Männer und Frauen 1998 und 2005-06. Es 
fällt auf, dass die in der NVS II gemessenen Taillenumfänge (rote Linien), sowohl der 
Männer als auch der Frauen, mit Ausnahme der über 70-jährigen Männer, deutlich unter den 
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Messwerten von 1998 (blaue Linien) liegt. Die alterskorrigierte Durchschnittstaille ist 
demnach bei den Frauen (von 85 auf 83 cm) und bei den Männern (von 96,4 auf 94,8 cm) 
zwischen 1998 und 2005-06 schlanker geworden. Da sich auch der Hüftumfang reduziert hat 
(nicht dargestellt), ist die durchschnittliche WHR bei den Frauen mit 0,80 gleich geblieben 
und hat sich bei den Männern (von 0,91 auf 0,92) kaum geändert. 
 

Schaubild 2.3: Vergleich der Körpermaße der Männer und Frauen in Deutschland 1998 und 2005-06. 
Die oberen Diagramme zeigen, nach BMI-Kriterien [940], die Prävalenz von Übergewicht (BMI 25 - 

<30 kg/m2) und Adipositas (BMI ≥30 kg/m2) bei Männern und Frauen, aufgeteilt nach Altersgruppen. 
Die unteren Diagramme beschreiben die Veränderung der Taillenumfänge in cm (TU, rote und blaue 
Linie, linke Skalen) und der Taille-Hüft-Relationen (WHR, schwarze und grüne Linien, rechte Skalen). 
Die Messergebnisse stammen vom Bundesgesundheitssurvey 1998 [58] (BGS 98, blaue und grüne 

Linien) und aus der Nationalen Verzehrstudie II [624] (NVS II, rote und schwarze Linien). 
 
Der in den letzten Jahren häufig proklamierte Eindruck einer verheerenden Zunahme des 
Übergewichts und der Fettleibigkeit der Erwachsenen in Deutschland entstand unter 
Berücksichtigung von Studien, bei denen die Körpermaße erfragt und hochgerechnet wurden 
[127, 237, 501, 634, 865, 866]. Der Vergleich der gemessenen Ergebnisse zeigt bei den 
Männern zwischen 1998 und 2005-06, bezogen auf den BMI, einen leichten Rückgang der 
Übergewichtigen bei gleichzeitiger diskreter Zunahme der Adipösen. Nach BMI-Kriterien 
verzeichneten die Frauen innerhalb dieser acht Jahre eine Abnahme sowohl der 
Übergewichts- als auch der Adipositasprävalenz. Die 1998 und 2005-06 gemessenen 
Taillenumfänge zeigen, dass die Frauen und Männer in Deutschland im Durchschnitt in 
diesem Zeitraum nicht dicker, sonder schlanker geworden sind und sich damit ihre 
Fettverteilung günstig verändert hat [438]. Seit der Veröffentlichung der NVS II sollte daher 



 20

in Deutschland eher von einem Rückgang als von einer Zunahme der „Adipositasepidemie“ 
gesprochen werden. Unklar bleibt, aufgrund welcher Interessen dieser rückläufige Trend nicht 
öffentlich diskutiert wird. 
 
Ein wichtiger Faktor könnten die wiederholten Aussagen der Weltgesundheitsorganisation 
(WHO) über die rapide Zunahme von Übergewicht und Adipositas zwischen 1980 und 2002 
und über die damit verbundenen Gefahren der weltweiten Epidemie sein [939, 942, 943], die 
von anderen Organisationen und der Presse aufgegriffen und multipliziert werden. Anhand 
dieser Daten, die spätestens 2002 erhoben wurden, prognostizierte die WHO, die zukünftige 
Übergewichts- und Adipositasprävalenz [943] und skizzierte damit das (zukünftige) 
Schreckensszenario der „Globesity“ – der weltweiten, massiven Präsenz der Adipositas. 
Die weiter unten dargestellte Entwicklung von Übergewicht und Adipositas in den USA und 
die gezeigte Prävalenzentwicklung in Deutschland deuten jedoch in den entwickelten Ländern 
nicht auf eine weitere signifikante Zunahme dieses Phänomens hin. Da die Hochrechnungen 
der WHO diesen Verlauf nicht vorhergesehen und die jüngsten Daten nicht berücksichtigen 
konnten, haben sie sich bisher, zumindest für die genannten zwei Nationen, nicht bestätigt. 
Auch die aktuellen deutschen Leitlinien zur Prävention und Therapie der Adipositas bedürfen 
bezüglich ihrer Aussage: „Die Prävalenz der Adipositas (BMI -30) nimmt in Deutschland seit 
vielen Jahren kontinuierlich zu.“ [207] einer Überarbeitung. 
 
Innerhalb der erwachsenen deutschen Bevölkerung bestehen Zusammenhänge zwischen der 
Prävalenz von Übergewicht und Adipositas und der Schulbildung, der körperlichen 
Betätigung und dem Familienstand. Wobei diese epidemiologischen Zusammenhänge keine 
kausalen Schlüsse zulassen. 
Es findet sich eine inverse Beziehung zwischen der Höhe des Schulabschlusses und der 
Häufigkeit von Übergewicht und Adipositas. Bei den Frauen mit Hauptschulabschluss war 
das Vorkommen von Übergewicht (BMI von 25-29,9 kg/m2) und Adipositas (BMI ≥ 
30 kg/m2) mit 40,9 % und 31,4 % am höchsten. Die Frauen mit Mittlerer Reife waren in 
34,2 % übergewichtig und in 17,3 % adipös, die Frauen mit Abitur zeigten mit 28,1 % und 
10,1 % die niedrigste Prävalenz an Übergewicht und Adipositas. 
Die gleiche Beziehung zwischen Schulabschluss und der Übergewichts- und 
Adipositasprävalenz bestand 2003 bei den deutschen Männern. Zweiundfünfzig Prozent 
derjenigen mit Hauptschulabschluss waren übergewichtig und 24,3 % adipös. Die 
Verbreitung von Übergewicht und Adipositas bei den Männern mit Mittlerer Reife betrug 
48,8 % und 16,7 % und 48,9 % und 11,9 % bei den Gymnasiasten mit Abitur [501, 634]. 
Frauen und Männer, die mehr als 2 Stunden pro Woche sportlich aktiv waren, wiesen mit 
47,3 % und 61,1 % eine um 10,1 % bzw. 9,5 % niedrigere Prävalenz an Übergewicht auf, als 
diejenigen, die weniger als zwei Stunden Sport in der Woche trieben. Auch waren weibliche 
und männliche Personen, welche mehr als zwei Stunden wöchentlich sportlich aktiv waren in 
8,7 % (13,8 versus 22,5 %) und 7,6 % weniger adipös (12,8 versus 20,4 %) [634]. 
Auch die Verteilung von Normalgewicht, Übergewicht und Adipositas nach dem 
Familienstand zeigt starke geschlechtsspezifische Unterschiede. Verheiratete, verwitwete und 
geschiedene Männer sind mit 50 %, 47 % und 45 % deutlich häufiger übergewichtig und mit 
17 %, 18 % und 15 % wesentlich häufiger adipös als ledige, von denen 30 % einen BMI von 
25 bis unter 30 kg/m2 aufweisen und 9 % über 30 kg/m2. Dementsprechend ist der Anteil 
Normalgewichtiger mit 59 % unter den Ledigen am höchsten [865]. Bei den Frauen sind 
Verwitwete mit 38 % Übergewichtigen und 18 % Adipöse vor den Verheirateten mit 31 % 
und 14 % und den Geschiedenen mit 28 und 14 % am häufigsten betroffen. Die Ledigen 
Frauen sind zu 69 % normalgewichtig und zeigten mit 16 % und 7 % den geringsten Anteil an 
Übergewicht und Adipositas [865]. 
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In der Nationalen Verzehrsstudie II wurde aus den Angaben der Probanden zu ihrem 
Haushaltsnettoeinkommen, ihrem Bildungsniveau und der beruflichen Stellung des 
Hauptverdieners ein Schichtindex gebildet. Die Stratifizierung in die fünf Kategorien: Untere 
Schicht, Untere Mittelschicht, Mittelschicht, Obere Mittelschicht und Oberschicht zeigt einen 
Zusammenhang zwischen der Prävalenz von Übergewicht und Adipositas und der sozialen 
Schicht. 
Bei den Frauen zeigt sich ein starker Abfall des Anteils adipöser Frauen von 35,3 % in der 
unteren Schicht auf 10,0 % in der Oberschicht (Diagramm 2.4). Passend dazu erhöht sich der 
Anteil normalgewichtiger Frauen, von 29,4 % in der unteren Schicht ausgehend, stetig und ist 
in der Oberschicht mit 67,0 % mehr als doppelt so hoch. Der Anteil adipöser Männer ist mit 
24,0 % bzw. 25,3 % in den beiden unteren Schichten am höchsten und sinkt auf 13,1 % in der 
Oberschicht (Diagramm 2.5). Ein Trend in der Prävalenz des Normalgewichts lässt sich bei 
den Männern nicht erkennen [627]. 

Diagramm 2.4: Prävalenz von Normalgewicht (BMI 18,5-24,9 kg/m2), Übergewicht (BMI 25-
29,9 kg/m2) und Adipositas (BMI ≥ 30 kg/m2), differenziert nach sozialer Schicht der Frauen (18-80 

Jahre) in Deutschland 2005-06, nach [627]. 
 
Regressionsanalysen des mittleren BMI und des Taillenumfanges der Daten der Nationalen 
Verzehrsstudie II zeigen bei Frauen und Männern unter Berücksichtigung des Alters als 
Kovariante signifikante Unterschiede im mittleren BMI den einzelnen Schichten. Die Männer 
der Oberschicht weisen einen signifikant niedrigeren BMI und Taillenumfang auf als 
diejenigen aller weiteren Schichten, die sich nicht signifikant unterscheiden. Bei den Frauen 
nehmen, der durchschnittliche BMI und der Taillenumfang oberhalb der unteren Mittelschicht 
ab (Tab. 2.3 und 2.4). 
Andere Untersuchungen bestätigen, dass in Ländern mit westlichem Lebensstil sozial 
benachteiligte Bevölkerungsgruppen häufiger von Adipositas betroffen sind als 
vergleichsweise besser gestellte Bevölkerungsgruppen [524]. 

Normalgewicht, Übergewicht und Adipositas der Frauen 
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Diagramm 2.5: Prävalenz von Normalgewicht (BMI 18,5-24,9 kg/m2), Übergewicht (BMI 25-
29,9 kg/m2) und Adipositas (BMI ≥ 30 kg/m2), differenziert nach sozialer Schicht der Männer (18-80 

Jahre) in Deutschland 2005-06, nach: [627]. 
 

Tabelle 2.3: Body-Mass-Index (kg/m2) differenziert nach sozialer Schicht, Erwachsene 18-80 Jahre, 
nach: [627]. SD: Standardabweichung. 

  
Untere 
Schicht 

Untere 
Mittelschicht Mittelschicht 

Obere 
Mittelschicht Oberschicht 

Männer Anzahl 318 792 1743 1794 1470 
 Mittelwert 26,7 27,4 27,1 26,9 26,3 
 SD 0,3 0,2 0,1 0,1 0,1 
Frauen Anzahl 566 989 2093 2230 1212 
 Mittelwert 28,2 27,3 26,3 25,1 24,2 
 SD 0,2 0,2 0,1 0,1 0,1 

 
 

Tabelle 2.4: Taillenumfang (cm) differenziert nach sozialer Schicht, Erwachsene 18-80 Jahre, nach: 
[627]. SD: Standardabweichung. 

  
Untere 
Schicht 

Untere 
Mittelschicht Mittelschicht 

Obere 
Mittelschicht Oberschicht 

Männer Anzahl 318 792 1743 1794 1470 
 Mittelwert 94,1 96,6 95,1 94,4 93,4 
 SD 0,9 0,5 0,3 0,3 0,3 
Frauen Anzahl 566 989 2093 2230 1212 
 Mittelwert 88,8 86,2 83,5 80 78 
 SD 0,6 0,5 0,3 0,3 0,3 

Normalgewicht, Übergewicht und Adipositas der Männer 
in Deutschland 2005-06, nach sozialer Schicht
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2.2.5 Die epidemiologische Entwicklung von Übergewicht und Adipositas in 
den USA 

Die Darstellung der Prävalenz und Trends von Übergewicht und Adipositas in den USA ist 
besonders aufschlussreich, weil durch die seit 1960 durchgeführten nationalen 
Gesundheitsstudien (National Health Examination Survey I, später National Health and 
Nutrition Examination Survey) das umfangreichste und in seiner Kontinuität aussagekräftigste 
Datenmaterial zur Entwicklung der Körperzusammensetzung einer Nation vorliegt. In allen 
nationalen Gesundheits- (und Ernährungs-) Untersuchungen wurde im Querschnitt eine 
repräsentative Stichprobe der Gesamtbevölkerung untersucht, gemessen, gewogen und befragt 
[630, 664, 665, 666]. 
Während die Adipositas in den Vereinigten Staaten von Amerika bis zu Beginn des 
zwanzigsten Jahrhunderts ein seltenes Phänomen war [178], veränderte sich dieses Bild in den 
letzten 30 Jahren. 
Nachdem zwischen 1960 und 1980 kaum eine Veränderung in der Verteilung der 
Gewichtsklassen stattfand, kam es bis zum Jahr 2000 zu einer Zunahme der Adipositas bei 
etwa gleich bleibendem Anteil Übergewichtiger [263] und Abnahme der Normalgewichtigen. 
Dieses vermehrte Aufkommen von Übergewicht und Adipositas in den USA wurde in allen 
Staaten, Altersgruppen, Ethnien, sozioökonomischen, soziokulturellen und Bildungsschichten 
und unabhängig vom Raucherstatus festgestellt [262, 648, 875]. Zwischen 1980 und 1995 
haben die US-Amerikaner im Durchschnitt 3,6 kg zugenommen [519]. 
Der alterskorrigierte Anteil der adipösen Frauen und Männer nahm zwischen 1980 und 2004 
von 17,0 bzw. 12,7 % auf 33,2 und 31,1 % rasant zu (Diagramme 2.8 und 2.9) und 
verdoppelte sich über die gesamte erwachsene Bevölkerung gesehen (Diagramm 2.6). 
Zwischen 2000 und 2004 blieb die Prävalenz von Übergewicht und Adipositas in den USA 
relativ konstant [358, 688, 914]. Zwischen 2004 und 2006 hat sich die Adipositasprävalenz 
beider Geschlechter nicht signifikant verändert und stieg bei den Männern auf 33,3 % und bei 
den Frauen auf 35,3 % [689]. 
Ausgehend von einem Anteil 51,2 % Normalgewichtiger, 31,5 % Übergewichtiger und 
13,3 % Adipöser in den USA 1960 waren die Anteile normalgewichtiger, übergewichtiger 
und adipöser Personen mit 32,2 %, 32,1 % und 33,9 % in 2004 in etwa gleich groß 
(Diagramm 2.6). Dies bedeutet, dass rund zwei Drittel der US-amerikanischen Bevölkerung 
übergewichtig oder adipös sind. Obwohl keine weiter signifikante Zunahme der Adipositas zu 
verzeichnen war, bilden die Adipösen in 2006 mit 34,1 % den größten und die 
Normalgewichtigen mit 31,4 % den kleinsten Bevölkerungsanteil (siehe Diagramm 2.6). 
Da der Terminus „Normalgewicht“ für Personen mit einem BMI zwischen 18,5 und 
24,9 kg/m2 schwer aufrecht zu erhalten ist, wenn sich zwei Drittel der Bevölkerung außerhalb 
dieses Bereichs befinden, verwendet das Nationale Amt für Gesundheitsstatistik in den USA 
seit einigen Jahren die Bezeichnung „gesundes Gewicht“ („healthy weight“) für diese 
Kategorie [914, 915]. 
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Diagramm 2.6: Säkuläre Trends von „Normalgewicht“ (gelbe Linie, BMI 18,5-24,9 kg/m2), 
„Übergewicht“ (rote Linie, BMI 25-29,9 kg/m2) und „Adipositas“ (grüne Linie, BMI ≥30 kg/m2) in den 

USA zwischen 1960 und 2004. Die blaue Linie zeigt den Bevölkerungsanteil, der übergewichtig oder 
adipös ist (BMI ≥25 kg/m2), nach [262, 266, 688, 914]. 

 
Wie Diagramm 2.13 zeigt, entsteht der nach 1980 zunehmende Anteil der US-amerikanischen 
Bevölkerung mit einem BMI über 25 kg/m2 (blaue Linie) durch die wachsende Anzahl 
Adipöser (von 13,3 auf 34,1 %). Demgegenüber blieb die Gruppengröße der Übergewichtigen 
(rote Linie, BMI 25 bis < 30 kg/m2) innerhalb des gesamten Beobachtungszeitraums von 1960 
bis 2006 relativ konstant zwischen 31,5 und 32,8 %. 
Der Anteil der Personen mit einem BMI über 25 kg/m2 beider Geschlechter verläuft zwischen 
1960 und 2006 annähernd parallel versetzt, wobei über diesen Zeitraum zwischen 5,3 % und 
13,6 % mehr Männern als Frauen übergewichtig oder adipös waren (Diagramm 2.7). 
Das Vorkommen von Übergewicht und Adipositas in den USA veränderte sich bei den Frauen 
zwischen 1960 mit 40,2 % und 1980 mit 42 % ebenso wie bei den Männern, von denen 1960 
49,5 % und 1980 52,9 % übergewichtig oder adipös waren, kaum. Zwischen 1980 und 2000 
kam es bei den US-Amerikanerinnen zu einer Zunahme auf den bisherigen Höchstwert von 
61,9 % und veränderte sich seit dem fast nicht (61,2 % in 2006). Die Ausbreitung eines 
erhöhten Körpergewichtes begann auch bei den Männern nach 1980 und stieg bis zum Jahr 
2000 auf 67,2 % an. Bis 2006 verzeichneten die männlichen US-Amerikaner eine geringe 
aber stetige Zunahme der Übergewichtigen und Adipösen bis auf 72,6 % (Diagramm 2.7). 
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Diagramm 2.7: Säkuläre Trends von Übergewicht inklusive Adipositas der über 20jährigen 
Erwachsenen beider Geschlechter in den USA zwischen 1960 und 2006, nach [262, 266, 688, 914]. 

 
Wie die Diagramme 2.8 und 2.9 zeigen, entsteht die Zunahme der übergewichtigen Personen 
bei beiden Geschlechtern durch eine Zunahme der Adipösen, bei den Männern zwischen 1980 
und 2002 von 12,7 % auf 27,5 % und bei den Frauen von 16,6 % auf 33,4 %. 
Dementsprechend verringert sich bei den US-amerikanischen Frauen und Männern der Anteil 
der Normalgewichtigen im gleichen Zeitraum von 53,7 % auf 35,6 % und von 45,4 % auf 
30,2 %. Während die Verteilung von Übergewicht, Adipositas und Normalgewicht sich bei 
den Frauen seit 2002 fast konstant blieb, nahm der Anteil adipöser Männer stetig auf 31,1 % 
zu, während der Anteil der Normalgewichtigen auf 26,1 % zurückging [914]. 
 
Die rapide Zunahme der Adipositas und Abnahme der Normalgewichtigen bei annähernd 
gleich bleibendem Anteil Übergewichtiger zwischen 1980 und 2000 vollzog sich in allen 
Ethnien und in sämtlichen Altersgruppen [262, 266, 688, 914]. 
 
Die Veränderung des BMI zwischen den Untersuchungen 1976-1980 und 2005-2006 wird 
deutlich, wenn die BMI-Verteilungen der erwachsenen Bevölkerungen der beiden Zeiträume 
verglichen werden (Diagramm 2.10). Die Rechtsverschiebung der BMI-Verteilung zwischen 
1976-1980 und 2005-2006 zeigt die durchschnittliche Zunahme der Körpermasse. Es fällt 
jedoch auf, dass diese Verschiebung nach rechts mit zunehmendem BMI immer größer wird. 
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Diagramme 2.8 (oben) und 2.9 (unten): Säkuläre Trends von Normalgewicht, Übergewicht und 

Adipositas der über 20jährigen Frauen (oben) und Männer (unten) in den USA zwischen 1960 und 
2006 [914]. 
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Dies bedeutet, dass die gesamte Bevölkerung schwerer geworden ist, wobei die Schwersten 
am meisten zugenommen haben [689]. Diese Beobachtung deckt sich mit dem am Anfang des 
Kapitels beschriebenen BMI-Trend bei deutschen Schulkindern [191, 373, 1025]. 
 

Diagramm 2.10: Veränderung in der Verteilung des Körpermassenindex der 20-74-Jährigen in den 
USA zwischen 1976-1980 und 2005-2006 [689]. 

 

2.2.6 Übergewicht und Adipositas in ausgesuchten Ländern Europas 

Die Prävalenz von Übergewicht und Adipositas innerhalb Europas ist, laut Angaben der 
International Association for the Study of Obesity (IASO), sehr unterschiedlich und beträgt 
bei den Männern zwischen 32,3 % und 12,3 % in Lettland (2006) und 52,9 % und 22,5 % in 
Deutschland (2002-03) [428]. Bei den Frauen variiert der Anteil an Übergewicht und 
Adipositas zwischen 26,1 % und 9,1 % in Italien (2005) und 35,6 % bzw. 23,3 % in 
Deutschland (2002-03) [428]. Die genannten Häufigkeiten beruhen jedoch zu einem großen 
Teil auf erfragten und nicht auf gemessenen Körpermaßen und sind daher, wie im Abschnitt: 
Prävalenz von Übergewicht und Adipositas in Deutschland gezeigt, kritisch zu werten. Die 
IASO weißt in der Fußnote ihrer Tabelle der Adipositas- und Übergewichtsprävalenz darauf 
hin, dass selbst gemachte Angaben im Vergleich zu Messungen falsch zu niedrige BMI-Werte 
ergeben können. Die Möglichkeit, dass die Ergebnisse einer Befragung falsch zu hoch nach 
oben korrigiert wurden, wird jedoch nicht erwähnt (s. Kapitel 2.2.4 und Diagramm 2.2). Um 
so mehr überrascht es, wenn in der aktuellen Tabelle für Deutschland, als einzigem Land, 
zwei Prävalenzen, aus den Jahren 2002-03 und aus 2005 genannt werden, die bei den 
Männern in der Summe aus Übergewicht (52,9 vs. 43,5 %) und Adipositas (22,5 % vs. 
14,4 %) um 17,5 % differieren und bei den Frauen um 17,4 % (Übergewicht: 35,6 % vs. 
28,7 %; Adipositas 23,3 % vs. 12,8 %). Die höheren Angaben des Vorkommens von 
Übergewicht und Adipositas, Befragungsdaten des Bertelsmanns Gesundheitsmonitor, die 
nach oben korrigiert wurden [367], griff die deutsche Presse nach der ersten Publikation durch 
die IASO vielfach mit Schlagzeilen wie: „Europameister - im Dicksein!“ [1034] oder 
„Deutschland ist zu dick“ [1017] auf. Die aktuelleren Zahlen aus dem Mikrozensus 2005, 
welche die Deutschen von der Spitzenposition in das Mittelfeld der Übergewichtigen und 
Dicken befördert hätten, wurden in der Boulevardpresse nicht erwähnt. Da die Berechnungen 
von Helmert und Strube nur die Altersgruppe von 25-69 Jahren einschließen und damit die 
jungen Erwachsenen, die in der Regel die niedrigste Adipositasrate innerhalb einer 
Bevölkerung aufweisen, nicht berücksichtigen [367], muss ihre Validität, Vergleichbarkeit 
und Repräsentabilität infrage gestellt werden. 



 28

 
Tabelle 2.5: Prävalenz von Übergewicht (BMI 25 – 29,9 kg/m2) und Adipositas (BMI > 30 kg/m2) in 

Europa [428]. 
 Männer Frauen 

Land 
BMI 25 - 

29,9 kg/m2 
BMI > 

30 kg/m 
BMI 25 - 

29,9 kg/m2 
BMI > 

30 kg/m 
Belgien (2004)* 38,7 % 11,9 % 24,4 % 13,4 % 
Bulgarien (2001)* 38,8 % 11,3 % 28,8 % 13,5 % 
Dänemark (2001)* 40,1 % 11,8 % 26,9 % 12,5 % 
Deutschland (2002-03) * 52,9 % 22,5 % 35,6 % 23,3 % 
Deutschland (2005)* 43,5 % 14,4 % 28,7 % 12,8 % 
England (2006) 44,7 % 24,9 % 32,9 % 25,2 % 
Estland (2004)* 32,0 % 13,7 % 28,4 % 14,4 % 
Finnland (2005)* 44,8 % 14,9 % 26,7 % 13,5 % 
Frankreich (2006) 41,0 % 16,1 % 23,8 % 17,6 % 
Griechenland (2003)* 41,2 % 26,0 % 29,9 % 18,2 % 
Irland (1997-99) 46,3 % 20,1 % 32,5 % 15,9 % 
Italien (2005)* 42,5 % 10,5 % 26,1 % 9,1 % 
Lettland (2006)* 32,3 % 12,3 % 27,5 % 18,1 % 
Litauen (2006)* 35,7 % 20,6 % 29,7 % 19,2 % 
Luxemburg (2003) 45,6 % 15,3 % 30,7 % 13,9 % 
Malta (2003)* 46,5 % 22,9 % 34,3 % 16,9 % 
Niederlande (1998-2000) 43,5 % 10,4 % 28,5 % 10,1 % 
Österreich (2005-05) 42,3 % 23,3 % 32,4 % 20,8 % 
Polen (2000) 41,0 % 15,4 % 28,7 % 18,9 % 
Portugal (2003-05) 45,2 % 15,0 % 34,4 % 13,4 % 
Rumänien(2000)* 38,1 % 7,7 % 28,6 % 9,5 % 
Schweden (2002) 45,0 % 13,4 % 32,2 % 15,8 % 
Slowakei (1992-99) 49,7 % 19,3 % 32,1 % 18,9 % 
Slowakei (2002)* 43,5 % 14,8 % 26,6 % 11,0 % 
Spanien (2001) 50,0 % 16,5 % 30,9 % 13,8 % 
Tschechische Republik 
(1997-98) 48,5 % 24,7 % 31,4 % 26,2 % 
Ungarn (1992-94) 41,9 % 21,0 % 27,9 % 21,2 % 
Ungarn (2004)* 41,8 % 17,1 % 31,3 % 18,2 % 
Zypern (1999-2000) 46,0 % 26,6 % 34,3 % 23,7 % 

*: Befragungsergebnis 
 
Alle gefundenen Untersuchungen zur Entwicklung des Übergewichts und der Adipositas in 
Europa beschreiben eine Zunahme der Prävalenzen. So stieg in Großbritannien zwischen 
1993 und 2006 der Anteil der adipösen Männer von 13,2 % auf 23,7 %. Bei den Frauen 
betrug diese Zunahme im gleichen Zeitraum von 16,4 % auf 24,2 %. Seit 1980 hat sich die 
Adipositasprävalenz in England sogar verdreifacht. Das Vorkommen einer abdominellen 
Adipositas, gemessen am Taillenumfang erhöhte sich bei beiden Geschlechtern. Der Anteil 
der Britten mit einem Taillenumfang über 102 cm wuchs zwischen 1993 und 2006 von 20 auf 
32 % an. Die Frauen des Vereinigten Königreiches wiesen 1993 in 26 % einen Taillenumfang 
von über 94 cm auf. Im Jahr 2006 waren es 41 %. Die höchsten Prävalenzen finden sich in 
niedrigeren sozialen Schichten und ethnischen Minderheiten sowie in Schottland und Wales 
verglichen mit England [764, 893]. 
Laut ObEpi 2006-Studie kam es in Frankreich zu einer diskreten Zunahme der Adipositas von 
11,3 % in 2003 auf 12,4 % in 2006. Der Anteil der Übergewichtigen in Frankreich lag bei 
29,2 % [46, 374, 931]. 
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In Spanien kam es in den 1990ern zu einer Zunahme von Übergewicht und Adipositas von 
27,0 % auf 34,8 % bei den Männern und von 22,0 auf 25,6 % bei den Frauen [341, 652]. Bei 
starken regionalen Unterschieden kam es zu einer Häufung von Übergewicht und Adipositas 
in Zentral- und Südspanien sowie auf den Kanarischen Inseln und den Balearen [616, 885]. 
Auch in Polen [510, 782], Dänemark [124], Holland [933], Schweden [678], Italien [195] und 
anderen europäischen Ländern wurde eine Zunahme der Adipositas innerhalb der letzten zwei 
Jahrzehnte berichtet [827]. Da jedoch für die genannten Nationen keine gemessenen Werte 
der letzten 5-8 Jahre gefunden und verglichen werden konnten, bleib die Frage unbeantwortet, 
ob die Adipositas dort, wie in Deutschland und den USA einen Zenit erreicht hat und nicht 
weiter zunimmt. 
 

2.2.7 Entwicklung von Übergewicht und Adipositas in der übrigen Welt 

Wie sich gezeigt hat, sind Prävalenz und Inzidenz von Übergewicht und Adipositas und deren 
Verlauf sehr stark abhängig von der industriellen und demografischen Entwicklung des 
einzelnen Landes. Der Anteil an Übergewicht und Adipositas wächst mit zunehmender 
Industrialisierung und Technisierung, besonders mit Wachstum des Dienstleistungssektors, 
Verminderung der körperlichen Tätigkeit und der mit steigendem Wohlstand verbesserten 
Versorgungslage. 
Bis vor wenigen Jahren wurde Adipositas als ein Zustand angesehen, der mit einem höheren 
sozioökonomischen Status verbunden ist. Tatsächlich waren anfangs des 20. Jahrhunderts die 
meisten Populationen, in denen die Fettleibigkeit zu einem allgemeinen Gesundheitsproblem 
avancierte in den entwickelten Ländern, vor allem in den USA und Europa. Die verfügbaren 
Daten der letzten Jahrzehnte zeigen jedoch, dass die stärkste Zunahme der Adipositas in sich 
entwickelnden Ländern wie Mexiko, China oder Thailand stattfindet [735, 736]. Die globale 
Präsenz der Fettleibigkeit wurde 1997 durch die WHO bestätigt [942]. Obwohl aus nur 
wenigen sich entwickelnden Ländern repräsentative Längsschnittdaten zum Erstellen eines 
Trends verfügbar sind, deuten globale Schätzungen, die auf Längs- und 
Querschnittserhebungen beruhen, darauf hin, dass die Adipositasprävalenz in sich 
entwickelnden Ländern zwischen 1990 und 2000 zwischen 30 und 100 % zugenommen hat 
[737]. Wie im Abschnitt der Adipositasentwicklung der Erwachsenen in Deutschland gezeigt, 
sind solche Schätzergebnisse jedoch mit Vorsicht zu interpretieren, da sie auf Daten 
mangelnder Validität beruhen und die jüngste Entwicklung außer Acht lassen können. Zuerst 
waren in den sich entwickelnden Ländern nur die höheren sozioökonomischen 
Bevölkerungsschichten von der häufigeren Fettleibigkeit betroffen. In den letzten Jahren 
verlagerte sich die Adipositas jedoch zunehmend von den höheren in die niedrigeren 
sozioökonomischen Stufen. 
Aufgrund der technischen Entwicklungen der letzten 50 Jahre vergrößert sich dort, mit 
steigendem Pro-Kopf-Einkommen, das Vorkommen von Übergewicht und Adipositas 
schneller als in den Entwicklungsphasen der heute bereits entwickelten Länder. 
Von wenigen Ausnahmen ursprünglich lebender Gruppen abgesehen, hat sich das 
Ernährungs- und Bewegungsverhalten der gesamten Weltbevölkerung in der Form verändert, 
dass selbst innerhalb der ärmeren Bevölkerungsschichten der Länder der Dritten Welt 
Übergewicht und Adipositas ein häufigeres Phänomen und eine mindestens ebenso große 
Herausforderung darstellen wie die dortige Unterernährung [633, 737, 738]. 
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2.3 Die Auswirkungen der Adipositas auf die Lebense rwartung 

 

2.3.1 Zusammenfassung in Stichpunkten: 

1. Aufgrund der höheren Stoffwechselaktivität und der stärkeren Reaktion auf 
Stresshormone ist eine Vermehrung viszeraler Fettzellen („Apfeltyp“) gegenüber einer 
subkutanen Fettvermehrung („Birnentyp“) mit einem erhöhten Risiko für Herz-
Kreislauf-Erkrankungen verbunden. 

2. Ergebnisse einzelner Untersuchungen bezüglich des BMI-Bereiches mit der 
minimalen Sterblichkeit variieren stark und sind unter anderem abhängig von Alter, 
Geschlecht, Ethnie und Lebenssituation. 

3. Viele Autoren fanden für die kaukasische Rasse die niedrigste Mortalität in einem 
BMI-Bereich zwischen 20 und 24,9 kg/m2. Andere Forschergruppen ermittelten die 
geringste Sterblichkeit bei einem höheren BMI oder fanden bis zu einem 
Körpermassenindex von 29,9 kg/m2 keine signifikant erhöhte Mortalität. Für einzelne 
Gruppen lag der Bereich minimaler Sterblichkeit sogar noch höher. 

4. Obwohl ein steigendes Körpergewicht mit einer Häufung und Erhöhung von 
Risikofaktoren wie Bluthochdruck, Diabetes und Hypercholesterinämie einhergeht, 
muss die Sterblichkeit deshalb nicht zwangsläufig erhöht sein. Die Sterblichkeit 
korreliert in vielen Untersuchungen nicht mit den Risikofaktoren wie Bluthochdruck, 
Diabetes oder Fettstoffwechselstörungen. 

5. Forschergruppen konnten zeigen, dass die ungünstigen Auswirkungen eines erhöhten 
BMI auf die Lebenserwartung sich mit zunehmendem Alter verringern. Unklar ist, ob 
der BMI in höherem Lebensalter durch die bei gleichem Körpergewicht reduzierte 
aktive Körperzellmasse und die Zunahme der Fettmasse ein geeignetes 
Beurteilungskriterium ist. 

6. Es besteht wissenschaftlicher Konsens darüber, dass der Bereich des optimalen 
Körpergewichts abhängig von Alter, Ethnie, Geschlecht und Lebensverhältnissen 
variieren kann. Im Vergleich zu Menschen kaukasischer Abstammung erfahren 
Personen afrikanischer Herkunft bei gleichem BMI weniger gesundheitlich negative 
Konsequenzen. 

7. Trotz höchster Übergewichts- und Adipositasprävalenz steigt die durchschnittliche 
Lebenserwartung und die Risikofaktoren für Herzkreislauferkrankungen gehen 
zurück. 

 

2.3.2 Fettverteilung und Gesundheitsrisiko 

Das Gesundheitsrisiko hängt nicht nur vom Ausmaß des Übergewichts, sondern auch von der 
Verteilung der Fettdepots ab. Dieser Gesichtspunkt kommt besonders bei mäßigem 
„Übergewicht“ (BMI 25 bis 29,9 kg/m2) zum Tragen. Das erhöhte Risiko für kardiovaskuläre, 
metabolische oder neoplastische Folgeerkrankungen findet sich bevorzugt bei der 
stammbetonten, „abdominellen“ Adipositas, während eine hüftbetonte, „gluteofemorale“ 
Fettverteilung wesentlich seltener mit diesen Komplikationen verbunden ist (siehe Bild 2.11). 
Als Ursache dieses Phänomens wird die höhere Stoffwechselaktivität und stärkere Reaktion 
auf Stresshormone viszeraler Fettzellen im Vergleich zu subkutanen gesehen. Die gesteigerte 
Freisetzung von Fettsäuren begünstigt die Entwicklung der genannten Störungen [352, 354]. 
Ein stammbetontes Fettverteilungsmuster ist bei Männern und bei Frauen ein phänotypisches 
Kennzeichen des metabolischen Syndroms. Beim weiblichen Geschlecht ist dieser Typ 
besonders leicht zu erkennen und auffällig eng mit dem Typ-II-Diabetes und der koronaren 
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Herzkrankheit assoziiert [352]. Da Männer häufiger ein stammbetontes Fettverteilungsmuster 
aufweisen als Frauen, sind sie bei gleichem Ausmaß des Übergewichts häufiger von 
Komplikationen betroffen [692]. 
 

2.3.3 Auswirkungen der Adipositas auf die Lebenserwartung  

Die Auswirkungen eines erhöhten Körpergewichts, das in der Regel anhand des BMI beurteilt 
wird, auf die Lebenserwartung bzw. die Sterblichkeit werden kontrovers diskutiert. Ein gutes 
Beispiel hierfür sind die unterschiedlichen Angaben zu den auf Übergewicht und Adipositas 
zurückführbaren Sterbefällen. 
Die geschätzte Anzahl der durch Adipositas und Übergewicht verursachten jährlichen 
Todesfälle in den USA reicht laut Allison et al. von 280.000 (Hazard Ratio aller Personen) bis 
zu 325.000 (Hazard Ratio der Nichtraucher). Über 80 % der adipositasassoziierten Todesfälle 
treten in der Gruppe mit einem BMI über 30 kg/m2 auf. Der Bereich der niedrigsten Mortalität 
reicht dabei von 23-26,9 kg/m2 [11]. Ähnliche Werte errechneten Mokdad et al., die für das 
Jahr 2000 in den USA 365.000 Todesfälle durch Übergewicht und Adipositas verursacht 
sahen [647]. 
Die Forschergruppe von Flegal et al. ermittelte mit 111.909 durch Adipositas bedingten 
jährlichen Todesfällen eine wesentlich niedrigere Zahl. In ihrer Analyse fanden sie die 
niedrigste Mortalität in einem BMI-Bereich zwischen 25 und 29,9 kg/m2 [264]. 
Jeder dieser Schätzungen liegen angreifbare Hypothese zugrunde. In einem kritischen Artikel 
zeigt Greenberg, dass eine Modifikation gewisser Grundannahmen die Ergebnisse um ein 
Vielfaches verändern kann [325]. Ausgehend von Flegals Daten errechnet er, durch 
Veränderung des BMI-Referenzbereiches und der statistischen Kausalität die 4-fache Anzahl 
der durch Adipositas verursachten jährlichen Todesfälle und ermittelt nicht mehr für einen 
BMI zwischen 25 und 29,9 kg/m2 sondern für einen BMI zwischen 23-24,9 kg/m2 die 
niedrigste Sterberate [325]. Jedoch wurden nicht nur Flegals „niedrige“ sondern auch Allisons 
„hohe“ adipositasbedingte Sterbezahl methodisch kritisiert [467]. 
 

Bild 2.11: Schematische Darstellung eines a) stammbetonten (abdominellen = „Apfeltyp“) und b) 
hüftbetonten (gluteofemoralen = „Birnentyp“) Fettverteilungsmusters (nach [352]). 

 
Bisher ist nicht endgültig geklärt, ob die BMI-abhängige Sterblichkeitskurve U-förmig oder J-
förmig verläuft oder stetig ansteigt und welches das optimale Körpergewicht für ein langes 
Leben ist. 
Während einige Untersuchungen für bestimmte Bevölkerungsgruppen keinen signifikanten 
Zusammenhang zwischen dem Körpermassenindex und der Mortalität sehen (siehe Diagramm 



 32

2.12) [138, 482, 580, 869, 872, 873, 908, 927], beschreiben andere eine J-förmige 
Korrelation, die im untergewichtigen Teil weniger stark ansteigt, als im übergewichtigen oder 
adipösen (siehe Diagramm 2.13) [138, 271, 285, 308, 321, 389, 390, 410, 434, 446, 541, 553, 
572, 692, 770, 837, 846, 854, 873, 927, 989]. 
Andere Untersuchungen ermittelten eine U-förmige Sterblichkeitskurve, die unterhalb und 
oberhalb eines BMI-Bereiches minimaler Sterblichkeit ähnlich stark zunimmt (siehe 
Diagramm 2.14) [12, 176, 225, 239, 264, 308, 350, 389, 692, 770, 828, 846, 854, 873, 908, 
1022]. Auch eine lineare Beziehung zwischen dem Körpermassenindex und der Sterblichkeit 
wurde beschrieben (siehe Diagramm 2.15) [7, 227, 276, 304, 434, 546, 553, 579, 580, 607, 
715, 872]. 
Bei zahlreichen Untersuchungen veränderte sich die BMI-Sterblichkeitskurve in abhängig der 
Berücksichtigung einzelner Kofaktoren. Ein Beispiel hierfür ist die oft zitierte Nurses’ Health 
Study. Bei ihren 115.195 Teilnehmerinnen, die zu Beginn der Untersuchung 1976 zwischen 
35 und 50 Jahren alt waren und bei denen keine Herzkreislaufkrankheiten und kein Krebs 
bekannt war, wurde innerhalb eines Beobachtungszeitraums von 16 bzw. 24 Jahren die 
geringste Sterblichkeit bei nicht-rauchenden Frauen gefunden, die mindestens 15 % weniger 
wogen als ihr Altersdurchschnitt (BMI < 21 kg/m2) und ihr Körpergewicht seit dem 18. 
Lebensjahr konstant gehalten hatten. Da die Sterblichkeit für Raucherinnen bis zu einem BMI 
von 27 kg/m2 nicht erhöht war, ergab sich nach der alleinigen Alterskorrektur eine J-förmige 
Sterblichkeitskurve. Bei der Analyse der Frauen, die niemals geraucht hatten, war die 
Korrelation zwischen BMI und der Gesamtsterblichkeit positiv linear und es ergab sich kein 
erhöhtes Sterblichkeitsrisiko der schlankeren Frauen. Die errechnete Zunahme der 
Sterblichkeit bei steigendem BMI war allerdings so gering, dass bis zu einem BMI von 
27 kg/m2, der den größten Teil der Bevölkerung einschließt, keine wesentlich höhere 
Sterblichkeit bestand [410, 607]. Was diese Untersuchung jedoch klar zeigt, ist der 
Zusammenhang zwischen regelmäßiger körperlicher Aktivität und einem langen Leben. 
Andere Forscher schlagen daher vor, die Aufmerksamkeit nicht primär auf das Körpergewicht 
sondern vermehrt auf dessen ursächliche Faktoren zu richten: die zu geringe körperliche 
Betätigung und eine überkalorische, ballaststoffarme Kost [129]. 
 
Entgegen der Meinung die erhöhte Sterblichkeit der Schlanken, die sich bei allen U- und J-
förmigen BMI-Sterblichkeitskorrelationen zeigt, sei ein statistisches Artefakt, das durch 
Rauchen und nicht diagnostizierten Krankheiten bedingt sei [606, 996], haben auch 
Untersuchungen, in denen diese Faktoren ausgeschlossen wurden, bei einem BMI unterhalb 
einer gewissen Grenze eine erhöhte Sterblichkeit festgestellt [112, 138, 264, 276, 854]. 
 
Die Ergebnisse einzelner Untersuchungen bezüglich des BMI-Bereiches mit der minimalen 
Sterblichkeit unterscheiden sich zum Teil erheblich. Während viele Autoren für die 
kaukasische Rasse die niedrigste Mortalität in einem BMI-Bereich zwischen 20 und 
24,9 kg/m2 fanden [7, 38, 112, 138, 225, 226, 227, 239, 276, 285, 308, 389, 390, 410, 434, 
531, 546, 553, 607, 715, 770], ermittelten andere Forschergruppen die geringste Sterblichkeit 
bei einem höheren BMI oder fanden bis zu einem Körpermassenindex von 27, 28 oder 
29,9 kg/m2 keine signifikant erhöhte Mortalität [7, 12, 38, 264, 265, 285, 308, 389, 531, 580, 
607, 845, 846, 869, 908]. 



 33

Diagramm 2.12: keine Beziehung zwischen BMI und Sterblichkeit bei farbigen Frauen, nach Calle EE 
1999 [138]. 

 
Diagramm 2.13: j-förmige Beziehung zwischen BMI und Sterblichkeit bei kanadischen Frauen, nach 

[434]. 
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Diagramm 2.14: u-förmige Beziehung zwischen BMI und Sterblichkeit bei prämenopausalen 
koreanischen Frauen, nach [854]. 

 
Diagramm 2.15: lineare Beziehung zwischen BMI und Sterblichkeit bei US-amerikanischen Ärzten, 

nach [7]. 
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Für einzelne Gruppen lag der Bereich minimaler Sterblichkeit sogar noch höher [248, 272]. 
Bei einer Untersuchung von 6.193 Patienten der Adipositasambulanz in Düsseldorf (BMI 25-
74 kg/m2) fanden Bender et al. für Männer und Frauen bis zu einem BMI von 32 kg/m2, 
verglichen mit der nordrhein-westfälischen Allgemeinbevölkerung, keine signifikante 
Zunahme der Sterblichkeit. Eine Adipositas Grad III (BMI ≥40 kg/m2) ging dagegen mit einer 
deutlich erhöhten Sterblichkeit einher [52]. Auch Wienpai-Il et al. fanden bei einer 15 Jahre 
andauernden Beobachtung 2.453 farbiger Männer und 2.731 farbiger Frauen im Alter von 40-
79 Jahren keinerlei negative Auswirkung einer zunehmenden Körpermasse bis zu einem BMI 
von 32 bzw. 35 k/m2 [989]. 
Durazo-Arvizu et al. untersuchten an 13.242 weißen und farbigen US-Amerikanern aus der 
NHANES I Follow-up Studie den Zusammenhang zwischen dem BMI und der Sterblichkeit. 
Der Körpermassenindex der minimalen Mortalität war 27,1 kg/m2 und 26,8 kg/m2 für farbige 
Männer und Frauen und betrug bei weißen Männern und Frauen 24,8 und 24,3 k g/m2. Auch 
Korrekturen bezüglich des Rauchverhaltens und nach Ausschluss der Personen, die innerhalb 
der ersten vier Jahre verstorben waren, führten zu fast identischen Werten. Der BMI-Bereich, 
in dem die Sterblichkeit maximal 20 % erhöht war, betrug für jede Gruppe neun BMI-Punkte, 
umfasste ca. 70 % der Bevölkerung der USA und reichte für farbige Männer und Frauen bis 
32,5 und 33,8 kg/m2 und für weiße Männer und Frauen bis 30,0 und 30,4 kg/m2. Eine 
niedrigere Sterblichkeit bei Personen mit geringerem BMI wurde nicht gefunden (siehe 
Diagramm 2.16) [226]. 
 

 

Körpermassenindex (Quintilen), kg/m 2 
 

Diagramm 2.16: alterskorrigierte 10-Jahres-Sterblichkeitsrate der Quintilen des Körpermassenindex 
für vier Ethnien- und Geschlechtsgruppen der NHANES I Follow-up-Studie (1971-87), nach [226]. 
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In einer Studie an 8.043 Bauarbeitern in Deutschland, von denen ein hoher Anteil rauchte und 
regelmäßig Alkohol trank, dokumentierten Brenner et al. eine mit zunehmendem BMI 
rückläufige Sterblichkeit. Zwar hatten die schwereren (BMI ≥30 kg/m2) häufiger Diabetes, 
Hypertonus und KHK, sie starben aber nicht so häufig daran wie die Leichteren (BMI<22,5 
kg/m2). Je höher der BMI desto niedriger war die mit diesen Erkrankungen verbundene 
Sterberate [113]. Eine Beobachtung, die 12 Jahre später erneut beschrieben wurde [545]. 
Dass von den Risikofaktoren nicht unbedingt auf die Sterblichkeit geschlossen werden kann, 
zeigten auch Oh et al. bei einer prospektiven Untersuchung an 773.915 Koreanern. Obwohl 
„Risikofaktoren“ wie Bluthochdruck, Diabetes und Fettstoffwechselstörungen, im BMI-
Bereich von unter 18,5 bis über 34 kg/m2 positiv mit dem Körpermassenindex ansteigen, 
erhöhte sich das absolute Sterberisiko für Männer bis zu einem BMI von 29,9 kg/m2 und für 
Frauen bis 26,9 kg/m2 nicht [692]. Die gleiche Beobachtung machten Jee et al. bei einer 
prospektiven Studie an 1.213.829 Koreanern, wobei bei dieser Untersuchung die Sterblichkeit 
für beide Geschlechter bis zu einem BMI von 26,5 kg/m2 sich nicht vom Bereich minimaler 
Sterblichkeit zwischen 23,0 und 24,9 kg/m2 unterschied [446]. 
 
Es lässt sich festhalten, dass der von der WHO als „normalgewichtig“ definierte BMI-Bereich 
von 18,5 bis 24,9 kg/m2 in zahlreichen Untersuchungen nicht mit der niedrigsten Mortalität 
verbunden ist. Dies ist nicht überraschend, wenn bedacht wird, dass die aktuellen BMI-
Kategorien der WHO auf den Angaben des Metropolian-Life Table basieren, die mit 
zahlreichen systematischen Fehlern auf der Beobachtung einer Gruppe besser verdienender, 
weißer US-Amerikaner und Kanadier mittleren Alters erhoben wurden (siehe Kapitel: Die 
Definitionen von „Übergewicht“ und „Adipositas“). Die Angaben zur Personenlänge wurden 
entweder mit Schuhe gemessen oder erfragt. Auch die Gewichtsangaben wurden häufig 
gerundet oder erfragt [307, 496, 778]. Wie bei anderen Erhebungen ist davon auszugehen, 
dass aufgrund dieser Vorgehensweise eine falsch zu hohe Körpergröße und ein falsch zu 
niedriges Körpergewicht ermittelt wurden [57, 145, 792], woraus sich ein falsch zu niedriger 
Körpermassenindex ergibt. Diesem Gedanken folgend ist es möglich, dass die Grenzen des 
„wünschenswerten“ Körpergewichts mit standardisierten Messmethoden zwei bis drei BMI-
Punkte höher liegen. Dies wiederum würde zu den Beobachtungen zahlreicher Studien 
passen, in welchen die höchste Lebenserwartung in einem BMI bis 30 kg/m2 lag. 
Zusätzlich muss berücksichtigt werden, dass sich die Lebensumstände der meisten Menschen 
seit der Erhebung des Metropolian-Life Tables zwischen 1935 und 1954, zum Teil erheblich, 
verändert haben. Wenn die durchschnittliche Gewichtszunahme, vor allem der 
Übergewichtigen und Adipösen, innerhalb der letzten 50 Jahre berücksichtigt wird (s. 
Diagramm 2.10), kann davon ausgegangen werden, dass sich der BMI vieler Personen, die 
aufgrund ihrer Veranlagung und ihres Verhaltens 1950 einen Körpermassenindex von 25 
kg/m2 hatten, bis zum Jahr 2000 erhöht hat. Ob die, bei allen diskutierten methodischen 
Schwächen, von der Lebensversicherung nachgewiesene erhöhte Sterblichkeit durch den 
anfälligen Genotyp oder der „übergewichtigen“ Phänotyp bedingt ist, bleibt ungeklärt. Der 
entsprechende Genotyp wird sich in der heutigen Lebenssituation jedoch mit einem höheren 
BMI präsentieren. 
 
Ein Grund für unterschiedliche Korrelationen zwischen BMI und Sterblichkeit kann das 
unterschiedliche Alter der untersuchten Gruppe sein. Zahlreiche Forschergruppen konnten 
zeigen, dass die ungünstigen Auswirkungen eines erhöhten BMI auf die Lebenserwartung 
sich mit zunehmendem Alter verringern [5, 51, 138, 177, 264, 276, 285, 389, 531, 770, 870, 
908]. 
So fanden beispielsweise Allison et al. bei 7.260 über 70-jährigen weißen und farbigen 
Männern und Frauen die minimale Mortalität bei einem BMI zwischen 28,8 und 31,7 kg/m2. 
Sie ermittelten für Männer und Frauen über 70 Jahren einen Bereich niedrigster 
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Gesamtsterblichkeit bei dem Körpermassenindex von 27-30 und 30-35 kg/m2 [12]. Ältere 
Patienten, die in einem Krankenhaus behandelt werden mussten, zeigten bei einem BMI von 
21,8 bis über 35,0 kg/m2 keine signifikant erhöhte Sterblichkeit. Demgegenüber war die 
Mortalität der über 75-Jährigen mit einem BMI unter 21,8 kg/m2 stark erhöht [535]. Dass ein 
niedriger BMI im höheren Lebensalter mindestens so ungünstig ist, wie ein zu hoher zeigten 
auch Harris und Kollegen. In einer 9,5-jähringen Studie stellten sie fest, dass sich für 
Personen über 65 Jahren sowohl bei einem BMI < 18,5 kg/m2 als auch bei einer Körpermasse 
von über 30 kg/m2 die Sterblichkeit verdoppelte [350]. 
Eine Metaanalyse von 28 Untersuchungen zur Auswirkung eines erhöhten Körpergewichts 
bei Personen über 65 Jahren ergab, dass ein BMI von 25-29,9 kg/m2 nicht mit einer erhöhten 
Mortalität einherging (RR: 1,00, 95 % KI: 0,97-1,03) und das Sterberisiko für Adipöse (BMI 
≥30 kg/m2) nur gering erhöht war (RR: 1,10, 95 % KI: 1,06-1,13) [440].  
Bei einigen Untersuchungen im höheren Lebensalter wurde sogar ein invers-linearer 
Zusammenhang zwischen BMI und Sterblichkeit gefunden, d. h. Personen über 70 Jahren mit 
einem höheren BMI leben länger als leichtere [112, 141, 443, 584, 623, 992]. 
 
Den Effekt eines im höherem Lebensalter abgeschwächten Mortalitätsrisikos der Adipositas 
sehen einige Forscher nicht als eine abnehmende Schädlichkeit der Adipositas, sondern als 
statistisches Artefakt aufgrund der Prävalenzzunahme anderer Erkrankungen und der 
verkürzten Lebensrestzeit [130]. 
Es muss hinterfragt werden, ob der BMI bei älteren Personen ein adäquates Maß zur 
Beurteilung des Ernährungszustands ist, da er bei einem krankheitsbedingten Verlust an 
Muskelmasse einen erhöhten Körperfettanteil nicht erfasst. Stevens et al. konnten, nach 
Berücksichtigung dieser Faktoren zeigen, dass bis zu einem Alter von 75 Jahren bei einem 
erhöhten Körpermassenindex auch eine erhöhte Sterblichkeit vorliegt [870]. Auch andere 
Untersuchungen ergaben nach Differenzierung zwischen aktiver Körperzellmasse und 
Körperfettmasse bei Personen über 65 Jahren eine gesteigerte Sterblichkeit bei einem BMI 
über 28,5 kg/m2 nicht jedoch bei einem von unter 22,3 kg/m2 [350, 579]. 
Einen anderen Weg um das Dilemma des eventuell krankheitsbedingt abnehmenden 
Körpergewichts fanden Adams et al.. Da Krankheiten wie Herzinsuffizienz, 
Niereninsuffizienz, Schlaganfall und Krebs mit zunehmendem Alter häufiger sind, das 
Körpergewicht aber mit zunehmender Morbidität wieder sinkt, wurden 527.265 US-
Amerikanern im Alter zwischen 50 und 71 Jahre nach dem Körpergewicht im Alter von 50 
Jahren befragt. Die niedrigste Sterblichkeit männlicher und weiblicher Nichtraucher fand sich 
bei einem BMI von 21,0 bis 26,4 und von unter 18,5 bis 24,9 kg/m2. Das Ergebnis wurde für 
weitere Einflussfaktoren wie körperliche Aktivität, Alkoholkonsum sowie ethnische 
Zugehörigkeit, Vorerkrankungen und Bildungsstand korrigiert. Das Sterblichkeitsrisiko war 
bei Übergewicht im Alter von 50 Jahren um 20-40 % und bei Adipositas im Alter von 50 
Jahren um das Zwei- bis Dreifache erhöht [5].  
Bedenkt man, dass der heute gebräuchlichen WHO-Klassifikation für Untergewicht, 
Normalgewicht, Übergewicht und Adipositas eine Überlebenstafel von 20-59-jährigen 
Probandengruppe zugrunde liegt [520], so liegt es nahe, dass die allgemein gebräuchliche 
BMI-Einteilung für Personen in höherem Lebensalter nicht unbedingt passen muss. 
Demgegenüber scheint der Taillenumfang auch im höheren Lebensalter ein günstiger 
Vorhersagewert für eine erhöhte Sterblichkeit zu sein [443]. 
 
Es besteht wissenschaftlicher Konsens darüber, dass der Bereich des optimalen 
Körpergewichts abhängig von Alter, Ethnie, Geschlecht und Lebensverhältnissen variieren 
kann [138, 225, 276, 285, 445, 707, 871, 983, 1027]. 
Einige Untersuchungen haben gezeigt, dass Asiaten bei gleichem BMI einen höheren 
Körperfettanteil aufweisen als Europäer oder US-Amerikaner kaukasischer oder afrikanischer 
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Abstammung [707, 736]. Diesen Ergebnissen zufolge besteht bei Asiaten mit gleichem BMI 
eine höhere Rate an Diabetes und Hyperurikämie als bei weißen und farbigen US-Bürgern. 
Auch die BMI-Werte für erhöhte Blutfettwerte und Bluthochdruck sind für diese Gruppe 
niedriger als für US-Amerikaner. Entsprechend ihrer Untersuchung empfehlen Pan et al. 
BMI-Werte von 22,5, 26 und 27,5 kg/m2 zur Abgrenzung gesundheitsschädigender Effekte 
für Asiaten und weiße und farbige US-Amerikaner [707]. Es wurde beobachtet, dass bei 
einem BMI von 27 kg/m2 85 % der Taiwanesen, 66 % der weißen und nur 55 % der farbigen 
US-Amerikaner mindestens eine übergewichtsassoziierte Stoffwechselentgleisung aufweisen 
[707]. 
Nach Korrektur für bekanntes Risikoverhalten wie Rauchen, starken Alkoholkonsum, 
Vorerkrankungen und Versterben innerhalb der ersten drei Jahre nach Studienbeginn fanden 
Gu et al. in China bei 154.736 Erwachsenen eine U-förmige Sterblichkeitskurve mit einem 
minimalen Risiko im BMI-Bereich 24-26,9kg/m2 [336]. Auf Basis dieser Ergebnisse 
empfehlen die Autoren einen einheitlichen Maßstab für Übergewicht und Adipositas für alle 
ethnischen Gruppen. 
Diese Sichtweise wird durch bevölkerungsweite, prospektive Untersuchungen in Korea 
bestärkt. Die niedrigste Gesamtmortalität zeigte sich hierbei zwischen einem BMI von 25,0 
und 26,9 kg/m2 [446, 692, 854]. Sauvaget et al. fanden in einer 10-jährigen Beobachtung 
75.868 indischer Frauen und Männer, verglichen mit dem dortigen „Normalgewicht“ von 
BMI 18,5 bis 22,9 kg/m2, eine um 15 % und 11 % reduzierte Sterblichkeit der 
„Übergewichtigen“ und „Adipösen“ [807]. Es scheint daher noch nicht endgültig geklärt, ob 
die ethnisch unterschiedlichen BMI-Klassifikationen genetisch- oder umweltbedingt sind und 
ob sie unter allen Umständen einheitlich angewendet werden können. 
US-Amerikaner afrikanischer Abstammung weisen zwar einen durchschnittlich höheren BMI 
auf als die kaukasische Bevölkerung, die Schädlichkeit dieses höheren Körpermassenindex 
für Afroamerikaner ist jedoch, vor allem bei Frauen, geringer als bei Amerikanern 
kaukasischer Abstammung [138, 225, 226, 276].  
Fontaine et al. diskutieren vier mögliche Gründe für die unterschiedliche BMI-Sterblichkeits-
Beziehung weißer und farbiger US-Amerikaner. Erstens könnte rassenspezifisch ein 
grundsätzlich anderer Effekt zwischen dem BMI und der Mortalität bestehen. Zweitens 
könnten Weiße und Farbige verschiedenen anderen Faktoren ausgesetzt sein, die die 
Sterblichkeit beeinflussen. Drittens könnte die Verteilung und Auswirkung verschiedener 
Risikofaktoren zwischen den Gruppen differieren. Viertens könnte die prädiktive Variable 
nicht der BMI sondern die Körperzusammensetzung sein und die Beziehung zwischen dem 
Stoffwechsel, dem BMI und der Körperzusammensetzung könnte sich, vor allem bei Frauen, 
rassenspezifisch unterscheiden [276].  
 
Da der Metropolian Life Table, an dem die BMI-Kategorien zur Einteilung von 
Normalgewicht, Übergewicht und Adipositas der WHO angelehnt sind, anhand einer besser 
verdienenden Bevölkerungsgruppe zwischen 1935 und 1954 in den USA und Kanada erstellt 
wurde, muss angenommen werden, dass die Referenzgruppe mehrheitlich aus Personen 
kaukasischer Abstammung bestand. Daher ist es nicht überraschend, dass die aktuellen BMI-
Kategorien am besten auf Personen kaukasischer Abstammung anzuwenden sind. Dieser 
Punkt wurde weder von Fontaine noch von anderen Forschern diskutiert. 
 
Eine 2009 publiziert Untersuchung, auf Basis der Daten der National Population Health 
Survey, beschrieb an 11.326 Kanadiern über 25 Jahren, die von 1994/1995 über 12 Jahre 
beobachtet wurden, für Übergewichtige (BMI 25 bis < 30 kg/m2) eine 17 % niedrigere 
Sterblichkeit als für Normalgewichtige (BMI 18,5 bis < 25 kg/m2). Das Mortalitätsrisiko der 
Probanden mit erstgradiger Adipositas (BMI 30 bis < 35 kg/m2) lag nicht signifikant unter 
demjenigen der Normalgewichtigen. Sowohl Untergewicht (BMI < 18,5 kg/m2) als auch 
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höhergradige Adipositas waren mit einer höheren Sterblichkeit verbunden [697]. Zu einem 
ähnlichen Ergebnis kam 2005 eine US-amerikanische Studie gekommen [264]. Es wurde 
spekuliert, ob die bessere medizinische Versorgung (Therapie von Hypertonie, Diabetes 
mellitus Typ II, Hypercholesterinämie) die geringere Sterblichkeit Übergewichtiger 
begründet. Ein anderes Erklärungsmodel könnte ein höherer Anteil von Probanden mit 
auszehrenden Krankheiten, die mit einer Gewichtsabnahme verbunden sind, innerhalb der 
Normalgewichtigen sein, wodurch die Beziehung zwischen BMI und Adipositas verzerrt 
worden sein könnte. Als dritte Möglichkeit wurde diskutiert, dass Übergewichtige im 
Krankheitsfall mehr zuzusetzen haben, weil sie über größere Energiereserven verfügen. 
 
In einem Übersichtsartikel, der 27 internationale Metaanalysen und 15 Kohortenanalyse aus 
dem deutschsprachigen Raum berücksichtigte, gelangen Lenz et al. zu dem Schluss, dass die 
krankheitsspezifische Mortalität bei Übergewichtigen gegenüber Normalgewichtigen für 
einige Krankheitsgruppen erniedrigt ist, für andere hingegen unverändert oder erhöht. Die 
Gesamtmortalität bei Übergewicht ist nicht höher als bei Normalgewicht. Demgegenüber 
fanden sie für einen BMI über 30 kg/m2 eine signifikante Übersterblichkeit [559]. Ein 
wesentlicher Kritikpunkt an dieser Aussage ist die Verwendung der WHO-Klassifizierung zur 
Berechnung der BMI-bezogenen Mortalität. 
In der bis zu ihrer Veröffentlichung größten Metaanalyse an 894.576 Erwachsenen, die 57 
prospektive Untersuchungen einbezog, wurden ab einem BMI von 15 kg/m2 Gruppen von 
jeweils 2,5 kg/m2 gebildet (15,0 bis < 17,5 kg/m2, 17,5 bis < 20 kg/m2, usw.). Dabei zeigte 
sich eine J-förmige Sterblichkeitskurve mit einem Nadir bei der Gruppe von 22,5 bis < 25 
kg/m2. Jedoch unterschied sich die Sterblichkeit im BMI-Bereich von 20 bis < 27,5 kg/m2 
nicht signifikant [750]. Dieses Ergebnis wurde im Dezember 2010 durch eine noch größer 
angelegte Metaanalyse an 1.46 Millionen Probanden im Wesentlichen bestätigt, wobei sich 
eine Abhängigkeit des Zusammenhangs der minimalen Sterblichkeit und des BMI vom Alter 
zeigte. Während bei Personen bis 49 Jahre die geringste Mortalitätsrate im BMI-Bereich 
zwischen 18,5 und 24,9 kg/m2 gefunden wurde, lag der Sterblichkeitsnadir ab 60 
Lebensjahren bei einem BMI von 20,0 bis 27,4 kg/m2 [61]. 
Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass Untergewicht und Adipositas, unter den 
Lebensbedingungen der entwickelten Länder, die Lebenserwartung verkürzen. Die 
Auswirkungen eines geringen „Übergewichts“ auf die Lebenserwartung scheinen in diesem 
Umfeld zumindest nicht signifikant ungünstig zu sein. 
Untersuchungen an Personengruppen unter anderen Lebensbedingungen zeigen, dass nicht 
nur die Körpermasse sondern auch die damit assoziierte Sterblichkeit von genetischen und 
Umwelteinflüssen abhängt. Von Hosegood und Campbell gaben mit ihrer Untersuchung an 
1.888 außerhalb von Städten lebenden Frauen in Bangladesh ein Beispiel für die Beziehung 
zwischen BMI und Sterblichkeit unter dem Einfluss andauernden Nahrungsmangels. Die zu 
Studienbeginn im Durchschnitt 27,9 Jahre alten Frauen zeigten, innerhalb des 19 Jahre 
dauernden Beobachtungszeitraums, die niedrigste Sterblichkeit bei einem BMI zwischen 
16,39 und 20,71 kg/m2. Die jeweils 10 % der Frauen, deren Körpermasse unter 16,39 oder 
über 20,71 kg/m2 betrug, hatten ein erhöhtes Sterblichkeitsrisiko [398]. 
Vergleichbare Ergebnisse fand eine 2008 veröffentlichte indische Studie über die 
Zusammenhänge von BMI und Sterblichkeit bei 75.868 Männern und Frauen über 35 Jahren, 
die zwischen 1995 und 2004 beobachtet wurden. Anhand der WHO-BMI-Kategorien für 
Asiaten waren Übergewicht und Adipositas Grad I und II (BMI 23 bis < 25 kg/m2, BMI 25 
bis < 27,5 kg/m2 und BMI  27,5 kg/m2) bei beiden Geschlechtern mit einer niedrigeren 
Mortalität verbunden als das lokale „Normalgewicht“ (BMI 23 bis < 25 kg/m2). Es fand sich 
kein Zusammenhang zwischen dem BMI und der Sterblichkeit an Krebs-, kardiovaskulären 
und zerebrovaskulären Erkrankungen und (überraschenderweise) auch nicht zur 
Diabetesprävalenz [807]. 
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Unter Bedingungen relativer Überversorgung lebten die von Pettitt et al. untersuchten Pima-
Indianern. Ein Teil dieses Stammes verlies seinen ursprünglichen Lebensraum in der Sierra 
Madre, dem mexikanischen Hochland, und siedelte sich in einem Reservat südlich von 
Phoenix in der nordamerikanischen Arizonawüste an. Unter diesen neuen Lebens- und 
Ernährungsbedingungen gehören die Pima, mit über 70 % der Übergewichtigen und ca. 50 % 
Diabetikern weltweit zu den am meisten von den Folgen des Übergewichts betroffenen 
Gruppen. Auffällig war, dass die männlichen Pima erst ab einem BMI über 40 kg/m2 eine 
erhöhte Mortalität hatten und bei den Frauen kein Zusammenhang zwischen dem Sterberisiko 
und der Körpermasse gefunden werden konnte [498, 722].  
 
Aufgrund dieser Ergebnisse muss die Frage gestellt werden, wie stark nicht nur das optimale 
Körpergewicht sondern auch die Aussagekraft der WHO-BMI-Kategorien von Alter, Ethnie, 
Geschlecht, Lebensverhältnissen und evtl. Vorerkrankungen einer Person oder Gruppe 
abhängt. 
Da sich die Kategorie des „normalen Körpergewichts“ der WHO am „wünschenswerten 
Körpergewicht“ des Metropolian Life Tables aus dem Jahr 1959 orientiert, muss damit unter 
anderen, z. B. heutigen, Lebensbedingungen nicht die längste Lebenserwartung verbunden 
sein. 
Auch wird nicht berücksichtigt, dass eine Gewichtszunahme im Laufe des Lebens die 
Lebenserwartung verlängern könnte [177]. Um die Auswirkung der Gewichtsentwicklung auf 
die Sterblichkeit zu untersuchen befragten Corrada et al. 13.451 Personen im 
Durchschnittsalter von 73 Jahren nach ihrem Körpergewicht im Alter von 21 Jahren. 
Anschließend beobachteten sie die Kohorte für 23 Jahre. Unabhängig vom Körpergewicht im 
Alter von 21 Jahren hatten Teilnehmer, die bis zum Studienbeginn Gewicht verloren hatten 
eine höhere Sterblichkeit als solche, die ihr Gewicht gehalten hatten. Die niedrigste 
Sterblichkeit hatten diejenigen, die mit 21 unter- oder normalgewichtig waren und bis zum 73. 
Lebensjahr zugenommen hatten. Bei Personen über 75 Jahren war auch ein BMI von über 30 
kg/m2 nicht mehr mit einer im Vergleich zum Normalgewicht erhöhten Mortalität verbunden 
[177]. 
Dieses Ergebnis ist im Einklang mit den Beobachtungen mehrerer Forschergruppen, eine 
allmählich stattfindende Gewichtszunahme mit einer stetigen Zunahme der Körperfettmasse 
und einem mehr oder weniger ausgeprägten Abbau von Muskulatur als Teil des normalen 
Alterungsprozesses sehen [26, 88, 108, 109, 298, 509, 1024]. 
Hauner hingegen bezeichnet dieses in den westlichen Industrieländern beobachtete 
Phänomen, des mit zunehmendem Alter steigenden Körpergewichts als 
„Wohlstandsphänomen“ [353]. Er argumentiert, dass bei Angehörigen von Naturvölkern das 
Körpergewicht bei traditioneller Lebensweise unverändert bliebe [685]. 
 
Dass die gesundheitlichen Vorteile dieses Wohlstands, zumindest im Moment, dessen 
eventuelle Nachteile überwiegen, zeigt die seit Jahrzehnten in den industrialisierten Ländern 
stetig zunehmende Lebenserwartung. 
Selbst unter dem Damoklesschwert der Adipositas, im Zeitraum der höchsten Übergewichts- 
und Adipositasprävalenz, werden die Deutschen und mit ihnen alle anderen Europäer und die 
US-Amerikaner immer älter [400, 967]. Zwischen 1980 und 2002 hat sich die 
durchschnittliche Lebenserwartung zum Zeitpunkt der Geburt in den alten Bundesländern bei 
Männern von 69,9 auf 75,6 Jahre und bei Frauen von 76,6 auf 81,3 Jahre erhöht. Dies 
entspricht einer Zunahme von etwa zweieinhalb Lebensjahren pro Dekade. Der Anstieg in den 
neuen Bundesländern nach 1990 war noch steiler [772, 967]. Die größten Beiträge zum 
Anstieg der Lebenserwartung zwischen 1980 und 2002 mit 2,6 Jahren bei den Männern und 
2,2 Jahren bei den Frauen wurden durch altersspezifische Abnahmen der Sterblichkeit an 
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Herzkreislauferkrankungen erreicht, obwohl gerade die Morbidität und Mortalität dieser 
Krankheitsgruppe mit zunehmender Körpermasse ansteigt [967]. Diese Beobachtung wird 
gestützt von einer Untersuchung von Gregg et al., die in den USA zwischen 1960 und 2000 
bei steigender Übergewichts- und Adipositasprävalenz einen, von Medikamenten 
unabhängigen, Rückgang der Herz-Kreislaufrisikofaktoren wie Bluthochdruck und 
Fettstoffwechselstörungen beobachteten [330]. 
Ungewiss bleibt, ob sich die Hypothese von Olshansky et al. erfüllt, die heute geborenen 
Kindern, die im Laufe ihres Lebens übergewichtig bzw. adipös werden, eine kürzere 
Lebenserwartung prophezeit als ihren Eltern. Abhängig von Ethnie und Geschlecht, 
berechneten die Forscher für übergewichtige und adipöse Kinder eine, zwischen 0,21 und 
0,33 Jahren bzw. zwischen 0,73 und 1,08 Jahren, geringere die Lebenserwartung als die ihrer 
Eltern [696]. Über die praktische Relevanz dieser für Übergewichtige möglicherweise um 
0,21 bis 0,33 Jahre verkürzten Lebenserwartung muss nicht diskutiert werden. Dennoch 
werfen Kritiker der Forschergruppe um Olshansky vor ihre Berechnung auf vereinfachte und 
ungenaue Annahmen gestützt zu haben [311].  
Es muss bedacht werden, dass die Lebenserwartung nicht nur durch das Körpergewicht 
beeinflusst wird, sondern unter anderem auch durch den Bildungsstand und das 
Gesundheitsverhalten. Dabei ist bekannt, dass jüngere Personen durchschnittlich einen 
signifikant höheren Bildungsstand haben als ältere und die allgemeine Bevölkerung sich heute 
gesundheitsbewusster verhält als früher [747]. Aus statistischen Daten schießen Flegal et al., 
die Wirkung der Adipositas auf die Mortalität hat sich in den letzten 30 Jahren verringert 
[264]. 
Neben den fraglichen BMI-Kategorien und der trotz höchster Adipositasprävalenz steigenden 
Lebenserwartung stellt eine Untersuchung von Manson et al. die Frage, ob Übergewicht und 
Adipositas der Gesundheit überhaupt Schaden. Anhand retrospektiver Daten von 18.666 
Männern fand die Forschergruppe innerhalb eines Beobachtungszeitraums von 16 Jahren 
sowohl für Übergewichtige als auch für Adipöse keine erhöhte Gesamtsterblichkeit, wenn 
keine zusätzlichen Risikofaktoren für Herzkreislauferkrankungen vorlagen [621]. Dieses 
Phänomen wird im Diskussionsteil ausführlich erörtert. 
 
Die unterschiedlichen Ergebnisse der Untersuchungen über die Beziehung zwischen dem 
BMI und der Sterblichkeit lassen sich zum Teil durch natürliche Schwankungen, zum Teil 
durch methodische Differenzen erklären. Unter anderem wurden Kofaktoren wie Alter, 
Rauchverhalten, Vorerkrankungen, körperliche Aktivität, Alkoholkonsum und das 
Ernährungsverhalten verschieden stark berücksichtigt. Auch der Beobachtungszeitraum, als 
weiterer Einflussfaktor auf das Ergebnis, war uneinheitlich. Die Unterschiede spiegeln jedoch 
auch wider, dass die Stichproben der Untersuchungen aus unterschiedlichen Personen mit 
variablen Lebensumständen bestanden. Die Varianz der Ergebnisse zeigt, dass ein festes 
BMI-Maß für Übergewicht und Adipositas den eventuell veränderten Lebensumständen nicht 
gerecht wird. Ein etwas höherer oder niedrigerer Körpermassenindex ist daher außerhalb 
seines Zusammenhangs ein nur eingeschränkt valides Bewertungskriterium. Unter dieser 
Perspektive müssen die unterschiedlichen Studienergebnisse keine Widersprüche sein sondern 
stellen Ergebnisse unter verschiedenen Bedingungen dar. 
Die Basis der heutigen WHO-BMI-Kategorien wurde zwischen 1935 und 1959 gelegt. 
Aufgrund der in der Zwischenzeit für die meisten Menschen stark veränderten 
Lebensumstände muss in jedem Fall, von den methodischen Schwächen abgesehen, 
hinterfragt werden, wie zeitgemäß die aktuellen WHO-Gewichtskategorien sind. Bereits in 
einem frühen Artikel spitzte Knapp diesen Gedanken weiter zu und empfahl vom Konzept 
eines idealen Körpergewichts Abstand zunehmen und die Aufmerksamkeit auf die Morbidität 
und Mortalität der sehr Schlanken und der stark Übergewichtigen zu konzentrieren [496]. 
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Auch Hauner beschreibt den BMI als unzuverlässigen Indikator des gesundheitlichen Risikos 
bei Übergewicht. Vor allem im Bereich zwischen 25 bis 29,9 kg/m² sei die Fahndung nach 
weiteren Risikofaktoren nötig, um im Einzelfall eine medizinische Indikation für 
gewichtssenkende Maßnahmen zu erkennen [355]. 
 

2.4 Begleiterkrankungen der Adipositas 
 

2.4.1 Zusammenfassung in Stichpunkten: 

1. Häufig bestimmen die mit Übergewicht und Adipositas verbundenen Krankheiten und 
Einschränkungen der Lebensqualität das Ausmaß der subjektiven Belastung. 

2. Übergewicht und Adipositas gelten als die wichtigsten Promotoren des metabolischen 
Syndroms, das bei ca. einem Viertel der erwachsenen US-Amerikaner gefunden wird. 

3. Die Zunahme von einem BMI-Punkt erhöht die Wahrscheinlichkeit eines 
kardiovaskulären Ereignisses bei Männern um 5 % und bei Frauen um 7 % und die 
Sterblichkeit an koronarer Herzkrankheit um 4-5 %. 

4. Nach einem Herzinfarkt besteht nach BMI-Kriterien, für übergewichtige und adipöse 
Männer und Frauen gegenüber normalgewichtigen kein erhöhtes Mortalitätsrisiko. 

5. Eine Gewichtszunahme von 10 kg erhöht den systolischen und den diastolischen 
Blutdruck um 3 bzw. 2 mm Hg. Das Risiko einen Hypertonus zu entwickeln steigt mit 
dem BMI. 

6. Viele Übergewichtige haben keinen Hypertonus. Zudem wirkt sich Bluthochdruck bei 
Übergewichtigen und Adipösen weniger ungünstig auf die Gesundheit aus, als bei 
Personen mit einem niedrigeren BMI. 

7. Mit zunehmendem Gewicht erhöhen sich der Nüchternblutzucker und der 
Nüchterninsulinspiegel. Bei Frauen mit einem BMI von 30 kg/m2 ist das 
Diabetesrisiko 30-mal höher als in der Referenzgruppe mit einem BMI unter 22 kg/m2, 
mit einem BMI über 35 kg/m2 ist das Risiko auf das 93,2-fache erhöht. Die 
durchschnittliche Lebenserwartung ist für Diabetiker um 13 Jahre verkürzt. 

8. Der Serum-Cholesterinspiegel und -Triglyceridspiegel steigt mit zunehmendem BMI 
an. Vor allem bei abdomineller Adipositas ist das Risiko einer kardiovaskulären 
Folgeerkrankung deutlich erhöht. 

9. Mit zunehmendem BMI steigt das Risiko eines symptomatischen Gallensteinleidens. 
Wesentlicher Risikofaktor sind Gewichtsschwankungen von mehr als 9,1 kg. 

10. Das Krebsrisiko ist für Frauen und Männer mit einem BMI von über 40 kg/m2 auf das 
1,62- bzw. 1,52-fache erhöht. 

11. Der erhöhte thorakale und abdominelle Druck bei Adipösen reduziert das funktionelle 
Lungenvolumen und die Ausdehnbarkeit der Lunge. Hinzu kommt eine erhöhte 
Prävalenz der Schlafapnoe bei Adipösen. 

12. Adipöse Frauen und Männer haben ein 4,0- bzw. 4,8-fach erhöhtes Risiko eine 
Arthrose des Kniegelenks zu entwickeln und ein doppelt so großes Risiko für 
Hüftgelenksarthrosen wie Personen mit einem BMI unter 25 kg/m2. 

13. Das Risiko eines Gichtanfalls nimmt linear mit dem BMI und der WHR zu. 
14. Ein erhöhter mütterlicher BMI ist mit einem erhöhten perinatalen Risiko für Mutter 

und Kind verbunden. 
15. Übergewichtige und Adipöse neigen vermehrt zu Depressionen und Störungen des 

Selbstwertgefühls und erfahren gesellschaftliche Benachteiligungen. 
16. Die Gesundheitsausgaben steigen mit dem Körpergewicht an und sind bei Adipösen 

zwischen 25 % und 44 % über den Ausgaben für Normalgewichtige. Laut 
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Schätzungen verursache die Adipositas in den Industrienationen zwischen 2 und 7 % 
aller anfallenden Gesundheitskosten. 

17. Die Sterberate einzelner Erkrankungen wie Lungentuberkulose, Herzinsuffizienz oder 
Hüftgelenksfrakturen fällt mit zunehmendem BMI linear ab. 

 

2.4.2 Übersicht der Begleiterkrankungen von Adipositas 

Wie im vorherigen Kapitel beschrieben, gehen die Studienergebnisse über die 
Zusammenhänge zwischen dem Körpermassenindex und der Sterblichkeit zum Teil erheblich 
auseinander. Selbst wenn die von Olshansky et al. und Fontaine et al. errechneten 
Verkürzungen der Lebenserwartung durch ein zu hohes Körpergewicht zuträfe [276, 696], ist 
es fraglich, ob dieses Argument die Betroffenen zu einer Verhaltensänderung motivieren 
kann. Vielmehr bestimmen die häufig mit Übergewicht und Adipositas verbundenen 
Krankheiten und Einschränkungen der Lebensqualität (siehe Tabelle 2.6) das Ausmaß der 
subjektiven Belastung. Der folgende Abschnitt beschreibt die Zusammenhänge zwischen der 
Adipositas und ihren Begleiterkrankungen sowie deren Auswirkungen. 
 
Tabelle 2.6: Komorbiditäten und Komplikationen von Übergewicht und Adipositas, nach [53, 207, 259, 

458, 726, 981]. 
Funktionelle oder 

Organstörung 
Mögliche Komorbiditäten und Komplikationen von 

Übergewicht und Adipositas 
Störungen des 
Kohlenhydratstoffwechsels 

Insulinresistenz, gestörte Glukosetoleranz, Diabetes mellitus Typ 
2 

Dyslipoproteinämie Niedriges HDL-Cholesterin, Hypertriglyzeridämie, vermehrte 
kleine dichte LDL-Partikel 

Störung des 
Harnsäurestoffwechsels 

Hyperurikämie, Gicht 

Störungen der 
Blutgerinnung 

Steigerung der Gerinnung, Hemmung der Fibrinolyse, tiefe 
Venenthrombose 

Chronische Inflammation  Erhöhtes CRP und hs-CRP, erhöhte BSG 
Störungen des 
Gefäßsystems 

Arterielle Hypertonie, Krampfadern 

Kardiovaskuläre 
Erkrankungen 

Koronare Herzkrankheit, Schlaganfall, linksventrikuläre 
Hypertrophie, Herzinsuffizienz, plötzlicher Herztod 

Karzinome Frauen: Endometrium, Zervix, Ovarien, Mamma, Niere, Kolon, 
Gallenblase 
Männer: Prostata, Kolon, Rektum, Gallenblase, Pankreas, Leber, 
Niere, Ösophagus 

Hormonelle Störungen Hyperandrogenämie bei Frauen, polyzystisches Ovarsyndrom, 
erniedrigter Testosteron-Spiegel bei Männern, Einschränkung der 
Fertilität 

Pulmonale 
Komplikationen 

Dyspnoe, restriktive Ventilationsstörungen, Hypoventilations-, 
Schlafapnoesyndrom 

Gastrointestinale  
Erkrankungen 

Cholezystolithiasis, akute und chronische Cholezystitis, Fettleber, 
nicht-alkoholische Fettleberhepatitis (NASH), Refluxkrankheit, 
Zwerchfell-, Leisten-, Schenkel-, Narben-, Bauchdeckenbrüche 

Degenerative  
Erkrankungen des  
Bewegungsapparates 

Coxarthrose, Gonarthrose, Wirbelsäulensyndrome 
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Fortsetzung Tabelle 2.6: Komorbiditäten und Komplikationen von Übergewicht und Adipositas. 
Funktionelle oder 

Organstörung 
Mögliche Komorbiditäten und Komplikationen von 

Übergewicht und Adipositas 
Erkrankungen des 
Urogenitaltrakts 

Proteinurie, Stressinkontinenz, Infertilität 

Hauterkrankungen Pilzinfektionen, Schweißausbrüche, Cellulite, Acanthosis nigrans 
Allgemeinbeschwerden Verstärktes Schwitzen, Gelenkbeschwerden, Belastungsdyspnoe, 

Einschränkung der Aktivitäten des täglichen Lebens, verminderte 
Lebensqualität, erhöhtes Unfallrisiko 

Schwangerschafts- 
komplikationen 

(Prä-)Eklampsie, Gestationsdiabetes, Makrosomie, Defekte des 
Neuralrohrs, erhöhte Sektiorate, Nachblutungen 

Psychosoziale  
Konsequenzen 

Depressivität, Ängstlichkeit, soziale Diskriminierung, 
Selbstwertminderung, soziale Isolation, Suizidalität 

Medizinische Maßnahmen Erhöhtes Operations- und Narkoserisiko 
 

2.4.3 Metabolisches Syndrom 

Die Diagnose des metabolischen Syndroms wird nach einem Vorschlag der American Heart 
Association und des National Heart, Lung, and Blood Institute [333] anhand der in der 
Tabelle 2.7: „Kriterien für die Diagnose des metabolischen Syndroms“ aufgeführten Kriterien 
gestellt. Treffen drei dieser fünf Kriterien zu, liegt ein metabolisches Syndrom vor. Allerdings 
gibt es auch eine alternative Definition des metabolischen Syndroms [282] und andere 
Autoren diskutieren, inwieweit es sich um ein eigenständiges Syndrom handelt oder lediglich 
um einen Symptomkomplex. 
 

Tabelle 2.7: Kriterien für die Diagnose des metabolischen Syndroms, nach [333]. 
1. erhöhter Taillenumfang: Männer ≥ 94 cm, Frauen ≥ 80 cm (für Kaukasier). 
2. erhöhte Triglyzeride (nüchtern): ≥150 mg/dl (1,7 mmol/L) oder Medikamenteneinnahme 
zur Behandlung erhöhter Triglyzeride. 
3. niedriges HDL-Cholesterin (nüchtern): Männer < 40 mg/dl (1,0 mmol/L), Frauen < 50 
mg/dl (1,3 mmol/L) oder Medikamenteneinnahme zur Behandlung von niedrigem HDL-
Cholesterin. 
4. Bluthochdruck: ≥ 130 mm Hg systolischer Blutdruck oder ≥ 85 mm Hg diastolischer 
Blutdruck oder Medikamenteneinnahme zur Behandlung bestehenden Bluthochdrucks 
5. erhöhte Nüchternblutglukose: ≥ 110 mg/dl (5,6 mmol/L) oder Medikamenteneinnahme zur 
Behandlung erhöhter Nüchternblutglukose 
 
Übergewicht und Adipositas gelten als die wichtigsten Promotoren des metabolischen 
Syndroms, dem gleichzeitigen Vorhandensein einer Fettstoffwechselstörung mit 
Bluthochdruck, abdomineller Adipositas und einer Insulinresistenz, welches mit einem hohen 
Atheroskleroserisiko assoziiert ist [205, 206, 981]. Zwischen 1988 und 1994 litten, den 
Ergebnissen der dritten nationalen Gesundheits- und Ernährungsuntersuchungsstudie 
(NHANES III) folgend, rund ein Viertel der Erwachsenen (24,0 % der Männer, 23,4 % der 
Frauen) in den USA am metabolischen Syndrom. Mit zunehmendem Alter stieg dabei der 
Anteil der Betroffenen von 6,7% bei den 20-29-jährigen bis auf 43,5% und 42,0% bei den 60- 
bis 69-jährigen und den über 70-jährigen US-Amerikanern [280]. Bei Personen mit 
metabolischem Syndrom ist das Risiko für kardiovaskuläre Komplikationen um etwa das 
Dreifache erhöht [534, 673]. 
In einer gemeinsamen Erklärung der europäischen Vereinigung zur Erforschung des Diabetes 
(European Association for the Study of Diabetes, EASD) und der amerikanischen Diabetes 
Vereinigung (American Diabetes Association, ADA) wird lediglich von einem Cluster 
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kardiovaskulärer Risikofaktoren gesprochen und vom Gebrauch eines Krankheitsbegriffes 
„Metabolisches Syndrom“ abgeraten [48, 460]. Unabhängig von der Definition häufen sich 
die genannten Risikofaktoren für Gefäßveränderungen mit zunehmendem Körpergewicht 
[756]. Vor allem übergewichtige Hypertoniker zeigen ein ungünstiges Risikoprofil und 
vermehrte Zeichen von Gefäßschädigungen [66]. Nach dem derzeitigen pathogenetischen 
Erklärungsmodell des metabolischen Syndroms steht eine primäre Insulinresistenz im 
Mittelpunkt [354]. 
 

2.4.4 Koronare Herzkrankheit (KHK) 

Seit vielen Jahren ist der Zusammenhang zwischen Adipositas und einer gesteigerten Inzidenz 
von Herz-Kreislauf-Erkrankungen und –Todesfällen bekannt [116, 259, 849, 850, 942]. Es 
wird davon ausgegangen, dass in wohlhabenden Ländern 30-40 % der koronaren 
Herzkrankheit durch Adipositas verursacht sind [335, 995]. Männer und Frauen mit 
stammbetonter Fettverteilung erwiesen sich als besonders gefährdet für kardiovaskuläre 
Komplikationen [537, 541, 352]. 
Eine Gewichtszunahme in den jungen Erwachsenenjahren, auch wenn die Person noch 
innerhalb des normalgewichtigen BMI-Bereichs bleibt, erhöht das Risiko eine koronare 
Herzkrankheit oder eine andere kardiovaskuläre Erkrankung zu entwickeln [416, 658, 993] 
und daran zu versterben [53, 455].  
In der Nurses’ Health Studie zeigten diejenigen der 115.818 Teilnehmerinnen, die nach ihrem 
18. Lebensjahr bis zum Alter von 44 bis 69 Jahren zwischen 5 und 7,9 kg zugenommen 
hatten, 1,25-mal so viele kardiovaskuläre Ereignisse wie diejenigen, deren Körpergewicht 
sich um weniger als 5 kg erhöht hatte. Probandinnen, die über 20 kg mehr wogen als mit 18 
Jahren hatten ein 2,65-fach erhöhtes Risiko [995]. In Übereinstimmung damit wurde 
beschrieben, dass die Zunahme von einem BMI-Punkt die Wahrscheinlichkeit eines 
kardiovaskulären Ereignisses bei Männern um 5 % und bei Frauen um 7 % erhöht [481] und 
die Sterblichkeit an koronarer Herzkrankheit um 4-5 % [456].  
In anderen Untersuchungen fanden sich für übergewichtige Frauen und Männer 1,46- und 
1,37-fach und bei adipösen 2,12- und 1,9-fach erhöhte Risiken eine Herzkreislauferkrankung 
zu entwickeln [481].  
Neben dem erhöhten Risiko eine Arteriosklerose zu entwickeln, besteht bei übergewichtigen 
und noch stärker bei adipösen Personen häufig eine endotheliale Dysfunktion. Im Rahmen 
dieser Störung reagieren die Koronararterien weniger oder gar paradox auf körpereigene 
Entspannungssignale wie NO, wodurch die maximale Blutversorgung des abhängigen 
Bereiches reduziert ist [881]. Ein erhöhter BMI ist auch ein Risikofaktor für das Auftreten 
eines Schlaganfalls und das Versterben daran [580, 749, 845]. 
Paradoxerweise besteht nach einem Herzinfarkt weder für übergewichtige noch für adipöse 
Männer und Frauen gegenüber normalgewichtigen ein erhöhtes Mortalitätsrisiko [513, 545]. 
Dies ist möglicherweise darauf zurückzuführen, dass der genetische und damit 
pathophysiologische Hintergrund eines Myokardinfarktes zwischen Adipösen und schlanken 
differieren und daher unterschiedliche Ätiologien verglichen wurden. 
 

2.4.5 Bluthochdruck 

Die Korrelation zwischen einem erhöhten Blutdruck und einem erhöhten Körpergewicht ist 
gut dokumentiert. Frühe und neuere Querschnittsstudien aus Norwegen, den USA und Asien 
haben gezeigt, dass eine Gewichtszunahme von 10 kg den systolischen und den diastolischen 
Blutdruck um 3 bzw. 2 mm Hg erhöht [82, 240, 345, 446, 692]. Bei einer 10%-igen 
Gewichtszunahme im Laufe der Zeit erhöhte sich der Blutdruck der Teilnehmer in der 
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Framingham Heart Studie um 6,5 mm Hg. Eine Gewichtserhöhung von 15 % war mit einem 
18 %-Anstieg des systolischen Blutdrucks verbunden [462]. 
Das Vorkommen von Bluthochdruck ist bei Übergewichtigen im Alter von 20-39 Jahren 
doppelt bis fünfmal so hoch wie bei Normalgewichtigen. Und zwischen dem 40.-69. 
Lebensjahr um 50 % bis 200 % erhöht. Es wird davon ausgegangen, dass jede 
Gewichtszunahme nach dem 20. Lebensjahr, auch wenn noch Normalgewicht besteht, mit 
einer höheren Inzidenz von Bluthochdruck verbunden ist [259, 356, 658, 925, 981, 993]. 
Da 100g Fettgewebe pro Minute mit 2-3ml Blut perfundiert werden müssen, erfordert ein 
Übergewicht von 30 kg vom Herzen ca. ein Liter mehr Pumpleistung pro Minute. Daraus 
ergibt sich, auch ohne erhöhten Blutdruck, eine Hypertrophie des linken Ventrikels [9, 545]. 
Hinzu kommt, dass durch die mit Übergewicht häufig verbundenen erhöhten Konzentrationen 
von Insulin und Renin, die renale Natrium- und Wasserreabsorption gesteigert sind, wodurch 
sich das intravasale Volumen erhöht [196, 220, 545]. 
Andererseits haben viele Übergewichtige und Adipöse keinen Hypertonus und obwohl bei 
übergewichtigen Bluthochdruckpatienten eine stärkere Ausprägung kardiovaskulärer 
Risikofaktoren gefunden wurde [66], belegen Studien, dass sich ein Bluthochdruck bei 
Übergewichtigen und Adipösen weniger ungünstig auf die Gesundheit auswirkt, als bei 
Personen mit einem niedrigeren BMI [113, 142, 545, 961]. 
 

2.4.6 Gestörte Glukosetoleranz 

Das Risiko für Menschen, die in den USA geboren sind, in ihrem Leben Diabetes zu 
entwickeln ist mittlerweile auf 30-40 % gestiegen [507]. Auch wenn sich dieser Anstieg 
zumindest teilweise auf Gründe wie höhere Lebenserwartung, bessere medizinische 
Versorgung und frühere Diagnosestellung zurückführen lässt, so dürfte die Zunahme des 
Übergewichts der entscheidende manifestationsfördernde Faktor für den Typ-II-Diabetes sein. 
Mit zunehmendem Gewicht, auch unterhalb eines BMI von 25 kg/m2, erhöhen sich der 
Nüchternblutzucker und der Nüchterninsulinspiegel [270, 446, 692, 981] und das 
Diabetesrisiko kann im Vergleich zu einer Referenzgruppe mit einem BMI unter 22 kg/m2 
bereits fünffach erhöht sein [162, 993]. Bei einem BMI von 30 kg/m2 lag das Diabetesrisiko 
sogar um den Faktor 30 höher als in der Referenzgruppe mit einem BMI unter 22 kg/m2 und 
für Frauen, die einen BMI über 35 kg/m2 aufweisen, war das Risiko einen Diabetes Typ II zu 
entwickeln auf das 93,2-fache erhöht [162, 405]. Auf nicht ganz so hohe Zahlen kamen 
andere Untersucher, die für Adipositas Grad II, verglichen mit Normalgewichtigen, ein ca. 
20-faches Risiko einer Diabetesmanifestation ermittelten [259, 658, 951]. 
Unabhängig von der diagnostischen Grenze für einen Diabetes mellitus haben verschiedene 
Untersuchungen gezeigt, dass die Höhe des Nüchternblutzuckers und noch stärker das 
Ausmaß des Blutzuckeranstiegs nach dem Essen mit der Herzkreislauf- und der 
Gesamtsterblichkeit korrelieren, auch wenn nach offiziellen Kriterien noch kein Diabetes 
mellitus besteht [39, 310]. 
Das Risiko einen Herzinfarkt zu erleiden ist für Diabetiker so groß wie für Personen, die 
bereits einen Herzinfarkt hatten [343] und die durchschnittliche Lebenserwartung ist für 
Diabetiker um 13 Jahre verkürzt [608]. 
 

2.4.7 Dyslipoproteinämie 

Der Serum-Cholesterinspiegel und -Triglyceridspiegel steigt innerhalb jeder Gewichtsklasse 
mit zunehmendem BMI an [446, 692, 981]. Übergewichtige sind häufiger von einer 
Fettstoffwechselstörung betroffen als Normalgewichtige [259]. Ein BMI von über 30 kg/m2 
ist häufig mit einem niedrigeren Nüchtern-HDL verbunden, während das Gesamtcholesterin, 
das LDL und die freien Fettsäuren erhöht sind [313, 320, 493, 658]. Vor allem eine 
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abdominelle Adipositas mit einer deutlichen Erhöhung des viszeralen Fettgewebes fördert die 
Entwicklung einer Dyslipoproteinämie mit deutlich erhöhtem Risiko einer kardiovaskulären 
Folgeerkrankung [206]. 
 

2.4.8 Gallensteine 

Die Prävalenz von Gallensteinen ist bei übergewichtigen Frauen doppelt so hoch wie bei 
normalgewichtigen [259] und nimmt mit dem Alter und dem Grad der Adipositas zu [769] 
[863]. Adipöse Frauen sind etwa 3- bis 4-mal so häufig betroffen, extrem adipöse (BMI > 45 
kg/m2) sogar 7-mal so häufig wie Normalgewichtige [107, 291]. Ein wesentlicher Faktor für 
die Entwicklung von Gallensteinleiden sind Gewichtsschwankungen von mehr als 9,1 kg 
[882, 910, 993]. 
 

2.4.9 Krebs 

Bereits im Jahr 2002 bestätigte die internationale Agentur für Krebsforschung (International 
Agency for Research on Cancer, IARC) bei einem erhöhten Körpergewicht ein gesteigertes 
Krebsrisiko [894]. Dieses beträgt für Frauen und Männer mit einem BMI von über 40 kg/m2 
das 1,62- bzw. 1,52-fache [137]. Für einige spezielle Krebsarten wie Nieren- oder 
Bauchspeicheldrüsenkrebs ist das Krebsrisiko bei starker Adipositas mehr als verdoppelt und 
bei Gebärmutterkrebs sogar auf das 6,25-fache erhöht. 
In einer prospektiven Untersuchung an über 900.000 US-Amerikanern, zwischen 1982 und 
1998 wurden positive Korrelationen zwischen dem BMI und der Inzidenz für Speiseröhren-, 
Dickdarm-, Rektum-, Leber-, Gallenblasen-, Bauchspeicheldrüsen- und Nierenkrebs sowie 
Non-Hodgkin Lymphomen und multiplen Myelomen beobachtet. Adipositas steht bei 
Männern in Verbindung mit einem erhöhten Risiko für kolorektales und Prostatakarzinom. 
Bei Frauen ist die Wahrscheinlichkeit eines Endometrium-, Zervix-, Ovarial- und 
Brustkarzinoms gesteigert [2, 894]. 
Ein BMI über 30 kg/m2 erhöht das Risiko eines kolorektalen Karzinoms bei Männern 
zwischen 30 und 54 Jahren um 50 % und bei 55-79-jährigen Männern und Frauen um das 2,4-
fache. Der Taillenumfang hat sich als noch aussagekräftigerer Prädiktor für die Entwicklung 
eines Kolonkarzinoms herausgestellt. Bei einer Taillenzirkumferenz von über 99,1 cm bei 
Frauen und über 101,6 cm bei Männern war das Risiko eines Dickdarmkrebses auf das 
Zweifache erhöht und stieg mit zunehmendem Bauchumfang weiter an [651]. 
Nachdem die gefundenen Zusammenhänge auf Alter, Rauch- und Ernährungsverhalten, 
Alkoholkonsum und Schulbildung korrigiert wurden, errechnete die amerikanische 
Krebsgesellschaft, dass 14 % aller krebsbedingten Todesfälle bei den Männer und 20 % bei 
den Frauen auf Übergewicht und Adipositas zurückzuführen sind [2, 137, 153]. 
Laut Aussage der internationalen Agentur für Krebsforschung stellt ein erhöhter 
Körpermassenindex, hinter dem Rauchen den zweitwichtigsten Risikofaktor der 
Krebsentstehung dar [894]. Lenz und Kollegen gelangen für den deutschen Sprachraum zu 
der differenzierteren Schlussfolgerung, dass die Krebsmortalität zwar für Adipöse, nicht 
jedoch für Übergewichtige erhöht ist [559]. 
Sowohl in vitro als auch in vivo konnte gezeigt werden, dass eine positive Energiebilanz eine 
Krebsentwicklung begünstigt. Umgekehrt gingen mit einer Kalorienrestriktion eine Abnahme 
der neu entstehenden Tumoren, ein verlangsamtes Krebswachstum und ein Rückgang der 
Tumormasse einher [2]. Aus Tiermodellen ist seit Längerem bekannt, dass Versuchstiere, die 
nur etwa 60 % der Nahrung erhalten, die sie unter Ad-Libitum-Bedingungen verzehren 
würden, signifikant seltener an Krebs erkranken als ihre Vergleichsgruppe. Dieser 
Zusammenhang besteht für die virale, chemische und spontane Kanzerogenese [2]. 
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Neben der direkten Wirkung einer negativen Energiebilanz werden diese Effekte auf 
Veränderungen der Konzentration von Zellmediatoren wie Insulin, IGF-1, Leptin und 
Steroidhormone zurückgeführt [288, 300, 795, 896]. 
Der größte Anteil der negativen Auswirkung von Adipositas auf die Krebsentstehung wird 
den metabolischen und hormonellen Veränderungen zugeschrieben, die mit einer positiven 
Energiebilanz und der Ansammlung überschüssigen Körperfetts einhergehen. 
 

2.4.10 Atemwegserkrankungen 

Durch eine Steigerung des thorakalen und abdominellen Drucks ist bei Adipösen das 
funktionelle Lungenvolumen reduziert und die Ausdehnbarkeit der Lunge erschwert [663, 
949]. Bei schwerer Adipositas kann daher ein Missverhältnis zwischen Ventilation und 
Perfusion der Lunge entstehen, dass durch eine Hypoxämie und eine Hyperkapnie 
gekennzeichnet ist [43, 222, 391]. Hinzu kommt die erhöhte Prävalenz der Schlafapnoe. 
Grund für die nächtlichen Atemaussetzer kann eine Verlegung durch die erschlaffte 
Rachenmuskulatur sein oder eine Störung der zentralen Atemkontrolle [44, 763]. Die daraus 
folgenden wiederholten Hypoxämiephasen äußern sich in starker Müdigkeit am darauf 
folgenden Tag und fördern die Entstehung einer Rechtsherzhypertrophie [506, 833]. 
 

2.4.11 Arthrose 

Degenerative Gelenkserkrankungen sind die Hauptursache der erhöhten 
Arbeitsunfähigkeitszeiten und häufigeren vorzeitigen Berentung übergewichtiger und 
adipöser Erwerbstätiger [419]. 
Adipöse Frauen und Männer haben ein 4,0- bzw. 4,8-fach erhöhtes Risiko eine Arthrose des 
Kniegelenks zu entwickeln und ein doppelt so großes Risiko für Hüftgelenksarthrosen wie 
Personen mit einem BMI unter 25 kg/m2 [253, 365]. Entgegen der Annahme einer 
umgekehrten Kausalität, dass eine Arthrose der Grund für eine Gewichtszunahme sei, zeigten 
Untersuchungen, dass ein zu hohes Körpergewicht im Alter von 37 Jahren, in dem Arthrosen 
sehr selten sind, signifikant mit erhöhten Arthroseraten im späteren Leben korreliert [253] 
[817]. 
Es ist noch nicht endgültig verstanden, wie ein zu hohes Körpergewicht zur Entstehung dieser 
Erkrankung führt. Aufgrund von Kräfteableitungen außerhalb der zentralen Körperachse 
erfährt die untere Extremität in jeder Einbeinstandphase beim Gehen eine Belastung mit dem 
3-6-fachen Körpergewicht [255]. 
Neben dieser erhöhten biomechanischen Belastung finden sich bei Übergewichtigen und 
Adipösen Parameter einer chronischen allgemeinen Entzündungsreaktion, die zusätzlich die 
Gelenke schädigen könnte [255]. 
Es konnte gezeigt werden, dass bei Übergewichtigen eine Gewichtsreduktion von 5 kg die 
Wahrscheinlichkeit an einer Arthrose zu erkranken um 20 % - 50 % senkt [254]. 
 

2.4.12 Gicht 

Die Harnsäurespiegel sind häufig in Zusammenhang mit dem metabolischen Syndrom erhöht. 
Die Health Professionals’ Studie an 47.000 Männern zeigte über einen Zeitraum von 12 
Jahren, dass das Risiko eines Gichtanfalls linear mit dem BMI und der WHR zu 
Studienbeginn und mit dem BMI im Alter von 21 Jahren zunimmt. Männer, die seit ihrem 21. 
Lebensjahr über 12 kg an Körpergewicht zugenommen hatten, hatte ein doppelt so hohes 
Risiko Gicht zu entwickeln. Bei Männern, die über 6 kg abgenommen hatten, war das Risiko 
um 40 % reduziert [418]. In Verbindung mit weiteren Risikofaktoren steigert ein erhöhter 
Harnsäurespiegel das Herzkreislaufsterberisiko [751]. 
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2.4.13 Entwicklungsschädigung im Mutterleib 

Entgegen früheren Berichten schützt ein höheres Gewicht der Mutter nicht vor einer 
Frühgeburt des Kindes [159]. Stattdessen wurden häufigere Frühgeburten und vermehrter 
perinataler Kindstod bei adipösen Mütter festgestellt [585] und die Verbindung zwischen 
einem erhöhten mütterlichen BMI und einem späten intrauterinen Tod des Fetus und einer 
höheren Rate an Kaiserschnitten in weiteren Untersuchungen bestätigt [299, 452, 839]. 
Bereits ein mäßiges Übergewicht zu Beginn der Schwangerschaft geht häufiger mit einem 
Schwangerschaftsdiabetes, Präeklampsie und erhöhtem Blutdruck einher und erhöht das 
mütterliche und das kindliche Risiko für Folgeerkrankungen [299, 839]. 
Neben der Makrosomie treten auch angeborene Fehlbildungen wie ein freiliegendes 
Rückenmark oder Malformationen der großen Gefäße bei Kindern von Müttern mit einem 
BMI über 31 kg/m2 gehäuft auf [159, 299, 662, 839]. Zudem ist mittlerweile unstrittig, dass 
eine Adipositas und eine diabetische Stoffwechsellage der Mutter im Sinne einer „fetalen 
Programmierung“ die Kinder für die Entwicklung einer Adipositas und weiteren 
Stoffwechselstörungen prädisponieren [286, 359]. 
 

2.4.14 Einschränkungen in den Aktivitäten des täglichen Lebens 

Eine Untersuchung an 56.510 Frauen zwischen 45 und 71 Jahren zeigte mit zunehmendem 
BMI verbundene körperliche Einschränkungen bei alltäglichen Aktivitäten, eine 
abnehmenden Vitalität und häufigere Schmerzen des Bewegungsapparates [160]. Vor allem 
körperliche Alltagsaktivitäten wie Treppensteigen, Bücken, Knien und andere moderate 
Beanspruchungen werden von adipösen Frauen und Männern häufiger als Belastung 
empfunden [550]. Viele dieser Einschränkungen treten jedoch erst ab einem BMI über 35 
kg/m2 signifikant gehäuft auf. Im Vergleich zu Normalgewichtigen zeigten sich jedoch bereits 
bei einem BMI über 25 kg/m2 signifikant häufiger Schmerzen im Bewegungsapparat und eine 
geminderte Vitalität [275, 1019]. 
 

2.4.15 Psychische Folgen von Adipositas 

Übergewicht und Adipositas wurden für viele Jahre, selbst seitens der Ärzte, als persönliches 
Fehlverhalten gesehen und die gesundheitlichen Konsequenzen nicht ernst genommen [351, 
386, 668, 1005]. Für viele Betroffene steht meist nicht die Angst um die Gesundheit im 
Vordergrund. Vielmehr dominiert die Sorge oder Verzweiflung darüber, den eigenen aber 
auch den vermeintlichen ästhetischen und sozialen Erwartungen der Umgebung nicht zu 
entsprechen. Dies unterstreicht, dass Übergewicht nicht alleine als somatisches Problem 
betrachtet werden darf. 
Übergewichtige und Adipöse leiden vermehrt zu Depressionen und Störungen des 
Selbstwertgefühls und werden gesellschaftlich benachteiligt [880]. Beispielsweise erhalten 
Übergewichtige am Arbeitsplatz weniger Anerkennung von ihren Kollegen und haben 
schlechtere Karriereaussichten und ein niedrigeres Einkommen [49, 50, 781, 946]. 
Es wurde ein linearer Zusammenhang zwischen Körpergewicht und subjektiver Gesundheit, 
Vitalität, körperlicher Beweglichkeit, Selbstwertgefühl, sexueller Zufriedenheit und 
Stigmatisierung beobachtet [505, 542]. Die beiden häufigsten mit Adipositas verbundenen 
psychischen Auffälligkeiten sind die Unzufriedenheit mit dem eigenen Körperbild und Binge-
Eating Störungen [294, 1021]. Vor allem bei Frauen ist ein überhöhtes Körpergewicht 
häufiger mit einer majoren Depression, Selbsttötungsgedanken und Suizidversuchen 
assoziiert. Dem gegenüber waren Depressionen und suizidales Verhalten bei adipösen 
Männern verringert [143, 880]. 
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In einer Kultur, die nach einem schlanken Schönheitsideal strebt, werden Übergewichtige und 
Adipöse, deren „Makel“ offensichtlich ist, diskriminiert. Es wird allgemein angenommen das 
Übergewicht sei die Folge mangelnder Selbstkontrolle [180]. Bereits Kinder ab 6 Jahren 
verbinden mit einer adipösen Silhouette Attribute wie: „faul“, „dumm“, „betrügerisch“, 
„verlogen“ und „hässlich“, auch wenn sie selbst adipös sind [860]. In einer prospektiven 
Studie wurde ermittelt, dass Frauen, die als Teenager adipös waren, als 20-Jährige ärmer, 
schlechter gebildet und seltener verheiratet waren als Frauen, die nicht adipös waren [323]. 
Die Ergebnisse blieben signifikant, nachdem Einflussgrößen wie Intelligenz, 
sozioökonomischer Status, Schulbildung der Eltern, Körpergröße, Alter und Ethnie 
berücksichtigt wurde. Amerikanische Collegestudenten gaben in einer anderen Untersuchung 
an, dass sie lieber mit Betrügern, Kokainabhängigen, Ladendieben oder Blinden in einer 
Partnerschaft zusammenleben würden als mit Adipösen [929]. 
 

2.4.16 Adipositasassoziierte Kosten 

Unabhängige Untersuchungen kamen zu dem Ergebnis, dass die Gesundheitsausgaben mit 
dem Körpergewicht ansteigen und bei Adipösen zwischen 25 % und 44 % über den Ausgaben 
Normalgewichtiger liegen [260, 752, 879]. 
Colditz schätzte, aufbauend auf einem prävalenzorientierten Studienansatz, die durch 
Adipositas im Jahr 1986 verursachten gesellschaftlichen Kosten in den USA auf 5,5 % aller 
Gesundheitskosten. Bei Einbeziehung von Erkrankungen des Bewegungsapparates erhöhe 
sich die Summe auf 7,8 % der gesamten Krankheitsausgaben [163]. Im Jahr 1995 bestätigte 
der gleiche Autor seine Schätzung der adipositasbedingten Gesundheitsausgaben, indem er 
einen Gesamtbetrag in Höhe von 70 Mrd. USD oder 7,0 % aller Ausgaben im 
Gesundheitssektor angab. Hinzu kämen 24 Mrd. USD (2,4 % der Gesundheitsausgaben) als 
Folge einer reduzierten körperlichen Aktivität [164]. In gleicher Weise ermittelten Wolf und 
Colditz, dass Adipositas 5,7 % der gesamten Krankheitskosten in den USA verursache [1007]. 
Allison et al. kritisierten an diesem Konzept, dass Adipöse eine kürzere Lebenserwartung 
hätten als Normalgewichtige. Damit sei der Zeitraum, in dem durch Adipöse 
Gesundheitskosten verursacht werden kürzer, wenn auch die Ausgaben pro Zeiteinheit höher 
seien als bei Nicht-Adipösen. Daher gehen die Wissenschaftler von maximal 4,32 % der 
Ausgaben im Gesundheitssystem als adipositasassoziiert aus [15]. Zwischen diesen Werten 
liegen die Angaben von Thompson et al. und Finkenstein et al., die von ca. 5 % der jährlichen 
Gesundheitsausgaben in den USA ausgehen [260, 895]. 
Für andere Länder liegen weit weniger Berechnungen der adipositasverusachten 
Gesundheitskosten vor. Einem prävalenzorientierten Studienansatz folgend, bezifferte 
Schneider die gesamtwirtschaftlichen Kosten der Adipositas Anfang der 1990er Jahre auf ca. 
21 Mrd. DM [812]. Recherchen des Robert-Koch-Institutes bestätigen diese Angaben, indem 
sie die direkten und indirekten Krankheitskosten der Adipositas und ihrer Folge- bzw. 
Begleiterkrankungen für 1995 auf 7,75 bis 13,55 Milliarden Euro schätzen, was sind 3,1 % 
bis 5,5 % der gesamten Gesundheitsausgaben entspricht [773]. Laut Erdmann et al. hätten 
sich die jährlichen Folgekosten der Adipositas in Deutschland bis zum Jahr 2007 deutlich 
erhöht. Die Forschergruppe geht von gesamtwirtschaftlichen Kosten in Höhe von ca. 25 Mrd. 
Euro aus, was in etwa 62,50 Euro pro kg Übergewicht bedeutete [242]. 
Im übrigen Europa schwanken die Angaben in den 1990ern zwischen 2 % in Frankreich und 
Österreich und 7 % in den Niederlanden [164, 571, 826]. 
Einer Modellrechnung aus 2008, basierend auf niederländischen Daten, verglich die 
lebenslangen Gesundheitsausgaben von Adipösen mit denjenigen von Rauchern und 
normalgewichtigen Nichtrauchern. Dabei waren zwar die jährlichen Gesundheitsausgaben für 
Raucher und für Adipöse größer als für nichtrauchende Normalgewichtige, durch die längere 
durchschnittliche Lebenszeit der gesund Lebenden seien die lebenslangen 



 51

Gesundheitsausgaben bei Personen dieser Gruppe jedoch am größten. Die Gesundheitskosten 
der Raucher wurden am geringsten angegeben und die Adipösen befanden sich dazwischen. 
Die Autoren schlussfolgern, dass die Auslöschung des Nikotinkonsums und der Adipositas 
bei 20-Jährigen die Gesundheitsausgaben für diese Gruppe für die nächsten 50 Jahre 
reduzieren und anschließend für 35 Jahre erhöhen würde [261]. 
 

2.4.17 Risikofaktoren sind Surrogatparameter 

Aus der Beobachtung heraus, dass nicht nur Übergewicht und Adipositas, sondern jede 
Gewichtszunahme das Risiko, eine der oben genannten adipositasassoziierten Erkrankungen 
zu entwickeln erhöht, weisen einige Autoren darauf hin, dass bereits eine Gewichtszunahme 
von 3-5 kg Zeichen eines Ungleichgewichts zwischen Energieaufnahme und 
Energieverbrauch ist. Sie empfehlen bereits diese durch ein angepasstes Ess- und gesteigertes 
Bewegungsverhalten zu korrigieren, da die Prävention von Übergewicht und Adipositas und 
nicht deren Therapie das primäre und, nach bisherigen Erkenntnissen, auch realistischere Ziel 
darstellt [207, 993]. Während einige Daten darauf hindeuten, dass sich durch eine 
Gewichtsabnahme die Glukosetoleranz, die Blutfette und der Blutdruck verbessern und die 
Inzidenz von Diabetes mellitus und Bluthochdruck reduzieren [162, 315, 415, 669], kam es in 
den letzten 25 Jahren trotz zunehmender Häufigkeit von Übergewicht und Adipositas zu einer 
nicht medikamentenbedingte Abnahme der Prävalenz einiger kardiovaskulärer 
Risikofaktoren, wie z. B. erhöhtem Blutdruck und Hypercholesterinämie [330]. 
Es ist bisher nicht bewiesen, ob und wie die adipositasbedingte Sterberate durch eine 
Reduktion der Risikofaktoren direkt beeinflusst wird, da von Surrogatparametern nicht auf 
Endpunkte geschlossen werden kann [125, 241]. Aus epidemiologischen Untersuchungen 
geht hervor, dass eine Häufung und stärkere Ausprägung von Risikofaktoren wie 
Bluthochdruck, Diabetes mellitus oder Fettstoffwechselstörungen bis zu einem gewissen Grad 
nicht mit einer erhöhten Sterblichkeit einhergehen [113, 692]. 
Es ist davon auszugehen, dass in zahlreichen der Untersuchungen, die bis zu einem BMI von 
28, 29 oder auch über 30 kg/m2 keine erhöhte Sterblichkeit nachwiesen, diese Risikofaktoren 
ebenfalls erhöht waren. Dies könnte bedeuten, dass die Effekte dieser Risikofaktoren durch 
andere Einflüsse modifiziert oder kompensiert werden könnten. Es erscheint möglich, dass die 
Auswirkungen der Risikofaktoren, zumindest in Bezug auf die Lebenserwartung, innerhalb 
eines BMI-Bereichs bis 30 kg/m2 nicht signifikant sind. 
 

2.4.18 Gesundheitsprotektion eines höheren BMI 

Entgegen der Masse wissenschaftlicher Ergebnisse, die ein erhöhtes Körpergewicht mit 
zahlreichen Erkrankungen, Risikofaktoren und Stoffwechselveränderungen in Zusammenhang 
bringen, beschreiben einzelne Untersuchungen gesundheitsschützende Eigenschaften eines 
höheren Körpermassenindex. 
Eine Untersuchung ergab, dass bei über 50-Jährigen die Rate der Hüftgelenksfrakturen mit 
Todesfolgen bei steigendem BMI signifikant abnahm und in der höchsten, verglichen mit der 
niedrigsten BMI-Quartile bei den Männern um 43 % und bei den Frauen um 32 % reduziert 
war [639]. Es wurde auch eine negative Korrelation zwischen der Inzidenz von 
Lungentuberkulose und den Todesfällen aufgrund einer Erkrankung der Atemorgane und dem 
BMI gefunden [446, 750, 912]. 
Bei rheumatoider Arthritis, die normalerweise mit einer erhöhten Sterblichkeit an 
Herzkreislauferkrankungen einhergeht, zeigte ein höherer BMI eine protektive Wirkung, 
solange die Blutkörperchensenkgeschwindigkeit als Marker einer chronischen Entzündung 
nicht erhöht war [245]. 
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Curtis et al. stellten an 7.767 Patienten mit Herzinsuffizienz eine mit zunehmendem BMI 
linear abfallende Gesamtmortalität fest, von 45,0 % bei Untergewichtigen bis auf 28,4 % bei 
Adipösen [188]. Größere Kollektive bestätigen dieses Ergebnis [545]. 
Adipöse mit und ohne Hypertonus, die an einer koronaren Herzkrankheit erkrankt sind, 
weisen eine geringere relative Mortalität auf als normalgewichtige Patienten mit den gleichen 
Erkrankungen [545]. 
Es scheint daher, dass von der Zunahme der adipositasassoziierten Begleiterkrankungen mit 
steigendem BMI nicht direkt auf relevante Einschränkungen der Lebenserwartung 
geschlossen werden kann. 
 
Der Politikwissenschaftler J. E. Oliver kritisiert in seinem Buch „Fat Politics - The Real Story 
behind America's Obesity Epidemic” prinzipiell die Klassifikation der Adipositas als 
Krankheit. Er sieht darin ein künstliches Szenario, dass von verschiedenen 
Interessenverbänden arrangiert wurde [695]. Durch gezielte Beeinflussung der öffentlichen 
und politischen Meinung hätten die Abnehm-, und Pharmaindustrie, Adipositasforscher und 
verschiedenen Gesundheitsbehörden auf Kosten der Allgemeinheit das Feld der 
Gewichtskontrolle zu ihrem eigenen pekuniären Vorteil bestellt. Das gesundheitliche 
Wohlergehen der Betroffenen sei dabei von untergeordneter Wichtigkeit, da der Großteil der, 
durch das Krankheitsimage und den sozialen Druck zum Abnehmen motivierten, 
Übergewichtigen durch ihr Gewicht keine negativen gesundheitlichen Konsequenzen zu 
erwarten hätten [695]. 
 

2.5 Ernährung und Ernährungsgeschichte des Menschen  
 

2.5.1 Zusammenfassung in Stichpunkten: 

1. Es ist davon auszugehen, dass die Kost der menschlichen Vorfahren nicht einheitlich 
war, sondern je nach geografischen Umständen, Klima und spezieller Kultur variierte. 
Dennoch ließen sich bestimmte Charakteristika in der Ernährung der Menschen vor 
der Einführung der Agrarwirtschaft finden. 

2. Eine Analyse von 229 Stämmen und Kulturen, die bis heute ihrer traditionelle Lebens- 
und Ernährungsweisen folgen, zeigte, dass bei primitiver Lebensweise 56 bis 65 % der 
aufgenommenen Kalorien aus tierischen Quellen stammten. 

3. Obwohl Milch- und Getreideprodukte, raffinierte Zucker und Öle und Alkohol heute 
durchschnittlich über 70 % der täglichen Energieaufnahme ausmachen, waren diese 
Nahrungsmittel und ihre Erzeugnisse in der Kost des Menschen vor dem Zeitalter der 
Agrarwirtschaft kaum oder gar nicht vertreten. 

4. Kostformen, die auf Auszugsmehlprodukte, Molkereiprodukte, raffinierte Zucker und 
Öle und Fertigprodukte verzichten, weisen einen Ballaststoffgehalt auf, der deutlich 
über den aktuellen Empfehlungen liegt. 

5. Den Angaben der Nationalen Verzehrsstudie II folgend nehmen die Frauen und 
Männer in Deutschland 49 und 45 % der zugeführten Kalorien in Form von 
Kohlenhydraten zu sich, 35 bzw. 36 % der Energiezufuhr stammt aus Fett und 14 % 
der Nahrungsenergie beider Geschlechter stammen aus Protein. Früher und heute 
lebende Jäger- und Sammlerkulturen nehmen, auf Kosten des Kohlenhydratanteils von 
22-40 %, 19-35 % ihrer Kalorien in Form von Eiweiß zu sich. 

6. Vergleichsstudien zwischen fettarmen, kohlenhydratreichen und proteinreichen, 
kohlenhydratarmen Diäten ergaben keinen signifikanten Unterschied im 
Abnehmerfolg. 
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7. Es mehren sich die Hinweise, dass eine proteinbetonte, kohlenhydratreduzierte 
Ernährung gegenüber einer kohlenhydratbetonten, fettarmen die Insulinsensibilität und 
das Lipidprofil stärker verbessert. 

8. Auch der Erhalt der fettfreien Masse und die Sättigung während einer Reduktionskost 
scheinen mit einer proteinreichen Kost besser zu gelingen. 

 

2.5.2 Veränderungen in der menschlichen Ernährung 

Seit dem Erscheinen der ersten „Hominiden“, zweibeiniger Primaten die unter diesem 
Terminus zusammengefasst werden, vor ca. fünf bis sieben Millionen Jahren haben über 20 
Arten dieser Gattung existiert [532, 1013]. 
Der Vergleich verschiedener Jäger- und Sammlerkulturen belegt, dass die Kost der 
menschlichen Vorfahren nicht einheitlich war, sondern je nach geografischen Umständen, 
Klima und spezieller Kultur variierte [169, 172]. Dennoch ließen sich laut Cordain et al. 
bestimmte Charakteristika in der Ernährung der Menschen vor der Einführung der 
Agrarwirtschaft finden. Die über viele Jahre dauernde und von vielen Überzeugungen 
getrübte Debatte, ob die Menschen Pflanzenfresser, Fleischfresser oder Allesfresser seinen 
[230, 558], sollte durch die neuesten Forschungsarbeiten zur Ernährung der früher lebenden 
Menschen beschlossen worden sein [172]. Eine Analyse von 229 Stämmen und Kulturen, die 
ohne Hilfsmittel von außen bis heute ihrer traditionellen Lebens- und Ernährungsweisen 
folgen, zeigte, dass bei primitiver Lebensweise 56 bis 65 % der aufgenommenen Kalorien aus 
tierischen Quellen stammten [172]. 
Durch Studien, deren Teilnehmer eine Kost erhielten, die dieser Zusammensetzung entsprach, 
seien die positiven gesundheitlichen Auswirkungen bestätigt worden [170]. 
Vor dem Aufkommen des Ackerbaus und der Nutztierhaltung war die Nahrungsauswahl der 
Hominiden auf wenig verarbeitete pflanzliche- und tierische Nahrung beschränkt. Mit der 
aufkommenden Tierhaltung und der Pflanzenzucht haben sich die Nährstoffcharakteristika der 
bis dahin nicht kultivierten Nahrungsmittel verändert. Zuerst nur gering, im Zuge des 
technischen Fortschritts, vor allem nach der industriellen Revolution jedoch rapide [170]. 
Außerdem wurden mit dem Aufkommen der Agrarkultur neue Nahrungsmittel zu 
Grundnahrungsmitteln, mit denen der Mensch im Laufe seiner Phylogenese keine Erfahrung 
gemacht hatte. Noch wichtiger ist zu bewerten, dass die Nahrung Verarbeitungsprozessen 
unterzogen wurde, vor allem nach der industriellen Revolution, die Nährstoffkombinationen 
zuließen, denen die Menschen im Laufe ihrer Evolution noch nie begegnet waren. 
Bei der Gegenüberstellung der Ernährung vor und ab der Einführung des Ackerbaus muss 
nicht nur berücksichtigt werden, welche Nahrung und Nährstoffe von unseren steinzeitlichen 
Vorfahren konsumiert wurden, sondern auch welche Kost ihnen ohne Feldwirtschaft und 
industrielle Verarbeitung nicht oder nur selten zur Verfügung stand. Obwohl Milch- und 
Getreideprodukte, raffinierte Zucker und Öle und Alkohol durchschnittlich über 70 % der 
täglichen Energieaufnahme eines US-Amerikaners ausmachen, waren diese Nahrungsmittel in 
der Kost des Menschen vor dem Zeitalter der Agrarwirtschaft kaum oder gar nicht vertreten 
[172]. Vor allem Erzeugnisse aus den genannten Nahrungsmittelgruppen wie Brot und andere 
Bäckereiprodukte, Kekse, Kuchen, Chips, Snack Food, Süßigkeiten, Eiscreme, zuckerhaltige 
Getränke, Pizza und Salatdressing machen einen großen Anteil der in Industrienationen 
täglich aufgenommenen Kalorien aus [170, 499]. Auch in Deutschland liefern die be- und 
verarbeiteten Nahrungsmittel über 75 % der aufgenommenen Nahrungsenergie. Dabei ist zu 
beachten, dass diese Nahrungsmittel mit durchschnittlich 2,3 kcal pro Gramm wesentlich 
energiereicher sind als unverarbeitete Nahrungsmittel mit 0,9 kcal/g [499]. 
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2.5.3 Auswirkungen der veränderten Nahrungszusammensetzung 

Seit Beginn des Ackerbaus und der Nutztierhaltung vor ca. 10.000 Jahren hat sich die 
menschliche Ernährung die tief greifenden verändert. Einige Autoren sehen in diesem 
Auseinanderweichen unseres früheren Ernährungs- und Bewegungsverhaltens, an das sich die 
Menschen über ca. 2.000.000 Jahre anpassen konnten, und der heutigen Lebens- und 
Essweise in den westlichen Industrieländern eine Hauptursache der sogenannten 
Zivilisationskrankheiten [87, 147, 170, 231]. Vor allem die Veränderung der 
Grundnahrungsmittel und Convinience-Food habe die Zusammensetzung der Ernährung 
vieler Menschen in den entwickelten Ländern nachhaltig verändert, unter anderem die 
glykämische Last, die Fettsäurezusammensetzung, den Ballaststoffgehalt und die Verteilung 
der Makronährstoffe [87, 170, 229, 231]. 
 

2.5.4 Die glykämische Last 

Der glykämische Index, der das erste Mal 1981 beschrieben wurde, ist ein Vergleich des 
Blutzuckeranstiegs durch den Verzehr eines Nahrungsmittels oder einer Kombination 
mehrerer Nahrungsmittel bei gleicher Menge an Kohlenhydraten [449]. Im Jahr 1997 wurde 
dieses Konzept durch die glykämische Last erweitert, die das Produkt des glykämischen Index 
eines Nahrungsmittels und dessen prozentualem Kohlenhydratanteil ist [583]. Durch diese 
Berechnung wird die Wirkung einer Speise auf den Blutzuckerspiegel aus deren 
Konzentration und Qualität an Kohlenhydraten ermittelt. Während Auszugsmehle und 
zuckerhaltige Produkte eine hohe glykämische Last aufweisen, ist diese bei naturbelassener 
Pflanzenkost, wie sie den Jägern und Sammlern zur Verfügung stand, niedrig [899]. Es ist 
belegt, dass die wiederholte Aufnahme einer gemischten Mahlzeit mit einem hohen 
glykämischen Index höhere durchschnittliche Blutzucker- und Insulinspiegel bedingt, als 
Mahlzeiten mit gleicher Kalorienmenge und einem niedrigeren glykämischen Index [448] 
[640]. Innerhalb der letzten 20 Jahre haben mehrere Studien gezeigt, dass sich der Konsum 
von Kohlenhydraten mit einer hohen glykämischen Last über einen längeren Zeitraum 
ungünstig auf den Stoffwechsel und die Gesundheit auswirken kann [168, 583, 587]. Vor 
allem die reaktive Hyperglykämie und Hyperinsulinämie kann eine Reihe hormoneller und 
physiologischer Veränderungen bedingen, die eine Insulinresistenz fördern [168, 583, 587]. In 
einer neuen Untersuchung zeigte sich zudem, dass eine durch eine Kalorienreduktion erzielte 
Gewichtsreduktion mithilfe einer Kost mit niedrigem glykämischen Index besser gehalten 
werden kann, als durch eine Ernährung mit höherem glykämischen Index [539]. 
Neben Nahrungsmitteln mit hoher glykämischer Last können andere Elemente der westlichen 
Ernährung, die es unter Steinzeitbedingungen nicht gab, zu einer Insulinresistenz führen. 
Milch, Joghurt und Eiscreme, sind, trotz ihrer relativ niedrigen glykämischen Last sehr 
insulinotroph und führen zu einer ähnlich hohen Insulinausschüttung wie Weißbrot [699]. 
Fruktose, ein häufiger Zuckeraustauschstoff für Diabetiker, wird routinemäßig genutzt, um 
bei Versuchsratten eine Insulinresistenz zu induzieren [886, 900]. Durch Diäten, deren 
Kaloriengehalt zu 20 % durch Fruktose gedeckt wurde, verschlechterte sich die 
Insulinsensitivität von Männern mit Hyperinsulinismus [762] und es konnte gezeigt werden, 
dass eine Fruktoseinfusion bei gesunden Männern und Frauen eine Insulinresistenz auslöste 
[213]. 
 

2.5.5 Die Fettsäurezusammensetzung 

Chemisch werden Fette definiert als Acylglycerole: Verbindungen, in denen 
Fettsäuremoleküle über eine Esterbindung mit einem Glycerinmolekül verbunden sind. Fast 
alle aufgenommenen und gespeicherten Fette sind Triacylglycerine, Verbindungen aus drei 
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Fettsäuren mit einem Glycerin (umgangssprachlich: Triglyzeride). Fettsäuren lassen sich in 
drei Gruppen aufteilen: gesättigte Fettsäuren, einfach ungesättigte Fettsäuren und mehrfach 
ungesättigte Fettsäuren. Zusätzlich werden die mehrfach ungesättigten Fettsäuren in ω3- und 
ω6-Fettsäuren unterschieden. 
Gesundheitsfördernd wirken vor allem einfach- und mehrfach ungesättigte Fettsäuren, 
wohingegen gesättigte Fettsäuren Energieträger sind und in zu großer Menge 
gesundheitsschädlich wirken können [425]. Transfettsäuren, die durch industrielle Fetthärtung 
entstehen, erhöhen das Risiko für Arteriosklerose, Herzinfarkt und Schlaganfall [425]. Ein 
wichtiger Faktor zu Förderung der Gesundheit und Vorbeugung chronischer Krankheiten ist 
zudem das richtige Verhältnis zwischen ω3- und ω6-Fettsäuren [425, 516, 843].  
Die westliche Ernährung enthält häufig zu viele gesättigte und Transfettsäuren und im 
Verhältnis zu wenige ω3- und zu viele ω6-Fettsäuren [425, 516, 843]. Ein hoher Konsum 
gesättigter und Transfettsäuren erhöht die Gefahr einer kardiovaskulären Erkrankung, indem 
die Blutkonzentration an LDL- und Gesamtcholesterin erhöht wird [10, 425, 659, 857, 861]. 
Die ω3-Fettsäuren können dieses Risiko durch verschiedene Mechanismen reduzieren, indem 
sie Kammerarrhythmien, Gerinnselbildung, die Serumkonzentration an Triglyzeriden, das 
Wachstum arteriosklerotischer Plaques und den Blutdruck reduzieren [516]. Es häufen sich 
die Beweise, dass die absolute Menge an aufgenommenem Fett einen geringeren Einfluss auf 
die Gesundheit hat als die Zusammensetzung der Fettsäuren [425, 675]. 
Die Arteriosklerose stellt weniger ein Verklumpen der Gefäße durch eine zu hohe 
Konzentration an LDL-Cholesterin aufgrund zu vieler gesättigter Fettsäuren dar, sondern 
vielmehr die Folge eines chronischen Entzündungsprozesses, der entscheidend ist für die 
Plaquebildung [768]. Mittlerweile wird davon ausgegangen, dass die Serumkonzentration des 
Entzündungsmarkers „high sensitive C-reaktive-Protein“ (hs-CRP) ein stärkerer Prädiktor 
einer koronaren Herzkrankheit ist, als der LDL-Cholesterinspiegel [767]. Ernährungsweisen 
mit einer hohen glykämischen Last und mit einer niedrigen Zufuhr an ω3-Fettsäuren erhöhen 
die hs-CRP-Konzentration [582, 598] und Diäten, die zu einer Gewichtsreduktion führen, 
lassen das hs-CRP abfallen [890]. 
Das Verhältnis von ω3- zu ω6-Fettsäuren hat vor allem durch die Nutztierhaltung, in der in 
den letzten 100 Jahren vermehrt stark ω6-lastiges Getreide verfüttert wurde, sowie durch die 
Einführung der meisten pflanzlichen Öle in einem ungünstigen Maße abgenommen [173, 
988]. Es muss davon ausgegangen werden, dass die Nahrung der Jäger und Sammler, die 
reich an tierischen Produkten war [169, 172], ein ω3- zu ω6-Verhältnis von 1:2 bis 1:3 hatte 
[173, 175]. In der aktuellen Ernährung ist das Verhältnis von ω3- zu ω6-Fettsäuren auf 1:10 
gestiegen [517]. 
 

2.5.6 Der Ballaststoffgehalt 

Die durchschnittliche tägliche Ballaststoffaufnahme beträgt in Deutschland für Frauen und 
Männer 23 g und 25 g [625] und erreicht damit knapp den empfohlenen Wert von 25-30 
Gramm am Tag [515]. Die Ballaststoffzufuhr findet hauptsächlich über Vollkorngetreide, 
Obst und Gemüse statt. Bezogen auf den Energiegehalt enthält frisches Obst zweimal und 
frisches Gemüse bis zu achtmal so viele Ballaststoffe wie Vollkornprodukte [830]. Der Anteil 
der Faserstoffe im Obst und Gemüse der Jäger und Sammler ist noch einmal höher als in den 
heute üblichen kultivierten Pflanzen [105]. Es wurde gezeigt, dass Kostformen, die auf 
Auszugsmehlprodukte, Molkereiprodukte, raffinierte Zucker und Öle und Fertigprodukte 
verzichten einen Ballaststoffgehalt aufweisen, der deutlich über den aktuellen Empfehlungen 
liegt [174]. Eine Ernährung, die reich ist an löslichen Ballaststoffen reduziert den Gesamt- 
und LDL-Cholesterinspiegel mehr als eine fett- und faserarme Nahrung, indem die 
Magenpassage verlangsamt, der Appetit reguliert und die Kalorienaufnahme kontrolliert wird 
[23]. 
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2.5.7 Verteilung der Makronährstoffe 

Den Angaben der Nationalen Verzehrsstudie II folgend nehmen die Frauen und Männer in 
Deutschland 49 und 45 % der zugeführten Kalorien in Form von Kohlenhydraten zu sich, 35 
bzw. 36 % der Energiezufuhr besteht aus Fett und 14 % die Nahrungsenergie beider 
Geschlechter stammen aus Protein [625]. Dem gegenüber lauten die aktuellen Empfehlungen 
über die Nährstoffzusammensetzung zur Vorbeugung von Herz-Kreislauf- und anderen 
degenerativen Erkrankungen höchstens 30 % der Kalorien in Form von Fett zu sich zu 
nehmen, den Proteinanteil bei 15 % zu halten und den Kohlenhydratanteil auf 55-60 % zu 
erhöhen [515, 919]. Sowohl die aktuelle als auch die empfohlene Zufuhr von 
Makronährstoffen differiert von der Kostzusammensetzung früherer und heute lebender Jäger- 
und Sammlerkulturen [169, 172]. Diese nehmen, auf Kosten des Kohlenhydratanteils von 22-
40 %, 19-35 % ihrer Kalorien in Form von Eiweiß zu sich [169, 172]. Auch Isotopenanalysen 
der Skelette von Neandertalern und anderen frühsteinzeitlicher Funden aus Europa lassen 
einen höheren Eiweißanteil der Nahrung vermuten [765, 766]. 
 
Der in den letzten Jahren entstandene Disput zwischen Befürwortern einer fettarmen, 
kohlenhydratbetonten Kost und den Protagonisten einer kohlenhydratreduzierten, eiweiß- und 
fettreicheren Ernährung zur Gewichtskontrolle und –reduktion bestand lange Zeit darin, dass 
beide Seiten durch ihre Argumente die Überlegenheit ihrer und die gesundheitlichen 
Bedenken gegen die jeweils andere Kostform belegten [33, 106, 994, 997]. Die 
Widersprüchlichkeit dieser Aussagen war kaum zu übertreffen. 
Nachdem die von den Fachgesellschaften zur Gewichtskontrolle bzw. –reduktion empfohlene 
Umstellung des Ernährungsverhaltens hin zu einer kalorien- und fettreduzierten Ernährung 
bei liberaler bis höherer Kohlenhydrataufnahme [199, 207, 208, 278, 669] von verschiedenen 
Querdenkern wie Atkins, Cordain, Sears und Willet, die eine höhere Protein- und 
Fettaufnahme und eine Beschränkung der Kohlenhydratzufuhr propagieren, infrage gestellt 
wurde, erschienen endlich die ersten Vergleichsstudien [192, 194, 284, 302, 803, 867]. 
Ein Raunen ging durch die Fachwelt, als 2003 im New England Journal of Medicine zwei 
Studien publiziert worden sind, bei denen eine kohlenhydratreduzierte Diät innerhalb von 
sechs Monaten zu einer größeren Gewichtsabnahme führte als eine fettreduzierte (5-6 kg vs. 
2-3 kg) [284, 803]. Ernüchterung stellte sich ein, als nach einem Jahr die Gewichtsabnahme 
zwischen den Gruppen nicht mehr signifikant verschieden war (-5,1 vs. -3,1 kg) [867] bzw. -
7,3 vs. -4,5 kg [284]. Zur dauerhaften Gewichtsregulierung war kein Vorteil einer 
kohlenhydratarmen Ernährung zu erkennen. Eine Schwäche dieser Studien, die sich bei jeder 
Diät früher oder später einstellt, ist die mangelnde Compliance. Bei beiden genannten 
Untersuchungen hatten bereits nach sechs Monaten 43 % [284] bzw. 60 % [803] der 
Probanden die Studienteilnahme vorzeitig abgebrochen. 
In einer weiteren Untersuchung wurde der Abnehmerfolg und die gesundheitlichen 
Auswirkungen der Atkins-, Ornish-, Weight Watchers- und Zone-Diät an 160 
Übergewichtigen und Adipösen (BMI 27-42 kg/m2) über ein Jahr verglichen. Während der 
ersten zwei Monate wurde durch viermalige Gruppentreffen, das Verteilen von 
Schulungsmaterial und Kochbüchern und Schulungen durch einen Arzt und einen 
Diätassistenten eine größtmögliche Umsetzung der jeweiligen Diät angestrebt. Anschließend 
konnten die Studienteilnehmer selbst entscheiden, zu welchem Grad sie die jeweiligen 
Empfehlungen umsetzten. Am Ende des Jahres hatten alle Gruppen im Durchschnitt zwischen 
2,1 und 3,3 kg abgenommen und unterschieden sich damit nicht signifikant voneinander 
[192]. Da der Abnehmerfolg und damit einhergehend die Reduktion des LDL-/HDL-
Verhältnisses, des C-reaktiven Proteins und der Insulinresistenz von der Konsequenz der 
Umsetzung der Ernährungsempfehlungen abhingen und in jeder Gruppe zwischen 35 und 
50 % der Probanden die Untersuchung vorzeitig abbrachen, empfahlen Dansinger et al. jeder 
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Abnehmwillige solle die Diätform wählen und durchführen, die ihn am meisten anspräche 
[192]. 
In einer ähnlichen Studie teilten Gardner et al. 311 prämenopausale Frauen zufällig der 
Atkins-, Ornish-, traditionell fettreduzierten oder Zone-Diät zu. Die Probandinnen erhielten in 
den ersten zwei Monaten wöchentliche Schulungen zur Umsetzung der Diätrichtlinien im 
Alltag. Um die Drop-out-Rate gering zu halten wurden die Studienteilnehmer regelmäßig per 
Telefon oder E-Mail kontaktiert und die Studienvisiten nach zwei, sechs und zwölf Monaten 
wurden finanziell prämiert. Bei einer, im Vergleich zu anderen Untersuchungen, niedrigen 
Abbruchrate von 12 % (Atkins) bis 24 % (traditionell fettreduzierte Diät) nahmen die 
Teilnehmerinnen der Aktinsgruppe signifikant mehr Gewicht ab als diejenigen mit Zone-Diät 
(4,7 + 0,8 vs. 1,6 + 0,6 kg). Die Gewichtsreduktionen der Ornish- und der traditionell 
fettarmen Gruppen unterschieden sich mit 2,2 + 0,7 und 2,6+0,6 kg nicht signifikant von den 
anderen beiden Diätformen [302]. Dieses Ergebnis sollte jedoch nicht als Überlegenheit der 
Atkins- und damit einer kohlenhydratreduzierten Diät gewertet werden. Ergebnisse der 
Verzehrserhebungen zeigen, dass die Probanden dieser Gruppe, deren aufgenommene 
Kohlenhydratmenge von anfänglich 20 g später auf maximal 50 g hätte gesteigert werden 
sollen, nach zwei Monaten bereits 18 % und nach zwölf Monaten fast 35 % ihrer 
Nahrungsenergie in Form von Kohlenhydraten verzehrten. Im Gegensatz dazu verlangt die 
Ornish-Diät eine Ballaststoffaufnahme von 38 g pro Tag. Die Mitglieder dieser 
Versuchsgruppe berichteten nach zwei Monaten über eine Ballaststoffaufnahme von 22 g/d 
und nach zwölf Monaten von 19 g/d, was nur 3 g mehr waren als zu Studienbeginn [302]. 
Die, durch die externe Motivation vom vorzeitigen Studienabbruch zurückgehaltenen 
Teilnehmer, zeigten also Schwächen in der Umsetzung der Ernährungsempfehlungen. 
 
Die optimale Makronährstoffzusammensetzung einer Diät zum Erreichen eines langfristigen 
Gewichtsverlustes wurde auch von Das et al. in einer aufwendigen Studie untersucht [194]. 
Aus 365 Probanden wurden 34 übergewichtige Personen (Alter 53 + 6 Jahre, BMI 27,6 + 1,4 
kg/m2) ausgesucht und zufällig der Kontrollgruppe, einer Diätgruppe mit niedriger (NGL) und 
einer mit hoher glykämischer Last (HGL) zugeordnet. In beiden Diätgruppen entsprach die 
Kalorienreduktion 30 % des Ausgangskalorienbedarfs. In den ersten sechs Monaten wurde 
das gesamte Essen aller Teilnehmer vom Studienzentrum zur Verfügung gestellt. Die 
Probanden wurden angehalten zu berichten, ob sie etwas davon nicht gegessen bzw. 
zusätzliche Dinge verzehrt hatten. Anschließend bereiteten die Studienteilnehmer ihre Speisen 
nach dem vorgegebenen Schema selbst zu. Die Diäten der beiden Versuchsgruppen 
unterschieden sich nicht nur im Kohlenhydratanteil (HGL 60 %, NGL 40 %) sondern auch in 
der Menge an Protein (HGL 20 %, NGL 30 %) und Fett (NGL 20 %, HGL 30 %) und im 
glykämischen Index, der in der HGL-Gruppe signifikant höher war (86 vs. 52). Das Gewicht 
der Probanden wurde einmal wöchentlich im Studienzentrum überprüft. Die 
Körperzusammensetzung und der Körperfettgehalt wurden zu Beginn, nach 3, 6 und 12 
Monaten gemessen, ebenso der Grundumsatz mittels indirekter Kaloriemetrie. Zu denselben 
Zeitpunkten wurde auch der Energieverbrauch über jeweils 14 Tage mittels doppelt 
markiertem Wasser bestimmt und aus der Veränderung der Körperzusammensetzung und der 
Differenz zwischen dem Energieumsatz und der vorgegebenen Kalorienaufnahme die 
tatsächliche Energiezufuhr über diesen Zeitraum geschätzt. Zu Beginn und während der 
Studie war der Energieverbrauch zwischen beiden Gruppen vergleichbar, ebenso wie die 
tatsächliche Kalorienaufnahme, die bei beiden Versuchsgruppen etwas höher lag, als 
vorgegeben (HGL 21 % und 16 % nach 3 und 6 Monaten und NGL 28 % und 17 %). Der 
Gewichtsverlust nach einem Jahr differierte deutlich vom Ausgangsgewicht, unterschied sich 
aber nicht signifikant zwischen der HGL-Gruppe (8,04 + 4,1 %) und der NGL-Gruppe (7,81 + 

5,0 %). Auch der Verlust an Körperfett war signifikant gegenüber dem Studienbeginn, aber 
zwischen den Gruppen vergleichbar (HGL 14,8 % vs. NGL 17,9 %). In beiden Gruppen 



 58

waren die Blutspiegel an Triglyzeriden, Cholesterin und Insulin, nicht aber die 
Blutzuckerspiegel signifikant niedriger. Die Unzufriedenheit mit der Studiennahrung stieg mit 
der Zeit signifikant in der HGL- nicht aber in der NGL-Gruppe [194]. 
Der Vorteil der NGL-Gruppe bezüglich einer Gewichtsabnahme nach 6 Monaten verlor sich 
nach einem Jahr. Es wurde gezeigt, dass keine spezielle Zusammenstellung der 
Makronährstoffe bevorzug werden muss, um durch eine langfristige Kalorienreduktion eine 
optimale Gewichtsreduktion zu erzielen [194]. Im Unterschied dazu kamen Larsen et al. in 
ihrer 2010 veröffentlichten Untersuchung zu dem Schluss, dass sowohl eine proteinreichere 
Kost, als auch eine mit niedrigerem glykämischen Index vorteilhaft sind, wenn es darum geht, 
ein reduziertes Körpergewicht zu halten [539]. Nach einer Gewichtsreduktion mittels sehr 
niedrig-kalorischer Diät (800 – 1000 kcal/d) wurden 773 Probanden, die im Durchschnitt 11 
kg abgenommen hatten, auf eine von fünf Erhaltungsdiäten eingeteilt. Nach einem 
Untersuchungszeitraum von 26 Wochen hatten die Teilnehmer mit einer proteinreichen 
Ernährung mit niedrigem glykämischen Index ihr abgenommenes Gewicht gehalten. Die 
Versuchspersonen mit einem niedrigen Proteinanteil und einem hohen glykämischen Index 
hatten durchschnittlich 1,67 kg wieder zugenommen und die Gruppen mit hohem 
Proteinanteil und hohem glykämischen Index und mit niedrigem Proteinanteil und niedrigem 
glykämischen Index hatten erneut 0,57 kg bzw. 0,33 kg zugenommen [539]. 
Eine Analyse der Körperzusammensetzung zeigte jedoch, dass die Fettmasse keiner der 
Gruppen während des Beobachtungszeitraums angestiegen waren und die beobachteten 
Gewichtszunahmen ausschließlich auf ein Anstieg der fettfreien Masse zurück zu führen war 
[539]. 
Auch Shai et al., die die Entwicklung des Körpergewichts und der Lipidprofile unter dem 
Einfluss einer fettreduzierten, mediterranen oder kohlenhydratreduzierten Ernährung über 24 
Monate untersuchten, kamen zu dem Schluss, dass alle Diätformen ein vergleichbares 
Ergebnis erzielten und daher bei einem Abnehmprogramm individuelle 
Geschmackspräferenzen berücksichtigt werden könnten [832]. Es fiel jedoch auf, dass die 
kohlenhydratarme Gruppe die gleiche, bei Männern sogar eine tendenziell bessere 
Gewichtsreduktion erzielte und das Lipidprofil deutlicher verbesserte als die fettarme oder 
mediterrane Diät, obwohl bei ihr, als einzige Gruppe, keine Kalorienbeschränkung 
vorgegeben war [832]. 
 

2.5.8 Mögliche Vorteile einer proteinreichen Nahrung 

Es mehren sich die Belege, dass eine Erhöhung des Proteingehaltes der Nahrung für gewisse 
Zielgruppen Vorteile mit sich bringt. So werden durch einen höheren Eiweißanteil des Essens 
die Blutfettwerte verbessert und dadurch das Risiko für koronare Herzkrankheit reduziert 
[684, 701, 702, 1008, 1009, 1010]. Ein Austausch von Kohlenhydraten gegen Proteine senkte 
signifikant das Gesamt-, LDL- und VLDL-Cholesterin ebenso wie die Triglyzeride und 
erhöhte das HDL-Cholesterin [1008]. Bei Typ 2 Diabetikern wurden dieselben 
Verbesserungen des Lipidprofils beobachtet, neben einer Verbesserung des Glukose- und 
Insulinstoffwechsels [701, 702, 829]. In einer Kohorte von 80.082 Frauen fand sich eine 
inverse Korrelation zwischen der Proteinaufnahme und der koronaren Herzkrankheit [408]. In 
Studien anderer Populationen war ein höherer Blutdruck mit einem niedrigeren 
Proteinverzehr assoziiert [687]. Zusätzlich verringerte sich in mehreren Populationsstudien 
die Häufigkeit an Schlaganfällen mit zunehmendem Eiweißgehalt [492, 494]. 
Die Umstellung von einer gemischten auf eine vollkalorische kohlenhydratarme Kost ergab 
bei jungen, gesunden Männern nach 6 Wochen eine signifikante Abnahme an Körperfett bei 
gleichzeitiger Zunahme der fettfreien Masse [936]. Bei übergewichtigen Frauen erhöhte eine 
hypokalorische proteinreiche Ernährung die Insulinsensitivität und beugte einem 
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Muskelabbau vor, während eine hypokalorische kohlenhydratreiche Kost die 
Insulinsensitivität verschlechterte und eine Abnahme der fettfreien Masse bedingte [728]. 
Da der thermische Effekt von Eiweiß 3-mal so hoch ist wie der von Kohlenhydraten oder 
Fetten [181] und weil Eiweiße eine größere Sättigungswirkung haben als Fette oder 
Kohlenhydrate [22, 181, 876] könnte ein erhöhter Eiweißverzehr eine gangbare Strategie für 
Übergewichtige oder Adipöse darstellen, um abzunehmen. Gleichzeitig kann die bessere 
Proteinversorgung den Erhalt fettfreier Masse fördern [22, 727] und weniger Hunger 
aufkommen lassen [453]. 
 

2.6 Die Auswirkungen von Bewegung und Sport 
 

2.6.1 Zusammenfassung in Stichpunkten: 

1. Die drei Hauptwirkungen der Bewegung auf Übergewicht und Adipositas sind die 
Erhöhung des Energieumsatzes, die Erhöhung der Stoffwechselaktivität der betätigten 
Muskulatur und die appetitregulierende Wirkung. 

2. Während fast der gesamten menschlichen Evolution waren körperliche Anstrengung 
und Nahrungsbeschaffung eng miteinander verbunden. In der vorindustriellen Zeit 
hatten die Menschen, nach Schätzungen, einen täglichen Energieumsatz von ca. 3.000 
kcal. In heutigen Überflussgesellschaften sind dies ca. 2.000 kcal oder weniger. 

3. Die Prävalenz mangelnder körperlicher Anstrengung mit weit mehr als der Hälfte aller 
Erwachsenen in westlichen Industrieländern höher als diejenige irgendeines anderen 
Risikofaktors. 

4. Da tägliche körperliche Aktivität ein integraler Bestandteil im Leben unserer 
Vorfahren war, ist physische Inaktivität für unser Genom ein „unnatürlicher“ Zustand, 
der zu einer Störung der Stoffwechselprozesse führen kann, welche für die Regulation 
unserer Energiehomöostase verantwortlich sind. Daher verwundert es nicht, dass 
körperliche Inaktivität ein Risikofaktor ist, unter anderem für Diabetes mellitus, 
Krebs, Bluthochdruck, Osteoporose, Depression und Adipositas. 

5. Eine bessere körperliche Fitness und ein größerer Umfang körperlicher Aktivität 
reduzieren die Häufigkeit kardiovaskulärer und neoplastischer Erkrankungen und 
Todesfälle. 

6. Epidemiologische Untersuchungen ergaben, dass die rapide Zunahme der 
Adipositasprävalenz in den letzten Jahrzehnten zu einem großen Teil auf die sitzende 
Lebensweise zurückzuführen ist, die den Einfluss einer exzessiven Kalorienaufnahme 
übertreffen könnte. 

7. Selbst eine einzelne Trainingseinheit bewirkt kurzfristige Verbesserungen der 
Risikofaktoren wie eine vorübergehende Reduktion der Triglyzeride, des Blutdrucks 
und der Insulinresistenz oder eine Erhöhung des HDL-Cholesterins. 

8. Die Ausdauerleistungsfähigkeit ist ein unabhängiger, in seinen Auswirkungen auf die 
Gesundheit mindestens ebenso wichtiger Einflussfaktor wie der Körpermassenindex 
oder die Körperfettmasse. 

9. Das Bewegungsverhalten lässt sich viel schneller und mit guter Wirkung positiv 
verändert als die Körperfettmasse. 

10. Um ein einmal reduziertes Körpergewicht zu halten, werden täglich 60 bis 90 Minuten 
flotten Gehens oder 35 Minuten anstrengender körperlicher Tätigkeit als notwendig 
angesehen, was einem wöchentlichen Kalorienumsatz von 1.500 bis 2.000 kcal durch 
Bewegung entspricht. 
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2.6.2 Bewegung früher und heute 

Die Fähigkeit, Energie in Bewegung umsetzen zu können, ermöglicht die räumliche Position 
von Dingen zu verändern. Dies gilt für Gegenstände des alltäglichen Lebens ebenso wie für 
jedes Molekül im Stoffwechsel. 
Im biologischen Sinn ermöglicht die Fähigkeit, sich bewegen zu können, entfernte 
Ressourcen wie z. B. Nahrung, Fortpflanzungspartner, Schlafplätze oder andere Habitate 
nutzen und Bedrohungen wie Fressfeinden, Nahrungsmangel oder Kälte entgehen zu können. 
Bezogen auf Übergewicht und Adipositas können drei Hauptwirkungen der Bewegung 
unterschieden werden: 
1. Erhöhung des Umsatzes von chemischer in mechanische Energie zum Erreichen einer 
ausgeglichenen oder negativen Energiebilanz. 
2. Veränderung der Genexpression und damit der Stoffwechselaktivität der betätigten 
Muskulatur mit weitreichenden gesundheitlichen Auswirkungen. 
3. Die appetitregulierende Wirkung einer vermehrten Bewegung. 
 
Während fast der gesamten menschlichen Evolution waren körperliche Anstrengung und 
Nahrungsbeschaffung eng miteinander verbunden. Soziale Hierarchien haben diese 
Koppelung zuerst für Eliten gelöst. Die Industrialisierung und die Entwicklung technischer 
Hilfsmittel haben die Allgemeinheit vom Zwang zur körperlichen Aktivität zum 
Nahrungserwerb weitgehend befreit [231]. 
In der vorindustriellen Zeit hatten die Menschen, nach Schätzungen, einen täglichen 
Energieumsatz von ca. 3.000 kcal. In heutigen Überflussgesellschaften sind dies ca. 2.000 
kcal oder weniger [671]. Während der tägliche Energieumsatz durch Bewegung bei Jägern 
und Sammlern bei 20 kcal pro Kilogramm Körpergewicht liegt, beträgt er für westlich 
zivilisierte Menschen mit sitzender Lebensweise 5 kcal pro Kilogramm Körpergewicht – also 
lediglich ein Viertel [171]. 
Die Empfehlung zahlreicher Gesundheitsgesellschaften sich täglich 30 Minuten moderat zu 
bewegen entspricht weniger als der Hälfte des Bewegungsumsatzes zweier heute noch 
jagender und sammelnder Kulturen, was Cordain et al. zu der Aussage veranlasst, dass diese 
Empfehlungen sehr wahrscheinlich unterhalb der Menge an körperlicher Betätigung liegen, 
für die unsere Physiologie und Biochemie durch die Evolution genetisch programmiert sind 
[171]. 
 
Skelettüberreste aus der Steinzeit belegen, dass unserer Vorfahren durch ihre Lebensweise 
muskulöser waren als die Menschen nach der Agrarevolution [229]. Die Wechselwirkung 
zwischen Umwelteinflüssen und unseren Genen bestimmt unsere Empfänglichkeit für 
zahlreiche Krankheiten. Umweltfaktoren wurden 58-91 % der Kausalität der drei häufigsten 
chronischen Erkrankungen Diabetes mellitus, koronare Herzerkrankung und Krebs 
zugeschrieben [405, 575, 862]. Des Weiteren besteht in der Literatur Einigkeit darüber, dass 
die Summe der Umweltfaktoren, inklusive der körperlichen Inaktivität für die Mehrheit aller 
chronischen Erkrankungen verantwortlich gemacht werden können [575]. 
Neben dem direkten Einfluss auf bestimmte Schlüsselenzyme können Umweltfaktoren unsere 
Gesundheit beeinflussen, indem sie durch Stimulation oder Hemmung der Expression 
bestimmter Gene den Phänotypen verändern. Wird dabei eine gewisse Schwelle überschritten, 
die durch andere Mechanismen nicht mehr kompensiert werden kann, sind 
Krankheitssymptome die Folge [85].  
Der moderne Homo sapiens ist genetisch immer noch an eine Lebensweise der Jäger und 
Sammler vor Einführung des Ackerbaus angepasst [256], da sich seine genetische Ausstattung 
innerhalb der letzten 10.000 Jahre nur gering verändert hat [228, 229]. Sämtliche täglichen 
Verrichtungen der Jäger und Sammler wie die Versorgung mit Essen, Wasser, Unterkunft, 
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Kleidung, Brennmaterial usw. gingen mit körperlicher Betätigung einher. Daraus kann 
geschlossen, jedoch nicht bewiesen, werden, dass jeder Phänotyp, der unter solchen 
Bedingungen einer Durchführung dieser Tätigkeiten entgegenstand, durch die zufällige 
Elimination früher oder später von einem angepassteren verdrängt worden ist [85]. 
Andererseits hat ein Phänotyp, der in bestimmten Situationen aufgrund einer schnelleren 
ATP-Regeneration mehr Energie umsetzen kann, eine größere Chance diese Eigenschaft an 
zukünftige Generationen weiter zu geben. Daher ist es wahrscheinlich, dass viele 
Stoffwechseleigenschaften des modernen Menschen sich als Anpassung an eine körperlich 
aktive Lebensweise in Kombination mit einer proteinreichen, fettarmen Ernährung und 
häufigen Hungerphasen entwickelt haben [256, 982]. 
Physische Inaktivität ist für ein Genom, das auf Betätigung ausgerichtet ist, ein 
„unnatürlicher“ Zustand. Körperliche Inaktivität, die mit ungenügender Nutzung bestimmter 
Prozesse der Substratoxidation einhergeht, kann daher zu einer Störung der 
Stoffwechselprozesse führen, welche für die Regulation unserer Energiehomöostase 
verantwortlich sind. Die Vielzahl der genetischen Polymorphismen bestimmt die individuell 
unterschiedliche Schwelle, ab der eine biologische Fehlfunktion, sprich ein 
Krankheitssymptom, auftritt [85]. 
Es erscheint daher plausibel, dass für Menschen die biologische Notwendigkeit einer 
gewissen körperlichen Aktivität besteht und ein sitzender Lebensstil eine Störung der 
normalen homöostatischen Mechanismen bewirken kann [85]. Ohne ein Mindestmaß an 
Bewegung, das unsere Gene von uns „erwarten“, und den damit verbundenen Substratumsatz 
können Funktionsstörungen aufgrund gestörter Genexpression auftreten. Als Beispiel für 
derartige Abläufe ist die Notwendigkeit körperlicher Aktivität und eines gesteigerten 
Blutflusses für die Funktionalität und Gesundheit der Herzkranzgefäße ausreichend belegt 
[101, 346, 491, 574]. Nach einer sportlichen Betätigung verbessert sich die Funktionalität der 
Gefäße und bereits nach vier Wochen regelmäßiger Bewegung ist ein anhaltender Effekt 
nachzuweisen [139, 490, 599]. Auch die Konzentration der körpereigenen Antioxidantien 
Superoxid-Dismutase (SOD) und Katalse, die neben dem direkten Schutz aller Körperzellen, 
insbesondere des Endothels, den Gefäßdilatator NO vor Oxidation durch freie Radikale 
schützen, hängt von der körperlichen Aktivität ab. Mangelnde körperliche Betätigung bewirkt 
eine niedrigere Konzentration von NO und SOD, Einschränkungen der Gefäßerweiterung, 
mehr oxidativen Stress und mehr Funktionsstörungen der Gefäße [296].  
 
Bereits 1967 beschrieb Holloszy, dass Unterschiede in der Konzentration von Enzymen der 
Atmungskette nicht nur durch genetische Unterschiede sondern auch durch 
Anpassungsprozesse bedingt sein können [393]. Er beobachtete in der Glutealmuskulatur von 
Ratten nach einem 12-wöchigen Training einen 86%-igen Anstieg der Konzentration an 
Cytochrom c und demonstrierte damit die adaptive Zunahme eines genetisch codierten 
Proteins als biochemische Anpassung an Trainingsreize. Heute ist bekannt, dass körperliche 
Aktivität oder Inaktivität das komplette mRNA-Profil der betroffenen Muskelfaser verändern 
[151, 713]. Allerdings ist noch nicht überschaubar, welche Gene in welchem Ausmaß durch 
körperliche Aktivität stimuliert bzw. gehemmt werden [934]. 
 
Die Kombination eines Bewegungsmangels bei gleichzeitiger kontinuierlicher 
Nahrungsversorgung, wie sie heute in den westlichen Industrieländern die Regel ist, sorgt für 
eine Reduktion des aktiven Phänotypus, während der evolutionär geprägte sparsame Phänotyp 
erhalten bleibt. Dieses Ungleichgewicht erhöht das Risiko einer koronaren Herzerkrankung 
um 45 %, eines Schlaganfalls um 60 %, für Bluthochdruck um 30 % und für Dickdarm- und 
Brustkrebs um 41 % und 31 % [472]. Die Entwicklung von Diabetes steigt um 50 % und die 
von Osteoporose um 59 % [472]. Außerdem steigen bei Bewegungsmangel die 
Gesamtsterblichkeit [602], die Prävalenz der Adipositas [959], die Sturz- und Frakturgefahr 
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und der körperliche Abbau im höheren Alter [167, 329], der Gesamtcholesterinspiegel [334] 
und die Häufigkeit von Depressionen und Angststörungen [959]. Weiterhin geht ein Defizit 
an körperlicher Betätigung mit einer schlechteren Stimmung, einem schlechteren 
funktionellen Status von Senioren und einem niedrigeren HDL-Cholesterinspiegel einher, was 
wiederum mit einem Anstieg der kardiovaskulären Erkrankungen verbunden ist [472]. Es gibt 
zudem Hinweise dafür, dass physische Inaktivität zu einer Zunahme der Demenz führt und 
die schulische Leistung von Kindern reduziert [544]. 
 
Obwohl Art und Umfang der täglichen Bewegung in der Regel der persönlichen 
Gestaltungsfreiheit unterliegen, ist die Prävalenz mangelnder körperlicher Anstrengung mit 
weit mehr als der Hälfte aller Erwachsenen in westlichen Industrieländern höher als diejenige 
irgendeines anderen Risikofaktors [596, 635, 645, 864]. Ein wesentlicher Grund dafür dürfte 
sein, dass viele Menschen auch in ihrer Freizeit einen bewegungsarmen Lebensstil führen 
[347, 404]. 
Umfrage ergaben, dass weit über 80 % der Deutschen 1999 den präventiven Empfehlungen, 
sich an den meisten Tagen der Woche für mindestens 30 Minuten moderat sportlich zu 
betätigen, nicht nachkommen [635, 636]. Ein ähnlich ungenügendes Bewegungsverhalten 
ermittelte das amerikanische Center for Disease Control and Prevention im Jahre 2000 für die 
USA. Es wurde angenommen, dass weniger als 30 % der US-amerikanischen Bevölkerung 
ausreichend körperlich aktiv ist. Weitere 30 % gaben an sich körperlich zu betätigen, taten 
dies jedoch in ungenügendem Umfang. Der verbleibende Teil der Bevölkerung von 40 % sei 
körperlich nicht aktiv [596]. Dabei scheint der Umfang körperlicher Betätigung mit 
zunehmendem Alter, insbesondere nach Verlassen der Schule, immer weiter abzunehmen [24, 
487, 913].  
 
Es ist bekannt, dass körperliches Training einen großen Einfluss hat auf die aerobe 
Leistungsfähigkeit [834], die Muskelkraft [834] und die Skelettstabilität [538, 793]. 
Seit den 1950ern haben zahlreiche prospektive Langzeituntersuchungen den Zusammenhang 
der Gesamtsterblichkeit und des Sterblichkeitsrisikos aus speziellen Gründen und körperlicher 
Inaktivität untersucht [71, 500, 552, 653, 706]. 
Sowohl bei Männern als auch bei Frauen, die über eine Steigerung ihrer körperlichen 
Aktivität und Fitness berichteten, wurde eine Abnahme des relativen Sterberisikos um 20 bis 
35 % festgestellt [595, 597]. In neueren Untersuchungen wurde sogar eine bis zu 50 % 
reduzierte Gesamtsterblichkeit beobachtet [411, 660]. 
Booth et al. kritisieren an diesem Ansatz, dass in heutigen Studien nicht die Auswirkungen 
körperlicher Aktivität untersucht würden, sondern die Effekte einer Wiedereinführung von 
Bewegung und Sport bei einer ungesunden Bevölkerung mit sitzender Lebensweise. Diese 
Argumentation beruht auf einer überwältigenden epidemiologischen Beweislage, welche die 
Abnahme der körperlichen Aktivität im vergangenen Jahrhundert als wesentlichen 
Einflussfaktor für die Entwicklung der meisten chronischen Erkrankungen zeigt [86]. Die 
Forschergruppe um Booth geht davon aus, dass ein großer Teil der Wissenschaftler die 
Wichtigkeit der zellulären, molekularen und genetischen Auswirkungen eines 
Bewegungsmangels unterschätzt und Sport und Bewegung die körperliche Inaktivität als 
Wurzel vieler chronischer Erkrankungen bekämpften [85]. 
 
Dabei darf nicht vergessen werden, dass auch die körperliche Anpassungsfähigkeit auf 
Trainingsreize individuellen Schwankungen unterworfen ist. In ihren Experimenten zum 
genetischen Einfluss auf die körperliche Fitness fanden Bouchard et al. zum Teil erhebliche 
Unterschiede in der Auswirkung sportlichen Trainings auf die gemessenen 
Leistungsparameter. Während durch ein 20-wöchiges Training die durchschnittliche VO2max 
der Versuchspersonen um 20 % und die aerobe Leistungsfähigkeit über 90 Minuten im Mittel 
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um 50 % gesteigert werden konnten, unterschieden sich die Verbesserungen der einzelnen 
Studienteilnehmer erheblich. Die Leistungssteigerung mancher Teilnehmer war mehr als 
doppelt so hoch, wie der Durchschnitt. Einem Anteil von ca. 5 % gelang der hingegen nur 
eine geringe Steigerung. Da dieser Unterschied bei eineiigen Zwillingspaaren deutlich 
geringer war, kam Bouchard zu dem Schluss, dass es auch in Bezug auf die aerobe 
Leistungsfähigkeit sogenannte „non-responder“ gäbe, d. h. Personen, bei denen sich selbst 
durch ein gezieltes Training keine wesentlichen Verbesserungen erzielen ließen. Unterschiede 
der Ausdauer und deren Verbesserung um den Faktor 3 bis 10 sind bei Personen, die das 
gleiche Trainingsprogramm absolviert haben, auf genetische Unterschiede zurückzuführen 
[89, 93, 97]. Eine wichtige Rolle dabei scheint den Genen zu zukommen, welche die 
Biosynthese der Mitochondrien und die Effizienz der Atmungskette regulieren [60]. Dem, wie 
weiter unten gezeigt, statistisch oft gefundenen Zusammenhang zwischen der aeroben 
Ausdauerleistungsfähigkeit und der Gesundheit gingen Wisloff et al. tierexperimentell nach. 
Nachdem sie in einem genetisch heterogenen Stamm von Versuchsratten über elf 
Generationen jeweils die Tiere mit niedriger aerober Ausdauer (NA) und solche mit hoher 
aerober Ausdauer (HA) untereinander gekreuzt hatten, unterschied sich die aerobe Kapazität 
zwischen der NA- und der HA-Gruppe um 347 %. Während die Ausgangspopulation eine 
Laufstrecke von 355 + 144 m bis zur Erschöpfung zurücklegen konnte, betrug dieser Wert bei 
den NA-Ratten 191 + 70 m und bei den HA-Ratten 853 + 315 m. Zusätzlich zeigte die HA-
Gruppe ohne Training durchschnittlich einen niedrigeren systolischen Blutdruck, eine bessere 
Gefäßfunktion, weniger viszerales Fettgewebe, eine bessere Insulinsensitivität, niedrigere 
Triglyceridspiegel, eine höhere VO2max, einen größeren linken Herzventrikel und ein 
niedrigeres Körpergewicht als die NA-Ratten [1006]. Diese Untersuchung zeigt, dass die 
künstliche Selektion nach hoher gegenüber niedriger aerober Kapazität, und damit die 
genetische Ausstattung, die individuelle Belastung mit Risikofaktoren maßgeblich beeinflusst. 
Obwohl genetische Komponenten 25-40 % der körperlichen Fitness ausmachen, ist die 
Regelmäßigkeit körperlicher Betätigung der Haupteinflussfaktor [92] und selbst wenn 
Surrogatparameter wie die maximale Sauerstoffaufnahme oder das HDL sich bei einigen 
Personen durch sportliche Betätigung nicht verbessern, profitieren diese von einem 
regelmäßigen Training [1].  
 
Epidemiologische Untersuchungen in den USA, Großbritannien und Frankreich ergaben, dass 
die rapide Zunahme der Adipositasprävalenz in den letzten Jahrzehnten zu einem großen Teil 
auf die weite Verbreitung einer sitzenden Lebensweise zurückzuführen ist, die den Einfluss 
einer exzessiven Kalorienaufnahme übertreffen könnte [164, 248, 361, 444, 743, 974, 1004]. 
 

2.6.3 Ausdauerleistungsfähigkeit und Gesundheit 

Im Folgenden werden die Auswirkungen körperlicher Betätigung auf die Gesundheit 
dargestellt und Intensität und Extensität gesundheitsfördernder Bewegung anhand der 
vorhandenen Literatur diskutiert. 
Bei einem Teil der Untersuchungen über den Zusammenhang zwischen Bewegung und 
Gesundheit wurde die Ausdauerleistungsfähigkeit der Probanden mit einem Ausdauertest 
ermittelt. Dazu wurden in der Regel Fahrradergometer- oder Laufbandstufentests bis zum 
Erreichen der maximalen Leistungsfähigkeit durchgeführt. Demgegenüber basieren andere 
Forschungsergebnisse auf Befragungen der Studienteilnehmer über Art und Umfang ihrer 
körperlichen Betätigung, wobei meistens das Freizeitverhalten berücksichtigt wurde. 
Beide Methoden haben ihre Berechtigung, da einerseits gezeigt werden konnte, dass die 
gemessene körperliche Fitness ein objektiverer und genauerer Maßstab des 
Betätigungsumfangs der jüngsten Vergangenheit ist [705, 874], als die selbst berichtete 
körperliche Aktivität [72, 998] und in Studien besser mit einem guten Gesundheitszustand 
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korreliert als eine reine Befragung. Andererseits ist für Befragungsmodelle nachgewiesen, 
dass sie die körperliche Betätigung der Probanden objektiv und ausreichend valide und 
reliabel abbilden [410]. Trotz des größeren Messfehlers korrelieren diese Angaben zuverlässig 
mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Todesfällen [327, 412, 802]. 
 
Ein sitzender Lebensstil wird mittlerweile allgemein als Risikofaktor für kardiovaskuläre 
Erkrankungen und eine erhöhte Sterblichkeit angesehen. Prospektive Studien haben belegt, 
dass eine niedrige körperliche Fitness unabhängig von anderen Risikofaktoren die Herz-
Kreislauf- und Gesamtsterblichkeit vorhersagt [75, 234, 786, 964]. 
Blair und Kollegen fanden an 9.777 Männern, deren Herzkreislauffitness mit einem 
Laufbandstufentest zweimal mit einem Abstand von 5 Jahren gemessen wurde einen hoch 
signifikanten Zusammenhang zwischen der Gesamt- und der Herzkreislaufsterblichkeit und 
der Ausdauerleistungsfähigkeit. Während unter den Probanden, die in beiden Untersuchungen 
als „unfit“ klassifiziert wurden, in der Nachbeobachtungszeit von 5 Jahren 122,0 Todesfälle 
pro 10.000 Männerjahren auftraten, waren dies bei denjenigen, die bei beiden Messungen eine 
hohe Fitness aufwiesen 39,6. Bei den Männern, die ihre Herzkreislauffitness von einem 
niedrigen Niveau bei der ersten Messung steigerten, kam es zu 67,7 Todesfällen pro 10.000 
Männerjahren.  
Nach ihrer Untersuchung von 1.294 Männern über 10,7 Jahre, die ebenfalls eine abgestufte, 
inverse Assoziation der kardiovaskulären Fitness zum Tod aus allen Gründen, wegen 
Herzkreislaufursachen und durch nicht-kardiovaskuläre Gründe ergab, kamen Laukkanen et 
al. zu dem Schluss, dass der negative Gesundheitseinfluss einer schwachen 
kardiorespiratorischen Fitness mit Rauchen, einem erhöhten systolischen Blutdruck und 
Diabetes vergleichbar sei [543]. 
Myers et al. ließen 6.213 Männer im Rahmen eines Klinikaufenthaltes einen Ausdauertest 
absolvierten und stellten nach 6,2 + 3,7 Jahren fest, dass die Ausdauerleistungsfähigkeit für 
Männer einen höheren prädiktiven Wert für die Sterblichkeit hat, als andere kardiovaskuläre 
Risikofaktoren [661]. Einen weiteren Beleg für den abgestuften, inversen Zusammenhang 
zwischen der körperlichen Fitness und der Sterblichkeit aus allen Gründen fanden Sandvik et 
al. in ihrer 16-jährigen Nachuntersuchung von 1.960 gesunden Männern [805]. 
Bei Frauen entpuppte sich die Leistungsfähigkeit des Herzkreislaufsystems als noch 
protektiver für die Gesamtsterblichkeit. Einer Untersuchung von Gulati et al. zu Folge, hatten 
Frauen, deren maximale Leistungsfähigkeit unterhalb des fünffachen Ruheumsatzes lag ein 
3,1-fach so hohes Sterberisiko wie Frauen, die im Ausdauertest mehr als den achtfachen 
Grundumsatz erreichten. Frauen mit einem Testergebnis zwischen dem 5- und dem 8-fachen 
Ruheumsatz starben 1,9-mal so häufig wie die Probandinnen der leistungsstärksten Kategorie 
[337].  
 
Der gesundheitsfördernde Effekt körperlicher Betätigung ist dosisabhängig und bereits kleine 
Verbesserungen der körperlichen Fitness sind mit einer signifikanten Reduktion der 
Sterblichkeit verbunden [243, 661]. Einen Beleg von vielen, für diese Aussage, lieferten Blair 
et al.. In einer Untersuchung verringerten untrainierte Frauen, die innerhalb eines 5-Jahres-
Zeitraums ihre Fitness verbesserten ihr Sterberisiko um 44 % gegenüber denjenigen, die sich 
weiterhin nicht bewegten [73]. 
Dass die körperliche Fitness sich bereits in jungen Jahren auf die Gesundheit auswirkt, zeigt 
eine Untersuchung von Caarnethon et al. an 2.478 Erwachsenen, die zwischen 18 und 30 
Jahren 1985/86 mittels Laufbandstufentest entsprechend ihrer Ausdauer eingeteilt und 
2000/01 erneut untersucht wurden. Das Auftreten von Diabetes mellitus, Bluthochdruck, 
metabolischem Syndrom und Hypercholesterinämie war bei den untrainiertesten 20 % der 
Stichprobe 3-6mal häufiger als bei den fittesten 40 %. Eine Korrektur des Ergebnisses für das 
Körpergewicht reduzierte dieses Verhältnis auf das 2-fache. Eine Verbesserung der Fitness 
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innerhalb des Beobachtungszeitraums von 15 Jahren reduzierte das Auftreten der genannten 
Erkrankungen und Risikofaktoren [134]. 
Obwohl sowohl die körperliche Aktivität als auch die Fitness die gleichen Effekte auf 
Erkrankungs- und Sterberisiko zu haben scheinen, zeigen einigen Untersuchungen eine 
höhere Korrelation der physischen Leistungsfähigkeit zum Gesundheitsstatus [71, 660, 998]. 
Allerdings wurde gerade bei älteren Personen durch regelmäßig körperliche Betätigung eine 
Reduktion von Risikofaktoren für chronische Erkrankungen beobachtet, ohne dass die 
körperliche Leistungsfähigkeit, nach herkömmlichen Parametern wie dem Herz-Zeit-
Volumen und der VO2max gemessen, sich wesentlich verbessert hätte [20]. 
Es scheint, als ob die Frage nach dem größeren Effekt einer höheren Intensität oder einer 
größeren Extensität körperlicher Betätigung nicht pauschal beantwortet werden kann. 
Erschwert wird der Vergleich der Auswirkungen von Umfang und Beanspruchung eines 
Bewegungsprogramms durch uneinheitliche Graduierungen beider Qualitäten in den 
verschiedenen Studien.  
 

2.6.4 Bewegungsumfang und Gesundheit 

Neben den Studien, in denen der Zusammenhang der körperlichen Fitness und der 
Sterblichkeit untersucht wurde, enthält die Literatur zahlreiche Untersuchungen zu den 
Auswirkungen des Umfangs der körperlichen Aktivität auf Gesundheitsparameter. Sowohl 
eine Erhöhung des Energieumsatzes durch körperliche Betätigung um 1.000 kcal pro Woche, 
als auch eine Steigerung der körperliche Leistungsfähigkeit um eine metabolische Einheit, 
war mit einer Reduktion der Sterblichkeit von ungefähr 20 % verbunden [660].  
Haapanen et al. beobachteten 1.072 Männer zwischen 35 und 63 Jahren prospektiv für 10 
Jahre und 10 Monate und befragten sie nach ihrer körperlichen Aktivität in der Freizeit [342]. 
Nach Korrektur für Einflussgrößen wie Alter, initialen Gesundheitszustand, Familien- und 
Berufsstatus und Rauchen, errechneten sie, dass Männer mit einer hauptsächlich sitzenden 
Lebensweise (<800 kcal Bewegungsumsatz pro Woche), verglichen mit den aktiven (>2100 
kcal/W), eine 2,74-fache Gesamtsterblichkeit und eine 3,58-fache Sterblichkeit wegen 
kardiovaskulärer Ursache aufwiesen. 
In einer anderen Untersuchung wurden 7.925 gesunde Männer und 7.977 gesunde Frauen 
zwischen 25 und 64 Jahren 1975 nach ihrer sportlichen Freizeitaktivität befragt. Die 
Einteilung erfolgte in drei Gruppen: „Regelmäßig Ausdauertrainierenden“, die angaben, 
mindestens 6-mal im Monat für 30 Minuten zumindest schnell zu gehen, „Nicht-Aktive“, die 
keine sportliche Aktivität angaben und „gelegentlich Sporttreibende“ für alle die zwischen 
den ersten beiden Kategorien lagen. Im Beobachtungszeitraum von 1977 bis 1994 starben 
1.253 Personen. Das alters- und geschlechtskorrigierte Sterblichkeitsrisiko betrug für 
gelegentlich Sporttreibende 0,71 (95 % KI 0,62-0,81) und für regelmäßig 
Ausdauertrainierenden 0,57 (95 % KI 0,45-0,74) im Vergleich zu den Nicht-Aktiven. 
Innerhalb der Zwillingspaare, die zum Einschreibezeitpunkt gesund waren und von denen nur 
ein Teil verstarb, ergab sich ein relatives Sterberisiko von 0,66 (95 % KI 0,46-0,94) für die 
gelegentlich Sporttreibenden und von 0,44 (95 % KI 0,23-0,83) für die regelmäßig 
Ausdauertrainierenden, verglichen mit den Nicht-Aktiven [521]. Die Autoren schließen 
daraus, dass sportliche Aktivität in der Freizeit mit einer niedrigeren Sterblichkeit verbunden 
ist, auch wenn genetische und familiäre Faktoren berücksichtigt werden. 
Bei 2.896 Diabetikern mit einem Durchschnittsalter von 58,7 Jahren hatten diejenigen, die 
mindestens 2 Stunden pro Woche gingen, verglichen mit den inaktiven Personen eine 39 % 
niedrigere Sterblichkeit (2,8 % vs. 4,4 % pro Jahr) und eine 34 % niedrigere kardiale 
Sterblichkeit (1,4 vs. 2,1 %). Die Gesamt- und kardiale Sterblichkeit der Personen, die 3-4 
Stunden wöchentlich gingen war 54 % bzw. 53 % niedriger [327]. 
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Manini et al. maßen den Energieumsatz rüstiger Senioren zwischen 70 und 82 Jahren mittels 
doppelt markiertem Wasser und errechneten durch Subtraktion des, durch indirekte 
Kaloriemetrie gemessenen, Ruheumsatzes und des thermischen Effekt der Nahrung den 
Energieumsatz durch Bewegung. Die Gruppe der körperlich aktiven (>770 kcal/d) zeigte 
innerhalb der nächsten 6,2 Jahre gegenüber den inaktive (<521 kcal) ein um 69 % reduziertes 
Sterblichkeitsrisiko [602]. 
 
Daten aus der Health Professionals´ Follow-up Studie, die das Bewegungsverhalten von 
44.452 Männern (40-75 Jahre) zwischen 1986 und 1998 (475.755 Personenjahre) durch 
Befragungen im Abstand von zwei Jahren erfasst, beschreiben, nach Korrektur für Alter, 
Rauchen und andere kardiovaskulären Risikofaktoren, sowohl einen Einfluss der Intensität als 
auch der Extensität körperlichen Trainings auf die Mortalität. Eine Einteilung der Probanden 
in Quintilen nach ihrer Gesamtaktivität ergab von den Inaktivsten zu den Aktivsten ein 
relatives Sterberisiko von 1,0 (Referenz), 0,9 (KI: 0,78-1,04), 0,87 (KI: 0,75-1,0), 0,83 (KI: 
0,71-0,96) und 0,7 (KI: 0,59-0,82) (p<0,001 für den Trend). Männer, die in der Woche eine 
Stunde joggten, hatten eine 42%-ige Reduktion des Sterblichkeitsrisikos (RR 0,58, KI: 0,44-
0,77) verglichen mit Männern, die dies nicht taten. Die durchschnittliche Intensität des 
Trainings war unabhängig von dessen Umfang mit einer Reduktion des kardiovaskulären 
Risikos verbunden. Das Sterberisiko lag bei moderater und intensiver körperliche Betätigung 
bei 0,94 (KI: 0,83-1,04) und 0,83 (KI: 0,72-0,97) verglichen mit Aktivität niedriger Intensität 
[888]. 
Andere Untersuchungen kamen zu dem Ergebnis, eine moderat intensive körperliche Aktivität 
reduziere die Sterblichkeit in gleichem Maße wie anstrengende sportliche Betätigung [603, 
813, 956]. 
 
Gregg und Kollegen ermittelten an 9.518 weißen Frauen mit einem Alter von mindestens 65 
Jahren, dass eine Steigerung der körperlichen Aktivität die Gesundheit und Lebenserwartung 
fördert. Diejenigen Probandinnen, die den Umfang ihrer körperlichen Aktivität erhöhten oder 
ihre hohe körperliche Aktivität beibehielten, reduzierten ihr Sterblichkeitsrisiko innerhalb des 
Beobachtungszeitraums von durchschnittlich 5,7 Jahren signifikant um 48 % bzw. 32 % (RR 
0,52; 95 % KI 0,40-0,69 und RR 0,68; 95 % KI 0,56-0,82) [326]. 
Dabei schein bereits ein geringer Umfang regelmäßiger körperlicher Aktivität eine deutliche 
gesundheitsfördernde Wirkung zu bewirken. Eine Übersichtsarbeit zur primären Prävention 
bei Frauen beschrieb einen umgekehrten, abgestuften Zusammenhang zwischen dem Umfang 
körperlicher Betätigung und dem kardiovaskulären Sterblichkeitsrisiko [691]. Bereits eine 
Stunde Gehen in der Woche war ausreichend um diesen schützenden Effekt zu erzielen [691]. 
In einer anderen Untersuchung verringerte ein Gehprogramm von mindestens zweieinhalb 
Stunden pro Woche, weitgehend unabhängig von Ernährungsfaktoren oder Körpergewicht, 
die Inzidenz einen Diabetes mellitus zu entwickeln um 63 bis 69 % [311]. 
In einer anderen Untersuchung fanden Kraus et al., dass bereits eine körperliche Betätigung, 
die einem Gehen oder Joggen von 12 Minuten pro Woche entsprach, mit vorteilhaften 
Veränderungen des Blutlipidprofils verbunden war, auch wenn dadurch die körperliche 
Fitness nicht verbessert wurde. Ein etwas höherer Trainingsumfang von 20 Minuten Joggen 
pro Woche ergab deutlichere Verbesserungen der Blutfettwerte [514]. 
Zahlreiche Untersuchungen kommen zu dem Schluss, bereits 20 Minuten Gehen pro Tag 
reduziert die Sterblichkeit und vermindert die Prävalenz vieler chronischer Erkrankungen wie 
Diabetes, koronare Herzerkrankung und einige Krebsarten [405, 406, 407, 409, 603, 613, 
780]. 
Untersuchungen von Blair et al. folgend, ist bei zuvor unsportlichen Personen die Form der 
körperlichen Betätigung von untergeordneter Bedeutung. Unabhängig davon, ob die 
untersuchten Probanden durch Gehen, Haus- oder Gartenarbeit, geplantes Training oder 
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sonstige Beschäftigungen einen Aktivitätsumfang von 30 Minuten am Tag erreichen, 
verbessern sie signifikant ihre Gesundheit, da der gesteigerte Energieumsatz der 
entscheidende Faktor sei [74]. 
 
Es ist bekannt, dass eine starke Assoziation besteht zwischen vielen chronischen 
Erkrankungen und erhöhten Konzentrationen von Entzündungsparametern im Blut. 
Randomisierte prospektive Studien ergaben eine merkliche Reduktion dieser 
Entzündungsmarker wie z. B. dem C-reaktivem-Protein durch Ausdauertraining [202, 682].  
Mittlerweile wurde erkannt, dass selbst eine einzelne Trainingseinheit eine vorübergehende 
Reduktion der Triglyzeride, des Blutdrucks und der Insulinresistenz oder eine Erhöhung des 
HDL-Cholesterins bewirkt [897]. Die Wichtigkeit kontinuierlicher körperlicher Aktivität zeigt 
eine Studie, in der sich bei Ausdauertrainierten bereits nach 3-tägiger Bettruhe die maximale 
Sauerstoffaufnahme reduzierte und der respiratorische Quotient erhöhte. Zudem ergaben 
Untersuchungen an Menschen und Ratten, dass eine nach körperlicher Betätigung erhöhte 
Insulinsensitvität nach 38-60 Stunden wieder auf ihren Ruhewert zurückkehrt [128, 523, 703]. 
 

2.6.5 Krafttraining und Gesundheit 

Zwei Review-Arbeiten ergaben eine positive Korrelation zwischen einer höheren 
muskuloskeletalen Fitness und der Unabhängigkeit bei alltäglichen Aktivitäten, der Mobilität, 
intakter Glukosetoleranz, hoher Knochendichte, psychischem Wohlbefinden und allgemeiner 
Lebensqualität und einen negativen Zusammenhang zwischen der Muskelkraft und dem 
Sturzrisiko, chronischen Krankheiten und vorzeitigem Tod [957, 958]. Vor allem mit 
zunehmendem Alter scheint ein regelmäßiges Widerstandstraining vorteilhaft zu sein, um die 
körperliche Aktivität und damit die Lebensqualität zu fördern [20, 76, 115, 759]. 
Auch die Daten der 44.452 Männer der Health Professionals´ Follow-up Studie deuten auf 
einen gesundheitsfördernden Einfluss eines Widerstandtrainings hin. Männer, die in der 
Woche 30 Minuten Gewichtstraining durchführten, hatten eine 23%-ige Reduktion des 
Sterblichkeitsrisikos (KI: 0,61-0,98) verglichen mit Männern, die nicht mit Gewichten 
trainierten [888]. In einer weiteren Untersuchung wurden 10.265 Männern zwischen 20 und 
80 Jahren auf ihre Kraft der oberen und unteren Extremität hin untersucht. Diejenigen 8.762 
ohne kardiovaskuläre Ereignisse, EKG-Auffälligkeiten und Untergewicht, die keine schlechte 
Herzkreislaufausdauer zeigten, wurden anhand ihrer Muskelkraft in ein schwächeres, 
mittleres und stärkeres Drittel eingeteilt. Innerhalb des anschließenden 
Beobachtungszeitraums von 18,9 Jahren ereigneten sich im schwächeren Drittel 38,9 
Todesfälle auf 10.000 Männerjahre, im mittleren 25,9 und im stärkeren 26,6 Todesfälle 
(p<0,01 für den linearen Trend). Diese hoch signifikante Korrelation zeigte sich auch für 
kardiovaskulär- und malignombedingte Todesfälle. Nach Korrektur der Daten bezüglich 
Alter, körperlicher Aktivität, BMI, klinischem Ausgangsbefunden und kardiovaskulärer 
Familienanamnese blieben die Ergebnisse bezüglich Trend und Signifikanz unverändert. 
Nach zusätzlicher Berücksichtigung der Ergometrieleistung zeigte sich bei der 
Gesamtsterblichkeit und den malignombedingten Todesfällen weiterhin eine signifikante 
inverse Korrelation zwischen Muskelkraft und Sterblichkeit, während unter dieser Prämisse 
der Trend für die kardiovaskulären Todesfälle kein Signifikanzniveau mehr erreichte [794]. 
Bei Koronarpatienten verbesserte eine Kombination aus Ausdauertraining und 
Widerstandtraining gegenüber einem alleinigen Ausdauertraining die kardiovaskuläre Fitness 
und die Muskelausdauer in einem höheren Maße. Zusätzlich bewirkt ein Kraft- zusammen mit 
einem Ausdauertraining verglichen mit ausschließlich kardiovaskulären Trainingsreizen eine 
Verbesserung der fettfreien Masse und eine stärkere Abnahme der Körperfettmasse [620]. 



 68

2.6.6 Ausdauerleistungsfähigkeit und Gesundheit bei Adipositas 

Katzmarzyk und Kollegen ermittelten die Ausdauerleistungsfähigkeit und den BMI von 
19.173 Männern, von denen 19,5 % ein metabolisches Syndrom aufwiesen. Übergewichtige 
hatten 4,7-mal und Adipöse 30,6-mal so häufig ein metabolisches Syndrom wie 
Normalgewichtige. Anschließend beobachteten sie über einen Zeitraum von 10,2 Jahre das 
Überleben innerhalb dieser Kohorte. Das Gesamtsterblichkeitsrisiko war bei Probanden mit 
metabolischem Syndrom mit normalem Körpergewicht 1,11-fach, bei Übergewicht 1,09-fach 
und bei Adipositas 1,55-fach gegenüber gesunden Normalgewichtigen erhöht. Nach 
Einbeziehen der Ausdauerleistungsfähigkeit in die Risikoberechnung waren die Adipösen mit 
metabolischem Syndrom keinem erhöhten Sterblichkeitsrisiko mehr ausgesetzt als die 
gesunden Normalgewichtigen [470]. Aus diesem Ergebnis schließen die Autoren, dass die 
körperliche Fitness einen großen Teil der gesundheitsschädigenden Wirkungen des 
metabolischen Syndroms zu kompensieren vermag. Ferner stellte sich heraus, dass die 
Ausdauerleistungsfähigkeit und damit die oxidative Kapazität ein wichtigerer Einflussfaktor 
für die Gesundheit war als der Körpermassenindex. Zusätzlich verzeichneten Personen mit 
Übergewicht oder Adipositas gegenüber Normalgewichtigen kein höheres Gesundheitsrisiko, 
solange kein metabolisches Syndrom bestand. Eine andere Studie bestätigte diese Ergebnisse 
[469]. 
Bereits einige Jahre früher fanden Lee und Kollegen an 21.925 Männern, die über acht Jahre 
hinweg beobachtet wurden, dass die untrainierten schlanken Männer eine doppelt so hohe 
Gesamtsterblichkeit aufwiesen, wie die trainierten. Das Sterberisiko aus beliebiger oder 
kardiovaskulärer Ursache der Schlanken mit geringer Herzkreislauffitness war außerdem 
höher als das der trainierten Adipösen. Unfitte Männer mit einem Taillenumfang von unter 
87 cm wiesen ein höheres Mortalitätsrisiko auf als fitte mit einem Taillenumfang von über 
99 cm. Es kann geschlussfolgert werden, dass eine gute kardiovaskuläre Fitness einen 
größeren gesundheitlichen Vorteil bringt, als Schlanksein und trainierte Adipöse ihr 
Sterblichkeitsrisiko signifikant reduzieren. [552]. 
Weitere Untersuchungen bestätigen einen schützenden Einfluss der körperlichen Betätigung 
auf die Gesamtsterblichkeit gesunder Probanden, der unabhängig vom BMI besteht [179, 
786]. 
Auch Church et al. fanden in einer prospektiven Studie an 2.316 mittelalten Diabetikern ohne 
kardiovaskuläre Vorerkrankung, die im Durchschnitt über 15,9 Jahre beobachtet wurden, eine 
niedrige kardiovaskuläre Fitness als einen, vom BMI unabhängigen, Risikofaktor für die 
Gesamtsterblichkeit. Verglichen mit normalgewichtigen Diabetikern mit einer hohen 
Ausdauerleistungsfähigkeit hatten solche in schlechtem Trainingszustand ein 2,7-fach 
erhöhtes Risiko an Herzkreislauferkrankungen zu versterben. Übergewichtige und Adipöse 
mit zumindest moderater Fitness hatten eine niedrigere Herzkreislaufmortalität als unfitte 
Normalgewichtige. Nachdem die Herzkreislauffitness berücksichtigt wurde, wiesen 
übergewichtige und adipöse Diabetiker keine höhere kardiale Sterblichkeit gegenüber den 
normalgewichtigen auf [626]. 
 
In einer neueren Analyse der Harvard Alumni-Kohorte von 1977-92 stellten sich der 
Körpermassenindex und die körperliche Aktivität als unabhängig auf die Gesamtsterblichkeit 
wirkende Faktoren heraus. Die niedrigste Sterblichkeit bestand bei hoher körperlicher 
Aktivität und Normalgewicht [555]. 
Stevens et al. bestätigen in ihrer Untersuchung an 2.506 Frauen und 2.860 Männern, die 
durchschnittlich über 24 Jahre beobachtet wurden, den BMI und die kardiovaskuläre Fitness 
als unabhängige Risikofaktoren. Gleichzeitig konstatieren sie jedoch, dass das erhöhte 
Sterberisiko Adipöser durch eine höhere Fitness nicht komplett kompensiert werden kann 
[868]. In der „American males in a 29-year prospective follow-up”-Untersuchung wurde zwar 
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für Männer mit einem BMI unter 27 kg/m2 eine 45% Verringerung der Sterblichkeit durch 
regelmäßige Bewegung festgestellt, nicht jedoch für schwerere Personen [219]. 
Eine Übersichtsarbeit, in der 13 Untersuchungen berücksichtigt und die körperliche Aktivität 
als Kovariante einbezogen wurden, ermittelte eine bei erhöhten BMI durchschnittlich 1,23-
fach (KI 1,18-1,29) erhöhte Gesamtsterblichkeit [471]. 
Eine Metaanalyse aus 31 Studien errechnete für körperlich Aktive, verglichen mit körperlich 
Nicht-Aktiven eine Reduktion der Gesamtsterblichkeit um 20 % (KI: 0,78-0,82). Personen, 
die sich regelmäßig bewegen, zeigten unabhängig vom Körpergewicht eine niedrigere 
Sterblichkeit als Inaktive [471]. Die unabhängigen Effekte körperlicher Inaktivität und 
übermäßiger Körpermasse auf die Sterblichkeit seien jedoch schwierig zu quantifizieren, da 
die meisten Analysen zahlreiche Kovarianten enthalten [471]. 
 
In einer prospektiven Studie an 936 Frauen mit einem Durchschnittsalter von 58 Jahren 
kamen die Autoren nach einem mittleren Beobachtungszeitraum von 3,9 Jahren zu dem 
Schluss, die körperliche Fitness, nicht jedoch der BMI oder der Taillenumfang sei ein guter 
Prädiktor für Veränderungen der Herzkranzgefäße [984]. 
Unabhängig vom Körpergewicht fand sich bei einer 10 Jahre andauernden Untersuchung an 
25.714 Männern eine niedrige Ausdauerleistungsfähigkeit als eigenständiger Risikofaktor, der 
die Gesamtsterblichkeit ebenso stark beeinflusst wie erhöhte Cholesterinspiegel, Diabetes, 
Bluthochdruck und Rauchen [964]. Demgegenüber fanden Hu et al. bei ihrer Analyse der 
Nurses’ Health Study, einen größeren Einfluss der Fettmasse auf die Gesamtsterblichkeit als 
der Umfang an körperlicher Aktivität. Über eine Beobachtungszeit von 24 Jahren wurde die 
Mortalität von 116.564 Frauen zwischen 30 und 55 Jahren beobachtet. Im Vergleich zu 
schlanken, aktiven Frauen, war das Sterberisiko bei schlanken, inaktiven 1,55-fach und bei 
adipösen aktiven und inaktiven Frauen 1,91- bzw. 2,42-fach erhöht [410]. 
Das erhöhte Sterberisiko bei höherer Körpermasse, höherem Körperfettanteil oder beim 
metabolischen Syndrom kann wie o. g. Untersuchungen gezeigt haben, zu einem großen Teil 
auf eine reduzierte Herzkreislauffitness zurückgeführt werden. In welchem Ausmaß die 
körperliche Aktivität oder die Fettmasse und –verteilung, als unabhängige Risikofaktoren, 
einen größeren Einfluss auf die Gesundheit eines Menschen haben, kann aufgrund der 
unterschiedlichen Fitness- und Aktivitätsklassifikationen der einzelnen Untersuchungen nicht 
endgültig beantwortet werden. 
Untersuchungen belegen, dass eine Gewichtsabnahme oder Abnahme der abdominellen 
Adipositas nicht notwendig ist, damit Übergewichtige und Adipöse von den 
gesundheitsfördernden Wirkungen körperlicher Aktivität auf die Glukosetoleranz und 
Insulinsensitivität profitieren [211, 478, 497, 683, 698]. 
In einer Zusammenschau der Literatur kamen Blair und Brodney zu folgenden Ergebnissen:  
 
1. Regelmäßige körperliche Aktivität hat eine deutliche Schutzwirkung gegenüber der 
koronaren Herzerkrankung, besonders bei übergewichtigen Männern. 
2. Regelmäßige körperliche Betätigung reduziert bei Männern mit hohem BMI das Risiko 
Bluthochdruck zu entwickeln, insbesondere bei Männern mit stark erhöhtem BMI. 
3. Körperliche Fitness hat denselben schützenden Effekt bei normalgewichtigen Männern mit 
Diabetes wie bei Übergewichtigen [70, 962]. 
 
Das American College of Sports Medicine bestätigt, nach Auswertung der wissenschaftlichen 
Datenlage, die positiven gesundheitlichen Auswirkungen körperlicher Betätigung auf die 
Gesundheit von Übergewichtigen und Adipösen mit folgenden Aussagen [332]: 

- Eine erhöhte körperliche Aktivität mit oder ohne Gewichtsverlust verbessert die 
Insulinwirkung und reduziert eine Insulinresistenz bei adipösen Personen. 
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- Körperliche Betätigung alleine oder in Kombination mit einem Gewichtsverlust 
verzögert die Entwicklung einer gestörten Glukosetoleranz zu einem Diabetes mellitus 
Typ II. 

- Ausdauertraining verbessert, wenn es mit einem Gewichtsverlust von mindestens 
4,5 kg verbunden ist, das Lipidprofil, indem es das HDL-Cholesterin erhöht und die 
Triglyceridkonzentration senkt. 

- Ausdauertraining mit und ohne Gewichtsverlust verbessert bei Übergewichtigen und 
Adipösen den Blutdruck. Bei Personen mit Bluthochdruck ist dieser Effekt am 
ausgeprägtesten. 

- Körperliche Aktivität mit und ohne Gewichtsverlust führt zu einer Abnahme des 
abdominellen und viszeralen Fettgewebes ohne den Taillenumfang signifikant zu 
reduzieren und vermindert in geringem Umfang den Körperfettanteil. 

 

2.6.7 Körperliche Aktivität und Gewichtsreduktion 

Körperliche Aktivität und Ausdauertraining tragen durch einen erhöhten Energieumsatz dazu 
bei, eine Zunahme der Körperfettmasse zu verhindern und abdominelles und viszerales 
Fettgewebe abzubauen. Dieser Effekt ist dem Energiebedarf der körperlichen Bewegung 
weitgehend proportional [436]. 
Unklar ist, wie Häufigkeit, Dauer und Intensität der Belastung hinsichtlich eines optimalen 
Gewichtseffekts zu gestalten sind, wobei es Hinweise darauf gibt, dass eine höhere 
Trainingsextensität eine bessere Wirkung bezüglich der Gewichtsreduktion hat als eine 
gesteigerte Intensität [148]. Die Kombination eines Ausdauertrainings mit einem 
Krafttraining erhöht die Kraft und halbiert die Abnahme der fettfreien Masse, steigert jedoch 
nicht den Fettverlust [41, 435]. 
Die Herausforderung besteht für die Übergewichtigen und Adipösen in erster Linie darin, den 
einmal erhöhten Bewegungsumfang aufrecht zu erhalten [889]. 
 
Während einige Autoren aus ihren Analysen schließen, dass der Bewegung für die 
Gewichtsabnahme eine untergeordnete Bedeutung zukommt [42, 305, 489, 641, 670], gehen 
andere bei zurzeit noch knapper Studienlage davon aus, ein zusätzlicher Energieverbrauch 
von 2.500 kcal/Woche reduziert das Körpergewicht messbar. Dies entspricht einem Umfang 
von mindestens fünf Stunden zusätzlicher körperlicher Bewegung pro Woche [435, 447, 714]. 
Eine einzelne Publikation beschreibt eine erhebliche Gewichtsreduktion durch ein 
Bewegungsprogramm von einer Stunde am Tag ohne Nahrungsrestriktion [788]. In einer 
anderen, prospektiven Untersuchungen wurden deutliche geschlechtsspezifische Unterschiede 
beobachtet. Durch ein flottes Gehtraining von 45 Minuten an 5 Tagen in der Woche nahm 
eine Gruppe übergewichtiger Männer signifikant an Gewicht und Körperfett ab. Die 
entsprechende Frauengruppe schaffte es mit diesem Bewegungsprogramm lediglich ihr 
Körpergewicht zu halten [495]. 
Entgegen den allgemeinen Empfehlungen für Erwachsene, sich an den meisten Tagen der 
Woche 30 Minuten mit moderater Intensität zu bewegen, um die Gesundheit zu fördern und 
chronischen Erkrankungen vorzubeugen, muss davon ausgegangen werden, dass für 
gefährdete Personen in der aktuellen, adipositogenen Umweltsituation diese Menge nicht 
ausreicht, um eine Gewichtszunahme zu verhindern. 
Klem et al. fanden, dass erfolgreiche Abnehmer, die mindestens 13,6 Kilogramm (30 
amerikanische Pfund) abgenommen und dieses reduzierte Gewicht über mindestens ein Jahr 
gehalten haben mindestens 2.800 kcal pro Woche durch sportliche Aktivität umsetzten [495]. 
Ähnliche Zahlen ermittelten Schoeller et al.. In ihrer Längsschnittstudie kamen sie zu dem 
Ergebnis, dass ein wöchentlicher Energieumsatz durch Bewegung von 2.400 kcal den 
Gewichtserhalt nach einer Gewichtsabnahme verbesserte [814]. Jakicic und Kollegen 
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bestätigten anhand einer retrospektiven Untersuchung, dass ein Gewichtserhalt durch 
körperliche Aktivität nach einer Reduktionsdiät durch einen Energieumsatz von 2.200 kcal 
pro Woche besser erreicht wird, als bei 1.300 kcal [437]. Eine Untersuchung von Jeffery et al. 
zeigt, dass ein zusätzlicher Energieumsatz von 2.500 kcal pro Woche, was 75 Minuten 
schnellen Gehens am Tag entspricht, zum Erhalt einer Gewichtsreduktion geeignet ist [447]. 
In gleicher Weise berichtet eine Review-Arbeit zahlreicher Untersuchungen, ein 
wöchentlicher Energieumsatz von 1.500 bis 2.000 kcal durch Training sei nötig um einen 
Gewichtsverlust aufrechtzuerhalten [269]. Weitere Hinweise, dass ein hoher Aufwand von 60 
bis 90 Minuten flotten Gehens oder 35 Minuten anstrengender körperlicher Tätigkeit 
notwendig ist, um einen Gewichtsverlust zu erhalten stammen von anderen Untersuchungen 
[314, 435, 814, 972, 1000, 1002]. 
 
Während einzelne Abnehmstudien durch ein Trainingsprogramm keinen gesteigerten 
Fettabbau fanden [42, 489], ergaben Metaanalysen solcher Vergleichsstudien einen durch 
Training erreichten zusätzlichen Fettverlust von ca. ein bis zwei Kilogramm bzw. 2 % der 
Fettmasse. Dieser war in einzelnen Untersuchungen meistens nicht signifikant [42, 670]. Der 
scheinbar geringe Einfluss körperlicher Betätigung wird verständlich, wenn bedacht wird, 
dass eine vermehrte körperliche Aktivität in den meisten Fällen zwischen 100 und 350 kcal 
pro Tag an zusätzlichem Energieumsatz bewirkten, während bei einer Reduktionsdiät 
problemlos zwischen 900 und 1.600 kcal täglich gespart werden können [815]. Daher 
übersteigt das Energiedefizit und ergo der Gewichtsverlust einer Nahrungsbeschränkung das 
eines Sportprogramms in der Regel bei Weitem. 
Weniger umfangreich sind die vorhandenen Daten über das nötige Bewegungsausmaß um 
eine Zunahme in den übergewichtigen oder adipösen Bereich zu vermeiden. Nach einer 
Konsensuskonferenz empfehlen Experten für dieses Ziel, bei mangelnder Studienlage, 
körperliche Betätigung mittlerer Intensität für 45 bis 60 Minuten am Tag [314, 806]. Eine 
entscheidende Maßnahme, damit diese Vorgaben von der betroffenen breiten Öffentlichkeit 
umgesetzt würden, sei, laut Expertenmeinung, eine Umgestaltung der Infrastruktur mit mehr 
Bewegungsmöglichkeiten im Nahverkehr, in den Schulen und am Arbeitsplatz [681, 806]. 
 
Den Einfluss der Bewegung in den täglichen Routineabläufen demonstrierten Wagner et al. an 
einer Kohorte von 8.865 Männern zwischen 50 und 59 Jahren. Diejenigen, die ihren 
Arbeitsplatz zu Fuß oder mit dem Fahrrad erreichten, wiesen nach 5 Jahren ein niedrigeres 
Körpergewicht, einen kleineren Taillenumfang und eine geringere Gewichtszunahme auf, als 
die Gruppe die ohne größeren Energieaufwand zu ihrem Arbeitsplatz gelangte. Zusätzlich 
verhielten sich der BMI und der Taillenumfang innerhalb dieser Stichprobe invers zur 
körperlichen Freizeitaktivität mit hoher Intensität [947]. 
Andere Autoren kamen zu dem Schluss, eine Erhöhung der körperlichen Aktivität im Alltag 
verbessere die Leistungsfähigkeit und Gesundheit des Herzkreislaufsystems und habe einen 
ähnlich günstigen Effekt auf die Gewichtsstabilisierung wie ein strukturiertes 
Bewegungsprogramm [21, 718]. Miller et al. stellten bei ihrer Suche nach den Unterschieden 
im Verhalten Schlanker und Adipöser fest, dass beide Gruppen die gleiche Kalorienmenge 
konsumierten, die Dünneren aber häufiger trainierten als die Fettleibigen [642]. 
An dieser Stelle sei an den in Kapitel 2.6.2 festgestellten Zusammenhang zwischen der 
Zunahme der Adipositas und der weiten Verbreitung einer sitzenden Lebensweise erinnert. 
Trotz konstanter Energieaufnahme stieg die Übergewichts- und Adipositasprävalenz aufgrund 
vermehrter körperlicher Inaktivität [164, 248, 361, 444, 628, 734, 743, 804, 974, 1004]. Dazu 
passt die Beobachtung, dass die Zunahme von Übergewicht und Adipositas bei Jugendlichen 
primär auf eine Gewichtszunahme der untrainierten Jugendlichen zurückzuführen ist. Die 
Fittesten dieser Altersgruppe zeigten hingegen nur eine geringe Veränderung des 
Körpergewichts [233]. 
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2.6.8 Bewegung und Essverhalten 

Entgegen der leicht zu vermutenden Annahme, eine Steigerung des Bewegungsumfangs führe 
zu einer reaktiven Zunahme der Essensmenge, zeigte eine Metaanalyse von Studien, die 
diesen Zusammenhang untersuchten, lediglich eine lose Korrelation dieser Größen. Der 
positive Aspekt dieser Beobachtung ist, dass durch Sport und regelmäßige körperliche 
Betätigung eine Gewichtsabnahme gefördert und einer Gewichtszunahme vorgebeugt werden 
kann. Die Negativseite der Medaille ist, dass nach Einsetzen eines sitzenden Lebensstils die 
Nahrungsaufnahme nicht adäquat nach unten reguliert wird, um den reduzierten 
Energieumsatz auszugleichen [78]. 
Bereits 1954 untersuchten Mayer et al. an Ratten die Zusammenhänge zwischen dem Umfang 
körperlicher Aktivität und der konsumierten Nahrungsmenge bei ad libitum Aufnahme. Sie 
beschrieben, dass die Nahrungsaufnahme über weite Strecken proportional zum 
Bewegungsumfang zunahm. Entgegen diesem Zusammenhang stieg die Energieaufnahme 
überproportional unterhalb einer gewissen Mindestmenge an Bewegung und verringerte sich, 
wenn die Ratten aufgrund von sehr viel Bewegung zu erschöpft waren, um viel zu fressen. 
Das Körpergewicht nahm unterhalb dieses Bewegungsminimums zu, blieb über einen weiten 
Bewegungsbereich konstant und verringerte sich oberhalb eines gewissen Ausmaßes an 
körperlicher Aktivität. Die Forschergruppe kam zu dem Schluss, dass Bewegungsarmut eine 
Voraussetzung für die Entwicklung von Adipositas war [629]. 
Mit weit größeren technischen Mitteln kamen verschiedene Forschergruppen innerhalb der 
nächsten 50 Jahren an anderen Rattenstämmen zu dem gleichen Ergebnis [63, 565, 712, 836]. 
Durch histochemische Methoden fanden Bi et al. heraus, dass durch die vermehrte körperliche 
Aktivität die Expression von Rezeptoren für Neuro-Peptid-Y und Corticotropin-Releasing-
Faktor erhöht und damit, auch bei genetischer Disposition wie einem Leptinmangel, einer 
Hyperphagie entgegengewirkt werden kann [63]. Die Beobachtung, dass die Versuchstiere, 
auch für einige Zeit nachdem das Bewegungsprogramm beendet war, nicht wieder auf ihr 
adipöses Ausgangsgewicht zunahmen, lässt vermuten, dass die Rezeptorendichte für längere 
Zeit erhöht bleibt [565, 712, 836]. Zahlreiche andere Untersuchungen haben die Effekte eines 
Bewegungsprogramms auf die Konzentration verschiedener Signalstoffe belegt, die an der 
Energiehomöostase beteiligt sind [214, 614, 674, 902]. Es muss jedoch berücksichtigt werden, 
dass die Ergebnisse von Bewegungsinterventionen bei Mäusen nicht auf und das 
Stoffwechselverhalten des Menschen übertragen werden können [331]. 
 
Es wurde beobachtet, dass körperlich aktive Menschen einen Verlust an Körperfett, im 
Gegensatz zu bewegungsarmen, nicht mit einer erhöhten Nahrungsaufnahme kompensieren 
[80, 1012]. Nach Beendigung des Bewegungsprogramms bleibt dieser Effekt jedoch nicht 
erhalten. Ehemals Adipöse, die ihr reduziertes Körpergewicht halten konnten, berichten fast 
ausnahmslos, dass sie sich regelmäßig und viel bewegen [495]. 
Eine Untersuchung an Versuchspersonen ergab, dass eine moderate Ausdauerbelastung von 
einer Stunde während der Bewegung den Appetit reduzierte. Trotz des, gegenüber einer 
Kontrollgruppe, nach dem Sport erhöhten Appetits und einer damit verbundenen höheren 
Energieaufnahme, verzeichneten Probanden nach dem Sport eine leicht negative 
Energiebilanz [614]. Anhand prospektiver Interventionsstudie ist noch nicht endgültig geklärt, 
ob eine höhere körperliche Aktivität nicht nur den Kalorienumsatz steigert, sondern auch die 
Umsetzung von Ernährungsempfehlungen. Während einige Untersuchungen darauf hindeuten, 
dass Sport das Verlangen nach kohlenhydratreichen Nahrungsmitteln erhöht und die Affinität 
zu fettreichen Speisen vermindert [754, 906], belegen andere, dass sich die Ernährung durch 
die Aufnahme eines Sportprogramms nicht ändert [495]. 
In einem anderen Experiment zeigte sich nach einem Ausdauertrainingsprogramm von sechs 
Wochen weniger unkontrolliertes Essen und eine verbesserte Appetitregulation [615]. Trotz 
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des wachsenden Verständnisses über die Regulation von Hunger und Sättigung bleibt der 
genaue Einfluss körperlicher Betätigung auf die Appetitregulation des Menschen Gegenstand 
zukünftiger Forschung [119]. 
 

2.7 Adipositas und Genetik 
 

2.7.1 Zusammenfassung in Stichpunkten 

1. Auch in einem adipositogenen Umfeld werden nicht alle Menschen adipös. 
2. Zwillingsstudien, Adoptionsstudien und Untersuchungen familiärer Häufungen und 

Tiermodelle bestätigen den großen genetischen Einfluss auf die Entwicklung der 
Adipositas, der zwischen 40 und 90 % geschätzt wird. 

3. Die Empfänglichkeit gegenüber Übergewicht und Adipositas wird zu einem großen 
Teil von genetischen Faktoren bestimmt. Die Umwelt- und Lebensbedingungen sind 
jedoch für die Entwicklung des Phänotypus verantwortlich. 

4. Die genetische Disposition beeinflusst vor allem den Umfang der spontanen 
körperlichen Aktivität und die Nahrungsaufnahme. 

 

2.7.2 Die genetische Disposition zur Entwicklung der Adipositas 

In den letzten beiden Kapiteln wurden die starken Veränderungen des menschlichen 
Ernährungs- und Bewegungsverhaltens innerhalb der letzten 150 Jahre beschrieben, sowie ihr 
Einfluss auf die Entwicklung der Adipositas. Ein adipositogenes Umfeld ist gekennzeichnet 
durch ein überschüssiges, allgegenwärtiges, leicht zugängliches Angebot kalorienreicher 
Nahrung und zahlreiche Hilfsmittel für Alltagstätigkeiten, die körperliche Anstrengungen 
unnötig machen. 
All diesen Einflüssen zum Trotz werden nicht alle Menschen adipös. Selbst unter 
Bedingungen, in denen viele immer dicker werden, bleiben einige Personen schlank. 
Es wurde beobachtet, dass im Rahmen der Modernisierung nicht alle Körpertypen im gleichen 
Maße zunehmen. Während die Schlankeren kaum an Körpermasse zugenommen haben [266] 
[138], stieg das Gewicht vor allem bei den ohnehin schon Kräftigeren [373, 689, 1025]. Es 
scheint daher, dass einige Untergruppen für die Entwicklung der Adipositas besonders 
empfänglich sind und andere kaum. 
Zwillingsstudien, Adoptionsstudien und Untersuchungen familiärer Häufungen bestätigen den 
großen genetischen Einfluss auf die Entwicklung der Adipositas [877, 935]. Die genetische 
Komponente ist für die Körperzusammensetzung als mindestens ebenso groß anzusehen, wie 
für die Entwicklung der Körpergröße. Sie scheint in jedem Fall größer als bei zahlreichen 
Krankheiten, für die eine genetische Empfänglichkeit allgemein akzeptiert wird [13, 877]. 
Im Rahmen der natürlichen Varianz des Körpermassenindexes innerhalb jeder Population 
[970] besteht eine weite Spanne für die Veranlagung Körperfett aufzubauen. Dabei ist der 
genetische Einfluss am Individuum und an den interindividuellen Unterschieden zu erkennen. 
Der Umwelteinfluss zeigt sich im Unterschied zwischen Populationen mit gleicher 
genetischer Ausstattung in unterschiedlichen Habitaten [292]. 
 
Zwillingsstudien zeigen, dass der BMI und die Hautfaltendicke zwischen monozygoten 
Zwillingen stärker korrelieren, als zwischen dizygoten und, dass der Zusammenhang 
zwischen Geschwistern noch schwächer ist [81, 118, 600]. Anhand solcher Untersuchungen 
wurde der genetische Einfluss auf den Körpermassenindex und das Unterhautfettgewebe auf 
40-90 % geschätzt [81, 118, 166, 600]. Basierend auf Auswertungen von über 25.000 
Zwillingspaaren und 50.000 biologischen und adoptierten Familienmitgliedern zeigte sich 
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eine Gewichtskorrelation r = 0,74 für eineiige Zwillinge, r = 0,32 für dizygote Zwillinge, r = 
0,25 für Geschwister, r = 0,19 für Eltern und Kinder, r = 0,06 für adoptierte Verwandte und r 
= 0,12 für Ehepartner [600]. In Überfütterungs- und Abnehmversuchen glichen sich die 
Gewichtszunahmen bzw. -abnahme innerhalb homo- und dizygoter Zwillingspaare stärker 
zwischen den Zwillingspaaren. Dies kann im Sinne einer genetisch programmierten Reaktion 
auf eine kalorische Über- und Unterversorgung interpretiert werden [94, 344]. 
Untersuchungen solcher Art können den Einfluss der Gene überschätzen, weil die 
Gemeinsamkeiten der Zwillinge durch gemeinsame äußere Faktoren verstärkt werden können 
[90]. Um diesen systematischen Fehler zu umgehen, wurden Adoptivkinder untersucht, die 
von ihren leiblichen Eltern getrennt aufwuchsen. Dabei wurde beobachtet, dass das 
Erziehungsumfeld sowohl bei Zwillingen als auch bei normalen Geschwistern in der Regel 
einen geringen Einfluss auf den BMI ausübt und die Körpermasse der adoptierten Kinder 
wesentlich stärker mit derjenigen ihrer biologischen Eltern und ihrer Geschwister korrelierte, 
als mit derjenigen ihrer Adoptiveltern [740, 855]. Auch der Körpermassenindex von 
Vierzigjährigen, die in ihrer Jugend adoptiert wurden, zeigte einen starken statistischen 
Zusammenhang mit demjenigen ihrer biologischen Eltern und Geschwister, nicht jedoch mit 
dem BMI der Adoptiveltern [856, 877]. 
Dennoch konnte das Umfeld während der frühen Kindheit als Einflussfaktor identifiziert 
werden, wobei Kinder in ländlichen Gebieten im Durchschnitt schwerer waren als ihre 
Geschwister in der Stadt [891]. 
 
Zusätzliche Argumente für den genetischen Einfluss auf Körpergewicht und 
Körperzusammensetzung stammen aus Untersuchungen der metabolischen Unterschiede von 
Personen verschiedener Ethnien. In einer solchen Studie wurden US-amerikanische Frauen 
mit einem Durchschnitts-BMI von 29 kg/m2 so lange hypokalorisch ernährt, bis sie einen 
BMI von unter 25 kg/m2 erreicht hatten [977]. Nachdem alter-, gewicht- und BMI-gleiche 
Paare zwischen farbigen und weißen gebildet wurden, wiesen die Afroamerikanerinnen vor 
und nach dem Gewichtsverlust einen niedrigeren Ruheumsatz auf. Außerdem reduzierte sich 
ihr Ruheumsatz durch die Gewichtsabnahme stärker als bei den kaukasischen Frauen. In einer 
anderen Untersuchung bewirkte ein Gewichtsverlust bei farbigen Frauen eine Abnahme des 
Energieumsatzes und der körperlichen Fitness, während sich bei weißen Frauen die 
gegenteiligen Effekte einstellten [975]. Auch bei Kindern verschiedener Ethnien zeigten sich 
Unterschiede im Grundumsatz [31]. 
 
Den Einfluss sowohl der Gene als auch der Ernährung demonstrierten Levin und Keesey, 
indem sie Ratten mit einer energiereichen Kost überfütterten. Es zeigte sich, dass ein Teil der 
Versuchstiere adipös wurde und ein anderer Teil schlank blieb. Daraufhin wurde die 
Untergruppe der schlank gebliebenen mit einer hochkalorischen Flüssigkost zum Zunehmen 
gebracht. In der anschließenden Phase mit normaler Ernährung reduzierte sich die 
Nahrungsaufnahme der zuvor schlanken Ratten um 60 %, bei den von Beginn an dickeren 
hingegen nur um 20 % [566]. Durch eine künstliche Reduktion der Kalorienzufuhr auf 60 % 
des ad libitum Bedarfs gelang bei den adipösen Ratten eine Gewichtsreduktion auf das Niveau 
der normal ernährten, schlanken Kontrollgruppe, wobei der Leptinspiegel auf 30 % dessen der 
Kontrollgruppe abfiel. Nachdem diese Nahrungsrestriktion beendet wurde, nahmen die adipös 
veranlagten Ratten wieder bis auf ihr vorheriges Körpergewicht und ihren erhöhten 
Körperfettanteil zu [566]. 
 
Aus den beschriebenen Beobachtungen lässt sich das Modell ableiten, dass die 
Empfänglichkeit gegenüber Übergewicht und Adipositas zu einem großen Teil von 
genetischen Faktoren bestimmt wird. Letzten Endes sind jedoch die Umwelt- und 
Lebensbedingungen für die Entwicklung eines bestimmten des Phänotypus verantwortlich 
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[45]. In diesem Zusammenhang legen Studien nahe, dass Adipöse wahrscheinlich eine 
normale Appetitregulation auf das zirkulierende Leptin besitzen, jedoch starke Umweltreize 
diese interne Regulation außer Kraft setzen und trotz überfüllter Energiereserven zum Essen 
animieren [360, 475]. 
Das Konzept, dass bestimmte Umweltverhältnisse sich auf die Umsetzung der genetischen 
Information auswirken, hat Konsequenzen auf die Prävention und die Behandlung der 
Adipositas. Wenn sich manche Umwelteinflüsse nur auf bestimmte Genotypen auswirken, 
können entsprechende Präventions- und Veränderungsprogramme auf diese Personen 
fokussiert werden [45]. Andererseits hilft die Anerkennung des gewichtigen genetischen 
Einflusses, Adipositas nicht kategorisch als individuelles Fehlverhalten ohne genetische Basis 
wahrzunehmen. 
Dabei scheinen die genetischen Dispositionen weniger den Grundumsatz oder den Umsatz 
einzelner Makronährstoffe zu beeinflussen [557, 686, 973], als viel mehr die genetische 
Disposition der spontanen körperlichen Aktivität [319, 344, 717] und die Regulation der 
Nahrungsaufnahme [249, 686, 744, 758]. 
Die Untersuchungen von Levine legen nahe, dass in diesem Zusammenhang die Menge 
kleinster, unwillkürliche Bewegungen, so genannten „Herumzappelns“ einen wesentlichen 
Einfluss auf die Energiebalance haben kann [570]. Personen mit einem größeren Anteil an 
Typ II Muskelfasern, die eine geringere aerobe Kapazität aufweisen und schneller ermüden, 
scheinen eine geringere Veranlagung zu spontaner physischer Tätigkeit zu haben und auf 
diese Weise einen geringeren Energiebedarf [95]. 
Die Untersuchungen von Samaras et al. an eineiigen Zwillingen ergaben, dass der Zwilling, 
der angab, sich mehr zu bewegen im Allgemeinen weniger adipös war [804]. Neben der 
genetischen Veranlagung zum Übergewicht zeigten diese Studien auch, dass selbst unter 
genetisch ungünstigen Voraussetzungen der Geschwisterteil mit der höheren körperlichen 
Aktivität weniger adipös war. Es kann aus dieser Untersuchung jedoch nicht abgeleitet 
werden, ob körperliche Aktivität das niedrigere Körpergewicht verursacht hat oder ob das 
niedrigere Körpergewicht der Grund für mehr Bewegung war [971]. 
 
Nach aktuellem Kenntnisstand codieren die meisten Adipositasgene für Moleküle, die bei der 
Regulation der Energiebalance, insbesondere bei der neuronalen Kontrolle der Sättigung, eine 
Rolle spielen [858, 1026]. Zu den bekannten, damit verbundenen Erkrankungen gehören das 
Prader–Willi- [693], Cohen- [503], Alstrom- [796], Bardet–Biedl- [122] und Borjeson–
Forssman–Lehmann-Syndrom.  
Im Gegensatz zur individuellen polygenetischen Veranlagung der Körperzusammensetzung 
leiden etwa 5-6 % der stark übergewichtigen Kinder unter einem Defekt eines einzelnen 
Adipositas verursachenden Gens [158, 182, 518, 1023].  
Das Aufeinandertreffen unserer genetischen Ausstattung, die größten Teils an 
Steinzeitbedingungen angepasst ist [87, 147, 170, 171, 231], und der aktuellen Umwelt setzt 
uns in die Verantwortung, unsere Energiebilanz kognitiv zu kontrollieren. Die 
Nahrungsversorgung in modernen Gesellschaften erfordert Anpassungen unserer Ernährung 
und unserer körperlichen Aktivität, die viele Menschen als mühsam empfinden. Ob der 
einzelne jedoch, innerhalb seines genetisch vorgegebenen Rahmens schlank bleibt oder adipös 
wird und adipositasassoziierte Erkrankungen entwickelt, ist nicht schicksalhaft festgelegt, 
sondern durch das individuelle Verhalten beeinflussbar. 
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2.8 Fragestellung 
 

2.8.1 Zusammenfassung in Stichpunkten 

1. Kann durch Umstellung auf eine proteinreiche, kohlenhydratreduzierte ad libitum 
Ernährung in Verbindung mit eine Kraft-Ausdauertraining unter Alltagsbedingungen 
eine dauerhafte Veränderung der Körperzusammensetzung erzielt werden? 

2. Wie entwickelt sich die aktive Körperzellmasse im Rahmen einer proteinreichen, 
kohlenhydratreduzierten ad libitum Ernährung in Verbindung mit einem Kraft-
Ausdauertraining? 

3. Lässt sich durch eine proteinreiche, kohlenhydratreduzierte ad libitum Ernährung in 
Verbindung mit einem Kraft-Ausdauertraining nach einer Gewichtsabnahme ein 
„Jojoeffekt“ vermeiden? 

4. Welche gesundheitlichen Vorteile können von einer Gewichtsreduktion für den 
einzelnen erwartet werden? 

 

2.8.2 Fragestellung 

Der von der WHO erstmals 2003 benutzte Terminus „Globesity” bezeichnet die globale 
Zunahme an Übergewicht und Adipositas. Anhand retrospektiver Schätzungen wurde für das 
Jahr 2005 weltweit von 1,6 Mrd. Betroffenen ausgegangen, von denen mindestens 400 Mio. 
adipös waren [939, 940, 941, 943]. Aufgrund dieser Zahlen und der prognostizierten weiteren 
Zunahme der Anzahl Übergewichtiger und Adipöser sieht die Weltgesundheitsorganisation 
darin die größte gesundheitliche Herausforderung des 21. Jahrhunderts [939, 940, 941, 943]. 
Aufgrund einer bei Adipösen erhöhten Morbidität für zahlreiche Zivilisationskrankheiten ist 
die Fettsucht, neben dem individuellen Leiden, mit einer enormen volkswirtschaftlichen 
Belastung verbunden, da die Gesundheitskosten mit dem Körpergewicht ansteigen (siehe 
Kapitel 2.4). In entwickelten Ländern wurden die übergewicht- und adipositasverursachten 
Kosten, zwischen 2 % und 7 % aller Gesundheitskosten geschätzt. 
 
Wie in Kapitel 2.2 beschrieben, wurde dieses „Problem“ bereits Mitte der 1950er erkannt. Bis 
kurz vor Ende des 20. Jahrhunderts fehlten den meisten Nationen jedoch systematische 
Messungen des Körpergewichts ihrer Bevölkerungen. Die längerfristige Entwicklung der 
durchschnittlichen Körpermasse, z. B. der entwickelten Länder, kann daher, anhand der 
wenigen vorhandenen Referenzdaten, nur abgeschätzt werden. Auf Basis dieser 
Informationen ist zwischen 1960 und 1980 von keiner wesentlichen Zunahme der 
Übergewichts- oder Adipositasprävalenz in Deutschland auszugehen. Von 1984 bis 1998 stieg 
der Anteil Übergewichtiger und Adipöser der deutschen Bevölkerung. Die Ergebnisse der 
Nationalen Verzehrsstudie von 2008 legen nahe, dass seitdem wurde keine wesentliche 
Veränderung mehr stattgefunden hat. 
 
Die Empfänglichkeit gegenüber Übergewicht und Adipositas wird zu einem großen Teil von 
genetischen Faktoren bestimmt. Zwillingsstudien, Adoptionsstudien, Untersuchungen 
familiärer Häufungen und Tiermodelle schätzen den genetischen Einfluss auf die Entwicklung 
der Adipositas zwischen 40 und 90 % (siehe Kapitel 2.7). 
Da die genetische Disposition vor allem den Umfang der spontanen körperlichen Aktivität 
und die Nahrungsaufnahme beeinflusst, tragen vor allem diese Verhaltensfaktoren zur 
Entwicklung eines übergewichtigen oder adipösen Phänotypus bei. 
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In Kapitel 2.5 wurden die wesentlichen Veränderungen im Essverhalten der Menschen 
dargestellt, die der Zunahme der durchschnittlichen Körpermasse vorausgingen. Milch- und 
Getreideprodukte, raffinierte Zucker, Öle und Alkohol waren in der menschlichen Kost vor 
dem Aufkommen der Agrarwirtschaft kaum oder gar nicht vertreten. Heute beziehen die 
meisten Menschen über 70 % der täglichen Energieaufnahme durch diese Nahrungsmittel und 
ihre Erzeugnisse. Damit stieg der Kohlenhydratanteil und mit ihm die glykämische Last der 
Nahrung, während der relative Proteingehalt abnahm. 
Vergleichsstudien zwischen fettarmen, kohlenhydratreichen und proteinreichen, 
kohlenhydratarmen Diäten ergaben zwar keinen signifikanten Unterschied im Abnehmerfolg, 
es mehren sich jedoch die Hinweise, dass eine proteinbetonte, kohlenhydratreduzierte 
Ernährung gegenüber einer kohlenhydratbetonten, fettarmen die Insulinsensibilität und das 
Lipidprofil stärker verbessert. Auch der Erhalt der fettfreien Masse und die Sättigung während 
einer Reduktionskost scheinen mit einer proteinreichen Essweise besser zu gelingen. 
 
Der Rückgang der körperlichen Alltagsaktivität wird als weiterer wesentlicher Einflussfaktor 
zur häufigeren Entwicklung eines adipösen Phänotypus angesehen. Es wird vermutet, dass die 
Menschen in der vorindustriellen Zeit einen täglichen Energieumsatz von ca. 3.000 kcal 
hatten. In heutigen Überflussgesellschaften sind dies nur ca. 2.000 kcal oder weniger (siehe 
Kapitel 2.6). Dementsprechend ergaben epidemiologische Untersuchungen, dass die rapide 
Zunahme der Adipositasprävalenz in den letzten Jahrzehnten zu einem großen Teil auf eine 
hauptsächlich sitzende Lebensweise zurückzuführen ist, die den Einfluss einer exzessiven 
Kalorienaufnahme übertreffen könnte. Das genaue Ausmaß körperlicher Aktivität, um ein 
einmal reduziertes Körpergewicht zu halten, ist nicht bekannt. Experten empfehlen einen 
wöchentlichen Energieumsatz von 1.500 bis 2.000 kcal durch Bewegung, was 60 bis 90 
Minuten flotten Gehens oder 35 Minuten anstrengender körperlicher Tätigkeit am Tag 
entspricht. 
 
Vor 50 Jahren wurde gezeigt, dass mit einer Restriktionsdiät keine dauerhafte 
Gewichtsreduktion erreicht werden kann [878]. Neunzehnhundertsiebenundneunzig wurde 
bestätigt, dass von den Personen, die ihr Gewicht reduzieren, zwei Drittel innerhalb eines 
Jahres wieder zunehmen werden und fast alle innerhalb von fünf Jahren [785]. Auch 
Untersuchungen der letzten Jahre bescheinigten sowohl Diätberatungen als auch 
professionellen Abnehmprogrammen, die neben einer niedrig-kalorischen Diät, körperliche 
Aktivität, Gruppentreffen und Beratungen zur Verhaltensänderung beinhalteten, nur einen 
geringen Abnehmerfolg, der zudem nach einiger Zeit schwindet [193, 468, 909]. Wie in 
Kapitel 2.5 dargestellt deuten jedoch die Daten mehrerer Untersuchungen auf ein geringere 
Abbruchrate kohlenhydratreduzierter Kostformen verglichen mit fettreduzierten Diäten hin. 
Auch pharmakologische Interventionen, zumal nur für maximal 2 Jahre zugelassen, erzielen 
keine wesentlich größere Gewichtsreduktion [207]. 
Vor dem Hintergrund fehlender validierter Interventionsmaßnahmen wird von der Deutschen 
Adipositasgesellschaft empfohlen der Entwicklung einer Adipositas primär vorzubeugen 
[207]. 
Die praktische Umsetzbarkeit dieser Empfehlung im Alltag durch gefährdete Personen wurde 
im Rahmen eines Bewegungs- und Ernährungsprogramms in einem Fitnessstudio über 24 
Monate untersucht. Zur Erhöhung der Ernährungscompliance wurde eine 
kohlenhydratreduzierte Essweise empfohlen. Das Trainingsprogramm erhielt sowohl Kraft- 
als auch Ausdaueranteile, um den Probanden die Vorteile beider Reizformen zukommen zu 
lassen (siehe Kapitel 2.6). 
Da erwartet wurde, dass durch eine Zunahme körperlicher Aktivität und eine Erhöhung des 
Proteinanteils des Essens die aktive Körperzellmasse zunimmt und die Körperfettmasse 
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reduziert wird, wurde neben dem Körpergewicht der Probanden die individuelle 
Körperzusammensetzung mittels bioelektrischer Impedanzanalyse ermittelt. 
Unter diesen Voraussetzungen wurde der Frage nachgegangen: 
 
Kann durch Umstellung auf eine proteinreiche, kohlenhydratreduzierte ad libitum 
Ernährung in Verbindung mit einem Kraft-Ausdauertra ining unter Alltagsbedingungen 
eine dauerhafte Veränderung der Körperzusammensetzung erzielt werden? 
 
Ein besonderer Schwerpunkt dieser Untersuchung war die Entwicklung der 
stoffwechselaktiven Substanz der Probanden unter o. g. Bedingungen. Dementsprechend 
wurde untersucht: 
 
Wie entwickelt sich die aktive Körperzellmasse im Rahmen einer proteinreichen, 
kohlenhydratreduzierten ad libitum Ernährung in Ver bindung mit einem Kraft-
Ausdauertraining? 
 
Ziel der Intervention war, in den entsprechenden Gruppen, eine dauerhafte Veränderung des 
Bewegungs- und Essverhaltens zu erreichen. Die Körperzusammensetzung spiegelt, auf Basis 
der individuellen genetischen Ausstattung und des Alters, die Aufnahme und den Umsatz der 
Makronährstoffe wider. Daher wurde erwartet, dass eine dauerhafte Veränderung des Ess- 
und Bewegungsverhaltens zu einer anhaltenden Anpassungsreaktion der 
Körperzusammensetzung führt. Dieser Überlegung steht die Erfahrung entgegen, dass 
Abnehmwillige nach einer anfänglichen Gewichtsreduktion in den meisten Fällen wieder an 
Gewicht zunehmen [193, 468, 909]. Da nach einer Möglichkeit gesucht wurde, diesen 
unerwünschten Effekt zu antizipieren, lautet die dritte Fragestellung: 
 
Lässt sich durch eine proteinreiche, kohlenhydratreduzierte ad libitum Ernährung in 
Verbindung mit einem Kraft-Ausdauertraining nach einer Gewichtsabnahme ein 
„Jojoeffekt“ vermeiden? 
 
Ein einheitlicher Abnehmerfolg der Probanden ist nicht zu erwarten. Dementsprechend sollten 
auch die möglichen Unterschiede zwischen erfolgreichen und erfolglosen Abnehmwilligen 
untersucht werden. 
 
Wie in Kapitel 2.1 beschrieben, lässt sich die BMI-Klassifikation der WHO auf den 
Metropolian Life Table von 1959, dessen Erstellung zahlreiche methodische Schwäche 
offenbarte, zurückführen. Kapitel 2.3 zeigt zudem, dass der Zusammenhang zwischen BMI 
und Mortalität Gegenstand einer offenen Diskussion ist und, unter anderem, stark von Alter 
und Ethnie abhängt. Daher soll im entsprechenden Abschnitt diskutiert: 
 
Welche gesundheitlichen Vorteile können von einer Gewichtsreduktion für den 
einzelnen erwartet werden? 
 
In diesem Zusammenhang wird diskutiert, wie den gesundheitsschädigenden Auswirkungen 
einer Adipositas begegnet werden kann und ob die Fokussierung auf ein bestimmtes 
Abnehmziel in diesem Zusammenhang sinnvoll ist oder durch die Wahl anderer Ziele ein 
günstigeres Ergebnis erreicht werden könnte. 
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3 Materialien und Methoden 
 

3.1 Beschreibung der Stichprobe und der Gruppeneint eilung 
Im Zeitraum von November 2004 bis April 2006 erklärten sich 751 Personen im Alter 
zwischen 19 und 65 Jahren mit einem Ausgangs-BMI von mindestens 25,0 kg/m2 damit 
einverstanden, an der auf 24 Monate angelegte Untersuchung zur Veränderung der 
Körperzusammensetzung in Abhängigkeit vom Bewegungs- und Ernährungsverhalten 
teilzunehmen. 
Von diesen 751 Personen waren 392 Trainingseinsteiger. Die übrigen 359 trainierten bereits 
im Fitnessstudio. Die Neueinsteiger setzen sich aus 236 Frauen (122 mit BMI 25,0 – 29,9 
kg/m2 und 114 mit BMI über 30 kg/m2) und 156 Männern (84 mit BMI 25,0 – 29,9 kg/m2 und 
72 mit BMI über 30 kg/m2) zusammen. Die untersuchten Altmitglieder bestanden aus 190 
Frauen (114 mit BMI 25,0 – 29,9 kg/m2 und 76 mit BMI über 30 kg/m2) und 169 Männern 
(99 mit BMI 25,0 – 29,9 kg/m2 und 70 mit BMI über 30 kg/m2). 
Die Probanden der Einsteigergruppe durften sechs Monate vor Beginn der Untersuchung kein 
Krafttraining durchgeführt haben, die untersuchten „Altmitglieder“ mussten seit mindestens 
sechs Monaten regelmäßig im Fitnessstudio trainiert haben (siehe Diagramm 3.3). 
Die Ausgangswerte der gemessenen Körpermaße und Ausdauerleistungsfähigkeit der 
Probanden und ihre Angaben zu ihrem Bewegungs- und Rauchverhalten und zu ihren 
Essgewohnheiten zeigen die Tabellen 3.1 bis 3.4. 
 
Nach 12 Wochen konnten von den ursprünglichen 751 Probanden noch 649 (86,4 %) 
gemessen und befragt werden. Nach einem Jahr hatte sich die auswertbare Stichprobe auf 527 
Personen (70,2 %) reduziert und am Ende der Untersuchung, nach 24 Monaten, waren noch 
393 (52,3 %) Studienteilnehmer zu entsprechenden Messungen und Auskünften bereit. Die 
Tabellen 3.5 bis 3.8 zeigen die Basischarakteristika der Probanden, welche die Studie 
vollständig absolviert haben. 
Wie zu erwarten, unterschieden sich die Einsteiger- und Altmitgliedergruppen mit und ohne 
Ernährungskurs in ihrer Ausdauerleistungsfähigkeit und dem Ausmaß ihrer körperlichen 
Aktivität. In den anderen Parametern bestanden keine signifikanten Unterschiede zwischen 
den Gruppen. Dies traf sowohl auf die gesamte Stichprobe als auch auf diejenigen Probanden 
zu, welche die Untersuchung abgeschlossen hatten (siehe Tabelle 3.1 bis 3.8). 
 
Varianzanalytisch ergab sich sowohl bei den Frauen als auch bei den Männern im 
Studienverlauf ein höchst signifikanter Rückgang der Probanden (p jeweils < 0,001), wobei 
keine signifikante Interaktion zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen bestand 
(Frauen: p = 0,431, Männer: p = 0,137). Während sich die Frauengruppen varianzanalytisch 
in ihrer Studienbeteiligung tendenziell signifikant unterschieden, wenn die Beteiligungen der 
Messzeitpunkte gemittelt werden (p = 0,068), differierten die mittleren Beteiligungen der 
einzelnen Männergruppen signifikant (p = 0,025, siehe Diagramme 3.1 und 3.2). 
Die einfaktorielle ANOVA bestätigte, dass die Altmitgliedergruppen, innerhalb der ersten 
Wochen und etwas schwächer innerhalb der ersten zwölf Monate eine bei den untersuchten 
Männern signifikant (12 W: p = 0,008, 12 Mon :p = 0,045), bei den Frauen tendenziell 
signifikant (12 W: p = 0,069, 12 Mon: p = 0,094) niedrigere Abbrecherquote hatten, als die 
Einsteigergruppen. Nach 24 Monaten war dieser Unterschied zwischen den Gruppen bei 
keinem der Geschlechter signifikant. 
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Diagramm 3.1: die prozentuale Studienbeteiligung der verschiedenen Frauengruppen über den 
Beobachtungszeitraum von 24 Monaten. 

 
Diagramm 3.2: die prozentuale Studienbeteiligung der verschiedenen Männergruppen über den 

Beobachtungszeitraum von 24 Monaten. 
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Tabelle 3.1: Basischarakteristika der erfassten übergewichtigen Frauen. 

Frauen, übergewichtig 
Gruppe Einsteiger + 

Ernährungskurs 
Altmitglieder + 
Ernährungskurs 

Einsteiger Altmitglieder 

Anzahl, n 59 68 63 46 
Alter, Jahre 45,6 (10,6) 45,1 (11,5) 42,9 (11,6) 45,8 (12,1) 
Größe, cm 164,0 (5,8) 163,8 (5,5) 163,4 (6,0) 163,9 (6,5) 
Körpergewicht, kg 74,2 (6,4) 73,2 (6,1) 73,6 (5,8) 72,7 (7,2) 
Fettmasse, kg 26,3 (4,9) 26,4 (3,9) 26,5 (3,7) 25,8 (4,5) 
Fettfreie Masse, kg 48,0 (2,5) 46,8 (2,9) 47,1 (3,2) 46,9 (3,6) 
Körperzellmasse, kg 23,5 (1,8) 23,3 (1,9) 23,3 (2,4) 23,1 (2,7) 
BMI, kg/m2 27,6 (1,4) 27,3 (1,5) 27,6 (1,4) 27,0 (1,4) 
BCMI, kg/m2 8,8 (0,8) 8,7 (0,7) 8,7 (0,8) 8,6 (0,9) 
Taillenumfang, cm 87,4 (4,8) 87,4 (3,6) 86,8 (3,5) 86,8 (5,2) 
Hüftumfang, cm 105,0 (4,2) 104,7 (3,9) 104,2 (3,2) 103,8 (3,9) 
WHR 0,83 (0,03) 0,84 (0,02) 0,83 (0,02) 0,84 (0,03) 
Oberarmumfang, cm 31,1 (1,6)a 31,1 (1,5)b 31,3 (1,6) 31,9 (1,7)a,b 
Oberschenkelumfang, cm 62,1 (2,0) 62,0 (3,1) 62,5 (2,8) 62,4 (3,1) 
PWC 130, W/kg 1,41 (0,14)c,d 1,83 (0,15)c,e 1,40 (0,14)e,f 1,78 (0,18)d,f 
Anz. Hauptmahlzeiten 2,9 (0,4) 2,9 (0,4) 2,9 (0,4) 2,9 (0,3) 
Anz. 
Zwischenmahlzeiten 

1,4 (0,5) 1,4 (0,7) 1,3 (0,8) 1,3 (0,8) 

Obst /d 1,3 (0,5) 1,3 (0,5) 1,2 (0,4) 1,1 (0,3) 
Gemüse /d 1,1 (0,3) 1,2 (0,4) 1,1 (0,3) 1,0 (0,4) 
Alkohol, g/W 79,3 (25,0) 76,2 (31,1) 83,9 (24,7) 78,8 (22,9) 
Süßigkeiten 7,1 (1,2) 7,2 (1,1) 6,9 (1,4) 7,0 (1,2) 
IPAQ-Score, METs/W 358,4 

(121,6)g,h,i 
689,2 

(113,7)g,j 
423,4 

(107,9)h,j,k 
627,5 

(239,0)i,k 
IPAQ-Sitzen, min/d 668,9 (96,3) 658,9 (92,2) 655,7 (109,0) 649,6 (109,4) 
Nichtraucher, % 50,9 44,1 49,2 50,0 
Gelegenheitsraucher, % 11,9 14,7 14,3 8,7 
Bis 5 Zigaretten/Tag ,% 5,1 4,4 7,9 8,7 
Über 5 Zigaretten/Tag ,% 17,0 10,3 7,9 6,5 
Ex-Raucher, % 15,3 26,5 20,6 26,1 
One-Way-ANOVA, Post Hoc Bonferroni-Test, Markierung der (tendenziell) signifikanten 
Differenzen: a: p=0,067; b: p=0,086; c: p<0,001; d: p<0,001; e: p<0,001; f: p<0,001, g: 
p<0,001, h: p=0,093, i: p<0,001, j: p<0,001, k: p<0,001. 
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Tabelle 3.2: Basischarakteristika der erfassten adipösen Frauen. 

Frauen, adipös 
Gruppe Einsteiger + 

Ernährungskurs 
Altmitglieder + 
Ernährungskurs 

Einsteiger Altmitglieder 

Anzahl, n 66 55 48 21 
Alter, Jahre 46,9 (12,3) 47,5 (11,2) 43,2 (12,4) 43,6 (12,5) 
Größe, cm 162,4 (6,3) 163,4 (6,2) 164,1 (6,3) 164,0 (6,1) 
Körpergewicht, kg 97,2 (14,4) 95,2 (15,9) 93,8 (13,2) 94,0 (15,8) 
Fettmasse, kg 44,0 (10,4) 43,7 (12,5) 41,9 (10,0) 41,6 (11,2) 
Fettfreie Masse, kg 53,2 (5,1) 51,5 (4,4) 51,9 (4,1) 52,4 (5,1) 
Körperzellmasse, kg 27,6 (3,4) 27,0 (2,9) 27,3 (2,5) 27,7 (2,7) 
BMI, kg/m2 36,8 (4,3) 35,6 (5,1) 34,8 (4,2) 34,9 (4,9) 
BCMI, kg/m2 10,5 (1,0) 10,1 (1,0) 10,1 (0,8) 10,3 (0,9) 
Taillenumfang, cm 110,6 (10,1) 109,1 (11,2) 108,8 (10,2) 107,7 (11,4) 
Hüftumfang, cm 121,8 (9,9) 121,0 (10,6) 120,5 (9,5) 118,9 (9,6) 
WHR 0,91 (0,02) 0,90 (0,03) 0,90 (0,02) 0,90 (0,05) 
Oberarmumfang, cm 36,8 (1,7) 36,7 (1,8) 36,3 (2,2) 36,9 (1,9) 
Oberschenkelumfang, cm 69,0 (3,7)a 67,7 (3,6) 67,1 (3,5)a 67,2 (3,5) 
PWC 130, W/kg 1,17 (0,13)b,c 1,53 (0,21)b,d 1,21 (0,14)d,e 1,56 (0,15)c,e 
Anz. Hauptmahlzeiten 2,7 (0,5)f 2,9 (0,3)f 2,8 (0,4) 2,9 (0,4) 
Anz. 
Zwischenmahlzeiten 

1,3 (0,8) 1,4 (0,6) 1,3 (0,6) 1,4 (0,6) 

Obst /d 1,2 (0,4) 1,1 (0,3) 1,2 (0,4) 1,2 (0,6) 
Gemüse /d 1,1 (0,2) 1,1 (0,3) 1,0 (0,6) 1,1 (0,5) 
Alkohol, g/W 82,4 (16,2) 80,4 (18,1) 81,5 (25,6) 77,2 (25,6) 
Süßigkeiten 7,3 (1,3) 7,6 (1,1) 7,5 (0,9) 7,1 (1,2) 
IPAQ-Score, METs/W 225,7 

(109,3)f,g,h 
542,4 

(120,7)f,i,j 
405,4 

(111,2)g,i,k 
640,8 

(155,1)h,j,k 
IPAQ-Sitzen, min/d 679,6 (70,8) 655,6 (99,1) 650,6 (105,6) 664,3 (91,1) 
Nichtraucher, % 53,0 60,0 52,1 47,6 
Gelegenheitsraucher, % 6,1 3,6 8,3 14,3 
Bis 5 Zigaretten/Tag ,% 7,6 9,1 2,1 9,5 
Über 5 Zigaretten/Tag ,% 7,6 7,3 14,6 4,8 
Ex-Raucher, % 25,8 20,0 22,9 23,8 
One-Way-ANOVA, Post Hoc Bonferroni-Test, Markierung der (tendenziell) signifikanten 
Differenzen: a: p=0,033; b: p<0,001; c: p<0,001; d: p<0,001; e: p<0,001; f: p<0,001; g: 
p<0,001; h: p=0,011; i: p<0,001; j: p=0,008; k: p<0,001. 
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Tabelle 3.3: Basischarakteristika der erfassten übergewichtigen Männer. 

Männer, übergewichtig 
Gruppe Einsteiger + 

Ernährungskurs 
Altmitglieder + 
Ernährungskurs 

Einsteiger Altmitglieder 

Anzahl, n 22 29 62 70 
Alter, Jahre 46,4 (11,3) 47,2 (10,7) 45,1 (11,6) 44,4 (12,6) 
Größe, cm 176,1 (4,7) 178,3 (6,4) 176,5 (6,5) 176,7 (7,3) 
Körpergewicht, kg 86,1 (6,1) 87,4 (8,2) 85,7 (7,9) 85,1 (8,6) 
Fettmasse, kg 22,9 (3,8) 22,0 (4,7) 21,0 (4,4) 20,7 (4,3) 
Fettfreie Masse, kg 63,3 (4,0) 65,4 (5,2) 64,7 (4,7) 64,4 (6,9) 
Körperzellmasse, kg 33,8 (2,3) 34,4 (4,2) 33,5 (3,5) 33,7 (4,2) 
BMI, kg/m2 27,8 (1,0) 27,4 (1,3) 27,5 (1,4) 27,2 (1,3) 
BCMI, kg/m2 10,9 (0,9) 10,8 (0,9) 10,8 (0,9) 10,8 (1,0) 
Taillenumfang, cm 99,5 (4,0) 98,7 (4,7) 99,0 (4,7) 98,6 (4,1) 
Hüftumfang, cm 103,6 (3,8) 103,3 (4,5) 103,2 (4,5) 103,0 (3,3) 
WHR 0,96 (0,02) 0,96 (0,01) 0,96 (0,01) 0,96 (0,01) 
Oberarmumfang, cm 35,3 (2,3)a 35,8 (2,9) 35,5 (2,4)b 36,8 (2,4)a,b 
Oberschenkelumfang, cm 61,3 (3,1) 62,1 (4,8) 61,2 (4,3) 63,0 (4,5) 
PWC 130, W/kg 1,73 (0,14)c,d 2,22 (0,27)c,e 1,78 (0,15)e,f 2,21 (0,20)d,f 
Anz. Hauptmahlzeiten 2,6 (0,5) 2,7 (0,5) 2,8 (0,4) 2,7 (0,5) 
Anz. 
Zwischenmahlzeiten 

2,0 (1,0) 1,9 (0,7) 1,6 (0,6)g 1,9 (0,8)g 

Obst /d 0,9 (0,6) 0,9 (0,4) 1,0 (0,4) 0,9 (0,5) 
Gemüse /d 1,0 (0,6) 0,9 (0,3) 0,9 (0,4) 0,9 (0,3) 
Alkohol, g/W 88,8 (23,2) 95,1 (29,0) 92,0 (33,9) 96,3 (38,0) 
Süßigkeiten 6,9 (1,4) 6,8 (1,7) 7,1 (1,6) 7,2 (1,3) 
IPAQ-Score, METs/W 461,7 

(362,9)h,i 
743,3 

(301,1)h,j 
447,9 

(230,6)j,k 
690,1 

(253,7)i,k 
IPAQ-Sitzen, min/d  714,6 (107,8) 714,8 (127,5) 673,1 (132,5) 688,7 (105,1) 
Nichtraucher, % 63,6 51,7 51,6 50,0 
Gelegenheitsraucher, % 4,6 10,3 4,8 14,3 
Bis 5 Zigaretten/Tag ,% 4,6 10,3 3,2 2,9 
Über 5 Zigaretten/Tag ,% 4,6 6,9 14,5 11,4 
Ex-Raucher, % 22,7 20,7 25,8 21,4 
One-Way-ANOVA, Post Hoc Bonferroni-Test, Markierung der (tendenziell) signifikanten 
Differenzen: a: p=0,074; b: p=0,017; c: p<0,001; d: p<0,001; e: p<0,001; f: p<0,001, g: 
p=0,085, h: p=0,002, i: p=0,004, j: p<0,001, k: p<0,001. 
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Tabelle 3.4: Basischarakteristika der erfassten adipösen Männer. 

Männer, adipös 
Gruppe Einsteiger + 

Ernährungskurs 
Altmitglieder + 
Ernährungskurs 

Einsteiger Altmitglieder 

Anzahl, n 35 34 37 36 
Alter, Jahre 44,2 (12,7) 45,3 (10,8) 46,1 (11,4) 48,7 (10,6) 
Größe, cm 179,4 (5,7) 178,3 (5,8) 178,0 (6,9) 177,4 (7,8) 
Körpergewicht, kg 112,6 (14,6) 111,1 (15,6) 107,7 (13,8) 106,9 (11,6) 
Fettmasse, kg 37,2 (8,0) 35,4 (10,2) 33,9 (8,4) 33,3 (6,8) 
Fettfreie Masse, kg 75,5 (7,8) 75,7 (6,6) 73,8 (6,8) 73,6 (5,9) 
Körperzellmasse, kg 39,3 (4,4) 38,7 (3,9) 37,8 (4,3) 37,9 (3,7) 
BMI, kg/m2 35,0 (4,4) 34,9 (4,4) 34,0 (4,0) 34,0 (3,2) 
BCMI, kg/m2 12,2 (1,4) 12,2 (1,2) 12,0 (1,4) 12,1 (1,1) 
Taillenumfang, cm 115,9 (8,7) 114,8 (10,8) 113,2 (9,7) 114,0 (7,0) 
Hüftumfang, cm 114,8 (6,6) 113,8 (8,0) 112,0 (7,2) 111,2 (5,0) 
WHR 1,01 (0,04) 1,01 (0,05) 1,01 (0,04) 1,03 (0,04) 
Oberarmumfang, cm 38,6 (2,0)a 38,3 (1,3) 37,6 (1,5)a 38,4 (1,4) 
Oberschenkelumfang, cm 70,9 (5,0)b,c 69,1 (4,0) 67,8 (4,7)b 67,6 (2,7)c 
PWC 130, W/kg 1,52 (0,12)d,e 1,92 (0,20)d,f 1,53 (0,14)f,g 1,89 (0,18)e,g 
Anz. Hauptmahlzeiten 2,8 (0,4) 2,8 (0,4) 2,8 (0,4) 2,8 (0,4) 
Anz. 
Zwischenmahlzeiten 

1,7 (0,7)h 1,4 (0,6) 1,6 (0,8) 1,3 (0,6)h 

Obst /d 1,1 (0,5) 1,1 (0,5) 1,0 (0,4) 0,9 (0,3) 
Gemüse /d 1,0 (0,2) 1,0 (0,3) 0,9 (0,4) 0,9 (0,2) 
Alkohol, g/W 95,9 (41,5) 94,9 (28,6) 99,1 (24,1) 88,2 (38,9) 
Süßigkeiten 7,0 (1,3) 7,1 (1,7) 7,3 (1,5) 7,3 (1,4) 
IPAQ-Score, METs/W 330,5 

(354,3)i 
454,8 

(209,8)j,k 
272,8 

(197,8)j 
651,4 

(243,7)i,k 
IPAQ-Sitzen, min/d 731,1 (166,3) 735,9 (136,2) 694,1 (123,5) 685,0 (93,6) 
Nichtraucher, % 45,7 55,9 48,7 50,0 
Gelegenheitsraucher, % 20,0 5,9 8,1 13,9 
Bis 5 Zigaretten/Tag ,% 5,7 2,9 2,7 5,6 
Über 5 Zigaretten/Tag ,% 5,7 8,8 13,5 11,1 
Ex-Raucher, % 22,9 26,5 27,0 19,4 
One-Way-ANOVA, Post Hoc Bonferroni-Test, Markierung der (tendenziell) signifikanten 
Differenzen: a: p=0,055; b: p=0,016; c: p=0,008; d: p<0,001; e: p<0,001; f: p<0,001, g: 
p<0,001, h: p=0,051, i: p<0,001, j: p=0,021, k: p=0,011. 
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Tabelle 3.5: Basischarakteristika der durchhaltenden übergewichtigen Frauen. 

Frauen, übergewichtig 
Gruppe Einsteiger + 

Ernährungskurs 
Altmitglieder + 
Ernährungskurs 

Einsteiger Altmitglieder 

Anzahl, n 30 36 30 26 
Alter, Jahre 43,9 (10,2) 44,1 (11,0) 41,8 (12,0) 45,0 (9,9) 
Größe, cm 164,9 (5,2) 164,2 (5,4) 162,6 (6,1) 162,9 (5,4) 
Körpergewicht, kg 75,1 (6,4) 73,7 (5,4) 72,7 (5,6) 72,0 (6,4) 
Fettmasse, kg 26,7 (4,8) 26,6 (3,9) 25,8 (3,3) 25,2 (4,0) 
Fettfreie Masse, kg 48,4 (2,7) 47,1 (2,2) 46,9 (3,1) 46,7 (3,4) 
Körperzellmasse, kg 23,7 (2,0) 23,5 (1,6) 23,2 (2,3) 23,2 (2,8) 
BMI, kg/m2 27,6 (1,3) 27,3 (1,4) 27,5 (1,5) 27,1 (1,3) 
BCMI, kg/m2 8,7 (0,8) 8,7 (0,7) 8,8 (0,7) 8,8 (0,9) 
Taillenumfang, cm 88,1 (5,1) 87,6 (3,3) 86,0 (3,2) 85,8 (4,6) 
Hüftumfang, cm 105,3 (4,2) 105,0 (3,7) 103,5 (3,1) 103,3 (3,9) 
WHR 0,84 (0,03) 0,83 (0,02) 0,83 (0,02) 0,83 (0,03) 
Oberarmumfang, cm 31,4 (1,2) 31,1 (1,4) 31,1 (1,6) 31,7 (1,6) 
Oberschenkelumfang, 
cm 

62,6 (2,0) 62,3 (2,3) 62,2 (2,8) 62,3 (3,2) 

PWC 130, W/kg 1,44 (0,15)a,b 1,83 (0,16)a,c 1,42 (0,11)c,d 1,81 (0,18)b,d 
Anz. Hauptmahlzeiten 2,9 (0,3) 2,9 (0,3) 2,8 (0,4) 2,9 (0,3) 
Anz. 
Zwischenmahlzeiten 

1,3 (0,8) 1,4 (0,6) 1,3 (0,8) 1,1 (0,8) 

Obst /d 1,3 (0,5) 1,2 (0,5) 1,1 (0,3) 1,1 (0,3) 
Gemüse /d 1,1 (0,3) 1,2 (0,4) 1,1 (0,3) 1,0 (0,4) 
Alkohol, g/W 82,9 (22,5) 78,9 (33,2) 81,7 (30,5) 76,2 (25,0) 
Süßigkeiten 7,3 (1,3) 7,1 (1,1) 6,8 (1,1) 7,0 (1,3) 
IPAQ-Score, METs/W 372,9 

(121,2)e,f 
698,8 

(114,7)e,g 
429,1 

(112,3)g,h 
682,0 

(260,012)f,h 
IPAQ-Sitzen, min/d 679,0 (95,0) 678,3 (69,6) 657,0 (109,3) 642,7 (120,9) 
Nichtraucher, % 46,7 41,7 46,7 46,2 
Gelegenheitsraucher, 
% 

20,0 13,9 10,0 11,5 

Bis 5 Zigaretten/Tag 
,% 

0,0 5,6 6,7 11,5 

Über 5 Zigaretten/Tag 
,% 

13,3 13,9 13,3 11,5 

Ex-Raucher, % 20,0 25,0 23,3 19,2 
One-Way-ANOVA, Post Hoc Bonferroni-Test, Markierung der (tendenziell) signifikanten 
Differenzen: a: p<0,001; b: p<0,001; c: p<0,001; d: p<0,001; e: p<0,001; f: p<0,001, g: 
p<0,001, h: p<0,001. 
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Tabelle 3.6: Basischarakteristika der durchhaltenden adipösen Frauen. 

Frauen, adipös 
Gruppe Einsteiger + 

Ernährungskurs 
Altmitglieder + 
Ernährungskurs 

Einsteiger Altmitglieder 

Anzahl, n 29 32 22 12 
Alter, Jahre 47,3 (12,1) 47,5 (10,9) 44,6 (11,9) 42,3 (12,0) 
Größe, cm 163,6 (6,1) 164,3 (6,4) 164,4 (5,3) 164,8 (6,7) 
Körpergewicht, kg 98,4 (17,9) 96,2 (16,2) 94,2 (12,4) 97,9 (18,7) 
Fettmasse, kg 45,1 (12,9) 44,4 (12,7) 42,2 (9,6) 44,3 (13,6) 
Fettfreie Masse, kg 53,3 (6,3) 51,8 (4,7) 52,0 (3,7) 53,6 (5,7) 
Körperzellmasse, kg 27,6 (3,7) 26,9 (3,2) 26,9 (3,0) 28,1 (2,7) 
BMI, kg/m2 36,6 (5,6) 35,5 (4,6) 34,8 (4,4) 36,0 (5,9) 
BCMI, kg/m2 10,3 (1,0) 9,9 (1,0) 9,9 (1,0) 10,4 (1,0) 
Taillenumfang, cm 111,5 (12,7) 109,9 (11,1) 108,7 (10,1) 110,8 (13,3) 
Hüftumfang, cm 122,4 (12,4) 121,5 (10,5) 120,8 (9,1) 121,9 (11,0) 
WHR 0,91 (0,02) 0,90 (0,03) 0,90 (0,03) 0,91 (0,05) 
Oberarmumfang, cm 37,1 (1,8) 36,7 (1,7) 35,8 (2,3) 37,0 (2,2) 
Oberschenkelumfang, cm 69,3 (4,3) 67,5 (3,4) 66,6 (3,8) 68,2 (4,0) 
PWC 130, W/kg 1,20 (0,14)a,b 1,51 (0,21)a,c 1,18 (0,14)c,d 1,53 (0,18)b,d 
Anz. Hauptmahlzeiten 2,7 (0,5) 2,9 (0,2) 2,7 (0,5) 2,8 (0,4) 
Anz. 
Zwischenmahlzeiten 

1,3 (0,9) 1,3 (0,5) 1,1 (0,5) 1,3 (0,7) 

Obst /d 1,3 (0,5) 1,1 (0,3) 1,2 (0,4) 1,1 (0,5) 
Gemüse /d 1,0 (0,2) 1,1 (0,2) 1,1 (0,5) 1,1 (0,5) 
Alkohol, g/W 81,2 (18,6) 80,8 (18,2) 77,6 (20,8) 73,8 (20,3) 
Süßigkeiten 7,3 (1,0) 7,5 (0,9) 7,6 (0,9) 7,1 (1,2) 
IPAQ-Score, METs/W 236,2 

(98,8)e,f,g 
531,0 

(115,4)e,h 
395,3 

(110,0)f,h,i 
613,1 

(136,4)g,i 
IPAQ-Sitzen, min/d 680,2 (75,7) 654,4 (111,6) 658,6 (90,9) 652,5 (86,9) 
Nichtraucher, % 58,6 59,4 50,0 41,7 
Gelegenheitsraucher, % 3,5 0,0 9,1 16,7 
Bis 5 Zigaretten/Tag ,% 10,3 15,6 4,6 8,3 
Über 5 Zigaretten/Tag ,% 3,5 12,5 13,6 0,0 
Ex-Raucher, % 24,1 12,5 22,7 33,3 
One-Way-ANOVA, Post Hoc Bonferroni-Test, Markierung der (tendenziell) signifikanten 
Differenzen: a: p<0,001; b: p<0,001; c: p<0,001; d: p<0,001; e: p<0,001; f: p<0,001, g: 
p<0,001, h: p<0,001; i: p<0,001. 
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Tabelle 3.7: Basischarakteristika der durchhaltenden übergewichtigen Männer. 

Männer, übergewichtig 
Gruppe Einsteiger + 

Ernährungskurs 
Altmitglieder + 
Ernährungskurs 

Einsteiger Altmitglieder 

Anzahl, n 10 16 28 44 
Alter, Jahre 46,5 (10,7) 44,8 (11,8) 45,5 (10,8) 43,3 (12,7) 
Größe, cm 176,1 (3,8) 177,1 (6,1) 177,0 (6,9) 177,3 (7,0) 
Körpergewicht, kg 86,6 (3,5) 86,6 (8,3) 85,7 (8,7) 85,9 (8,4) 
Fettmasse, kg 23,4 (2,7) 22,4 (4,7) 20,8 (4,6) 21,1 (4,2) 
Fettfreie Masse, kg 63,2 (3,3) 64,2 (4,4) 64,8 (4,9) 64,8 (6,4) 
Körperzellmasse, kg 33,4 (2,6) 33,5 (3,7) 33,2 (2,9) 33,9 (3,7) 
BMI, kg/m2 27,9 (0,8) 27,6 (1,5) 27,3 (1,4) 27,3 (1,4) 
BCMI, kg/m2 10,8 (1,1) 10,7 (0,7) 10,6 (0,7) 10,8 (0,9) 
Taillenumfang, cm 100,0 (3,1) 99,4 (4,9) 98,9 (4,8) 99,0 (4,1) 
Hüftumfang, cm 104,1 (3,5) 104,0 (4,6) 103,2 (4,7) 103,4 (3,4) 
WHR 0,96 (0,01) 0,96 (0,01) 0,96 (0,01) 0,96 (0,01) 
Oberarmumfang, cm 35,1 (2,9) 35,8 (2,8) 34,9 (1,9)a 36,9 (2,0)a 
Oberschenkelumfang, 
cm 

60,9 (3,2) 61,8 (5,0) 60,6 (3,8)b 63,3 (4,5)b 

PWC 130, W/kg 1,69 (0,15)c,d 2,17 (0,27)c,e 1,75 (0,15)e,f 2,21 (0,16)d,f 
Anz. Hauptmahlzeiten 2,6 (0,5) 2,8 (0,4) 2,8 (0,4) 2,7 (0,5) 
Anz. Zwischenmahlz. 1,6 (0,8) 1,9 (0,6) 1,6 (0,6) 1,9 (0,8) 
Obst /d 0,9 (0,6) 0,9 (0,3) 1,0 (0,5) 0,9 (0,5) 
Gemüse /d 1,0 (0,7) 0,9 (0,3) 0,9 (0,4) 0,9 (0,3) 
Alkohol, g/W 90,7 (26,0) 96,4 (30,0) 87,7 (23,2) 91,3 (22,9) 
Süßigkeiten 7,1 (1,2) 6,8 (2,1) 7,5 (1,4) 7,2 (1,1) 
IPAQ-Score, METs/W 380,0 

(221,4)g,h 
645,9 

(190,5)g,i 
470,0 

(245,8)i,j 
707,0 

(259,4)h,j 
IPAQ-Sitzen, min/d  690,0 (86,0) 710,6 (149,3) 662,1 (135,6) 691,4 (91,7) 
Nichtraucher, % 50,0 56,3 50,0 47,7 
Gelegenheitsraucher, % 0,0 6,3 0,0 13,6 
Bis 5 Zigaretten/Tag ,% 0,0 6,3 3,6 4,6 
Über 5 Zigaretten/Tag 
,% 

0,0 6,3 14,3 11,4 

Ex-Raucher, % 50,0 25,0 32,1 22,7 
One-Way-ANOVA, Post Hoc Bonferroni-Test: a, Markierung der (tendenziell) signifikanten 
Differenzen: p=0,002; b: p=0,051; c: p<0,001; d: p<0,001; e: p<0,001; f: p<0,001, g: p=0,046, 
h: p=0,001; i: p<0,001; j: p=0,001. 
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Tabelle 3.8: Basischarakteristika der durchhaltenden adipösen Männer. 

Männer, adipös 
Gruppe Einsteiger + 

Ernährungskurs 
Altmitglieder + 
Ernährungskurs 

Einsteiger Altmitglieder 

Anzahl, n 19 19 19 21 
Alter, Jahre 41,9 (12,1) 43,7 (11,3) 47,5 (11,8) 48,1 (11,6) 
Größe, cm 179,9 (4,0) 177,5 (5,2) 178,5 (7,4) 177,6 (8,5) 
Körpergewicht, kg 112,0 (16,4) 109,3 (15,0) 109,5 (15,3) 106,8 (9,8) 
Fettmasse, kg 37,2 (9,0) 33,9 (9,8) 35,2 (9,4) 33,5 (5,2) 
Fettfreie Masse, kg 74,8 (8,6) 75,4 (6,5) 74,3 (7,4) 73,3 (5,9) 
Körperzellmasse, kg 39,1 (5,0) 38,6 (3,6) 38,4 (4,5) 37,9 (3,9) 
BMI, kg/m2 34,6 (4,9) 34,7 (4,7) 34,4 (4,8) 33,9 (2,8) 
BCMI, kg/m2 12,1 (1,5) 12,3 (1,3) 12,1 (1,5) 12,0 (1,1) 
Taillenumfang, cm 115,7 (10,7) 114,3 (10,6) 114,5 (10,5) 114,3 (5,5) 
Hüftumfang, cm 114,3 (8,6) 112,4 (8,2) 112,4 (6,7) 111,6 (4,1) 
WHR 1,01 (0,03) 1,02 (0,05) 1,02 (0,04) 1,03 (0,04) 
Oberarmumfang, cm 38,4 (2,6) 38,6 (1,2) 37,6 (1,6) 38,4 (1,1) 
Oberschenkelumfang, 
cm 

70,4 (5,6) 69,1 (3,9) 67,9 (5,6) 67,3 (2,7) 

PWC 130, W/kg 1,52 (0,13)a,b 1,95 (0,24)a,c 1,53 (0,16)c,d 1,88 (0,17)b,d 
Anz. Hauptmahlzeiten 2,9 (0,3) 2,8 (0,4) 2,8 (0,4) 2,9 (0,4) 
Anz. 
Zwischenmahlzeiten 

1,6 (0,8) 1,4 (0,6) 1,6 (0,8) 1,2 (0,5) 

Obst /d 1,1 (0,5) 1,1 (0,5) 1,1 (0,4) 0,9 (0,4) 
Gemüse /d 1,1 (0,2) 1,1 (0,2) 1,0 (0,3) 1,0 (0,2) 
Alkohol, g/W 97,1 (42,2) 91,6 (30,9) 91,7 (22,4) 92,6 (36,8) 
Süßigkeiten 7,4 (1,2) 7,2 (1,8) 7,4 (1,5) 7,5 (1,4) 
IPAQ-Score, METs/W 363,7 

(432,6)e 
512,2 

(258,4)f 
268,3 

(204,0)e,f,g 
596,1 

(164,3)e,g 
IPAQ-Sitzen, min/d 699,5 (184,9) 727,9 (157,4) 672,6 (135,8) 692,9 (76,4) 
Nichtraucher, % 47,4 47,4 42,1 47,6 
Gelegenheitsraucher, % 21,1 10,5 10,5 14,3 
Bis 5 Zigaretten/Tag ,% 5,3 5,3 0,0 4,8 
Über 5 Zigaretten/Tag 
,% 

5,3 5,3 5,3 9,5 

Ex-Raucher, % 21,1 31,6 42,1 23,8 
One-Way-ANOVA, Post Hoc Bonferroni-Test, Markierung der (tendenziell) signifikanten 
Differenzen: a: p<0,001; b: p<0,001; c: p<0,001; d: p<0,001; e: p=0,066; f: p=0,056; 
g: p=0,003. 
 

3.2 Ein- und Ausschlusskriterien 
Alle Interessenten wurden vor Studienbeginn detailliert über den Ablauf der Untersuchung in 
ihrer Gruppe informiert. Die Studienteilnehmer bestätigten schriftlich, dass sie altersnormal 
belastbar seien und einem regelmäßigen progressiven Kraft-Ausdauertraining keine 
medizinischen Gründe entgegenstünden. Sie gaben ihr schriftliches Einverständnis zur 
Durchführung und Auswertung der unten beschriebenen Tests und Fragebögen. 
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Zur Teilnahme an der Untersuchung mussten bestimmte Voraussetzungen gegeben sein, die 
in Tabelle 3.9 aufgeführt sind: 
 

Tabelle 3.9: Ein- und Ausschlusskriterien für die Probandenauswahl. 
Einschlusskriterien Ausschlusskriterien 

Alter: 18 – 65 Jahre Mangelnde Belastbarkeit (kardiovaskuläre 
oder orthopädische Beschwerden) 

Einsteiger: kein regelmäßiges Training in 
den letzten 6 Monaten 

Stoffwechselerkrankungen 
(Schilddrüsenfunktionsstörung, 
insulinpflichtiger Diabetes mellitus) 

Altmitglieder: regelmäßiges Training im 
Fitnessstudio in den letzten 6 Monaten 

Stoffwechselbeeinflussende Medikamente 
(Hormone, Antidepressiva) 

 

3.3 Beschreibung der Messungen 
Zu Beginn der Untersuchung, nach zwölf Wochen und nach zwölf und nach vierundzwanzig 
Monaten wurden die Probanden gemessen (siehe Diagramm 3.3). Sie waren angewiesen an 
den Messtagen vor der Untersuchung keine anstrengenden körperlichen Tätigkeiten zu 
verrichten, und eine Stunde davor nichts zu essen oder zu trinken. Unmittelbar vor den 
Messungen wurden die Testpersonen gebeten, Darm und Blase zu entleeren. 
 

Diagramm 3.3: Gruppeneinteilung, Trainings- und Ernährungsintervention sowie die Messzeitpunkte 
der Untersuchung. Während die Altmitgliedergruppen in den letzten 6 Monaten vor Studienbeginn 
regelmäßig trainierten (roter Balken), begannen die Einsteigergruppen ihr Training nach der ersten 

Messung (t0). Der Ernährungskurs begann für die entsprechenden Altmitglieder- und 
Einsteigergruppen mit der Untersuchung (blaue Balken) und endete nach 12 Wochen zum 

Messzeitpunkt t1. Weitere Messungen erfolgten nach 12 und 24 Monaten (t2 und t3). 
 
Die Messungen des Körpergewichts, der Körpergröße, des Taillen- und des Hüftumfangs 
wurden nach standardisierten Vorgaben durchgeführt [779]. 
Das Körpergewicht wurde in leichter Sportkleidung barfuß auf der Personenwaage Seca 701 
(Fa. Seca Vogel & Halke, Hamburg) auf 0,1 kg genau gewogen. Für die Bekleidung wurde 
jeweils 1 kg vom gemessenen Körpergewicht abgezogen. Zur Beurteilung des 
Körpergewichts wurde der Body Mass Index (BMI) berechnet, indem das Körpergewicht (kg) 
durch das Quadrat der Körpergröße (m2) geteilt wurde. 
Die Körpergröße, ohne Schuhe und Socken, wurde durch das elektronische Personen-
Längenmessgerät (Fa. Soehnle, Leifheit AG, Nassau) auf 1 cm genau ermittelt. Die Füße 
sollten nebeneinanderstehen und Ohren, Schultern, Knie- und Fußgelenke in einer Ebene sein. 
Die Kopfstellung entsprach der „Frankfurter Horizontalen“ [140]. 
Der Taillenumfang wurde an der schmalsten Stelle zwischen der letzten Rippe und der 
höchsten Stelle des Darmbeinkamms gemessen. Der Hüftumfang wurde auf Höhe der 
stärksten Wölbung des Gesäßes bestimmt. Die Messungen des Taillen- und Hüftumfangs 
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erfolgten an der aufrecht stehenden Person (Arme seitlich hängend und Füße 
zusammenstehend) mit einem Umfangsmessband Seca 200 (Fa. Seca Vogel & Halke, 
Hamburg) auf 0,5 cm genau.  
Die Messungen der Oberarmumfänge wurden bei maximal gebeugtem Ellenbogengelenk und 
angespanntem Oberarm an der Stelle des größten Umfangs durchgeführt. Die 
Oberschenkelumfänge wurden im Stehen, in hüftbreitem Stand, mit durchgedrückten Knien, 
15 cm distal des Trochanter major, ermittelt. 
Die Messungen wurden stets zweimal von derselben Person durchgeführt. Bei einer 
Abweichung der zweiten Messung von der ersten um weniger als 0,5 cm wurde der erste 
Messwert verwendet. Ansonsten wurde der komplette Messvorgang noch einmal wiederholt. 
 
Die kardiopulmonale Leistungsfähigkeit wurde durch einen PWC 130 auf einem motion bike-
Fahrradergometer (Fa. Emotion Fitness, Hochspeyer) mit einer Trittfrequenz von 70-80 
U/Min ermittelt. Dabei wurde, ausgehend von einer Belastung von 50 Watt, alle 90 Sekunden 
die zu erbringende Leistung um 25 Watt erhöht. 
 
Mittels tetrapolarer bioelektrischer Impedanzanalyse (BIA 101, Fa. Akern, Italien) wurden 
Resistenz und Reaktanz gemessen und mit der Software Body-Comp V 7.0 (Fa. Medi-Cal, 
Karlsruhe) die Körperzusammensetzung berechnet. Vor dieser Messung mussten die 
Probanden zur gleichmäßigen Verteilung des Körperwassers für mindestens 5 Minuten in der 
Horizontalen auf dem Rücken liegen. Um den Hautwiderstand zu standardisieren, wurde die 
Haut mittels Propylalkohol an Handgelenk und Handrücken sowie an Fußgelenk und 
Fußrücken vor dem Aufkleben der Elektroden (BIAphaserTabs, Fa. Medi-Cal, Karlsruhe) 
entfettet. Die Messung wurde immer auf der rechten Körperseite durchgeführt. 
 

3.4 Eine kurze Einführung in die Messung der 
Körperzusammensetzung 
Die Beschreibung der Körperzusammensetzung eines Organismus kann nach 
unterschiedlichen Gesichtspunkten vorgenommen werden. Versteht man den menschlichen 
Körper als Summe seiner chemischen Elemente, so besteht seine Körpermasse zu ca. 99 % 
aus den sechs Elementen Wasserstoff, Sauerstoff, Kohlenstoff, Stickstoff, Kalzium und 
Phosphor. Betrachtet man die Körpermasse hingegen nach funktionellen Gesichtspunkten, so 
kann die Körperzusammensetzung durch die vier Kompartimente Fett, Knochen, übrige 
Körperzellmasse und extrazelluläres Gewebe beschrieben werden. 
Die Körperzusammensetzung lebender Organismen kann nicht direkt gemessen werden. Es 
wurde jedoch valide, indirekte Messmethoden entwickelt, die eine Bestimmung von 
Teilkompartimenten des Körpers ermöglichen. Das hierfür verwendete Basismodell unterteilt 
die Körpermasse in zwei Kompartimente. In einem Kompartiment werden Muskeln, Knochen 
und der übrige Gewebe unter dem Begriff fettfreie Körpermasse subsummiert. Das zweite 
Kompartiment ist das Körperfett. Zusammen ergeben sie die Gesamtkörpermasse. 
Das Zweikompartiment-Modell unterteilt dementsprechend die Körpermasse in die 
Körperfettmasse und die fettfreie Masse. 
Die fettfreie Masse, die auch als Magermasse bezeichnet wird, errechnet sich aus dem 
Körperwasser (total body water, TBW). Dabei wird davon ausgegangen, dass sich der größte 
Teil des TBW in der fettfreien Masse befindet und hier bei normaler Hydration einen Anteil 
von ca. 73 % ausmacht [526, 677, 960]. 
Die Magermasse kann weiter unterteil werden in die extrazelluläre Masse (ECM) und die 
Körperzellmasse (BCM). Das führt zum sogenannten Dreikompartiment-Modell: 
Körpermasse = Körperfettmasse + extrazelluläre Masse + Körperzellmasse. 
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Bekannte Messverfahren, die nach dieser Einteilung Teilkomponenten der 
Körperzusammensetzung bestimmen können, sind z. B. Dilutionsmethoden mit radioaktiven 
bzw. stabilen Isotopen (Körperwasser), bioelektrische Impedanzanalyse (Körperwasser, 
Körperzellmasse), densiometrische Messungen (Volumenverdrängung, Körperdichte) 
Hautfaltendickemessungen (Unterhautfettgewebe) oder Kaliumbestimmungen im 
Ganzkörpercomputertomograf (Körperzellmasse). 
In den zurückliegenden 20 Jahren hat die bioelektrische Impedanzanalyse (BIA) eine 
zunehmende Bedeutung erlangt [65]. Es handelt sich hierbei um ein nicht-invasives, 
unkompliziertes, den Patienten wenig belastendes Verfahren. Unter idealen Bedingungen 
kann mittels BIA das Körperwassers und die FFM mit einem systematischen Messfehler von 
2-6 % bei Messschwankungen von 1-2 % ermittelt werden [526, 677]. 
Eine genaue Ermittlung der Personenlänge und des Körpergewichts als Parameter, welche in 
die Berechnung der Körperzusammensetzung eingehen, sind Voraussetzungen für valide 
Messergebnisse. Durch standardisierte Liegezeiten vor der Messung, Blasen- und 
Darmentleerung und entfernen der epidermalen Fettschicht vor der Messung wird der 
Messfehler reduziert. Da der gemessene Widerstand auch von der Viskosität des Gels der 
verwendeten Elektroden abhängt, sollte die Hauttemperatur bei Verlaufsmessungen die 
gleiche sein [526, 677]. Auch die Platzierung der Elektroden hat direkten Einfluss auf den 
elektrischen Leitwiderstand und muss daher exakt erfolgen [526, 677]. 
 

3.5 Der physikalische Hintergrund der bioelektrisch en Impedanz 
Analyse 
Die bioelektrische Impedanzanalyse ist die elektrische Widerstandsmessung eines 
organischen Körpers. Über zwei Hautklebeelektroden an Hand- und Fußrücken derselben 
Körperseite wird bei konstanter Stromstärke ein homogenes, hochfrequentes elektrisches Feld 
im Körper der Messperson erzeugt. Als Standard gilt heute ein konstanter Messstrom von 800 
µA bei einer Frequenz von 50 kHz. Mit zwei weiteren Messelektroden wird der 
Wechselstromwiderstand Z (Impedanz) des Körpers gemessen. 
Bei dieser Anordnung der Messelektroden kann der menschliche Körper, elektrisch gesehen, 
als Reihenschaltung von drei zylindrischen Widerständen (Arm, Rumpf und Bein) betrachtet 
werden (siehe Diagramm 3.4).  
Da Untersuchungen gezeigt haben, dass mit einem vereinfachten 1-Zylinder-Modell ähnlich 
genaue Aussagen gemacht werden können, wie mit einem 3-Zylinder-Modell, soll der 
menschliche Körper im Folgenden als ein homogener zylindrischer Widerstand behandelt 
werden. Bei einem zylinderförmigen Körper hat der elektrische Wechselstromwiderstand (die 
Impedanz, Z) einen ohmschen Anteil (Resistanz, Rz) und einen kapazitiven Anteil (Reaktanz, 
Xc) der Form: Z2 = Rz2 + Xc2. Dieser Wechselstromwiderstand (Z, Ohm) ist eine Funktion 
des spezifischen elektrischen Widerstands (ρ, Ohm) des Zylindermaterials, seiner 
Querschnittsfläche (A, cm2) und seiner Länge (L, cm). Für sein Volumen gilt: V = ρ * L2 / Z. 
Die nicht zellulär gebundene Körperflüssigkeit verhält sich im Wechselstrom wie ein 
einfacher elektrischer Leiter, der dem Strom einen rein ohmschen Widerstand (Resistanz, Rz) 
entgegensetzt. Mit der Annahme, dass der spezifische Widerstand ρ (Rho) des Körpergewebes 
konstant ist, ist sein Volumen somit direkt proportional dem Quotienten aus L2 und dem 
gemessenen komplexen Widerstand Z: V ~ L2 / Z. 
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Diagramm 3.4: Darstellung des menschlichen Körpers als 3-Zylider-Reihenwiderstand mit den distalen 

stromzuführenden und den proximalen spannungsmessenden Elektroden (schwarze Kreise) der 
bioelektrischen Impedanzanalyse. I: Stromgenerator, U: Spannungsmesser, L1-3: Bein, Rumpf und 

Arm mit jeweils spezifischer Länge, Volumen und Gewebswiderstand. 
 
Die elektrische Leitfähigkeit des menschlichen Körpers wird hauptsächlich durch die in den 
entsprechenden Geweben eingelagerte Flüssigkeit vorgegeben. Fettgewebe hat nur einen 
geringen Wasseranteil und ist somit ein sehr schlechter elektrischer Leiter. Das Volumen des 
fettfreien Gewebes bestimmt, durch seinen hohen Wasseranteil von ca. 73 %, die Größe des 
elektrischen Widerstandes. Entsprechend gilt bei normaler Hydration für die Magermasse: 
FFM = TBW / 0,73. Die Literatur bestätigt diese sehr gute Korrelation (r = 0,73 – 0,98) 
zwischen dem elektrischen Widerstand und dem Körperwasser [399, 526]. 
 
Die Körperzellen wirken, bedingt durch die Zellmembranen, wie Kugelkondensatoren, die 
dem Wechselstrom einen kapazitiven Widerstand entgegensetzen (Reaktanz, Xc). Die 
Zellmembranen (Phospholipidbilayer) nehmen hierbei die Funktion des schlecht leidenden 
Isolators zwischen zwei Kondensatorplatten ein. Für Gleichstrom ist die Zellmembran eine 
Barriere. Ein Wechselstrom kann jedoch durch die wechselnde Umladung der Membran auch 
im intrazellulären Raum fließen und so bei der Körperwiderstandsmessung die intrazellulären 
Anteile mit erfassen. Durch die Messung der Reaktanz sind Rückschlüsse auf die Zellmasse 
und das zellulär gebundene Körperwasser möglich [399, 441, 526]. 
Aus den Messgrößen Resistanz und Reaktanz kann über validierte Berechnungsformeln 
zwischen extrazellulären und intrazellulären Körperkompartimenten unterschieden werden. 
Die Genauigkeit der Ergebnisse kann gesteigert werden, wenn in die Berechnungen zusätzlich 
der Phasenwinkel (PA) einbezogen wird [399, 677, 960]. 
Im Wechselstromkreis wird ein Kondensator bei jedem Anwachsen der Spannung geladen 
und während des Abklingens der Spannung wieder entladen. Da sich Körperzellen modellhaft 
wie Kugelkondensatoren verhalten, stellt auch die Zelle dem Anwachsen und Abklingen des 
Stromes einen Widerstand entgegen. Dieser kapazitive Kondensatorwiderstand führt zu einer 
Phasenverschiebung zwischen Strom und Spannung, wobei der Strom der Spannung 
vorauseilt [399]. Der Phasenwinkel ist proportional zur Reaktanz und somit ein Maß für die 
Zellmasse. 
Die Bestimmung der Körperfettmasse erfolgt bei der BIA indirekt durch Subtraktion der 
ermittelten fettfreien Masse von der gewogenen Körpermasse. 
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3.6 Fragebögen 
Zu den Messzeitpunkten zu Beginn der Untersuchung, nach zwölf Wochen und nach zwölf 
und nach vierundzwanzig Monaten gaben die Probanden, mittels zuvor kategorisierter 
Fragebögen, Auskünfte über ihr Ess- und Bewegungsverhalten innerhalb der letzten 7 Tage 
(siehe Anhang Fragebögen). Das Ausfüllen der im Anhang aufgeführten Fragebögen erfolgte 
mit der Hilfe darin geschulten Personals, in der Regel während die Testpersonen zur 
Vorbereitung der BIA-Messung auf dem Rücken lagen. 
 
Um Ausreißer bei den Angaben zur Anzahl der Haupt- und Zwischenmahlzeiten zu 
vermeiden, wurde jeweils die höchste und niedrigste Angabe verworfen und die 
verbleibenden Angaben auf 0,5 Mahlzeiten gerundet. Für die Auswertung wurde die Summe 
der so ermittelten Anzahl der Haupt- und Zwischenmahlzeiten gebildet. In gleicher Weise 
wurde mit den Angaben zum Verzehr von Obst, Gemüse und Salaten verfahren. 
 
Der dokumentierte Wochenkonsum an Bier, Wein und Likör und Schnaps wurde zu der in der 
letzten Woche zugeführten Menge an Alkohol summiert. Dabei wurde für ein Bier ein 
Volumen von 0,4 Litern mit einem Alkoholgehalt von 3,6 g pro 100 ml angenommen [830]. 
Für ein Glas Wein á 250 ml wurde von einem Alkoholgehalt von 12 Vol.-% (9,6 g/dl) 
ausgegangen und ein Schnaps/Likör wurde mit 5,1 g Alkohol angesetzt [830]. 
 
Für den erfragten Süßigkeitenkonsum innerhalb der letzten Woche wurde ein semi-
quantitativer Punkte-Score gebildet, der die Verzehrsgewohnheiten an Süßigkeiten, 
Knabbereien, gesüßten Getränken und Nachspeisen zum Frühstück, Mittagessen, Abendessen 
und zwischendurch abbildet. Für jeden der vier Zeitpunkte wurden 0 bis 3 Punkte vergeben. 
Diese war folgendermaßen aufgebaut: kein Verzehr zur genannten Tageszeit: 0 Punkte. 1-2-
mal zur genannten Tageszeit: 1 Punkt. 3-5-mal zur genannten Tageszeit: 2 Punkte. 6-7-mal 
zur genannten Tageszeit: 3 Punkte. Bewertet wurde die Summe der einzelnen Tageszeiten. 
 
Aus den Angaben der Probanden zu ihrem Bewegungsverhalten mittels der Kurzform des 
Internationalen Fragebogens für körperliche Aktivität (Internation Physical Activity 
Questionair, IPAQ, Anhang Fragebögen) wurde das metabolische Equivalent der physischen 
Betätigung errechnet. Wie vom IPAQ-Manual vorgegeben, wurden die Minuten 
anstrengender körperlicher Aktivität mit dem Faktor 8 multipliziert. Die Dauer körperlicher 
Aktivität mittlerer Intensität wurde mit 4 und die wöchentliche Zeit des Gehens mit 3,3 
multipliziert. 
In einer separaten Rubrik wurde die tägliche Dauer erfasst, welche die Probanden sitzend 
verbrachten oder vor dem Fernseher lagen. 
 

3.7 Das Trainingsprogramm 
Zu Beginn ihres Trainings erhielten die Probanden alleine oder zu zweit eine gründliche 
Einweisung an den für sie vorgesehenen Kraft- und Ausdauergeräten. Um eine zumindest 
minimale Stimulation der Ausdauerleistungsfähigkeit zu garantieren, wurden die Probanden 
angehalten, am Anfang und am Ende jeder Trainingseinheit mindestens 10 Minuten auf einem 
Ausdauergerät ihrer Wahl zu trainieren. Dieses Ausdauertraining war mit mindestens mittlerer 
Intensität, nach der siebenstufigen Skala des subjektiven Belastungsempfindens nach Boeckh-
Behrens und Buskies [83], durchzuführen, die den Studienteilnehmern vermittelt wurde. Zur 
höheren Trainingsmotivation stand es den Studienteilnehmern frei, ob sie dabei ein 
Fahrradergometer, Laufband oder einen Ellipsentrainer verwendeten. 
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Alle Probanden erhielten eine ausführliche Einweisung in ein Krafttraining, das alle großen 
Muskelgruppen erfasste. Als Basisprogramm wurde den Probanden die Handhabung und 
korrekte Ausführung der Übungen Brustpresse (Mm. pectoralis, detoideus ant., serratus ant. 
und triceps brachii), Beinpresse (Mm. quadriceps femoris, gluteus maximus, erector spinae 
pars lumbalis und triceps surrae), Lat-Zug (Mm. latissimus dorsi, rhomboidei, biceps brachii, 
brachalis, brachioradialis, flexores digiti und pectoralis), Chrunches (Mm. rectus und obliqui 
externus et internus abdomini), Leg-Curl (Mm. semimembranosus, semitendinosus, biceps 
femoris und gastrognemius), Back-Extension (Mm. erector spinae pars lumbalis et thoracalis) 
beigebracht. Von jeder der genannten Übungen sollten zwei bis drei Durchgänge á 10-15 
Wiederholungen ohne Schwung, in mittlerem Tempo durchgeführt werden. Die Probanden 
wurden aufgefordert, ein Trainingsgewicht zu erhöhen, sobald sie eine Übung 15-mal oder 
häufiger in korrekter Ausführung bewältigen konnten. Wenn sie eine Übung nicht mindestens 
10-mal in mittlerem Tempo korrekt durchführen konnten, sollte das Übungsgewicht reduziert 
werden. Bei Zeitmangel oder mangelnder Motivation waren die Teilnehmer aufgefordert 
zumindest zweit Durchgänge der Übungen Beinpresse, Brustpresse und Lat-Zug 
durchzuführen. 
Bei Unklarheiten oder Fragen bezüglich der Durchführung einer Übung und des 
Trainingsablaufes konnten sich die Probanden jederzeit von den anwesenden Trainern helfen 
lassen. 
Innerhalb der ersten zwei Wochen nach ihrem Trainingsbeginn erhielten alle Einsteiger in 
Seminarform eine Schulung über die sinnvolle Gestaltung des Ausdauer- und des 
Krafttrainings. Darin wurden, in für Laien verständlicher Form, das Trainingsprinzip der 
Anpassung und die gesundheitlichen Vorteile eines Ausdauertrainings auf das 
kardiovaskuläre System sowie des Widerstandtrainings für das Skelett- und das 
neuromuskuläre System erklärt. Die Wichtigkeit überschwelliger, progressiver Trainingsreize 
und einer ausreichenden, jedoch nicht zu langen, Regenerationsphase zwischen den Sätzen 
und zwischen den Trainingseinheiten wurde vermittelt und es wurden Tipps zur Umsetzung 
des Trainings im Alltag gegeben. Für die Teilnehmer des Ernährungskurses war dieses 
Seminar Bestandteil ihres Curriculums. 
 

3.8 Beschreibung Ernährungskurs 
Um eine dauerhafte Veränderung im eigenen Umgang mit und der Einstellung zum Essen zu 
erzielen, wurde der Ernährungskurs auf 12 Wochen ausgerichtet. Innerhalb dieses Zeitraums 
bestand die Möglichkeit an eigenen Erfahrungen und, im Austausch mit der Gruppe, an denen 
anderer das eigene Verhalten zu reflektieren und innerhalb des persönlichen Rahmens zu 
optimieren. Gleichzeitig diente der Ernährungskurs dazu, trotz der flexiblen Trainingszeiten, 
einen direkten Kontakt zu den teilnehmenden Probanden zu pflegen und die 
Trainingsmotivation aufrechtzuerhalten. 
Den Studienteilnehmern wurde eine proteinreiche, kohlenhydratreduzierte Ernährung 
empfohlen. Sie erhielten eine Liste der glykämischen Last gängiger Nahrungsmittel für den 
Heimgebrauch und es wurde ihnen erklärt, wie sie diese Ernährungsform im Alltag 
bestmöglich umsetzen konnten. Vorschriften bezüglich der Nahrungsmenge und der Kalorien 
wurden nicht gemacht. Die Seminarinhalte waren bei allen Gruppen gleich und wurden von 
der gleichen Person vermittelt. Ziel des Ernährungskurses war es, den Teilnehmern bei einer 
dauerhaften Veränderung ihres Essverhaltens zu helfen. Es sollte ausdrücklich keine Diät 
initiiert werden und die Teilnehmer sollten nicht hungern oder Kalorien zählen. 
Jede Kurseinheit war auf 45 bis 60 Minuten ausgelegt, startete mit einer Feedbackrunde und 
einer Wiederholung, erneuten Erklärung und evtl. Vertiefung der Kursinhalte der letzten 
Stunde. Anschließend wurde je ein Themengebiet aus dem Bereich der Physiologie und der 
Psychologie des Essens besprochen, wobei immer ein Bezug zum alltäglichen Verhalten 
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hergestellt wurde. Eine Ausnahme von diesem Vorgehen war das zweite Kurstreffen, indem 
den Teilnehmern des Ernährungskurses, wie im Abschnitt „Das Trainingsprogramm“ 
beschrieben, ein grundlegendes Verständnis des Kraft- und des Ausdauertrainings vermittelt 
und auf die Wichtigkeit progressiver Trainingsreize hingewiesen wurde. Die in den einzelnen 
Kursstunden behandelten Themen, unterteilt nach ernährungsphysiologischen und 
ernährungspsychologischen Inhalten zeigt Tabelle 3.10. 
 

3.9 Statistische Auswertung 
Die gesammelten Datensätze wurden mit Hilfe von SPSS für Windows (Version 13) 
ausgewertet. Um zu überprüfen, dass sich die Probanden, welche die Untersuchung vom 
Beginn bis zur Abschlussmessung absolviert hatten, in ihren Ausgangswerten nicht von den 
Abbrechern unterschieden, wurde für alle intervallskalierten Parameter der einzelnen 
Untergruppen der gesamten Stichprobe mittels Kolmogorov-Smirnov-Test für eine Stichprobe 
die Normalverteilung überprüft (siehe Tabelle 3.11 und 3.12). 
Anschließend wurde bei vorhandener Normalverteilung mittels T-Test für unabhängige 
Stichproben und bei nicht vorhandener Normalverteilung und der ordinal skalierten Variable 
Süßigkeitenkonsum mittels Mann-Whitney U-Test die Übereinstimmung der 
Studienabschießer und der Abbrecher überprüft. Wie aus den Tabellen 3.13 und 3.14 
ersichtlich ist, unterscheiden sich die Abschließer und den Abbrechern beider Geschlechter zu 
Studienbeginn in keinem Merkmal signifikant voneinander. Es kann daher davon 
ausgegangen werden, dass im Laufe der Untersuchung keine Teilnehmerselektion 
stattgefunden hat, die das Ergebnis verfälschte. 
 
Die Normalverteilung jeder Untergruppe der Gewichts- und Geschlechtsklassen wurde mittels 
Kolmogorov-Smirnov-Test für eine Stichprobe geprüft (Tabellen 3.15 und 3.16). Es zeigte 
sich für fast alle getesteten Parameter eine ausreichende Normalverteilung. Lediglich die 
Anzahl der täglichen Mahlzeiten und diejenige der Obst- und Gemüsemahlzeiten waren, wie 
aufgrund ihrer beschränkten Häufigkeitsverteilung zu erwarten, mit Ausnahme der 
übergewichtigen männlichen Einsteiger mit Ernährungskurs nicht normal verteilt, sowie die 
tägliche Sitzdauer für die Hälfte der Untergruppen. 
 
Unterschiede in intervallskalierten Variablen über den Studienzeitraum wurden 
varianzanalytisch mit Messwiederholung, für Männer und Frauen sowie für Übergewichtige 
und Adipöse getrennt, untersucht. Zusätzlich wurden die Differenzen der untersuchten 
Körpermaße und Verhaltensfaktoren der einzelnen Gruppen zu jedem Messzeitpunkt mittels 
einfaktorieller ANOVA auf ihre Signifikanz geprüft und die Veränderungen dieser Parameter 
zwischen zwei beliebigen Messzeitpunkten durch einen t-Test für gepaarte Stichproben. 
 
Bei den o. g. nicht normal verteilten und ordinal skalierten Variablen wurden evtl. 
signifikante Unterschiede der verglichenen Gruppen zu jedem Messzeitpunkt mithilfe des 
Wilcoxon-Tests ermittelt und signifikante Veränderungen einer Untergruppe zwischen zwei 
Messzeitpunkten mittels Mann-Whitney U-Test. 
 
Die Gleichheit des Rauchverhaltens der einzelnen Gruppen wurde überprüft, indem diese 
nominal skalierte Variabel für jede Ausprägung in binäre Eigenschaftsvariabeln aufgegliedert 
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Tabelle 3.10: die Inhalte des 12-wöchigen Ernährungskurses in Stichworten, unterteilt in die 
ernährungsphysiologischen und ernährungspsychologischen Schwerpunkte. 

Kursstunde Ernährungsphysiologie –  
Wissen, was zu tun ist. 

Ernährungspsychologie –  
Tun, was wir wissen. 

1 Iss mehr Eiweiß - die Vorteile einer 
proteinreichen Ernährung (bessere 
Sättigung, weniger Heißhunger, 
angeregter Stoffwechsel). Austeilen 
der Nahrungsmittelliste mit der 
glykämischen Last. 

Was sind Deine Ziele? Warum willst 
Du Dich verändern? 

2 Trainieren mit Hand, Herz und Hirn – 
die positiven Auswirkungen 
sportlichen Trainings auf das 
Herzkreislauf-, Skelett- und 
neuromuskuläre System. 

Training macht gute Laune – die 
neurovegetativen Auswirkungen von 
Training. 

3 Iss mehr Obst und Gemüse – gesunde, 
vitalstoff- und wasserreiche Nahrung, 
die schmeckt. 

Starke und schwache Momente im 
Essverhalten – wie verhalte ich mit in 
welcher Situation? 

4 Die Zuckerfalle, oder wie wir uns 
hungrig essen – Insulin und reaktive 
Hypoglykämie. 

Nein, danke! Wie verhalte ich mich 
bei Einladungen und in Gegenwart 
anderer? 

5 Den Blutzucker im Griff - gute und 
schlechte Kohlenhydrate. 

Das tut mir gut! – Die 
psychologischen Funktionen des 
Essens. 

6 Rann an den Speck – Optimierung der 
Fettverbrennung. 
Bewegung zur Appetitkontrolle. 

Spieglein, Spieglein an der Wand – 
wie ich mich sehe und wie andere 
mich sehen. 

7 Jeder is(s)t einmalig – die genetischen 
Gründe für unterschiedliche 
Körperfettanteile. 

Wurden meine Erwartungen an den 
Ernährungskurs erfüllt? Wie kann ich 
mein Wissen noch besser umsetzen? 

8 Warum wir gerne fett, süß und salzig 
essen – unser evolutionäres Erbe. 

Jammern nützt nichts – was kann ich 
jetzt tun? 

9 Von Crash-Diäten und Abnehmpillen 
– Hunger und reaktive Hyperphagie 
vermeiden. 

Was ist mir wichtig? Überdenken 
meiner gewünschten Ergebnisse. 

10 Natürlich gute Fette! Von ω3 bis zu 
Transfettsäuren, 
Nahrungsergänzungsmittel. 

Keine Zeit für Bewegung und 
gesundes Essen! – Was sind meine 
Prioritäten? Was sind meine 
Zeitfresser? Was sich meine 
Gewohnheiten? 

11 Ein Bewegungs- und Ernährungsplan 
für unterwegs. Was und wie viel sollte 
ich trinken? 

Ich bin gut! – anerkennen, was ich 
bereits gut oder sehr gut umsetze und 
was ich seit Beginn des Kurses 
verbessert habe. 

12 Guten Appetit! -  
Persönliches Fazit und 
Erfahrungsaustausch. 

Warum will ich so weiter machen? 
Auf welche drei Dinge muss ich am 
meisten achten? 
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wurde. Die relative Häufigkeit dieser Ausprägungen wurde mittels einfaktorieller ANOVA 
auf signifikante Differenzen überprüft. Diese unterschieden sich nicht signifikant zwischen 
den Untergruppen der einzelnen Geschlecht- und Gewichtsgruppen. 
Der Einfluss der untersuchten Parameter des Ess- und Bewegungsverhaltens auf die 
Körperzusammensetzung der Probanden wurde mittels multipler Regression berechnet. Die 
nominal skalierten Variablen, wie die Teilnahme am Ernährungskurs oder das 
Rauchverhalten, wurden zu diesem Zweck in binäre Variabelgruppen überführt. 
 
Das Signifikanzniveau Alpha wurde auf 0,05 festgelegt. 
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 Einsteiger Altmitglieder 
 BMI 25-29,9 BMI -30 BMI 25-29,9 BMI -30 
 EK ØEK EK ØEK EK ØEK EK ØEK 
Alter 0,859 0,365 0,637 0,318 0,927 0,596 0,795 0,708 
Größe 0,705 0,759 0,993 0,827 0,610 0,890 0,459 0,599 
Körpergew. 0,595 0,977 0,953 0,793 0,903 0,873 0,512 0,775 
Fettmasse 0,821 0,870 0,439 0,872 0,669 0,795 0,213 0,200 
BCM 0,928 0,632 0,794 0,420 0,940 0,780 0,667 0,867 
BMI 0,985 0,194 0,192 0,092 0,806 0,549 0,110 0,258 
WHR 0,033* 0,633 0,310 0,975 0,634 0,378 0,890 0,860 
OAU 0,912 0,652 0,445 0,125 0,920 0,114 0,116 0,544 
OSU 0,835 0,978 0,598 0,286 0,858 0,351 0,611 0,600 
PWC 130 0,995 0,560 0,879 0,962 0,808 0,613 0,998 0,855 
MZ ges 0,088 <0,001* <0,001* 0,001* 0,001* <0,001* <0,001* <0,001* 
OuG 0,099 <0,001* <0,001* <0,001* <0,001* <0,001* 0,001* <0,001* 
Alk/W 0,657 0,323 0,866 0,613 0,970 0,146 0,954 0,788 
IPAQ-METs 0,133 0,491 0,017* 0,519 0,316 0,351 0,009* 0,428 
Sitzen 0,938 <0,001* 0,030* 0,001* 0,070 <0,001* 0,003* 0,002* 
 
Tabellen 3.11 (oben) und 3.12 (unten): Überprüfung der Normalverteilung der untersuchten Parameter 

aller Männer (oben) und Frauen (unten) der Stichprobe zu Studienbeginn mittels Kolmogorov-
Smirnov-Test für eine Stichprobe. Angegeben sind die 2-seitigen P-Werte. 

Körpergew.: Körpergewicht, BCM: Körperzellmasse, BMI: Body-Mass-Index, WHR: Waist-to-hip-ratio, 
OAU: Oberarmumfang, OSU: Oberschenkelumfang, PWC 130: Physical work capacity auf dem 

Fahrradergometer bei einer Herzfrequenz von 130 Schlägen/Min., MZ ges: tägliche Mahlzeiten, OuG: 
tägliche Obst- und Gemüsemahlzeiten, Alk/W: Alkoholkonsum pro Woche, IPAQ-METs: International 
Physical Activity Questionair – metabolische Äquivalente, Sitzen: Sitzdauer pro Tag in Minuten, EK: 

Ernährungskurs, ØEK: kein Ernährungskurs. *: keine Normalverteilung. 
 
 Einsteiger Altmitglieder 
 BMI 25-29,9 BMI -30 BMI 25-29,9 BMI -30 
 EK ØEK EK ØEK EK ØEK EK ØEK 
Alter 0,967 0,472 0,852 0,597 0,341 0,648 0,693 0,571 
Größe 0,875 0,358 0,979 0,798 0,654 0,867 0,422 0,870 
Körpergew. 1,000 0,801 0,661 0,869 0,781 0,869 0,043* 0,354 
Fettmasse 0,969 0,901 0,259 0,440 0,595 0,953 0,014* 0,603 
BCM 0,276 0,880 0,586 0,944 0,824 0,897 0,986 0,989 
BMI 0,543 0,417 0,458 0,082 0,764 0,700 0,063 0,239 
WHR 0,996 0,988 1,000 0,715 0,952 0,241 0,927 0,689 
OAU 0,570 0,534 0,157 0,289 0,478 0,752 0,504 0,987 
OSU 0,411 0,109 0,752 0,096 0,911 0,817 0,040* 0,734 
PWC 130 0,900 0,942 0,858 0,646 0,537 0,908 0,999 0,791 
MZ ges <0,001* <0,001* <0,001* <0,001* <0,001* 0,002* <0,001* <0,001* 
OuG <0,001* <0,001* <0,001* <0,001* <0,001* <0,001* <0,001* 0,022* 
Alk/W 0,257 0,537 0,130 0,479 0,140 0,674 0,499 0,410 
IPAQ-METs 0,309 0,616 0,391 0,982 0,568 0,569 0,784 0,708 
Sitzen 0,002* 0,006* 0,001* 0,017* 0,002* 0,013* 0,011* 0,468 
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 Einsteiger Altmitglieder 
 BMI 25-29,9 BMI -30 BMI 25-29,9 BMI -30 
 EK ØEK EK ØEK EK ØEK EK ØEK 
Alter 0,974 0,784 0,243 0,443 0,181 0,338 0,361 0,658 
Größe 0,962 0,577 0,608 0,624 0,263 0,400 0,358 0,856 
Körpergew. 0,757 0,948 0,772 0,417 0,595 0,311 0,446 0,978 
Fettmasse 0,562 0,747 0,997 0,356 0,559 0,256 0,335 0,849 
BCM 0,427 0,549 0,759 0,423 0,252 0,540 0,906 0,892 
BMI 0,493 0,314 0,560 0,526 0,528 0,452 0,745 0,909 
WHR 0,373* 0,363 0,693 0,297 0,528 0,596 0,277 0,969 
OAU 0,704 0,077 0,564 0,969 0,922 0,546 0,197 0,976 
OSU 0,660 0,269 0,507 0,928 0,801 0,446 0,936 0,362 
PWC 130 0,287 0,144 0,954 0,985 0,304 0,862 0,305 0,762 
MZ ges 0,057* 0,756* 0,491* 0,786* 0,899* 0,519* 0,741* 0,497* 
OuG 0,861* 0,904* 0,485* 0,106* 0,652* 0,380* 0,437* 0,518* 
Alk/W 0,732 0,363 0,854 0,054 0,786 0,236 0,466 0,432 
IPAQ-METs 0,347 0,496 0,881* 0,888 0,072 0,473 0,163* 0,109 
Sitzen 0,332 0,265* 0,361* 0,194* 0,848 0,487* 0,986* 0,947* 
Süßigkeiten 0,946* 0,643* 0,357* 0,791* 0,982* 0,108* 0,509* 0,411* 
 

Tabelle 3.13 und 3.14: Kontrolle der Übereinstimmung der untersuchten Parameter der männlichen 
(oben) und weiblichen (unten) Abschließer und Abbrecher zu Studienbeginn. Angegeben sind die 2-

seitigen P-Werte. 
Körpergew.: Körpergewicht, BCM: Körperzellmasse, BMI: Body-Mass-Index, WHR: Waist-to-hip-ratio, 

OAU: Oberarmumfang, OSU: Oberschenkelumfang, PWC 130: Physical work capacity auf dem 
Fahrradergometer bei einer Herzfrequenz von 130 Schlägen/Min., MZ ges: tägliche Mahlzeiten, OuG: 
tägliche Obst- und Gemüsemahlzeiten, Alk/W: Alkoholkonsum pro Woche, IPAQ-METs: International 

Physical Activity Questionair – metabolische Äquivalente, Sitzen: Sitzdauer pro Tag in Minuten, 
Süßigkeiten: Süßigkeitenkonsum in der letzten Woche, EK: Ernährungskurs, ØEK: kein 

Ernährungskurs. *: Mann-Whitney U-Test, nicht mit „*“ markierte Angaben: T-Test für unabhängige 
Stichproben. 

 

 Einsteiger Altmitglieder 
 BMI 25-29,9 BMI -30 BMI 25-29,9 BMI -30 
 EK ØEK EK ØEK EK ØEK EK ØEK 
Alter 0,232 0,462 0,780 0,498 0,483 0,619 0,964 0,600 
Größe 0,205 0,274 0,168 0,732 0,585 0,226 0,226 0,457 
Körpergew. 0,294 0,211 0,575 0,850 0,519 0,422 0,294* 0,198 
Fettmasse 0,489 0,119 0,465 0,874 0,714 0,320 0,260* 0,208 
BCM 0,300 0,857 0,975 0,318 0,379 0,708 0,749 0,425 
BMI 0,968 0,753 0,858 0,956 0,766 0,726 0,911 0,215 
WHR 0,587 0,355 0,664 0,300 0,822 0,270 0,491 0,791 
OAU 0,071 0,567 0,149 0,197 0,859 0,385 0,875 0,714 
OSU 0,056 0,418 0,605 0,420 0,400 0,890 0,771 0,108 
PWC 130 0,231 0,458 0,097 0,207 0,783 0,269 0,306 0,268 
MZ ges 0,751* 0,343* 0,842* 0,091* 0,984* 0,231* 0,847* 0,754* 
OuG 0,933* 0,094* 0,415* 0,599* 0,777* 0,829* 0,759* 0,464* 
Alk/W 0,264 0,524 0,606 0,335 0,449 0,390 0,837 0,527 
IPAQ-METs 0,863 0,202 0,578 0,150 0,484 0,178 0,083 0,195 
Sitzen 0,211* 0,978* 0,620* 0,983* 0,139* 0,831* 0,627* 0,508 
Süßigkeiten 0,279* 0,234* 0,765* 0,622* 0,451* 0,447* 0,139* 0,862* 
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 Einsteiger Altmitglieder 
 BMI 25-29,9 BMI -30 BMI 25-29,9 BMI -30 
 EK ØEK EK ØEK EK ØEK EK ØEK 
Alter 0,954 0,758 0,499 0,104 0,968 0,939 0,985 0,773 
Größe 0,871 0,989 0,963 0,791 0,976 0,609 0,583 0,356 
Körpergew. 0,766 0,937 0,573 0,529 0,753 0,964 0,313 0,842 
Fettmasse 0,939 0,894 0,177 0,950 0,754 0,445 0,284 0,158 
BCM 0,992 0,380 0,764 0,279 0,999 0,732 0,825 0,585 
BMI 0,943 0,703 0,425 0,105 0,669 0,638 0,189 0,820 
WHR 0,593 0,870 0,412 0,823 0,867 0,618 0,502 0,909 
OAU 0,996 0,979 0,789 0,434 0,760 0,192 0,698 0,684 
OSU 0,612 0,797 0,834 0,268 0,962 0,418 0,449 0,783 
PWC 130 0,959 0,417 0,381 0,971 0,545 0,754 0,992 0,993 
MZ ges 0,587 0,005* 0,031* 0,060 0,028* <0,001* 0,006* 0,001* 
OuG 0,570 0,002* 0,001* 0,003* 0,002* <0,001* 0,003* <0,001* 
Alk/W 0,758 0,585 0,732 0,390 0,897 0,927 0,963 0,892 
IPAQ-METs 0,359 0,489 0,104 0,351 0,774 0,150 0,076 0,776 
Sitzen 0,693 0,031* 0,099 0,130 0,178 0,007* 0,039* 0,011* 
 
Tabelle 3.15 (oben) und 3.16 (unten): Überprüfung der Normalverteilung der untersuchten Parameter 

der männlichen (oben) und weiblichen (unten) Abschließer zu Studienbeginn mittels Kolmogorov-
Smirnov-Test für eine Stichprobe. Angegeben sind die 2-seitigen P-Werte. 

Körpergew.: Körpergewicht, BCM: Körperzellmasse, BMI: Body-Mass-Index, WHR: Waist-to-hip-ratio, 
OAU: Oberarmumfang, OSU: Oberschenkelumfang, PWC 130: Physical work capacity auf dem 

Fahrradergometer bei einer Herzfrequenz von 130 Schlägen/Min., MZ ges: tägliche Mahlzeiten, OuG: 
tägliche Obst- und Gemüsemahlzeiten, Alk/W: Alkoholkonsum pro Woche, IPAQ-METs: International 
Physical Activity Questionair – metabolische Äquivalente, Sitzen: Sitzdauer pro Tag in Minuten, EK: 

Ernährungskurs, ØEK: kein Ernährungskurs. *: keine Normalverteilung. 
 
 Einsteiger Altmitglieder 
 BMI 25-29,9 BMI -30 BMI 25-29,9 BMI -30 
 EK ØEK EK ØEK EK ØEK EK ØEK 
Alter 0,902 0,449 0,730 0,419 0,893 0,872 0,940 0,937 
Größe 0,707 0,616 0,915 0,504 0,688 0,643 0,926 0,930 
Körpergew. 0,794 0,842 0,733 0,972 0,979 0,999 0,186 0,422 
Fettmasse 0,927 0,764 0,432 0,427 0,805 0,983 0,145 0,858 
BCM 0,553 0,884 0,441 0,879 0,976 0,985 0,994 0,265 
BMI 0,892 0,958 0,419 0,142 0,962 0,759 0,594 0,502 
WHR 0,998 0,995 0,908 0,665 0,998 0,539 0,916 0,648 
OAU 0,867 0,883 0,484 0,308 0,778 0,899 0,791 0,924 
OSU 0,840 0,783 0,631 0,503 0,947 0,968 0,406 0,453 
PWC 130 0,825 0,984 0,633 0,610 0,446 0,955 0,782 0,604 
MZ ges 0,003* 0,005* 0,001* 0,006* 0,002* 0,010* <0,001* 0,013* 
OuG <0,001* <0,001* <0,001* 0,015* <0,001* 0,001* <0,001* 0,040* 
Alk/W 0,484 0,873 0,904 0,965 0,689 0,784 0,369 0,571 
IPAQ-METs 0,592 0,619 0,944 0,836 0,345 0,938 0,560 0,992 
Sitzen 0,006* 0,026* 0,054 0,471 0,045* 0,079 0,004* 0,782 
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4 Ergebnisse 
 
Im Folgenden werden die Ergebnisse der Untersuchung vorgestellt. Im ersten Abschnitt 
(Diagramme und Tabellen 4.1 bis 4.68) werden die Entwicklungen der Körpermaße und des 
Bewegungs- und Ernährungsverhaltens der übergewichtigen und adipösen Einsteiger und 
Altmitglieder mit und ohne Ernährungskurs beschrieben. 
Die Diagramme und Tabellen 4.69 bis 4.84 zeigen die Veränderungen der Probanden mit 
unterschiedlichem Abnehmerfolg. Hierzu wurde die Stichprobe in „Zunehmer“, Probanden 
ohne wesentliche Gewichtsänderung und „Abnehmer“ unterteilt. Die Abnehmer wurden 
differenziert in solche mit und ohne gleichzeitige Zunahme an Körperzellmasse. 
Der dritte Teil des Ergebniskapitels stellt die Auswirkungen des Ernährungskurses auf die 
Körperzellmasse und die Extremitätenumfänge der Probanden detailliert dar (Diagramme und 
Tabellen 4.85 bis 4.96). 
Die Ergebnisse der Regressionsanalysen zur Ermittlung der wesentlichen Einflussfaktoren der 
beobachteten Veränderungen (Tabellen 4.97 bis 4.112) innerhalb der Stichprobe werden im 
vierten Teil des Ergebniskapitels dargestellt. 
 
Um Redundanz zu vermeiden, wurden die Entwicklungen einzelner Parameter bei ähnlicher 
Entwicklung beider Geschlechts- und Gewichtsgruppen zusammengefasst und nur einzelne, 
repräsentative Verlaufsdiagramme abgebildet. 
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4.1 Entwicklung der Einsteiger und Altmitglieder mi t und ohne 
Ernährungskurs 
 

4.1.1 Entwicklung des Körpergewichts 

Die Entwicklung des Körpergewichts verlief innerhalb beider Geschlechts- und 
Gewichtsgruppen ähnlich. Während sich die Körpermasse der Einsteiger und Altmitglieder 
ohne Ernährungskurs über den Beobachtungszeitraum nicht signifikant änderte, reduzierten 
beide Ernährungsgruppen innerhalb der ersten zwölf Wochen signifikant ihr Gewicht. Nach 
einem Jahr wurde bei den Einsteigern und Altmitgliedern mit Ernährungskurs eine 
signifikante Wiederzunahme des Körpergewichts festgestellt, das sich ab diesem Zeitpunkt 
nicht mehr signifikant vom Ausgangswert unterschied, dem es sich im weiteren Verlauf 
weiter annäherte. 
Lediglich die Ernährungsgruppen der adipösen Frauen verzeichneten ein Jahr nach 
Kursbeginn noch hoch signifikant weniger Körpergewicht als zu Beginn der Untersuchung. 
Am Ende des Beobachtungszeitraums unterschied sich bei keiner der untersuchten Gruppen 
das Körpergewicht signifikant vom Ausgangswert. Der Verlauf der Gewichtsentwicklung 
beider Geschlechts- und Gewichtsgruppen wird repräsentativ an den übergewichtigen 
Männern in Diagramm 4.1 gezeigt. 
 
Diagramm 4.1: Entwicklung des Körpergewichts der übergewichtigen Männer, unterteilt in Einsteiger 

mit Ernährungskurs (blau), Altmitglieder mit Ernährungskurs (grün), Einsteiger (ohne Ernährungskurs, 
orange) und Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 

 



 103

Varianzanalytisch zeigten die übergewichtigen Männer höchst signifikante Unterschiede des 
Gewichtes zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) und hoch signifikante Interaktion 
zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p=0,004). Innerhalb der ersten 12 Wochen 
reduzierten die Einsteiger und die Altmitglieder mit Ernährungskurs höchst signifikant ihr 
Körpergewicht (Effektstärken 1,01 und 0,27) Im Verlauf des ersten Untersuchungsjahres 
nahmen jedoch beide Gruppen wieder signifikant an Körpergewicht zu (siehe Tab. 4.1b). 
Varianzanalytisch bestanden keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn 
die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,992). Es zeigten sich zu keinem 
Beobachtungszeitpunkt signifikante Unterschiede im mittleren Körpergewicht der 
untersuchten Gruppen (s. Tab. 4.1a). 
 
Die adipösen Männer zeigten varianzanalytisch höchst signifikante Unterschiede des 
Gewichtes zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) ohne signifikante Interaktion zwischen 
den Messzeitpunkten und der Gruppe (p=0,336). Innerhalb der ersten 12 Wochen reduzierten 
die Einsteiger und die Altmitglieder mit Ernährungskurs höchst signifikant ihr Körpergewicht 
(Effektstärken 0,24 und 0,20). Nach einem Jahr verzeichnete jedoch keine Gruppe der 
adipösen Männer eine signifikante Gewichtsreduktion gegenüber dem Ausgangsgewicht 
(siehe Tab. 4.2b). 
Varianzanalytisch bestanden keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn 
die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,874). Tabelle 4.2a zeigt zu keinem 
Beobachtungszeitpunkt signifikante Unterschiede im mittleren Körpergewicht der 
untersuchten Gruppen. 
 
Bei den übergewichtigen Frauen ergab die Varianzanalyse mit Messwiederholung höchst 
signifikante Unterschiede des Gewichtes zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) und 
signifikante Interaktion zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p=0,013). Innerhalb 
der ersten 12 Wochen reduzierten die Einsteigerinnen und die Altmitglieder mit 
Ernährungskurs vorübergehend höchst signifikant ihr Körpergewicht (Effektstärken 0,43 und 
0,41, siehe Tab. 4.3b). 
Varianzanalytisch bestanden keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn 
die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,695, siehe auch Tab. 4.3a). 
 
Varianzanalytisch zeigten die adipösen Frauen höchst signifikante Unterschiede des 
Körpergewichtes der kompletten Stichprobe zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) sowie 
tendenziell signifikante Interaktion zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p=0,087). 
Innerhalb der ersten 12 Wochen reduzierten die Einsteiger und die Altmitglieder mit 
Ernährungskurs höchst signifikant ihr Körpergewicht (Effektstärken 0,23 und 0,19), das nach 
12 Monaten noch hochsignifikant unter dem Ausgangswert lag, sich jedoch nach zwei Jahren 
nicht mehr signifikant von diesem unterschied (s. Tab. 4.4b). 
Bei den adipösen Frauen bestanden varianzanalytisch keine signifikanten Unterschiede 
zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,869). 
Zu keinem Beobachtungszeitpunkt zeigten sich signifikante Unterschiede im mittleren 
Körpergewicht der Untergruppen der adipösen Frauen (s. Tab. 4.4a). 
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Tabelle 4.1a: Körpergewicht der übergewichtigen Männer und signifikante Unterschiede zwischen 
ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK, 

Körpergewicht, kg (SD) 
86,6 (3,5) 83,1 (3,3) 85,3 (3,6) 86,1 (4,2) 

Altmitglieder + EK., 
Körpergewicht, kg (SD) 

86,6 (8,3) 84,3 (8,7) 86,5 (9,6) 86,7 (10,5) 

Einsteiger ohne EK, 
Körpergewicht, kg (SD) 

85,7 (8,7) 85,4 (8,6) 85,1 (8,8) 85,1 (9,2) 

Altmitglieder ohne EK 
Körpergewicht, kg (SD) 

85,9 (8,4) 85,6 (8,5) 85,8 (9,8) 85,8 (9,3) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 4.1b: signifikante Veränderungen des Körpergewichts der übergewichtigen Männergruppen 
zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 10 <0,001 

(1,01) 
n.s. 0,011 

(0,64) 
n.s. 0,004 

(0,80) 
n.s. 

Altmitglied. 
+E 

16 <0,001 
(0,27) 

n.s. 0,007 
(0,22) 

n.s. 0,015 
(0,25) 

n.s. 

Einsteiger 28 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Altmitglieder 44 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten), usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Tabelle 4.2a: Körpergewicht der adipösen Männer und signifikante Unterschiede zwischen ihren 
Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK, 

Körpergewicht, kg (SD) 
112,0 (16,4) 108,0 (16,8) 109,9 (17,5) 111,5 (17,7) 

Altmitglieder + EK., 
Körpergewicht, kg (SD) 

109,3 (15,0) 106,2 (14,8) 107,2 (14,6) 108,4 (15,3) 

Einsteiger ohne EK, 
Körpergewicht, kg (SD) 

109,5 (15,3) 108,5 (15,3) 108,3 (15,7) 109,2 (16,5) 

Altmitglieder ohne EK 
Körpergewicht, kg (SD) 

106,8 (9,8) 106,4 (9,2) 106,5 (9,1) 107,2 (8,4) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. n.s.: nicht signifikant. 

 
 

Tabelle 4.2b: signifikante Veränderungen des Körpergewichts adipösen Männergruppen zwischen den 
Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben: 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 19 <0,001 

(0,24) 
n.s. 0,043 

(0,11) 
n.s. 0,004 

(0,21) 
n.s. 

Altmitglied. 
+E 

19 <0,001 
(0,20) 

n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 

Einsteiger 19 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Altmitglieder 21 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten), usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Tabelle 4.3a: Körpergewicht der übergewichtigen Frauen und signifikante Unterschiede zwischen 
ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK, 

Körpergewicht, kg (SD) 
75,1 (6,4) 72,3 (6,5) 73,8 (8,1) 75,1 (8,4) 

Altmitglieder + EK., 
Körpergewicht, kg (SD) 

73,7 (5,4) 71,4 (5,6) 72,3 (6,3) 73,8 (7,2) 

Einsteiger ohne EK, 
Körpergewicht, kg (SD) 

72,7 (5,6) 72,4 (6,4) 72,9 (7,2) 73,0 (7,7) 

Altmitglieder ohne EK 
Körpergewicht, kg (SD) 

72,0 (6,4) 72,0 (6,2) 72,1 (6,4) 72,4 (6,2) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 4.3b: signifikante Veränderungen des Körpergewichts der übergewichtigen Frauengruppen 
zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 30 <0,001 

(0,43) 
n.s. 0,012 

(0,21) 
n.s. <0,001 

(0,37) 
0,004 
(0,15) 

Altmitglied. 
+E 

36 <0,001 
(0,41) 

n.s. n.s. n.s. 0,005 
(0,37) 

<0,001 
(0,22) 

Einsteiger 30 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Altmitglieder 26 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten), usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Tabelle 4.4a: Körpergewicht der adipösen Frauen und signifikante Unterschiede zwischen ihren 
Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK, 

Körpergewicht, kg (SD) 
98,4 (17,9) 94,4 (17,1) 95,2 (17,4) 97,2 (16,4) 

Altmitglieder + EK., 
Körpergewicht, kg (SD) 

96,2 (16,2) 93,1 (16,5) 93,7 (17,2) 94,9 (18,2) 

Einsteiger ohne EK, 
Körpergewicht, kg (SD) 

94,2 (12,4) 93,5 (12,6) 93,2 (13,2) 94,0 (13,9) 

Altmitglieder ohne EK 
Körpergewicht, kg (SD) 

97,9 (18,7) 97,8 (18,0) 98,2 (20,5) 98,1 (21,2) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. n.s.: nicht signifikant. 
 
 
Tabelle 4.4b: signifikante Veränderungen des Körpergewichts der adipösen Frauengruppen zwischen 

den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 29 <0,001 

(0,23) 
0,003 
(0,18) 

n.s. n.s. 0,006 
(0,17) 

0,012 
(0,12) 

Altmitglied. 
+E 

32 <0,001 
(0,19) 

0,007 
(0,15) 

n.s. n.s. n.s. 0,020 
(0,07) 

Einsteiger 22 0,047 
(0,06) 

n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 

Altmitglieder 12 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten), usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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4.1.2 Entwicklung der Körperfettmasse 

Die Veränderungen der Körperfettmasse waren für die untersuchten Geschlechts- und 
Gewichtsgruppen vergleichbar. Die Fettmasse aller Ernährungsgruppen war nach zwölf 
Wochen und bei den Einsteigern mit Ernährungskurs auch nach einem Jahr signifikant 
gegenüber dem Ausgangswert reduziert. Während die Altmitglieder ohne Ernährungskurs 
keine signifikante Ab- oder Zunahme der Körperfettmasse zeigten, reduzierten die Einsteiger 
ohne Ernährungsschulung der übergewichtigen Männern und der adipösen Frauen 
vorübergehend signifikant ihre Körperfettmasse. Am Ende des Beobachtungszeitraums 
unterschied sich bei keiner der untersuchten Gruppen das Körpergewicht signifikant vom 
Ausgangswert. Stellvertretend für alle untersuchten Geschlechts- und Gewichtsgruppen zeigt 
Diagramm 4.2 die Entwicklung der Körperfettmasse der übergewichtigen Männer. 

 
Diagramm 4.2: Entwicklung der Körperfettmasse der übergewichtigen Männer, unterteilt in Einsteiger 
mit Ernährungskurs (blau), Altmitglieder mit Ernährungskurs (grün), Einsteiger (ohne Ernährungskurs, 

orange) und Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 

 



 109

Die übergewichtigen Männer zeigten varianzanalytisch höchst signifikante Unterschiede in 
ihrer Körperfettmasse zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001), ohne signifikante Interaktion 
zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p=0,123). Varianzanalytisch bestanden keine 
signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte 
gemittelt wurden (p=0,654). Tabelle 4.5a stellt die Entwicklung der Körperfettmasse der 
einzelnen Untergruppen dar und zeigt für diesen Parameter zu keinem Zeitpunkt signifikante 
Unterschiede zwischen den Untergruppen. Tabelle 4.5b zeigt die Signifikanz der 
Veränderungen der einzelnen Untergruppen zwischen den einzelnen Messzeitpunkten. 
 
Varianzanalytisch zeigten sich höchst signifikante Unterschiede der Körperfettmasse der 
adipösen Männer zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) ohne signifikante Interaktion 
zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p=0,254). Die Varianzanalyse ergab keine 
signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte 
gemittelt wurden (p=0,729). Tabelle 4.6a stellt die Entwicklung der Körperfettmasse der 
einzelnen Untergruppen dar und zeigt für diesen Parameter zu keinem Zeitpunkt signifikante 
Unterschiede zwischen den Untergruppen. Tabelle 4.6b zeigt die signifikanten Veränderungen 
der einzelnen Untergruppen im Verlauf der Untersuchung. 
 
Bei den übergewichtigen Frauen zeigten sich varianzanalytisch höchst signifikante 
Unterschiede der Körperfettmasse zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) ohne signifikante 
Interaktion zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p=0,295). Es bestanden 
varianzanalytisch keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die 
Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,970). Tabelle 4.7a stellt die 
Entwicklung der Körperfettmasse der einzelnen Untergruppen dar und zeigt für diesen 
Parameter zu keinem Zeitpunkt signifikante Unterschiede zwischen den Untergruppen. 
Tabelle 4.7b zeigt die signifikanten Veränderungen der einzelnen Untergruppen zwischen 
zwei Messzeitpunkten. 
 
Die Varianzanalyse mit Messwiederholung ergab höchst signifikante Unterschiede der 
Körperfettmasse der adipösen Frauen zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) ohne 
signifikante Interaktion zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p=0,184). 
Außerdem bestanden varianzanalytisch keine signifikanten Unterschiede zwischen den 
Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,869). Tabelle 4.8a 
stellt die Entwicklung der Körperfettmasse der einzelnen Untergruppen dar und zeigt für 
diesen Parameter zu keinem Zeitpunkt signifikante Unterschiede zwischen den Untergruppen. 
Tabelle 4.8b zeigt die signifikanten Veränderungen der einzelnen Untergruppen im Verlauf 
der Untersuchung. 
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Tabelle 4.5a: Körperfettmasse der übergewichtigen Männer und signifikante Unterschiede zwischen 
ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Körperfettmasse, kg (SD) 
23,4 (2,7) 21,1 (2,3) 21,6 (2,9) 22,7 (3,8) 

Altmitglieder + EK.,  
Körperfettmasse, kg (SD) 

22,4 (4,7) 20,5 (5,3) 21,6 (5,5) 21,8 (6,4) 

Einsteiger ohne EK,  
Körperfettmasse, kg (SD) 

20,8 (4,6) 20,4 (4,7) 19,9 (5,0) 20,2 (5,7) 

Altmitglieder ohne EK  
Körperfettmasse, kg (SD) 

21,1 (4,2) 20,5 (4,0) 20,9 (5,0) 20,7 (4,7) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 4.5b: signifikante Veränderungen der Körperfettmasse der übergewichtigen Männergruppen 
zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 10 0,001 

(0,91) 
0,007 
(0,65) 

n.s. n.s. 0,026 
(0,51) 

n.s. 

Altmitglied. 
+E 

16 <0,001 
(0,38) 

n.s. 0,029 
(0,19) 

n.s. n.s. n.s. 

Einsteiger 28 n.s. 0,043 
(0,19) 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

Altmitglieder 44 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Tabelle 4.6a: Körperfettmasse der adipösen Männer und signifikante Unterschiede zwischen ihren 
Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Körperfettmasse, kg (SD) 
37,2 (9,0) 34,2 (9,2) 34,7 (10,4) 36,1 (9,9) 

Altmitglieder + EK.,  
Körperfettmasse, kg (SD) 

33,9 (9,8) 31,1 (10,1) 32,4 (9,3) 33,2 (9,6) 

Einsteiger ohne EK,  
Körperfettmasse, kg (SD) 

35,2 (9,4) 34,2 (8,7) 34,2 (9,0) 34,6 (10,2) 

Altmitglieder ohne EK  
Körperfettmasse, kg (SD) 

33,5 (5,2) 33,4 (4,9) 33,2 (5,2) 33,8 (5,2) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 4.6b: signifikante Veränderungen der Körperfettmasse der adipösen Männergruppen 
zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 19 <0,001 

(0,33) 
0,018 
(0,25) 

n.s. n.s. 0,032 
(0,20) 

n.s. 

Altmitglied. 
+E 

19 <0,001 
(0,28) 

n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 

Einsteiger 19 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Altmitglieder 21 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Tabelle 4.7a: Körperfettmasse der übergewichtigen Frauen und signifikante Unterschiede zwischen 
ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Körperfettmasse, kg (SD) 
26,7 (4,8) 24,7 (4,7) 25,2 (5,9) 26,0 (6,0) 

Altmitglieder + EK.,  
Körperfettmasse, kg (SD) 

26,6 (3,9) 25,1 (4,1) 25,4 (4,7) 26,2 (5,7) 

Einsteiger ohne EK,  
Körperfettmasse, kg (SD) 

25,8 (3,3) 25,3 (3,9) 25,7 (4,9) 25,7 (5,0) 

Altmitglieder ohne EK  
Körperfettmasse, kg (SD) 

25,2 (4,0) 25,0 (3,6) 25,3 (4,2) 25,5 (4,0) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 4.7b: signifikante Veränderungen der Körperfettmasse der übergewichtigen Frauengruppen 
zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 30 <0,001 

(0,42) 
0,007 
(0,27) 

n.s. n.s. 0,040 
(0,24) 

0,032 
(0,13) 

Altmitglied. 
+E 

36 <0,001 
(0,36) 

n.s. n.s. n.s. n.s. 0,021 
(0,14) 

Einsteiger 30 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Altmitglieder 26 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
 



 113

Tabelle 4.8a: Körperfettmasse der adipösen Frauen und signifikante Unterschiede zwischen ihren 
Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Körperfettmasse, kg (SD) 
45,1 (12,9) 42,4 (12,3) 43,0 (11,8) 44,3 (11,7) 

Altmitglieder + EK.,  
Körperfettmasse, kg (SD) 

44,4 (1,7) 42,2 (12,9) 42,7 (13,3) 43,9 (14,1) 

Einsteiger ohne EK,  
Körperfettmasse, kg (SD) 

42,2 (9,6) 41,3 (9,8) 40,6 (10,2) 41,1 (11,2) 

Altmitglieder ohne EK  
Körperfettmasse, kg (SD) 

44,3 (13,6) 44,6 (12,6) 44,4 (14,6) 44,4 (15,0) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. n.s.: nicht signifikant. 
 
 
Tabelle 4.8b: signifikante Veränderungen der Körperfettmasse der adipösen Frauengruppen zwischen 

den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 29 <0,001 

(0,21) 
0,021 
(0,17) 

n.s. n.s. 0,023 
(0,16) 

0,022 
(0,11) 

Altmitglied. 
+E 

32 <0,001 
(0,17) 

0,033 
(0,13) 

n.s. n.s. 0,023 
(0,12) 

0,010 
(0,08) 

Einsteiger 22 0,013 
(0,09) 

0,023 
(0,16) 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

Altmitglieder 12 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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4.1.3 Entwicklung der Körperzellmasse 

Die Entwicklung der Körperzellmasse (BCM) verlief für alle Geschlechts- und BMI-Gruppen 
ähnlich, wobei die Veränderungen bei den männlichen Probandengruppen größer waren als 
bei den weiblichen. Innerhalb der ersten zwölf Wochen kam es bei den Ernährungsgruppen zu 
einer Abnahme der BCM, die bei drei von vier Altmitgliedergruppen und bei einer 
Einsteigergruppe signifikant war. Nach einem Jahr hatten die Ernährungsgruppen ihre 
ursprüngliche Körperzellmasse wieder erreicht, die im zweiten Untersuchungsjahr von den 
Einsteigern mit Ernährungsschulung weiter gesteigert wurde, während die Altmitglieder mit 
Ernährungskurs diese nicht mehr signifikant veränderten. 
In jeder Geschlechts- und BMI-Gruppe kam es innerhalb des ersten Jahres zu einer stetigen 
Zunahme der BCM bei den Einsteigern ohne Ernährungskurs. Die Altmitglieder ohne 
Ernährungskurs verzeichneten während des Beobachtungszeitraums keine signifikanten 
Veränderungen der Körperzellmasse. Beispielhaft für die Entwicklung der BCM beider 
Geschlechts- und Gewichtsgruppen zeigt Diagramm 4.3 die übergewichtigen Frauen. 
 
Diagramm 4.3: Entwicklung der Körperzellmasse der übergewichtigen Frauen, unterteilt in Einsteiger 
mit Ernährungskurs (blau), Altmitglieder mit Ernährungskurs (grün), Einsteiger (ohne Ernährungskurs, 

orange) und Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
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Varianzanalytisch zeigten die übergewichtigen Männer höchst signifikante Unterschiede der 
Körperzellmasse zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) und hoch signifikante Interaktion 
zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p=0,001). Dem gegenüber bestanden keine 
signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte 
gemittelt wurden (p=0,939). Tabelle 4.9a stellt die Entwicklung der Körperzellmasse der 
einzelnen Untergruppen dar und zeigt für diesen Parameter zu keinem Zeitpunkt signifikante 
Unterschiede zwischen den Untergruppen. Tabelle 4.9b zeigt die signifikanten Veränderungen 
der einzelnen Untergruppen zwischen zwei Messzeitpunkten. Während die Einsteiger ohne 
Ernährungskurs ihre BCM von Beginn an steigerten, kam es bei denjenigen mit 
Ernährungsschulung erst nach dessen Abschluss zu einer Zunahme der Körperzellmasse. 
 
Die adipösen Männer verzeichneten in der Varianzanalyse mit Messwiederholung höchst 
signifikante Unterschiede der Körperzellmasse zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) und 
hoch signifikante Interaktion zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p=0,007). 
Signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte 
gemittelt wurden, bestanden varianzanalytisch nicht (p=0,819). Tabelle 4.10a stellt die 
Entwicklung der Körperzellmasse der einzelnen Untergruppen dar und zeigt für diesen 
Parameter zu keinem Zeitpunkt signifikante Unterschiede zwischen den Untergruppen. 
Tabelle 4.10b zeigt die signifikanten Veränderungen der einzelnen Untergruppen zwischen 
den Messzeitpunkten. Am Ende der Untersuchung wiesen beide Einsteigergruppen eine 
signifikant höhere BCM auf als zu Beginn. Der Ernährungskurs beeinflusste hierbei den 
Zeitpunkt der signifikanten Zunahme. 
 
Für die übergewichtigen Frauen ergab die Varianzanalyse höchst signifikante Unterschiede 
der Körperzellmasse zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) mit signifikanter Interaktion 
zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p=0,027). Varianzanalytisch bestanden 
keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der 
Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,755). Tabelle 4.11a stellt die Entwicklung der BCM 
der einzelnen Untergruppen dar und zeigt für diesen Parameter zu keinem Zeitpunkt 
signifikante Unterschiede zwischen den Untergruppen. Tabelle 4.11b zeigt die signifikanten 
Veränderungen der übergewichtigen, weiblichen Untergruppen im Verlauf der Untersuchung, 
die deutlich geringer ausfielen als bei den männlichen Probanden. Ein vorrübergehender, 
ungünstiger Einfluss des Ernährungskurses auf die BCM zeichnete sich dennoch ab. 
 
Bei den adipösen Frauen zeigten sich varianzanalytisch höchst signifikante Unterschiede der 
Körperzellmasse zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) mit höchst signifikanter 
Interaktion zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p<0,001), ohne dass 
signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen bestanden, wenn die Ergebnisse der 
Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,429). Tabelle 4.12a stellt die Entwicklung der 
Körperzellmasse der einzelnen Untergruppen dar und zeigt für diesen Parameter zu keinem 
Zeitpunkt signifikante Unterschiede zwischen den Untergruppen. Tabelle 4.12b zeigt die 
signifikanten Veränderungen der einzelnen Untergruppen zwischen zwei Messzeitpunkten. 
Die Körperzellmasse beider Einsteigergruppen hatte am Ende der Untersuchung 
zugenommen. Der Ernährungskurs bewirkte jedoch sowohl bei den Altmitgliedern als auch 
bei den Einsteigern eine temporäre Abnahme der BCM.  
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Tabelle 4.9a: Körperzellmasse der übergewichtigen Männer und signifikante Unterschiede zwischen 
ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Körperzellmasse, kg (SD) 
33,4 (2,6) 32,9 (3,0) 34,1 (2,2) 34,4 (1,9) 

Altmitglieder + EK., 
Körperzellmasse, kg (SD) 

33,5 (3,7) 33,1 (3,5) 33,5 (3,4) 33,5 (3,7) 

Einsteiger ohne EK,  
Körperzellmasse, kg (SD) 

33,2 (2,9) 33,8 (3,1) 34,3 (3,3) 34,2 (3,2) 

Altmitglieder ohne EK  
Körperzellmasse, kg (SD) 

33,9 (3,7) 33,9 (4,1) 34,2 (4,1) 34,1 (4,1) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. n.s.: nicht signifikant. 
 
 
Tabelle 4.9b: signifikante Veränderungen der Körperzellmasse der übergewichtigen Männergruppen 

zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 10 n.s. n.s. 0,035 

(0,46) 
0,040 
(0,43) 

0,025 
(0,61) 

n.s. 

Altmitglied. 
+E 

16 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 

Einsteiger 28 0,005 
(0,21) 

<0,001 
(0,34) 

0,003 
(0,14) 

<0,001 
(0,34) 

0,018 
(0,14) 

n.s. 

Altmitglieder 44 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Tabelle 4.10a: Körperzellmasse der adipösen Männer und signifikante Unterschiede zwischen ihren 
Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Körperzellmasse, kg (SD) 
39,1 (5,0) 38,7 (5,1) 39,4 (5,1) 40,0 (5,4) 

Altmitglieder + EK.,  
Körperzellmasse, kg (SD) 

38,6 (3,6) 38,1 (3,1) 38,9 (3,5) 38,7 (3,8) 

Einsteiger ohne EK,  
Körperzellmasse, kg (SD) 

38,4 (4,5) 38,8 (4,7) 39,4 (4,9) 39,3 (4,9) 

Altmitglieder ohne EK  
Körperzellmasse, kg (SD) 

37,9 (3,9) 38,2 (3,9) 38,1 (3,8) 38,2 (3,4) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 4.10b: signifikante Veränderungen der Körperzellmasse der adipösen Männergruppen 
zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 19 n.s. n.s. 0,046 

(0,25) 
0,023 
(0,18) 

<0,001 
(0,24) 

n.s. 

Altmitglied. 
+E 

19 0,031 
(0,17) 

n.s. 0,008 
(0,25) 

n.s. n.s. n.s. 

Einsteiger 19 0,024 
(0,09) 

<0,001 
(0,23) 

0,006 
(0,13) 

0,003 
(0,21) 

n.s. n.s. 

Altmitglieder 21 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Tabelle 4.11a: Körperzellmasse der übergewichtigen Frauen und signifikante Unterschiede zwischen 
ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Körperzellmasse, kg (SD) 
23,7 (2,0) 23,6 (2,0) 23,9 (2,0) 24,2 (2,2) 

Altmitglieder + EK.,  
Körperzellmasse, kg (SD) 

23,5 (1,6) 23,2 (1,6) 23,6 (1,6) 23,4 (1,6) 

Einsteiger ohne EK,  
Körperzellmasse, kg (SD) 

23,2 (2,3) 23,5 (2,3) 23,7 (2,3) 23,8 (2,4) 

Altmitglieder ohne EK  
Körperzellmasse, kg (SD) 

23,2 (2,8) 23,2 (2,8) 23,4 (2,8) 23,3 (2,8) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. n.s.: nicht signifikant. 
 
 
Tabelle 4.11b: signifikante Veränderungen der Körperzellmasse der übergewichtigen Frauengruppen 

zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 30 n.s. n.s. n.s. 0,002 

(0,23) 
0,001 
(0,30) 

0,013 
(0,14) 

Altmitglied. 
+E 

36 0,039 
(0,19) 

n.s. 0,001 
(0,24) 

n.s. n.s. n.s. 

Einsteiger 30 n.s. 0,004 
(0,20) 

0,007 
(0,10) 

0,005 
(0,24) 

0,005 
(0,14) 

n.s. 

Altmitglieder 26 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Tabelle 4.12a: Körperzellmasse der adipösen Frauen und signifikante Unterschiede zwischen ihren 

Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK, 

Körperzellmasse, kg (SD) 
27,6 (3,7) 27,0 (3,6) 28,0 (3,7) 28,2 (3,8) 

Altmitglieder + EK.,  
Körperzellmasse, kg (SD) 

26,9 (3,2) 26,1 (3,1) 26,6 (3,0) 26,8 (3,1) 

Einsteiger ohne EK,  
Körperfettmasse, kg (SD) 

26,9 (3,0) 27,3 (3,1) 27,5 (3,1) 27,5 (3,0) 

Altmitglieder ohne EK  
Körperzellmasse, kg (SD) 

28,1 (2,7) 28,0 (3,1) 28,2 (3,1) 28,3 (3,4) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 4.12b: signifikante Veränderungen der Körperzellmasse der adipösen Frauengruppen 
zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 29 0,006 

(0,16) 
n.s. <0,001 

(0,26) 
0,005 
(0,17) 

<0,001 
(0,33) 

n.s. 

Altmitglied. 
+E 

32 0,001 
(0,23) 

n.s. 0,003 
(0,15) 

n.s. 0,002 
(0,20) 

n.s. 

Einsteiger 22 0,011 
(0,12) 

0,002 
(0,20) 

n.s. 0,012 
(0,22) 

n.s. n.s. 

Altmitglieder 12 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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4.1.4 Entwicklung des Taille-Hüft-Quotienten (WHR) 

Die Entwicklung des Taille-Hüft-Quotienten aller Geschlechts- und BMI-Gruppe gestaltete 
sich über den Beobachtungszeitraum ähnlich und wird exemplarisch anhand der 
übergewichtigen Frauen in Diagramm 4.4 illustriert. 
Beide Ernährungsgruppen hatten nach zwölf Wochen eine signifikant niedrigere WHR als zu 
Beginn. Nach einem Jahr hatte dieser Wert bei den meisten Ernährungsgruppen erneut 
zugenommen, wobei er bei den Einsteigern mit Ernährungskurs, mit Ausnahme der 
übergewichtigen Männer und bei den Altmitgliedern der adipösen Frauen noch signifikant 
unter dem Ausgangswert lag. Am Ende der Untersuchung unterschied sich die WHR bei 
keiner Ernährungsgruppe von ihrem Ausgangswert. Die Einsteiger und Altmitglieder ohne 
Ernährungskurs zeigten während im Untersuchungszeitraum keine signifikanten Ab- oder 
Zunahmen des Taille-Hüft-Quotienten. 
 

Diagramm 4.4: Entwicklung des Taille-Hüft-Quotienten der übergewichtigen Frauen, unterteilt in 
Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglieder mit Ernährungskurs (grün), Einsteiger (ohne 

Ernährungskurs, orange) und Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 

 
Die Varianzanalyse mit Messwiederholung ergab für die übergewichtigen Frauen höchst 
signifikante Unterschiede des Taille-Hüft-Quotienten zwischen den Messzeitpunkten 
(p<0,001) und signifikante Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen 
(p=0,016), jedoch keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die 
Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,967). Zu keinem 
Beobachtungszeitpunkt zeigten sich signifikante Unterschiede der mittleren WHR der 
untersuchten Gruppen (s. Tab. 4.13a). Signifikante Veränderungen der einzelnen 
Untergruppen im Verlauf der Untersuchung zeigt Tabelle 4.13b. 
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Tabelle 4.13a: Taille-Hüft-Quotient (WHR) der übergewichtigen Frauen und signifikante Unterschiede 
zwischen ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-

Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Taille-Hüft-Quotient (SD) 
0,837 (0,027) 0,830 (0,026) 0,832 (0,029) 0,837 (0,032) 

Altmitglieder + EK.,  
Taille-Hüft-Quotient (SD) 

0,835 (0,017) 0,828 (0,017) 0,831 (0,019) 0,835 (0,020) 

Einsteiger ohne EK,  
Taille-Hüft-Quotient (SD) 

0,831 (0,021) 0,830 (0,021) 0,832 (0,022) 0,831 (0,023) 

Altmitglieder ohne EK  
Taille-Hüft-Quotient (SD) 

0,831 (0,027) 0,832 (0,025) 0,831 (0,028) 0,832 (0,027) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 4.13b: signifikante Veränderungen des Taille-Hüft-Quotienten der übergewichtigen 
Frauengruppen zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte 

Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 30 <0,001 

(0,25) 
0,028 
(0,17) 

n.s. n.s. 0,004 
(0,26) 

0,001 
(0,18) 

Altmitglied. 
+E 

36 <0,001 
(0,37) 

n.s. n.s. n.s. 0,004 
(0,38) 

<0,001 
(0,24) 

Einsteiger 30 n.s. n.s. 0,042 
(0,11) 

n.s. n.s. n.s. 

Altmitglieder 26 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
 
Die WHR der anderen Untersuchungsgruppen entwickelte sich in ähnlicher Weise wie bei 
den übergewichtigen Frauen. Zur Straffung des Ergebnisteils werden die entsprechenden 
Auswertungen im Anhang: „Weitere Ergebnisse“ gezeigt. 
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4.1.5 Entwicklung des Oberarmumfangs (OAU) 

Während die männlichen Einsteigergruppen über den Beobachtungszeitraum eine hoch- bis 
höchst signifikante Zunahme des OAU verzeichneten, kam es bei den Altmitgliedern zu 
keiner wesentlichen Veränderung. Innerhalb beider Geschlechts- und beider BMI-Gruppen 
zeigten dabei die Einsteiger mit Ernährungskurs nach 12 Wochen eine ungünstigere 
Entwicklung der Oberarmumfänge als ihre Vergleichsgruppen ohne Ernährungskurs. Dieses 
Defizit glich sich jedoch bis zum Ende des Beobachtungszeitraums wieder aus. Wie zu 
erwarten bestanden graduelle Unterschiede in der Entwicklung des OAU zwischen den 
untersuchten Frauen und Männern. 
Von den Altmitgliedergruppen zeigte lediglich die übergewichtige männliche ohne 
Ernährungskurs eine Steigerung des Oberamrumfanges mit geringer Effektstärke (siehe 
Diagramm 4.5). 
 

Diagramm 4.5: Entwicklung des Oberarmumfangs (OAU) der übergewichtigen Männer, unterteilt in 
Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglieder mit Ernährungskurs (grün), Einsteiger (ohne 

Ernährungskurs, orange) und Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 

Innerhalb der Frauengruppen vergrößerten nur die übergewichtigen Einsteigerinnen ohne 
Ernährungskurs ihren OAU. Die weiblichen Altmitglieder zeigten keine signifikanten 
Veränderungen und die weiblichen Gruppen mit Ernährungskurs wiesen nach zwölf Wochen, 
die adipösen Altmitglieder auch nach einem Jahr, einen geringeren OAU auf als zu 
Studienbeginn (siehe Diagramm 4.6). 
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Diagramm 4.6: Entwicklung des Oberarmumfangs der übergewichtigen Frauen, unterteilt in Einsteiger 
mit Ernährungskurs (blau), Altmitglieder mit Ernährungskurs (grün), Einsteiger (ohne Ernährungskurs, 

orange) und Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 

Varianzanalytisch zeigten die übergewichtigen Männer höchst signifikante Unterschiede des 
Oberarmumfangs zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) und höchst signifikante 
Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p<0,001), ohne dass 
signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen bestanden, wenn die Ergebnisse der 
Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,118). Zu keinem Beobachtungszeitpunkt zeigten sich 
signifikante Unterschiede im mittleren OAU der untersuchten Gruppen (s. Tab. 4.14a). 
Signifikante Veränderungen der einzelnen Untergruppen zwischen zwei Messzeitpunkten 
zeigt Tabelle 4.14b. 
Bei den übergewichtigen Frauen ergab die Varianzanalyse höchst signifikante Unterschiede 
des Oberarmumfangs zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) und signifikante 
Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p=0,015). Signifikante 
Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt 
wurden, bestanden nicht (p=0,432). Zu keinem Beobachtungszeitpunkt zeigten sich 
signifikante Unterschiede im mittleren OAU der untersuchten Gruppen (s. Tab. 4.15b). 
Signifikante Veränderungen der einzelnen Untergruppen zwischen zwei Messzeitpunkten 
zeigt Tabelle 4.15b. 
 

Die Entwicklung des OAU der adipösen Frauen und Männer ist mit derjenigen ihrer 
gleichgeschlechtlichen Mitprobanden vergleichbar. Um Redundanz zu vermeiden und die 
Ergebnisse dennoch zugänglich zu machen, sind sie im Anhang: „Weitere Ergebnisse“ zu 

finden.
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Tabelle 4.14a: Oberarmumfang (OAU) der übergewichtigen Männer und signifikante Unterschiede 
zwischen ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-

Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Oberarmumfang, cm (SD) 
35,1 (2,9) 35,5 (3,1) 36,4 (2,9) 36,7 (2,7) 

Altmitglieder + EK.,  
Oberarmumfang, cm (SD) 

35,8 (2,8) 35,6 (3,0) 35,8 (3,0) 36,0 (3,0) 

Einsteiger ohne EK,  
Oberarmumfang, cm (SD) 

34,9 (1,9) 36,3 (1,8) 36,6 (1,7) 36,6 (1,6) 

Altmitglieder ohne EK  
Oberarmumfang, cm (SD) 

36,9 (2,0) 37,2 (2,2) 37,1 (2,6) 37,2 (2,7) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 4.14b: signifikante Veränderungen des Oberarmumfangs der übergewichtigen 
Männergruppen zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte 

Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 10 0,038 

(0,15) 
<0,001 
(0,46) 

0,001 
(0,30) 

<0,001 
(0,58) 

0,003 
(0,40) 

n.s. 

Altmitglied. 
+E 

16 0,029 
(0,06) 

n.s. 0,055 
(0,08) 

n.s. n.s. n.s. 

Einsteiger 28 <0,001 
(0,79) 

<0,001 
(0,94) 

0,029 
(0,13) 

<0,001 
(0,96) 

0,039 
(0,14) 

n.s. 

Altmitglieder 44 0,007 
(0,14) 

n.s. n.s. 0,034 
(0,15) 

n.s. n.s. 

Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Tabelle 4.15a: Oberarmumfang (OAU) der übergewichtigen Frauen und signifikante Unterschiede 
zwischen ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-

Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Oberarmumfang, cm (SD) 
31,4 (1,2) 31,0 (1,2) 31,5 (1,5) 31,7 (1,5) 

Altmitglieder + EK.,  
Oberarmumfang, cm (SD) 

31,1 (1,4) 30,9 (1,4) 31,1 (1,6) 31,2 (1,9) 

Einsteiger ohne EK,  
Oberarmumfang, cm (SD) 

31,1 (1,6) 31,4 (1,7) 31,6 (1,8) 31,5 (1,9) 

Altmitglieder ohne EK  
Oberarmumfang, cm (SD) 

31,7 (1,6) 31,8 (1,7) 31,7 (1,7) 31,9 (1,9) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. n.s.: nicht signifikant. 
 
 
Tabelle 4.15b: signifikante Veränderungen des Oberarmumfangs der übergewichtigen Frauengruppen 

zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 30 <0,001 

(0,32) 
n.s. 0,002 

(0,30) 
n.s. 0,001 

(0,44) 
0,031 
(0,13) 

Altmitglied. 
+E 

36 0,007 
(0,15) 

n.s. n.s. n.s. 0,086 
(0,19) 

0,057 
(0,10) 

Einsteiger 30 0,007 
(0,15) 

0,004 
(0,24) 

n.s. 0,020 
(0,20) 

n.s. n.s. 

Altmitglieder 26 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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4.1.6 Entwicklung des Oberschenkelumfangs (OSU) 

Die Entwicklung der OSU variierte in Abhängigkeit des Geschlechts und der Teilnahme an 
einem Ernährungskurs. Wie bei der Entwicklung des Oberarmumfangs zeigten die Einsteiger 
mit Ernährungskurs beider Geschlechts- und beider BMI-Gruppen nach 12 Wochen eine 
geringere Zunahme der durchschnittlichen OSU als ihre Vergleichsgruppen ohne 
Ernährungskurs. Auch dieses Defizit glich sich bis zum Ende des Beobachtungszeitraums 
wieder aus und die biologisch bedingten Unterschiede der Entwicklung der Muskulatur zeigte 
sich auch am OSU der untersuchten Frauen und Männer. 
 
Während die männlichen Einsteigergruppen über den Beobachtungszeitraum eine hoch- bis 
höchst signifikante Zunahme des OSU verzeichneten, kam es bei den Altmitgliedern zu keiner 
wesentlichen Veränderung. Dies wird in Diagramm 4.7 am Beispiel der adipösen 
Männergruppen illustriert. 
 

Diagramm 4.7: Entwicklung des Oberschenkelumfangs der adipösen Männer, unterteilt in Einsteiger 
mit Ernährungskurs (blau), Altmitglieder mit Ernährungskurs (grün), Einsteiger (ohne Ernährungskurs, 

orange) und Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 

 
Bei den untersuchten Frauen mit Ernährungskurs war der OSU nach bis zu einem Jahr 
signifikant geringer als zu Studienbeginn. Die Probandinnen ohne Ernährungskurs zeigten 
keine signifikanten Veränderungen des Oberschenkelumfangs über den 
Beobachtungszeitraum (siehe Diagramm 4.8). Die Entwicklung des OSU der weiblichen 
Probanden ist exemplarisch anhand der untersuchten übergewichtigen Frauen in Diagramm 
4.8 dargestellt. 
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Diagramm 4.8: Entwicklung des Oberschenkelumfangs der übergewichtigen Frauen, unterteilt in 
Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglieder mit Ernährungskurs (grün), Einsteiger (ohne 

Ernährungskurs, orange) und Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 

 
Die übergewichtigen Männer zeigten varianzanalytisch höchst signifikante Unterschiede des 
Oberschenkelumfangs zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) mit höchst signifikanter 
Interaktion zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p<0,001). Signifikante 
Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt 
wurden, bestanden nicht (p=0,511). Lediglich zu Beginn der Untersuchung bestand ein 
tendenzieller Unterschied zwischen den Einsteigern und den Altmitgliedern ohne 
Ernährungskurs (s. Tab. 4.16a). Signifikante Veränderungen der einzelnen Untergruppen im 
Verlauf der Untersuchung zeigt Tabelle 4.16b. 
 
Varianzanalytisch zeigten sich höchst signifikante Unterschiede des Oberschenkelumfangs 
der übergewichtigen Frauen zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) sowie hoch 
signifikante Interaktion zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p=0,006) ohne 
signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte 
gemittelt wurden (p=0,899). Zu keinem Beobachtungszeitpunkt zeigten sich signifikante 
Unterschiede der mittleren OSU der untersuchten Gruppen (s. Tab. 4.17a). Signifikante 
Veränderungen der einzelnen Untergruppen im Verlauf der Untersuchung zeigt Tabelle 4.17b. 
 
Die Entwicklung des OSU der nicht dargestellten adipösen Frauen und übergewichtigen 
Männer verhalten sich ähnlich derjenigen ihrer gleichgeschlechtlichen Mitprobanden. Um 
Redundanz zu vermeiden und die Daten dennoch zugänglich zu machen, werden die 
Ergebnisse in den Anhang: „Weitere Ergebnisse“ gezeigt. 
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Tabelle 4.16a: Oberschenkelumfang (OSU) der übergewichtigen Männer und signifikante 
Unterschiede zwischen ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc 

Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Oberschenkelumfang, cm 
(SD) 

60,9 (3,2) 61,3 (3,3) 62,5 (3,3) 63,1 (3,1) 

Altmitglieder + EK.,  
Oberschenkelumfang, cm 

(SD) 

61,8 (5,0) 61,6 (5,1) 61,8 (5,2) 61,8 (5,1) 

Einsteiger ohne EK,  
Oberschenkelumfang, cm 

(SD) 

60,6 (3,8) 62,3 (3,7) 62,7 (3,7) 62,8 (3,7) 

Altmitglieder ohne EK  
Oberschenkelumfang, cm 

(SD) 

63,3 (4,5) 63,3 (4,6) 63,4 (4,8) 63,3 (4,8) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

0,052 n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 4.16b: signifikante Veränderungen des Oberschenkelumfangs der übergewichtigen 
Männergruppen zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte 

Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 10 0,053 

(0,12) 
<0,001 
(0,47) 

<0,001 
(0,35) 

<0,001 
(0,69) 

<0,001 
(0,56) 

0,009 
(0,20) 

Altmitglied. 
+E 

16 0,002 
(0,05) 

n.s. 0,076 
(0,05) 

n.s. 0,095 
(0,04) 

n.s. 

Einsteiger 28 <0,001 
(0,45) 

<0,001 
(0,57) 

<0,001 
(0,12) 

<0,001 
(0,60) 

<0,001 
(0,14) 

n.s. 

Altmitglieder 44 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Tabelle 4.17a: Oberschenkelumfang (OSU) der übergewichtigen Frauen und signifikante Unterschiede 
zwischen ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-

Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Oberschenkelumfang, cm 
(SD) 

62,6 (2,0) 61,8 (2,0) 62,2 (2,3) 62,4 (2,3) 

Altmitglieder + EK.,  
Oberschenkelumfang, cm 

(SD) 

62,3 (2,3) 61,5 (2,3) 61,7 (2,3) 62,0 (2,5) 

Einsteiger ohne EK,  
Oberschenkelumfang, cm 

(SD) 

62,2 (2,8) 62,1 (2,8) 62,2 (2,9) 62,2 (3,1) 

Altmitglieder ohne EK  
Oberschenkelumfang, cm 

(SD) 

62,3 (3,2) 62,3 (3,4) 62,3 (3,4) 62,5 (3,4) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 4.17b: signifikante Veränderungen des Oberschenkelumfangs der übergewichtigen 
Frauengruppen zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte 

Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 30 <0,001 

(0,40) 
0,025 
(0,18) 

0,009 
(0,19) 

n.s. 0,001 
(0,28) 

n.s. 

Altmitglied. 
+E 

36 <0,001 
(0,32) 

0,004 
(0,24) 

n.s. n.s. 0,023 
(0,19) 

0,005 
(0,11) 

Einsteiger 30 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Altmitglieder 26 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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4.1.7 Entwicklung der Ausdauerleistungsfähigkeit 

Die Entwicklung der Ausdauerleistungsfähigkeit verlief für beiden Geschlechts- und BMI-
Gruppen ähnlich. Diagramm 4.9 zeigt den Verlauf der Ausdauerleistungsfähigkeit für den 
Beobachtungszeitraum exemplarisch an den adipösen Frauen. 
Zu Beginn der Untersuchung wiesen die Altmitgliedergruppen eine höchst signifikant höhere 
Ausdauerleistungsfähigkeit auf als die Einsteigergruppen. Nach den ersten zwölf Wochen 
bestand dieser Unterschied nicht mehr, da die Einsteiger ihre kardiovaskuläre Kapazität 
höchst signifikant steigerten und sich die aerobe Leistungsfähigkeit der Altmitglieder kaum 
veränderte. Im zweiten Beobachtungsjahr traten in keiner Gruppe wesentlichen Ab- oder 
Zunahmen der Ausdauerleistungsfähigkeit auf. 
 

Diagramm 4.9: Entwicklung der Ausdauerleistungsfähigkeit der adipösen Frauen, unterteilt in 
Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglieder mit Ernährungskurs (grün), Einsteiger (ohne 

Ernährungskurs, orange) und Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 

Die adipösen Frauen verzeichneten varianzanalytisch höchst signifikante Unterschiede in der 
Ausdauerleistungsfähigkeit zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) und höchst signifikante 
Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p<0,001). Varianzanalytisch 
bestanden tendenziell signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse 
der Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,059), wobei im Bonferroni-Test der 
Varianzanalyse keine signifikanten Differenzen zwischen den PWC-Ergebnissen der 
Untergruppen der adipösen Frauen über den gesamten Untersuchungszeitraum aufgezeigt 
wurden. Die Ausdauerleistungsfähigkeiten der Einsteigergruppen lagen zu Studienbeginn 
höchst signifikant unter denjenigen der Altmitglieder (s. Tab. 4.18a). Signifikante 
Veränderungen der einzelnen Untergruppen im Verlauf der Untersuchung zeigt Tabelle 4.18b. 
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 Tabelle 4.18a: Ausdauerleistungsfähigkeit (PWC) der adipösen Frauen und signifikante Unterschiede 
zwischen ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-

Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

PWC, W/kg KG (SD) 
1,20 (0,14) 1,44 (0,18) 1,52 (0,18) 1,53 (0,20) 

Altmitglieder + EK.,  
PWC, W/kg KG (SD) 

1,51 (0,21) 1,50 (0,21) 1,52 (0,20) 1,51 (0,21) 

Einsteiger ohne EK,  
PWC, W/kg KG (SD) 

1,18 (0,14) 1,44 (0,17) 1,53 (0,18) 1,51 (0,18) 

Altmitglieder ohne EK  
PWC, W/kg KG (SD) 

1,53 (0,18) 1,53 (0,19) 1,56 (0,20) 1,56 (0,19) 

p (ES) Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

<0,001 
(1,76) 

n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

<0,001 
(2,08) 

n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

<0,001 
(1,88) 

n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

<0,001 
(2,22) 

n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 

Tabelle 4.18b: signifikante Veränderungen der Ausdauerleistungsfähigkeit der adipösen 
Frauengruppen zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte 

Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 29 <0,001 

(1,51) 
<0,001 
(2,00) 

<0,001 
(0,45) 

<0,001 
(1,91) 

<0,001 
(0,44) 

n.s. 

Altmitglied. 
+E 

32 n.s. n.s. 0,062 
(0,14) 

n.s. n.s. n.s. 

Einsteiger 22 <0,001 
(1,67) 

<0,001 
(2,14) 

<0,001 
(0,49) 

<0,001 
(2,02) 

<0,001 
(0,38) 

0,023 
(0,11) 

Altmitglieder 12 n.s. n.s. n.s. 0,028 
(0,18) 

n.s. n.s. 

Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
 
Die Ergebnisse zur Entwicklung der Ausdauerleistungsfähigkeit der Männergruppen und der 
übergewichtigen Frauen sind im Anhang: „Weitere Ergebnisse“ dargestellt. 
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4.1.8 Entwicklung der körperlichen Aktivität 

Die Entwicklung der körperlichen Aktivität, die für alle untersuchten Geschlechts- und BMI-
Gruppen ähnlich verlief, wird in Diagramm 4.10 exemplarisch an den übergewichtigen 
Frauen illustriert. 
Zu Beginn der Untersuchung gaben die Altmitgliedergruppen an, körperlich höchst 
signifikant aktiver zu sein als die Einsteigergruppen. Nach zwölf Wochen berichteten die 
Einsteigergruppen eine höchst signifikante Zunahme ihrer körperlichen Aktivität, die nicht 
signifikant über derjenigen der Altmitglieder lag. Im weiteren Untersuchungsverlauf näherten 
sich die Einsteigergruppen dem Niveau der Altmitgliedergruppen an.  
 

Diagramm 4.10: Entwicklung der körperlichen Aktivität der übergewichtigen Frauen, unterteilt in 
Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglieder mit Ernährungskurs (grün), Einsteiger (ohne 

Ernährungskurs, orange) und Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 

Bei den übergewichtigen Frauen ergaben sich varianzanalytisch höchst signifikante 
Unterschiede in der körperlichen Aktivität zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) und 
höchst signifikante Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p<0,001) 
ohne signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der 
Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,273). Der initiale Unterschied der körperlichen 
Aktivität zwischen den Einsteiger- und den Altmitgliedergruppen fand sich nach zwölf 
Wochen nicht mehr (s. Tab. 4.19a). Signifikante Veränderungen der einzelnen Untergruppen 
zwischen zwei Messzeitpunkten zeigt Tabelle 4.19b. 
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 Tabelle 4.19a: körperliche Aktivität der übergewichtigen Frauen und signifikante Unterschiede 
zwischen ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-

Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK, körperl. 
Akt., IPAQ-Score (SD) 

372,9 (121,2) 835,4 (86,6) 680,7 (92,0) 648,0 (109,2) 

Altmitglieder + EK, körperl. 
Akt., IPAQ-Score (SD) 

698,8 (114,7) 713,8 (134,0) 712,1 (130,9) 677,4 (138,0) 

Einsteiger ohne EK, körperl. 
Akt., IPAQ-Score (SD) 

429,1 (112,3) 815,6 (131,3) 689,2 (117,7) 720,2 (149,5) 

Altmitglieder o. EK, körperl. 
Akt., IPAQ-Score (SD) 

682,0 (260,1) 693,4 (258,7) 671,1 (234,3) 697,4 (257,3) 

p (ES) Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

<0,001 
(2,76) 

0,016 (1,10) n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

<0,001 
(1,62) 

0,007 (0,82) n.s. n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

<0,001 
(2,38) 

0,068 (0,77) n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

<0,001 
(1,36) 

0,031 (0,63) n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 

Tabelle 4.19b: signifikante Veränderungen der körperlichen Aktivität der übergewichtigen 
Frauengruppen zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte 

Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 30 <0,001 

(4,45) 
<0,001 
(2,89) 

<0,001 
(1,73) 

<0,001 
(2,39) 

<0,001 
(1,91) 

n.s. 

Altmitglied. 
+E 

36 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 

Einsteiger 30 <0,001 
(3,17) 

<0,001 
(2,26) 

<0,001 
(1,01) 

<0,001 
(2,22) 

0,001 
(0,68) 

n.s. 

Altmitglieder 26 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
 
Die Entwicklung der körperlichen Aktivität beider Männergruppen und der untersuchten 
adipösen Frauen werden im Anhang: „Weitere Ergebnisse“ gezeigt. 
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4.1.9 Entwicklung der täglichen Sitzmenge 

Die Angaben zur täglichen Sitzmenge entwickelten sich für beiden Geschlechts- und BMI-
Gruppen ähnlich und werden in Diagramm 4.11 exemplarisch an den adipösen Männern 
illustriert. 
Alle Gruppen, außer den Altmitgliedern ohne Ernährungskurs, gaben nach zwölf Wochen an 
weniger zu sitzen oder vor dem Fernseher zu liegen als zu Beginn der Untersuchung. 
Während die Altmitglieder ohne Ernährungsschulung, mit Ausnahme der adipösen Männer 
auch weiterhin keine signifikanten Veränderungen ihrer Sitzmenge berichteten, bescheinigten 
die anderen Gruppen, bis auf die übergewichtigen männlichen Einsteiger mit Ernährungskurs 
und die adipösen männlichen Einsteiger ohne Ernährungskurs auch nach zwei Jahren noch 
signifikant weniger zu sitzen. 
 
Diagramm 4.11: Entwicklung der täglichen Sitzmenge der adipösen Männer, unterteilt in Einsteiger mit 

Ernährungskurs (blau), Altmitglieder mit Ernährungskurs (grün), Einsteiger (ohne Ernährungskurs, 
orange) und Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 

Die adipösen Männer zeigten varianzanalytisch höchst signifikante Unterschiede der täglichen 
Sitzmenge zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001), keine signifikanten Interaktionen 
zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p=0,363) und keine signifikanten 
Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt 
wurden (p=0,865). Zu keinem Beobachtungszeitpunkt zeigten sich signifikante Unterschiede 
der mittleren täglichen Sitzmenge der untersuchten Gruppen (s. Tab.4.20a). Signifikante 
Veränderungen der einzelnen Untergruppen zwischen zwei Messzeitpunkten zeigt Tabelle 
4.20b. 
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Tabelle 4.20a: tägliche Sitzmenge der adipösen Männer und signifikante Unterschiede zwischen ihren 
Untergruppen zu den Messzeitpunkten, Mann-Whitney U-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

tägliche Sitzmenge, Min (SD) 
699,5 (184,9) 671,1 (186,3) 656,8 (190,5) 660,0 (179,7) 

Altmitglieder + EK.,  
tägliche Sitzmenge, Min (SD) 

727,9 (157,4) 691,6 (148,8) 683,7 (140,2) 701,1 (128,1) 

Einsteiger ohne EK,  
tägliche Sitzmenge, Min (SD) 

672,6 (135,8) 649,0 (129,3) 661,6 (107,9) 655,3 (127,0) 

Altmitglieder ohne EK  
tägliche Sitzmenge, Min (SD) 

692,9 (76,4) 685,7 (78,4) 672,9 (73,2) 678,6 (80,2) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

0,032 
(0,38) 

n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

0,013 
(0,30) 

n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 4.20b: signifikante Veränderungen der täglichen Sitzmenge der adipösen Männergruppen 
zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 19 <0,001 

(0,15) 
0,006 
(0,23) 

n.s. 0,002 
(0,22) 

n.s. n.s. 

Altmitglied. 
+E* 

19 <0,001 
(0,24) 

0,008 
(0,30) 

n.s. 0,003 
(0,19) 

n.s. n.s. 

Einsteiger 19 0,087 
(0,18) 

n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 

Altmitglieder* 21 n.s. 0,008 
(0,27) 

n.s. 0,047 
(0,18) 

n.s. n.s. 

Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant; *: Wilcoxon-Test wegen fehlender Normalverteilung. 
 
Die Entwicklung der Sitzmenge der anderen untersuchten Gruppen wird, um Redundanz zu 
vermeiden und die Daten dennoch zugänglich zu machen, im Anhang: „Weitere Ergebnisse“ 
gezeigt. 
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4.1.10 Entwicklung der Haupt- und Zwischenmahlzeiten 

Die Anzahl der täglichen Haupt- und Zwischenmahlzeiten entwickelte sich für beiden 
Geschlechts- und BMI-Gruppen ähnlich und wird in Diagramm 4.12 exemplarisch an den 
adipösen Männern illustriert. 
Alle Gruppen gaben nach zwölf Wochen an, signifikant mehr Mahlzeiten zu sich zu nehmen 
als zu Untersuchungsbeginn, wobei diese Steigerung bei den Gruppen mit Ernährungskurs 
stärker ausfiel als bei denjenigen ohne. Im weiteren Verlauf nahmen die Anzahl der 
angegebenen Haupt- und Zwischenmahlzeiten bei jeder Gruppe signifikant ab, lag am Ende 
des Beobachtungszeitraums jedoch noch bei allen Ernährungsgruppen über dem 
Ausgangswert. Bei den Gruppen ohne Ernährungsschulung verzeichneten nach zwei Jahren 
die Hälfte der Einsteigergruppen und eine Altmitgliedergruppe eine höhere Anzahl täglicher 
Mahlzeiten als zu Beginn der Untersuchung. 
 

Diagramm 4.12: Anzahl der täglichen Mahlzeiten der adipösen Männer, unterteilt in Einsteiger mit 
Ernährungskurs (blau), Altmitglieder mit Ernährungskurs (grün), Einsteiger (ohne Ernährungskurs, 

orange) und Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 

Varianzanalytisch zeigten die adipösen Männer höchst signifikante Unterschiede in der 
Anzahl der Haupt- und Zwischenmahlzeiten zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001), höchst 
signifikante Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p<0,001) und 
höchst signifikante Unterschieden zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der 
Messzeitpunkte gemittelt wurden (p<0,001). Der Bonferroni-Test der Varianzanalyse ergab 
tendenziell signifikante bis höchst signifikante Unterschiede zwischen den Einsteigern mit 
Ernährungskurs und den Einsteigern (p=0,004) und Altmitgliedern (p<0,001) ohne 
Ernährungskurs bzw. zwischen den Altmitgliedern mit und den Einsteigern (p=0,064) und 
Altmitgliedern (p=0,005) ohne Ernährungskurs. Tabelle 4.21a zeigt die Unterschiede der 
Mahlzeitenhäufigkeit zwischen den Gruppen mit und ohne Ernährungskurs. Signifikante 
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Veränderungen der einzelnen Untergruppen zwischen zwei Messzeitpunkten zeigt Tabelle 
4.21b. 
 

Tabelle 4.21a: Anzahl der Haupt- und Zwischenmahlzeiten der adipösen Männer und signifikante 
Unterschiede zwischen ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, Mann-Whitney U-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Mahlzeitenhäufigkeit (SD) 
4,5 (0,6) 6,1 (0,7) 5,2 (0,7) 4,8 (0,5) 

Altmitglieder + EK.,  
Mahlzeitenhäufigkeit (SD) 

4,2 (0,5) 5,9 (0,9) 5,1 (0,7) 4,8 (0,5) 

Einsteiger ohne EK,  
Mahlzeitenhäufigkeit (SD) 

4,4 (0,6) 5,0 (0,8) 4,5 (0,6) 4,5 (0,6) 

Altmitglieder ohne EK  
Mahlzeitenhäufigkeit (SD) 

4,1 (0,4) 5,0 (0,8) 4,6 (0,6) 4,2 (0,5) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,49) 

0,006 
(1,11) 

n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

0,022 <0,001 
(1,46) 

0,005 
(0,98) 

0,001 
(1,14) 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. 0,003 
(1,14) 

0,030 
(0,88) 

n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. 0,002 
(1,12) 

0,030 
(0,77) 

0,001 
(1,14) 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 

Tabelle 4.21b: signifikante Veränderungen der Mahlzeitenhäufigkeit der adipösen Männergruppen 
zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), Kruskal-Wallis Test. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + 

E* 
19 <0,001 

(2,40) 
0,002 
(1,11) 

0,001 
(1,19) 

0,034 
(0,55) 

<0,001 
(2,04) 

0,011 
(0,67) 

Altmitglied. 
+E* 

19 <0,001 
(2,39) 

0,003 
(1,36) 

0,002 
(1,07) 

0,005 
(1,08) 

<0,001 
(1,57) 

n.s. 

Einsteiger 19 0,004 
(0,76) 

n.s. 0,008 
(0,68) 

n.s. 0,003 
(0,68) 

n.s. 

Altmitglieder* 21 0,002 
(1,38) 

0,004 
(0,92) 

n.s. n.s. 0,004 
(1,16) 

0,023 
(0,69) 

Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant; *: Wilcoxon-Test wegen fehlender Normalverteilung. 
 
Die Ergebnisse der anderen Gruppen befinden sich im Anhang: „Weitere Ergebnisse“. 
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4.1.11 Entwicklung der Obst- und Gemüsemahlzeiten 

Die Angaben der täglich verzehrten Obst- und Gemüsemahlzeiten entwickelten sich für 
beiden Geschlechts- und BMI-Gruppen ähnlich und werden in Diagramm 4.13 anhand der 
übergewichtigen Männer exemplarisch illustriert. 
Alle Gruppen gaben nach zwölf Wochen an, signifikant mehr Obst- und Gemüsemahlzeiten 
zu sich zu nehmen als zu Untersuchungsbeginn, wobei diese Steigerung bei den Gruppen mit 
Ernährungskurs stärker ausfiel als bei denjenigen ohne. Im weiteren Verlauf nahm die Anzahl 
der angegebenen Haupt- und Zwischenmahlzeiten bei allen Gruppen signifikant ab. Lediglich 
zwei Altmitgliedergruppen und eine Einsteigergruppe mit Ernährungskurs berichteten am 
Ende des Beobachtungszeitraums einen Obst- und Gemüseverzehr, der signifikant über dem 
Ausgangswert lag. 
 

Diagramm 4.13: Anzahl Obst- und Gemüsemahlzeiten der übergewichtigen Männer, unterteilt in 
Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglieder mit Ernährungskurs (grün), Einsteiger (ohne 

Ernährungskurs, orange) und Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 

Varianzanalytisch zeigten die übergewichtigen Männer höchst signifikante Unterschiede in 
der Anzahl der Obst- und Gemüsemahlzeiten zwischen den Messzeitpunkte (p<0,001) mit 
höchst signifikanten Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p<0,001) 
und höchst signifikanten Unterschieden zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der 
Messzeitpunkte gemittelt wurden (p<0,001). Der Bonferroni-Test der Varianzanalyse ergab 
(hoch) signifikante Unterschiede zwischen den Einsteigern mit und den Einsteigern (p=0,031) 
und den Altmitgliedern ohne Ernährungskurs (p=0,002) ohne Ernährungskurs sowie hoch bis 
höchst signifikante Differenzen zwischen den Altmitglieder mit Ernährungskurs und den 
Einsteigern (p=0,006) und Altmitgliedern (p<0,001) ohne. Tabelle 4.22a zeigt die 
Unterschiede der Mahlzeitenhäufigkeit zwischen den Gruppen mit und ohne Ernährungskurs 



 139

ab dem zweiten Messzeitpunkt. Signifikante Veränderungen der einzelnen Untergruppen 
zwischen zwei Messzeitpunkten zeigt Tabelle 4.22b. 

 
Tabelle 4.22a: Anzahl der Obst- und Gemüsemahlzeiten der übergewichtigen Männer und signifikante 

Unterschiede zwischen den Gruppen zu den Messzeitpunkten, Mann-Whitney U-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK, Obst- + 
Gemüsemahlzeiten (SD) 

1,9 (0,9) 4,3 (0,5) 2,8 (0,8) 2,3 (0,5) 

Altmitglieder + EK., Obst- + 
Gemüsemahlzeiten (SD) 

1,8 (0,4) 4,1 (0,9) 2,9 (0,6) 2,5 (0,6) 

Einsteiger ohne EK,  
Obst- + Gemüsemahlzeiten (SD) 

1,8 (0,7) 2,9 (1,1) 2,2 (0,9) 2,0 (0,8) 

Altmitglieder ohne EK  
Obst- + Gemüsemahlzeiten (SD) 

1,8 (0,7) 2,5 (1,1) 2,2 (0,8) 1,9 (0,6) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,77) 

n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. <0,001 
(2,29) 

0,042 
(0,75) 

0,015 
(0,73) 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. 0,001 
(1,25) 

0,003 
(1,00) 

0,026 
(0,71) 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,64) 

0,001 
(1,09) 

<0,001 
(1,07) 

p (ES) Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 

Tabelle 4.22b: signifikante Veränderungen der Anzahl der Obst- und Gemüsemahlzeiten der 
übergewichtigen Männergruppen und signifikante Unterschiede zwischen den Messzeitpunkten 

(Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 10 <0,001 

(3,53) 
0,095 
(1,08) 

<0,001 
(2,36) 

n.s. <0,001 
(4,14) 

n.s. 

Altmitglied. 
+E* 

16 <0,001 
(3,57) 

<0,001 
(2,33) 

0,002 
(1,63) 

0,001 
(1,39) 

<0,001 
(2,14) 

n.s. 

Einsteiger* 28 <0,001 
(1,14) 

0,026 
(0,51) 

0,003 
(0,64) 

n.s. 0,001 
(0,90) 

n.s. 

Altmitglieder* 44 <0,001 
(0,81) 

0,009 
(0,50) 

0,012 
(0,36) 

n.s. <0,001 
(0,81) 

0,019 
(0,47) 

Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant; *: Wilcoxon-Test wegen fehlender Normalverteilung. 
 
Die Veränderungen der Anzahl der Obst- und Gemüsemahlzeiten der anderen Gruppen sind 
im Anhang „Weitere Ergebnisse“ dargestellt. 
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4.1.12 Entwicklung des Süßigkeitenkonsums 

Der berichtete Süßigkeitenkonsum entwickelte sich für beide Geschlechts- und beide BMI-
Gruppen ähnlich und wird in Diagramm 4.14 exemplarisch an den adipösen Frauen 
dargestellt. 
Alle Gruppen, bis auf die adipösen weiblichen Altmitglieder, gaben nach zwölf Wochen an, 
signifikant seltener Süßigkeiten zu verzehren als zu Untersuchungsbeginn. Diese Reduktion 
war bei den Ernährungsgruppen wesentlich stärker als bei den Gruppen ohne 
Ernährungsschulung. Von diesem Nadir nahm der Süßigkeitenkonsum bei allen Gruppen bis 
zum Untersuchungsende, an dem noch ein Großteil einen signifikant geringeren Verzehr 
bescheinigte, wieder zu. Nur die übergewichtigen weiblichen Altmitglieder berichteten nach 
zwei Jahren über einen niedrigeren Süßigkeitenverzehr als nach zwölf Wochen. 
 

Diagramm 4.14: Entwicklung des Süßigkeitenkonsums der adipösen Frauen, unterteilt in Einsteiger 
mit Ernährungskurs (blau), Altmitglieder mit Ernährungskurs (grün), Einsteiger (ohne Ernährungskurs, 

orange) und Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 

Da der Süßigkeitenkonsum nicht intervallskaliert gemessen wurde, konnten für diesen 
Parameter keine Varianzanalysen durchgeführt werden. 
 
Tabelle 4.23a zeigt die Unterschiede im angegebenen Süßigkeitenverzehr zwischen den 
Gruppen der adipösen Frauen, die mittels Mann-Whitney U-Test ermittelt wurden. 
Signifikante Veränderungen der einzelnen Untergruppen zwischen zwei den Messzeitpunkten 
zeigt Tabelle 4.23b. 
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Tabelle 4.23a: Süßigkeitenkonsum der adipösen Frauen und signifikante Unterschiede zwischen ihren 
Untergruppen zu den Messzeitpunkten, Mann-Whitney U-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Süßigkeitenkonsum, 0-12 (SD) 
7,2 (1,3) 2,5 (1,8) 4,6 (2,9) 6,0 (2,4) 

Altmitglieder + EK.,  
Süßigkeitenkonsum, 0-12 (SD) 

7,4 (1,1) 3,2 (1,9) 4,8 (2,3) 6,1 (2,1) 

Einsteiger ohne EK,  
Süßigkeitenkonsum, 0-12 (SD) 

7,6 (0,9) 5,7 (2,0) 5,8 (2,3) 6,4 (1,7) 

Altmitglieder ohne EK  
Süßigkeitenkonsum, 0-12 (SD) 

7,1 (1,2) 6,1 (2,5) 6,3 (1,7) 6,3 (1,6) 

p (ES) Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. 0,045 
(0,38) 

n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,71) 

n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,68) 

n.s. n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,29) 

n.s. n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. 0,001 
(1,31) 

n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 

Tabelle 4.23b: signifikante Veränderungen des Süßigkeitenkonsums der adipösen Frauengruppen 
zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), Wilcoxon-Test. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 29 <0,001 

(3,11) 
0,001 
(1,28) 

0,003 
(0,90) 

n.s. <0,001 
(1,69) 

0,012 
(0,54) 

Altmitglied. 
+E 

32 <0,001 
(2,80) 

<0,001 
(1,49) 

0,001 
(0,78) 

0,004 
(0,82) 

<0,001 
(1,46) 

0,002 
(0,57) 

Einsteiger 22 <0,001 
(1,36) 

0,002 
(1,14) 

n.s. 0,001 
(0,97) 

0,034 
(0,37) 

n.s. 

Altmitglieder 12 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
 
Bezüglich des Süßigkeitenkonsums machten die adipösen Frauen ähnliche Angaben wie die 
anderen Gruppen. Daher werden diese Verläufe im Anhang „Weitere Ergebnisse“ gezeigt. 
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4.1.13 Entwicklung des Alkoholkonsums 

Der berichtete Alkoholkonsum entwickelte sich in beiden Geschlechts- und beide BMI-
Gruppen ähnlich und wird in Diagramm 4.15 exemplarisch anhand der adipösen Männer 
dargestellt. 
Nach zwölf Wochen gaben alle Ernährungsgruppen eine höchst signifikant niedrigere 
Alkoholeinnahme an, als zu Beginn der Studie. Nach eine Jahr hatten sie jedoch fast wieder 
ihr Ausgangsniveau erreicht und nach zwei Jahren bestand bei den Ernährungsgruppen kein 
Unterschied mehr zum ursprünglichen Alkoholkonsum. Die Gruppen ohne Ernährungskurs 
verzeichneten während des gesamten Studienzeitraums keine relevanten Veränderungen ihres 
Alkoholkonsums. 
 

Diagramm 4.15: Entwicklung des Alkoholkonsums der adipösen Männer, unterteilt in Einsteiger mit 
Ernährungskurs (blau), Altmitglieder mit Ernährungskurs (grün), Einsteiger (ohne Ernährungskurs, 

orange) und Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 

Varianzanalytisch zeigten die adipösen Männer höchst signifikante Unterschiede im 
Alkoholkonsum zwischen den Messzeitpunkte (p<0,001) mit höchst signifikanten 
Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p<0,001). Signifikante 
Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt 
wurden, fanden sich nicht (p=0,333). Tabelle 4.24a zeigt die deutlichen Unterschiede des 
Alkoholkonsums nach dem Ernährungskurs. Signifikante Veränderungen der einzelnen 
Untergruppen zwischen zwei den Messzeitpunkten zeigt Tabelle 4.24b. 
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 Tabelle 4.24a: Alkoholkonsum der adipösen Männer und signifikante Unterschiede zwischen ihren 
Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Alkoholkonsum, g/W (SD) 
97,1 (42,2) 36,0 (19,9) 85,1 (39,2) 92,7 (44,3) 

Altmitglieder + EK.,  
Alkoholkonsum, g/W (SD) 

91,6 (30,9) 44,3 (27,0) 87,5 (41,8) 93,6 (39,7) 

Einsteiger ohne EK,  
Alkoholkonsum, g/W (SD) 

91,7 (22,5) 89,6 (29,5) 90,4 (29,0) 92,1 (29,6) 

Altmitglieder ohne EK  
Alkoholkonsum, g/W (SD) 

92,6 (36,8) 89,1 (35,2) 88,2 (28,8) 92,6 (32,1) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 (2,17) n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. <0,001 (1,93) n.s. n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 (1,60) n.s. n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. <0,001 (1,44) n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 

Tabelle 4.24b: signifikante Veränderungen des Alkoholkonsums der adipösen Männergruppen 
zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 19 <0,001 

(1,97) 
0,041 
(0,29) 

<0,001 
(1,66) 

n.s. <0,001 
(1,77) 

n.s. 

Altmitglied. 
+E 

19 <0,001 
(1,63) 

n.s. <0,001 
(1,26) 

n.s. <0,001 
(1,48) 

n.s. 

Einsteiger 19 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Altmitglieder 21 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 

Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
 
Die Entwicklung des OSU der nicht dargestellten adipösen Frauen und übergewichtigen 
Männer verhalten sich ähnlich derjenigen ihrer gleichgeschlechtlichen Mitprobanden. Um 
Redundanz zu vermeiden und die Daten dennoch zugänglich zu machen, werden die 
Ergebnisse in den Anhang: „Weitere Ergebnisse“ gezeigt. 
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4.2 Entwicklung der Probanden mit unterschiedlichem  
Abnehmerfolg 
Um zu überprüfen, wie sich Probanden, die im Beobachtungszeitraum an Fettmasse 
zugenommen haben, von denjenigen unterscheiden, die ihre Fettmasse gehalten oder reduziert 
haben, wurden die Studienteilnehmer nach der Veränderung ihrer Körperfettmasse und ihrer 
Körperzellmasse in vier „Erfolgsgruppen“ eingeteilt (siehe Tabelle 4.25).  
 

Tabelle 4.25: Einteilung der Probanden, welche die Untersuchung abgeschlossen haben in 
verschiedene Erfolgsgruppen. 

Gruppe Veränderung Körperfettmasse Veränderung Körperzellmasse 
Zunehmer (n = 84) mindestens + 2 kg beliebig 

Unveränderte (n = 254) - 1,9 kg bis + 1,9 kg beliebig 
Abnehmer(n = 27) mindestens – 2 kg bis + 0,9 kg 

Abnehmer mit BCM-
Zunahme (n = 28) 

mindestens – 2 kg mindestens + 1 kg 

 

4.2.1 Entwicklung des Körpergewichts 
Diagramm 4.16: Entwicklung des Körpergewichts der Probanden, die über den Beobachtungszeitraum 
mindestens zwei kg an Fettmasse zugenommen haben (blau), deren Fettmasse sich mit + 1,9 kg nicht 
wesentlich veränderte (grün), die mindestens zwei kg an Körperfett abnahmen (orange) oder neben 
einer Fettabnahme von mindestens zwei Kilogramm ihre Körperzellmasse um ein kg erhöhten (lila). 

Varianzanalytisch zeigten sich höchst signifikante Unterschiede im Körpergewicht der 
Erfolgsgruppen zwischen den Messzeitpunkte (p<0,001), höchst signifikante Interaktionen 
zwischen  den Messzeitpunkten  und  den  Gruppen (p<0,001)  und  signifikante  Unterschiede  
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Tabelle 4.26a: Körpergewicht der Erfolgsgruppen und signifikante Unterschiede zwischen den 
Gruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Zunahme FM > 2 kg, 

Körpergewicht, kg (SD) 
91,2 (18,3) 90,2 (18,1) 94,0 (17,9) 96,0 (18,5) 

FM unverändert +- 1,9 kg, 
Körpergewicht, kg (SD) 

88,9 (16,6) 87,1 (16,2) 86,9 (16,4) 87,5 (16,6) 

Abnahme FM > 2 kg, 
Körpergewicht, kg (SD) 

85,7 (18,8) 83,1 (17,9) 82,5 (18,2) 82,2 (18,2) 

Ab- FM + Zunahme BCM 
Körpergewicht, kg (SD) 

90,7 (20,5) 88,9 (19,9) 88,9 (20,6) 88,4 (20,4) 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
FM unverändert +- 1,9 kg  

n.s. n.s. 0,006 (0,42) 0,001 (0,48) 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
Abnahme FM > 2 kg 

n.s. n.s. 0,016 (0,64) 0,002 (0,75) 

p Zunahme FM > 2 kg * Ab- 
FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p FM unverändert +- 1,9 kg * 
Abnahme FM > 2 kg 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p FM unverändert +- 1,9 kg * 
Ab- FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Abnahme FM > 2 kg * Ab- 
FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen. SD: Standardabweichung.  
ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 

Tabelle 4.26b: signifikante Veränderungen des Körpergewichts der Erfolgsgruppen zwischen den 
Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Zunahme FM 

> 2 kg 
84 <0,001 

(0,06) 
<0,001 
(0,15) 

<0,001 
(0,21) 

<0,001 
(0,26) 

<0,001 
(0,32) 

<0,001 
(0,11) 

FM unveränd.  
+- 1,9 kg 

254 <0,001 
(0,11) 

<0,001 
(0,12) 

n.s. <0,001 
(0,08) 

0,064 
(0,03) 

<0,001 
(0,04) 

Abnahme FM 
> 2 kg 

27 <0,001 
(0,14) 

<0,001 
(0,17) 

n.s. <0,001 
(0,19) 

0,013 
(0,05) 

n.s. 

Ab- FM + 
Zunahme 

BCM 

28 <0,001 
(0,09) 

0,009 
(0,09) 

n.s. <0,001 
(0,11) 

n.s. n.s. 

p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
 
zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,037, 
siehe Diagramm 4.16). Der Bonferroni-Test der Varianzanalyse ergab über den 
Studienzeitraum tendenziell signifikante Unterschiede zwischen der Gruppe der Probanden, 
die mindestens 2 kg Körperfett zugenommen haben und den Studienteilnehmern ohne 
wesentliche Veränderung (p=0,092) bzw. mit einer Fettreduktion von mindestens 2 kg 
(p=0,077). Das Körpergewicht aller Gruppen verringerte sich innerhalb der ersten 12 
Untersuchungswochen höchst signifikant. Anschließend erhöhte es sich höchst signifikant bei 
den Zunehmern (Effektstärke 0,32), reduzierte sich weiterhin bei den Abnehmern 
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(Effektstärke 0,05) und blieb bei den beiden anderen Gruppen ohne weitere signifikante 
Veränderung (s. Tab. 4.26b). In der einfaktoriellen ANOVA zeigten sich die entsprechenden 
signifikanten bis hoch signifikanten Unterschiede zwischen den Erfolgsgruppen nach 12 und 
24 Monaten (s. Tab. 4.26a). 
 

4.2.2 Entwicklung der Körperfettmasse 

Varianzanalytisch zeigten sich höchst signifikante Unterschiede in der Körperfettmasse der 
Erfolgsgruppen zwischen den Messzeitpunkte (p<0,001) mit höchst signifikanter Interaktion 
zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p<0,001) und hoch signifikante 
Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt 
wurden (p=0,004). Verglichen mit den Zunehmern (blau) ergab der Bonferroni-Test der 
Varianzanalyse hoch signifikante Unterschiede zu Unveränderten (grün, p=0,003), sowie 
tendenziell signifikante zu den Abnehmern mit BCM-Zunahme (lila, p=0,080, siehe 
Diagramm 4.17). 
 
Diagramm 4.17: Entwicklung der Körperfettmasse der Zunehmer (blau), der Unveränderten (grün), der 

Abnehmer (orange) und der Abnehmer mit BCM Zunahme (lila). 

Die Körperfettmasse aller Gruppen verringerte sich innerhalb der ersten 12 
Untersuchungswochen hoch bis höchst signifikant. Anschließend erhöhte sie sich höchst 
signifikant bei den Zunehmern (Effektstärke 0,38), reduzierte sich weiterhin bei beiden 
Abnehmergruppen (Effektstärken 0,12 und 0,10) und blieb bei den Unveränderten auf 
gleichem Niveau (s. Tab. 4.27b). 
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Die einfaktorielle ANOVA offenbarte signifikante bis höchst signifikante Unterschiede 
zwischen den Zunehmern und den anderen drei Gruppe nach 12 und 24 Monaten (s. Tab. 
4.27a). 
 

Tabelle 4.27a: Körperfettmasse der Erfolgsgruppen und signifikante Unterschiede zwischen den 
Gruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Zunahme FM > 2 kg, 

Körperfettmasse, kg (SD) 
33,0 (11,7) 32,3 (11,6) 35,3 (11,4) 36,8 (12,1) 

FM unverändert +- 1,9 kg, 
Körperfettmasse, kg (SD) 

30,5 (11,2) 29,1 (10,8) 28,7 (10,9) 29,3 (11,1) 

Abnahme FM > 2 kg, 
Körperfettmasse, kg (SD) 

31,2 (12,4) 28,9 (11,6) 28,1 (11,6) 27,5 (12,1) 

Ab- FM + Zunahme BCM 
Körperfettmasse, kg (SD) 

30,2 (13,0) 28,2 (12,7) 27,7 (12,9) 26,9 (12,8) 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
FM unverändert +- 1,9 kg  

n.s. n.s. <0,001 
(0,58) 

<0,001 
(0,65) 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
Abnahme FM > 2 kg 

n.s. n.s. 0,025 (0,62) 0,002 (0,77) 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
Ab- FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. 0,013 (0,62) 0,001 (0,80) 

p FM unverändert +- 1,9 kg * 
Abnahme FM > 2 kg 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p FM unverändert +- 1,9 kg * 
Ab- FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Abnahme FM > 2 kg * 
Ab- FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen. SD: Standardabweichung. ES: 
Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 

Tabelle 4.27b: signifikante Veränderungen der Körperfettmasse der Erfolgsgruppen zwischen den 
Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Zunahme FM 

> 2 kg 
84 0,007 

(0,06) 
<0,001 
(0,20) 

<0,001 
(0,26) 

<0,001 
(0,32) 

<0,001 
(0,38) 

<0,001 
(0,13) 

FM unveränd.  
+- 1,9 kg 

254 <0,001 
(0,12) 

<0,001 
(0,16) 

0,011 
(0,03) 

<0,001 
(0,11) 

n.s. <0,001 
(0,05) 

Abnahme FM 
> 2 kg 

27 <0,001 
(0,19) 

<0,001 
(0,25) 

n.s. <0,001 
(0,30) 

<0,001 
(0,12) 

n.s. 

Ab- FM + 
Zunahme 

BCM 

28 <0,001 
(0,16) 

<0,001 
(0,19) 

n.s. <0,001 
(0,26) 

0,001 
(0,10) 

n.s. 

p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant.
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4.2.3 Entwicklung der Körperzellmasse 

Varianzanalytisch zeigten sich höchst signifikante Unterschiede in der Körperzellmasse der 
Erfolgsgruppen zwischen den Messzeitpunkte (p<0,001) mit höchst signifikanter Interaktion 
zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p<0,001), ohne signifikante Unterschiede 
zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,135). 
Mit Ausnahme der Unveränderten, vergrößerte sich die Körperzellmasse aller 
Erfolgsgruppen. Diese Zunahme war bei den Abnehmern mit BCM-Zunahme stärker 
(Effektstärke 0,25) als bei den Zunehmern und den Abnehmern (Effektstärken 0,13 und 0,09, 
siehe Tab. 4.28b und Diagramm 4.18). 
Die einfaktorielle ANOVA zeigte zu keinem Zeitpunkt signifikante Differenzen der BCM der 
Erfolgsgruppen (siehe Tab. 4.28a). 
 

Diagramm 4.18: Entwicklung der Körperzellmasse der Zunehmer (blau), der Unveränderten (grün), 
der Abnehmer (orange) und der Abnehmer mit BCM-Zunahme (lila). 
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Tabelle 4.28a: Körperzellmasse der Erfolgsgruppen und signifikante Unterschiede zwischen den 
Gruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Zunahme FM > 2 kg, 

Körperzellmasse, kg (SD) 
30,0 (6,6) 30,0 (6,7) 30,5 (6,7) 30,9 (6,7) 

FM unverändert +- 1,9 kg, 
Körperzellmasse, kg (SD) 

29,9 (6,4) 29,7 (6,5) 30,1 (6,6) 30,0 (6,4) 

Abnahme FM > 2 kg, 
Körperzellmasse, kg (SD) 

27,7 (6,0) 27,6 (5,8) 27,9 (6,0) 28,2 (6,0) 

Ab- FM + Zunahme BCM 
Körperzellmasse, kg (SD) 

30,9 (7,8) 31,6 (7,9) 32,4 (8,1) 32,9 (8,5) 

p Zunahme FM > 2 kg * 
FM unverändert +- 1,9 kg  

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Zunahme FM > 2 kg * 
Abnahme FM > 2 kg 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Zunahme FM > 2 kg * Ab- 
FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p FM unverändert +- 1,9 kg * 
Abnahme FM > 2 kg 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p FM unverändert +- 1,9 kg * 
Ab- FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Abnahme FM > 2 kg * 
Ab- FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen. SD: Standardabweichung. n.s.: 
nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 4.28b: signifikante Veränderungen der Körperzellmasse der Erfolgsgruppen zwischen den 
Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Zunahme FM 

> 2 kg 
84 n.s. <0,001 

(0,08) 
<0,001 
(0,09) 

<0,001 
(0,13) 

<0,001 
(0,14) 

0,001 
(0,05) 

FM unveränd. 
+- 1,9 kg 

254 0,001 
(0,03) 

n.s. <0,001 
(0,05) 

n.s. 0,001 
(0,04) 

n.s. 

Abnahme FM 
> 2 kg 

27 n.s. n.s. 0,017 
(0,06) 

<0,001 
(0,09) 

<0,001 
(0,11) 

n.s. 

Ab- FM + 
Zunahme 

BCM 

28 0,003 
(0,09) 

<0,001 
(0,20) 

<0,001 
(0,10) 

<0,001 
(0,25) 

<0,001 
(0,16) 

0,004 
(0,06) 

p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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4.2.4 Entwicklung des Taille-Hüft-Quotienten (WHR) 

Varianzanalytisch zeigten sich höchst signifikante Unterschiede in der Anzahl der Haupt- und 
Zwischenmahlzeiten der Erfolgsgruppen zwischen den Messzeitpunkte (p<0,001) und höchst 
signifikante Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p<0,001), jedoch 
keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der 
Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,207, siehe Diagramm 4.19). Während die 
Abnehmgruppen einen leichten aber stetigen Rückgang der WHR beschrieben (Effektstärken 
0,15 und 0,13), verharrt diese bei den Unveränderten nach einem initialen Rückgang auf 
gleichem Niveau. Der Taille-Hüft-Quotient der Zunehmer veränderte sich innerhalb der ersten 
12 Wochen nicht und steigt anschließend höchst signifikant (Effektstärke 0,23, siehe. Tab 
4.29b). 
Die einfaktorielle ANOVA zeigte nur einen tendenziell signifikanten Unterschied zwischen 
den Zunehmern und den Abnehmern ohne Zuwachs an Körperzellmasse nach 24 Monaten 
(siehe Tab. 4.29a). 
 

Diagramm 4.19: Entwicklung des Taille-Hüft-Quotienten (WHR) der Zunehmer (blau), der 
Unveränderten (grün), der Abnehmer (orange) und der Abnehmer mit BCM-Zunahme (lila). 
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Tabelle 4.29a: Taille-Hüft-Quotienten der Erfolgsgruppen und signifikante Unterschiede zwischen den 
Gruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Zunahme FM > 2 kg, 

WHR (SD) 
0,91 (0,08) 0,91 (0,08) 0,92 (0,08) 0,93 (0,08) 

FM unverändert +- 1,9 kg, 
WHR (SD) 

0,92 (0,07) 0,91 (0,07) 0,91 (0,07) 0,92 (0,07) 

Abnahme FM > 2 kg,  
WHR (SD) 

0,90 (0,07) 0,89 (0,07) 0,89 (0,07) 0,89 (0,07) 

Ab- FM + Zunahme BCM 
WHR (SD) 

0,94 (0,07) 0,93 (0,06) 0,93 (0,07) 0,93 (0,07) 

p Zunahme FM > 2 kg * 
FM unverändert +- 1,9 kg  

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
Abnahme FM > 2 kg 

n.s. n.s. n.s. 0,060 (0,57) 

p Zunahme FM > 2 kg * Ab- 
FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p FM unverändert +- 1,9 kg * 
Abnahme FM > 2 kg 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p FM unverändert +- 1,9 kg * 
Ab- FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Abnahme FM > 2 kg * Ab- 
FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen. SD: Standardabweichung. 
ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 4.29b: signifikante Veränderungen des Taille-Hüft-Quotienten der Erfolgsgruppen zwischen 
den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Zunahme FM 

> 2 kg 
84 n.s. <0,001 

(0,12) 
<0,001 
(0,15) 

<0,001 
(0,20) 

<0,001 
(0,23) 

<0,001 
(0,08) 

FM unveränd.  
+- 1,9 kg 

254 <0,001 
(0,07) 

<0,001 
(0,08) 

n.s. <0,001 
(0,05) 

n.s. <0,001 
(0,03) 

Abnahme FM 
> 2 kg 

27 <0,001 
(0,10) 

<0,001 
(0,13) 

n.s. <0,001 
(0,16) 

0,006 
(0,06) 

n.s. 

Ab- FM + 
Zunahme 

BCM 

28 <0,001 
(0,09) 

0,012 
(0,10) 

n.s. <0,001 
(0,15) 

0,008 
(0,07) 

n.s. 

p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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4.2.5 Entwicklung des Oberarmumfangs (OAU) 

Varianzanalytisch zeigten sich höchst signifikante Unterschiede im Oberarmumfang der 
Erfolgsgruppen zwischen den Messzeitpunkte (p<0,001) mit höchst signifikanter Interaktion 
zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p<0,001) und signifikanten Unterschieden 
zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,039). 
Der Bonferroni-Test der Varianzanalyse ergab signifikante Unterschiede zwischen den 
Zunehmern (blau) und den Abnehmern (orange, p=0,032, siehe Diagramm 4.20). Der OAU 
nahm innerhalb der ersten 12 Monate bei den Zunehmern und den Abnehmern mit BCM-
Aufbau höchst signifikant bzw. signifikant zu. Diese Entwicklung setzte sich bei den 
Zunehmern fort (Effektstärke 0,41), während sich der OAU bei den Abnehmer mit BCM-
Zunahme am Ende nicht mehr signifikant von Ausgangswert unterschied. Die Unveränderten 
zeigten beim OAU keine signifikanten Änderungen. Bei den Abnehmern reduzierte sich der 
OAU stetig über den gesamten Untersuchungszeitraum (Effektstärke 0,16, siehe Tab. 4.30b). 
In der einfaktoriellen ANOVA zeigten sich tendenziell bis höchst signifikante Unterschiede 
nach 12 und 24 Monaten zwischen den Zunehmern und Unveränderten und den Abnehmern 
(siehe Tab. 4.30a und Diagramm 4.20). 
 

Diagramm 4.20: Entwicklung des Oberarmumfangs der Zunehmer (blau), der Unveränderten (grün), 
der Abnehmer (orange) und der Abnehmer mit BCM-Zunahme (lila). 
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Tabelle 4.30a: Oberarmumfang der Erfolgsgruppen und signifikante Unterschiede zwischen den 
Gruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Zunahme FM > 2 kg, 

Oberarmumfang, cm (SD) 
35,3 (3,5) 35,5 (3,6) 36,3 (3,6) 36,8(3,6) 

FM unverändert +- 1,9 kg, 
Oberarmumfang, cm (SD) 

35,2 (3,2) 35,3 (3,4) 35,2 (3,4) 35,3 (3,4) 

Abnahme FM > 2 kg, 
Oberarmumfang, cm (SD) 

34,2 (3,1) 33,9 (3,1) 33,9 (3,2) 33,7 (3,1) 

Ab- FM + Zunahme BCM 
Oberarmumfang, cm (SD) 

35,3 (3,2) 35,7 (3,3) 35,8 (3,5) 35,6 (3,5) 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
FM unverändert +- 1,9 kg  

n.s. n.s. n.s. 0,005 (0,42) 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
Abnahme FM > 2 kg 

n.s. n.s. 0,010 
(0,71) 

<0,001 
(0,93) 

p Zunahme FM > 2 kg * 
Ab- FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p FM unverändert +- 1,9 kg * 
Abnahme FM > 2 kg 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p FM unverändert +- 1,9 kg * 
Ab- FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Abnahme FM > 2 kg * 
Ab- FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen. ES: Effektstärke, n.s.: nicht 
signifikant. 
 
 

Tabelle 4.30b: signifikante Veränderungen des Oberarmumfangs der Erfolgsgruppen zwischen den 
Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Zunahme FM 

> 2 kg 
84 0,039 

(0,06) 
<0,001 
(0,28) 

<0,001 
(0,22) 

<0,001 
(0,41) 

<0,001 
(0,35) 

<0,001 
(0,13) 

FM unveränd.  
+- 1,9 kg 

254 n.s. n.s. n.s. n.s.) n.s. 0,032 
(0,03) 

Abnahme FM 
> 2 kg 

27 0,014 
(0,09) 

n.s. n.s. 0,001 
(0,16) 

0,022 
(0,07) 

0,017 
(0,07) 

Ab- FM + 
Zunahme 

BCM 

28 0,023 
(0,11) 

0,037 
(0,13) 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 



 154

4.2.5 Entwicklung des Oberschenkelumfangs (OSU) 

Varianzanalytisch zeigten sich höchst signifikante Unterschiede im Oberschenkelumfang der 
Erfolgsgruppen zwischen den Messzeitpunkte (p<0,001) mit höchst signifikanter Interaktion 
zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p<0,001) und hoch signifikanten 
Unterschieden zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt 
werden (p=0,004). Verglichen mit den Zunehmern (blau) ergab der Bonferroni-Test der 
Varianzanalyse signifikante Differenzen zu den Unveränderten (grün, p=0,010) und den 
Abnehmern (orange, p=0,048) sowie tendenziell signifikante Unterschiede zu den Abnehmern 
mit BCM-Zunahme (lila, p=0,078). Der OSU nahm innerhalb der ersten 12 Monate bei den 
Zunehmern und den Abnehmern mit BCM-Aufbau höchst signifikant und signifikant zu. 
Diese Entwicklung setzte sich bei den Zunehmern fort (Effektstärke: 0,25), während sich der 
OSU bei den Abnehmer mit BCM-Zunahme am Ende nicht mehr signifikant von 
Ausgangswert unterschied. Die Unveränderten zeigten beim OSU keine signifikanten 
Änderungen. Bei der Gruppe der Abnehmer reduzierte sich der OSU geringgradig über den 
gesamten Untersuchungszeitraum (Effektstärke: 0,12, siehe Tab. 4.31b). In der einfaktoriellen 
ANOVA zeigten sich (tendenziell) signifikante Unterschiede zwischen den Zunehmern und 
den anderen Gruppen nach 12 und 24 Monaten und zwischen den Zunehmern und den 
Unveränderten bereits nach 12 Wochen (siehe Tab. 4.31a und Diagramm 4.21). 
 

Diagramm 4.21: Entwicklung des Oberschenkelumfangs der Zunehmer (blau), der Unveränderten 
(grün), der Abnehmer (orange) und der Abnehmer mit BCM-Zunahme (lila). 
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Tabelle 4.31a: Oberschenkelumfang der Erfolgsgruppen und signifikante Unterschiede zwischen den 
Gruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Zunahme FM > 2 kg,  

Oberschenkelumfang, cm 
(SD) 

66,1 (5,0) 66,1 (5,1) 66,9 (5,1) 67,4 (5,2) 

FM unverändert +- 1,9 kg,  
Oberschenkelumfang, cm 

(SD) 

64,7 (4,7) 64,6 (4,7) 64,7 (4,8) 64,8 (4,8) 

Abnahme FM > 2 kg,  
Oberschenkelumfang, cm 

(SD) 

64,1 (3,7) 63,7 (3,8) 63,8 (3,9) 63,6 (3,9) 

Ab- FM + Zunahme BCM  
Oberschenkelumfang, cm 

(SD) 

63,7 (6,2) 63,9 (6,1) 64,2 (6,4) 64,1 (6,5) 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
FM unverändert +- 1,9 kg  

n.s. 0,078 (0,31) 0,002 (0,46) <0,001 
(0,51) 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
Abnahme FM > 2 kg 

n.s. n.s. 0,020 (0,71) 0,004 (0,82) 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
Ab- FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. 0,068 (0,47) 0,015 (0,56) 

p FM unverändert +- 1,9 kg * 
Abnahme FM > 2 kg 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p FM unverändert +- 1,9 kg * 
Ab- FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Abnahme FM > 2 kg * Ab- 
FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen. SD: Standardabweichung.  
ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 

Tabelle 4.31b: signifikante Veränderungen des Oberschenkelumfangs der Erfolgsgruppen zwischen 
den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Zunahme FM 

> 2 kg 
84 n.s. <0,001 

(0,17) 
<0,001 
(0,16) 

<0,001 
(0,25) 

<0,001 
(0,24) 

<0,001 
(0,09) 

FM unveränd.  
+- 1,9 kg 

254 n.s. n.s. 0,061 
(0,02) 

0,065 
(0,03) 

<0,001 
(0,04) 

0,001 
(0,03) 

Abnahme FM 
> 2 kg 

27 0,008 
(0,11) 

n.s. n.s. 0,023 
(0,12) 

n.s. n.s. 

Ab- FM + 
Zunahme 

BCM 

28 n.s. 0,044 
(0,08) 

0,036 
(0,05) 

n.s. n.s. n.s. 

p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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4.2.6 Entwicklung der Haupt- und Zwischenmahlzeiten 

Varianzanalytisch zeigten sich höchst signifikante Unterschiede in der Anzahl der Haupt- und 
Zwischenmahlzeiten der Erfolgsgruppen zwischen den Messzeitpunkte (p<0,001) ohne 
signifikante Interaktion zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p=0,503), jedoch mit 
signifikanten Unterschieden zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte 
gemittelt werden (p=0,042). Der Bonferroni-Test der Varianzanalyse ergab einen tendenziell 
signifikanten Unterschied zwischen der durchschnittlichen Anzahl der Haupt- und 
Zwischenmahlzeiten der Zunehmer und der Unveränderten (p=0,075). Die Analyse der 
Gruppenunterschiede zu den einzelnen Messzeitpunkten zeigte am Ende der Untersuchung 
eine signifikante Differenz der Mahlzeitenhäufigkeit dieser Gruppen (siehe Tab. 4.32a). 
Die Mitglieder aller Gruppen gaben an, nach 12 Wochen höchst signifikant mehr Mahlzeiten 
eingenommen zu haben als zu Beginn der Studie (Effektstärken 1,50 bis 1,76). Anschließend 
berichteten alle Erfolgsgruppen über eine hoch signifikante Abnahme der Mahlzeitenfrequenz 
(Effektstärken 1,18 bis 1,48), die jedoch nach 24 Monaten noch signifikant bis höchst 
signifikant über den Ausgangswerten lag (siehe Tab 4.32b und Diagramm 4.22). 
 

Diagramm 4.22: Häufigkeit der Haupt- und Zwischenmahlzeiten der Zunehmer (blau), der 
Unveränderten (grün), der Abnehmer (orange) und der Abnehmer mit BCM-Zunahme (lila). 
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Tabelle 4.32a: Anzahl der Haupt- und Zwischenmahlzeiten der Erfolgsgruppen und signifikante 
Unterschiede zwischen den Gruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc 

Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Zunahme FM > 2 kg, 

Mahlzeitenfrequenz (SD) 
4,26 (0,56) 5,32 (0,85) 4,68 (0,58) 4,37 (0,58) 

FM unverändert +- 1,9 kg,  
Mahlzeitenfrequenz (SD) 

4,28 (0,60) 5,56 (0,91) 4,88 (0,76) 4,58 (0,60) 

Abnahme FM > 2 kg,  
Mahlzeitenfrequenz (SD) 

4,41 (0,69) 5,67 (0,73) 4,89 (0,42) 4,67 (0,62) 

Ab- FM + Zunahme BCM  
Mahlzeitenfrequenz (SD) 

4,36 (0,62) 5,50 (0,84) 4,96 (0,69) 4,68 (0,55) 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
FM unverändert +- 1,9 kg  

n.s. n.s. n.s. 0,030 (0,36) 

p Zunahme FM > 2 kg * 
Abnahme FM > 2 kg 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Zunahme FM > 2 kg * 
Ab- FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p FM unverändert +- 1,9 kg * 
Abnahme FM > 2 kg 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p FM unverändert +- 1,9 kg * 
Ab- FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Abnahme FM > 2 kg * 
Ab- FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen. ES: Effektstärke, n.s.: nicht 
signifikant. 
 

Tabelle 4.32b: signifikante Veränderungen der Anzahl der Haupt- und Zwischenmahlzeiten der 
Erfolgsgruppen zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte 

Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Zunahme FM 

> 2 kg 
84 <0,001 

(1,50) 
<0,001 
(0,73) 

<0,001 
(0,89) 

0,038 
(0,19) 

<0,001 
(1,33) 

<0,001 
(0,53) 

FM unveränd.  
+- 1,9 kg 

254 <0,001 
(1,69) 

<0,001 
(0,88) 

<0,001 
(0,82) 

<0,001 
(0,50) 

<0,001 
(1,30) 

<0,001 
(0,44) 

Abnahme FM 
> 2 kg 

27 <0,001 
(1,76) 

<0,001 
(0,86) 

<0,001 
(1,34) 

0,006 
(0,39) 

<0,001 
(1,48) 

0,031 
(0,43) 

Ab- FM + 
Zunahme 

BCM 

28 <0,001 
(1,57) 

<0,001 
(0,92) 

0,001 
(0,70) 

0,004 
(0,55) 

<0,001 
(1,18) 

0,009 
(0,46) 

p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
 
Die Entwicklung der Menge der Obst- und Gemüsemahlzeiten ähnelte für alle Erfolgsgruppen 
derjenigen der Haupt- und Zwischenmahlzeiten. Daher wurde die Darstellung dieses 
Ergebnisses in den Anhang „Weitere Ergebnisse“ verschoben. 
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4.2.7 Entwicklung des Süßigkeitenkonsums 

Da der Parameter Süßigkeitenkonsum ordinal skaliert war, konnte keine Varianzanalyse 
durchgeführt werden.  
Alle Erfolgsgruppen gaben an, ihren Süßigkeitenkonsum in den ersten 12 Wochen der 
Untersuchung höchst signifikant reduziert zu haben (Effektstärken 1,33 bis 2,49). 
Anschließen berichteten alle über eine erneute Zunahme des Süßigkeitenverzehrs, wobei die 
Gruppe der Zunehmer als einzige nach 12 Monaten das Ausgangsniveau wieder erreichte und 
dieses nach 24 Monaten sogar höchst signifikant überstieg. Die anderen drei Gruppen 
verzeichneten am Untersuchungsende eine höchst signifikant geringere Süßigkeitenaufnahme 
als zu Beginn, allen voran die Abnehmer ohne BCM-Zuwachs (Effektstärke 2,41, siehe Tab. 
4.33b). 
Die nicht-parametrische Analyse der Gruppenunterschiede zu den einzelnen Messzeitpunkten 
ergab bereits nach zwölf Wochen signifikante Differenzen zwischen die Abnehmern 
einerseits und den Zunehmern und den Unveränderten andererseits. Nach 12 und 24 Monaten 
zeigten sich höchst signifikante Unterschiede zwischen den Zunehmern und den anderen drei 
Gruppen sowie hoch und höchst signifikante Unterschiede zwischen den Unveränderten und 
beiden Abnehmergruppen nach 24 Monaten (siehe Tab 4.33a und Diagramm 4.23). 
 

Diagramm 4.23: Entwicklung des Süßigkeitenkonsums der Zunehmer (blau), der Unveränderten 
(grün), der Abnehmer (orange) und der Abnehmer mit BCM-Zunahme (lila). 
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Tabelle 4.33a: Süßigkeitenkonsum der Erfolgsgruppen und signifikante Unterschiede zwischen den 
Gruppen zu den Messzeitpunkten, Mann-Whitney U-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Zunahme FM > 2 kg,  

Süßigkeitenkonsum (0-12) 
(SD) 

7,04 (1,27) 4,61 (2,39) 7,17 (1,53) 7,55 (1,17) 

FM unverändert +- 1,9 kg,  
Süßigkeitenkonsum (0-12) 

(SD) 

7,26 (1,31) 4,51 (2,40) 5,31 (2,05) 6,09 (1,78) 

Abnahme FM > 2 kg,  
Süßigkeitenkonsum (0-12) 

(SD) 

7,52 (1,12) 3,37 (2,20) 4,56 (1,91) 4,59 (1,31) 

Ab- FM + Zunahme BCM  
Süßigkeitenkonsum (0-12) 

(SD) 

7,25 (1,53) 4,32 (2,04) 5,00 (1,85) 5,18 (1,52) 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
FM unverändert +- 1,9 kg  

n.s. n.s. <0,001 
(1,04) 

<0,001 
(0,99) 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
Abnahme FM > 2 kg 

n.s. 0,020 
(0,54) 

<0,001 
(1,52) 

<0,001 
(2,39) 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
Ab- FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. <0,001 
(1,28) 

<0,001 
(1,77) 

p (ES) FM unverändert +- 
1,9 kg * Abnahme FM > 2 kg 

n.s. 0,018 
(0,50) 

n.s. <0,001 
(0,97) 

p (ES) FM unverändert +- 
1,9 kg * Ab- FM + Zunahme 

BCM 

n.s. n.s. n.s. 0,001 
(0,55) 

p Abnahme FM > 2 kg * Ab- 
FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen. SD: Standardabweichung. 
ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 

Tabelle 4.33b: signifikante Veränderungen des Süßigkeitenkonsums der Erfolgsgruppen zwischen 
den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), Wilcoxon-Test. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Zunahme FM 

> 2 kg 
84 <0,001 

(1,33) 
n.s. <0,001 

(1,31) 
<0,001 
(0,42) 

<0,001 
(1,65) 

n.s. 

FM unveränd.  
+- 1,9 kg 

254 <0,001 
(1,48) 

<0,001 
(1,16) 

<0,001 
(0,36) 

<0,001 
(0,75) 

<0,001 
(0,76) 

<0,001 
(0,41) 

Abnahme FM 
> 2 kg 

27 <0,001 
(2,49) 

<0,001 
(1,96) 

0,036 
(0,58) 

<0,001 
(2,41) 

0,024 
(0,70) 

n.s. 

Ab- FM + 
Zunahme 

BCM 

28 <0,001 
(1,64) 

<0,001 
(1,33) 

n.s. <0,001 
(1,36) 

0,018 
(0,48) 

n.s. 

p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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4.2.9 Entwicklung des Alkoholkonsums 

Varianzanalytisch zeigten sich höchst signifikante Unterschiede im Alkoholkonsum der 
Erfolgsgruppen zwischen den Messzeitpunkte (p<0,001) mit höchst signifikanten 
Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p<0,001) und höchst 
signifikanten Unterschieden zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte 
gemittelt wurden (p<0,001). Die Zunehmer (blau) unterschieden sich im Bonferroni-Test der 
Varianzanalyse höchst signifikant gegenüber den Abnehmern (orange, p>0,001) und 
tendenziell signifikant gegenüber den Unveränderten (grün, p=0,055), die sich wiederum 
signifikant von den Abnehmern abhoben (p=0,009). Zusätzlich ergab sich eine tendenziell 
signifikante Differenz zwischen den Abnehmern (orange) und den Abnehmern mit BCM-
Zunahme (lila, p=0,094). 
Alle Erfolgsgruppen gaben an, ihre Alkoholaufnahme in den ersten 12 Wochen der 
Untersuchung höchst signifikant reduziert zu haben (Effektstärken 0,69 bis 1,15). 
Anschließend berichteten alle über eine erneute Zunahme des Alkoholkonsums, wobei die 
Gruppe der Zunehmer bereits nach 12 Monaten ihr Ausgangsniveau überstieg und dies nach 
24 Monaten erneut bestätigte. Die anderen drei Gruppen verzeichneten am 
Untersuchungsende einen signifikant bis hoch signifikant geringeren Alkoholkonsum als zu 
Beginn, allen voran die Abnehmer (Effektstärken 0,11 bis 0,60, siehe Tab. 4.34b). 
Die einfaktorielle ANOVA zeigt hoch bis höchst signifikante Differenzen zwischen den 
Zunehmern und den anderen drei Gruppen nach 12 und 24 Monaten sowie signifikante bis 
hoch signifikante Unterschiede zwischen den Abnehmern und den Unveränderten zu den 
gleichen Messzeitpunkten (siehe Tab. 4.34a und Diagramm 4.24). 
 

Diagramm 4.24: Entwicklung des Alkoholkonsums der Zunehmer (blau), der Unveränderten (grün), 
der Abnehmer (orange) und der Abnehmer mit BCM-Zunahme (lila). 
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Tabelle 4.34a: Alkoholkonsum der Erfolgsgruppen und signifikante Unterschiede zwischen den 
Gruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Zunahme FM > 2 kg,  

Alkoholkonsum, g/W (SD) 
82,9 (28,8) 59,2 (39,6) 97,7 (26,7) 101,1 (26,7) 

FM unverändert +- 1,9 kg,  
Alkoholkonsum, g/W (SD) 

86,2 (26,9) 60,5 (34,0) 78,4 (32,0) 83,0 (30,8) 

Abnahme FM > 2 kg,  
Alkoholkonsum, g/W (SD) 

74,9 (20,7) 44,4 (32,4) 60,8 (27,9) 63,3 (18,4) 

Ab- FM + Zunahme BCM  
Alkoholkonsum, g/W (SD) 

93,2 (27,7) 64,3 (30,8) 70,9 (33,9) 80,3 (27,2) 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
FM unverändert +- 1,9 kg  

  n.s. n.s. <0,001 
(0,66) 

<0,001 
(0,63) 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
Abnahme FM > 2 kg 

n.s. n.s. <0,001 
(1,35) 

<0,001 
(1,68) 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
Ab- FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. <0,001 
(0,89) 

0,007 (0,77) 

p (ES) FM unverändert +- 
1,9 kg * Abnahme FM > 2 kg 

n.s. n.s. 0,031 (0,59) 0,005 (0,80) 

p FM unverändert +- 1,9 kg * 
Ab- FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Abnahme FM > 2 kg * Ab- 
FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen. SD: Standardabweichung. 
ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 4.34b: signifikante Veränderungen des Alkoholkonsums der Erfolgsgruppen zwischen den 
Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Zunahme FM 

> 2 kg 
84 <0,001 

(0,69) 
<0,001 
(0,54) 

<0,001 
(1,16) 

<0,001 
(0,66) 

<0,001 
(1,26) 

n.s. 

FM unveränd.  
+- 1,9 kg 

254 <0,001 
(0,84) 

<0,001 
(0,27) 

<0,001 
(0,54) 

0,019 
(0,11) 

<0,001 
(0,69) 

0,001 
(0,14) 

Abnahme FM 
> 2 kg 

27 <0,001 
(1,15) 

0,008 
(0,58) 

0,008 
(0,54) 

0,014 
(0,60) 

0,006 
(0,74) 

n.s. 

Ab- FM + 
Zunahme 

BCM 

28 <0,001 
(0,99) 

<0,001 
(0,72) 

n.s. 0,008 
(0,47) 

0,012 
(0,55) 

0,073 
(0,31) 

p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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4.2.10 Entwicklung der Ausdauerleistungsfähigkeit 

Varianzanalytisch zeigten sich höchst signifikante Unterschiede in der 
Ausdauerleistungsfähigkeit der Erfolgsgruppen zwischen den Messzeitpunkte (p<0,001) mit 
höchst signifikanten Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p<0,001) 
und signifikanten Unterschieden zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der 
Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,044). Der Bonferroni-Test ergab tendenziell 
signifikante Unterschiede zwischen den Zunehmern (blau) und den Unveränderten (grün, 
p=0,082). 
Innerhalb der ersten 12 Wochen steigerten alle Gruppen ihre durchschnittliche 
Ausdauerleistungsfähigkeit höchst signifikant (Effektstärken 0,48 bis 0,86). Während diese 
Leistungsfähigkeit bei den Zunehmern ab diesem Zeitpunkt wieder rückläufig war 
(Effektstärke 0,38), blieb sie bei den Unveränderten auf diesem Niveau (Effektstärke 0,58). 
Die Gruppe der Abnehmer steigerte die aerobe Leistungsfähigkeit bis zur Messung nach 12 
Monaten (Effektstärke 1,00) und die Abnehmer mit Erhöhung der Körperzellmasse 
verbesserten ihren PWC-Wert stetig bis zum Untersuchungsende (Effektstärke 1,23, s. Tab. 
4.35b, Diagramm 4.25). Tabelle 4.35a zeigt nach 12 und 24 Monaten signifikante bis höchst 
signifikante Differenzen zwischen den Zunehmern und den Unveränderten einerseits und den 
Abnehmern mit BCM-Zuwachs andererseits sowie einen tendenziell signifikanten 
Unterschied zwischen den Unveränderten und den Abnehmern mit BCM-Zunahme nach 24 
Monaten. 
 

Diagramm 4.25: Entwicklung der Ausdauerleistungsfähigkeit (PWC) der Zunehmer (blau), der 
Unveränderten (grün), der Abnehmer (orange) und der Abnehmer mit BCM-Zunahme (lila). 
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Tabelle 4.35a: Ausdauerleistungsfähigkeit der Erfolgsgruppen und signifikante Unterschiede zwischen 
den Gruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Zunahme FM > 2 kg,  
PWC, W/kg KG (SD) 

1,64 (0,35) 1,80 (0,30) 1,78 (0,28) 1,76 (0,28) 

FM unverändert +- 1,9 kg,  
PWC, W/kg KG (SD) 

1,70 (0,36) 1,87 (0,34) 1,91 (0,33) 1,90 (0,33) 

Abnahme FM > 2 kg,  
PWC, W/kg KG (SD) 

1,57 (0,33) 1,82 (0,34) 1,90 (0,36) 1,91 (0,36) 

Ab- FM + Zunahme BCM  
PWC, W/kg KG (SD) 

1,61 (0,35) 1,94 (0,40) 2,02 (0,39) 2,07 (0,39) 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
FM unverändert +- 1,9 kg  

n.s. n.s. 0,012 (0,42) 0,005 (0,45) 

p Zunahme FM > 2 kg * 
Abnahme FM > 2 kg 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
Ab- FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. 0,005 (0,72) <0,001 
(0,90) 

p FM unverändert +- 1,9 kg * 
Abnahme FM > 2 kg 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p FM unverändert +- 1,9 kg * 
Ab- FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Abnahme FM > 2 kg * Ab- 
FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen. SD: Standardabweichung. 
ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 

Tabelle 4.35b: signifikante Veränderungen der Ausdauerleistungsfähigkeit der Erfolgsgruppen 
zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Zunahme FM 

> 2 kg 
84 <0,001 

(0,48) 
<0,001 
(0,44) 

0,071 
(0,06) 

<0,001 
(0,38) 

<0,001 
(0,13) 

0,004 
(0,07) 

FM unveränd.  
+- 1,9 kg 

254 <0,001 
(0,49) 

<0,001 
(0,60) 

<0,001 
(0,12) 

<0,001 
(0,58) 

<0,001 
(0,08) 

0,019 
(0,03) 

Abnahme FM 
> 2 kg 

27 <0,001 
(0,74) 

<0,001 
(0,96) 

<0,001 
(0,23) 

<0,001 
(1,00) 

<0,001 
(0,27) 

n.s. 

Ab- FM + 
Zunahme 

BCM 

28 <0,001 
(0,86) 

<0,001 
(1,12) 

<0,001 
(0,22) 

<0,001 
(1,23) 

<0,001 
(0,33) 

0,014 
(0,11) 

p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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4.2.11 Entwicklung der körperlichen Aktivität 

Varianzanalytisch zeigten sich höchst signifikante Unterschiede in der körperlichen Aktivität 
der Erfolgsgruppen zwischen den Messzeitpunkte (p<0,001) mit höchst signifikanten 
Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p<0,001) und signifikanten 
Unterschieden zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt 
wurden (p=0,046). Der Bonferroni-Test der Varianzanalyse ergab einen signifikanten 
Unterschied zwischen den Zunehmern (blau) und den Abnehmern mit BCM-Zunahme (lila, 
p=0,036). 
Alle Gruppen gaben nach 12 Wochen eine signifikant gesteigerte körperliche Aktivität an. 
Die Zunehmer berichteten in den folgenden Befragungen einen erheblichen Rückgang ihrer 
physischen Betätigung (Effektstärke von 1,02 auf 0,42). Auch die Unveränderten beschrieben 
eine stetige, signifikante Abnahme ihrer körperlichen Aktivität (Effektstärke von 0,87 auf 
0,68). Dem gegenüber kam es bei beiden Abnehmgruppen bis zum Untersuchungsende zu 
keiner signifikanten Veränderung ihrer körperlichen Aktivität (siehe Tab. Diagramm 4.26 und 
4.36b). 
In der einfaktoriellen ANOVA zeigen sich signifikante bis höchst signifikante Unterschiede in 
der körperlichen Aktivität zwischen den Zunehmern und den anderen drei Gruppen nach 12 
und 24 Monaten und zwischen den Unveränderten und den Abnehmern mit BCM-Zunahme 
(siehe Tab. 4.36a). 
 

Diagramm 4.26: Entwicklung der körperlichen Aktivität der Zunehmer (blau), der Unveränderten 
(grün), der Abnehmer (orange) und der Abnehmer mit BCM-Zunahme (lila). 
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Tabelle 4.36a: körperliche Aktivität der Erfolgsgruppen und signifikante Unterschiede zwischen den 
Gruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Zunahme FM > 2 kg,  

körperl. Aktivität, METS (SD) 
491,9 

(270,2) 
723,4 

(185,4) 
614,2 

(159,2) 
584,8 

(172,3) 
FM unverändert +- 1,9 kg,  

körperl. Aktivität, METS (SD) 
514,7 

(239,3) 
702,6 

(191,3) 
680,5 

(171,0) 
659,0 

(182,5) 
Abnahme FM > 2 kg,  

körperl. Aktivität, METS (SD) 
463,2 

(216,7) 
744,1 

(156,2) 
701,6 

(115,0) 
703,6 

(153,7) 
Ab- FM + Zunahme BCM  

körperl. Aktivität, METS (SD) 
533,9 

(327,0) 
798,3 

(335,3) 
725,9 

(312,2) 
779,9 

(286,5) 
p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 

FM unverändert +- 1,9 kg  
n.s. n.s. 0,021 

(0,40) 
0,011 
(0,42) 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
Abnahme FM > 2 kg 

n.s. n.s. n.s. 0,027 
(0,73) 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
Ab- FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. 0,027 
(0,47) 

<0,001 
(0,85) 

p FM unverändert +- 1,9 kg * 
Abnahme FM > 2 kg 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) FM unverändert +- 
1,9 kg * Ab- FM + Zunahme 

BCM 

n.s. n.s. n.s. 0,008 
(0,52) 

p Abnahme FM > 2 kg * Ab- 
FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen. SD: Standardabweichung. 
ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 
Tabelle 4.36b: signifikante Veränderungen der körperlichen Aktivität der Erfolgsgruppen zwischen den 

Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Zunahme FM 

> 2 kg 
84 <0,001 

(1,02) 
<0,001 
(0,57) 

<0,001 
(0,63) 

<0,001 
(0,42) 

<0,001 
(0,78) 

0,026 
(0,18) 

FM unveränd.  
+- 1,9 kg 

254 <0,001 
(0,87) 

<0,001 
(0,81) 

0,013 
(0,12) 

<0,001 
(0,68) 

<0,001 
(0,23) 

0,004 
(0,12) 

Abnahme FM 
> 2 kg 

27 <0,001 
(1,51) 

<0,001 
(1,44) 

n.s. <0,001 
(1,30) 

n.s. n.s. 

Ab- FM + 
Zunahme 

BCM 

28 <0,001 
(0,80) 

<0,001 
(0,60) 

0,011 
(0,22) 

<0,001 
(0,80) 

n.s. n.s. 

p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
 
Auf die Darstellung der Entwicklung der täglichen Sitzmenge der Erfolgsgruppen wurde an 
dieser Stelle verzichtet. Diese Ergebnisse finden sich im Anhang „Weitere Ergebnisse“. 
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4.3 Auswirkungen des Ernährungskurses 
Im Folgenden werden die Entwicklungen der Körperzellmasse und der Extremitätenumfänge 
der Probanden mit und ohne Ernährungskurs verglichen. 
 

4.3.1 Entwicklung der Körperzellmasse (BCM) mit und ohne Ernährungskurs 

Unabhängig von Geschlecht und Trainingserfahrung kam es bei den Teilnehmern des 
Ernährungskurses innerhalb der ersten zwölf Wochen zu einem signifikanten Rückgang der 
Körperzellmasse, die sich anschließend bei den Altmitgliedern auf das vorherige Niveau 
erholte und bei den Einsteigern darüber hinaus steigerte. Die Einsteiger ohne Ernährungskurs 
verzeichneten innerhalb der ersten zwölf Monate eine stetige Zunahme ihrer Körperzellmasse, 
die sich im zweiten Untersuchungsjahr nicht mehr signifikant veränderte. Die Altmitglieder 
ohne Ernährungsschulung hielten ihre BCM während des Beobachtungszeitraums auf einem 
Niveau. Da diese Entwicklungen bei den männlichen Probanden ausgeprägter waren als bei 
den weiblichen, werden diese in den Diagrammen 4.27 und 4.28 gezeigt. Die entsprechende 
Auswertung der untersuchten Frauen findet sich im Anhang „Weitere Ergebnisse“. 
 
Die männlichen Einsteiger mit und ohne Ernährungskurs zeigten varianzanalytisch höchst 
signifikante Unterschiede der Körperzellmasse zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) und 
hoch signifikante Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p=0,002), 
ohne signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der 
Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,207, siehe Diagramm 4.27 und Tabellen 4.37a und b). 
 
Varianzanalytisch zeigten die männlichen Altmitglieder mit und ohne Ernährungskurs hoch 
signifikante Unterschiede der Körperzellmasse zwischen den Messzeitpunkten (p=0,008) mit 
tendenziell signifikanten Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen 
(p=0,060), ohne signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der 
Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,334, siehe Diagramm 4.28 und Tabellen 4.38a und b). 
 
Zu keinem Beobachtungszeitpunkt zeigten sich signifikante Unterschiede in der mittleren 
Körperzellmasse der Gruppen mit und ohne Ernährungskurs (siehe Tabellen 4.37a und 4.37a). 
Signifikante Veränderungen der BCM der Gruppen mit und ohne Ernährungskurs zwischen 
den Messzeitpunkten zeigen Tabellen 4.37b und 4.38b. 
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Diagramm 4.27: Entwicklung der Körperzellmasse der männlichen Einsteiger mit (rot) und ohne (blau) 
Ernährungskurs. 

 

Tabelle 4.37a: Körperzellmasse der männlichen Einsteigergruppen mit und ohne Ernährungskurs und 
Signifikanzen der Unterschiede zwischen den Gruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle 

ANOVA. 
 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 

ohne Ernährungskurs, 
Körperzellmasse, kg (SD) 

35,3 (4,4) 35,8 (4,5) 36,3 (4,7) 36,3 (4,7) 

mit Ernährungskurs, 
Körperzellmasse, kg (SD) 

37,1 (5,1) 36,7 (5,3) 37,6 (5,0) 38,1 (5,2) 

Signifikanz, p  n.s. n.s. n.s. n.s. 
 

Tabelle 4.37b: signifikante Veränderungen der Körperzellmasse der männlichen Einsteiger mit und 
ohne Ernährungskurs zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte 

Stichproben. 
Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 

ohne  
Ern.-Kurs 

47 <0,001 
(0,12) 

<0,001 
(0,23) 

<0,001 
(0,11) 

<0,001 
(0,23) 

0,003 
(0,10) 

n.s. 

mit  
Ern.-Kurs 

29 0,039 
(0,08) 

n.s. 0,003 
(0,17) 

0,002 
(0,18) 

<0,001 
(0,26) 

n.s. 

Ern.-Kurs: Ernährungskurs in den ersten 12 Wochen. 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Diagramm 4.28: Entwicklung der Körperzellmasse der männlichen Altmitglieder mit (rot) und ohne 
(blau) Ernährungskurs. 

 
Tabelle 4.38a: Körperzellmasse der männlichen Altmitgliedergruppen mit und ohne Ernährungskurs 
und Signifikanzen der Unterschiede zwischen den Gruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle 

ANOVA. 
 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 

ohne Ernährungskurs, 
Körperzellmasse, kg (SD) 

35,2 (4,2) 35,3 (4,5) 35,4 (4,4) 35,4 (4,3) 

mit Ernährungskurs, 
Körperzellmasse, kg (SD) 

36,3 (4,4) 35,8 (4,1) 36,4 (4,4) 36,3 (4,5) 

Signifikanz, p n.s. n.s. n.s. n.s. 
 
Tabelle 4.38b: signifikante Veränderungen der Körperzellmasse der männlichen Altmitglieder mit und 
ohne Ernährungskurs zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte 

Stichproben. 
Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 

ohne  
Ern.-Kurs 

65 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 

mit  
Ern.-Kurs 

35 0,004 
(0,11) 

n.s. 0,004 
(0,14) 

n.s. n.s. n.s. 

Ern.-Kurs: Ernährungskurs in den ersten 12 Wochen. 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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4.3.2 Entwicklung des Oberarmumfangs (OAU) mit und ohne 
Ernährungskurs 

Beide männlichen Einsteigergruppen steigerten über den Untersuchungszeitraum höchst 
signifikant ihren Oberarmumfang (Effektstärken 0,68 und 0,46). Bei der Gruppe ohne 
Ernährungskurs war diese Zunahme innerhalb der ersten 12 Wochen sehr stark ausgeprägt 
und nach 12 Monaten abgeschlossen. Demgegenüber vergrößerte sich der Oberarmumfang 
der Einsteiger mit Ernährungskurs initial weniger, verzeichnete jedoch auch innerhalb des 
zweiten Jahres noch eine Umfangszunahme (siehe Diagramm 4.29). Initial kam es bei den 
männlichen Altmitgliedern ohne Ernährungsschulung zu einer signifikanten Zunahme des 
Oberarmumfangs mit geringer Effektstärke. Der OAU der männlichen Altmitglieder mit und 
ohne Ernährungskurs unterschied sich nach 24 Monaten nicht signifikant vom jeweiligen 
Ausgangswert. 
 
Varianzanalytisch zeigten die männlichen Einsteiger mit und ohne Ernährungskurs höchst 
signifikante Unterschiede des Oberarmumfangs zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) und 
höchst signifikante Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p<0,001). 
ohne signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der 
Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,115, siehe Diagramm 4.29). 
 
Die männlichen Altmitglieder mit und ohne Ernährungskurs zeigten in der Varianzanalyse mit 
Messwiederholung keine signifikanten Unterschiede des Oberarmumfangs zwischen den 
Messzeitpunkten (p=0,408), keine signifikanten Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten 
und den Gruppen (p=0,586) und keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen, 
wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,697, siehe Diagramm 4.30). 
 
Die Tabellen 4,39a und 4.40a zeigen die signifikanten Unterschiede im mittleren OAU der 
Vergleichsgruppen mit und ohne Ernährungskurs. Signifikante Veränderungen der Gruppen 
mit und ohne Ernährungskurs im Studienverlauf zwischen zwei Messzeitpunkten zeigen 
Tabellen 4.39b und 4.40b. 
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Diagramm 4.29: Entwicklung des Oberarmumfangs der männlichen Einsteiger mit (rot) und ohne 
(blau) Ernährungskurs. 

 
Tabelle 4.39a: Oberarmumfang der männlichen Einsteigergruppen mit und ohne Ernährungskurs und 

Signifikanzen der Unterschiede zwischen den Gruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle 
ANOVA. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
ohne Ernährungskurs, 

Oberarmumfang, cm (SD) 
36,0 (2,2) 37,2 (2,1) 37,5 (2,1) 37,5 (2,1) 

mit Ernährungskurs, 
Oberarmumfang, cm (SD) 

37,3 (3,1) 37,6 (3,2) 38,4 (3,2) 38,7 (2,9) 

Signifikanz, p 
(Effektstärke nach Cohen) 

0,041 
(0,48) 

n.s. n.s. 0,045 
(0,47) 

 
Tabelle 4.39b: signifikante Veränderungen des Oberarmumfangs der männlichen Einsteiger mit und 
ohne Ernährungskurs zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte 

Stichproben. 
Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 

ohne  
Ern.-Kurs 

47 <0,001 
(0,57) 

<0,001 
(0,69) 

0,010 
(0,12) 

<0,001 
(0,68) 

0,039 
(0,11) 

n.s. 

mit  
Ern.-Kurs 

29 0,009 
(0,12) 

<0,001 
(0,35) 

<0,001 
(0,23) 

<0,001 
(0,46) 

<0,001 
(0,33) 

0,044 
(0,10) 

Ern.-Kurs: Ernährungskurs in den ersten 12 Wochen. 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 

Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant.
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Diagramm 4.30: Entwicklung des Oberarmumfangs der männlichen Altmitglieder mit (rot) und ohne 
(blau) Ernährungskurs. 

 
Tabelle 4.40a: Oberarmumfang der männlichen Altmitgliedergruppen mit und ohne Ernährungskurs 
und Signifikanzen der Unterschiede zwischen den Gruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle 

ANOVA. 
 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 

ohne Ernährungskurs, 
Oberarmumfang, cm (SD) 

37,4 (1,9) 37,6 (2,0) 37,5 (2,3) 37,6 (2,3) 

mit Ernährungskurs, 
Oberarmumfang, cm (SD) 

37,3 (2,5) 37,3 (2,6) 37,4 (2,8) 37,4 (2,7) 

Signifikanz, p n.s. n.s. n.s. n.s. 
 

Tabelle 4.40b: signifikante Veränderungen des Oberarmumfangs der männlichen Einsteiger mit und 
ohne Ernährungskurs zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte 

Stichproben. 
Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 

ohne  
Ern.-Kurs 

65 0,021 
(0,11) 

n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 

mit  
Ern.-Kurs 

35 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 

Ern.-Kurs: Ernährungskurs in den ersten 12 Wochen. 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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4.3.3 Entwicklung des Oberschenkelumfangs (OSU) mit und ohne Ernährungskurs 
Beide männlichen Einsteigergruppen steigerten über den Untersuchungszeitraum höchst 
signifikant ihren Oberschenkelumfang (Effektstärken 0,37 und 0,29). Bei den männlichen 
Einsteigern ohne Ernährungskurs war diese Zunahme innerhalb der ersten 12 Wochen stärker 
ausgeprägt und nach 12 Monaten nicht mehr signifikant. Dem Gegenüber vergrößerte sich der 
OSU der Einsteiger mit Ernährungskurs initial weniger, jedoch über den kompletten 
Untersuchungszeitraum höchst signifikant (siehe Diagramm 4.31). Bei den Altmitgliedern mit 
Ernährungsschulung kam es nach zwölf Wochen zu einer geringen, jedoch signifikanten 
Abnahme des OSU, der sich jedoch nach zwei Jahren nicht mehr signifikant vom 
Ausgangswert unterschied. Die Vergleichsgruppe ohne Ernährungsschulung zeigte keine 
signifikante Veränderung des OSU über den Beobachtungszeitraum (siehe Diagramme 4.32). 
 
Varianzanalytisch zeigten die Einsteiger mit und ohne Ernährungskurs höchst signifikante 
Unterschiede des Oberschenkelumfangs zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) mit höchst 
signifikanten Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p<0,001) und 
signifikanten Unterschieden zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte 
gemittelt wurden (p=0,038). 
 
Die männlichen Altmitglieder mit und ohne Ernährungskurs zeigten varianzanalytisch 
tendenziell signifikante Unterschiede des Oberschenkelumfangs zwischen den 
Messzeitpunkten (p=0,076) ohne signifikante Interaktion zwischen den Messzeitpunkten und 
der Gruppe (p=0,240) und ohne signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die 
Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,289). 
 
Die Tabellen 4.41a und 4.42a beschreiben die Entwicklung des durchschnittlichen OSU der 
Vergleichsgruppen mit und ohne Ernährungskurs. Signifikante Veränderungen der Gruppen 
mit und ohne Ernährungskurs im Studienverlauf zwischen den Messzeitpunkten zeigten 
Tabellen 4.41b und 4.42b. 
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Diagramm 4.31: Entwicklung des Oberschenkelumfangs der männlichen Einsteiger mit (rot) und ohne 
(blau) Ernährungskurs. 

 
Tabelle 4.41a: Oberschenkelumfang der männlichen Einsteigergruppen mit und ohne Ernährungskurs 

und Signifikanzen der Unterschiede zwischen den Gruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle 
ANOVA. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
ohne Ernährungskurs, Ober-
schenkelumfang, cm (SD) 

63,5 (5,8) 65,1 (5,7) 65,6 (5,8) 65,7 (5,8) 

mit Ernährungskurs, Ober-
schenkelumfang, cm (SD) 

67,1 (6,6) 67,5 (6,6) 68,5 (6,6) 69,0 (6,4) 

Signifikanz, p 
(Effektstärke nach Cohen) 

0,016 
(0,24) 

n.s. n.s. 0,023 
(0,21) 

 
Tabelle 4.41b: signifikante Veränderungen des Oberschenkelumfangs der männlichen Einsteiger mit 

und ohne Ernährungskurs zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für 
gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
ohne  

Ern.-Kurs 
47 <0,001 

(0,27) 
<0,001 
(0,36) 

<0,001 
(0,09) 

<0,001 
(0,37) 

<0,001 
(0,10) 

n.s. 

mit  
Ern.-Kurs 

29 <0,001 
(0,06) 

<0,001 
(0,21) 

<0,001 
(0,15) 

<0,001 
(0,29) 

<0,001 
(0,23) 

<0,001 
(0,09) 

Ern.-Kurs: Ernährungskurs in den ersten 12 Wochen. 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Diagramm 4.32: Entwicklung des Oberschenkelumfangs der männlichen Altmitglieder mit (rot) und 
ohne (blau) Ernährungskurs. 

Tabelle 4.42a: Oberschenkelumfang der männlichen Altmitgliedergruppen mit und ohne 
Ernährungskurs und Signifikanzen der Unterschiede zwischen den Gruppen zu den Messzeitpunkten, 

einfaktorielle ANOVA. 
 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
ohne Ernährungskurs, Ober-
schenkelumfang, cm (SD) 

64,6 (4,4) 64,6 (4,5) 64,6 (4,6) 64,6 (4,6) 

mit Ernährungskurs, Ober-
schenkelumfang, cm (SD) 

65,8 (5,7) 65,6 (5,8) 65,8 (5,7) 65,7 (5,7) 

Signifikanz, p n.s. n.s. n.s. n.s. 
 
 

Tabelle 4.42b: signifikante Veränderungen des Oberschenkelumfangs der männlichen Altmitglieder 
mit und ohne Ernährungskurs zwischen den Messzeitpunkten, t-Test für gepaarte Stichproben. 
Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 

ohne  
Ern.-Kurs 

65 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 

mit  
Ern.-Kurs 

35 0,001 
(0,04) 

n.s. 0,007 
(0,04) 

n.s. n.s. n.s. 

Ern.-Kurs: Ernährungskurs in den ersten 12 Wochen. 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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4.4 Ermittlung der Einflussfaktoren auf die Entwick lung der 
Körpermaße der übergewichtigen und adipösen Frauen und Männer 
 
Die folgenden multiplen Regressionsanalysen untersuchen die Korrelation zwischen der 
Entwicklung der Ernährungs- und Bewegungsfaktoren und den Veränderungen der 
Körpermaße der untersuchten übergewichtigen und adipösen Frauen und Männer. 
Als unabhängige Faktoren wurden neben dem Rauchverhalten und der Untersuchungsgruppe 
die Ausdauerleistungsfähigkeit, die Anzahl der Mahlzeiten und der Obst- und 
Gemüsemahlzeiten, der Süßigkeiten- und Alkoholkonsum, die körperliche Aktivität und die 
Sitzmenge berücksichtig. Hierzu wurden die ordinalen Faktoren Rauchverhalten und 
Untersuchungsgruppe in fünf bzw. vier binäre Variablen aufgeteilt. 
Eine Grundannahme dieser Dissertation ist, dass sich die Körperzusammensetzung, als 
Ausdruck dynamischer Stoffwechselgleichgewichte, entsprechend den Veränderungen im 
Ernährungs- und Bewegungsverhalten ändert. Daher wurde der Zusammenhang zwischen 
Veränderungen der abhängigen Faktoren wie Körpergewicht, Körperfett- und 
Körperzellmasse, Oberarm- und Oberschenkelumfang und Taille-Hüft-Quotient und der o. g. 
unabhängigen Faktoren zwischen den einzelnen Messzeitpunkten analysiert. 
 

4.4.1 Einflussfaktoren Gewichtsänderung der Männergruppen 

Die multiple Regressionsanalyse der Veränderung des Körpergewichts der übergewichtigen 
Männer ergab zu allen Messzeitpunkten die Veränderung des Süßigkeitenkonsums als 
stärksten Einflussfaktor. Dabei korrelierte eine Veränderung des Süßigkeitenkonsums positiv 
mit der Veränderung des Körpergewichts. Die Zugehörigkeit zu einer Einsteigergruppe war 
mit einer Gewichtszunahme assoziiert. Es zeigte sich ein negativer Zusammenhang zwischen 
Veränderungen der körperlichen Aktivität, der Ausdauerleistungsfähigkeit und der Häufigkeit 
des Obst- und Gemüseverzehrs und der Entwicklung des Körpergewichts. Über den 
Untersuchungszeitraum gesehen, war auch eine Änderung des Alkoholkonsums positiv mit 
einer Gewichtsänderung verbunden (siehe Tab. 4.43a). 
Bei den adipösen Männern wirkte sich, vor allem innerhalb der ersten zwölf Wochen, eine 
Veränderung des Süßigkeitenkonsums mit positiver Korrelation auf das Körpergewicht aus, 
ebenso wie die Zugehörigkeit zu einer Einsteigergruppe. Günstig für eine Gewichtsabnahme 
wirkte sich zu Beginn vor allem eine Steigerung der Ausdauerleistungsfähigkeit aus. Im 
weiteren Studienverlauf zeigten sich eine positive Korrelation zwischen einer Änderung des 
Alkoholkonsums und einer Körpergewichtsänderung und eine negative zur körperlichen 
Aktivität. Über den gesamten Studienzeitraum gesehen waren die wesentlichen 
Einflussfaktoren auf die Veränderung des Körpergewicht die Ausdauerleistungsfähigkeit 
(negativ) sowie der Süßigkeiten- und der Alkoholkonsum und die Zugehörigkeit zu einer 
Einsteigergruppe (alle positiv, siehe Tab. 4.43a). 
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Tabelle 4.43a: multiple Regressionsanalyse der Einflussfaktoren für die Veränderung des 
Körpergewichts der männlichen Probanden unter Berücksichtigung des Rauchverhaltens und der 

Untersuchungsgruppe. 

 Männer, übergewichtig Männer, adipös 
Zeitraum Faktor Koeffizient Signifikanz Faktor Koeffizient Signifikanz 
t1 – t2 
rübg. = 
0,777, 
radi. =  
0,862 

dSüß 
dKA 
Gr3 

dO+G 
 

0,521 
-0,347 
0,593 
-0,254 

<0,001 
0,002 
0,007 
0,007 

dSüß 
Gr3 
Gr1 

dPWC 
dMZ 
RV4 
dKA 
dSIT 

0,634 
0,978 
0,864 
-0,810 
0,232 
0,172 
-0,251 
0,163 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,004 
0,014 
0,029 
0,036 

t2 – t3 
rübg. = 
0,830, 
radi. =  
0,872 

dSüß 
dPWC 
dKA 

0,466 
-0,360 
-0,318 

<0,001 
<0,001 
<0,001 

Gr2 
dALK 
Gr1 
dSüß 
dKA 

dPWC 

-0,456 
0,436 
-0,380 
0,350 
-0,227 
-0,182 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,001 
0,008 
0,042 

t3 – t4 
rübg. = 
0,802, 
radi. =  
0,805 

dSüß 
dKA 

dPWC 

0,416 
-0,340 
-0,204 

<0,001 
<0,001 
0,020 

dPWC 
dSüß 
dALK 
dKA 

-0,317 
0,341 
0,221 
-0,221 

0,001 
0,001 
0,019 
0,029 

t1 – t4 
rübg. = 
0,799, 
radi. =  
0,882 

dSüß 
Gr1 
Gr3 

dO+G 
dPWC 
dKA 

dALK 

0,372 
0,557 
0,685 
-0,250 
-0,662 
-0,251 
0,227 

<0,001 
<0,001 
0,001 
0,001 
0,002 
0,006 
0,006 

dPWC 
dSüß 
Gr1 
Gr3 

dALK 

-0,862 
0,392 
0,643 
0,551 
0,285 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,001 

t1 – t2: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen der ersten 12 Wochen. 
t2 – t3: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen von 12 Wochen bis ein Jahr. 
t3 – t4: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen im zweiten Untersuchungsjahr. 
t1 – t4: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen während des gesamten 
Untersuchungszeitraums. RV0: Nichtraucher, RV1: Gelegenheitsraucher, RV2: 
Gelegenheitsraucher, RV3: bis 5 Zigaretten pro Tag, RV4: über 5 Zigaretten pro Tag. 
Gr1: Einsteiger mit Ernährungskurs, Gr2: Altmitglied mit Ernährungskurs, 
Gr3: Einsteiger ohne Ernährungskurs, Gr4: Altmitglied ohne Ernährungskurs. 
dPWC: Veränderung der Ausdauerleistungsfähigkeit im angegebenen Zeitraum. 
dMZ: Veränderung der Mahlzeitenhäufigkeit im angegebenen Zeitraum. 
dSüß: Veränderung des Süßigkeitenkonsums im angegebenen Zeitraum. 
dO+G: Veränderung der Obst- und Gemüsemahlzeiten im angegebenen Zeitraum. 
dALK: Veränderung des Alkoholkonsums im angegebenen Zeitraum. 
dKA: Veränderung der körperlichen Aktivität im angegebenen Zeitraum. 
dSIT: Veränderung der Sitzmenge im angegebenen Zeitraum. 
rübg.: Korrelationskoeffizient der Übergewichtigen für diese Regressionsanalyse. 
radi.: Korrelationskoeffizient der Adipösen für diese Regressionsanalyse. 
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4.4.2 Einflussfaktoren Gewichtsänderung der Frauengruppen 

Die multiple Regressionsanalyse der Veränderung des Körpergewichts der übergewichtigen 
Frauen ergab zu allen Messzeitpunkten eine höchst signifikante positive Korrelation zu der 
Veränderung des Süßigkeitenkonsums. Innerhalb der ersten 12 Wochen bestand eine negative 
Assoziation zwischen der Gewichtsveränderung und einer Veränderung der Obst- und 
Gemüsemahlzeiten, der körperlichen Aktivität und der Zugehörigkeit zu einer Gruppe der 
Altmitglieder. Im weiteren Studienverlauf korrelierten die Ausdauerleistungsfähigkeit und die 
körperliche Aktivität negativ mit einer Gewichtsänderung. Über den gesamten 
Untersuchungszeitraum waren der Altmitgliederstatus, die Ausdauerleistungsfähigkeit und die 
körperliche Aktivität negativ und der Süßigkeiten- und der Alkoholkonsum positiv mit einer 
Gewichtszunahme verbunden (siehe Tab. 4.43b). 
Auch bei den adipösen Frauen stellte sich die Veränderung des Süßigkeitenkonsums zwischen 
allen Messzeitpunkten und über den gesamten Studienzeitraum als stärkster (positiv 
korrelierender) Einflussfaktor einer Gewichtsveränderung dar. Ein schwächer positiv mit 
einer Gewichtsveränderung assoziierter Faktor innerhalb des ersten Studienjahres und über 
den kompletten Untersuchungszeitraum war der Alkoholkonsum. Nach den ersten zwölf 
Wochen zeigten sich negative Korrelationen zwischen einer Veränderung des Körpergewichts 
und der Ausdauerleistungsfähigkeit und der körperlichen Aktivität und über den gesamten 
Untersuchungszeitraum war der Altmitgliederstatus negativ und die Sitzmenge positiv mit der 
Gewichtsänderung der zu Beginn adipösen Frauen verbunden (siehe Tab. 4.43b). 
 

Tabelle 4.43b: multiple Regressionsanalyse der Einflussfaktoren für die Veränderung des 
Körpergewichts der weiblichen Probanden unter Berücksichtigung des Rauchverhaltens und der 

Untersuchungsgruppe. 

 Frauen, übergewichtig Frauen, adipös 
Zeitraum Faktor Koeffizient Signifikanz Faktor Koeffizient Signifikanz 
t1 – t2 
rübg. = 
0,895, 
radi. =  
0,914 

dSüß 
dO+G 
Gr2 
dKA 
Gr4 

0,711 
-0,184 
-0,418 
-0,272 
-0,266 

<0,001 
<0,001 
0,002 
0,008 
0,026 

dSüß 
dALK 

0,722 
0,268 

<0,001 
0,001 

t2 – t3 
rübg. = 
0,805, 
radi. =  
0,871 

dSüß 
dPWC 
dKA 

0,606 
-0,285 
-0,192 

<0,001 
<0,001 
0,013 

dSüß 
dPWC 
dO+G 
dALK 
Gr3 

0,519 
-0,338 
0,206 
0,212 
0,171 

<0,001 
<0,001 
0,003 
0,020 
0,038 

t3 – t4 
rübg. = 
0,795, 
radi. =  
0,830 

dSüß 
dPWC 
dKA 

dALK 

0,476 
-0,242 
-0,190 
0,138 

 

<0,001 
0,002 
0,007 
0,045 

dSüß 
dKA 

0,571 
-0,320 

 

<0,001 
<0,001 

 

t1 – t4 
rübg. = 
0,855, 
radi. =  
0,912 

Gr2 
Gr4 

dPWC 
dSüß 
dKA 

dALK 

-0,916 
-0,649 
-0,750 
0,315 
-0,375 
0,172 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,005 

dSüß 
dPWC 

Gr4 
Gr2 

dALK 
dSIT 

0,615 
-0,362 
-0,283 
-0,380 
0,170 
0,122 

<0,001 
0,005 
0,007 
0,008 
0,009 
0,038 

Legende: siehe Tabelle 4.43a. 
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4.4.3 Einflussfaktoren auf die Körperfettmasse (FM) der Männergruppen 

Innerhalb der ersten zwölf Wochen zeigten die übergewichtigen Männer eine positive 
Korrelation zwischen Veränderungen der Körperfettmasse und des Süßigkeitenverzehrs sowie 
der Zugehörigkeit zu einer Einsteigergruppe. Umgekehrt proportional wirkte sich in diesem 
Zeitraum eine Veränderung der Ausdauerleistungsfähigkeit, der körperlichen Aktivität und 
der Obst- und Gemüsemahlzeiten aus. Im weiteren Verlauf zeigten hauptsächlich die 
Ausdauerleistungsfähigkeit und die körperliche Aktivität eine negative und der 
Süßigkeitenkonsum eine positive Korrelation zur Veränderung des Körperfetts. Über den 
gesamten Untersuchungszeitraum korrelierte eine Veränderung der FM hauptsächlich negativ 
mit der Veränderung der Ausdauerleistungsfähigkeit und positiv mit dem Einsteigerstatus und 
dem Süßigkeitenkonsum. Als weitere Einflussfaktoren über 24 Monate zeigten sich 
Veränderungen der Obst- und Gemüsemahlzeiten und der körperlichen Aktivität (beide 
negativ) und des Alkoholkonsum (positiv, siehe Tab. 4.44a) ab. 
Die adipösen Männer zeigten innerhalb der ersten zwölf Untersuchungswochen eine starke 
positive Korrelation zwischen einer veränderten FM und Änderungen des 
Süßigkeitenkonsums sowie der Zugehörigkeit zu einer Einsteigergruppe. Negativ korrelierte 
zu Studienbeginn eine Änderung der Ausdauerleistungsfähigkeit und der körperlichen 
Aktivität mit einer Zu- oder Abnahme der FM. Das Rauchverhalten korrelierte uneinheitlich 
mit einer Veränderung des Körperfetts. Im weiteren Untersuchungszeitraum bestanden 
positive Zusammenhänge zwischen Veränderungen des Alkoholkonsums und der FM. Über 
den gesamten Untersuchungszeitraum korrelierten Veränderungen der 
Ausdauerleistungsfähigkeit (negativ) und des Süßigkeiten- und Alkoholkonsums (positiv) mit 
Körperfettveränderungen. Daneben zeigte die Zugehörigkeit zu einer Einsteigergruppe eine 
positive und zur Altmitgliedergruppe mit Ernährungskurs eine negative Korrelation zur FM 
(siehe Tab. 4.44a). 
 

4.4.4 Einflussfaktoren auf die Körperfettmasse (FM) der Frauengruppen 

Bei den übergewichtigen Frauen bestand für die Veränderung der FM in jedem Abschnitt der 
Untersuchung und über den kompletten Untersuchungszeitraum hoch bis höchst signifikante 
positive Korrelation zur Änderung des Süßigkeitenkonsums und eine höchst signifikante 
negative Korrelation zur Veränderung der Ausdauerleistungsfähigkeit. Die körperliche 
Aktivität korrelierte in den einzelnen Studienabschnitten hoch bis höchst signifikant negativ 
mit der Veränderung der FM und über die gesamte Untersuchung gesehen höchst signifikant. 
Als weitere Einflussfaktoren zeigten sich der Einsteigerstatus (positiv) bzw. die Teilnahme 
am Ernährungskurs (positiv) und eine Veränderung des Alkoholkonsums (positiv) mit einer 
Veränderung der Körperfettmasse verbunden (siehe Tab. 4.44b). 
Die stärksten Einflussfaktoren auf einer Veränderung der FM der adipösen Frauen in jedem 
Abschnitt der Untersuchung und über den kompletten Untersuchungszeitraum waren 
Veränderungen der Ausdauerleistungsfähigkeit (negativ) und des Süßigkeitenkonsum 
(positiv). Zusätzlichen Einfluss zeigten die körperliche Aktivität (negativ) und der 
Alkoholkonsum (positiv). Die Zugehörigkeit zu einer Einsteigergruppe war innerhalb der 
ersten 12 Wochen und über den gesamten Studienzeitraum mit einem höheren Körperfett 
verbunden. Über den Untersuchungszeitraum korrelierten zudem, neben dem 
Süßigkeitenkonsum und der Ausdauerleistungsfähigkeit, die Zugehörigkeit zu den 
Altmitgliedern mit Ernährungskurs (negativ), starkes Rauchen (positiv) und eine Veränderung 
des Alkoholkonsums (positiv) mit einer Veränderung der FM (siehe Tab. 4.44b). 
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Tabelle 4.44a: multiple Regressionsanalyse der Einflussfaktoren für die Veränderung der 
Körperfettmasse der männlichen Probanden unter Berücksichtigung des Rauchverhaltens und der 

Untersuchungsgruppe. 

 Männer, übergewichtig Männer, adipös 
Zeitraum Faktor Koeffizient Signifikanz Faktor Koeffizient Signifikanz 
t1 – t2 
rübg. = 
0,810, 
radi. = 
 0,896 

dSüß 
Gr3 
Gr1 

dPWC 
dKA 

dO+G 

0,491 
0,997 
0,815 
-0,818 
-0,351 
-0,282 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,001 
0,001 

dSüß 
Gr1 

dPWC 
Gr3 
dKA 
RV4 
RV3 

0,492 
1,121 
-1,074 
1,137 
-0,363 
0,191 
-0,172 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,002 
0,004 

t2 – t3 
rübg. = 
0,852, 
radi. =  
0,879 

dSüß 
dPWC 
dKA 
Gr1 
Gr2 

0,450 
-0,441 
-0,332 
-0,336 
-0,264 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,001 
0,007 

dALK 
Gr4 
Gr3 

dPWC 
dSüß 
RV3 

0,490 
0,382 
0,315 
-0,307 
0,274 
0,141 

<0,001 
<0,001 
0,001 
0,001 
0,005 
0,028 

t3 – t4 
rübg. = 
0,811, 
radi.=  
0,823 

dKA 
dPWC 
RV1 
dSüß 

-0,367 
-0,347 
0,216 
0,238 

<0,001 
<0,001 
0,004 
0,005 

dPWC 
dSüß 
RV1 

dALK 
dKA 

-0,397 
0,249 
0,183 
0,183 
-0,190 

<0,001 
0,009 
0,033 
0,041 
0,048 

t1 – t4 
rübg. = 
0,825, 
radi.=  
0,896 

dPWC 
Gr1 
Gr3 
dSüß 
dO+G 
dKA 

dALK 

-1,069 
0,746 
1,005 
0,267 
-0,205 
-0,240 
0,195 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,001 
0,005 
0,005 
0,012 

dPWC 
Gr1 
Gr3 
dSüß 
dALK 
RV4 
Gr2 

-0,993 
0,687 
0,635 
0,382 
0,205 
0,160 
-0,157 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,007 
0,010 
0,045 

t1 – t2: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen der ersten 12 Wochen. 
t2 – t3: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen von 12 Wochen bis ein Jahr. 
t3 – t4: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen im zweiten Untersuchungsjahr. 
t1 – t4: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen während des gesamten 
Untersuchungszeitraums. RV0: Nichtraucher, RV1: Gelegenheitsraucher, RV2: 
Gelegenheitsraucher, RV3: bis 5 Zigaretten pro Tag, RV4: über 5 Zigaretten pro Tag. Gr1: 
Einsteiger mit Ernährungskurs, Gr2: Altmitglied mit Ernährungskurs, Gr3: Einsteiger ohne 
Ernährungskurs, 
Gr4: Altmitglied ohne Ernährungskurs. 
dPWC: Veränderung der Ausdauerleistungsfähigkeit im angegebenen Zeitraum. 
dMZ: Veränderung der Mahlzeitenhäufigkeit im angegebenen Zeitraum. 
dSüß: Veränderung des Süßigkeitenkonsums im angegebenen Zeitraum. 
dO+G: Veränderung der Obst- und Gemüsemahlzeiten im angegebenen Zeitraum. 
dALK: Veränderung des Alkoholkonsums im angegebenen Zeitraum. 
dKA: Veränderung der körperlichen Aktivität im angegebenen Zeitraum. 
dSIT: Veränderung der Sitzmenge im angegebenen Zeitraum. 
rübg.: Korrelationskoeffizient der Übergewichtigen für diese Regressionsanalyse. 
radi.: Korrelationskoeffizient der Adipösen für diese Regressionsanalyse. 
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Tabelle 4.44b: multiple Regressionsanalyse der Einflussfaktoren für die Veränderung der 
Körperfettmasse der weiblichen Probanden unter Berücksichtigung des Rauchverhaltens und der 

Untersuchungsgruppe. 

 Frauen, übergewichtig Frauen, adipös 
Zeitraum Faktor Koeffizient Signifikanz Faktor Koeffizient Signifikanz 
t1 – t2 
rübg. = 
0,887, 
radi.=  
0,882 

dSüß 
Gr4 
Gr2 

dPWC 
dKA 

0,691 
-0,692 
-0,755 
-0,609 
-0,336 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,002 

dSüß 
dPWC 

0,708 
-0,315 

<0,001 
0,024 

t2 – t3 
rübg. = 
0,830, 
radi.=  
0,883 

dSüß 
dPWC 
dKA 
Gr3 

0,560 
-0,408 
-0,197 
0,176 

<0,001 
<0,001 
0,007 
0,046 

dSüß 
dPWC 
dO+G 

0,552 
-0,351 
0,195 

<0,001 
<0,001 
0,003 

t3 – t4 
rübg. = 
0,810, 
radi.=  
0,840 

dPWC 
dSüß 
Gr4 
dKA 

dALK 

-0,447 
0,358 
0,289 
-0,182 
0,169 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,008 
0,012 

dSüß 
dKA 

dPWC 

0,481 
-0,384 
-0,242 

<0,001 
<0,001 
0,002 

t1 – t4 
rübg. = 
0,886, 
radi.=  
0,903 

Gr2 
dPWC 

Gr4 
dKA 
dSüß 
dALK 
Gr3 

-1,063 
-1,003 
-0,731 
-0,361 
0,248 
0,156 
0,130 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,004 
0,031 

dSüß 
dPWC 

Gr4 
Gr2 
RV4 

dALK 

0,572 
-0,521 
-0,389 
-0,515 
-0,110 
0,139 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,001 
0,039 
0,039 

Legende: siehe Tabelle 4.44a. 
 

4.4.5 Einflussfaktoren auf die Körperzellmasse (BCM) der Männergruppen 

Bei den übergewichtigen Männern war der stärkste positive Einflussfaktor auf die 
Veränderung der BCM in jedem Abschnitt der Untersuchung und über den kompletten 
Untersuchungszeitraum die Veränderungen der Ausdauerleistungsfähigkeit. Als weiterer hoch 
bis höchst signifikanter negativer Einflussfaktor wurde die Zugehörigkeit zu einer 
Einsteigergruppe errechnet. Eine Änderung des Süßigkeitenkonsums korrelierte in jedem 
Studienabschnitt und über den Beobachtungszeitraum positiv mit einer Veränderung der 
BCM. Im zweiten Untersuchungsjahr korrelierte auch die Anzahle der Mahlzeiten und der 
Obst- und Gemüsemahlzeiten positiv und die körperliche Aktivität negativ mit der 
Veränderung der Körperzellmasse. Über den gesamten Untersuchungszeitraum korrelierte 
neben der Ausdauerleistungsfähigkeit, dem Süßigkeitenkonsum (beide positiv) und dem 
Einsteigerstatus (negativ) auch der eine Veränderung des Alkoholkonsums (positiv) mit einer 
Veränderung der BCM (siehe Tab. 4.45a). 
Eine Veränderung der Körperzellmasse der adipösen Männer korrelierte über den gesamten 
Untersuchungszeitraum und innerhalb jedes Abschnittes am stärksten (positiv) mit einer 
Veränderung der Ausdauerleistungsfähigkeit. Weitere Einflussfaktoren waren während der 
ersten zwölf Wochen Veränderungen des Süßigkeitenkonsums und der Mahlzeitenhäufigkeit 
(beide positiv) und die Einsteigergruppe mit Ernährungskurs (negativ). Innerhalb des ersten 
Jahres korrelierten Veränderungen der BCM negativ mit der körperlichen Aktivität und 
positiv mit Einsteigergruppen ohne Ernährungskurs. Im zweiten Jahr korrelierten die Ab- oder 
Zunahme der Körperzellmasse positiv mit Veränderungen der Ausdauerleistungsfähigkeit, des 
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Süßigkeiten- und des Alkoholkonsums und negativ mit der körperlichen Aktivität. Über den 
gesamten Untersuchungszeitraum zeigte die Zugehörigkeit zu einer Einsteigergruppe einen 
negativen und Veränderungen der Ausdauerleistungsfähigkeit und des Süßigkeiten- und 
Alkoholkonsums einen positiven Zusammenhang zu den Veränderungen der BCM der 
adipösen Männer (siehe Tab. 4.45a). 
 

4.4.6 Einflussfaktoren auf die Körperzellmasse (BCM) der Frauengruppen 

Sowohl bei den übergewichtigen als auch bei den adipösen Frauen korrelierte zu jedem 
Abschnitt der Untersuchung und über den kompletten Zeitraum die Veränderung der 
Ausdauerleistungsfähigkeit als stärkster Einflussfaktor höchst signifikant positiv mit der 
Veränderung der Körperzellmasse. Ein fast ebenso großer Einfluss wurde für Veränderungen 
des Süßigkeitenkonsums errechnet (siehe Tab. 4.45b). 
Innerhalb der ersten zwölf Wochen zeigte sich zudem bei beiden Gewichtsgruppen ein 
positiver Einfluss der Altmitgliedschaft auf die BCM. Die übrigen Faktoren zeigten in keiner 
der beiden Gewichtsgruppen über mehrere Zeiträume einen signifikanten Einfluss (s. Tab. 
4.45b). 
 

Tabelle 4.45a: multiple Regressionsanalyse der Einflussfaktoren für die Veränderung der 
Körperzellmasse der männlichen Probanden unter Berücksichtigung des Rauchverhaltens und der 

Untersuchungsgruppe. 

 Männer, übergewichtig Männer, adipös 
Zeitraum Faktor Koeffizient Signifikanz Faktor Koeffizient Signifikanz 
t1 – t2 
rübg. = 
0,723, 
radi.=  
0,689 

dPWC 
Gr1 
Gr3 
dSüß 

 

1,633 
-0,878 
-0,942 
0,353 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,002 

dPWC 
dSüß 
Gr1 
dMZ 

0,929 
0,339 
-0,700 
0,242 

0,003 
0,009 
0,026 
0,032 

t2 – t3 
rübg. = 
0,668, 
radi.=  
0,657 

dPWC 
dSüß 
Gr3 
Gr2 

0,712 
0,416 
-0,356 
-0,325 

<0,001 
<0,001 
0,005 
0,018 

dPWC 
dKA 
Gr3 

0,647 
-0,350 
0,311 

<0,001 
0,008 
0,012 

t3 – t4 
rübg. = 
0,692, 
radi. =  
0,806 

dPWC 
Gr1 

dO+G 
dKA 
dSüß 
dMZ 
Gr2 
Gr3 

0,726 
0,359 
0,232 
-0,265 
0,248 
0,201 
0,204 
0,184 

<0,001 
<0,001 
0,007 
0,012 
0,016 
0,026 
0,028 
0,047 

dPWC 
dSüß 
dALK 
dKA 

0,701 
0,449 
0,259 
-0,254 

<0,001 
<0,001 
0,006 
0,012 

t1 – t4 
rübg. = 
0,665, 
radi.=  
0,687 

dPWC 
dSüß 
Gr3 
Gr1 

dALK 

1,469 
0,375 
-0,790 
-0,511 
0,212 

<0,001 
0,001 
0,002 
0,007 
0,039 

dPWC 
Gr1 
dSüß 
Gr3 

dALK 

1,236 
-0,779 
0,452 
-0,653 
0,341 

<0,001 
0,001 
0,002 
0,003 
0,006 

Legende: siehe Tabelle 4.45b. 
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Tabelle 4.45b: multiple Regressionsanalyse der Einflussfaktoren für die Veränderung der 
Körperzellmasse der weiblichen Probanden unter Berücksichtigung des Rauchverhaltens und der 

Untersuchungsgruppe. 

 Frauen, übergewichtig Frauen, adipös 
Zeitraum Faktor Koeffizient Signifikanz Faktor Koeffizient Signifikanz 
t1 – t2 
rübg. = 
0,815, 
radi.=  
0,858 

dPWC 
Gr4 
Gr2 
dSüß 
dO+G 

1,814 
1,356 
1,501 
0,448 
-0,200 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,003 

dPWC 
Gr2 
Gr4 
dSüß 
dKA 
Gr3 

dALK 

1,546 
1,625 
1,183 
0,440 
0,506 
0,216 
0,212 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,037 
0,043 

t2 – t3 
rübg. = 
0,627, 
radi.=  
0,610 

dPWC 
dSüß 
Gr1 
RV2 

0,587 
0,512 
-0,359 
-0,243 

<0,001 
<0,001 
0,002 
0,004 

dPWC 
dSüß 
dO+G 

0,593 
0,512 
0,260 

<0,001 
<0,001 
0,020 

t3 – t4 
rübg. = 
0,560, 
radi.=  
0,766 

dPWC 
Gr2 
Gr4 
dSüß 
RV2 

0,421 
-0,370 
-0,310 
0,244 
0,200 

<0,001 
0,001 
0,007 
0,028 
0,029 

dPWC 
dSüß 
dKA 

0,844 
0,524 
-0,250 

<0,001 
<0,001 
0,003 

t1 – t4 
rübg. = 
0,579, 
radi.=  
0,728 

dPWC 
dSüß 
dKA 

0,977 
0,303 
-0,317 

<0,001 
0,007 
0,023 

dPWC 
dSüß 
Gr2 

0,990 
0,544 
0,477 

<0,001 
<0,001 
0,043 

t1 – t2: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen der ersten 12 Wochen. 
t2 – t3: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen von 12 Wochen bis ein Jahr. 
t3 – t4: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen im zweiten Untersuchungsjahr. 
t1 – t4: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen während des gesamten 
Untersuchungszeitraums. RV0: Nichtraucher, RV1: Gelegenheitsraucher, RV2: 
Gelegenheitsraucher, RV3: bis 5 Zigaretten pro Tag, RV4: über 5 Zigaretten pro Tag.  
Gr1: Einsteiger mit Ernährungskurs, Gr2: Altmitglied mit Ernährungskurs, 
Gr3: Einsteiger ohne Ernährungskurs, Gr4: Altmitglied ohne Ernährungskurs. 
dPWC: Veränderung der Ausdauerleistungsfähigkeit im angegebenen Zeitraum. 
dMZ: Veränderung der Mahlzeitenhäufigkeit im angegebenen Zeitraum. 
dSüß: Veränderung des Süßigkeitenkonsums im angegebenen Zeitraum. 
dO+G: Veränderung der Obst- und Gemüsemahlzeiten im angegebenen Zeitraum. 
dALK: Veränderung des Alkoholkonsums im angegebenen Zeitraum. 
dKA: Veränderung der körperlichen Aktivität im angegebenen Zeitraum. 
dSIT: Veränderung der Sitzmenge im angegebenen Zeitraum. 
rübg.: Korrelationskoeffizient der Übergewichtigen für diese Regressionsanalyse. 
radi.: Korrelationskoeffizient der Adipösen für diese Regressionsanalyse. 
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4.4.7 Einflussfaktoren auf den Oberarmumfang (OAU) der Männergruppen 

Während bei den übergewichtigen Männern innerhalb der ersten 12 Wochen eine Zu- oder 
Abnahme des Oberarmumfangs hoch signifikant positiv mit einer Veränderung der 
Ausdauerleistungsfähigkeit korreliert, ist dieser Faktor für den restlichen 
Untersuchungszeitraum und bei den adipösen Männern nicht relevant. Als wesentlicher 
positiv korrelierender Einflussfaktor auf die Veränderung des Oberarmumfangs der 
übergewichtigen und adipösen Männer zu allen Untersuchungszeitpunkten und über die 
komplette Studienzeit fand sich die Veränderung des Süßigkeitenkonsums. Daneben stellten 
sich bei den übergewichtigen Männern innerhalb der ersten zwölf Wochen eine veränderte 
Anzahl an Obst- und Gemüsemahlzeiten und für jeden einzelnen Studienabschnitt ein 
Unterschied der körperlichen Aktivität als wesentliche negativ korrelierende Einflussfaktoren 
dar. Über den gesamten Untersuchungszeitraum beeinflussten, neben dem 
Süßigkeitenkonsum und dem Alkoholkonsum die Zugehörigkeit zu einer Einsteigergruppe 
den OAU positiv und eine Veränderung der Obst- und Gemüsemahlzeiten negativ (siehe Tab. 
4.46a). 
Bei den adipösen Männern zeigte sich, abgesehen vom Süßigkeitenkonsum die 
Gruppenzugehörigkeit und in geringerem Umfang das Rauchverhalten in mehreren 
Studienabschnitten und über den gesamten Zeitraum gesehen als zumeist positiv 
korrelierender Einflussfaktor. Eine Veränderung der körperlichen Aktivität korrelierte bei den 
untersuchten adipösen Männern innerhalb der ersten 12 Wochen und im zweiten Studienjahr 
negativ mit einer Veränderung des OAU, zeigte jedoch über die komplette Studiendauer 
keinen relevanten Einfluss. Über 24 Monate korrelierten vor allem Veränderungen im 
Süßigkeiten- und Alkoholkonsum und die Zugehörigkeit zu einer Einsteigergruppe mit 
Veränderungen des OAU der adipösen Männer (siehe Tab. 4.46a). 
 

4.4.8 Einflussfaktoren auf den Oberarmumfang (OAU) der Frauengruppen 

Der OAU der adipösen Frauen zeigte sich in allen Untersuchungsabschnitten und über den 
kompletten Studienzeitraum als höchst signifikant positiv vom Süßigkeitenkonsum 
beeinflusst. Bei den übergewichtigen Probandinnen war zusätzlich die Veränderung der 
körperlichen Aktivität ein wesentlicher, negativ korrelierender, Faktor. Bei beiden Gruppen 
korrelierte, über den kompletten Untersuchungszeitraum, eine Veränderung des 
Alkoholkonsums positiv und die Altmitgliedergruppe ohne Ernährungskurs negativ mit der 
Entwicklung des Oberarmumfangs, was bei den übergewichtigen Teilnehmerinnen auch die 
Altmitglieder mit Ernährungskurs betraf. Auch eine Veränderung der 
Ausdauerleistungsfähigkeit korrelierte bei den übergewichtigen Frauen über den kompletten 
Studienzeitraum negativ mit der Entwicklung des OAU (seihe Tab. 4.46b). 
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Tabelle 4.46a: multiple Regressionsanalyse der Einflussfaktoren für die Veränderung des 
Oberarmumfangs der männlichen Probanden unter Berücksichtigung des Rauchverhaltens und der 

Untersuchungsgruppe. 

 Männer, übergewichtig Männer, adipös 
Zeitraum Faktor Koeffizient Signifikanz Faktor Koeffizient Signifikanz 
t1 – t2 
rübg. = 
0,854, 
radi. =  
0,754 

dSüß 
dPWC 
dO+G 
dKA 
Gr3 

0,475 
0,598 
-0,245 
-0,267 
0,358 

<0,001 
0,001 
0,002 
0,003 
0,046 

dSüß 
Gr1 
Gr2 
Gr3 
dKA 
RV4 

0,539 
1,141 
0,565 
1,013 
-0,460 
0,195 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,001 
0,002 
0,030 

t2 – t3 
rübg. = 
0,713, 
radi. =  
0,818 

dSüß 
dKA 

0,483 
-0,244 

<0,001 
0,014 

Gr2 
dALK 
dSüß 
Gr1 
RV3 

dO+G 

-0,393 
0,474 
0,360 
-0,344 
0,213 
-0,199 

<0,001 
<0,001 
0,003 
0,006 
0,006 
0,028 

t3 – t4 
rübg. = 
0,677, 
radi. =  
0,813 

dKA 
dSüß 
RV1 

-0,384 
0,274 
0,214 

<0,001 
0,009 
0,023 

dSüß 
dKA 

dALK 

0,440 
-0,299 
0,236 

<0,001 
0,003 
0,011 

t1 – t4 
rübg. = 
0,818, 
radi. =  
0,856 

dSüß 
dALK 
Gr3 
Gr1 

dO+G 

0,338 
0,266 
0,571 
0,410 
-0,169 

<0,001 
0,001 
0,004 
0,005 
0,022 

dSüß 
Gr3 
Gr1 

dALK 
RV4 

0,508 
0,528 
0,571 
0,245 
0,141 

<0,001 
0,001 
0,001 
0,006 
0,050 

t1 – t2: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen der ersten 12 Wochen. 
t2 – t3: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen von 12 Wochen bis ein Jahr. 
t3 – t4: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen im zweiten Untersuchungsjahr. 
t1 – t4: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen während des gesamten 
Untersuchungszeitraums. RV0: Nichtraucher, RV1: Gelegenheitsraucher, RV2: 
Gelegenheitsraucher, RV3: bis 5 Zigaretten pro Tag, RV4: über 5 Zigaretten pro Tag. 
Gr1: Einsteiger mit Ernährungskurs, Gr2: Altmitglied mit Ernährungskurs, 
Gr3: Einsteiger ohne Ernährungskurs, Gr4: Altmitglied ohne Ernährungskurs. 
dPWC: Veränderung der Ausdauerleistungsfähigkeit im angegebenen Zeitraum. 
dMZ: Veränderung der Mahlzeitenhäufigkeit im angegebenen Zeitraum. 
dSüß: Veränderung des Süßigkeitenkonsums im angegebenen Zeitraum. 
dO+G: Veränderung der Obst- und Gemüsemahlzeiten im angegebenen Zeitraum. 
dALK: Veränderung des Alkoholkonsums im angegebenen Zeitraum. 
dKA: Veränderung der körperlichen Aktivität im angegebenen Zeitraum. 
dSIT: Veränderung der Sitzmenge im angegebenen Zeitraum. 
rübg.: Korrelationskoeffizient der Übergewichtigen für diese Regressionsanalyse. 
radi.: Korrelationskoeffizient der Adipösen für diese Regressionsanalyse. 
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Tabelle 4.46b: multiple Regressionsanalyse der Einflussfaktoren für die Veränderung des 
Oberarmumfangs der weiblichen Probanden unter Berücksichtigung des Rauchverhaltens und der 

Untersuchungsgruppe. 

 Frauen, übergewichtig Frauen, adipös 
Zeitraum Faktor Koeffizient Signifikanz Faktor Koeffizient Signifikanz 
t1 – t2 
rübg. = 
0,765, 
radi. =  
0,790 

dSüß 
dKA 

dO+G 
 

0,575 
-0,386 
-0,155 

<0,001 
0,009 
0,035 

dSüß 
Gr3 

0,747 
-0,431 

<0,001 
0,038 

t2 – t3 
rübg. = 
0,665, 
radi. =  
0,786 

dSüß 
dKA 

 

0,569 
-0,200 

<0,001 
0,039 

dSüß 
dO+G 

0,579 
0,198 

<0,001 
0,023 

t3 – t4 
rübg. = 
0,637, 
radi. =  
0,788 

dKA 
dSüß 
dSIT 

-0,269 
0,294 
-0,170 

0,003 
0,005 
0,032 

dSüß 
dKA 
RV2 
Gr3 
RV3 
dMZ 

0,589 
-0,392 
-0,178 
-0,231 
-0,173 
0,159 

<0,001 
<0,001 
0,023 
0,026 
0,031 
0,035 

t1 – t4 
rübg. = 
0,777, 
radi. =  
0,879 

Gr2 
Gr4 
dKA 

dPWC 
dSüß 
dALK 

-0,886 
-0,630 
-0412 
-0,608 
0,239 
0,180 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,001 
0,006 
0,014 

dSüß 
Gr4 

dALK 
 

0,617 
-0,276 
0,158 

<0,001 
0,022 
0,035 

Legende: siehe Tabelle 4.46a. 
 

4.4.9 Einflussfaktoren auf den Taille-Hüft-Quotient (WHR) der Männer 

Veränderungen der WHR der übergewichtigen Männer korrelierten in jedem Studienabschnitt 
und über den gesamten Beobachtungszeitraum höchst signifikant positiv mit Änderungen im 
Süßigkeitenkonsum und (hoch)signifikant negativ mit Veränderungen der körperlichen 
Aktivität. Nach den ersten zwölf Wochen hatte auch eine Veränderung der 
Ausdauerleistungsfähigkeit einen (hoch)signifikant reziproken Einfluss auf die WHR. Die 
Zugehörigkeit zu einer Einsteigergruppe korrelierte über 24 Monate positiv, die Einsteiger 
ohne Ernährungskurs auch innerhalb der ersten 12 Wochen mit Veränderungen der WHR. 
Innerhalb des ersten Jahres zeigte sich eine negative Korrelation zwischen der Teilnahme am 
Ernährungskurs und dem Taille-Hüft-Quotienten (siehe Tab. 4.47a). 
Die WHR der adipösen Männer korrelierte in jedem Untersuchungsabschnitt und über 24 
Monate signifikant bis höchst signifikant positiv mit einer Veränderung des 
Süßigkeitenkonsums. Unterschiede der Ausdauerleistungsfähigkeit korrelierten zu Beginn, 
während des zweiten Jahres und über die kompletten 24 Monate hoch bis höchst signifikant 
negativ mit Veränderungen der WHR. Innerhalb der ersten zwölf Wochen und über die ganze 
Untersuchung bestand ein hoch- bis höchst signifikanter, positiver Zusammenhang zu den 
Einsteigergruppen, innerhalb des ersten Jahres ein negativer zu den Ernährungsgruppen. Nach 
Ende des Ernährungskurses und über den kompletten Untersuchungszeitraum korrelierte eine 
Veränderung des Alkoholkonsums positiv mit Änderungen der WHR (s. Tab. 4.47a). 
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Tabelle 4.47a: multiple Regressionsanalyse der Einflussfaktoren für die Veränderung des Taille-Hüft-
Quotienten der männlichen Probanden unter Berücksichtigung des Rauchverhaltens und der 

Untersuchungsgruppe. 

 Männer, übergewichtig Männer, adipös 
Zeitraum Faktor Koeffizient Signifikanz Faktor Koeffizient Signifikanz 
t1 – t2 
rübg. = 
0,732, 
radi. =  
0,773 

dSüß 
dKA 
Gr3 

dO+G 

0,532 
-0,380 
0,564 
-0,222 

<0,001 
0,001 
0,017 
0,028 

dSüß 
dMZ 
Gr1 

dPWC 
Gr3 

0,619 
0,338 
0,881 
-0,823 
0,742 

<0,001 
0,001 
0,002 
0,003 
0,010 

t2 – t3 
rübg. = 
0,786, 
radi. =  
0,839 

dSüß 
dKA 

dPWC 
Gr1 
Gr2 

0,494 
-0,386 
-0,254 
-0,270 
-0,253 

<0,001 
<0,001 
0,006 
0,021 
0,026 

Gr1 
Gr2 

dALK 
dKA 
dSüß 
RV3 

-0,480 
-0,367 
0,436 
-0,239 
0,258 
0,159 

<0,001 
<0,001 
0,001 
0,011 
0,020 
0,030 

t3 – t4 
rübg. = 
0,748, 
radi. =  
0,745 

dSüß 
dKA 

dPWC 
 

0,357 
-0,308 
-0,232 

 

<0,001 
0,002 
0,017 

 

dPWC 
dSüß 
dALK 

-0,375 
0,274 
0,218 

<0,001 
0,015 
0,039 

t1 – t4 
rübg. = 
0,804, 
radi. =  
0,840 

dSüß 
dPWC 

Gr3 
Gr1 

dALK 
dKA 

dO+G 

0,363 
-0,722 
0,628 
0,459 
0,244 
-0,230 
0,165 

<0,001 
0,001 
0,002 
0,002 
0,003 
0,011 
0,030 

dPWC 
dSüß 
Gr1 
Gr3 

dALK 

-0,954 
0,418 
0,569 
0,475 
0,203 

<0,001 
<0,001 
0,002 
0,004 
0,028 

t1 – t2: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen der ersten 12 Wochen. 
t2 – t3: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen von 12 Wochen bis ein Jahr. 
t3 – t4: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen im zweiten Untersuchungsjahr. 
t1 – t4: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen während des gesamten 
Untersuchungszeitraums. RV0: Nichtraucher, RV1: Gelegenheitsraucher, RV2: 
Gelegenheitsraucher, RV3: bis 5 Zigaretten pro Tag, RV4: über 5 Zigaretten pro Tag. 
Gr1: Einsteiger mit Ernährungskurs, Gr2: Altmitglied mit Ernährungskurs, 
Gr3: Einsteiger ohne Ernährungskurs, Gr4: Altmitglied ohne Ernährungskurs. 
dPWC: Veränderung der Ausdauerleistungsfähigkeit im angegebenen Zeitraum. 
dMZ: Veränderung der Mahlzeitenhäufigkeit im angegebenen Zeitraum. 
dSüß: Veränderung des Süßigkeitenkonsums im angegebenen Zeitraum. 
dO+G: Veränderung der Obst- und Gemüsemahlzeiten im angegebenen Zeitraum. 
dALK: Veränderung des Alkoholkonsums im angegebenen Zeitraum. 
dKA: Veränderung der körperlichen Aktivität im angegebenen Zeitraum. 
dSIT: Veränderung der Sitzmenge im angegebenen Zeitraum. 
rübg.: Korrelationskoeffizient der Übergewichtigen für diese Regressionsanalyse. 
radi.: Korrelationskoeffizient der Adipösen für diese Regressionsanalyse. 
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4.4.10 Einflussfaktoren auf den Taille-Hüft-Quotient (WHR) der Frauen 

Die WHR der übergewichtigen Frauen korrelierte in jedem Untersuchungsabschnitt und über 
den gesamten Studienzeitraum höchst signifikant positiv mit Veränderungen des 
Süßigkeitenkonsums. Veränderungen der Ausdauerleistungsfähigkeit und der körperlichen 
Aktivität zeigte nach den ersten zwölf Wochen und über den kompletten Studienzeitraum 
signifikant bis höchst signifikant negative Korrelationen mit Veränderung der WHR. Im 
zweiten Untersuchungsjahr und über 24 Monate korrelieren außerdem der Alkoholkonsums 
positiv mit Veränderungen der WHR und über den gesamten Beobachtungszeitraum der 
Altmitgliederstatus negativ (siehe Tab. 4.47b) 
Bei den adipösen Frauen zeigte die Veränderung des Süßigkeitenkonsums innerhalb jedes 
Untersuchungsabschnitts und über den kompletten Studienzeitraum eine höchst signifikant 
positive Korrelation mit Veränderungen des Taille-Hüft-Quotienten. Veränderungen der 
Ausdauerleistungsfähigkeit zeigten nach den ersten zwölf Wochen und über den kompletten 
Untersuchungszeitraum signifikant bis höchst signifikant reziproke Einflüsse auf die WHR 
und Änderungen des Alkoholkonsums hingen zu Beginn und über 24 Monate positiv mit der 
WHR zusammen. Die Zugehörigkeit zu einer Altmitgliedergruppe korrelierte über den 
gesamten Untersuchungszeitraum negativ mit Veränderungen des Taille-Hüft-Quotienten 
(siehe Tab. 4.47b). 
 
Tabelle 4.47b: multiple Regressionsanalyse der Einflussfaktoren für die Veränderung des Taille-Hüft-
Quotienten der weiblichen Probanden unter Berücksichtigung des Rauchverhaltens und der 

Untersuchungsgruppe. 

 Frauen, übergewichtig Frauen, adipös 
Zeitraum Faktor Koeffizient Signifikanz Faktor Koeffizient Signifikanz 
t1 – t2 
rübg. = 
0,830, 
radi. = 
0,874 

dSüß 
dO+G 

0,651 
-0,239 

<0,001 
<0,001 

dSüß 
dALK 

0,653 
0,252 

<0,001 
0,012 

t2 – t3 
rübg. = 
0,790, 
radi. = 
0,684 

dSüß 
dPWC 
dKA 

0,561 
-0,283 
-0,255 

<0,001 
0,001 
0,002 

dSüß 
dSIT 

dPWC 
dMZ 

0,415 
-0,263 
-0,344 
-0,179 

0,002 
0,003 
0,009 
0,039 

t3 – t4 
rübg. = 
0,788 
radi. = 
0,676 

dSüß 
dPWC 
dKA 

dALK 

0,433 
-0,252 
-0,174 
0,146 

<0,001 
0,002 
0,015 
0,037 

dSüß 
dKA 

dPWC 

0,420 
-0,302 
-0,217 

<0,001 
0,002 
0,034 

t1 – t4 
rübg. = 
0,861, 
radi. = 
0,912 

Gr2 
Gr4 

dPWC 
dKA 
dSüß 
dALK 
dO+G 

-0,897 
-0,667 
-0,718 
-0,370 
0,295 
0,211 
-0,123 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,021 

dSüß 
Gr4 

dALK 
dPWC 

Gr2 

0,583 
-0,346 
0,210 
-0,387 
-0,429 

<0,001 
0,001 
0,001 
0,003 
0,003 

Legende: siehe Tabelle 4.47a. 
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4.5 Ermittlung der Einflussfaktoren auf die Entwick lung der 
Körpermaße der Erfolgsgruppen 

 
Die folgenden multiplen Regressionen untersuchen die Korrelation zwischen der Entwicklung 
der Ernährungs- und Bewegungsfaktoren und den Veränderungen der Körpermaße von 
Probandengruppen mit unterschiedlichem Abnehmerfolg. Zu diesem Zweck wurden die 
Probanden der Stichprobe, wie in Tab. 4.25 beschrieben, in vier „Erfolgsgruppen“ unterteil.  
Die Einflussfaktoren bestanden neben dem Rauchverhalten, dem Geschlecht und der 
Untersuchungsgruppe aus der Ausdauerleistungsfähigkeit, der Anzahl der Mahlzeiten und der 
Obst- und Gemüsemahlzeiten, dem Süßigkeiten- und Alkoholkonsum, der körperlichen 
Aktivität und der Sitzmenge. Die ordinalen bzw. nominalen Faktoren Rauchverhalten und 
Untersuchungsgruppe wurden in fünf bzw. vier binäre Variablen aufgeteilt. 
Eine Grundannahme dieser Dissertation ist, dass sich die Körperzusammensetzung, als 
Ausdruck dynamischer Stoffwechselgleichgewichte, entsprechend der Veränderungen im 
Ernährungs- und Bewegungsverhalten ändert. Daher wurde der Zusammenhang zwischen 
Veränderungen der abhängigen Faktoren wie Körpergewicht, Körperfett- und 
Körperzellmasse, Oberarm- und Oberschenkelumfang und Taille-Hüft-Quotient und der o. g. 
unabhängigen Faktoren zwischen den einzelnen Messzeitpunkten analysiert. 
 

4.5.1 Einflussfaktoren auf die Gewichtsentwicklung der Erfolgsgruppen 

In jedem einzelnen Studienabschnitt bestand bei den Zunehmern eine höchst signifikante 
positive Korrelation zwischen der Gewichtsentwicklung und dem Süßigkeitenkonsum. 
Während eine Veränderung des Alkoholkonsums, als weiterem Ernährungsfaktor, nur 
innerhalb der ersten drei Monate positiv mit derjenigen des Körpergewichts korrelierte, zeigte 
sich der Einfluss der Bewegungsfaktoren für die Zunehmer erst nach diesem Zeitpunkt. Über 
den kompletten Studienzeitraum gesehen korrelierte die Veränderung der 
Ausdauerleistungsfähigkeit und der körperlichen Aktivität und die Zugehörigkeit zu einer 
Altmitgliedergruppe negativ mit der Gewichtsentwicklung der Zunehmer (s. Tab. 4.48a). 
Für die Gewichtsentwicklung der Unveränderten fand sich in jedem Untersuchungsabschnitt 
und über den kompletten Studienzeitraum der stärkste, positive Zusammenhang zum 
Süßigkeitenkonsum und ein schwächerer, negativer zur körperlichen Aktivität. Ab dem 
vierten Monat korrelierte die Veränderung des Körpergewichts bei den Unveränderten höchst 
signifikant positiv mit derjenigen des Alkoholkonsums und hoch bis höchst signifikant 
negativ mit der Entwicklung der Ausdauerleistungsfähigkeit. Zudem korrelierte die 
Zugehörigkeit zu einer Einsteigergruppe positiv mit einer Zunahme des Körpergewichts 
zwischen Beginn und Ende der Untersuchung (s. Tab. 4.48a). 
 
Bei den Abnehmern ergab sich für jeden Studienabschnitt eine hoch bis höchst signifikante, 
positive Korrelation zwischen Veränderungen des Süßigkeitenverzehrs und denjenigen des 
Körpergewichts. Über den kompletten Untersuchungszeitraum ergab sich ein solcher 
Zusammenhang jedoch nicht. Auch bei den Abnehmern mit BCM-Zunahme bestand lediglich 
für den Süßigkeitenkonsum zu jedem Untersuchungszeitpunkt ein hoch signifikanter, 
positiver Zusammenhang zur Entwicklung der Körpermasse. Für die Gewichtsentwicklung 
zwischen Beginn und Ende der Untersuchung fand daneben ein signifikant größerer 
Gewichtsverlust für die Frauen dieser Gruppe (s. Tab. 4.48b). 
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Tabelle 4.48a: multiple Regressionsanalyse der Einflussfaktoren für die Veränderung des 
Körpergewichts der Zunehmer (Zun) und der Unveränderten (Unv) zu verschiedenen 

Untersuchungsabschnitten. 

 Zunehmer, n=84 Unveränderte, n=254 
Zeitraum Faktor Koeffizient Signifikanz Faktor Koeffizient Signifikanz 
t1 – t2 
rZun. = 
0,903, 
rUnv. = 
0,828 

dSüß 
dALK 
Gr4 
RV1 

0,540 
0,337 
-0,277 
0,127 

<0,001 
<0,001 
0,035 
0,039 

dSüß 
Gr3 
dKA 

0,684 
0,284 
-0,169 

<0,001 
0,002 
0,006 

t2 – t3 
rZun. = 
0,768, 
rUnv. = 
0,790 

dPWC 
dSüß 
dKA 

-0,457 
0,490 
-0,192 

<0,001 
<0,001 
0,027 

dSüß 
Gr2 

dALK 
dKA 
Gr1 

dPWC 
weibl. 

0,586 
-0,325 
0,248 
-0,211 
-0,258 
-0,183 
0,086 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,047 

t3 – t4 
rZun. = 
0,834 
rUnv. = 
0,777 

dSüß 
dKA 

0,478 
-0,300 

<0,001 
<0,001 

dSüß 
dKA 

dALK 
dPWC 

0,487 
-0,250 
0,167 
-0,146 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,002 

t1 – t4 
rZun. = 
0,684, 
rUnv. = 
0,830 

Gr4 
dPWC 

Gr2 
dKA 

-0,916 
-1,012 
-1,026 
-0,403 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,010 

dSüß 
dPWC 

Gr3 
dALK 
Gr1 
dKA 

0,545 
-0,460 
0,434 
0,200 
0,328 
-0,127 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,013 

t1 – t2: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen der ersten 12 Wochen. 
t2 – t3: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen von 12 Wochen bis ein Jahr. 
t3 – t4: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen im zweiten Untersuchungsjahr. 
t1 – t4: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen während des gesamten 
Untersuchungszeitraums. RV0: Nichtraucher, RV1: Gelegenheitsraucher, RV2: 
Gelegenheitsraucher, RV3: bis 5 Zigaretten pro Tag, RV4: über 5 Zigaretten pro Tag. 
Gr1: Einsteiger mit Ernährungskurs. Gr2: Altmitglieder mit Ernährungskurs. 
Gr3: Einsteiger ohne Ernährungskurs. Gr4: Altmitglieder ohne Ernährungskurs. 
ErKu: Teilnahme am Ernährungskurs in den ersten 12 Wochen. 
dPWC: Veränderung der Ausdauerleistungsfähigkeit im angegebenen Zeitraum. 
dMZ: Veränderung der Mahlzeitenhäufigkeit im angegebenen Zeitraum. 
dSüß: Veränderung des Süßigkeitenkonsums im angegebenen Zeitraum. 
dO+G: Veränderung der Obst- und Gemüsemahlzeiten im angegebenen Zeitraum. 
dALK: Veränderung des Alkoholkonsums im angegebenen Zeitraum. 
dKA: Veränderung der körperlichen Aktivität im angegebenen Zeitraum. 
rübg.: Korrelationskoeffizient der Übergewichtigen für diese Regressionsanalyse. 
radi.: Korrelationskoeffizient der Adipösen für diese Regressionsanalyse. 
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Tabelle 4.48b: multiple Regressionsanalyse der Einflussfaktoren für die Veränderung des 
Körpergewichts der Abnehmer (Abn) und der Abnehmer mit BCM-Zunahme (A+B) zu verschiedenen 

Untersuchungsabschnitten. 

 Abnehmer, n=27 Abnehmer mit BCM-Zunahme, n=28 
Zeitraum Faktor Koeffizient Signifikanz Faktor Koeffizient Signifikanz 
t1 – t2 
rAbn = 
0,912, 
rA+B = 
0,916 

dSüß 0,983 0,001 dSüß 
RV1 

0,903 
-0,418 

0,002 
0,029 

t2 – t3 
rAbn = 
0,944, 
rA+B = 
0,951 

dSüß 
dALK 

0,610 
0,605 

0,003 
0,016 

dSüß 0,654 0,003 

t3 – t4 
rAbn = 
0,965, 
rA+B = 
0,950 

dSüß 
dO+G 
Gr3 

1,084 
0,300 
0,394 

<0,001 
0,027 
0,031 

dSüß 0,746 0,003 

t1 – t4 
rAbn = 
0,733, 
rA+B = 
0,860 

   dSüß 
weibl. 

0,721 
-0,702 

0,004 
0,011 

Legende: Siehe Tabelle 4.48a. 
 

4.5.2 Einflussfaktoren auf die Körperfettentwicklung der Erfolgsgruppen 

In jedem einzelnen Studienabschnitt bestand bei den Zunehmern eine höchst signifikante, 
positive Korrelation zwischen der Entwicklung ihrer Körperfettmasse und derjenigen ihres 
Süßigkeitenkonsums und eine hoch bis höchst signifikante, negative zur Entwicklung der 
Ausdauerleistungsfähigkeit. Über den kompletten Untersuchungszeitraum zeigte sich die 
Veränderung der Herz-Kreislauffitness als stärkster, negativer Prädiktor für die 
Körperfettentwicklung der Zunehmer. Auch die Zugehörigkeit zu einer Altmitgliedergruppe 
war über 24 Monate gesehen mit einer höchst signifikanten Reduktion des Körperfetts 
verbunden (siehe Tab. 4.49a). 
Bei den Unveränderten zeigte sich für die Veränderungen des Süßigkeitenverzehrs und 
diejenigen der kardiovaskulären Kapazität eine über die komplette Untersuchung und zu 
jedem Messzeitpunkt höchst signifikante, positive bzw. negative Korrelation zur Veränderung 
der Körperfettmasse. Ein durchgehend hoch bis höchst signifikant negativer Zusammenhang 
fand sich auch zur Entwicklung der körperlichen Aktivität. Über die Beobachtungszeit von 24 
Monaten bestand zudem ein höchst signifikant positiver Einfluss des Alkoholkonsums auf die 
Körperfettmasse der Unveränderten. Zu Beginn der Untersuchung und über 24 Monate 
korrelierte die Zugehörigkeit zu den Einsteigern mit Ernährungskurs positiv, im Anschluss an 
den Ernährungskurs negative, zur Veränderung der Körperfettmasse (siehe Tab. 4.49a). 
Während die Entwicklung des Süßigkeitenverzehrs bei den Abnehmern nur innerhalb des 
ersten Jahres signifikant positiv mit derjenigen der Körperfettmasse korrelierte, zeigte sich im 
zweiten Untersuchungsjahr lediglich ein signifikanter Zusammenhang zur Anzahl der 
eingenommenen Mahlzeiten. Bei den Abnehmern mit BCM-Zunahme zeigte sich in jedem 
Untersuchungsabschnitt und über den gesamten Studienzeitraum eine signifikante bis 
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hochsignifikante, positive Korrelation zwischen der Entwicklung der Körperfettmasse und 
derjenigen des Süßigkeitenverzehrs (siehe Tab. 4.49b). 
 
Tabelle 4.49a: multiple Regressionsanalyse der Einflussfaktoren für die Veränderung des Körperfetts 

der Zunehmer (Zun) und der Unveränderten (Unv) zu verschiedenen Untersuchungsabschnitten. 

 Zunehmer, n=84 Unveränderte, n=254 
Zeitraum Faktor Koeffizient Signifikanz Faktor Koeffizient Signifikanz 
t1 – t2 
rZun. = 
0,881, 
rUnv. = 
0,820 

dSüß 
Gr4 

dPWC 
dALK 

0,483 
-0,522 
-0,413 
0,292 

<0,001 
<0,001 
0,002 
0,004 

dSüß 
Gr3 
Gr1 

dPWC 
dKA 

dO+G 

0,685 
0,382 
0,370 
-0,311 
-0,226 
-0,094 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,049 

t2 – t3 
rZun. = 
0,837, 
rUnv. = 
0,794 

dPWC 
dSüß 
dKA 

-0,549 
0,495 
-0,167 

<0,001 
<0,001 
0,024 

dSüß 
dPWC 

Gr2 
dALK 
Gr1 
dKA 
RV2 

0,530 
-0,310 
-0,280 
0,244 
-0,287 
-0,158 
-0,100 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,001 
0,018 

t3 – t4 
rZun. = 
0,847 
rUnv. = 
0,768 

dPWC 
dSüß 
dKA 

-0,395 
0,376 
-0,333 

<0,001 
<0,001 
<0,001 

dSüß 
dPWC 
dKA 

dALK 
RV1 

0,420 
-0,251 
-0,235 
0,142 
0,113 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,002 
0,013 

t1 – t4 
rZun. = 
0,665, 
rUnv. = 
0,814 

dPWC 
Gr4 
Gr2 

-1,061 
-0,894 
-1,034 

<0,001 
<0,001 
<0,001 

dSüß 
dPWC 

Gr1 
dALK 
dKA 
weibl. 
Gr2 
RV2 

0,493 
-0,545 
0,340 
0,179 
-0,161 
-0,103 
-0,102 
-0,089 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,003 
0,014 
0,037 
0,043 

t1 – t2: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen der ersten 12 Wochen. 
t2 – t3: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen von 12 Wochen bis ein Jahr. 
t3 – t4: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen im zweiten Untersuchungsjahr. 
t1 – t4: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen während des gesamten 
Untersuchungszeitraums. RV0: Nichtraucher, RV1: Gelegenheitsraucher, RV2: 
Gelegenheitsraucher, RV3: bis 5 Zigaretten pro Tag, RV4: über 5 Zigaretten pro Tag. 
Gr1: Einsteiger mit Ernährungskurs. Gr2: Altmitglieder mit Ernährungskurs. 
Gr3: Einsteiger ohne Ernährungskurs. Gr4: Altmitglieder ohne Ernährungskurs. 
ErKu: Teilnahme am Ernährungskurs in den ersten 12 Wochen. 
dPWC: Veränderung der Ausdauerleistungsfähigkeit im angegebenen Zeitraum. 
dMZ: Veränderung der Mahlzeitenhäufigkeit im angegebenen Zeitraum. 
dSüß: Veränderung des Süßigkeitenkonsums im angegebenen Zeitraum. 
dO+G: Veränderung der Obst- und Gemüsemahlzeiten im angegebenen Zeitraum. 
dALK: Veränderung des Alkoholkonsums im angegebenen Zeitraum. 
dKA: Veränderung der körperlichen Aktivität im angegebenen Zeitraum. 
dSIT: Veränderung der Sitzmenge im angegebenen Zeitraum. 
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Tabelle 4.49b: multiple Regressionsanalyse der Einflussfaktoren für die Veränderung des Körperfetts 
der Abnehmer (Abn) und der Abnehmer mit BCM-Zunahme (A+B) zu verschiedenen 

Untersuchungsabschnitten. 

 Abnehmer, n=27 Abnehmer mit BCM-Zunahme, n=28 
Zeitraum Faktor Koeffizient Signifikanz Faktor Koeffizient Signifikanz 
t1 – t2 
rAbn = 
0,841, 
rA+B = 
0,890 

dSüß 0,677 0,045 dSüß 
dPWC 

Gr2 
Gr4 

0,749 
-1,020 
-0,995 
-0,896 

0,012 
0,013 
0,015 
0,036 

T2 – t3 
rAbn = 
0,920, 
rA+B = 
0,940 

dSüß 0,584 0,011 dSüß 
RV1 

0,650 
-0,276 

0,005 
0,041 

t3 – t4 
rAbn = 
0,927, 
rA+B = 
0,970 

dMZ -0,448 0,031 dKA 
RV3 
dSüß 
RV4 

-0,363 
-0,301 
0,388 
0,230 

0,012 
0,020 
0,031 
0,043 

t1 – t4 
rAbn = 
0,663, 
rA+B = 
0,805 

   dSüß 0,747 0,007 

Legende: siehe Tabelle 4.49a. 
 

4.5.3 Einflussfaktoren auf die Entwicklung der Körperzellmasse (BCM) der 
Erfolgsgruppen 

Veränderungen der BCM der Zunehmer korrelierten zu allen Messzeitpunkten und über die 
komplette Untersuchung höchst signifikant positiv mit der Entwicklung der 
Ausdauerleistungsfähigkeit. Die Veränderungen der aktiven Zellmasse zwischen Anfang und 
Ende der Studie zeigte bei dieser Gruppe zudem signifikant negative Zusammenhänge zu den 
Veränderungen der körperlichen Aktivität und zur Anzahl der verzehrten Obst- und 
Gemüsemahlzeiten (siehe Tab. 4.50a). Bei den Unveränderten bestanden über die gesamte 
Untersuchung und in jedem Abschnitt höchst signifikante, positive Korrelationen zwischen 
Veränderungen der BCM und solchen der Ausdauerleistungsfähigkeit und des 
Süßigkeitenkonsums. Nach den ersten drei Monaten und über die kompletten 24 Monate 
zeigte auch der Alkoholkonsum eine signifikante bzw. höchst signifikante, positive 
Assoziation zur Veränderung der BCM. Während die Zugehörigkeit zu einer Einsteigergruppe 
innerhalb des ersten Jahres und über die komplette Untersuchungsdauer signifikant bis höchst 
signifikant mit einer relativen Reduktion der Zellmasse einherging, zeigte sich im zweiten 
Jahr bei den Einsteigern mit Ernährungskurs eine hoch signifikant größere Zunahme als bei 
den übrigen Gruppen (siehe Tab. 4.50a). Die Veränderung der BCM bei den Abnehmern 
korrelierte ab dem vierten Monat hoch bis höchst signifikant, positiv mit derjenigen der 
Ausdauerleistungsfähigkeit. Im zweiten Jahr zeigte zudem der Süßigkeitenverzehr einen 
signifikanten, positiven Zusammenhang und über die komplette Untersuchungsdauer die 
Zugehörigkeit zu den Altmitgliedern mit Ernährungskurs. Die Abnehmer mit BCM-Zunahme 
wiesen in jedem Studienabschnitt eine signifikant positive Korrelation zwischen der 
Körperzellmasse und der Herz-Kreislauffitness auf und nach den ersten drei Monaten auch 
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zum Süßigkeitenkonsum. Initial hatten die Altmitglieder ohne Ernährungskurs in dieser 
Erfolgsgruppe eine signifikant bessere Entwicklung der Zellmasse als die anderen Gruppen. 
Faktoren, welche die Entwicklung der BCM über den kompletten Untersuchungszeitraum 
beeinflussten, wurden nicht gefunden (siehe Tab 4.50b). 
 

Tabelle 4.50a: multiple Regressionsanalyse der Einflussfaktoren für die Veränderung der 
Körperzellmasse der Zunehmer (Zun) und der Unveränderten (Unv) zu verschiedenen 

Untersuchungsabschnitten. 

 Zunehmer, n=84 Unveränderte, n=254 
Zeitraum Faktor Koeffizient Signifikanz Faktor Koeffizient Signifikanz 
t1 – t2 
rZun. = 
0,688, 
rUnv. = 
0,649 

dPWC 
Gr2 
Gr4 

1,205 
1,038 
0,924 

<0,001 
<0,001 
<0,001 

dPWC 
dSüß 
Gr3 
Gr1 

weibl. 

0,944 
0,357 
-0,461 
-0,461 
-0,171 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,005 

t2 – t3 
rZun. = 
0,476, 
rUnv. = 
0,587 

dPWC 0,431 0,002 dPWC 
dSüß 
Gr1 
dKA 
Gr3 

dALK 

0,504 
0,421 
-0,252 
-0,179 
-0,161 
0,152 

<0,001 
<0,001 
0,003 
0,005 
0,024 
0,034 

t3 – t4 
rZun. = 
0,685 
rUnv. = 
0,658 

dPWC 
dSüß 
dKA 

0,653 
0,371 
-0,277 

<0,001 
0,002 
0,013 

dPWC 
dSüß 
dKA 
Gr1 

dALK 

0,550 
0,397 
-0,199 
0,164 
0,129 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,007 
0,016 

t1 – t4 
rZun. = 
0,534, 
rUnv. = 
0,664 

dPWC 
dKA 

dO+G 

1,058 
-0,403 
-0,258 

<0,001 
0,026 
0,027 

dSüß 
dPWC 
dALK 
Gr3 
Gr1 

0,417 
0,625 
0,244 
-0,250 
-0,214 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,024 
0,034 

t1 – t2: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen der ersten 12 Wochen. 
t2 – t3: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen von 12 Wochen bis ein Jahr. 
t3 – t4: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen im zweiten Untersuchungsjahr. 
t1 – t4: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen während des gesamten 
Untersuchungszeitraums. RV0: Nichtraucher, RV1: Gelegenheitsraucher, RV2: 
Gelegenheitsraucher, RV3: bis 5 Zigaretten pro Tag, RV4: über 5 Zigaretten pro Tag. 
Gr1: Einsteiger mit Ernährungskurs. Gr2: Altmitglieder mit Ernährungskurs. 
Gr3: Einsteiger ohne Ernährungskurs. Gr4: Altmitglieder ohne Ernährungskurs. 
ErKu: Teilnahme am Ernährungskurs in den ersten 12 Wochen. 
dPWC: Veränderung der Ausdauerleistungsfähigkeit im angegebenen Zeitraum. 
dMZ: Veränderung der Mahlzeitenhäufigkeit im angegebenen Zeitraum. 
dSüß: Veränderung des Süßigkeitenkonsums im angegebenen Zeitraum. 
dO+G: Veränderung der Obst- und Gemüsemahlzeiten im angegebenen Zeitraum. 
dALK: Veränderung des Alkoholkonsums im angegebenen Zeitraum. 
dKA: Veränderung der körperlichen Aktivität im angegebenen Zeitraum. 
dSIT: Veränderung der Sitzmenge im angegebenen Zeitraum. 
rZun.: Korrelationskoeffizient der Übergewichtigen für diese Regressionsanalyse. 
rUnv.: Korrelationskoeffizient der Adipösen für diese Regressionsanalyse. 
rAbn.: Korrelationskoeffizient der Übergewichtigen für diese Regressionsanalyse. 
rA+B.: Korrelationskoeffizient der Adipösen für diese Regressionsanalyse. 
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Tabelle 4.50b: multiple Regressionsanalyse der Einflussfaktoren für die Veränderung der 
Körperzellmasse der Abnehmer (Abn) und der Abnehmer mit BCM-Zunahme (A+B) zu verschiedenen 

Untersuchungsabschnitten. 

 Abnehmer, n=27 Abnehmer mit BCM-Zunahme, n=28 
Zeitraum Faktor Koeffizient Signifikanz Faktor Koeffizient Signifikanz 
t1 – t2 
rAbn. = 
0,802, 
rA+B = 
0,831 

   dPWC 
Gr4 

1,25 
1,12 

0,012 
0,023 

t2 – t3 
rAbn. = 
0,885, 
rA+B = 
0,868 

dPWC 
weibl. 

1,063 
-0,497 

0,002 
0,042 

RV4 
dPWC 
dSüß 

 

-0,522 
0,848 
0,636 

0,026 
0,027 
0,042 

t3 – t4 
rAbn. = 
0,945, 
rA+B = 
0,859 

dPWC 
dSüß 

1,141 
0,844 

<0,001 
0,017 

dPWC 
dSüß 

1,309 
0,821 

0,010 
0,030 

t1 – t4 
r Abn. = 
0,818, 
r A+B = 
0,786 

Gr2 1,388 0,026    

Legende: siehe Tabelle 4.50a. 
 

4.5.4 Einflussfaktoren auf die Entwicklung des Oberarmumfangs (OAU) der 
Erfolgsgruppen 

Die Entwicklung des OAU korrelierte bei den Zunehmern zu jedem Studienabschnitt hoch bis 
höchst signifikant positiv mit derjenigen des Süßigkeitenverzehrs. Innerhalb des ersten 
Untersuchungsjahres und über den kompletten Beobachtungszeitraum bestanden signifikante 
bis höchst signifikante, negative Zusammenhänge zwischen Veränderungen des OAU und 
dem weiblichen Geschlecht. Im zweiten Jahr und über 24 Monate korrelierten Änderungen 
der körperlichen Aktivität negativ mit solchen des OAU (siehe Tab. 4.51a). Bei den 
Unveränderten korrelierten in jedem Studienabschnitt und über den kompletten 
Beobachtungszeitraum Veränderungen des Süßigkeitenkonsums höchst signifikant positiv 
und solche der körperlichen Aktivität signifikant bis höchst signifikant negativ mit der 
Entwicklung des Oberarmumfangs. Der OAU zeigte über die komplette Studie zudem eine 
positive Korrelation zu den Einsteigergruppen und zur Veränderungen des Alkoholkonsums. 
Der Einfluss einer bestimmten Gruppenzugehörigkeit auf den OAU war für die 
Unveränderten im Laufe der Untersuchung wechselnd (siehe Tab. 4.51a). 
Für die Abnehmer ergab sich innerhalb des ersten Untersuchungsjahres eine signifikant 
positive Korrelation zwischen Veränderungen des Oberarmumfangs und denjenigen des 
Süßigkeitenverzehrs. Der Einfluss des weiblichen Geschlechts stelle sich uneinheitlich dar (s. 
Tab. 4.50b). Der Oberarmumfang der Abnehmer mit BCM-Zunahme verzeichnete in den 
ersten drei Studienmonaten und über den kompletten Untersuchungszeitraum eine höchst 
signifikant und signifikant negative Korrelation mit dem weiblichen Geschlecht und eine 
signifikant bis hochsignifikant positive Korrelation mit Veränderungen des 
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Süßigkeitenverzehrs. Der Einfluss früheren Rauchens stellte sich im Verlauf wechselnd dar (s. 
Tab. 4.51b). 
 

Tabelle 4.51a: multiple Regressionsanalyse der Einflussfaktoren für die Veränderung des 
Oberarmumfangs der Zunehmer (Zun) und der Unveränderten (Unv) zu verschiedenen 

Untersuchungsabschnitten. 

 Zunehmer, n=84 Unveränderte, n=254 
Zeitraum Faktor Koeffizient Signifikanz Faktor Koeffizient Signifikanz 
t1 – t2 
rZun. = 
0,822, 
rUnv. = 
0,769 

dALK 
dSüß 
dSIT 

dPWC 
weibl. 

0,441 
0,311 
0,276 
0,403 
-0,185 

<0,001 
0,005 
0,005 
0,012 
0,029 

dSüß 
weibl. 
dPWC 

Gr2 
dKA 
Gr3 

0,506 
-0,342 
0,403 
0,275 
-0,241 
0,249 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,017 

t2 – t3 
rZun. = 
0,638, 
rUnv. = 
0,700 

dSüß 
weibl. 

0,392 
-0,242 

0,006 
0,025 

dSüß 
Gr2 

dALK 
dKA 
Gr1 
RV3 

0,555 
-0,349 
0,260 
-0,149 
-0,159 
0,095 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,009 
0,033 
0,049 

t3 – t4 
rZun. = 
0,793 
rUnv. = 
0,691 

dSüß 
dKA 

0,492 
-0,397 

<0,001 
<0,001 

dSüß 
dKA 
Gr2 
Gr3 

dALK 

0,439 
-0,301 
-0,173 
-0,169 
0,144 

<0,001 
<0,001 
0,003 
0,003 
0,005 

t1 – t4 
rZun. = 
0,618, 
rUnv. = 
0,765 

weibl. 
dKA 

-0,436 
-0,367 

<0,001 
0,029 

dSüß 
weibl. 
dALK 
dKA 
Gr3 
Gr1 

0,456 
-0,268 
0,211 
-0,135 
0,203 
0,181 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,022 
0,034 
0,037 

t1 – t2: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen der ersten 12 Wochen. 
t2 – t3: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen von 12 Wochen bis ein Jahr. 
t3 – t4: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen im zweiten Untersuchungsjahr. 
t1 – t4: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen während des gesamten 
Untersuchungszeitraums. RV0: Nichtraucher, RV1: Gelegenheitsraucher, RV2: 
Gelegenheitsraucher, RV3: bis 5 Zigaretten pro Tag, RV4: über 5 Zigaretten pro Tag. Gr1: 
Einsteiger mit Ernährungskurs. Gr2: Altmitglieder mit Ernährungskurs. Gr3: Einsteiger ohne 
Ernährungskurs. Gr4: Altmitglieder ohne Ernährungskurs. ErKu: Teilnahme am 
Ernährungskurs in den ersten 12 Wochen. dPWC: Veränderung der 
Ausdauerleistungsfähigkeit im angegebenen Zeitraum. 
dMZ: Veränderung der Mahlzeitenhäufigkeit im angegebenen Zeitraum. 
dSüß: Veränderung des Süßigkeitenkonsums im angegebenen Zeitraum. 
dO+G: Veränderung der Obst- und Gemüsemahlzeiten im angegebenen Zeitraum. 
dALK: Veränderung des Alkoholkonsums im angegebenen Zeitraum. 
dKA: Veränderung der körperlichen Aktivität im angegebenen Zeitraum. 
dSIT: Veränderung der Sitzmenge im angegebenen Zeitraum. rZun.: Korrelationskoeffizient 
der Übergewichtigen für diese Regressionsanalyse. rUnv.: Korrelationskoeffizient der 
Adipösen für diese Regressionsanalyse. rAbn.: Korrelationskoeffizient der Übergewichtigen für 
diese Regressionsanalyse. rA+B.: Korrelationskoeffizient der Adipösen für diese 
Regressionsanalyse. 
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Tabelle 4.51b: multiple Regressionsanalyse der Einflussfaktoren für die Veränderung des 
Oberarmumfangs der Abnehmer (Abn) und der Abnehmer mit BCM-Zunahme (A+B) zu verschiedenen 

Untersuchungsabschnitten. 

 Abnehmer, n=27 Abnehmer mit BCM-Zunahme, n=28 
Zeitraum Faktor Koeffizient Signifikanz Faktor Koeffizient Signifikanz 
t1 – t2 
rAbn. = 
0,835, 
rA+B = 
0,948 

dSüß 0,762 0,029 weibl. 
dSüß 
RV3 

dO+G 

-0,743 
0,612 
0,245 
0,332 

<0,001 
0,004 
0,033 
0,047 

t2 – t3 
rAbn. = 
0,903, 
rA+B = 
0,881 

dSüß 
weibl. 
RV4 

0,606 
-0,538 
0,435 

0,015 
0,020 
0,023 

RV1 -0,369 0,048 

t3 – t4 
rAbn. = 
0,889, 
rA+B = 
0,903 

weibl. 0,555 0,037 RV1 0,455 0,034 

t1 – t4 
rAbn. = 
0,742, 
rA+B = 
0,930 

   dSüß 
weibl. 

0,415 
-0,391 

0,015 
0,039 

Legende: siehe Tabelle 4.51a. 
 

4.5.5 Einflussfaktoren auf die Entwicklung des Taille-Hüft-Verhältnisses 
(WHR) der Erfolgsgruppen 

Eine Veränderung der WHR korrelierte bei den Zunehmern in jedem Untersuchungsabschnitt 
signifikant bis höchst signifikant positiv mit der Entwicklung des Süßigkeitenkonsums. Über 
die komplette Untersuchung bestanden signifikante, negative Zusammenhänge zwischen der 
Entwicklung der WHR und derjenigen der Ausdauerleistungsfähigkeit, zum weiblichen 
Geschlecht und zu den Altmitgliedern mit Ernährungskurs. Ein signifikant positiver 
Zusammenhang herrschte über 24 Monate zwischen Veränderungen der WHR und solchen 
der Mahlzeitenfrequenz. Die Frauen unter den Zunehmern wiesen zwischen dem vierten und 
dem zwölften Untersuchungsmonat eine negative Korrelation zur WHR auf, ebenso die 
Entwicklung der Ausdauerleistungsfähigkeit (siehe Tab. 4.52a). 
Bei den Unveränderten korrelierte die Entwicklung der WHR über den kompletten 
Beobachtungszeitraum und in jedem Untersuchungsabschnitt höchst signifikant positiv bzw. 
negativ mit denjenigen des Süßigkeitenkonsums und der Ausdauerleistungsfähigkeit. Die 
Veränderung der körperlichen Aktivität zeigte in jedem Beobachtungsabschnitt eine hoch bis 
höchst signifikante negative Korrelation zum Taille-Hüft-Verhältnis und die Entwicklung des 
Alkoholkonsums ab dem vierten Monat und über den kompletten Untersuchungszeitraum eine 
hoch bis höchst signifikant positive. Über die gesamte Studiendauer korrelierte die 
Zugehörigkeit zu einer Einsteigergruppe höchst signifikant positiv mit einer Zunahme der 
WHR (siehe Tab. 4.52a).  
Sowohl für die Abnehmer als auch für die Abnehmer mit BCM-Zunahme zeigten sich 
signifikante bis hoch signifikante positive Korrelationen zwischen der Entwicklung des 
Süßigkeitenkonsums und derjenigen des Taille-Hüft-Verhältnisses in jedem 
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Untersuchungsabschnitt. Bei den Abnehmern korrelierte zudem zwischen dem vierten und 
dem zwölften Monat eine Veränderung der körperlichen Aktivität negativ mit Veränderungen 
der WHR (siehe Tab. 4.52b). 
 

Tabelle 4.52a: multiple Regressionsanalyse der Einflussfaktoren für die Veränderung des 
Taillenumfangs der Zunehmer (Zun) und der Unveränderten (Unv) zu verschiedenen 

Untersuchungsabschnitten. 

 Zunehmer, n=84 Unveränderte, n=254 
Zeitraum Faktor Koeffizient Signifikanz Faktor Koeffizient Signifikanz 
t1 – t2 
rZun. = 
0,721, 
rUnv. = 
0,729 

dSüß 
dALK 

0,394 
0,433 

0,003 
0,004 

dSüß 
Gr3 

dPWC 
Gr1 
dKA 
dMZ 

0,572 
0,437 
-0,339 
0,302 
-0,236 
0,112 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,001 
0,002 
0,018 

t2 – t3 
rZun. = 
0,661, 
rUnv. = 
0,727 

dPWC 
dSüß 
weibl. 
dMZ 

-0,344 
0,351 
-0,256 
-0,209 

0,004 
0,012 
0,015 
0,043 

dSüß 
dKA 

dALK 
Gr2 

dPWC 

0,431 
-0,276 
0,272 
-0,279 
-0,199 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 

t3 – t4 
rZun. = 
0,699 
rUnv. = 
0,696 

dSüß 
dSIT 
dKA 

0,416 
-0,226 
-0,232 

<0,001 
0,022 
0,032 

dSüß 
dPWC 
dKA 

dALK 
Gr2 

0,355 
-0,222 
-0,223 
0,157 
-0,115 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,002 
0,049 

t1 – t4 
rZun. = 
0,579, 
rUnv. = 
0,773 

weibl. 
dPWC 
dMZ 
Gr2 

-0,422 
-0,695 
0,223 
-0,610 

0,002 
0,019 
0,040 
0,044 

dSüß 
dPWC 

Gr3 
Gr1 

dALK 

0,453 
-0,618 
0,507 
0,407 
0,190 

<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
<0,001 

t1 – t2: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen der ersten 12 Wochen. 
t2 – t3: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen von 12 Wochen bis ein Jahr. 
t3 – t4: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen im zweiten Untersuchungsjahr. 
t1 – t4: signifikante Einflussfaktoren auf die Veränderungen während des gesamten 
Untersuchungszeitraums. RV0: Nichtraucher, RV1: Gelegenheitsraucher, RV2: 
Gelegenheitsraucher, RV3: bis 5 Zigaretten pro Tag, RV4: über 5 Zigaretten pro Tag. Gr1: 
Einsteiger mit Ernährungskurs. Gr2: Altmitglieder mit Ernährungskurs. Gr3: Einsteiger ohne 
Ernährungskurs. Gr4: Altmitglieder ohne Ernährungskurs. 
ErKu: Teilnahme am Ernährungskurs in den ersten 12 Wochen. 
dPWC: Veränderung der Ausdauerleistungsfähigkeit im angegebenen Zeitraum. 
dMZ: Veränderung der Mahlzeitenhäufigkeit im angegebenen Zeitraum. 
dSüß: Veränderung des Süßigkeitenkonsums im angegebenen Zeitraum. 
dO+G: Veränderung der Obst- und Gemüsemahlzeiten im angegebenen Zeitraum. 
dALK: Veränderung des Alkoholkonsums im angegebenen Zeitraum. 
dKA: Veränderung der körperlichen Aktivität im angegebenen Zeitraum. 
dSIT: Veränderung der Sitzmenge im angegebenen Zeitraum.  
rZun.: Korrelationskoeffizient der Übergewichtigen für diese Regressionsanalyse. rUnv.: 
Korrelationskoeffizient der Adipösen für diese Regressionsanalyse. rAbn.: 
Korrelationskoeffizient der Übergewichtigen für diese Regressionsanalyse. rA+B.: 
Korrelationskoeffizient der Adipösen für diese Regressionsanalyse. 
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Tabelle 4.52b: multiple Regressionsanalyse der Einflussfaktoren für die Veränderung des Taille-Hüft-
Verhältnisses (WHR) der Abnehmer (Abn) und der Abnehmer mit BCM-Zunahme (A+B) zu 

verschiedenen Untersuchungsabschnitten. 

 Abnehmer, n=27 Abnehmer mit BCM-Zunahme, n=28 
Zeitraum Faktor Koeffizient Signifikanz Faktor Koeffizient Signifikanz 
t1 – t2 
rAbn. = 
0,830, 
rA+B = 
0,875 

dSüß 0,982 0,009 dSüß 0,716 0,021 

t2 – t3 
rAbn. = 
0,904, 
rA+B = 
0,937 

dKA 
dSüß 

-0,714 
0,555 

0,016 
0,022 

dSüß 0,746 0,002 

t3 – t4 
rAbn. = 
0,932, 
rA+B = 
0,887 

dSüß 1,312 0,002 dSüß 0,708 0,037 

t1 – t4 
rAbn. = 
0,766, 
rA+B = 
0,834 

      

Legende: siehe Tabelle 4.52a. 
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5 Diskussion 

5.1 Diskussion der Ergebnisse 
 

5.1.1 Die wesentlichen Ergebnisse und Schlussfolgerungen in Stichpunkten: 

1. Durch Einführung einer proteinreichen, kohlenhydratreduzierten ad libitum Ernährung 
in Kombination mit einem Kraft-Ausdauertrainnig konnte während des 
Beobachtungszeitraums eine Zunahme des Körpergewichts und der Körperfettmasse 
verhindert werden. Aufgrund der mangelnden Compliance bewirkte die genannte 
Intervention, entgegen der Ausgangshypothese, eine vorübergehende aber keine 
dauerhafte Veränderung der Körperzusammensetzung. 

2. Der Einfluss des Essverhaltens auf die Körperzusammensetzung überwog zu Beginn 
der vorliegenden Untersuchung gegenüber demjenigen des Trainingsprogramms. Mit 
zunehmender Studiendauer kam jedoch dem Bewegungsverhalten ein größerer 
Einfluss auf die Entwicklung des Körpergewichtes und der Körperfettmasse zu. 

3. In der vorliegenden Studie korrelierte die Veränderung des Körpergewichts am 
stärksten mit den Angaben zum Süßigkeitenkonsum. Andere Einflussfaktoren waren 
die Ausdauerleistungsfähigkeit und die Angaben zu Alkoholkonsum und körperlicher 
Aktivität. 

4. Die körpergewicht- und körperfettreduzierende Wirkung eines Kraft-
Ausdauertrainings im Fitnessstudio ist gering bis nicht vorhanden, wenn nicht 
zusätzlich eine Reduktionskost durchgeführt wird. 

5. Nach zwölf Monaten regelmäßigen Fitnesstrainings war für die Neueinsteiger kein 
weiterer Trainingseffekt in Bezug auf die Ausdauerleistungsfähigkeit und die 
Körperzellmasse festzustellen. Die größten Steigerungen wurden innerhalb der ersten 
drei Monate erzielt.  

6. Die Veränderung der Körperzellmasse korrelierte bei beiden Geschlechtern und 
Gewichtsgruppen am stärksten mit der Entwicklung der Ausdauerleistungsfähigkeit. 
Die Veränderungen des Süßigkeiten- und bei den Männern des Alkoholkonsums 
hatten schwächere Einflüsse auf diesen Parameter. 

7. Taillenumfang und der Taille-Hüft-Quotient der männlichen und weiblichen 
Ernährungsgruppen reduzierten sich innerhalb der ersten zwölf Wochen höchst 
signifikant. Nach einem Jahr unterschieden sich die Frauen noch signifikant von ihrem 
Ausgangswert, nach 24 Monaten keine Gruppe mehr. 

8. Die Teilnahme am Ernährungskurs ging mit einer initialen Abnahme der 
Körperzellmasse und einer ungünstigeren Entwicklung des Oberarm- und 
Oberschenkelumfangs einher, als bei den Vergleichsgruppen ohne Ernährungskurs.  

9. Trotz negativer Kalorienbilanz lässt sich in der beanspruchten Muskulatur eine, wenn 
auch geringere, Hypertrophie erzielen. Es bestehen Hinweise, dass eine 
Reduktionskost die Abnahme der übrigen stoffwechselaktiven Zellsubstanz fördert. 

10. Entgegen den Aussagen der Süßigkeitenindustrie, die keinen Zusammenhang 
zwischen dem Süßigkeitenverzehr und dem Körpergewicht sieht, legen die Ergebnisse 
der vorliegenden Untersuchung nahe, dass eine Erhöhung des Süßigkeitenkonsums ein 
höheres Körpergewicht und einen höheren Körperfettanteil bedingt. 
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5.1.2 Entwicklung des Körpergewichts 

In beiden Gewichtsgruppen und bei beiden Geschlechtern hatte das Körpergewicht der 
Einsteiger und Altmitglieder mit Ernährungskurs nach 12 Wochen signifikant abgenommen. 
Die Effektstärken betrugen dabei für die übergewichtigen männlichen Einsteiger und 
Altmitglieder 1,01 und 0,27, für die adipösen Männer 0,24 und 0,20, für die übergewichtigen 
Frauen 0,43 und 0,41 und für die adipösen Frauen 0,23 und 0,19. Diese Reduktion des 
Körpergewichts war bei den Männern mit Ernährungskurs nach 12 Monaten nicht mehr 
signifikant. Bei den übergewichtigen und adipösen Frauen mit Ernährungskurs wurde eine 
langsamere Wiederzunahme beobachtet als bei den männlichen Probanden. Nach einem Jahr 
war das Gewicht der übergewichtigen Frauen noch tendenziell signifikant und das der 
adipösen signifikant niedriger als zu Beginn der Untersuchung. Das Körpergewicht der 
Einsteiger und Altmitglieder ohne Ernährungskurs veränderte sich während des gesamten 
Beobachtungszeitraums nicht signifikant. Die einzige Ausnahme davon waren die adipösen 
Einsteigerinnen, die nach drei Monaten eine knapp signifikante Gewichtsreduktion von 0,7 + 

1,5 kg (p=0,047) mit schwacher Effektstärke (d=0,06) aufwiesen (siehe Diagramm 4.1 und 
Tabellen 4.1 bis 4.4). 
Auch wenn keine signifikanten Unterschiede zwischen den Körpergewichten der einzelnen 
Interventionsgruppen auftraten, fällt auf, dass die Ernährungsgruppen ihr Gewicht zu Beginn 
der Untersuchung signifikant reduzierten, während es bei den Nicht-Ernährungsgruppen über 
den Studienzeitraum hinweg konstant blieb. 
Die erwarteten, positiven Wirkungen einer proteinbetonten, kohlenhydratkontrollierten 
Essweise auf das Körpergewicht [22, 194, 578] stellten sich zu Beginn der Untersuchung ein. 
Dies befindet sich in Übereinstimmung mit Studienergebnissen, die für 
Verhaltensinterventionen innerhalb der Anfangsphase den stärksten, anschließend 
nachlassenden Effekt beschreiben [192, 302, 468, 800] und mit der Erfahrung, dass eine 
Ernährungsintervention einem Trainingsprogramm bezogen auf eine kurzfristige 
Gewichtsreduktion überlegen ist [815]. Das Ziel, bei den Teilnehmern des Ernährungskurses 
über eine dauerhafte Veränderung des Essverhaltens mittels proteinbetonter, 
kohlenhydratreduzierter Kost, eine Reduktion des Körpergewichts und eine Verbesserung der 
Körperzusammensetzung zu erzielen, wurde für keine der beobachteten Gruppen erreicht. 
Immerhin konnte durch die Intervention eine weitere Gewichtszunahme, im Sinne einer 
Sekundärprävention, verhindert werden. 
Alle Gruppen gaben an, innerhalb der ersten drei Untersuchungsmonate weniger Süßigkeiten 
und Alkohol und mehr Obst und Gemüse konsumiert zu haben. Anschießend näherten sich 
diese Angaben stetig dem Ursprungsniveau. Da vor allem bezüglich des Süßigkeiten- und des 
Alkoholkonsums mit einem Underreporting (d. h. mit im Sinne sozialer Konformität zu 
niedrigen Angaben) [258, 322, 363, 450, 576] gerechnet werden sollte, muss davon 
ausgegangen werden, dass die Umsetzung der Ernährungsempfehlungen, wie auch in anderen 
Untersuchungen [192, 302], im Studienverlauf nachließ. 
Die Regressionsanalyse bestätigte die Veränderung des Süßigkeitenkonsums als wesentlichen 
Einflussfaktor, der höchst signifikant positiv mit der Gewichtsveränderung beider 
Geschlechter und Gewichtsgruppen in jedem Studienabschnitt und über den gesamten 
Studienzeitraum hinweg korrelierte. Als weiterer, nicht ganz so wichtiger, in den meisten 
Studienabschnitten negativ mit einer Gewichtsveränderung korrelierender Faktor wurde für 
alle Gruppen eine Veränderung der Herzkreislauffitness errechnet. Dies befindet sich im 
Einklang mit den Ergebnissen von DiPietro et al.. Die Forschergruppe stellte an 4.599 
Männern und 724 Frauen die in einem Fitnessstudio trainierten über einen Zeitraum von 
durchschnittlich 7,5 Jahren eine negative Korrelation zwischen den Entwicklungen der 
Ausdauerleistungsfähigkeit und des Körpergewichts fest. Während die Männer und Frauen 
über den Beobachtungszeitraum durchschnittlich signifikant, wenn auch in geringem Umfang 
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zunahmen, verringerte eine Verbesserung der Ausdauerleistungsfähigkeit die 
Wahrscheinlichkeit im Studienverlauf mindestens 5 kg zuzunehmen bei den Männern und 
Frauen für jede Minute, die sie bei einem Ausdauerstufentest auf dem Laufband länger 
durchhielten um 11 bzw. 9 % und damit signifikant [210]. 
Auch eine Ab- oder Zunahme des Alkoholkonsums zeigte über den gesamten 
Beobachtungszeitraum einen positiven Zusammenhang mit der Entwicklung der 
Körpermasse. Die, wenn auch häufig weniger starke, negative Korrelation zwischen der 
Veränderung der körperlichen Aktivität und derjenigen des Körpergewichts bestand für die 
übergewichtigen Frauen und Männer zu jedem Studienabschnitt und über den gesamten 
Untersuchungszeitraum, bei den adipösen jedoch nur für einzelne Zeiträume der Studie. 
Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass sowohl die Ernährungs- als auf die 
Bewegungsfaktoren eine deutliche Korrelation mit der Veränderung des Körpergewichts 
aufweisen. Als stärkster und konstantester Faktor zeigt sich dabei die Angabe zum 
Süßigkeitenkonsum. 
Die Angaben zum Essverhalten und die Regressionsanalyse bestätigen erneut die Compliance 
gegenüber den Ernährungsempfehlungen als wichtigen Faktor für die Entwicklung des 
Körpergewichts wurde [192, 302, 376, 468]. 
Da die Expertenempfehlungen eines Bewegungsumfangs von fünf Stunden bzw. 2.500 kcal 
pro Wochen, um das Körpergewicht durch vermehrte Bewegung messbar zu reduzieren [435, 
447], von den Probanden, denen angeraten wurde, zwei- bis dreimal für 45 bis 60 Minuten im 
Fitnessstudio zu trainieren, nicht erreicht wurden, überrascht es nicht, dass das von den 
Einsteigern ohne Ernährungskurs neu aufgenommene Training sich innerhalb der beiden 
Beobachtungsjahre nicht signifikant auf das Körpergewicht auswirkte. Unter 
Berücksichtigung der Literatur, die ein Trainingspensum von dreieinhalb bis fünf Stunden zur 
Aufrechterhaltung eines reduzierten Körpergewichts empfiehlt [314, 435, 814, 1000, 1002], 
ist es nicht verwunderlich, dass auch die einmal erreichte Gewichtsreduktion der 
Ernährungsgruppen nicht aufrecht erhalten werden konnte, nachdem keine konsequente 
Umsetzung der Ernährungsempfehlungen mehr berichtet wurde. 
Trotz der erneuten Wiederzunahme wogen die Probanden am Ende der Untersuchung nicht 
mehr als zu deren Beginn. 
Das Körpergewicht der Altmitglieder änderte sich nicht signifikant. Dieses Ergebnis wurde 
v. a. bei den Altmitgliedern ohne Ernährungskurs erwartet, da sich bei diesen als 
Vergleichsgruppe eingesetzten Probanden im Idealfall weder die Ernährungs- noch die 
Bewegungsfaktoren ändern sollten. Diese Gruppe zeigte bei den wesentlichen 
Einflussfaktoren auf das Körpergewicht (Süßigkeitenkonsum, Ausdauerleistungsfähigkeit und 
körperliche Aktivität) die geringsten Veränderungen von allen. 
Das Ausbleiben einer Gewichtszunahme der Einsteiger- und der Altmitgliedergruppen über 
den Beobachtungszeitraum von 2 Jahren ist, beschreibt eine erfolgreiche Sekundärprophylaxe 
durch regelmäßige körperliche Aktivität. Dieses Ergebnis bestätigt DiPietro et al., die bei 
Männern und Frauen, die über 7,5 Jahre in einem Fitnessstudio trainierten, eine 
Gewichtszunahme von lediglich 0,6 + 5,3 kg bzw. 1,5 + 4,7 kg beobachtete haben [210]. 
In einer Analyse der Health Professionals´ Follow Up Studie wurde an 19.478 Männern 
beobachtet, dass die Gewichtsentwicklung von alltäglichen Gewohnheiten abhing und nicht 
zwingend Bestandteil des Alterungsprozesses war. Während das durchschnittliche 
Körpergewicht in dieser Stichprobe jährlich um 1,4 kg zunahm, konnten Personen, die ihr 
Bewegungspensum steigerten, weniger fernsahen und nicht zwischen den Mahlzeiten aßen ihr 
Körpergewicht durchschnittlich um 1,4 kg pro Jahr verringern [161]. 
Die relative Gewichtskonstanz der beobachteten Gruppen über den Beobachtungszeitraum 
von 24 Monaten kann daher, ebenso wie die langsame, nicht signifikante Abnahme des 
Körpergewichts der Einsteiger ohne Ernährungskurs innerhalb der ersten zwölf Monate, als 
Ausdruck günstiger Verhaltensänderungen interpretiert werden. Da die Probanden im zweiten 
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Untersuchungsjahr durchschnittlich erneut an Gewicht zunahmen und somit eine ungünstige 
Entwicklung aufwiesen, sollte dieses Ergebnis nicht überbewertet werden. Zudem dürfte der 
Umfang körperlicher Aktivität bei zwei bis drei Trainingseinheiten in der Woche unterhalb 
der Expertenempfehlung zum Gewichtserhalt von 45 bis 60 Minuten körperlicher Betätigung 
mittlerer Intensität am Tag liegen [314, 806]. 
 

5.1.3 Entwicklung der Körperfettmasse 

In beiden Gewichtsgruppen und bei beiden Geschlechtern zeigte sich eine Abnahme der 
Körperfettmasse der Ernährungsgruppen, die ihren Nadir am Ende des Ernährungskurses 
erreichte. Die Effektstärken dieser Reduktion betrugen für die übergewichtigen männlichen 
Einsteiger und Altmitglieder mit Ernährungskurs 0,91 und 0,38, für die adipösen Männer 0,33 
und 0,28, für die übergewichtigen Frauen 0,42 und 0,36 und für die adipösen Frauen: 0,21 
und 0,17. Im weiteren Studienverlauf nahm das Körperfett der Ernährungsgruppen wieder zu. 
Die Körperfettmasse der weiblichen, adipösen und der männlichen, übergewichtigen 
Einsteiger ohne Ernährungskurs hatte sich nach zwölf Wochen bzw. nach zwölf Monaten 
ebenfalls signifikant verringert (Effektstärken 0,16 und 0,19). Das Körperfett der männlichen 
adipösen Einsteiger ohne Ernährungskurs und der weiblichen übergewichtigen Einsteiger und 
aller weiblichen Altmitgliedergruppen ohne Ernährungskurs blieb während des gesamten 
Beobachtungszeitraums ohne signifikante Veränderung. Nach 24 Monaten unterschied sich 
die Körperfettmasse keiner Gruppe mehr signifikant von ihrem Ausgangswert (siehe 
Diagramm 4.2 und Tabellen 4.5 bis 4.8). 
Wie beim Körpergewicht bewirkte der Ernährungskurs auch bei der Körperfettmasse eine 
vorübergehende Reduktion. Nach seinem Ende kam es bei dessen Teilnehmern zu einer 
stetigen Wiederzunahme bis hin zum Ausgangswert. Wie im Diskussionsabschnitt zum 
Körpergewicht besprochen, spiegelt dieser Verlauf die Angaben der Studienteilnehmer zu 
ihrem Ernährungsverhalten wider. Nach signifikanten Veränderungen innerhalb der ersten 
drei Monate, die bei den Ernährungsgruppen stärker ausfielen, kehrten die Probanden 
allmählich zu ihren alten Essgewohnheiten zurück. 
Regressionsanalytisch stellte sich bei den Männern die negative Korrelation zwischen der 
Veränderung der Ausdauerfitness und derjenigen der Körperfettmasse stärker dar, als der 
hoch bis höchst signifikante Zusammenhang zwischen den Veränderungen des 
Süßigkeitenkonsums und des Körperfetts. Bei den übergewichtigen Frauen zeigte die 
Veränderung der Ausdauerleistungsfähigkeit (als negativ korrelierender Faktor) innerhalb des 
zweiten Untersuchungsjahres und über die komplette Studienzeit den stärksten Einfluss. 
Veränderungen des Süßigkeitenkonsums (als positive Korrelation) beeinflussten die 
Körperfettmasse der übergewichtigen Frauen im ersten Untersuchungsjahr am stärksten. Bei 
den adipösen Frauen korrelierte eine Änderung des Süßigkeitenverzehrs in jedem Zeitraum 
stärker mit der Entwicklung der Körperfettmasse als die Herzkreislauffitness. 
Der für die Männergruppen stärkere Einfluss eines erhöhten Bewegungsumfangs auf die 
Körperfettmasse passt zu den Ergebnissen von Donnelly et al., die übergewichtige Frauen und 
Männer für 16 Monate an fünf Tagen in der Woche für je 45 Minuten stramm marschieren 
ließen und keine Ernährungsrichtlinien definierten. Während die Männer durch diese 
Intervention signifikant an Körpergewicht und Körperfett abnahmen, konnten die Frauen 
lediglich ihre Ausgangswerte halten. Die weibliche Kontrollgruppe ohne Bewegung nahm im 
gleichen Zeitraum jedoch signifikant an Gewicht und Fettmasse zu [495]. 
Die geringe und damit nicht signifikante Reduktion der Körperfettmasse aller Gruppen außer 
den Altmitgliedern ohne Ernährungskurs deckt sich mit Untersuchungen und Metaanalysen, 
die einen, wenn auch geringen, Fettabbauenden Effekt sportlichen Trainings belegen [999] 
[788].  
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Es muss jedoch bedacht werden, dass in vorliegender Studie auch bei den Gruppen ohne 
Ernährungskurs ein eventueller Ernährungseffekt nicht von der Wirkung vermehrter 
körperlicher Betätigung abgegrenzt werden kann, da ein Austausch zwischen den 
Studienteilnehmern ohne Ernährungskurs und den Ernährungsgruppen möglich war. Zudem 
beschrieben Landry et al., dass ihre Probanden in einer Abnehmuntersuchung alleine durch 
die Studienteilnahme ohne Ernährungsvorgaben bewusster aßen und dadurch Körpergewicht 
und Körperfett verloren [536]. 
Andererseits kann nicht ausgeschlossen werden, dass der reine Bewegungseffekt größer war, 
als es das Ergebnis widerspiegelt, die vermehrte körperliche Tätigkeit jedoch durch eine 
höhere Kalorienaufnahme verdeckt wurde, auch wenn dies den Angaben der Probanden zu 
ihrem Ernährungsverhalten entgegensteht. 
Die Literatur empfiehlt einen wöchentlichen Bewegungsumfang von mindestens 5 Stunden in 
moderater Intensität, wenn eine signifikante Reduktion von Körpergewicht und Körperfett 
erzielt werden soll [435, 447], bzw. dreieinhalb bis fünf Stunden flotten Gehens oder ein 
entsprechendes Äquivalent, um eine Gewichtsreduktion zu erhalten [314, 435, 814, 1000, 
1002]. Da diese Bewegungsmenge in vorliegender Untersuchung nicht erreicht wurde, 
überrascht es nicht, dass der Einfluss der körperlichen Betätigung für viele Gruppen 
demjenigen der Ernährung untergeordnet war. 
Weitere relevante Einflussfaktoren auf die Körperfettentwicklung waren bei den 
übergewichtigen Frauen und Männern die Veränderung der körperlichen Aktivität. Bei allen 
Gruppen zeigte zudem der Alkoholkonsum über den kompletten Studienverlauf eine 
signifikante bis hoch signifikante Korrelation zur Fettmasse der Probanden. 
Bei den Altmitgliedern ohne Ernährungskurs sollte sich im Idealfall weder die 
Bewegungskomponente noch das Essverhalten ändern, was in den entsprechenden 
Diskussionsabschnitten besprochen wird. Daher war mit der gemessenen relativen Konstanz 
der Körperfettmasse zu rechnen. 
Wie in der Diskussion des Körpergewichts besprochen, ist es als positiv zu werten, dass keine 
der untersuchten Gruppen während des Beobachtungszeitraums an Körperfett zunahm. Dies 
ist im Rahmen der von Experten immer wieder betonten Prävention einer Gewichtszunahme 
als Erfolg zu werten [207]. 
 

5.1.4 Entwicklung der Körperzellmasse (BCM) 

Während die Körperzellmasse bei den übergewichtigen und adipösen männlichen Einsteigern 
ohne Ernährungskurs bereits innerhalb der ersten zwölf Wochen signifikant anstieg 
(Effektstärken: 0,21 und 0,09) und sich diese Zunahme bis zum Messzeitpunkt nach einem 
Jahr fortsetzte (Effektstärken: 0,31 und 0,23), zeigten die männlichen Einsteiger mit 
Ernährungskurs in den ersten drei Monaten einen nicht signifikanten Rückgang ihrer 
Körperzellmasse. In den beiden folgenden Messungen nach einem und nach zwei Jahren 
nahm die BCM dieser Gruppen jedoch deutlich zu (Effektstärken: 0,61 und 0,24). Die 
Entwicklungen der Körperzellmasse der Einsteigerinnen mit und ohne Ernährungskurs 
ähnelten denen der Männer, wenn auch mit geringeren Amplituden.  
Die übergewichtigen und adipösen Altmitglieder mit Ernährungsschulung zeigten während 
des Ernährungskurses eine Abnahme ihrer Körperzellmasse, die sich anschließend wieder auf 
das Ausgangsniveau erholte. Bei den Altmitgliedern ohne Ernährungskurs veränderte sich die 
Körperzellmasse über den Beobachtungszeitraum nicht (siehe Diagramm 4.3 und Tabellen 4.9 
bis 4.12). 
Bei den männlichen Einsteigern ohne Ernährungskurs bewirkten die anabolen Reize des 
Kraft-Ausdauertrainings eine sofortige Zunahme der aktiven Körperzellmasse. Dem 
gegenüber hatte die Teilnahme am Ernährungskurs einen vorübergehend katabolen Effekt. 
Nach Ende der Ernährungsschulung zeigte sich, stimuliert durch die Kraftreize auch bei den 
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Ernährungsgruppen eine Zunahme der Körperzellmasse. Die Einsteiger und Altmitglieder mit 
Ernährungskurs holten ihren Rückstand gegenüber ihren Vergleichsgruppen bis zum Ende des 
Beobachtungszeitraums auf. 
Wie aufgrund der geplant unveränderten Trainings- und Ernährungssituation erwartet, blieb 
die Körperzellmasse der Altmitglieder ohne Ernährungskurs über den gesamten 
Beobachtungszeitraum ohne signifikante Veränderung. 
Die Regressionsanalyse ergab die Veränderung der Ausdauerleistungsfähigkeit bei beiden 
Geschlechtern und Gewichtsgruppen, als den Faktor mit der stärksten (positiven) Korrelation 
auf die Entwicklung der Körperzellmasse, gefolgt vom ebenfalls starken Einfluss des 
Süßigkeitenkonsums. Bei den Männern fand sich zudem, über die kompletten 24 Monate 
gesehen, ein positiver Zusammenhang der Körperzellmasse zur Veränderung des 
Alkoholkonsums. 
Der beschriebene transiente, katabole Effekt des Ernährungskurses dürfte auf die während des 
Zeitraums reduzierte Kalorienzufuhr zurückzuführen sein. Ohne adäquate kalorische 
Versorgung war es den männlichen und weiblichen Einsteigern nicht möglich, auf gegebene 
Kräftigungsreize optimal strukturell anabol zu reagieren. In diesem Zusammenhang bleibt 
offen, inwiefern der Süßigkeitenkonsum als direkter Kalorienlieferant oder als Indikator der 
allgemeinen Nahrungsrestriktion positiv mit der Entwicklung der Körperzellmasse korrelierte. 
Gleiches gilt für den Alkoholkonsum. Bereits Wolfe et al. beschrieben, dass nach einem 
Widerstandstraining der anabole und der katabole Proteinstoffwechsel im beanspruchten 
Muskel erhöht seien [67]. Die durch den Trainingsreiz stimulierte muskuläre Hypertrophie 
werde aber erst durch eine ausreichende Versorgung mit essenziellen Aminosäuren maximiert 
[68, 904]. Eine höhere Proteinaufnahme erhöhe dabei die Proteinsynthese dosisabhängig [146, 
704]. Aus evolutionsbiologischer Sicht ist diese Abhängigkeit der Hypertrophie vom externen 
Signal vorhandener Nahrung sinnvoll, weil die Investition vorhandener Energie in den 
Aufbau der beanspruchten Muskulatur nur dann die Überlebenswahrscheinlich erhöht, wenn 
durch die erbeutete Nahrung, als Zeichen der erfolgreichen Jagd, eine Deckung des 
Energiebedarf gewährleistet ist [904]. 
Die vorliegende Untersuchung zeigt außerdem, dass die Körperzellmasse im Rahmen einer 
Reduktionskost trotz eines anabolen Trainingsreizes abnahm. In der Literatur wird 
beschrieben, dass, abhängig von der individuellen Körperzusammensetzung, bei jeder 
Gewichtsänderung bei Menschen, Vögeln und anderen Säugetieren der Körperfettanteil und 
die fettfreie Masse in einem bestimmten Verhältnis in gleicher Richtung reagierten [47, 290, 
317, 401, 632, 822]. Zudem nehme bei einer Gewichtsreduktion der Verlust an fettfreier 
Masse bei wachsendem Kaloriendefizit zu und bei sportlicher Betätigung ab [217, 279, 290, 
309, 401, 557]. Einige Autoren haben jedoch einen Erhalt oder gar eine Zunahme der 
fettfreien Masse und der Skelettmuskulatur durch die Kombination von Training und einem 
Abnehmprogramm festgestellt [797, 789, 790]. Ein Widerstandstraining sei dabei einem 
Ausdauertraining zum Erhalt der fettfreien Masse überlegen [123]. 
Der in der durchgeführten Studie trotz eines Kraft-Ausdauertrainings beobachtete Rückgang 
der Körperzellmasse befindet sich in Übereinstimmung mit der Literatur [279, 309], ist 
aufgrund seines geringen Umfangs und der Vorgabe einer kohlenhydratkontrollierten Kost 
teilweise durch die Entleerung des Glykogenspeichers erklärbar [305, 383] und wird im 
Kapitel 5.5 weiter erörtert. 
Bei den untersuchten Frauen zeigten sich die gleichen Phänomene wie bei den Männern. 
Wegen des biologisch bedingten geringeren Hypertrophiepotenzials [186, 1031] fiel die 
trainings- und versorgungsbedingte Zunahme der Körperzellmasse bei den weiblichen 
Einsteigern jedoch geringer aus. 
 
Der menschliche Organismus ist beständig um die Aufrechterhaltung homöostatischer 
Gleichgewichte bemüht. Die nach einem Jahr beobachtete Stagnation der Körperzellmasse der 
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männlichen Einsteigergruppen ohne Ernährungskurs zeigt daher an, dass diese Gruppen an 
die gegebene Anforderung des Kraft-Ausdauertrainings angepasst waren. Es muss davon 
ausgegangen werden, dass intensivere Trainingsreize und eine bessere Versorgung mit 
anabolen Nährstoffen zu weiteren Anpassungserscheinungen und damit zu einem höheren 
Leistungsniveau geführt hätten. 
Veränderungen der körperlichen Aktivität, als Energie verbrauchendes Verhalten, zeigten auf 
das Körpergewicht, die Körperfettmasse und die Körperzellmasse eine katabole Wirkung. Im 
Gegensatz dazu korrelierte die Entwicklung der Ausdauerleistungsfähigkeit stark positiv mit 
derjenigen der Körperzellmasse und stark negativ mit der Körperfettmasse und dem 
Körpergewicht. Da die Herz-Kreislauf-Fitness auf einem Fahrradergometer getestet wurde, 
wurde das Testergebnis neben der aeroben Kapazität stark von der Beinkraft beeinflusst. Der 
positive Zusammenhang zwischen dem PWC-Ergebnis und der Körperzellmasse kann daher 
in erster Linie als Effekt einer gesteigerten Beinkraft auf die Ausdauer beim Radfahren 
interpretieren werden. 
Als Kalorien zuführende Verhaltensweisen zeigten sowohl Veränderungen des Süßigkeiten- 
als auch des Alkoholkonsums einen positiven Zusammenhang zur Entwicklung des 
Körpergewichts, der Körperfettmasse und der Körperzellmasse. 
 

5.1.5 Entwicklung des Taillen-Hüft-Quotienten (WHR) 

Der Taille-Hüft-Quotient der männlichen Ernährungsgruppen reduzierte sich innerhalb der 
ersten zwölf Wochen höchst signifikant. Die Effektstärken betrugen für die übergewichtigen 
Einsteiger und Altmitglieder 1,76 und 0,92 und für die adipösen Männer 0,37 und 0,17. 
Bereits nach einem Jahr bestanden jedoch, mit Ausnahme der adipösen Einsteiger mit 
Ernährungskurs, keine signifikanten Unterschiede mehr zu den Ausgangswerten. Am Ende 
der Untersuchung unterschied sich der Taille-Hüft-Quotient keiner männlichen 
Ernährungsgruppen mehr deutlich von ihrem Startniveau. Auch die WHRs der weiblichen 
Probandengruppen mit Ernährungskurs nahmen in den ersten drei Monaten höchst signifikant 
ab. Die Effektstärken der übergewichtigen Einsteiger und Altmitglieder waren 0,25 und 0,37 
und bei den adipösen Frauen 0,40 und 0,25. Trotz eines Wiederanstiegs war dieser Indikator 
der abdominellen Adipositas der weiblichen Ernährungsgruppen, im Gegensatz zu den 
männlichen, außer bei den weiblichen übergewichtigen Altmitgliedern, auch nach einem Jahr 
noch signifikant geringer als zu Studienbeginn (Effektstärken: 0,17 bis 0,35). Nach zwei 
Jahren bestanden keine signifikanten Unterschiede mehr zu den Ausgangswerten. Die 
männlichen und die weiblichen übergewichtigen und adipösen Gruppen ohne Ernährungskurs 
wiesen über den Beobachtungszeitraum keine signifikanten Differenzen ihres Taillen-Hüft-
Quotienten auf (siehe Diagramm 4.4 und Tabellen 4.13). 
Dazu passend ergab die multiple Regressionsanalyse eine Veränderung des 
Süßigkeitenverzehrs als wichtigsten Einflussfaktor für die Entwicklung des Taillen-
Hüftquotienten innerhalb der ersten zwölf Wochen. Bei den übergewichtigen Männern und 
den adipösen Frauen war dies auch im weiteren Untersuchungsverlauf der stärkste 
Einflussfaktor. Für die adipösen Männer und die übergewichtigen Frauen gewann jedoch 
anschließend die Veränderung der Ausdauerleistungsfähigkeit zunehmend an Bedeutung. Ein 
weiterer, für alle Gruppen über den kompletten Untersuchungszeitraum, mit dem Ergebnis des 
Taillen-Hüft-Quotienten signifikant bis höchst signifikant korrelierender Faktor war die 
Veränderung des Alkoholkonsums. Für die übergewichtigen Frauen und Männer zeigte 
zudem die Entwicklung der körperlichen Aktivität eine signifikante bis höchst signifikante 
Korrelation zum jeweiligen Taillen-Hüft-Quotienten und über den kompletten 
Studienzeitraum eine Veränderung des Obst- und Gemüseverzehrs. 
Der Taille-Hüft-Quotient, als Marker der abdominalen Adipositas, unterlag in dieser 
Untersuchung vor allem dem vorübergehenden Einfluss des Ernährungskurses. Wie in der 
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Literatur beschrieben war die Reduktion der WHR bei den untersuchten Männern in der 
Abnehmphase größer als bei den Frauen [1001]. Die fehlende Veränderung des Taillen-Hüft-
Quotienten der Einsteigergruppen ohne Ernährungskurs legt nahe, dass das durchgeführte 
Bewegungspensum nicht ausreichend war, um diesen Indikator der abdominalen Adipositas 
signifikant zu verändern [332]. Es kann jedoch nicht ausgeschlossen werden, dass die 
vermehrte Bewegung durch eine höhere Nahrungsaufnahme ausgeglichen wurde. 
Es ist als positiv zu werten, dass die WHR bei keiner der untersuchten Gruppen während des 
Beobachtungszeitraums zunahm. Diese (sekundäre) Adipositasprävention durch einen 
aktiveren Lebensstil [161] deckt sich mit den Ergebnissen von Schmitz et al., die bei Frauen 
zwischen 25 und 44 Jahren durch ein Krafttraining an zwei Tagen in der Woche eine 
Zunahme des abdominellen Körperfetts verhindern konnten. In ihrer nicht trainierenden 
Kontrollgruppe hingegen kam es zu einer Zunahme des viszeralen Fettgewebes [811]. 
 

5.1.6 Entwicklung des Oberarm- und des Oberschenkelumfangs 

In der Entwicklung der Extremitätenumfänge fanden sich auffällige Unterschiede zwischen 
den Gruppen mit und ohne Ernährungskurs. Bei beiden Geschlechtern zeigten sowohl die 
Einsteiger als auch die Altmitglieder ohne Ernährungskurs innerhalb der ersten zwölf Wochen 
eine günstigere Entwicklung des Oberarm- und Oberschenkelumfangs, als Indikatoren der 
Extremitätenmuskulatur, als ihre Vergleichsgruppen mit Ernährungskurs. 
Während die männlichen übergewichtigen und adipösen Einsteiger mit Ernährungskurs ihren 
Oberarmumfang in den ersten drei Monaten signifikant bzw. nicht signifikant steigerten 
(Effektstärken: 0,15 und 0,13) verzeichneten beide männlichen Einsteigergruppen ohne 
Ernährungsschulung höchst signifikante Zunahmen der Oberarmumfänge (Effektstärken: 0,79 
und 0,52). Auch die Steigerung der Oberschenkelumfänge war bei den übergewichtigen und 
adipösen männlichen Einsteigern ohne Ernährungskurs innerhalb der ersten zwölf Wochen 
höchst signifikant (Effektstärken: 0,45 und 0,25), während sie bei den männlichen Einsteigern 
der Ernährungsgruppe mit deutlich geringeren Effektstärken (0,12 und 0,08) tendenziell 
signifikant bzw. hoch signifikant ausfiel (siehe Diagramme 4.5 und 4.7 und Tabellen 4.14 und 
4.16). 
Der Oberarmumfang der weiblichen Altmitglieder und Einsteiger mit Ernährungskurs 
reduzierte sich bei beiden Gewichtsgruppen innerhalb der ersten zwölf Wochen hoch bis 
höchst signifikant (Effektstärken: 0,15 bis 0,32). Demgegenüber blieb er bei den weiblichen 
Einsteigern und Altmitgliedern ohne Ernährungsschulung während der ersten drei 
Untersuchungsmonate unverändert oder nahm sogar zu. Der Oberschenkelumfang der 
übergewichtigen und adipösen Teilnehmerinnen des Ernährungskurses verringerte sich höchst 
signifikant innerhalb des Kurses sowohl bei den Einsteigern (Effektstärken: 0,40 und 0,15) als 
auch bei den Altmitgliedern (Effektstärken: 0,32 und 0,14). Bei den weiblichen Einsteigern 
und Altmitgliedern ohne Ernährungskurs veränderte sich der Oberschenkelumfang während 
der ersten drei Monate hingegen nicht signifikant (siehe Diagramme 4.6 und 4.8 und Tabellen 
4.15 und 4.17). 
Entgegen der ungünstigeren Entwicklung während des Ernährungskurses fiel nach dessen 
Abschluss auf, dass seine Teilnehmer beider Geschlechter und Gewichtsgruppen im weiteren 
Studienverlauf stärker an Oberarm- und Oberschenkelumfang zunahmen als die Probanden 
ohne Ernährungskurs und ihren initialen Rückstand gegenüber den Nicht-Ernährungsgruppen 
aufholten. 
Wie erwartet, blieben die Extremitätenumfänge der männlichen Altmitglieder ohne 
Ernährungsschulung während des Untersuchungszeitraums ohne signifikante Veränderung. 
Der beschriebene starke Einfluss des Ernährungskurses auf die Entwicklung des 
Oberschenkel- und Oberarmumfangs, als Indikatoren der peripheren Skelettmuskulatur, zeigt 
die bereits bei der Entwicklung der Körperzellmasse besprochene Abhängigkeit der 
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muskulären Reaktion auf Trainingsreize von der aktuellen Nährstoffversorgung, insbesondere 
von einer optimalen Versorgung mit essenziellen Aminosäuren [68, 146, 704, 904]. 
Als primärer positiv korrelierender Einflussfaktor auf den Oberarmumfang wurde für beide 
Geschlechter und beide BMI-Klassen, über alle Untersuchungszeiträume, mittels 
Regressionsanalyse die Entwicklung des Süßigkeitenverzehrs ermittelt. Bei den 
übergewichtigen Frauen jedoch zeigte die Veränderung der körperlichen Aktivität über alle 
Studienabschnitte betrachtet, eine noch höhere negative Korrelation. Ein zumindest 
signifikanter positiver Zusammenhang ließ sich über 24 Monaten für alle Gruppen zwischen 
dem Alkoholkonsum und dem Oberarmumfang herstellen. 
Aus den beobachteten Resultaten kann geschlossen werden, dass die Teilnehmer des 
Ernährungskurses bewusst oder unbewusst ihre Kalorien- und Proteinzufuhr in einem Maße 
eingeschränkt hatten, die eine optimale muskuläre Anpassung an die Kraftreize des Trainings 
verhinderte. Es ist naheliegend, dass die Absicht einer vermehrten Gewichtsreduktion 
Triebfeder dieses Verhaltens war. Dieser initial nur geringen Zunahme der 
Extremitätenmuskulatur der männlichen Einsteiger mit Ernährungskurs, trotz wirkender 
Krafttrainingsreize, entsprechen Literaturangaben, die im Rahmen einer moderaten 
Reduktionskost bei gleichzeitigem Krafttraining einen Zuwachs der Oberarm- bzw. 
Oberschenkelmuskulatur beschreiben [40, 218, 309]. Bei extremer kalorischer 
Unterversorgung komme es hingegen trotz körperlicher Anstrengungen zu einer Abnahme der 
fettfreien Masse und der Extremitätenumfänge [289, 290, 401]. 
Neben dem Einfluss der Ernährung auf die Trainingsanpassung der Extremitätenumfänge 
zeigte sich im Untersuchungsergebnis eine zu erwartende, deutliche Geschlechtsdifferenz. 
Dies liegt zum einen in der biologisch, d. h. hormonell, bedingten, unterschiedlichen 
Fähigkeit zur muskulären Hypertrophie begründet, die bei Männern stärker ausgeprägt ist als 
bei Frauen [186, 1031]. Zum anderen stellen die Oberarm- und Oberschenkelumfänge bei 
Männern einen besseren Indikator der peripheren Skelettmuskulatur dar als bei Frauen. Dies 
ist auf die, aus den gleichen hormonellen Gründen, dünnere Unterhautfettschicht der Männer 
zurückzuführen. Während bei den männlichen Probanden eine Ab- oder Zunahme der 
Extremitätenumfänge stark mit der Entwicklung der dortigen Muskulatur korreliert, muss bei 
den Ergebnissen der Frauen, vor allem bei der Abnahme der Oberarm- und 
Oberschenkelumfänge während des Ernährungskurses die Reduktion des 
Unterhautfettgewebes stärker berücksichtigt werden. Aus diesem Grund sind die 
Veränderungen der Extremitätenumfänge der Frauen mit Vorsicht zu interpretieren [40, 309]. 
Dieser Geschlechtsunterschied erklärt, warum die untersuchten männlichen Einsteiger an 
Oberarm- und Oberschenkelumfang, abhängig von ihrer Kalorien- und Proteinversorgung 
zulegten, während sich diese Werte bei den Frauen trotz Trainings nicht wesentlich änderten. 
Die männlichen Einsteiger ohne Ernährungskurs wiesen im zweiten Untersuchungsjahr eine 
Stagnation ihrer Oberarm- und Oberschenkelumfänge auf. Demgegenüber vergrößerten sich 
diese Zirkumferenzen der männlichen Einsteiger mit Ernährungskurs bis zum Studienende. 
Dies ist als Hinweis darauf zu werten, dass bei den Einsteigern ohne Ernährungskurs, die sich 
keiner Ernährungsrestriktion unterzogen hatten und bei denen daher von einer adäquaten 
Nährstoffversorgung auszugehen war, innerhalb der ersten zwölf Monate eine hinreichende 
Anpassung an die gegebenen Trainingsreize stattgefunden hat. Eine Fortführung der gleichen 
Reiz- und Versorgungssituation ergab folglich keinen weiteren Muskelzuwachs. 
Die bei den Ernährungsgruppen in den ersten zwölf Wochen, aufgrund des oben erwähnten 
Abnehmwunsches, wahrscheinlich mangelhafte Versorgung mit Kalorien und Protein 
schränkte die muskuläre Hypertrophie dieser Probanden so lange ein, bis dem Organismus die 
nötige Menge an Nährstoffen zur Verfügung stand. Bei ausreichender Versorgung stellte sich 
in den Ernährungsgruppen ein ähnliches neues Gleichgewicht im Sinne einer Anpassung an 
die Trainingsreize ein, wie bei den Nicht-Ernährungsgruppen. Die zeitliche Verzögerung der 
Steigerung der Oberschenkel- und Oberarmumfänge der Probanden mit Ernährungsschulung 
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bis ins zweite Untersuchungsjahr erklärt sich durch die unterschiedlichen Zeitpunkte, zu 
denen die Studienteilnehmer begonnen haben während oder nach dem Ernährungskurs für 
ihren Bedarf ausreichend Kalorien und Eiweiß aufzunehmen. In der Zunahme der 
Extremitätenumfänge der Ernährungsgruppen nach dem –kurs spiegelte sich daher auch die 
erneute Umstellung der Verzehrgewohnheiten während der Untersuchung wider. 
 

5.1.7 Entwicklung der Ausdauerleistungsfähigkeit und der körperlichen 
Aktivität 

In der vorliegenden Untersuchung wurde sowohl die Ausdauerleistungsfähigkeit der 
Probanden mit einem PWC 130-Stufenstest auf dem Fahrradergometer gemessen als auch die 
körperliche Betätigung mittels der Kurzform das International Physical Activity Questionair 
(IPAQ) erfragt. Bereits im Einleitungskapitel über die Auswirkungen körperlicher Aktivität 
wurde besprochen, dass beiden Methoden eine ausreichend valide Auskunft über Umfang und 
Intensität der geleisteten Bewegung geben, wobei der Ausdauertest ein genauerer Maßstab 
des Betätigungsumfangs der jüngsten Vergangenheit ist als die reine Befragung [72, 410, 
998]. 
Die Ausdauerleistungsfähigkeit aller Einsteigergruppen nahm innerhalb der ersten zwölf 
Trainingswochen höchst signifikant zu. Die Effektstärken dieser Steigerung lagen zwischen 
1,51 und 1,67 bei den adipösen Frauen und 3,02 bis 3,16 bei den übergewichtigen Männern. 
Wie zu erwarten, fiel die Effektstärke, die sich auf Watt pro kg Körpergewicht bezieht, bei 
den Frauen aufgrund ihres höheren Körperfettanteils geringer aus, als bei den Männern (1,51 
bis 2,73 vs. 2,01 bis 3,16) und war bei den Adipösen niedriger als bei den Übergewichtigen 
(1,51 bis 2,01 vs. 2,12 bis 3,16). 
Trotz zum Teil höchst signifikanter Veränderungen der gemessenen 
Ausdauerleistungsfähigkeit der Altmitgliedergruppen innerhalb der ersten drei 
Untersuchungsmonate waren diese Unterschiede mit einer maximalen Effektstärke von d = 
0,44 im Vergleich zu den Steigerungsraten der Einsteigergruppen gering. 
Nach zwölf Wochen flachte die Steigerung der Ausdauerleistungsfähigkeit der 
Einsteigergruppen merklich ab und erreichte bis zum Messzeitpunkt nach einem Jahr 
Effektstärken zwischen d = 0,27 und 0,48 bei den Männern und d = 0,40 und 0,49 bei den 
Frauen. 
Im zweiten Untersuchungsjahr stellen sich bei den Einsteigergruppen keine wesentlichen 
Veränderungen der Ausdauerleistungsfähigkeit mehr ein. Manche Gruppen, wie die adipösen 
Frauen ohne Ernährungskurs oder die übergewichtigen Frauen und Männer mit 
Ernährungsschulung erfuhren eine Minderungen ihrer Leistungsfähigkeit (Effektstärke bis 
0,23), während diese sich bei den anderen Einsteigergruppen nicht signifikant änderte. Bei 
den Altmitgliedern ergab sich sowohl bei den Männern als auch bei den Frauen keine 
wesentliche Veränderung der Ausdauerleistungsfähigkeit zwischen dem zweiten und dem 
letzten Messzeitpunkt (siehe Diagramm 4.9 und Tabellen 4.18). 
Da die Ausdauerleistungsfähigkeit aufgrund der Alterspanne der Stichprobe und aus 
Sicherheitsgründen nur bis zu einer Herzfrequenz von knapp über 130 Schlägen pro Minute 
durchgeführt wurde, zeigte das Studienergebnis bei zuvor Untrainierten eine erhebliche 
Verbesserung der aeroben Ausdauerleistungsfähigkeit, was sich in Übereinstimmung mit der 
Literatur befindet [123, 372, 512]. Die Trainingsanpassung der Ausdauerfähigkeit fand, im 
Unterschied zur weiter oben besprochenen muskulären Hypertrophie, bei den 
Ernährungsgruppen und den Probanden ohne Ernährungsschulung im gleichen Maße statt. 
Die anfänglich hypokalorische Kost und die reduzierte Nährstoffversorgung wirkten sich bei 
den Ernährungsgruppen nicht ungünstig auf die Entwicklung der aeroben Fitness aus. Da die 
Herzkreislauffitness auf einem Fahrradergometer getestet wurde, wurde das Testergebnis, 
neben der aeroben Kapazität, stark von der Beinkraft beeinflusst. Aus der Verbesserung der 
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Ausdauerleistungsfähigkeit auf dem Fahrradergometer kann geschlossen werden, dass bei 
unterkalorischer Ernährung weder Herzkreislauffitness noch die Beinkraft abnehmen müssen. 
Dies wird von der Literatur bestätigt [218, 309]. 
Nach den ersten zwölf Wochen kam es bei den Einsteigern nur noch zu minimalen, nach 
zwölf Monaten zu keinen weiteren Verbesserungen ihrer Ausdauerleistungsfähigkeit. Daraus 
kann abgeleitet werden, dass Intensität oder Extensität der Ausdauer- (und Kraft-) -reize nach 
einem Jahr nicht mehr ausgereicht haben, um eine weitere Anpassung des 
Herzkreislaufsystems zu stimulieren. Die Gründe hierfür können, neben den im Kapitel 2.6.2 
diskutierten, genetischen Grenzen [60, 89, 93, 97, 1006], eine fehlende Anpassung der 
Trainingsgestaltung oder ein Rückgang der Trainingsmotivation sein. Davon ausgehend, dass 
die Studienteilnehmer ihr individuelles genetisches Potenzial zu keinem Studienzeitpunkt 
ausgeschöpft haben, ist festzustellen, dass die weitere Förderung der sportlichen 
Leistungsfähigkeit durch Änderungen und Anpassungen des Trainingsprogramms für den 
Großteil der Probanden versäumt wurde. 
Vor allem die Altmitglieder, die als „Referenzgruppe“ während des kompletten 
Untersuchungszeitraums keine wesentlichen Leistungszuwächse beschrieben, verdeutlichen 
die Notwendigkeit Trainingsreize dem aktuellen Leistungsniveau anzupassen. 
Natürlich muss berücksichtigt werden, dass einzelne Trainierende mit Umfang und Intensität 
ihrer sportlichen Betätigung oder mit der dadurch erreichten Fitness zufrieden waren und 
daher keine weitere Leistungssteigerung anstrebten. Es muss jedoch infrage gestellt werden, 
dass die meisten der untersuchten Trainierenden im Fitnessstudio hinreichend gut trainierten, 
d. h. in ihrer sportlichen Leistungsfähigkeit gefördert wurden. 
Die Konstanz der Ausdauerleistungsfähigkeit aller Gruppen im zweiten Untersuchungsjahr 
zeigt, dass trotz des erneuten Anstiegs des Körpergewichtes und des Körperfettanteils der 
größte Teil des einmal erreichten Trainingserfolgs bei den Studienbeendern erhalten 
geblieben sein dürfte. 
Dazu passen die Befragungsergebnisse zur körperlichen Aktivität. Sämtliche Gruppen mit 
Ausnahme der Altmitglieder ohne Ernährungskurs gaben nach zwölf Wochen den größten 
Umfang an körperlicher Aktivität an. Dies könnte die am Untersuchungsende gemessenen, 
wenn auch nur minimalen, Einbußen der Ausdauerleistungsfähigkeit einiger Gruppen 
erklären. 
Regressionsanalytisch stellte sich eine Veränderung der Ausdauerleistungsfähigkeit als der 
einflussreichste Bewegungsparameter für eine Veränderung der Körperzusammensetzung und 
Körpermaße, insbesondere der Körperfettmasse und der Körperzellmasse heraus. Wie in der 
Literatur beschrieben, zeigte sich die Herzkreislauffitness in vorliegender Untersuchung somit 
gegenüber dem Bewegungsumfang, der in der Variable „körperliche Aktivität“ erfragt wurde, 
in ihrer prädiktiven Stärke überlegen [72, 874]. 
Es muss hinterfragt werden, wie stark der für die Körperfettmasse und die Körperzellmasse 
bestehenden Zusammenhang mit der Veränderung der Ausdauerleistungsfähigkeit durch 
Aufbau und Auswertung des Ausdauertests verursacht ist. In jedem Fall besteht ein 
funktioneller Zusammenhang zwischen der Körperzellmasse und somit der Beinkraft und der 
auf dem Fahrradergometer ermittelten Ausdauerleistungsfähigkeit. Der Zusammenhang 
zwischen der errechneten Leistungsfähigkeit des Herzkreislaufsystems in Watt pro 
Kilogramm Körpergewicht und der Körperfettmasse ergibt sich rein mathematisch. Durch die 
nicht leistungsfördernde Körperfettmasse als Teil des Nenners wird das Ergebnis des 
genannten Quotienten erheblich beeinflusst. 
 
Die körperliche Aktivität der Einsteigergruppen beider Geschlechter und Gewichtsgruppen 
nahm, nach Aussage der Teilnehmer, innerhalb der ersten zwölf Untersuchungswochen 
höchst signifikant zu (Effektstärken der Männer: 0,98 bis 2,51, der Frauen: 3,01 bis 4,45). 
Von diesem Zenit aus reduzierte sich der berichtete Bewegungsumfang bis zu den 
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Messzeitpunkten nach zwölf und 24 Monaten, lag jedoch am Ende der Untersuchung immer 
noch deutlich über dem jeweiligen Ausgangsniveau (verbleibende Effektstärke der Männer: 
0,63 bis 1,97, der Frauen: 1,56 bis 3,50). Während auch die Altmitglieder mit 
Ernährungskurs, die übergewichtigen Frauen ausgenommen, nach zwölf Wochen signifikant 
bis höchst signifikant mehr körperliche Aktivität angaben als zu Studienbeginn 
(Effektstärken: 0,61 bis 0,67), bestand bei diesen Gruppen am Untersuchungsende kein 
wesentlicher Unterschied zum ursprünglich berichteten Bewegungsumfang. Einzig die 
adipösen, weiblichen Altmitglieder mit Ernährungskurs bestätigten am Studienende 
körperlich signifikant aktiver zu sein (Effektstärke: 0,42) als zu Beginn der Untersuchung. 
Die körperliche Aktivität der Altmitglieder ohne Ernährungsschulung unterlag im Verlauf der 
Beobachtung Schwankungen bis zu einer Effektstärke von 0,39, unterschied sich jedoch nie 
signifikant von den Ausgangswerten (siehe Diagramm 4.10 und Tabellen 4.19). 
Die Entwicklung der berichteten körperlichen Betätigung ist mit der zuvor beschriebenen 
Ausdauerleistungsfähigkeit vereinbar. Sie spiegelte die Bewegungsmotivation der 
Studienteilnehmer der einzelnen Gruppen wider. Es fällt auf, dass der Antrieb zu körperlicher 
Tätigkeit nach zwölf Wochen seinen Höhepunkt erreicht hatte und danach erneut abnahm. 
Dennoch verbuchten die Einsteiger, welche die Studien abgeschlossen haben, verglichen mit 
den Ausgangswerten, höchst signifikant mehr körperliche Aktivität als zu Beginn. 
Es muss jedoch bedacht werden, dass die Studienabbrecher im diskutierten Ergebnis nicht 
berücksichtigt sind. Hinzu kommt, dass bei den beobachteten Personen von einem 
Overreporting im Sinne erwünschter Antworten ausgegangen werden muss [149, 576, 650, 
798]. 
Für die gesamte Stichprobe bestand zu allen Messzeitpunkten eine höchst signifikante 
Pearson-Korrelation zwischen der Ausdauerleistungsfähigkeit und der körperlichen Aktivität 
(r = 0,217 bis 0,581, Ergebnissen nicht gezeigt). Diese war vor allem auf die Korrelationen 
der weiblichen Untersuchungsgruppen zurückzuführen, die allesamt einen zumindest 
signifikanten Zusammenhang zwischen der körperliche Aktivität und der Herzkreislauffitness 
aufwiesen. Bei den männlichen Untersuchungsgruppen bestand kein so einheitliches Bild. 
Während die männlichen adipösen Einsteiger und Altmitgliedern mit Ernährungskurs und die 
männlichen adipösen Altmitglieder ohne Ernährungskurs keine signifikante Korrelation 
zwischen Bewegungsumfang und Ausdauerleistungsfähigkeit verzeichneten, fand sich dieser 
bei den übrigen männlichen Untergruppen. 
 
Als dritter Aspekt der körperlichen Aktivität wurden die Probanden im Rahmen des IPAQ 
nach der Zeit befragt, die sie an Werktagen saßen oder die sie liegend vor dem Fernseher 
verbrachten. Prinzipiell unterschieden sich in diesem Parameter die Einsteigergruppen mit 
und ohne Ernährungskurs und die Altmitglieder mit Ernährungsschulung von den 
Altmitgliedern ohne Ernährungsbetreuung. Bei beiden Geschlechtern und Gewichtsgruppen 
berichteten die Einsteigergruppen und die Altmitglieder mit Ernährungskurs nach zwölf 
Wochen über eine höchst signifikante Reduktion ihrer Sitzmenge (Effektstärken: 0,15 bis 
0,42), die nach Aussage dieser Probanden auch nach 24 Monaten signifikant gegenüber den 
Ausgangswerten reduziert blieb (Effektstärken: 0,14 bis 0,40). Nur die adipösen männlichen 
Einsteiger ohne Ernährungskurs attestierten nach zwölf Wochen keine Zu- oder Abnahme 
ihrer täglichen Sitzmenge und hatten diese auch am Studienende nicht signifikant verändert. 
Bei den übergewichtigen männlichen Einsteigern mit Ernährungskurs hatte die tägliche 
Sitzmenge nach den ersten drei Monaten bis zum Abschluss der Untersuchung wieder 
zugenommen und unterschied sich nicht mehr signifikant vom Ausgangsniveau. Die 
angegebene Sitzmenge der adipösen weiblichen Einsteiger ohne Ernährungskurs undulierte 
sehr stark, war nach zwölf Wochen höchst signifikant reduziert, nach zwölf Monaten erneut 
auf Ausgangsniveau und am Ende der Untersuchung erneut höchst signifikant darunter. 
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Dem gegenüber gaben die Altmitglieder ohne Ernährungskurs sowohl nach zwölf Wochen als 
auch nach 24 Monaten, außer in der Untergruppe der übergewichtigen Männer (Effektstärke: 
0,09), keine signifikante Differenz gegenüber ihrem Ausgangswert an und die 
vorübergehende Abnahme der Sitzmenge der adipösen männlichen Altmitglieder ohne 
Ernährungsschulung nach zwölf Monaten (Effektstärke 0,27) wurde weder davor noch danach 
bestätigt (siehe Diagramm 4.11 und Tabellen 4.20). 
Die Angaben der täglichen Sitzmengen der untersuchten Gruppen können als ein grober 
inverser Parameter der körperlichen Aktivität betrachtet werden. Danach zeigte sich vor allem 
innerhalb der ersten zwölf Wochen eine Steigerung der körperlichen Aktivität bei beiden 
Einsteigergruppen und den Altmitgliedern mit Ernährungskurs. Dies ließe sich bei den 
Einsteigern durch die Aufnahme eines regelmäßigen Trainings erklären. Die Altmitglieder, 
die den Ernährungskurs besuchten, könnten durch die Kursinhalte zu mehr körperlicher 
Aktivität stimuliert worden sein. Für die Altmitglieder ohne Ernährungsschulung hatten sich 
weder das Training noch die Bewegungsmotivation geändert, was sich auch in der relativ 
konstanten berichteten Sitzmenge zeigte. Die aufgezählten Ausnahmen dieser allgemeinen 
Interpretation zeigen jedoch, dass dieser Parameter keine genaue Aussage zulässt. Zudem 
muss bedacht werden, dass diese Befragung, wie jede andere, einen systematischen Fehler 
beinhalten kann, im Sinne des Gebens erwünschter und vermeintlich günstigere Antworten 
[576, 650, 798]. Daher sollten diese Ergebnisse mit Vorsicht bewertet werden. 
Es lässt sich festhalten, dass die bis zum Studienbeginn untrainierten Einsteigergruppen ihre 
körperliche Aktivität und in noch stärkeren Maße ihre Ausdauerleistungsfähigkeit 
gesteigerten. Im Gegensatz zu den Einsteigergruppen mit Ernährungskurs kam es bei 
denjenigen ohne Ernährungsschulung zu keiner signifikanten Gewichtsveränderung. Dies 
bestätigt den zu Beginn ungleich größeren Einfluss des Essverhaltens gegenüber der 
körperlichen Aktivität und Fitness auf die Entwicklung der Körpermasse. Die signifikante 
Reduktion der Körperfettmasse der übergewichtigen männlichen und der adipösen weiblichen 
Einsteiger ohne Ernährungskurs (Effektstärken: 0,19 und 0,23) nach einem Jahr und die 
tendenziell signifikante der adipösen männlichen Einsteiger ohne Ernährungsschulung 
(Effektstärke: 0,11) hingegen legen eine geringe reduzierende Wirkung vermehrter 
körperlicher Tätigkeit auf die Körperfettmasse nahe. Bereits andere Untersuchungen hatten 
dies gezeigt [42, 999]. 
Weitere Studien belegten einen protektiven Effekt vermehrter physischer Aktivität bzw. einer 
gesteigerten Herzkreislauffitness gegenüber einer Gewichtszunahme [210, 947]. Ob dies 
durch einen vermehrten Energieumsatz durch körperliche Arbeit oder Veränderungen des 
Essverhaltens bedingt war, die einen aktiveren Lebensstil begleiten können, ist an dieser 
Stelle nicht zu klären. Während einige Untersuchungen darauf hindeuten, dass Sport das 
Verlangen nach kohlenhydratreichen Nahrungsmitteln erhöht und die Affinität zu fettreichen 
Speisen vermindert [615, 754, 906], belegen andere, dass sich die Ernährung durch die 
Aufnahme eines Sportprogramms nicht ändert [476, 495]. 
Mehrere Studien und eine Metaanalyse zeigten lediglich eine lose Korrelation einer 
Veränderung der körperlichen Aktivität und der Kalorienaufnahme. Der positive Aspekt 
dieser Beobachtung ist, dass sich durch Sport und regelmäßige körperliche Betätigung eine 
Gewichtsabnahme gefördert und einer Gewichtszunahme vorgebeugt werden kann. Die 
Negativseite der Medaille ist, dass nach Einsetzen eines sitzenden Lebensstils die 
Nahrungsaufnahme nicht nach unten reguliert wird, um den reduzierten Energieumsatz 
auszugleichen [78, 80, 1012]. In einer anderen Untersuchung wurde trotz des, gegenüber einer 
Kontrollgruppe, nach dem Sport erhöhten Appetits und der damit verbundenen höheren 
Energieaufnahme durch körperliche Aktivität eine leicht negative Energiebilanz erreicht. 
Nach Beendigung des Bewegungsprogramms verschwinde dieser Effekt jedoch [614]. 
Ehemals Adipöse, die ihr reduziertes Körpergewicht halten konnten, absolvierten fast 
ausnahmslos ein hohes, regelmäßig Bewegungspensum [495, 1015]. 
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5.1.8 Entwicklung des Essverhaltens 

Das Essverhalten der Studienteilnehmer wurde anhand der Häufigkeit ihrer Haupt- und 
Zwischenmahlzeiten, ihres Obst-, Gemüse- und Salatverzehrs, ihres Süßigkeiten- und ihres 
Alkoholkonsums erfragt und ausgewertet. Im Folgenden werden die Auswirkungen des 
Ernährungskurses auf die genannten Parameter dargestellt und diskutiert. So wird 
verständlich, welche Veränderungen des Essverhaltens durch die Teilnahme am 
Ernährungskurs mit den weiter oben beschriebenen Änderungen von Körpergewicht, 
Körperfettanteil, Körperzellmasse und Extremitätenumfängen einhergehen. 
Die Anzahl der Haupt- und Zwischenmahlzeiten aller Gruppen nahm innerhalb der ersten 
zwölf Wochen stark zu und reduzierte sich im weiteren Untersuchungsverlauf stetig. Sowohl 
die initiale Zunahme (Effektstärken Männer: 1,51 bis 2,40, Frauen: 2,52 bis 3,52) als auch der 
darauf folgende Abfall waren bei den Ernährungsgruppen (verbleibende Effektstärken 
Männer: 0,47 bis 1,08, Frauen: 0,52 bis 0,64) stärker ausgeprägt als bei den Nicht-
Ernährungsgruppen. Diese zeigten bei der initialen Zunahme der Haupt- und 
Zwischenmahlzeiten eine Effektstärke von 0,74 bis 1,38 bei den Männern und 1,03 bis 2,29 
bei den Frauen. Nach 24 Monaten blieb die Mahlzeitenfrequenz bei allen Ernährungsgruppen, 
verglichen mit ihren Ausgangswerten, im Unterschied zu den Nicht-Ernährungsgruppen noch 
zumindest signifikant erhöht. 
Ab dem zweiten Messzeitpunkt gaben alle Ernährungsgruppen eine höhere 
Mahlzeitenfrequenz an als ihre jeweiligen Vergleichsgruppen ohne Ernährungsschulung. Der 
Anstieg der Mahlzeitenfrequenz vom Studienbeginn bis zur Befragung nach zwölf Wochen 
und der anschließende Abfall gestalteten sich bei den Frauen ausgeprägter als bei den 
Männern (siehe Diagramm 4.12 und Tabellen 4.21). 
Die Entwicklung der Mahlzeitenhäufigkeit vermittelt den Eindruck, als ob alle Gruppen zu 
Beginn der Untersuchung ihr Essverhalten bewusst oder unbewusst verändert hatten. Der 
Unterschied in der Nahrungsaufnahme fiel bei den Gruppen mit Ernährungsschulung sehr 
stark aus und war aber auch bei den Nicht-Ernährungsgruppen deutlich nachweisbar. 
Aufgrund der Angaben kann vermutet werden, dass die Frauen die in der Ernährungsschulung 
gegebenen Ernährungsempfehlungen initial konsequenter umsetzten als die Männer. Das 
Phänomen der veränderten Nahrungsaufnahme innerhalb der Gruppen ohne 
Ernährungsschulung passt zu der Beobachtung von Landry et al. [536], der im Rahmen einer 
Abnehmstudie auch in der Nicht-Interventionsgruppe eine Gewichtsreduktion feststellte und 
zu dem Schluss kam, dass die alleinige Teilnahme an einer Untersuchung ein bewussteres 
Essverhalten bedingen kann. 
Der, vor allem nach dem Ernährungskurs innerhalb des ersten Jahres verzeichnete, starke 
Rückgang der Mahlzeitenfrequenz demonstriert die sinkende Motivation zur bewussten 
Nahrungsauswahl und die Rückkehr zu alten Essgewohnheiten. Es bleibt ungeklärt, in wie 
weit die Angaben zur Mahlzeitenfrequenz, vor allem ab dem dritten Befragungszeitpunkt, 
durch ein bewusstes oder unbewusstes Overreporting, im Sinne einer vermeintlich 
gewünschten Aussage, verzerrt waren [576, 650]. Von einer weniger konsequenten 
Umsetzung der Ernährungsempfehlungen nach Abschluss des 12-wöchigen Ernährungskurses 
sollte in jedem Fall ausgegangen werden, was sich auch in der Entwicklung der anderen 
Ernährungsparameter zeigte und an anderer Stelle berichtet wurde [192, 302]. 
Die multiple Regressionsanalyse fand keine wesentlichen Zusammenhänge zwischen der 
Mahlzeitenfrequenz und den Entwicklungen von Körpergewicht und Körperfett. Das in der 
Literatur mit steigender Anzahl der Mahlzeiten beschriebene, sinkende Adipositasrisiko 
konnte daher nicht bestätigt werden [590]. 
Da die Frischkostmahlzeiten eine Untergruppe aller täglich verzehrten Mahlzeiten sind und 
die Teilnehmer des Ernährungskurses zum Verzehr von Obst und Gemüse animiert wurden, 
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bildeten sich die meisten Charakteristika der Verläufen der Gesamtmahlzeiten auch in der 
Entwicklung der Obst- und Gemüsemahlzeiten ab (siehe Diagramm 4.13 und Tabellen 4.22). 
Die Entwicklung der Häufigkeit der Frischkostmahlzeiten verstärkt den bei der 
Mahlzeitenfrequenz gewonnen Eindruck, alle Studiengruppen, diejenigen mit Ernährungskurs 
stärker, diejenigen ohne Kurs weniger stark, hätten zu Beginn der Untersuchung ihr 
Essverhalten verändert. Auch diese Umstellung war nicht beständig und bereits nach zwölf 
Monaten stark rückläufig. Am Ende der Untersuchung gab ein Großteil der Gruppen keine 
signifikanten Unterschiede in der Häufigkeit der Frischkostmahlzeiten mehr an, obwohl auch 
bei diesem Parameter ein eventuelles Overreporting bedacht werden muss [576, 650]. Der 
Rückgang der Obst- und Gemüsemahlzeiten nach Abschluss des Ernährungskurses muss 
daher als weiteres Indiz für eine weniger konsequente Umsetzung der Verzehrsempfehlungen 
der teilnehmenden Gruppen ab diesem Zeitpunkt gewertet werden [192, 302]. 
Nach aktuellen Erkenntnissen der Genforschung zur Entwicklung einer Adipositas beruht eine 
Störung der Energiehomöostase in den allermeisten Fällen auf einem Defekt in der Regulation 
der Nahrungsaufnahme und nicht auf einem reduzierten Grundumsatz [249, 758, 840]. Wie 
wichtig vor diesem Hintergrund der Verzehr von Obst, Gemüse und Salaten, als 
entscheidender Baustein zur Kontrolle bzw. zur Reduktion des Körpergewichts, ist, zeigt eine 
Untersuchung von Erdmann et al. an 503 übergewichtigen und adipösen Patienten, die sie 
ambulant betreuten [242]. In ihrer Auswertung von 2.800 Ernährungsprotokollen fanden 
Erdmann und Mitarbeiter heraus, dass der überwiegende Teil ihrer Probanden täglich 
zwischen 1.000 und 1.200 g an Nahrungsmitteln verzehrte. Da ein entscheidender Teil des 
Sättigungsgefühls durch die Magendehnung hervorgerufen werde, empfahlen sie ihren 
Patienten eine obst- und gemüsereiche Kost. Durch die so erreichte niedrige Energiedichte 
beabsichtigten die Therapeuten, mit der gewohnten Nahrungsmenge von ca. 1100 g lediglich 
den Grundumsatz ihrer Patienten zu decken. In einer Betreuungszeit von durchschnittlich 4,5 
Monaten kam es zu einer mittleren Gewichtsreduktion von 2,8 kg. In einer schriftlich oder 
telefonisch durchgeführten Nachuntersuchung berichtete eine Stichprobe von 167 Personen 
der Ausgangsgruppe nach 29,1 Monaten einen durchschnittlichen Gewichtsverlust von 5,3 kg. 
Darin war ein Gewichtsanstieg nach Therapieende bei 41 % der Patienten enthalten [242]. 
Diese Untersuchung veranschaulicht das, durch den hohen Wassergehalt und die damit 
einhergehende niedrige Energiedichte, hohe Sättigungspotenzial von Obst, Gemüse und 
Salaten. Auch Savage et al. fanden, einen, vom BMI unabhängigen, positiven Zusammenhang 
zwischen der Energiedichte der verzehrten Nahrung und der Gewichtszunahme. Dazu 
befragten sie 186 Frauen, die durchschnittlich 35 Jahre alt waren, über einen 
Beobachtungszeitraum von 6 Jahren, mit Ernährungsprotokollen und maßen deren 
Körpergröße und Körpergewicht [808]. 
Auch andere Forscher bestätigen, dass der menschliche Organismus eine Schwäche im 
Erkennen energiedichter Nahrung habe und die aufgenommene Nahrungsmenge bei einer 
höheren Energiedichte nicht angepasst reduziere [34]. Es wurde spekuliert, dass energiedichte 
Nahrung oder solche, die, durch hohe Konzentrationen von Zucker, Fett oder 
Geschmacksstoffen, unseren Geschmackssinn überstimuliert, zu kleinen Fehlern in der 
Kalorienaufnahme führen könne. Über mehrere Jahre hinweg könne sich dies in einer 
deutlichen Zunahme der Fettmasse niederschlagen. Cupples errechnete eine Zunahme der 
Körperfettmasse um 4,5 kg durch einen Überschuss von 10 kcal am Tag über 15 Jahre [185]. 
Dazu passt das Ergebnis einer Untersuchung von Kant und Graubard, die in einer Analyse den 
Nahrungsmittelverzehrs von 39.094 US-Bürger zwischen 1971 und 2002 eine Zunahme der 
Energiedichte der Nahrung und der täglich verzehrten Nahrungsmenge und damit der täglich 
aufgenommenen Kalorien bemerkten, die mit der Zunahme der Adipositas höchst signifikant 
korrelierte. Die Zunahme der Mahlzeitenhäufigkeit von 4,90 auf 5,04 oder der 
Kalorienaufnahme in Form von Snacks zeigte dagegen keine signifikante Korrelation [464]. 
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Andere Forscher argumentieren, der menschliche Körper könne die Energieaufnahme sehr gut 
an seinen Bedarf anpassen. Die beschriebene Regulationsschwäche in der Anpassung der 
Kalorienzufuhr an den Energiebedarf entstünde nur, wenn der Energieumsatz eine bestimmte 
Schwelle unterschreite, wie bei vorwiegend sitzender Lebensweise [433]. Tierexperimentell 
steigerte eine vermehrte körperliche Aktivität die Expression von Rezeptoren für Neuro-
Peptid-Y und Corticotropin-Releasing-Faktor und wirkte damit, auch bei genetischer 
Disposition wie einem Leptinmangel, einer Hyperphagie entgegen [63]. Die Ergebnisse der 
vorliegenden Untersuchung, in der die Probanden bis zum Ende angaben sich mehr bewegt zu 
haben und eine höhere Ausdauerleistungsfähigkeit aufwiesen, stützen diese Beobachtung 
nicht. Trotz vermehrter körperlicher Aktivität kam es nach dem Ernährungskurs bei den 
teilnehmenden Gruppen zu einer positiven Energiebilanz mit konsekutiver Gewichtszunahme. 
Es kann nur darüber spekuliert werden, ob ein größerer Bewegungsumfang zu einem anderen 
Ergebnis geführt hätte [447, 495, 788]. 
 
Der Süßigkeitenkonsum der Untersuchungsgruppen entwickelte sich invers zur Frequenz der 
Gesamt- und der Obst- und Gemüsemahlzeiten. Nach zwölf Wochen berichteten alle Gruppe, 
außer den adipösen weiblichen Altmitgliedern ohne Ernährungskurs, zumindest signifikant 
weniger Süßigkeiten verzehrt zu haben als zu Untersuchungsbeginn. Auch in diesem Fall war 
die Veränderung bei den Ernährungsgruppen stärker ausgeprägt (Effektstärken Männer: 2,15 
bis 4,15, Frauen: 2,34 bis 3,11) als bei den Nicht-Ernährungsgruppen (Effektstärken Männer: 
0,67 bis 1,00, Frauen: nicht signifikant bis 1,36). Im weiteren Untersuchungsverlauf nahm der 
Süßigkeitenkonsum der Ernährungsgruppen wieder hoch bis höchst signifikant zu. Die 
Einsteigergruppen mit Ernährungskurs aßen, nach eigenen Angaben, am Ende der 
Untersuchung noch mindestens signifikant weniger Süßigkeiten als zu Beginn (verbliebene 
Effektstärken: 0,68 bis 1,03). Bei den Altmitgliedern mit Ernährungskurs unterschied sich 
hingegen der Süßigkeitenkonsum bei drei von vier Gruppen nach 24 Monaten nicht mehr 
signifikant vom ersten Messzeitpunkt (verbliebene Effektstärken: nicht signifikant bis 0,82). 
Während sämtliche Einsteigergruppen ohne Ernährungsschulung bei der Abschlussbefragung 
angaben signifikant weniger Süßigkeiten zu verzehrten als bei der Eingangsuntersuchung 
(verbliebene Effektstärken: 0,69 bis 0,97), berichteten die adipösen Altmitgliedergruppen 
ohne Ernährungskurs bei der letzten Befragung einen ähnlich hohen Süßigkeitenkonsum wie 
zu Untersuchungsbeginn (Effektstärken: nicht signifikant). Die übergewichtigen 
Altmitgliedergruppen ohne Ernährungsschulung attestierten dagegen mit Effektstärken von 
0,40 und 0,89 einen signifikant bis höchst signifikant geringeren Konsum an Süßigkeiten 
(siehe Diagramm 4.14 und Tabellen 4.23). 
Vor allem die Angaben des Süßigkeitenkonsums müssen in Kenntnis eines wahrscheinlichen 
Underreporting vorsichtig interpretiert werden [258, 322, 363, 450, 576]. Dennoch ließ sich 
nach einer initialen Phase relativen Süßigkeitenverzichts, die bei den Ernährungsgruppen, wie 
zu erwarten, stärker ausgeprägt war als bei den Nicht-Ernährungsgruppen, eine 
Wiederzunahme des Verzehrs an Leckereien feststellen. Ob die Einsteiger und vor allem die 
Altmitgliedergruppen ohne Ernährungsschulung ihren Süßigkeitenkonsum bis zum Ende der 
Studie signifikant reduziert hatten, muss bezweifelt werden. Zumal die Motivation das 
Essverhalten dauerhaft umzustellen an anderen, bisher diskutierten, Parametern nicht zu 
erkennen war. Es ist vielmehr davon auszugehen, dass die Essgewohnheiten, inklusive den 
Naschereien, sich im Verlauf der Untersuchung dem Status quo ante immer mehr angeglichen 
haben [192, 302]. 
Die Auswirkungen von Naschereien auf das Körpergewicht werden kontrovers diskutiert. 
Einige Untersuchungen kommen zu dem Ergebnis, der Verzehr an Snacks und Süßigkeiten 
habe in den letzten Jahren kaum zugenommen und korreliere nicht mit der Entwicklung von 
Übergewicht und Adipositas [348, 464]. Gegenstimmen konstatieren einen deutlichen 
Zusammenhang zwischen Snacks, der Kalorienaufnahme und der Entwicklung einer 
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Adipositas [283]. Die Süßigkeitenindustrie argumentiert mit Studien, die keinen Unterschied 
zwischen dem Süßigkeitenkonsum bei normalgewichtigen, übergewichtigen und adipösen 
Personen feststellen, es bestehe kein Zusammenhang zwischen dem Essen von Süßigkeiten 
und Übergewicht [190, 504, 622, 628]. Unbestritten ist jedoch, dass der verlockende 
Geschmack von Naschereien auf ihre hohe Energiedichte zurückzuführen ist und daher, bei 
geringer körperlicher Bewegung eine kalorische Überversorgung provoziert wird [242, 808]. 
Eine zu hohe Energieaufnahme könnte zusätzlich durch den in Süßigkeiten enthaltenen 
Zucker gefördert werden, der über eine reaktive Hypoglykämie das Hungergefühl verstärken 
kann [586, 994]. 
Die oben genannte Aussage der Süßigkeitenindustrie, der Süßigkeitenkonsum von 
Normalgewichtigen, Übergewichtigen und Adipösen unterscheide sich nicht [190, 504, 622, 
628], ist zweifellos richtig. Die Schlussfolgerung, der Süßigkeitenverzehr habe keinen 
wesentlichen Einfluss auf Körpergewicht und Körperzusammensetzung des Einzelnen kann 
daraus jedoch nicht abgeleitet werden. Die von der Zuckerindustrie aufgeführten 
Untersuchungen, in denen die Korrelation des aktuellen Süßigkeitenverzehrs und des 
Körpergewichts untersucht wurde, bestätigen, nach Meinung des Autors, nur die genetischen 
Einflüsse auf die Körperzusammensetzung [91, 94]. 
Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit sprechen für eine positive Korrelation des 
Süßigkeitenverzehrs und der Körpermasse, der aktiven Körperzellmasse und der Fettmasse. 
Eine Veränderung des Süßigkeitenkonsums stellte sich bei allen Parametern der 
Körperzusammensetzung und bei der Körperform als die mit Abstand am höchsten 
korrelierende Ernährungsgröße heraus. Sie übertraf in den meisten Fällen die Effekte aller 
Bewegungsfaktoren. Nur in Einzelfällen stellte sich die Entwicklung der 
Ausdauerleistungsfähigkeit als gleichwichtiger Einflussfaktor heraus. Dies legt die 
Möglichkeiten zur Beeinflussung von Körpergewicht und Körperfettmasse durch eine 
Umstellung des Süßigkeitenkonsums nahe. Auch Schulze et al. fanden in ihrer 
Längsschnittuntersuchung einen Einfluss des Konsums gesüßter Getränke auf die 
Entwicklung des Körpergewichts. Sie kamen zu dem Ergebnis, dass eine Zunahme des 
Softdrinkverzehrs von weniger als einem in der Woche auf mehr als einem pro Tag bei 
Frauen zwischen 45 und 65 Jahren mit der höchsten Gewichtszunahme korrelierte. Bei 
unverändertem Konsum dieser Getränke war die durchschnittliche Gewichtszunahme nicht 
erhöht und die geringste Gewichtszunahme zeigten die Frauen, die ihren Konsum an gesüßten 
Getränken reduziert hatten [819]. 
Ungeklärt bleibt, in wie fern der, in dieser Studie analysierte, Parameter 
„Süßigkeitenkonsum“ einzig den Verzehr an Naschereien abbildet, ein eventueller 
Surrogatparameter für andere Ernährungsfaktoren ist, die nicht erfasst wurden oder lediglich 
mit einem dritten nicht berücksichtigen wesentlichen Einflussfaktor korreliert. Hinzu kommt, 
dass die Angaben der Probanden über ihren Süßigkeitenkonsum, wegen des häufig 
beschriebenen Underreportings vorsichtig interpretiert werden müssen [258, 322, 363, 450, 
576]. 
Von allen erfragten Parametern zum Essverhalten zeigte der berichtete Alkoholkonsum am 
deutlichsten eine nur vorübergehende Verhaltensänderung. Nachdem alle Ernährungsgruppen 
nach dem Ernährungskurs angaben, höchst signifikant weniger Alkohol zu trinken 
(Effektstärken Männer: 1,63 bis 2,38, Frauen: 1,55 bis 2,79), bestätigten die Altmitgliedern 
mit Ernährungsschulung bereits nach zwölf Monaten, die Ernährungsgruppen der Einsteiger 
nach 24 Monaten, in gleicher Menge Alkohol zu trinken wie zu Studienbeginn. Eine 
anhaltende Veränderung des Alkoholkonsums nach der Ernährungsschulung ließ sich daher 
nicht feststellen. Die Einsteiger und Altmitglieder ohne Ernährungskurs zeigten über den 
gesamten Untersuchungszeitraum keine signifikante Abweichung der getrunkenen 
Alkoholmenge von ihren Angaben bei der Eingangsbefragung (siehe Diagramm 4.15 und 
Tabellen 4.24). 
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Davon ausgehend, dass der von den Studienteilnehmern berichtete Alkoholkonsum mit der 
tatsächlich getrunkenen Menge korrelierte, beschreiben alle Ernährungsgruppen einerseits 
einen höchst signifikanten, mit der Ernährungsschulung zusammenhängenden, Effekt, der 
jedoch nicht von Dauer war. Die Nicht-Ernährungsgruppen zeigten sich beim Alkoholkonsum 
als einzigem Parameter in ihrem Ernährungsverhalten zu Beginn der Untersuchung nicht 
beeinflusst. Zwar muss auch bei den Angaben zum Alkoholkonsum von einem 
Underreporting ausgegangen werden [322, 362, 363, 450], der berichtete durchschnittliche 
Alkoholkonsum der weiblichen und männlichen Studienteilnehmer lag jedoch mit Werten 
zwischen 10 und 15g/d in einem Bereich, der sowohl gesundheitlich als auch adipositogen als 
unbedenklich eingeschätzt werden kann [953]. 
Der auffallende Zusammenhang zwischen den Veränderungen des Ernährungsverhaltens, die 
anhand der Mahlzeitenfrequenz, der Häufigkeit der Obst- und Gemüsemahlzeiten, dem 
Süßigkeiten- und dem Alkoholkonsum gezeigt wurde und den weiter oben beschriebenen 
Veränderungen von Körpergewicht und Körperfett finden sich auch in der Literatur. Es ist 
bekannt, dass das fehlende Befolgen der Ernährungsempfehlungen im Rahmen einer 
Abnehmmaßnahme deren Erfolg grundsätzlich limitiert [376]. Dansinger et al. fanden in 
ihrem Vergleich populärer Diäten die von den Probanden berichtete Umsetzung der 
Ernährungsempfehlungen als wesentlichen, dosisabhängigen Einflussfaktor für den Erfolg 
oder Misserfolg einer Reduktionskost. Während Probanden, welche die vorgegebene Diät 
streng befolgten innerhalb eines Jahres bis zu 20 kg abnahmen, war der Gewichtsverlust bei 
Versuchspersonen mit niedriger Compliance vernachlässigbar [192]. 
 

5.2 Unterschiede zwischen „Abnehmern“ und „Zunehmer n“ 
 

5.2.1 Die wesentlichen Ergebnisse und Schlussfolgerungen in Stichpunkten: 

1. Der Süßigkeitenkonsum zeigte den größten Einfluss auf die Gewichtsentwicklung 
aller Erfolgsgruppen. Weitere wesentliche Einflussgrößen waren der Alkoholkonsum 
und die Ausdauerleistungsfähigkeit. 

2. Die wichtigsten Einflussfaktoren auf die Entwicklung der Körperfettmasse waren bei 
allen Erfolgsgruppen Veränderungen des Süßigkeitenkonsums. Bei den Zunehmern 
und den Unveränderten beeinflusste zudem die Ausdauerleistungsfähigkeit die 
Körperfettmasse. 

3. Für alle Gruppen hatte der Süßigkeitenkonsum den größten Einfluss auf die 
Entwicklung der WHR. Nach einem Jahr beeinflussten die Bewegungsfaktoren die 
WHR zusehens stärker, nachdem zuvor vor allem die Ernährungsfaktoren die 
Entwicklung der WHR bestimmt hatten. 

4. Dem Bewegungsverhalten der Erfolgsgruppen kommt mit zunehmender Studiendauer 
ein größerer Einfluss auf die Entwicklung des Körpergewichtes und der 
Körperfettmasse zu. 

5. Diejenigen Probanden, die dauerhaft ihren Süßigkeitenverzehrs reduzierten und ihre 
Ausdauerleistungsfähigkeit erhöhten, verringerten dauerhaft und stetig ihr 
Körpergewicht und ihr Körperfett. 

6. Umgekehrt kann geschlussfolgert werden, dass eine rasche Wiederzunahme des 
Körpergewichts und der Körperfettmasse mit der Rückkehr zu alten 
Verhaltensgewohnheiten begründbar. Daraus kann jedoch keine Willensschwäche der 
Zunehmer abgeleitet werden. Beobachtungen an Tiermodellen und aus der 
Genforschung legen Unterschiede in der Appetitregulation als Hauptgrund einer 
unterschiedlichen Nahrungsaufnahme nahe.  
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7. Die BCM-Entwicklung korrelierte stärker mit Veränderungen der Bewegungsfaktoren 
als mit solchen der Ernährungsfaktoren. 

8. Die Extremitätenumfänge zeigten sich vor allem vom Süßigkeitenkonsum und anderen 
Ernährungsfaktoren beeinflusst. 

9. Die körperliche Aktivität wirkte als Energie verbrauchendes Verhalten, katabol auf 
das Körpergewicht, die Körperfettmasse und die Körperzellmasse. 

10. Die Ausdauerleistungsfähigkeit korrelierte als Trainingsparameter positiv mit der 
Körperzellmasse und negativ mit der Körperfettmasse und dem Körpergewicht. 

11. Nach einem und zwei Jahren unterschied sich der Süßigkeitenkonsum der Zunehmer 
von dem aller anderen Erfolgsgruppen, nach 24 Monaten differierten zusätzlich die 
Unveränderten gegenüber beiden Abnehmergruppen. 

12. Signifikante Unterschiede im Alkoholkonsum bestanden zwischen den Zunehmern 
und den anderen Erfolgsgruppen und zwischen den Unveränderten und den 
Abnehmern ohne BCM-Zunahme. 

13. Die Ausgangshypothese der Untersuchung, dass eine dauerhafte Veränderung der Ess- 
und Bewegungsgewohnheiten mit einer dauerhaften Veränderung der 
Körperzusammensetzung einhergeht, wird durch die Ergebnisse der Abnehmgruppen 
bestätigt. 

14. Die angegebene Mahlzeitenfrequenz unterschied sich nicht zwischen den 
Erfolgsgruppen. Die Differenzen im Süßigkeiten- und Alkoholkonsum lassen daher 
vermuten, dass vor allem die Energiedichte der aufgenommenen Nahrung die 
Entwicklung von Körpergewicht und Körperfett beeinflusste. 

15. Die Ausdauerleistungsfähigkeit der Zunehmer war signifikant geringer als die der 
Unveränderten und der Abnehmer. 

16. Der berichtete Bewegungsumfang der Zunehmer lag signifikant unter dem aller 
anderen Gruppen. Die Unveränderten gaben signifikant weniger körperliche Aktivität 
an als die Abnehmer mit BCM-Zunahme. 

17. Die verbesserte Ausdauerleistungsfähigkeit aller Erfolgsgruppen am Ende der 
Untersuchung lässt positive Auswirkungen auf die Gesundheit aller 
Studienabschließer vermuten. 

 

5.2.2 Entwicklung der Körpermaße der Erfolgsgruppen 

Nachdem sich das Körpergewicht aller Erfolgsgruppen innerhalb der ersten zwölf Wochen bei 
geringen Effektstärken (0,06 bis 0,14) höchst signifikant reduzierte, kam es bei den 
Zunehmern im Verlauf zu einem stetigen Gewichtsanstieg. Bei den Unveränderten und den 
Abnehmern mit BCM-Zunahme blieb die Körpermasse ab dem zweiten Messzeitpunkt auf 
dem gleichen Niveau. Die Abnehmer ohne BCM-Zunahme reduzierten auch nach den ersten 
zwölf Wochen ihr Körpergewicht stetig weiter (Effektstärke nach 24 Mon.: 0,19). Nach zwölf 
und 24 Monaten bestand ein signifikanter bzw. hoch signifikanter Unterschied zwischen dem 
Körpergewicht der Zunehmer und dem der Unveränderten und der Abnehmer (Effektstärken: 
0,42 bis 0,75). Zwischen den Zunehmern und den Abnehmern mit BCM-Zunahme kam es 
über den kompletten Studienzeitraum zu keinem signifikanten Gewichtsunterschied (siehe 
Diagramm 4.16 und Tabellen 4.25). 
Die Gewichtsveränderung der Zunehmer korrelierte zu Beginn der Untersuchung, d. h. in 
ihrer Abnehmphase, primär mit Umstellungen im Süßigkeiten- und in geringerem Maße im 
Alkoholkonsum. Mit zunehmender Untersuchungsdauer zeigte ein wachsender Einfluss der 
Bewegungsparameter Ausdauerleistungsfähigkeit und körperliche Aktivität. Bei den 
Unveränderten stellte sich eine Veränderung des Süßigkeitenkonsums in allen 
Studienabschnitten und über den kompletten Beobachtungszeitraum als wichtigste 
Einflussgröße heraus. Ein weiterer Ernährungsfaktor, der nach zwölf Wochen höchst 
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signifikant mit der Entwicklung der Körpermasse korrelierte, war der Alkoholkonsum. Auch 
die körperliche Aktivität zeigte sich in allen Beobachtungsabschnitten als zumindest 
signifikanter Einflussfaktor, während die Ausdauerleistungsfähigkeit nach den ersten zwölf 
Wochen und über die komplette Untersuchungszeit mindestens hoch signifikant mit der 
Gewichtsentwicklung der Unveränderten korrelierte. In beiden Abnehmergruppen stellte sich 
der Süßigkeitenkonsum in allen Beobachtungsabschnitten als der herausragende 
Einflussfaktor auf die Entwicklung des Körpergewichts dar. Eine Korrelation der 
Gewichtsveränderung zu einem Bewegungsfaktor fand sich zu keinem Zeitpunkt. Bei den 
Abnehmern ohne BCM-Zunahme wies über den kompletten Beobachtungszeitraum keiner der 
untersuchten Faktoren eine signifikante Korrelation auf. 
Zusammenfassend ließ sich zu Beginn der Untersuchung ein größerer Einfluss der Ernährung, 
speziell des Süßigkeitenkonsums, auf die Entwicklung des Körpergewichts festhalten. Bei den 
erfolgreichen Abnehmern blieb diese starke Wirkung des Süßigkeitenkonsums bis zum Ende 
der Untersuchung bestehen. Mit zunehmender Beobachtungsdauer nahm bei den Zunehmern 
und den Unveränderten die Wichtigkeit der Bewegungsfaktoren zu. Bei den 
Abnehmergruppen hingegen zeigte sich keine signifikante Korrelation der 
Bewegungsfaktoren und der Gewichtsentwicklung. 
Dieses Ergebnis ist in Einklang mit den häufigen Literaturangaben, dass sich zu Beginn einer 
Abnehmphase eine Ernährungsumstellung schneller und stärker auf das Körpergewicht 
auswirke und ein zusätzliches Training die Gewichtsabnahme kaum beeinflusse [217, 309, 
383, 512]. Andere Autoren gelangten zu dem Schluss, dass der Effekt körperlicher Betätigung 
auf die Gewichtsentwicklung gering sei [305, 641] und einem Bewegungsprogramm vor 
allem beim Gewichtserhalt eine bedeutende Rolle zukomme [314, 447, 815, 1002]. Dass sich 
das neu aufgenommene Training innerhalb des Untersuchungszeitraums nicht signifikant auf 
das Körpergewicht auswirkte, überraschte vor allem deshalb nicht, weil die Empfehlungen zur 
Gewichtsreduktion durch Bewegung mit fünf Stunden bzw. 2.500 kcal wöchentlich [435, 
447], den Trainingsumfang der Probanden, der mit zwei- bis dreimal für 45 bis 60 Minuten 
pro Woche angesetzt war, bei Weitem übersteigen. 
 
Die Körperfettmasse nahm bei den Zunehmer in den ersten drei Monaten mit 0,7 kg 
geringfügig, aber dennoch hoch signifikant ab (Effektstärke: 0,06). Im weiteren Verlauf 
entwickelten sie in jedem Studienabschnitt höchst signifikante Zunahmen ihres Körperfetts, 
das am Ende durchschnittlich 3,8 kg über dem Ausgangswert lag (Effektstärke: 0,32). Die 
anderen drei Erfolgsgruppen verzeichneten in den ersten drei Monaten eine höchst 
signifikante Körperfettreduktion (Effektstärken: 0,12 bis 0,19), die sich bei den 
Abnehmergruppen hoch und höchst signifikant fortsetzte (Effektstärken nach 24 Mon.: 0,30 
und 0,26). Die Unveränderten hielten ihr Körperfett ab dem zweiten Messzeitpunkt auf 
gleichem Niveau. Nach zwölf Monaten war die Körperfettmasse der Zunehmer signifikant bis 
höchst signifikant höher als diejenige der drei anderen Gruppen (Effektstärken: 0,58 bis 0,62). 
Nach 24 Monaten war die Differenz auf Effektstärken von 0,65 bis 0,80 angewachsen (siehe 
Diagramm 4.17 und Tabellen 4.27). 
Die Entwicklung des Taille-Hüft-Quotienten zeigte große Ähnlichkeit zu den Veränderungen 
der Fettmasse. Die WHR verringerte sich in den ersten zwölf Wochen höchst signifikant für 
alle Gruppen (Effektstärken: 0,07 bis 0,10), außer den Zunehmern, bei denen sie unverändert 
blieb. Anschließend erhöhte sich die WHR der Zunehmern bis zum Studienende stetig höchst 
signifikant (Effektstärke nach 24 Mon.: 0,20). Während der Taille-Hüft-Quotient der 
Unveränderten nach den ersten drei Monaten nicht mehr signifikant ab- oder zunahm, 
reduzierte er sich bei beiden Abnehmergruppen im weiteren Verlauf hoch signifikant 
(Effektstärken nach 24 Mon.: 0,16 und 0,15). Zu keinem Messzeitpunkt fand sich eine 
signifikante Differenz der WHR zweier Gruppen (siehe Diagramm 4.19 und Tabellen 4.29). 
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Die Entwicklung der Körperfettmasse wurde bei den Abnehmern mit und ohne BCM-
Zunahme in erster Linie von Ernährungsfaktoren bestimmt, wobei der Süßigkeitenkonsum 
eine herausragende Rolle hatte. Bei den Zunehmern und den Unveränderten hielten sich der 
Einfluss der Ernährungs- und der Bewegungsfaktoren die Waage, wobei die Veränderung der 
Ausdauerleistungsfähigkeit und des Süßigkeitenkonsum vor denjenigen des Alkoholkonsums 
und der körperlichen Aktivität die stärksten Korrelationen aufwiesen. 
Dies befindet sich im Einklang mit einer Querschnittsstudie an 10.930 Erwachsenen, die bei 
einem höheren Alkohol- und Süßigkeitenkonsum und einem geringeren Obstverzehr ein 
erhöhtes Adipositasrisiko feststellte [338]. 
Bei den Zunehmern stellte sich die aerobe Kapazität als einziger Verhaltensfaktor dar, der mit 
der Veränderung der Körperfettmasse über die komplette Studienzeit mit der Ab- und 
Zunahme des Körperfetts korrelierte. Der Einfluss des Bewegungsverhaltens auf die 
Veränderung der Körperfettmasse stellte sich, wie in der Literatur beschrieben, etwas stärker 
dar, als beim Körpergewicht [217, 309, 383, 512, 788]. 
Die Ergebnisse der Abnehmergruppen bestätigen der Ausgangshypothese der vorliegenden 
Dissertation, dass sich durch ein verändertes Bewegungs- und Ernährungsverhalten die 
Körperfettmasse dauerhaft reduzieren lässt. Leider hält jedoch nur ein kleiner Teil der 
Probanden eine solche Verhaltensänderung über einen längeren Zeitraum durch. 
Auch beim Taille-Hüft-Verhältnis zeigte sich bei den Abnehmergruppen eine Dominanz des 
Süßigkeitenkonsums, der sich in fast allen Studienabschnitten als einzig signifikant 
korrelierender Faktor zeigte. Über den kompletten Studienzeitraum fand sich bei beiden 
Abnehmergruppen kein signifikanter Zusammenhang zwischen den untersuchten Bewegungs- 
und Ernährungsfaktoren und der Entwicklung des Taillen-Hüft-Quotienten. In den ersten drei 
Untersuchungsmonaten korrelierten Veränderungen der WHR der Zunehmer nur mit dem 
Süßigkeitenverzehr und dem Alkoholkonsum signifikant. Ansonsten wurde bei den 
Zunehmern und den Unveränderten für Bewegungs- und Ernährungsfaktoren ein in etwa 
gleich großer Einfluss berechnet. 
 
Während die Unveränderten ihre Körperzellmasse über den kompletten Studienzeitraum auf 
einem Niveau hielten, kam es bei den Abnehmer mit BCM-Zunahme bereits in den ersten drei 
Monaten, bei den beiden anderen Gruppen nach den ersten zwölf Wochen zu einer stetigen, 
wenn auch geringeren Zunahme der Körperzellmasse. Nach 24 Monaten hatten alle 
Erfolgsgruppen bis auf die Unveränderten ihre Körperzellmasse höchst signifikant gesteigert 
(Effektstärken: 0,09 bis 0,25). Ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen stellte 
sich nicht ein (siehe Diagramm 4.18 und Tabellen 4.28). 
Die größte Zunahme des Oberarmumfangs zeigten die Zunehmer (Effektstärken nach 12 und 
24 Mon.: 0,28 und 0,41). Demgegenüber vergrößerte sich der Oberarmumfang der Abnehmer 
mit BCM-Zunahme mit geringerer Effektstärke (d = 0,13) innerhalb der ersten zwölf Monate 
und blieb anschließend auf diesem Niveau. Die Unveränderten zeigten über den kompletten 
Beobachtungszeitraum keine signifikante Zu- der Abnahme ihres Oberarmumfangs und bei 
den Abnehmern kam es über 24 Monate zu einer stetigen, diskreten Verringerung des 
Oberarmumfangs (Effektstärke nach 24 Mon.: 0,16). Signifikante Differenzen bestanden nach 
zwölf Monaten zwischen den Zunehmern und den Abnehmern (Effektstärke: 0,71) und nach 
24 Monaten zwischen den Zunehmern und den Unveränderten und den Abnehmern 
(Effektstärken: 0,42 und 0,93, siehe Diagramm 4.20 und Tabellen 4.30). 
Die Entwicklung des Oberschenkelumfangs der Erfolgsgruppen verlief ähnlich wie diejenige 
des Oberarmumfangs, wobei die Effektstärken im Allgemeinen geringer waren. Bei 
Oberschenkelumfang unterschieden sich die Zunehmer, zum Teil aufgrund ihres höheren 
Ausgangswertes, nach zwölf Monaten höchst signifikant und signifikant von den 
Unveränderten und den Abnehmern (Effektstärken: 0,46 bis 0,71) und nach 24 Monaten 
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signifikant bis höchst signifikant von allen drei anderen Gruppen (Effektstärken: 0,51 bis 
0,82, siehe Diagramm 4.21 und Tabellen 4.31). 
Bei der Veränderung der Körperzellmasse der Erfolgsgruppen war der Einfluss der 
Bewegungsfaktoren größer als derjenige der Ernährungsfaktoren. Bei jeder Erfolgsgruppe 
stand dabei die Entwicklung der Ausdauerleistungsfähigkeit im Vordergrund. Dieser 
Zusammenhang könnte, wie im Abschnitt 5.1.7 diskutiert, rein mathematisch über den engen 
Zusammenhang zwischen der aktiven Zellmasse und der Ausdauerleistung in Watt pro kg 
Körpergewicht erklärt werden. 
Die körperliche Aktivität und die Häufigkeit der Obst- und Gemüsemahlzeiten waren weitere 
für die Zunehmer signifikant negativ korrelierende Einflussfaktoren der Körperzellmasse über 
den gesamten Beobachtungszeitraum. Zwischen dem angegebenen Süßigkeitenkonsum der 
Zunehmer und der BCM bestand für alle Erfolgsgruppen im zweiten Untersuchungsjahr ein 
zumindest signifikanter, positiver Zusammenhang. 
Die Unveränderten zeigten als einzige Erfolgsgruppe zu jedem Untersuchungszeitpunkt und 
über die komplette Studiendauer höchst signifikante positive Korrelationen zwischen 
Veränderungen der BCM und denen der Ausdauerleistungsfähigkeit und des 
Süßigkeitenkonsums. Zudem bestand nach den ersten zwölf Wochen ein zumindest 
signifikanter, positiver Zusammenhang zwischen dem Alkoholkonsum und der Entwicklung 
der Körperzellmasse bei den Unveränderten und ein negativer zur körperlichen Aktivität. 
Bei den Abnehmern ohne und mit BCM-Zunahme zeigte sich die Veränderung der 
Ausdauerleistungsfähigkeit als primäres positives Korrelat zur Veränderung der 
Körperzellmasse. Bei beiden Gruppen war zudem der Süßigkeitenkonsum nach zwölf bzw. 
nach drei und zwölf Monaten ein signifikanter Einflussfaktor auf die Veränderung der BCM. 
Über den kompletten Untersuchungszeitraum ergab sich für beide Abnehmergruppen keine 
signifikante Korrelation der BCM-Entwicklung zu einem der untersuchten Bewegungs- und 
Ernährungsfaktoren. 
Im Unterschied dazu korrelierten bei allen Gruppen die Bewegungsfaktoren deutlich weniger 
mit der Entwicklung des Oberarmumfangs als die Ernährungsfaktoren. Bei den 
Unveränderten korrelierte eine Veränderung des Oberarmumfangs in allen 
Untersuchungszeiträumen signifikant negativ mit der körperlichen Aktivität und nach den 
ersten drei Monaten positiv mit dem Alkoholkonsum. Bei den Abnehmgruppen fand sich ein 
jedoch uneinheitlicher Zusammenhang zum weiblichen Geschlecht und zum Rauchverhalten. 
Veränderung der Extremitätenumfänge scheinen, wie das Körpergewicht und Körperfett vor 
allem zu Beginn einer Intervention stärker durch Ernährungs- als durch 
Bewegungsmaßnahmen beeinflusst zu werden, wobei geschlechtsspezifische Unterschiede 
berücksichtigt werden müssen. 
Da die Entwicklung der Körperzellmasse jedoch primär vom Bewegungsverhalten beeinflusst 
wurde, bestätigt dies, dass Veränderungen der Extremitätenumfänge solche der 
Körperzellmasse und der Körperfettmasse demonstrieren [217, 309, 383, 512]. Dies legt auch 
der große Einfluss des Süßigkeitenkonsums bei diesen nicht geschlechtsgetrennten Gruppen 
nahe. 
 
Während Veränderungen der körperlichen Aktivität, als Energie verbrauchendes Verhalten, 
bei den Erfolgsgruppen auf das Körpergewicht, die Körperfettmasse und die Körperzellmasse 
eine katabole Wirkung zeigten, korrelierte die Entwicklung der Ausdauerleistungsfähigkeit 
positiv mit derjenigen der Körperzellmasse und mit der Körperfettmasse und dem 
Körpergewicht negativ. 
Als Kalorien zuführendes Verhalten zeigen sowohl Veränderungen des Süßigkeiten- als auch 
des Alkoholkonsums einen positiven Zusammenhang zur Entwicklung des Körpergewichts, 
der Körperfettmasse und der Körperzellmasse. Auch die Ergebnisse der Erfolgsgruppen und 
der starke Einfluss des Süßigkeitenkonsums stellen, wie bereits in Kapitel 5.1.8 diskutiert, die 
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Aussage der Süßigkeitenindustrie infrage, es bestehe kein Zusammenhang zwischen dem 
Konsum von Süßigkeiten und einer Zunahme des Körpergewichts bzw. dem BMI [190, 504, 
622, 628]. 
 

5.2.3 Entwicklung der Ernährungsfaktoren der Erfolgsgruppen 

Die Entwicklung der Mahlzeitenfrequenz nahm bei allen Erfolgsgruppen innerhalb der ersten 
zwölf Wochen zu und anschließend, auffallend parallel, wieder ab. Dabei lag die Anzahl der 
berichteten Mahlzeiten für jede Gruppe zu jedem Zeitpunkt über ihrem Ausgangsniveau. Eine 
signifikante Differenz zeigte sich zwischen den Zunehmern und den Unveränderten nach 24 
Monaten (Effektstärke: 0,36, siehe Diagramm 4.22 und Tabellen 4.32). Als Teilmenge aller 
Mahlzeiten wiesen die Obst- und Gemüsemahlzeiten der Erfolgsgruppen einen sehr ähnlichen 
Verlauf auf. Wegen eines stärkeren Rückgangs des Frischkostverzehrs der Zunehmer 
zwischen dem zweiten und dem dritten Messzeitpunkt bestand nach zwölf Monaten eine 
signifikante bis höchst signifikante Differenz zwischen dieser Gruppe und den übrigen drei 
Erfolgsgruppen (Effektstärken: 0,46 bis 0,71), am Ende der Untersuchung jedoch nicht mehr. 
Bei der Analyse der Einflussfaktoren auf die Entwicklung der Körpermaße fiel auf, dass 
sowohl die Mahlzeitenfrequenz als auch die Anzahl der täglichen Obst-, Gemüse- und 
Salatmahlzeiten von untergeordneter Wichtigkeit waren. Der Konsum von Nahrungsmitteln 
mit niedriger Energiedichte spiegelte sich, entgegen den Literaturangaben [242], in der 
Entwicklung der Körpermaße, nicht wesentlich wieder. Der Einfluss des Alkohol- und noch 
stärker des Süßigkeitenkonsums auf den Verlauf von Körpergewicht, -fettmasse und –
zellmasse legt nahe, dass die aufgenommene Energiedichte und damit Kalorienmenge stärker 
durch diese Nahrungsgruppen beeinflusst wurde [242, 808]. 
Nachdem alle Erfolgsgruppen ihren Süßigkeitenkonsum in den ersten zwölf Wochen höchst 
signifikant reduziert hatten (Effektstärken: 1,33 bis 2,49), berichteten die Zunehmer nach 
einem Jahr über einen gleich hohen Verzehr an Leckereien wie zu Beginn der Studie und nach 
zwei Jahren über einen höheren (Effektstärke: 0,42). Bei den Unveränderten kam es ebenfalls 
nach drei Studienmonaten zu einem stetigen Wiederanstieg des Süßigkeitenverzehrs. Dieser 
lag jedoch am Ende der Untersuchung noch höchst signifikant unter dem Ausgangsniveau 
(verbliebene Effektstärke: 0,75). Der Süßigkeitenkonsum beider Abnehmergruppen nahm 
zwischen dem zweiten und dem dritten Messzeitpunkt leicht zu und veränderte sich im 
zweiten Studienjahr nicht mehr signifikant, sodass er bei beiden Gruppen am Ende der 
Untersuchung höchst signifikant geringer war als zu Beginn der Untersuchung (Effektstärken: 
2,41 und 1,36). Nach einem und zwei Jahren unterschied sich der Süßigkeitenkonsum der 
Zunehmer von dem aller anderen Erfolgsgruppen höchst signifikant (Effektstärken nach 12 
Monaten: 1,04 bis 1,52, nach 24 Monaten: 0,99 bis 2,39). Nach 24 Monaten differierte 
zusätzlich der Süßigkeitenverzehr der Unveränderten von denjenigen beider 
Abnehmergruppen (Effektstärken: 0,97 und 0,55, siehe Diagramm 4.23 und Tabellen 4.33). 
Beim Alkoholkonsum gaben alle Erfolgsgruppen drei Monate nach Studienbeginn eine höchst 
signifikante Reduktion an (Effektstärken: 0,69 bis 1,15). Die anschließende Wiederzunahme 
der Alkoholaufnahme war bei den Zunehmern am stärksten ausgeprägt, übertraf bereits nach 
zwölf Monaten den Ausgangswert höchst signifikant (Effektstärke: 0,54) und erhöhte sich im 
zweiten Jahr auf eine Effektstärke von 0,66. Trotz des stetigen Anstiegs der konsumierten 
Alkoholmenge nach dem 12-Wochen-Nadir wiesen die Unveränderten am Ende der 
Untersuchung einen, gegenüber dem Startniveau, noch signifikant geringeren Alkoholkonsum 
auf (Effektstärke: 0,11). Beide Abnehmergruppen zeigten nach den ersten drei Monaten bis 
zum Abschluss der Untersuchung eine stetige Zunahme ihres Alkoholkonsums. Sie lagen 
jedoch am Untersuchungsende mit Effektstärken von 0,60 und 0,47 zumindest signifikant 
unter ihrem Ausgangswert. Sowohl nach zwölf als auch nach 24 Monaten bestanden hoch bis 
höchst signifikante Differenzen zwischen dem Alkoholkonsum der Zunehmer und denen aller 
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anderen Erfolgsgruppen (Effektstärken: 0,63 bis 1,68). Zwischen den Unveränderten und den 
Abnehmern ohne BCM-Zunahme ergaben sich zu den gleichen Zeitpunkten ein signifikanter 
bzw. hoch signifikanter Unterschied mit Effektstärken von d = 0,59 bzw. d = 0,80 (siehe 
Diagramm 4.24 und Tabellen 4.34). 
Regressionsanalytisch fand sich vielfach der erhebliche Zusammenhang zwischen 
Veränderungen des Süßigkeitenverzehrs und des Alkoholkonsums einerseits und der 
Entwicklung des Körpergewichts, der Körperfettmasse, der Körperzellmasse und der WHR. 
Der unterschiedliche Abnehmerfolg korrelierte daher mit der Konsequenz bzw. Konstanz der 
Veränderung des Ernährungsverhaltens. An anderer Stelle wurde beschrieben, dass das 
fehlende Befolgen der Ernährungsempfehlungen den Erfolg einer Abnehmmaßnahme 
grundsätzlich limitiert [376] und ein direkter Zusammenhang besteht zwischen dem 
Gewichtsverlust einer Versuchsperson und der Ernährungscompliance [192]. 
Bei den Angaben der einzelnen Gruppen muss ein wahrscheinliches Underreporting 
berücksichtigt werden, dass bei stärkerer Gewichtszunahme ausgeprägter sein sollte [258, 
322, 363, 450, 576]. Als Beispiel hierfür fielen die Angaben der Zunehmer zur Anzahl ihrer 
verzehrten Haupt- und Zwischenmahlzeiten auf, die unter denen aller anderen Gruppen lagen, 
obwohl die Zunehmer ab dem dritten Messzeitpunkt über den höchsten Süßigkeiten- und 
Alkoholkonsum berichteten. Es besteht die Möglichkeit, dass die Gruppe der Zunehmer 
größere Mahlzeiten zu sich genommen hat, oder Süßigkeiten- und Alkoholkonsum nicht als 
„Mahlzeiten“ kategorisierte. 
Wie aus frühen Forschungsergebnissen bekannt ist, kann aufgrund dieser Unterschiede jedoch 
nicht auf eine Willensschwäche oder eine besondere Persönlichkeitsstruktur geschlossen 
werden [324, 388, 968]. Aktuelle Beobachtungen an Tiermodellen und Rückschlüsse aus den 
Ergebnissen der Genforschung lassen vielmehr eine genetisch determinierte unterschiedliche 
Ausprägung der Appetitregulation als Hauptgrund einer unterschiedlichen Nahrungsaufnahme 
vermuten [183, 293, 591, 592, 594]. 
 

5.2.4 Entwicklung der Bewegungsfaktoren der Erfolgsgruppen 

Innerhalb der ersten drei Monate erhöhte sich bei jeder Erfolgsgruppe die 
Ausdauerleistungsfähigkeit höchst signifikant (Effektstärken: 0,48 bis 0,86). Anschließend 
nahm die Ausdauerleistungsfähigkeit der Abnehmer mit BCM-Zunahme bis zum Studienende 
stetig zu (Effektstärke nach 24 Mon.: 1,23). Die Herzkreislaufausdauer der normalen 
Abnehmer und der Unveränderten erhöhte sich bis zum Messzeitpunkt nach einem Jahr und 
veränderte sich im zweiten Untersuchungsjahr nicht mehr signifikant (Effektstärken nach 24 
Mon.: 1,00 und 0,58). Die Zunehmer zeigten als einzige Gruppen eine stetige Abnahme der 
aeroben Leistungsfähigkeit ab dem vierten Monat, lagen aber dennoch am Ende der 
Untersuchung höchst signifikant über ihrem Ausgangswert (Effektstärke nach 24 Mon.: 0,38). 
Nach zwölf und 24 Monaten bestanden signifikante und hoch signifikante Unterschiede 
zwischen der Ausdauerleistungsfähigkeit der Zunehmer und derjenigen der Unveränderten 
(Effektstärken: 0,42 und 0,45) und zwischen den Zunehmern und den Abnehmern mit BCM-
Zunahme (Effektstärken: 0,72 und 0,90, siehe Diagramm 4.25 und Tabellen 4.35). 
Die körperliche Aktivität nahm bei allen Erfolgsgruppen innerhalb der ersten zwölf Wochen 
höchst signifikant zu (Effektstärken: 0,80 bis 1,51). Nach diesem Zenit verringerte sich die 
körperliche Aktivität der Zunehmer höchst signifikant bis zum Untersuchungsende, an dem 
sie jedoch immer noch höchst signifikant den Ausgangswert übertraf (Effektstärke: 0,42). Die 
Unveränderten berichteten über einen geringeren Rückgang ihres Bewegungsumfangs und 
lagen zum Abschluss der Studie mit einer Effektstärke von d = 0,68 höchst signifikant über 
ihrem Startniveau. Beide Abnehmergruppen attestierten nach 24 Monaten einen Umfang an 
körperlicher Aktivität, der nicht signifikant unter ihrem Zenit nach zwölf Wochen lag und 
damit höchst signifikant über dem Bewegungsumfang zu Beginn der Untersuchung 
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(Effektstärken nach 24 Mon.: 1,30 und 0,80). Die körperliche Aktivität der Zunehmer 
unterschied sich nach einem Jahr signifikant von derjenigen der Unveränderten und der 
Abnehmer mit BCM-Zunahme (Effektstärken 0,40 und 0,47). Am Untersuchungsende 
bestand eine signifikante bis höchst signifikante Differenz im Bewegungsumfang der 
Zunehmer und dem aller anderen Gruppen (Effektstärken: 0,42 bis 0,85) und ein hoch 
signifikanter Unterschied zwischen den Unveränderten und den Abnehmern mit BCM-
Zunahme (Effektstärke: 0,52, siehe Diagramm 4.26 und Tabellen 4.36). 
Die Entwicklung der angegebenen körperlichen Aktivität ist mit derjenigen der 
Ausdauerleistungsfähigkeit vereinbar. Als Spiegel der Bewegungsmotivation offenbarte sie 
die nach drei Monaten einsetzenden und sich mit zunehmender Studiendauer vergrößernden 
Unterschiede zwischen den Erfolgsgruppen. 
Die Sitzmenge aller Erfolgsgruppen verringerte sich innerhalb der ersten zwölf Wochen 
höchst signifikant (Effektstärken: 0,14 bis 0,26). Im weiteren Beobachtungszeitraum nahm sie 
bei den Zunehmern mit geringer Effektstärke (d = 0,07) signifikant zu, während sie sich bei 
den anderen Gruppen nicht mehr signifikant veränderte. Am Ende der Untersuchung gaben 
alle Gruppen an höchst signifikant weniger zu sitzen als zu Beginn (Effektstärken: 0,15 bis 
0,20). Signifikante Differenzen zwischen den Gruppen wurden nicht beobachtet. 
Bei den Bewegungsfaktoren zeigten sich zum Teil deutliche Unterschiede im Profil der 
Erfolgsgruppen, wobei sich ein, verglichen mit den Ernährungsfaktoren, invertiertes Bild 
ergab. Ein eventuelles Overreporting, vor allem der bewegungsärmeren Gruppen, muss 
jedoch bedacht werden [149, 576, 650, 798]. Wie in der Literatur beschrieben, bestand bei 
den Erfolgsgruppen regressionsanalytisch ein engerer Zusammenhang zwischen den 
Veränderungen der Ausdauerleistungsfähigkeit und denjenigen der Körperzusammensetzung, 
als dies bei der körperlichen Aktivität der Fall war [72, 874, 998]. Bereits weiter oben 
(Kapitel 5.1.7) wurde die Frage diskutiert, wie stark dieses Ergebnis durch den Testaufbau 
und dessen Auswertung mitbedingt war. 
Über den Beobachtungszeitraum hinweg hat sich bei allen Erfolgsgruppen die 
Ausdauerleistungsfähigkeit verbessert und damit ein wesentlicher Prädiktor der Herz-
Kreislauf- und Gesamtsterblichkeit. Daher können für die Studienabschließer positive 
gesundheitliche Auswirkungen vermutet werden [35, 157, 332, 409, 469, 470, 552, 869, 984, 
1006]. 
 

5.3 Der Auf- und Abbau von Körperfett dient der Reg ulation des 
Energiehaushaltes 
 

5.3.1 Die wesentlichen Ergebnisse und Schlussfolgerungen in Stichpunkten: 

1. Die zelluläre Energieversorgung spielt die zentrale Rolle in der Regulation und 
Aufrechterhaltung des Metabolismus. Eine wesentliche Funktion des Fettspeichers 
als Energiepuffer ist, trotz Schwankungen in der Energieaufnahme eine 
gleichmäßige Versorgung aufrecht zu erhalten. 

2. Aufgrund des kleinen Glykogenspeichers und des ständigen Glukosebedarfs von 
Gehirn, Erythrozyten und Netzhaut haben sich beim Menschen 
Glukosesparmechanismen entwickelt. 

3. Der Aufbau von Körperfett schützt unsere Gesundheit auf mehrfache Weise. 
Erstens kann bei erhöhtem postprandialen Blutzuckerspiegel vermehrt Glukose 
verbrannt und das gleichzeitig aufgenommen Fett gespeichert werden. Zweitens 
kann ein Überschuss an Blutzucker in speicherfähige Fettsäuren umgewandelt und 
damit die Blutzuckerkonzentration reduziert werden. Drittens wird die 
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postprandiale Serumkonzentration an Triglyzeriden vermindert. Viertens wird der 
Entwicklung einer Lipo- und Glukotoxizität vorgebeugt. 

4. Eine zu hohe Konzentration von Glukose und Triglyzeriden im Blut ist mit 
zahlreichen gefäß- und zellschädigenden Effekten verbunden. 

5. Übergewicht und Adipositas korrelieren zwar als Kompensationssymptome eines 
überforderten Energiestoffwechsels mit zahlreichen „adipositasassoziierten“ 
Zivilisationskrankheiten. Sie sind jedoch nicht deren Ursache, sondern helfen diese 
Folgeerkrankungen zu verhindern oder zumindest aufzuschieben. 

6. Epidemiologische Daten deuten darauf hin, dass die Sterblichkeit bis zu einem 
BMI von 29,9 kg/m2 nicht wesentlich erhöht ist. 

7. Da der Organismus keine bestimmte Körperform anstrebt und sich die 
Stoffwechselregulation in erster Linie am situativen Bedarf und der Konzentration 
energiereicher Substrate im Blut ausrichtet, kann es zu einem Konflikt zwischen 
den biologischen Zielen des Körpers und den individuellen, soziologisch 
geprägten Idealvorstellungen seines Besitzers kommen. 

8. Aus Tierversuchen ist bekannt, dass der Organismus auch nach jahrelanger 
Gewichtsreduktion als Folge einer niedrigeren Energiebilanz bei ad libitum Kost 
seine genetisch vorgegebene Körperzusammensetzung erreicht. 

9. Das genetisch vorgegebene Verhältnis von Energiezufuhr und –umsatz kann durch 
Veränderungen im Verhalten und in der Umweltsituation innerhalb bestimmter 
Grenzen verschoben werden. Die Zunahme der Übergewichts- und 
Adipositasprävalenz zwischen 1980 und 2000 scheint bei einem Großteil der 
Personen eher durch die Abnahme des Energieumsatzes in den täglichen 
Routineaktivitäten verursacht zu sein, als durch eine gesteigerte 
Kalorienaufnahme. 

 

5.3.2 Die Regulation des Energiehaushaltes 

Der Organismus und alle seine Organsysteme passen sich ständig im Rahmen ihrer 
individuellen phänotypischen Flexibilität an die aktuellen Anforderungen an. Dabei ist der 
Körper bemüht, mit seinen Ressourcen, unter Berücksichtigung der Umweltsituation, 
bestimmte physiologische Optima aufrecht zu erhalten. Ziel dieser physiologischen 
Regulationen ist dabei, evolutionär selektiert, immer das Überleben und damit die 
Fortpflanzungsfähigkeit aufrecht zu erhalten. 
Da Lebewesen als dissipative Systeme für jede Aktion, jede Bewegung und jeden 
Stoffwechselschritt auf die Umsetzung einer gewissen Menge Energie angewiesen sind, spielt 
die Regulation und Aufrechterhaltung der zellulären Energieversorgung die zentrale Rolle im 
Metabolismus. Eine Veränderung der zugeführten Makronährstoffe verändert die 
Substratspeicher und die Substratutilisation [364, 818]. Veränderungen in der 
Nahrungsaufnahme verschieben die Nährstoff- und Hormonkonzentrationen im Blut und 
durch die geänderte Verfügbarkeit deren Speicherung und Oxidation in der Muskulatur [30]. 
Die Aktivität und Konzentration der Schlüsselenzymen beteiligter Stoffwechselkaskaden 
passt sich an das neue Angebot genau so an, wie die Expression der zugrunde liegenden Gene 
[720, 732]. Zum geordneten Vollzug dieser Anpassungsleistung laufen streng koordinierter 
Prozesse ab, welche die Gentranskription, den RNA-Transport, die Proteinsynthese und in 
einigen Fällen eine Proteinmodifikation nach der Translation einschließen [30]. Häufig ist der 
Start einer bestimmten Gentranskription mit einer veränderten Nährstoffzufuhr verbunden 
[457, 720, 732]. 
Der menschliche Organismus reagiert dabei immer in einer Weise, die evolutionär selektiert 
wurde, d. h. die sich unter früheren Bedingungen bewährt hat um eine Fortpflanzung zu 
ermöglichen. Aufgrund der erheblichen Veränderungen unserer Ess- und 
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Bewegungsgewohnheiten innerhalb der letzten ca. 200 Jahre, was nach evolutionärem 
Maßstab eine sehr kurze Zeitspanne darstellt, kann nicht davon ausgegangen werden, dass 
diese überlieferten Reaktions- und Kompensationsmechanismen für die Anforderungen der 
aktuellen Lebenssituation ausgelegt sind [85, 87, 147, 170, 229]. 
Eine wesentliche Funktion des Fettgewebes, das von allen Organen die höchste quantitative 
Plastizität aufweist, ist es die Energieversorgung des Organismus aufrecht zu erhalten. Zu 
diesem Zweck entfernen Adipozyten überschüssige (und damit schädigende) Triglyzeride und 
Glukose aus dem Blutstrom und geben diese gespeicherte Energie im Bedarfsfall in Form von 
Fettsäuren an die Zirkulation zurück. Zusätzlich ist das Fettgewebe durch endokrine, 
parakrine und autokrine Signalstoffe an der Regulation der Energiehomöostase beteiligt [485, 
591, 932]. 
 

5.3.3 Die frühere Hauptfunktion des Fettspeichers: Schutz vor Energiemangel 

Die Zufuhr einer ausreichenden Menge an Nahrungskalorien war unter Steinzeitbedingungen 
an den Erfolg beim Jagen oder Sammeln gebunden. Da unter diesen Bedingungen neben 
Phasen ausreichender Versorgung wiederholt zu Hungerperioden kam, wurden bei den 
Menschen und seinen Vorfahren Stoffwechselstrategien selektioniert, um diese 
Mangelepisoden unbeschadet überstehen zu können [87, 147]. 
 

5.3.3.1 Einsparen von Glukose 
Der menschliche Kohlenhydratspeicher macht in einer normalen Zelle ca. 1 %, in einer 
Muskelzelle bis zu 3 % und in der Leberzelle bis zu 6 % des Zellgewichtes aus [809]. 
Übertragen auf einen 70kg-Referenz-Mann in (siehe Tab. 5.3) ergäbe sich ein 
Glykogenspeicher von ca. 970 g, wovon der größte Anteil mit 840 g in der Muskulatur 
gespeichert ist [236]. De Marées schätzt den Glykogengehalt der Muskulatur auf 15 g pro 
Kilogramm [1030]. Die Muskulatur des Referenzmannes enthielte dann 420 g und in der 
gesamten Organismus ca. 550 g Glykogen, was in etwa 2.300 kcal entspräche. Da die 
Glukose im Muskelglykogen nicht mehr an die Zirkulation abgegeben werden kann, 
verbleiben den Organen wie Herz, Nieren, Leber und dem übrigen Verdauungstrakt nur 130 g 
Zucker und damit ca. 546 kcal. Dies reicht nicht um ihren Grundumsatz für einen Tag zu 
decken [135]. 
Die in Form von Glykogen gespeicherte Energiemenge ist klein im Vergleich zu den ca. 
110.000 kcal an Fettreserven beim 70kg-Referenz-Mann (siehe Tab. 5.3). Ein möglicher 
Grund für diesen relativ kleinen Kohlenhydratspeicher ist die Eigenschaft von Glykogen, die 
2,7-fache Gewichtsmasse an Wasser zu binden, wodurch der Glykogenspeicher pro 
Kalorienmenge ein wesentlich höheres Gewicht hat als Triglyzeride [56]. 
Die Energiedichte des menschlichen Fettgewebes, die zwischen ca. 7.700 kcal [731] und ca. 
7.160 kcal pro kg [1032] beziffert wird, ist ca. 6,5-mal so groß wie diejenige von Glykogen 
(ca. 1.130 kcal/kg) [1030] und 9-mal so groß wie diejenige von Dynamit mit ca. 800 kcal/kg 
[990]. Um Körpergewicht einsparen zu können und damit weniger Muskelmasse versorgen zu 
müssen oder einen Ast als evtl. einzig möglichen Fluchtweg nicht zum Brechen zu bringen, 
bietet es sich daher an, den Großteil der Energiereserve als Körperfett zu speichern [601]. 
Bestimmte Organe wie das Gehirn, die Erythrozyten und die Netzhaut sind für ihren 
Stoffwechsel ausschließlich auf Kohlenhydrate angewiesen. Aufgrund des relativ kleinen 
Kohlenhydratspeichers und der über weite Zeiträume der menschlichen Entwicklung 
unsicheren Kohlenhydratversorgung wurde die Hypothese aufgestellt, dass Gene selektioniert 
worden sind, die dem Organismus ermöglichen Glukose einzusparen [87]. 
Nervenzellen zum Beispiel, die bei normalem Glukoseangebot Zucker oxidieren, 
verstoffwechseln in einer Fastensituation Ketonkörper (Abbauprodukte des Fettstoffwechsels) 
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[252]. Außerdem erhält der Körper unter Fastenbedingungen seinen begrenzten internen 
Glukosevorrat, durch zwei Veränderungen im Insulinstoffwechsel. Erstens verringert er die 
Konzentration dieses Signalstoffs im Blut. Zweitens reduziert er die Insulinsensibilität. Durch 
beide Mechanismen wird die zelluläre Glukoseaufnahme und damit deren Umsatz reduziert 
[87].  
Die Erhöhung des Blutzuckerspiegels nach einer Mahlzeit wird hauptsächlich 
insulinvermittelt gegenreguliert. Ein erhöhter Blut-Insulin-Spiegel stimuliert die 
Translokation des Glukosetransporters 4 (GLUT4) an die Zelloberfläche, der wiederum die 
zelluläre Glukoseaufnahme vermittelt. Unter normalen Bedingungen werden durch diese 
Stimulation etwa 85 % der zirkulierenden Glukose in die Muskelzelle aufgenommen [197]. 
Im Fall eines Nahrungsmangels ist dieser Anteil durch den niedrigen Insulinspiegel und die 
gesteigerte Insulinresistenz auf 14 % reduziert [25]. 
Die Insulinsensitivität wird dabei von jedem Skelettmuskel, entsprechend seinem 
Energieumsatz, unabhängig reguliert. Durch Kontraktionen fördert die beanspruchte 
Muskulatur eine lokale, gesteigerte Translokation von GLUT4 an die Zelloberfläche und 
damit eine insulinunabhängige Glukoseaufnahme [396]. Nach diesem akuten Effekt 
körperlicher Betätigung besteht eine erhöhte Insulinsensitivität fort, bis die Glykogenspeicher 
der belasteten Muskulatur wieder gefüllt sind [396]. Auf diese Weise wird nur die 
beanspruchte Muskulatur mit Glukose versorgt und der Rest dieses begrenzten Nährstoffes für 
lebenswichtige Aufgaben im Nervensystem und den Erythrozyten eingespart. 
Untersuchungen an Menschen und Ratten haben ergeben, dass eine nach körperlicher 
Betätigung erhöhte Insulinsensitvität nach 38-60 Stunden wieder auf ihren Ruhewert 
zurückkehrt [523, 703]. 
 

5.3.3.2 Gesteigerte Fettsäureoxidation 
Aufgrund der unsicheren Nahrungsversorgung, der rezidivierend auftretenden Hungerphasen 
unbestimmter Dauer und der raschen Verderblichkeit der meisten Nahrungsmittel über den 
längsten Teil der menschlichen Entwicklung war die Fähigkeit, in Überflusszeiten einen vor 
dem Verderben und vor Diebstahl geschützten Energievorrat in Form von Körperfett 
anzulegen mit einem Überlebensvorteil verbunden. Aus historischen Berichten und aus 
Tierversuchen geht hervor, dass eine größere Fettmasse in Hungerzeiten ein längeres 
Überleben ermöglicht [135, 316, 626]. 
Bereits 1939 wurden von Christensen und Hansen gezeigt, dass trainierte Personen bei 
submaximaler Belastung einen größeren Anteil ihres Energiebedarfs aus der Oxidation von 
Fett gewinnen [154]. Dadurch können in Ruhe und bei Belastungen Kohlenhydrate eingespart 
werden [649]. Es muss davon ausgegangen werden, dass die Menschen in der 
Selbstversorgerzeit aufgrund der zum Lebenserhalt notwendigen körperlichen Anstrengung 
über eine gut ausgeprägte aerobe Fitness verfügten. Durch die Fähigkeit unter körperlicher 
Anstrengung mittels gesteigerter Fettsäureoxidation die Glykogenreserven schonen zu 
können, blieb die Glukose bei vorübergehend unzureichender Nahrungszufuhr länger 
erhalten. 
Der heute weitverbreitete Bewegungsmangel [487, 596, 635, 636, 913] ist wahrscheinlich der 
Hauptgrund für die niedrige oxidative Kapazität und geringe Mitochondriendichte bei 
Adipösen und Typ 2 Diabetikern [35, 480, 1006]. 
Die verminderte Fähigkeit Fettsäuren zu verstoffwechseln bedingt eine stärkere Deckung des 
Energiebedarfs durch Glukose. Dadurch werden die vorhandenen Fettspeicher gespart und 
durch den schnelleren Verbrauch der aufgenommenen Glukose zur Deckung des 
Energiebedarfs entsteht schneller wieder ein Hungergefühl. 
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5.3.4 Heutiger Schutz vor schädlichem Überschuss energiereicher Substrate 

Während die Hauptfunktion des Fettspeichers für den größten Teil der menschlichen 
Geschichte in der Speicherung konsumierter Nahrungsenergie bestand, auf die als Reserve in 
Notzeiten zurückgegriffen werden konnte, ist die Gefahr des Verhungerns in weiten Teilen 
der entwickelnden Welt und auch für einen immer größeren Bevölkerungsanteil in den sich 
entwickelnden Ländern nicht mehr gegeben [525, 735, 738]. In seiner Funktion als 
„Energiepuffer“ hat das Körperfett unter diesen Umständen vielmehr die Funktion in 
Momenten des Nahrungsüberflusses dessen gesundheitsschädigende Wirkung zu minimieren. 
Entgegen des allgemeinen Stigma gegenüber dem heute im Durchschnitt höheren 
Körperfettanteil denken einige Forscher, dass gesundheitliche Schäden erst entstehen, wenn 
der Organismus nicht mehr in der Lage ist, seinen Fettspeicher bedarfsgerecht zu vergrößern 
[215, 473, 485, 887]. Dabei muss zwischen der Glukotoxizität und der Lipotoxizität 
überschüssiger Nahrungsenergie unterschieden werden. 
 

5.3.4.1 Glukotoxizität 
Um die metabolische Belastung und das schädliche Potenzial einer übermäßigen 
Glukoseaufnahme besseres zu verstehen, ist es hilfreich, nicht den täglichen Energiebedarf 
des Menschen zu betrachten sondern die Konzentration der energiereichen Substrate nach 
einer Mahlzeit im Blutstrom. Nachdem die verzehrte Nahrung verdaut und die 
Makronährstoffe im Dünndarm resorbiert wurden, gelangen die Kohlenhydrate und 
Aminosäuren über die Pfortader zur Leber und von dort aus ins Blut. Demgegenüber werden 
die meisten Fettsäuren als Triglyzeride über die Lymphe in die Blutbahn transportiert und 
stehen den Körperzellen direkt zur Verfügung. Defizite müssen kompensiert werden, um die 
Leistungs- und Überlebensfähigkeit aufrecht zu erhalten. Zu hohe Konzentrationen müssen 
entfernt werden, damit durch den Überfluss kein Schaden entsteht. 
Glukose ist unser wichtigster Brennstoff für Gehirn, Netzhaut und rote Blutkörperchen und 
bei anstrengender körperlicher Aktivität für die Muskulatur. Das Blutvolumen eines 70 kg 
schweren Mannes (ca. 5,5 Liter) enthält bei normalem Blutzuckerspiegel zwischen 3,3 und 5 
Gramm Glukose. Eine normale Mahlzeit mit 50, 100 oder mehr Gramm Kohlenhydraten 
würde daher den Blutzuckerspiegel auf das 10- bis 30-fache erhöhen und beim Betroffenen 
über ein Überzuckerungskoma zum Tod führen, wenn der anflutende Zucker nicht sofort 
umgesetzt oder gespeichert würde. 
Die reduzierte Alltagsaktivität vieler Menschen [487, 596, 635, 636, 913] vermindert ihren 
Glukoseumsatz und die Aufnahmekapazität ihrer Glykogenspeicher [87, 396, 523]. Bei 
gleichzeitiger Nahrungsaufnahme über den Bedarf hinaus sind die Zuckerspeicher bei der 
nächsten Mahlzeit noch nicht ausreichend entleert, um die aufgenommene Zuckermenge aus 
dem Blut deponieren zu können. In dieser Situation hilft der Aufbau von Körperfett auf 
zweierlei Arten einen erhöhten Blutzuckerspiegel zu senken und damit unsere Gesundheit zu 
schützen. Erstens deckt unser Organismus seinen Energiebedarf abhängig von der 
Nahrungsaufnahme flexibel. Bei einem hohen Blutzuckerspiegel wird vermehrt Glukose 
verbrannt und die Fettverbrennung reduziert [30, 838]. Die sich durch die reduzierte 
Umsetzung in der Blutbahn anhäufenden, überschüssigen Triglyzeride werden dort 
gespeichert, wo sie am wenigsten schaden: in den Fettzellen. Zweiten wird überschüssiger 
Zucker, der weder in den Glykogenspeichern deponiert noch ausreichend verbrannt werden 
kann, in der Leber und in den Fettzellen in speicherfähige Fette umgewandelt, die ebenfalls 
im Fettgewebe deponiert werden. 
Ziel dieser Stoffwechselwege ist es, die Konzentration von Zucker im Blut schnellstmöglich 
auf ein optimales Niveau zwischen 60 und 90 mg pro Deziliter zu reduzieren und 
überschüssige Glukose aus der Blutbahn zu eliminieren [366, 901]. Gleichzeitig wird ein 
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übermäßiger Anstieg des Blutfettsäurespiegels, der wiederum eine Insulinresistenz und damit 
eine Erhöhung des Blutzuckerspiegels bewirken würde, verhindert [147]. 
Je stärker diese Regulationssysteme beeinträchtigt sind und je höher der Blutzucker- oder 
Blutfettsäurespiegel nüchtern oder nach den Mahlzeiten ist, desto mehr kann dies unserer 
Gesundheit schaden, auch wenn noch kein manifester Diabetes besteht [349, 905]. Es 
bestehen epidemiologische und pathophysiologische Verbindungen unter anderem zu 
Diabetes [121], Dickdarmkrebs [816], Netzhaut-, Nerven- und Nierenschäden [121, 349], 
koronarer Herzkrankheit, Herzinfarkt und Schlaganfall [121, 349, 905], Alzheimer Demenz 
[198], Autoimmunkrankheiten [150], beschleunigter Alterung [121], Durchblutungsstörungen 
durch die Schädigung großer und kleiner Blutgefäße [121, 349, 905] und erhöhter 
Sterblichkeit [349, 905]. 
Abhängig von der Konzentration von Zucker im Blut nehmen dessen direkt und indirekt 
gefäß- und zellschädigenden Effekte zu. Unter anderem kommt es zur vermehrten Bildung 
von Sauerstoffradikalen und zu nicht-enzymatischen Glykosylierungen von Proteinen in der 
Blutbahn und im Gewebe. Bei diesen ungesteuerten intra- und extrazellulären Reaktionen 
können die betroffenen Proteine ihre Funktion einbüßen und auf verschiedenen 
Stoffwechselwegen zu Zellschädigungen führen [121]. 
Durch Interaktion mit entsprechenden Rezeptoren auf der Zelloberfläche können die AGEs 
(advanced glycation endproducts = Endprodukte der fortgeschrittenen Verzuckerung) in 
Blutgefäßen und zahlreichen Geweben eine vermehrte Bildung reaktiver 
Sauerstoffverbindungen auslösen und Entzündungsprozesse hervorrufen, die wiederum eine 
weitere Bildung von AGEs und deren Rezeptoren auslösen und die Entzündungsreaktionen 
verstärken. Dieser Teufelskreis ist, sobald er einmal angestoßen wurde, die Basis für 
funktionelle und strukturelle Störungen der Zellfunktion, aus denen die in oben genannten 
Erkrankungen resultieren können [121, 757]. Zudem werden die Enzyme mit denen der 
Organismus freie Radikale neutralisiert, durch Verzuckerung inaktiviert [1018]. 
 

5.3.4.2 Lipotoxizität 
Forschungsergebnisse legen nahe, dass ein Individuum metabolisch gesund bleibt, solange 
das Fettgewebe überschüssige Kalorien speichern kann, ohne dass die Adipozyten übermäßig 
hypertrophieren [485, 887]. Dies zeigt sich beispielsweise in der Anfälligkeit lipodystropher 
Mäuse, die nicht in der Lage sind in normalem Ausmaß Fettgewebe aufzubauen, für die 
Entwicklung einer Insulinresistenz, eines Diabetes mellitus, einer Hypertriglyzeridämie oder 
einer Leberverfettung [485]. Nach einer Transplantation funktionellen Fettgewebes verbessert 
sich die Stoffwechselsituation dieser Tiere proportional zur transplantierten Gewebemenge 
[887]. 
In einem anderen Experiment wurde ein wegen seines Leptinmangels hyperphager ob/ob-
Mäusestamm transgen so verändert, dass er durch eine Überexpression von Adiponektin 
vermehrt Körperfett aufbaute. Diese neu gezüchteten Tiere waren im Durchschnitt 50 % 
schwerer und erheblich fetter als die bereits adipösen ob/ob-Mäuse. Der größere Aufbau von 
Körperfett schützte sie, im Unterschied zu den ob/ob-Mäusen, die bei gleicher 
Nahrungsaufnahme weniger Fettgewebe entwickelten, vor der Entwicklung eines 
metabolisches Risikoprofils und erhöhter Entzündungsparameter [485]. 
Die Entwicklung einer Stoffwechselstörung scheint nicht von der absoluten Körperfettmasse 
sondern vom trophischen Zustand der Adipozyten abzuhängen [485, 887]. In seiner 
Speicherfunktion expandiert sich das Fettgewebe primär hyperplastisch und speichert 
überschüssige Energie ohne Schaden. Bei andauernder positiver Kalorienbilanz 
hypertrophieren die Fettzellen zunehmend. Ab einem gewissen Hypertrophiegrad führt dies 
zu einem dysfunktionellen Missverhältnis zwischen Lipogenese und Lipolyse, einer 
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veränderten Sekretion von Adipokinen und einer vermehrten Freisetzung 
proinflammatorischer Zytokine aus dem Fettgewebe [485, 887, 932]. 
Sobald das Fettgewebe nicht mehr in der Lage ist, die alimentären oder durch Lipolyse 
anfallenden Fettsäuren durch weitere Hyperplasie oder Hypertrophie der Adipozyten 
aufzunehmen, führt die erhöhte Serumlipidkonzentration zu einer ektopen Speicherung und 
damit zur Anhäufung von Fettvesikeln in den Zellen anderer Organen wie Skelett- und 
Herzmuskulatur, Leber und Pankreas [932, 1035]. Eine hohe Konzentration freier Fettsäuren 
und von Triglyzeriden in der Leber und der Muskulatur wurden mit der Entwicklung einer 
Insulinresistenz in Verbindung gebracht [921, 922]. Heute ist bekannt, dass die 
Funktionsstörungen und Insulinresistenzen der Skelettmuskulatur und der Leber nicht direkt 
durch die Fettsäuren sondern durch Anhäufung ihrer Stoffwechselprodukte wie 
Diacylglyzerin, Acetyl-CoA und Ceramiden vermittelt werden [932, 1035]. 
Im Unterschied zu dieser „Überlaufspeicherung“ zirkulierender Fettsäuren bleibt die 
Insulinsensibilität, bei einer bedarfsregulierten Ansammlung intrazellulärer Lipide, wie sie 
z. B. nach einem Ausdauertraining in den Myozyten stattfindet, erhalten. Als Grund hierfür 
wird eine erhöhte oxidative Kapazität angesehen [1035].  
Eine Vergrößerung des Fettgewebes erhöht die Wirksamkeit von Insulin auf zweifache 
Weise: Erstens werden Triglyzeride aus den Leber- und Muskelzellen und zirkulierende freie 
Fettsäuren in den neuen Adipozyten deponiert. Zweitens erhöhen sich die Spiegel der 
Adipozytenhormone, welche die Insulinsensitivität positiv beeinflussen [657, 694]. Auf diese 
Weise regt eine verbesserte Insulinsensitivität des Fettgewebes mit einer größeren 
Fettspeicherung eine bessere Insulinreaktion von Leber und Muskulatur an. 
Sowohl epidemiologische als auch Interventionsstudien belegen eine inverse Beziehung 
zwischen der aeroben Fitness und der Entwicklung eines metabolischen Syndroms und eine 
positive Korrelation zur Lebenserwartung [589, 853, 1006]. 
 

5.3.4.3 Das Adipositasmissverständnis 
Die Zunahme des Fettgewebes bei Übergewicht oder Adipositas beruht auf der Speicherung 
überschüssiger Energie. Im Rahmen dieses Prozesses, muss jedoch unterschieden werden 
zwischen einer physiologischen, primär hyperplastischen Expansion des Fettgewebes und 
einer pathologischen, ektopen Lipidakkumulation. Im Einzelfall darf ein hoher 
Körperfettanteil daher nicht mit einem erhöhten kardiovaskulären, metabolischen oder 
neoplastischem Risikoprofil gleichgesetzt werden. Er gibt zwar Auskunft über die 
gespeicherte Energiemenge, sagt jedoch nichts über die verbleibende Speicherkapazität oder 
die oxidative Kapazität des Individuums.  
Die Herausforderung des Energiestoffwechsels besteht darin, aufkommende Differenzen 
zwischen der Versorgung mit und dem Bedarf an energiereichen Substraten auszugleichen. 
Dabei lassen sich prinzipiell vier verschiedene Stoffwechselanforderungen unterscheiden, die 
sich aus Veränderungen der Energiezufuhr und des Energieumsatzes ergeben: 

1. Nährstoffüberschuss, der nach kalorienreichen, nährstoffdichten Mahlzeiten oder 
durch die gesteigerte Freisetzung aus den Speichern in Stresssituationen auftreten 
kann. 

2. Nährstoffmangel, wie er in Hungerphasen, bei unzureichender Ernährung oder bei 
plötzlich erhöhtem Bedarf vorkommen kann. 

3. Hoher Nährstoffbedarf, z. B. im Rahmen bestimmter Erkrankungen oder durch 
vermehrte oder intensive körperliche Aktivität. 

4. Niedriger Energiebedarf, der in Ruhe oder bei geringer körperlicher Aktivität besteht. 
 
Solange der Organismus aufgrund seiner genetischen, gesundheitlichen und 
Versorgungssituation in der Lage ist, die situativ bedingten Lücken zwischen 
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Nährstoffangebot und –bedarf zu schließen, werden keine größeren Schwankungen in der 
Konzentration der energiereichen Substrate im Blut aufkommen. Falls der Stoffwechsel mit 
dieser Aufgabe überfordert ist, entstehen Überschüsse und Mängel an energiereichen 
Substraten, durch welche kurzfristig die körpereigene Homöostase und langfristig die 
Gesundheit bedroht werden. Bei heutiger, häufig überschüssiger Versorgungslage bestehen 
die Herausforderungen des Stoffwechsels in der Regel darin, einen Nährstoffüberschuss zu 
puffern. Insbesondere, wenn dieser, aufgrund mangelnder körperlicher Tätigkeit, mit einem 
niedrigen Energiebedarf gepaart ist. 
Eine andere These geht davon aus, dass eine Insulinresistenz bei bestehender Adipositas ein 
physiologischer Mechanismus ist, um eine weitere Gewichtszunahme zu verhindern [232]. 
Genauso, wie es aus evolutionärer Sicht vorteilhaft ist, dass ein Individuum vor einem zu 
großen Verlust seines Körpergewichts und damit seiner aktiven Zellmasse und Energiereserve 
geschützt wird, kann es ebenso vorteilhaft sein, die Körpermasse nicht zu groß werden zu 
lassen. Da ein zu schwerer Mensch größere Schwierigkeiten beim Jagen und beim Fliehen 
hat, hätten Organismen, die ein Regulationssystem für ein stabiles Körpergewicht entwickelt 
haben, einen momentanen Überlebensvorteil. Erst auf Dauer ist die Eigenschaft, durch eine 
erhöhte Insulinresistenz den Aufbau zusätzlichen Körperfetts zu bremsen mit Komplikationen 
eines erhöhten Blutzucker- und Blutfettspiegels verbunden. 
 
Obwohl Adipositas als wichtiger kardiovaskulär Risikofaktor gilt, zeigen immer mehr 
Untersuchungsergebnisse, dass ein übermäßiger Körperfettanteil nicht immer mit einem 
kardiovaskulären Risikoprofil oder häufigeren Herzerkrankungen einhergeht [155, 355, 422, 
423, 465, 470]. In einer Studie wiesen adipöse Hypertoniker mit koronarer Herzkrankheit 
über einen Zeitraum von 2 Jahren eine um 30 % niedrigere Mortalität auf als 
normalgewichtige KHK-Patienten mit arterieller Hypertonie. Eine andere Forschergruppe 
fand bei Übergewichtigen und Adipösen mit Herzinsuffizienz eine um 19 % und 40 % 
niedrigere kardiovaskuläre und eine um 16 % und 33 % verminderte Gesamtsterblichkeit als 
bei normalgewichtigen Betroffenen. In einer retrospektiven Untersuchung nahm bei 
dekompensierter Herzinsuffizienz die relative Krankenhaussterblichkeit mit steigendem BMI 
ab [104, 545]. 
Nach einem erfolgreich behandelten Herzinfarkt war eine, nach BMI-Kriterien vorhandene, 
Adipositas nicht mit einer erhöhte Mortalität oder Morbidität verbunden [339, 484, 761]. Bei 
adipösen Patienten wurde nach einer Koronarangiografie [643] und nach einem Herzinfarkt 
[188, 340, 397] eine höhere Überlebensrate gefunden als bei Normalgewichtigen mit den 
gleichen kardiovaskulären Beschwerden. Dies galt auch für eine länger dauernde 
Dialysebehandlung [461]. 
Neuere Studien belegen, dass Adipositas ohne gleichzeitige Komorbiditäten, sogenannte 
„unkomplizierte Adipositas“, zu funktionellen Anpassungen des Herzens führt und vom 
Krankheitsverlauf einer Fettleibigkeit mit zusätzlichen Erkrankungen unterschieden werden 
muss [423]. Während die meisten Autoren eine Zunahme der linksventrikulären Masse mit 
steigendem BMI berichteten [700, 709, 721, 928], ergaben Ultraschalluntersuchungen des 
Herzens bei Personen mit „unkomplizierter Adipositas“ bis zu einem BMI von 50 kg/m2 keine 
übermäßigen Zunahme der linken Herzkammer [420, 421, 424]. 
Das Vorkommen stoffwechselgesunder Adipöser wurde ursprünglich von Andres und Sims 
beschrieben [27, 844]. Im klinischen Alltag sind jedoch auch massiv adipöse Personen keine 
Seltenheit, die keine weiteren Risikofaktoren wie Blutfett- oder Blutzuckererhöhungen 
aufweisen [423]. Neuere Untersuchungen bestätigen diese Beobachtung und schreiben 
zwischen 12 und 30 % der Adipösen dieser Gruppe zu. Sie fanden keinen Zusammenhang 
zwischen dem Ausmaß der Adipositas und dem Fehlen der Begleiterkrankungen [117, 355, 
422, 465, 466, 609]. In einer anderen Untersuchung wiesen 60 % der untersuchten adipösen 
Männer ein metabolisches Syndrom auf und 40 % nicht [470]. 
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Die „unkomplizierte” Adipositas wird wie folgt definiert: 

- keine klinischen Auffälligkeiten bei der körperlichen Untersuchung, 
- keine Einnahme von cholesterin-, blutzucker- oder blutdrucksenkenden 

Medikamenten, 
- keine metabolischen, kardiovaskulären oder respiratorischen Erkrankungen in der 

Anamnese, 
- normale Schilddrüsenfunktion, 
- normales Ruhe-EKG, 
- normaler Nüchternblutzucker, 
- normale Glukosetoleranz (beim oralen Glukosetoleranztest 2 Stunden Glukosespiegel 

< 140 mg/dl), 
- systolischer Blutdruck < 130 mm Hg, diastolischer Blutdruck < 85 mm Hg bei 

mindestens drei Messungen. 
 
Da zahlreiche Untersuchungen bei „Übergewichtigen“ bis zu einem BMI von 27,5 kg/m2 oder 
29,9 kg/m2 keine höhere Sterblichkeit fanden als bei Personen, die nach WHO-Definition mit 
einem BMI von 18,5-24,9 kg/m2 normalgewichtig sind [264, 265, 559, 631, 697, 733, 750], 
scheint zumindest ein „Übergewicht“ nicht mit wesentlichen negativen gesundheitlichen 
Auswirkungen verbunden zu sein. 
Im Unterschied zur „unkomplizierten Adipositas“ bestehen laut einer Metaanalyse 
prospektiver Studien von Ford eindeutige Zusammenhänge zwischen dem metabolischen 
Syndrom und der Gesamtsterblichkeit [281]. In Studien, in denen die Definition des National 
Cholesterol Education Program zugrunde gelegt wurde, ergab sich für Personen mit 
metabolischem Syndrom eine 1,27-fache Gesamtsterblichkeit. Die Prävalenz einer 
kardiovaskulären Erkrankung war 1,65-fach erhöht und diejenige von Diabetes mellitus 2,99-
fach. Untersuchungen, welche die WHO-Definition zur Grundlage hatten, schätzten für 
Betroffene ein 1,37-fach erhöhtes Sterblichkeitsrisiko und das 1,93-fache Risiko für eine 
Herzkreislauferkrankung [281]. 
Zwei weitere epidemiologische Beobachtungen passen nicht zu der These, Übergewicht und 
Adipositas an sich wären gesundheitsschädlich. Erstens hat sich, zeitgleich zum stetigen 
Anstieg des durchschnittlichen BMI zwischen 1960 und 2000 [688, 916], die 
Lebenserwartung in den westlichen Industrieländern immer weiter erhöht [29, 400, 967]. 
Zweitens hat die Prävalenz der Risikofaktoren Gesamtcholesterin und Bluthochdruck bei 
stetiger Zunahme der Adipositasprävalenz zwischen 1960 und 2000 nicht zu- sondern 
abgenommen [330]. 
 

5.3.4.4 Stoffwechselförderung statt Gewichtskosmetik 
Seit vielen Jahren ist bekannt, dass eine mäßige Gewichtsreduktion zusammen mit 
regelmäßiger körperlicher Bewegung die Gesundheit Übergewichtiger und Adipöser fördert 
und die Insulinsensibilität in größerem Umfang verbessern kann, als eine medikamentöse 
Therapie [439]. Weiter oben wurde bereits dargestellt, dass Verhaltensinterventionen zur 
Gewichtsreduktion bei Übergewichtigen und Adipösen in der Regel nur temporäre und 
bescheidene Erfolge erzielen [192, 376, 468, 832] und nicht das Körpergewicht oder die 
Körperfettmasse sondern die evtl. resultierende Lipotoxizität die adipositasassoziierten 
kardiovaskulären, metabolischen und neoplastischen Komorbiditäten verursacht [485, 887, 
932]. 
Der Aufbau von Körperfett ist ein physiologischer Schutzmechanismus des Organismus vor 
den genannten schädigenden Effekten überschüssiger energiereicher Substrate. 
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Der genetisch prädisponierte und verhaltensmodifizierte Weg zu Übergewicht und Adipositas 
besteht zwangsläufig aus zahlreichen Phasen eines Überschusses energiereicher Substrate. 
Wenn diese nicht schnellst möglich aus dem Gefäßsystem beseitigt werden, können sie zu den 
oben beschriebenen Schädigungen führen. Daher ist das gespeicherte Fett für unsere 
Gesundheit und unsere Insulinsensibilität wesentlich weniger belastend als eine erhöhte 
Blutkonzentration dieser Nährstoffe [932]. 
Übergewicht und Adipositas korrelieren mit zahlreichen Zivilisationskrankheiten und 
pathophysiologischen Abläufen. Als Kompensationssymptome eines überforderten 
Energiestoffwechsels sind sie jedoch nicht dessen Ursache, sondern helfen 
Folgeerkrankungen zu verhindern oder zumindest aufzuschieben [485, 887, 932]. 
Unter den ursprünglichen Selektionsbedingungen mit wiederkehrenden Hunger- und damit 
Entspeicherungsphasen bei gleichzeitiger vermehrter Bewegung und verbesserter oxidativer 
Kapazität wäre diese hyperalimentäre Notsituation sehr unwahrscheinlich [85, 87, 147, 170, 
229]. 
Die Reaktion des Organismus Körperfett zu speichern oder zu entspeichern richtet sich nach 
der situativen Konzentration energiereicher Substrate im Blut und dem aktuellen Bedarf. Mit 
dem Ziel eine möglichst optimale, das heißt den Anforderungen des Lebens angemessene, 
energetische Versorgung so lange wie möglich aufrecht erhalten zu können. Diese Strategie 
ist, als Ergebnis unserer Phylogenese, maßgeblich genetisch determiniert [35, 591, 1006]. 
Dabei strebt der Organismus keine bestimmte Körperform an, sondern orientiert sich einzig 
an seiner, nach selektioniertem System, bestmöglichen Überlebens- und 
Fortpflanzungschance. Daher können individuelle, soziologisch geprägte Idealvorstellungen 
bezüglich der Körperform zu Differenzen zwischen den biologischen Zielen des Organismus 
und denjenigen seines Besitzers führen. Jede „ungewollte“ Gewichtszunahme, Diät oder 
sonstige Abnehmmaßnahme und das anschließende, häufig frustrane Wiederzunehmen sind 
Ausdruck dieses Interessenkonflikts [193, 293, 385, 557, 591, 909]. Ein übermäßiger Aufbau 
von Körperfett ist nicht mehr und nicht weniger als ein Zeichen der autonomen 
Stoffwechselkompensation. Um das zugrunde liegende Missverhältnis kausal zu korrigieren 
und nicht nur symptomorientiert vorzugehen, ist eine Anpassung des Bewegungs- und 
Ernährungsverhaltens an die individuellen metabolischen Voraussetzungen erforderlich. 
 

5.3.5 Die Energielücke – The energy-gap 

Wegen der permanenten Anpassung des menschlichen Organismus an die Versorgung mit 
und den Bedarf an Energie ist eine dauerhafte Veränderung der Körperzusammensetzung nur 
möglich, wenn das Ess- und Bewegungsverhalten dauerhaft umgestellt werden [98, 495]. In 
welchem Ausmaß die tägliche Energiebilanz dazu verschoben werden muss, zeigt die so 
genannte „Energielücke“ (engl.: energy gap). Die „Energielücke“ ist definiert als die 
Differenz zwischen den Kalorienumsätzen normalgewichtiger, übergewichtiger und adipöser 
Person im Zustand der Gewichtsstabilität. Das Rechenmodell gibt an, wie viel Energie mehr 
ein Adipöser verglichen mit einem Normalgewichtigen täglich umsetzt, um sein Gewicht zu 
halten (siehe Tabelle 5.1) [99]. 
Im Falle einer übermäßigen Kalorienzufuhr werden ca. 64 bis 75 % der überschüssig 
zugeführten Energie in Form von Fett gespeichert [94, 200]. Bei gleichbleibend hoher 
Energiezufuhr verringert sich jedoch, wegen des mit zunehmender Körpermasse wachsenden 
Energiebedarfs, der Anteil der gespeicherten überschüssigen Energie, bis sich schließlich eine 
neues Gleichgewicht eingestellt hat. Dies geschieht sowohl durch eine Steigerung des 
Energieumsatzes in Ruhe- als auch in Bewegung. Bei Kindern und Jugendlichen kommt der 
Energiebedarf für das Wachstum hinzu. Wang et al. haben festgestellt, dass die Energielücke 
übergewichtiger Jugendlicher zwischen 700 und 1.000 kcal pro Tag beträgt. D. h., der 
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tägliche Energieumsatz übergewichtiger Jugendlicher liegt ca. 1.000 kcal über demjenigen 
normalgewichtiger [952]. 
Die Kenntnis des Ausmaßes dieser Energielücke bei übergewichtigen und adipösen 
Erwachsenen ist wichtig, um den Unterschied in der täglichen Energieaufnahme zwischen 
einem Normalgewichtigen und einem Adipösen mit verschieden hohem Körpergewicht 
einschätzen zu können. Diese Daten könnten entweder unter kontrollierten 
Versorgungsbedingungen oder mithilfe doppelt markierten Wassers gewonnen werden. Das 
US-amerikanische Institute of Medicine veröffentlichte zur zweiten Methode im Jahr 2002 
einen Algorithmus mit dessen Hilfe das energy-gap übergewichtiger und adipöser Personen 
errechnet werden kann (siehe Tabelle 5.1) [426]. 
 

Tabelle 5.1: Berechnungen des Energieumsatzes bei zwei Ausprägungen der körperlichen Aktivität, 
basierend auf dem Algorithmus des Institute of Medicine aus dem Jahr 2002. Die Beispiele sind für 

einen 50-jährigen Mann von 1,78 m Größe berechnet. Die Stufen der körperlichen Aktivität 
entsprechen mit dem 1,3- und dem 1,6-fachen des Grundumsatzes einer sitzenden bzw. mäßig 

aktiven Lebensweise, nach [426]. 

BMI ∆ kg Sitzende Lebensweise Mäßig aktive Lebensweise 
  kcal Aufnahme ∆ kcal pro Tag kcal Aufnahme ∆ kcal pro Tag 

25 - 3.069 - 3.734 - 

30 16 3.398 329 4.139 405 

35 32 3.717 648 4.532 798 

40 48 4.046 977 4.937 1.203 

45 64 4.375 1.306 5.342 1.608 

50 80 4.704 1.635 5.747 2.013 

 
Nach dieser Berechnung benötigt ein 50-jähriger Mann mit einem BMI von 25kg/m2 bei 
sitzender Lebensweise täglich 3.069 kcal um seine Energiebalance zu bewahren. Hätte die 
gleiche Person mit identischer Lebensweise einen BMI von 40 kg/m2, so hätte sie einen 
täglichen Energiebedarf von 4.046 kcal oder 977 kcal mehr. Die Energielücke wächst umso 
mehr, je weiter sich das Körpergewicht vom BMI von 25 kg/m2 entfernt. Die energetische 
Lücke ist bei moderater körperlicher Betätigung erheblich größer und beträgt zwischen einem 
BMI von 25 und 40 kg/m2 1.209 kcal am Tag. Bereits bei einem BMI von 30 kg/m2 müssen 
täglich 300-400 kcal mehr zugeführt werden, um das Körpergewicht zu halten, als mit einem 
BMI von 25 kg/m2. Selbstverständlich wäre das energy-gap im Vergleich zu einem 
Körpermassenindex von 22 oder 23 kg/m2 noch größer. 
Diese Zahlen zeigen, dass die Energielücke zwischen Adipösen und Normalgewichtigen 
größer ist, als häufig angenommen [384]. 
Die Körperzusammensetzung eines Individuums ist das Ergebnis des Verhältnisses aus 
Energieaufnahme und Energieumsatz über einen langen Zeitraum [99]. Jedoch folgen 
„Übergewichtige“ und „Adipöse“ mit ihrem erhöhten Energieumsatz und der damit 
verbundenen höheren Energieaufnahme, genau wie „Normalgewichtige“ ihrem Antrieb zur 
Nahrungsaufnahme. Es muss daher davon ausgegangen werden, dass eine Reduktion der 
Kalorienzufuhr, mit dem Ziel eine Energiebalance auf einem niedrigeren Niveau zu erzielen, 
vor allem, wenn sie nicht durch ausreichend Bewegung flankiert ist [63, 565], wie bei oben 
genannten Rattenversuchen, autonom mit vermehrtem Hunger und weniger 
Bewegungsantrieb gegenreguliert wird [591, 592]. 
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Bei einer über dem Bedarf liegenden Kalorienaufnahme erhöhte sich der Grundumsatz je 
nach Dauer und Größe der Überfütterung in verschiedenen Studien um ca. 16 bis 25 % der 
übermäßig aufgenommenen Energiemenge [94, 711, 840]. Durch den zusätzlich erhöhten 
Energieumsatz für Bewegung und Thermogenese führte ein verbleibender Anteil von 64 bis 
75 % der zusätzlich aufgenommenen Kalorien zu einer Gewichts- und Fettzunahme, deren 
Umfang und Verteilung genetisch determiniert war [94, 200]. Nach Beendigung der 
willentlichen Überfütterung stellte sich erneut das Ausgangsgewicht ein [94, 710, 840]. Aus 
diesen Beobachtungen und den Ergebnissen genetischer Untersuchungen kann geschlossen 
werden, dass eine übermäßige Gewichtszunahme bei Menschen in der Regel auf eine gestörte 
Appetitregulation zurückzuführen ist [249, 758, 840]. 
 

5.3.6 Der Jojoeffekt 

Eine negative Energiebilanz, durch Einschränkungen in der Kalorienaufnahme oder einen 
erhöhten Energieumsatz, ist eine Situation, welcher der Körper durch einen vermehrten 
Hunger und einen reduzierten Bewegungsdrang begegnet [293, 591]. Umgekehrt reduziert 
sich bei einem kalorischen Überangebot der Appetit, die spontanen Bewegungen nehmen zu 
und der Organismus puffert die überschüssigen energiereichen Substrate mit seinen Glykogen 
und Fettspeichern [557, 594]. 
Aus Rattenversuchen, die, auf die menschliche Lebenszeit umgerechnet, mit einer über mehr 
als zehn Jahre andauernden Gewichtsreduktion durch Nahrungsrestriktion gleichzusetzen 
sind, geht hervor, dass Säugetiere ihren Stoffwechselbedarf dauerhaft reduzieren und bei 
nächster Gelegenheit ihre genetisch vorgegebene Körperzusammensetzung wiedererlangen 
[592, 593]. Es stellt sich daher die Frage in wie fern ein Abnehmverhalten, das sich an 
kosmetischen und sozialen Werten und nicht an der körperlichen Leistungsfähigkeit und 
Gesundheit ausrichtet, sinnvoll ist [610]. 
Laut Literatur sind kalorienreduzierte Diäten der Eckpfeiler eines Gewichtsmanagements 
durch eine veränderte Lebensführung [59]. Verhaltensinterventionen der letzten 50 Jahre 
konnten zwar nach 52 Wochen einen Gewichtsverlust von fünf bis zehn Kilogramm erzielen 
[36, 878]. Jedoch folgte in jeder untersuchten Gruppe einem minimalen Gewicht nach 26 bis 
52 Wochen [192, 302, 376, 385] ein allmählichen Wiederanstieg. Nach spätestens fünf Jahren 
hatten die meisten Abnehmwilligen ihren Ausgangswert zumindest wieder erreicht [193, 468, 
785]. 
Eine langfristige Gewichtsreduktion ist nach aktuellem Stand der Forschung nur möglich 
durch einen dauerhaft aufrecht erhaltenen, erhöhten Energieumsatz bei gleichzeitiger 
Nahrungsrestriktion [495, 1002]. Aufgrund von Regulationsmechanismen des menschlichen 
Organismus, wie der Reduktion des spontanen Energieumsatzes und einem verstärkten 
Hungergefühl [223, 290, 557, 592], wird dieser ständig aufrechterhaltene Nahrungsmangel 
nur von einem kleinen Teil der Abnehmwilligen durchgehalten [610]. Die resultierende 
Gewichtswiederzunahme ist in vielen Fällen der Ausgangspunkt erneut abzunehmen, und 
diesen Zyklus von Neuem zu beginnen [120]. 
In einer Untersuchung von 47.153 amerikanischen Krankenschwestern über 16 Jahre 
berichteten insgesamt 54,9 % über mindestens eine gewollte Gewichtsabnahme mit 
anschließender Wiederzunahme. Die Gewichtsschwankungen lagen bei 20,1 % im Bereich 
von 2,5 bis 4,5 kg, 18,8 % schwankten zwischen 4,5 und 9 kg und 16 % berichteten über eine 
Ab- und Wiederzunahme von mindestens 9,1 kg. Eine alleinige Gewichtszunahme gaben 
29,3 % der Studienteilnehmerinnen an und einen Gewichtsverlust 4,6 %. Nur 11,1 % aller 
weiblichen Probanden hielten über 16 Jahre ihr Ausgangsgewicht in einem Bereich von + 
2,5 kg [882]. In einer entsprechenden Vergleichsstudie standen 7.443 Männern (33,2 %) ohne 
Gewichtsschwankungen 10.027 (40,5 %) mit Schwankungen zwischen 2,5 und 4,5 kg, 5.185 
(21,0 %) mit Zyklen zwischen 4,5 und 9 kg und 2.074 (8,4 %) mit Ab- und Wiederzunahmen 
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von über 9 kg gegenüber [910]. Eine andere Untersuchung fand eine wiederkehrende 
Gewichtsab- und -zunahme bei 29 % der untersuchten Frauen und 18 % der untersuchten 
Männer [533]. Personen, deren Gewicht in den letzten zehn Jahren mindestens dreimal um 
über 5 kg ab- und anschließend wieder zunahm, suchten häufiger einen Arzt auf, nahmen ihre 
Gesundheit häufiger als schlecht wahr und nahmen häufiger Medikamente [533]. Zudem war 
für Personen mit Gewichtsschwankungen das Risiko eines symptomatischen 
Gallenblasensteinleidens auf ein Vielfaches erhöht [882, 910]. 
Entgegen der allgemeinen Meinung gibt es keine sicheren Hinweise dafür, dass Jojo-Diäten 
eine spätere Gewichtsabnahme erschweren oder eine dauerhafte Gewichtszunahme fördern 
[120]. Für bestimmte Gruppen wie Männer zwischen 18 und 29 Jahren und Frauen von 30-54 
Jahren wurde jedoch eine schwach signifikante Wahrscheinlichkeit gefunden, nach einer 
Gewichtsreduktion erheblich (über 10 kg) zuzunehmen [508]. 
Ein 8-wöchiges Überlebenstraining der US-Armee, das anstrengende körperliche Aktivität bei 
reduzierter Schlafmenge forderte, war in vier Blöcke á 2 Wochen unterteilt. Während der 3- 
bis 5-tägigen Trainingsphase zu Beginn jedes Blocks erhielten die US-Elitesoldaten eine 
angemessene Kost, in den 7- bis 10-tägigen Einsatzphasen dagegen täglich eine Mahlzeit von 
1.290 kcal. Auf diese Weise wurde über den gesamten Zeitraum ein durchschnittliches 
Kaloriendefizit von 1.200 + 500 kcal pro Tag erzielt. 
Die Ranger verloren durchschnittlich 15,7 + 3,7 % ihres Ausgangsgewichts (von 76,0 + 11,4 
auf 63,5 + 8,6 kg) und der Körperfettanteil verringerte sich von 14,3 % auf 5,8 + 1,8 %. Ab 
einer Grenze des Körperfettanteils zwischen 4-6 % blieb die Körperfettmasse bei ca. 2,5 kg 
konstant und jeder weitere Gewichtsverlust war ein Rückgang der fettfreien Masse, der sich in 
einer Abnahme der Umfänge von Nacken, Schultern, Brustkorb, Bizeps, Taille, Hüfte und 
Oberschenkel sowie diverser Hautfaltendicken zeigte. Als die Soldaten nach diesem Training 
freien Zugang zu Essen hatten, lagen das Körpergewicht und die Körperzusammensetzung 
nach 6 Monaten erneut bei den Ausgangswerten. Ein bis zwei Monate nach dem Kurs kam es 
jedoch, aufgrund einer massiven Nahrungsaufnahme zu einer Erhöhung des Körperfettanteils 
auf ca. 150 % des Ausgangswertes [290]. 
Diese Beobachtung der reaktiven Zunahme an Körperfett durch einen gesteigerten Essantrieb 
nach einer Hungerphase deckt sich mit den Ergebnissen von Keys, der 1950 in seinem 
berühmten Minnesota-Experiment junge, gesunde Männer zur Erforschung des Hungers und 
seiner Folgen über 56 Wochen beobachtete. Nachdem über einen Zeitraum von 12 Wochen 
der individuelle Kalorienbedarf ermittelt wurde, erhielten die Probanden für 24 Wochen eine 
vegetarische Kost der halben Energiemenge. In dieser Zeit verloren sie ca. 70 % ihrer 
Fettmasse und 15 % ihrer fettfreien Masse. In den nächsten 12 Wochen wurde die zugeführte 
Nahrungsmenge mit gemischter Kost stufenweise auf den ursprünglichen Bedarf angehoben, 
wodurch sich der durchschnittliche Körperfettanteil auf etwa 80 % und die Magermasse auf 
ca. 90 % des Ausgangswertes erholten. In den folgenden 8 Wochen konnten die Männer 
beliebig viel essen, wobei jede verzehrte Nahrung genau protokolliert wurde. Die 
Kalorienaufnahme stieg bis auf 160 % des früheren Tagesbedarfs und war so lange erhöht, bis 
die fettfreie Masse wieder ihren Ausgangswert erreicht hatte. Zu diesem Zeitpunkt lag der 
Körperfettanteil jedoch 80 % über seinem ursprünglichen Wert (siehe Diagramm 5.1) [223]. 
Auch an anderer Stelle wurde nach Hungersnöten, Hungerexperimenten und 
Abnehmprogrammen beobachtet, dass einer Hungerphase, die zu einer Abnahme der 
Fettmasse und der fettfreien Masse führte, eine reaktive Hyperphagie folgte [54, 966]. Es 
kann davon ausgegangen werden, dass es sich bei der Hyperphagie nach einer Hungerphase 
um einen autoregulativen Rückkopplungsmechanismus handelt, der von Defiziten der Fett- 
und der fettfreien Masse getriggert wird [223]. Die oben beschriebenen Elitesoldaten wiesen 
sechs Monate nach Abschluss ihres Trainings erneut ihr ursprüngliches Körpergewicht und 
ihren früheren Körperfettanteil auf [290]. 
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In der vorliegenden Studie folgten die Entwicklung des Körpergewichts und der 
Körperfettmasse den Veränderungen des Ess- und Bewegungsverhaltens. Dabei sorgt eine 
Kaskade von Steuerungsmechanismen für ein individuelles metabolisches Gleichgewicht, 
dass abhängig von der Umweltsituation und dem Verhalten in gewissem Umfang verschoben 
werden kann (phänotypische Flexibilität). 
Auf der Seite der Energiezufuhr steht die Ernährung, auf der Seite des Energieverbrauchs der 
Ruheumsatz, die Thermogenese und, sehr variabel, die körperliche Aktivität. Ein körperliches 
Training steigert neben dem direkten Energieverbrauch durch Stimulation der 
mitochondrialen Aktivität auch deren Oxidationskapazität [35, 60, 1006]. Dadurch ist neben 
einem effektiveren Glukoseumsatz eine bessere Nutzung der körpereigenen Fettreserven 
möglich, was sich bei gleichem Körpergewicht in einem niedrigeren Körperfettanteil 
Trainierter gegenüber Untrainierten widerspiegelt [332]. 
 

Diagramm 5.1: Veränderung der Körperzusammensetzung während einer Hungerphase mit 
anschließender Wiederzunahme, nach [223]. 

Auf der X-Achse sind die Wochen der Hungerphase mit halber Kalorienzufuhr (S: semisarvation), dem 
anschließenden kalorienlimitierten Kostaufbau (R: refeeding) und der abschließenden Ad libitum-Kost 

aufgetragen. Die Y-Achse zeigt die Veränderung der aufgenommenen Nahrungsenergie („Energy 
intake“, gestrichelte Linie), der Fettmasse („Fat mass“, Linie mit durchsichtigen Punkten) und der 

fettfreien Masse („FFM“, Linie mit ausgefüllten Punkten) der Probanden, relativ zu ihrem 
Ausgangswert (=100 %). 

 
Der Einfluss des persönlichen Verhaltens auf die Körperzusammensetzung ist unbestritten. 
Die in der Literatur gefundenen Angaben zu den Verhaltensunterschieden zwischen 
Schlanken und Adipösen widersprechen sich jedoch teilweise diametral. Während eine 
Forschergruppe zu dem Ergebnis kam, dass kein Unterschied in der Energieaufnahme 
schlanker und adipöser Personen bestand, die schlanken sich jedoch sportlich mehr betätigten 
[577, 642], fanden andere Wissenschaftler in einer Analyse des Nahrungsmittelverzehrs von 
39.094 US-Bürgern zwischen 1971 und 2002 eine Zunahme der täglichen Kalorienzufuhr von 
durchschnittlich 300 kcal, die mit der Zunahme der Adipositas höchst signifikant korrelierte 
[464]. Allerdings wurde in dieser Zeit auch die Erfassungsart der Nahrungsmittel geändert. 
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Eine weitere Gruppe publizierte, dass Personen mit einem geringeren BMI mehr Kalorien zu 
sich nahmen als Personen mit einem höheren BMI [248]. 
In epidemiologischen Studien fand sich eine Assoziation einer höheren Fettzufuhr mit einer 
höheren Prävalenz von Übergewicht [642, 783]. Daraus wurde abgeleitet, dass auch die 
Zusammensetzung der Nahrung, insbesondere der Fettanteil sich auf das Körpergewicht 
auszuwirken scheint. Ernährungsformen mit einem hohen Fettgehalt führten zu einer 
Gewichtszunahme, solche mit einem niedrigen Fettanteil üblicherweise zu einer 
Gewichtsreduktion [91, 459, 743, 801]. Dabei scheinen einige Genloki, die das 
Geschmacksempfinden und die Stoffwechselreaktionen beeinflussen, die Empfänglichkeit bei 
einer fettreichen Kost zuzunehmen zu bestimmen [563, 985, 1028]. Auch epidemiologische 
Studien belegen den genetischen Einfluss für die Entwicklung einer Adipositas [94, 166, 344, 
600, 935]. 
Da fettreiche Ernährungsweisen häufig mit einer hohen Energiedichte verbunden sind, haben 
einige Autoren vorgeschlagen, dass die Energiedichte und nicht der Fettanteil eine zu hohe 
Kalorienaufnahme bedinge [242, 381, 808]. Andere erkannten trotz zunehmender 
Adipositasprävalenz einen Rückgang des durchschnittlichen Fettanteils an der Kalorienzufuhr 
[91, 164]. 
Gegen einen hohen Fettanteil der Nahrung als maßgeblichen Promotor einer 
Gewichtszunahme spricht auch, dass in Vergleichsuntersuchungen verschiedener Diäten der 
Abnehmerfolg nicht von der Verteilung der Makronährstoffe abhing [192, 194, 302, 800, 
832]. 
 
Auf der Seite des Energieumsatzes haben Verstädterung und Automatisierung dazu geführt, 
dass der Energieverbrauch bei alltäglichen Beschäftigungen wie auch im Beruf in den letzten 
50 Jahren stark zurückging [77, 382, 617, 743, 804, 974]. Die Zeit, die vor dem Fernseher 
verbracht wird, ist angestiegen [743]. Demgegenüber hat sich die körperliche Aktivität in der 
Freizeit vermutlich nicht verändert bzw. sogar etwas zugenommen, aber niemals genug, um 
die Abnahme des körperlichen Einsatzes in der Haushaltsarbeit und den täglichen 
Routineaktivitäten aufzuwiegen [100, 382]. Es überrascht daher nicht, dass die Zunahme der 
Adipositas in den industrialisierten Ländern auch durch den Rückgang des Energieumsatzes 
verursacht sein könnte. So hat z. B. in Großbritannien die Adipositasprävalenz zwischen 1980 
und 1997 um 150 % zugenommen, während die Nahrungsaufnahme pro Haushalt im gleichen 
Zeitraum um 20 % zurückging [743]. Bezüglich der Energiebilanz entwarf Bouchard drei 
Szenarien: 
1. Ein Großteil der Bevölkerung verzehrt mehr Kalorien als Individuen früherer Generationen, 
ohne Änderung des täglichen Kalorienverbrauchs. 
2. Der tägliche Energieverbrauch durch Bewegung hat abgenommen, bei unveränderter 
Kalorienzufuhr. 
3. Im Vergleich zu früheren Generationen hat die tägliche Kalorienzufuhr abgenommen, aber 
der tägliche Energieverbrauch hat sich noch stärker reduziert [100]. 
Diese Szenarien könnten für das Individuum oder bestimmte Gruppen einzeln oder in 
Kombination zutreffen. Das erste Szenario dürfte für ein bestimmtes Segment der 
Bevölkerung gelten. Bouchard selbst hält vor allem die Szenarien 2 und 3 für wesentlich 
[100]. Andere Autoren favorisieren die 3. Hypothese, weil Ernährungsstudien in Australien, 
Japan, den Niederlanden, den USA und in Großbritannien belegen, dass in den letzten rund 25 
Jahren die Kalorien- und Fettzufuhr pro Kopf der Bevölkerung konstant blieb oder sogar 
diskret abnahm, während die Prävalenz der Adipositas anstieg (siehe Diagramm 5.3) [164, 
248, 361, 444, 743, 974, 1004]. 
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Diagramm 5.2: Trends des Übergewichts, des BMI und der Fett- und Kalorienaufnahme zwischen 
1976-1980 und 1987-1991 bei erwachsenen US-Amerikanern, dargestellt als prozentuale 

Veränderung, nach [361]. 

 
Auch die Ergebnisse von Samaras et al. und von Poehlman et al. deuten darauf hin, dass in 
der heutigen Bevölkerung die körperliche Inaktivität einen stärkeren Einfluss auf die 
Entwicklung einer Adipositas hat, als die Nahrungsaufnahme [734, 804]. Dieser Gedanke 
wird durch die Ergebnisse der nationalen Verzehrsstudie II bestätigt, in der eine mediane 
Energiezufuhr von 2.413 kcal/Tag bzw. 1.833 kcal/Tag bei den untersuchten Männern und 
Frauen ermittelt wurde. Dies entspricht im Wesentlichen der von der deutschen Gesellschaft 
für Ernährung empfohlenen Energiezufuhr für niedrige körperliche Aktivität [628]. 
Auch die EPIC-PANACEA-Studie (European Prospective Investigation into Cancer - 
Physical Activity, Nutrition, Alcohol, Cessation of Smoking, Eating out of home And obesity) 
zeigte in einer Querschnittsuntersuchung an 405.819 Erwachsenen eine eindeutige inverse 
Korrelation zwischen der körperlichen Aktivität dem durchschnittlichen BMI und 
Taillenumfang. Aufgrund des Studiendesignes kann jedoch keine Kausalität abgeleitet 
werden. Zudem waren die Unterschiede des mittleren BMIs und des durchschnittlichen 
Taillenumfangs der einzelnen Aktivitätsklassen relativ gering [62]. 
Eine prospektive Studie über 5 Jahre an 12.000 Finnen ergab, dass Personen mit einer 
bewegungsarmen Lebensweise doppelt so häufig deutlich an Gewicht zunahmen wie 
körperlich aktive. Dabei war der Zusammenhang zwischen körperlicher Inaktivität und einer 
Gewichtszunahme größer, als die Beziehung zwischen übermäßiger Energieaufnahme und 
einer Gewichtssteigerung [771]. Weitere prospektive Studien zeigten ebenfalls eine inverse 
und signifikante Beziehung zwischen dem Niveau der durchschnittlichen körperlichen 
Aktivität und der Gewichtszunahme über mehrere Jahre gibt [100, 210, 743, 801, 947, 959, 
973]. 
Insgesamt legt die Evidenz nahe, dass der Zunahme von Übergewicht und Adipositas in den 
entwickelten Ländern zwischen 1980 und 2000 ganz wesentlich mit der zunehmenden 
körperlichen Inaktivität der Bevölkerung zu tun hat [100, 332]. Dies wird zudem durch die 
Beobachtung gestützt, dass der Appetit nicht abnimmt, wenn Menschen sich weniger 
bewegen [78]. 
Es ist davon auszugehen, dass Menschen aufgrund ihrer biologischen Ausrichtung im Falle 
einer Gewichtsreduktion reaktiv mehr Nahrung aufnehmen und sich weniger bewegen [223, 
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594]. Ein reduziertes Körpergewicht kann daher nach dem bisherigen Kenntnisstand nur 
durch eine dauerhafte Kontrolle der täglichen Kalorienaufnahme bei gleichzeitigem, 
umfangreichem (fast) täglichem Bewegungsprogramm gehalten werden kann [314, 437, 447, 
495, 1016]. Körperlich aktive Menschen kompensieren einen Verlust an Körperfett, im 
Gegensatz zu bewegungsarmen, nicht mit einer erhöhten Nahrungsaufnahme [80]. Eine 
Förderung der körperlichen Betätigung ist daher als wesentlicher Baustein zur Vorbeugung 
einer Gewichtszunahme anzusehen [63, 565]. 
Von Rattenexperimenten ist bekannt, dass die Versuchstiere ihr spontanes Bewegungspensum 
deutlich reduzieren, sobald sie uneingeschränkten Zugang zu Nahrung erhalten [392, 394]. 
Diese Verhaltensanpassung erscheint sinnvoll, wenn man bedenkt, dass ein Hauptzweck der 
Bewegung, nämlich die Nahrungsbeschaffung, unter gegebenen Bedingungen erfüllt ist. Da 
der Mensch in gleicherweise selektioniert wurde, überflüssige Bewegungen zu vermeiden 
[147, 680, 746], ist denkbar, dass die überall leicht verfügbare Nahrung den 
Bewegungsantrieb vieler Personen in der entwickelten Welt, zusätzlich zu den technischen 
Erleichterungen für Arbeit, Bewegung und Transport, reduziert. 
 
Übergewicht und Adipositas zeigten in den westlichen Industrieländern eine rapide 
Prävalenzzunahme am Ende des 20. Jahrhunderts, die seit der Jahrtausendwende stagnierte. 
Dies veranschaulicht auf Gesellschaftsebene das dynamische Gleichgewicht der 
Körperzusammensetzung als Ausdruck der beständigen Interaktion zwischen Umwelt, 
Verhalten und Genen. Da sich der Genpool in den letzten 30 Jahren nicht wesentlich 
verändert hat, spiegelt diese „Anpassung“ des durchschnittlichen Phänotypus die 
Veränderungen der allgemeinen Lebenssituation wider. Wahrscheinlich in erster Linie den 
Rückgang körperlicher Aktivität. Der in den letzten Jahren gleich bleibende 
Bevölkerungsanteil Adipöser und Übergewichtiger legt nahe, dass sich diese Lebenssituation 
in diesem Zeitraum nicht wesentlich veränderte. 
 

5.4 Risikofaktor Bewegungsmangel 
 

5.4.1 Die wesentlichen Ergebnisse und Schlussfolgerungen in Stichpunkten: 

1. Eine „unkomplizierte Adipositas“ ohne erhöhtes kardiovaskuläres Risikoprofil und 
mit normalen Anpassungen des Herzens muss vom Krankheitsverlauf einer 
Fettleibigkeit mit zusätzlichen Erkrankungen unterschieden werden. 

2. Das mit dem metabolischen Syndrom assoziierte, erhöhte Sterberisiko kann zu einem 
großen Teil auf die unterschiedliche Herzkreislauffitness zurückgeführt werden. 

3. Unabhängig vom Körpergewicht, BMI, Bluthochdruck, hohen Triglyzeriden, 
niedrigem HDL-Cholesterin oder hohem Nüchternblutzucker reduziert eine höhere 
körperliche Fitness bei Männern und Frauen die Gesamt- und 
Herzkreislaufsterblichkeit. 

4. Körperliche Bewegung verbessert durch sofortige Stoffwechselveränderungen und 
dauerhafte Anpassungen die Blutzuckerhomöostase. 

5. Nicht das symptomatische Körperfett sondern die Überforderungen des 
Energiestoffwechsels und der Speicherkapazität sind für die mit der Adipositas 
assoziierten chronischen Erkrankungen verantwortlich. Um das zugrundeliegende 
Missverhältnis kausal zu korrigieren und nicht nur symptomorientiert vorzugehen, ist 
eine Anpassung des Bewegungs- und Ernährungsverhaltens an die individuellen 
metabolischen Voraussetzungen erforderlich. 
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6. Eine Herausforderung, die auf individueller und auf politischer Ebene gelöst werden 
muss, besteht darin bewegungsfördernde Umfelder zu Hause, in der Schule und am 
Arbeitsplatz zu schaffen. 

 

5.4.2 Adipositas und Bewegungsmangel 

Im vorherigen Kapitel wurde diskutiert, dass der Organismus ständig bemüht ist, als 
Voraussetzung für alle Lebensprozesse und zur Sicherung seines Überlebens, seinen 
Energiestoffwechsel stabil zu halten. In diesem Zusammenhang ist das Fettgewebe der 
wichtigste Energiepuffer. Die bis zur Jahrtausendwende in den entwickelten Ländern erfolgte 
Zunahme des durchschnittlichen BMI ist wahrscheinlich primär durch einen Rückgang 
körperlicher Aktivität verursacht. Um diese Entwicklung umzukehren, ist ein neues 
Gesundheitsverständnis als Motivation für gesundheitsfördernde individuelle und politische 
Veränderungen nötig. 
 
In Kapitel 2.6.6 wurden bereits ausführlich besprochen, dass die kardiovaskuläre 
Leistungsfähigkeit bei Männern und Frauen in klinischen, auch nach Berücksichtigung der 
Einflussfaktoren wie BMI, Bluthochdruck, hohen Triglyzeriden, niedrigem HDL-Cholesterin 
oder hohem Nüchternblutzucker, bei Männern und Frauen eine inverse Beziehung zur 
Gesamtsterblichkeit aufweist. Die kardiovaskuläre Fitness war für Adipöse der stärkste 
Prädiktor für eine kardiale Todesursache. Zudem konnte das in jeder Gewichtsklasse mit dem 
metabolischen Syndrom assoziierte, erhöhte Sterberisiko zu einem großen Teil auf die 
unterschiedliche Herzkreislauffitness zurückgeführt werden. Die gesundheitsschützende 
Wirkung einer höheren Fitness bestätigte sich sowohl bei Gesunden als auch bei Personen mit 
metabolischem Syndrom und eine niedrige kardiovaskuläre Fitness wirkte sich auf die 
Gesamtsterblichkeit Adipöser ebenso schädlich aus wie ein manifester Diabetes mellitus [155, 
409, 469, 470, 552, 869, 964]. 
 
In einer Querschnittsstudie an 7.104 Frauen zwischen 20 und 80 Jahren zeigte sich ein 
umgekehrter Zusammenhang zwischen der Herz-Kreislaufleistungsfähigkeit und der 
Entwicklung eines metabolischen Syndroms. Während in der Quintile mit der niedrigsten 
Fitness 19,0 % der Probanden ein metabolisches Syndrom aufwiesen, lag diese Häufigkeit bei 
den fittesten 20 % bei 2,3 %. Diagramm 5.3 zeigt, dass bereits eine geringe Steigerung der 
Ausdauerleistungsfähigkeit mit einer signifikanten Reduktion des metabolischen Syndroms 
assoziiert war [250]. 
Eine Untersuchung von Laaksonen et al. zeigte die gleiche inverse Korrelation zwischen dem 
Umfang bzw. der Intensität der körperlichen Betätigung und der Entwicklung des 
metabolischen Syndroms bei 612 Männern mittleren Alters. Nach Korrektur der 
Einflussfaktoren wie Alter, BMI, Rauchverhalten, Alkoholkonsum und sozioökonomischen 
Status entwickelten die Probanden, die sich mindestens drei Stunden in der Woche moderat 
oder anstrengend körperlich betätigten während der Beobachtungszeit von vier Jahren nur 
halb so oft ein metabolisches Syndrom, wie solche, die einen hauptsächlich sitzenden 
Lebensstil hatten. Bei Probanden, die mit hoher Intensität aktiv waren, war diese Rate sogar 
noch geringer und das fitteste Drittel wies, verglichen mit dem am wenigsten fitten 75 % 
weniger Fälle des metabolischen Syndroms auf [528]. 
 
Die Datenlage legt nahe, dass das Sterblichkeitsrisiko nicht vom Körpergewicht sondern vom 
Vorhandensein des metabolischen Syndroms und der kardiorespiratorischen Fitness abhängt. 
In jedem Fall wird die Beziehung zwischen Adipositas, dem metabolischen Status und der 
Sterblichkeit durch die kardiovaskuläre Fitness erheblich beeinflusst. 
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Diagramm 5.3: Prävalenz des metabolischen Syndroms bei 7.104 Frauen in Abhängigkeit der 
Ausdauerleistungsfähigkeit, korrigiert für Alter und Rauchverhalten, nach [250]. N: Anzahl der Frauen 

in jeder Quintile. 

 
Die Verbesserung der Blutzuckerhomöostase durch körperliche Bewegung beruht auf 
sofortigen Stoffwechselveränderungen und dauerhaften Anpassungen (siehe Tab. 5.2). Zu den 
sofort wirksamen Mechanismen zählen Veränderungen der Glukoseaufnahme, des 
Glukosetransportes oder der –umsetzung während oder kurz nach jeder Bewegungseinheit [8, 
318, 395]. Die dauerhaften Anpassungen sind Veränderungen in der Struktur oder Funktion, 
die durch eine häufigere Exposition eines bestimmten Trainingsreizes stimuliert werden [8, 
318, 431]. Aus der aktuellen Datenlage lässt sich schließen, dass der optimale Effekt zur 
Verbesserung oder zum Erhalt der Glukosehomöostase eine regelmäßige, am besten tägliche 
ausreichende Bewegungsmenge ist [8, 913]. 
 
Mason et al. berichteten über den Zusammenhang zwischen der körperlichen Aktivität und 
dem Risiko einen Diabetes zu entwickeln [605]. Dazu beobachteten sie 87.253 
Krankenschwestern, die zu Beginn der Untersuchung zwischen 34 und 59 Jahren alt waren 
über einen Zeitraum von durchschnittlich acht Jahren. Frauen, die angaben, mindestens 
einmal pro Woche einer anstrengenden sportlichen Betätigung nachzugehen, hatten, 
verglichen mit den Inaktiven, ein alterskorrigiert 33 % niedrigeres Risiko einen Diabetes zu 
entwickeln. Auch Korrekturen entsprechend dem BMI und anderen möglichen 
Einflussfaktoren beeinflussten diese höchst signifikante, inverse Korrelation zwischen der 
sportlichen Aktivität und der Diabetesinzidenz nicht. Die gleiche Arbeitsgruppe berichtete 
über beinahe identische Ergebnisse, als sie eine Gruppe von 21.271 US-amerikanischen 
Ärzten zwischen 40 und 84 Jahren für durchschnittlich fünf Jahre beobachtete. Auch bei 
dieser Untersuchung fand sich in allen Altersklassen eine inverse Beziehung zwischen der 
selbst berichteten körperlichen Aktivität und dem Auftreten von Diabetes mellitus [604]. 
 
Im Rahmen der Aerobics Centre Longitudinal Study (ACLS) wurde an 8.633 Männern 
zwischen 30 und 79 Jahren der hochsignifikante, inverse Zusammenhang zwischen der 
Ausdauerleistungsfähigkeit und der Entstehung einer gestörten Glukosetoleranz oder eines 
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Diabetes mellitus bestätigt [963]. An einer Kohorte von 37.918 Männern im Alter zwischen 
40 und 75 Jahren fand sich neben einer höchst signifikanten, negativen Korrelation zwischen 
dem Risiko einen Typ 2 Diabetes zu entwickeln und der körperlichen Aktivität ein höchst 
signifikanter positiver Zusammenhang des Diabetesrisikos und dem wöchentlichen 
Fernsehnkonsum [403]. 
Diese Resultate wurden in anderen Untersuchungen wie der British Regional Heart Study 
[954], der Study of Eastern Finns [413], der Iowa Women’s Health Study [273], der Nurses’ 
Health Study [405, 406], der Women’s Health Study [980] und der Women’s Health Initiative 
Observational Study [402] bestätigt. Die immer wieder beobachtete Assoziation zwischen 
Intensität und Umfang der gewohnheitsmäßigen körperlichen Betätigung und dem 
Diabetesrisiko blieb nach Berücksichtigung des BMI, familiärer Belastung und anderer 
Einflussfaktoren stets erhalten [527, 963]. 
 

Tabelle 5.2: biologische Mechanismen, durch welche körperliche Aktivität die Glukosehomöostase 
verbessern und vor Diabetes mellitus schützen kann, nach [527]. 

Strukturelle Veränderungen der Skelettmuskeln 
- Hypertrophie der Muskelfasern 
- Erhöhter Anteil von Type-IIa-Fasern (und möglicher Weise Typ-I-Fasern) 
- Erhöhung der Kapillardichte und des Blutflusses 

Biochemische Veränderungen der Skelettmuskeln 
- Verbesserung der Insulin-Signalkette 
- Verbesserung der insulinunabhängigen Signalkette 
- Vermehrte Enzyme des Glukosestoffwechsels  
- Vermehrung von Myoglobin 

Systemische Einflüsse körperlicher Aktivität 
- Gesteigerte Sauerstoffaufnahme und funktionelle Kapazität bei submaximalen und 

maximalen Belastungen 
- Vermehrung der Lipoproteinlipase und anderer Schlüsselenzyme zu Verbesserung der 

lipämischen Kontrolle 
- Verminderung überschüssiger hepatischer Sekretion von Glukose und VLDL 
- Verminderung der Konzentration und Aktivität Substrat freisetzender Hormone wie 

z. B. Kortisol und IGF-1 
- Besserung von Begleiterkrankungen und Risikofaktoren (z. B. Bluthochdruck, 

viszerale Adipositas, systemische Inflammation, Hyperlipidämie) 
 
Nachdem Beobachtungsstudien eine Korrelation zwischen der körperlichen Aktivität und der 
Entwicklung von Diabetes mellitus gezeigt haben, waren experimentelle Beweise nötig, um 
zu zeigen, dass die tägliche Aktivität die Diabetesinzidenz beeinflusst. In verschiedenen 
Untersuchungen wurde durch einen veränderten Lebensstil, der auch eine höhere körperliche 
Aktivität einschloss, bei Hochrisikopatienten mit gestörter Glukosetoleranz eine spätere 
Manifestation des Diabetes erreicht [244, 497, 708, 911]. In der Untersuchung von Pan et al. 
verzeichnete die Gruppe mit alleinigem Trainingsprogramm 46 % und damit hoch signifikant 
weniger Fälle von Diabetes als die Kontrollgruppe ohne Intervention. Diese 
Inzidenzminderung war vergleichbar mit der Risikoreduktion der Teilnehmer mit Ernährungs- 
und Bewegungsvorgaben (42 % Risikoreduktion) und besser als die einer alleinigen 
Ernährungsänderung mit 31 % Reduktion [708]. Zwei große Studien aus den USA und 
Finnland, deren Interventionsgruppen in der Woche 150 Minuten Sport mittlerer oder hoher 
Intensität trieben, eine mäßige Gewichtsreduktion erreichen und ihre Ernährung umstellen 
sollten, erzielten über einen Beobachtungszeitraum von 3-4 Jahren eine ca. 60%-ige 
Verringerung der Diabetesinzidenz [497, 911]. Damit übertraf der Effekt einer 
Lebensstiländerung denjenigen des antidiabetischen Medikaments Metformin, dass ebenfalls 
getestet wurde [497]. 
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In der finnischen Studie zeigte sich, dass die Studienteilnehmer, die angaben sich 4 Stunden 
in der Woche moderat zu bewegen das Risiko für die Entwicklung eines Diabetes um 70 % 
reduzierten [529, 911]. Eine weitere prospektive finnische Studie an 2.017 Männern und 
2.352 Frauen bestätigte eine, vom Körpergewicht und Nüchternblutzuckerspiegel 
unabhängige, protektive Wirkung körperlicher Aktivität für die Entwicklung eines Diabetes 
mellitus Typ II [414]. 
Sowohl für Ausdauer- als auch für Krafttraining wurde eine präventive Wirkung gegenüber 
Diabetes Typ 2 belegt [368, 369, 588, 604]. In einer großen prospektiven Studie reduzierte 
sich die Diabetes-2-Inzidens pro 500 kcal zusätzlichem Energieumsatz um 6 % [368]. Dieser 
Schutz zeigte sich vor allem innerhalb der Risikogruppe mit hohem BMI [368, 604]. 
Zudem verringert sich bei Personen mit einem erhöhten Nüchtern-Blutzuckerwert oder 
manifestem Diabetes durch höhere körperliche Aktivität und eine verbesserte Fitness das 
Risiko der Gesamt- und kardiovaskulären Mortalität [155, 327, 412]. 
 
Vor diesem Hintergrund ist die bei allen untersuchten Gruppen bis zum Untersuchungsende 
beobachtete Steigerung der Ausdauerleistungsfähigkeit und der körperlichen Aktivität als 
Präventionserfolg gegenüber Herz-Kreislauf- und Stoffwechselerkrankungen zu werten. 
 
Die aerobe Kapazität wird neben der körperlichen Aktivität stark genetisch beeinflusst [89] 
[93, 1006]. Daher können auch inaktive Personen mit günstiger genetischer Voraussetzung 
gute Ergebnisse in einem Ausdauertest erzielen [89, 93]. Die Mechanismen, durch die eine 
höhere kardiovaskuläre Leistungsfähigkeit diese Schutzwirkung bedingt, sind bisher ungeklärt 
[470].  
Im Tierversuch zeigte sich bei Ratten, die durch Züchtung eine höhere aerobe Kapazität 
aufwiesen, eine höhere Mitochondriendichte und bei gleicher Ernährung ein günstigeres 
Lipidprofil, weniger Körperfett und ein niedrigerer Blutzuckerspiegel, auch wenn sie 
körperlich nicht aktiver waren als ihre Vergleichsgruppe mit gezüchteter niedriger 
Ausdauerleistungsfähigkeit [60, 1006]. Wisloff und Kollegen konnten auf diese Weise 
veranschaulichen, dass bestimmte genetische Eigenschaften, die mit einer hohen Herz-
Kreislauffitness einhergehen, auch ohne körperliche Aktivität einen Schutz vor der 
Entstehung eines metabolischen Syndroms oder einer kardiovaskulären Erkrankung bieten 
können [1006]. Dieses Tiermodel veranschaulicht das individuelle genetische Risiko im 
Rahmen der heutigen alimentären Überversorgung zu erkranken und bietet gleichzeitig ein 
Erklärungsmodel des zugrunde liegenden Pathomechanismus. Aus diesen und anderen 
Ergebnissen und den Beobachtungen, dass eine bessere Herz-Kreislauffitness die Morbidität 
und Mortalität verringert, kann der Schluss gezogen werden, dass eine höhere Kapazität des 
aeroben Energieumsatzes einen schützenden Effekt bietet vor kardiovaskulären oder 
Stoffwechselerkrankungen [35, 60, 1006]. Dies könnte darauf zurückgeführt werden, dass 
Überforderungen im Energiestoffwechsel mit der Entwicklung einer Lipotoxizität, als 
ungünstige Auswirkungen einer dauerhaft guten Versorgungssituation, vermieden oder 
zumindest vermindert werden. 
 
Demgegenüber steht die streng inverse Korrelation zwischen dem BMI und der 
durchschnittlichen Ausdauerleistungsfähigkeit [77]. Trotz genetischer Einflüsse [89, 93] ist 
davon auszugehen, dass sich die oxidative Kapazität auch bei höherem BMI steigern lässt, um 
die o. g. positiven Effekte, unabhängig von einer Gewichtsreduktion zu erzielen [8, 527]. 
Unabhängig von der körperlichen Leistungsfähigkeit steigert vorherige muskuläre Tätigkeit 
die nach einer Mahlzeit hauptsächlich insulinvermittelt zelluläre Glukoseaufnahme [197] 
durch eine gesteigerte Translokation von GLUT4 an die Zelloberfläche. Körperliche 
Inaktivität hingegen führt rasch zu einer verminderten Insulinsensitivität der Muskulatur und 
damit des ganzen Körpers [523]. Einige Autoren machen den heutigen Bewegungsmangel 
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verantwortlich für die niedrige oxidative Kapazität für Fettsäuren, eine geringe 
Mitochondriendichte in Skelettmuskeln von Adipösen und Typ 2 Diabetikern [480]. 
Die fatalen gesundheitlichen Folgen körperlicher Inaktivität kritisiert der Diabetologe Prof. 
Dr. med. Martin scharf: „… Wir sitzen uns zu Tode und für unser im Durchschnitt geringes 
Ausmaß an Bewegung essen wir einfach viel zu viel. Hier sind nicht die Gene verantwortlich 
sondern die Glotze. Wir werden keine Pille finden, die die Defizite menschlichen 
Fehlverhaltens korrigiert. Da ist jeder für sich selbst verantwortlich und wenn die 
Nahrungsmittelindustrie so gerne angegriffen wird, dann sollten wir die Fernsehgesellschaften 
darüber nicht vergessen. Die durch das Fernsehen verursachte Inaktivität ist sicher für genau 
so viele Todesfälle verantwortlich wie die Zigarettenindustrie.“ [799] 
 
Über die weitreichenden Vorteile einer gesteigerten körperlichen Aktivität hat das US-
amerikanische Center for Disease Control geschrieben: „In general restoring physical activity 
to our daily routines is crucial to the future reduction of diabetes and obesity in the US 
population” (Generell ist die Wiederaufnahme körperlicher Aktivität in unsere alltäglichen 
Abläufe für die zukünftige Reduktion des Diabetes und der Adipositas der Bevölkerung der 
USA äußerst wichtig) [646]. 
Offen bleibt, in wie fern eine geringere oxidative Kapazität, die mit einem höheren 
Körperfettanteil einhergeht in früheren Zeiten einer intermittierenden oder ständigen 
Mangelversorgung vorteilhaft war und sich daher in unserem Genom erhalten hat. 
 
Um den Einfluss des individuellen metabolischen Risikoprofils von den Wirkungen einer 
erhöhten körperlichen Aktivität oder eines Ausdauertrainings auf die 
Ausdauerleistungsfähigkeit trennen zu können, war es nötig, standardisierte Trainingsstudien 
an zuvor bewegungsarmen Probanden durchzuführen. In mehreren solcher Untersuchungen 
wurde kein direkter Zusammenhang zwischen der Verbesserung der Herz-Kreislaufausdauer 
und einer Reduktion der Risikofaktoren für kardiovaskuläre Erkrankungen gefunden [17] 
[204]. Vielmehr korrelierte die, durch körperliche Aktivität bedingte, Reduktion des 
abdominellen Körperfetts, mit den Verbesserungen der Stoffwechselparameter [204, 1014], 
auch wenn sich das Körpergewicht nicht veränderte [787]. Daher ist davon auszugehen, dass 
fittere und aktivere Personen bei gleichem BMI und gleicher Körperfettmasse weniger 
viszerales Fett haben als unfitte bzw. inaktive [530]. Dies bedeutet gleichzeitig, dass Personen 
unabhängig von ihrem genetischen Potenzial zur Steigerung ihrer Ausdauer durch vermehrte 
körperliche Aktivität ihre Gesundheit schützen und ihre Herz-Kreislauf- und Gesamtmortalität 
reduzieren können. 
 
Untersuchungen ergaben, dass viele Komorbiditäten der Adipositas wie z. B. Diabetes 
mellitus Typ II, Arterielle Hypertonie, Hyper- und Dyslipoproteinämie, Herzinfarkt, 
Schlaganfall, Gallensteine und zahlreiche Krebserkrankungen durch das Verhindern einer 
Gewichtszunahme bzw. eine langfristige Gewichtsreduktion bei vermehrter körperlicher 
Aktivität vermindert werden können [6, 138, 439, 497, 848, 942]. Es ist auch belegt, dass eine 
reine Erhöhung des Energieumsatzes durch Sport die kardiovaskulären Risikofaktoren auch 
ohne Gewichtsreduktion günstig beeinflusst [211, 478, 497, 683, 698]. Roberts bemerkt dazu 
jedoch kritisch, dass der Umfang der körperlichen Betätigung in diesen Interventionsstudien, 
verglichen mit der typischen Bewegungsmenge in nicht-industrialisierten Ländern, gering war 
und daher das volle Potenzial körperlicher Betätigung wahrscheinlich nicht ausgeschöpft 
wurde [777]. Ein Umfeld zu schaffen, das einen aktiven Lebensstil zu Hause, in der Schule 
und bei der Arbeit fördert, ist eine Herausforderung, die über Umdenken in unserem 
Gesundheitsverständnis auf individueller und auf politischer Ebene gelöst werden muss [201, 
468]. 
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Dass dies möglich ist wurde in zwei kleinen Städten in Nordfrankreich gezeigt. Der 
ursprünglich für den Unterricht geplante Ernährungskurs mit ausgewähltem 
Mahlzeitenangebot in der Schul-Cafeteria und Besuchen regionaler landwirtschaftlicher 
Betriebe und Lebensmittelhändler fand zunehmende Unterstützung durch die Kommunen. 
Neu angestellte Ernährungsassistenten veranstalteten regelmäßige Treffen für die Schüler und 
Erwachsenen der Städte. Sportlehrer förderten die körperliche Betätigung an den neu 
errichteten Sportstädten und es wurden Tage organisiert, an denen die Schüler zur Schule 
gingen. Zudem veranstalteten Meinungsbildner wie Hausärzte, Apotheker, Ladenbesitzer und 
Sport- und Kulturvereine Aktivitäten für die ganze Familie, die eine „gesunde Lebensweise“ 
förderten. Nach zwölf Jahren war in Prävalenz übergewichtiger Kinder in diesen 
gesundheitsorientierten Kommunen mit 8,8 % höchst signifikant niedriger als in den 
Vergleichsstädten im 17,8 % [784]. 
 

5.5 Wie beeinflusst ein Training das Abnehmen? 
 

5.5.1 Die wesentlichen Ergebnisse und Schlussfolgerungen in Stichpunkten: 

1. Krafttraining führt während einer Gewichtsreduktionsphase, entgegen dem Verlust an 
fettfreier Masse, zu einer Hypertrophie der beanspruchten Muskulatur. 

2. Da Teilnehmer des Ernährungskurses trotz der Hypertrophie ihrer trainierten 
Muskulatur an Gesamtkörperzellmasse abgenommen haben, müssen sie an anderer 
Stelle, wahrscheinlich der Organsubstanz, umso mehr aktive Zellmasse verloren 
haben. 

3. Durch körperliches Training während einer Diätphase kann es zu einer 
Verteilungskonkurrenz um die begrenzt zugeführten Nährstoffe kommen, zwischen 
den inneren Organen und der Muskulatur. Sowohl der erhöhte Bedarf als auch das 
verringerte Angebot könnten zu einem vermehrten Verlust an Organsubstanz führen. 

4. In einer Mangelsituation nimmt der Organismus eine bedarfs- und 
beanspruchungsgerechte Verteilung der vorhandenen Nährstoffressourcen vor. Der 
Verlust an Muskulatur oder Organsubstanz ist daher ein sinnvoller 
Anpassungsmechanismus. 

5. Es muss hinterfragt werden, ob die Fokussierung auf das Körpergewicht und eine 
angestrebte Gewichtsreduktion überhaupt nützlich sind, oder ob nicht von vorneherein 
die Lebensführung überprüft und nach persönlichen Voraussetzungen modifiziert bzw. 
korrigiert werden sollte. 

6. Krafttraining kann den im Rahmen einer Reduktionskost sinkenden Grundumsatz 
nicht erhalten, da der Rückgang der wesentlich stoffwechselaktiveren Organsubstanz 
unabhängig vom trophischen Zustand der Muskulatur ist. Der Energieumsatz kann 
allenfalls durch eine Steigerung des Leistungsumsatzes aufrechterhalten werden. 

7. Die Ergebnisse der Erfolgsgruppen zeigen, dass eine stetige Verbesserung der 
sportlichen Leistungsfähigkeit und eine Verbesserung der Körpermaße bis zum 
Untersuchungsende prinzipiell möglich waren. 

8. Um einen Proteinmangel vorzubeugen und die, durch einen Trainingsreiz stimulierte, 
muskuläre Hypertrophie zu maximieren, sollte eine ausreichende Proteinversorgung 
bei Abnehmprogrammen, die ein Krafttraining einschließen, gewährleistet sein. Dabei 
liegt der Proteinbedarf bei Erwachsenen, neuesten Untersuchungen folgend, höher als 
bisher von den Ernährungsgesellschaften empfohlen. 
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5.5.2 Die Doppelrolle der Proteine 

Die biochemischen Reaktionen im menschlichen Körper bedingen einen kontinuierlichen 
Energieumsatz, bei dem Wärme entsteht. Solange die Versorgung mit Kalorien über die 
Nahrung den Energiebedarf dieser biologischen Abläufe deckt, bleibt das Körpergewicht des 
Individuums unverändert. Die Körpermasse nimmt ab, weil der Organismus in der Lage ist, 
im Bedarfsfall seine Energiereserven zu nutzen. Diese bestehen hauptsächlich aus den drei 
Substanzgruppen Triglyzeride/Fettsäuren, Glykogen/Glukose und Protein/Aminosäuren. 
Wie im Kapitel 5.3.3.1 beschrieben sind die Glykogenspeicher mit ca. 2.000 kcal relativ klein 
und daher schnell verbraucht. Die Fettreserven belaufen sich selbst bei schlanken Personen 
auf über 100.000 kcal [236, 1030]. 
Die Proteine haben als drittes energiereiches Substrat eine Doppelrolle. Als Bestandteil der 
meisten Biomoleküle wie Enzymen oder kontraktilen Elementen sind sie für Struktur und 
Funktion unseres Organismus essenziell. Zusätzlich werden sie im Bedarfsfall via 
Glukoneogenese in Glukose metabolisiert, die dem Energieumsatz zur Verfügung steht. 
Während die Fett- und Glykogenspeicher ohne gesundheitlichen Nachteil weitestgehend 
erschöpft werden können, bedingt der Verlust etwa der Hälfte unseres Proteinvorrates fatale 
Funktionsstörungen [377]. Von den in der Muskulatur enthaltenen 1,25 kcal/g ist dabei für 
den menschlichen Stoffwechsel ca. 1 kcal/g verfügbar [378]. 
 

5.5.3 Veränderungen der Körperzusammensetzung durch Sport und Diät 

Bei Kalt- und Warmblütern wurde nachgewiesen, dass die Größe der Verdauungsorgane sich 
an den aktuellen Bedarf anpasst und damit der Grundumsatz reduziert werden kann [730]. 
Zugvögel metabolisieren während ihrer mehrere Tausend Kilometer lagen Flüge nicht nur 
einen erheblichen Anteil ihrer Fettreserven sondern auch höchst signifikante Anteile ihrer 
Organsubstanz. Zu den zwecks Glukoneogenese dezimierten Organen zählen Leber und Darm 
sowie bei einigen Arten Nieren und Magen. Demgegenüber bleiben Milz, Lunge, Gehirn und 
Beinmuskulatur erhalten. Auch die Atrophie der Brust- und damit der Flugmuskulatur der 
untersuchten Vögel kann, abhängig von der Flugstrecke, signifikant sein [47, 632, 822]. Diese 
Reduktion des Verdauungstrakts kann als sinnvolle Anpassung an die Anforderungen des 
Langstreckenfluges interpretiert werden. Erstens haben die Zugvögel ihre Fett- und 
Proteinspeicher vor dem Abflug maximal gefüllt. Zweitens ist die Nahrungsaufnahme bis zum 
Erreichen des Zielhabitats stark eingeschränkt, wodurch ein voll entwickelter 
Verdauungstrakt in dieser Zeit nicht nötig ist. Drittens kann durch den minimierten Darm-
Trakt sowohl Fluggewicht als auch Grundumsatz eingespart werden. Der unter diesen 
Umständen weitestgehend erhalten gebliebene Magen steht für die intermittierende 
Nahrungsaufnahme und als Nahrungsreservoir für die reduzierte Verdauungskapazität zur 
Verfügung [47, 632, 822]. 
Versuche, in denen Ratten auf eine Reduktionskost gesetzt wurden, ergaben, dass neben dem 
Fettgewebe, mit Ausnahme des Gehirns und der Gonaden, die Substanz der übrigen Organe 
im gleichen Verhältnis abnimmt, wie die gesamte Körpermasse [969]. Als Versuchsratten die 
Nahrung entzogen wurde, zeigten sie innerhalb kurzer Zeit eine erhebliche Atrophie von 
Leber und Darm. Der Substanzverlust von Nieren, Lunge, Haut, Herz und Skelettmuskulatur 
trat dagegen langsamer und verzögert auf [316]. Interessant dabei war, dass der 
Substanzverlust von Leber und Darm auch bei fetteren Ratten, d. h. unabhängig von 
Ernährungszustand nach Beginn des Fastens sofort einsetzte. Die Atrophie der anderen 
Organe, vor allem der Herz- und der Skelettmuskulatur verlief hingegen bei den Ratten in 
besserem Ernährungszustand langsamer als bei den schlankeren Tieren [316]. Auf Basis 
dieser Ergebnisse kann vermutet werden, dass der Abbau von Leber und Darm eine selektive 
Maßnahme ist, die bei reduzierter Nahrungsaufnahme unabhängig von den übrigen 
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Energiereserven stattfindet. Vor dem Hintergrund, dass die inneren Organe, bezogen auf ihr 
Gewicht, einen 15- bis 33-mal so hohen Grundumsatz haben wie Skelettmuskulatur, erscheint 
deren bedarfsangepasste Atrophie als biologisch sinnvolle Energiesparmaßnahme. Es wurde 
errechnet, dass Zugvögel durch Abbau ihrer Organsubstanz während ihres langen Fluges eine 
46%-ige Reduktion ihres Grundumsatzes erreichen [47]. 
Auf Menschen übertragen, muss darüber nachgedacht werden, welchen Effekt ein 
Abnehmprogramm auf das Verhältnis zwischen Körpergewicht und Organsubstanz hat. Im 
Rahmen einer Protein-Energie-Mangelversorgung z. B. bei Abnehmstudien oder 
Hungerversuchen wurde ein mehr oder weniger großer Rückgang der fettfreien Massen und 
der Muskelumfänge festgestellt [290, 401] sowie eine überproportionale Reduktion des 
Grundumsatzes [217, 309, 512, 557]. 
Bei nicht zu starkem Energiedefizit kann ein Krafttraining, während einer 
Gewichtsreduktionsphase, entgegen dem Verlust an fettfreier Masse bzw. Körperzellmasse zu 
einer Hypertrophie der beanspruchten Muskulatur führen [40, 217, 218, 309]. 
 
In der vorliegenden Studie kam es bei den Ernährungsgruppen innerhalb der ersten zwölf 
Wochen zu einer zwar geringen (Effektstärken 0,11 bis 0,17), jedoch signifikanten Abnahme 
der Körperzellmasse. Die männlichen und weiblichen Einsteigergruppen ohne 
Ernährungskurs verzeichneten im gleichen Zeitraum signifikante Zuwächse ihrer 
Körperzellmasse und bei den Altmitgliedern ohne Ernährungskurs ließen sich keine 
signifikante Unterschiede feststellen. Im weiteren Studienverlauf holten die Einsteiger mit 
Ernährungskurs gegenüber ihren Vergleichsgruppen ohne Kurs den Rückstand an aktiver 
Zellmasse wieder auf und die Altmitglieder mit Ernährungsschulung erholten sich auf ihr 
Ausgangsniveau (Diagramm 4.3 und Tabellen 4.9 bis 4.12). 
Die anabole Wirkung des von den Einsteigern neu begonnenen Trainings spiegelt sich bei den 
Gruppen ohne Ernährungskurs in einer Zunahme der aktiven Zellmasse wider, während die 
männlichen und weiblichen Einsteiger mit Ernährungskurs innerhalb der ersten zwölf 
Wochen aufgrund ihrer im ersten Diskussionsteil besprochenen Unterversorgung mit Kalorien 
und Protein auf den ganzen Körper gesehen Zellmasse einbüßten. Dieses Ergebnis ist am 
ehesten die Folge einer, durch die Motivation abzunehmen bedingten, übertriebenen 
Einschränkung der Nahrungsaufnahme [474]. Auch die Altmitglieder mit Ernährungskurs 
dürften durch diesen Grund in den ersten drei Monaten aktive Zellmasse verloren haben. Der 
im Rahmen einer unterkalorischen Versorgung trotz eines Kraft-Ausdauertrainings 
beobachtete Rückgang der Körperzellmasse befindet sich in Übereinstimmung mit der 
Literatur [279, 309]. Bei sehr geringem Kaloriendefizit haben andere Autoren sogar einen 
Erhalt oder gar eine Zunahme der fettfreien Masse und der Skelettmuskulatur durch die 
Kombination eines Training- und eines Abnehmprogramms festgestellt [789, 790, 797]. 
Wie in vorherigen Diskussionsabschnitten gezeigt, ließ die Konsequenz der Umsetzung der 
Ernährungsempfehlungen nach den ersten drei Monaten. Die daraus resultierende höhere 
Kalorien- und Energieversorgung erlaubte den Einsteigern mit Ernährungskurs eine adäquate 
Hypertrophie der Gesamtkörperzellmasse und einen Wiedergewinn derselben bei den 
Altmitgliedern. 
Die gemessenen Umfänge von Oberarmen und Oberschenkeln vergrößerten sich hingegen bei 
den männlichen Einsteigergruppen mit und ohne Ernährungsschulung von Beginn an und 
blieben bei beiden männlichen Altmitgliedergruppen unverändert. Die Extremitätenumfänge 
der weiblichen Einsteiger und Altmitglieder mit Ernährungskurs verringerten sich innerhalb 
der ersten drei Monate, um danach wieder das Startniveau zu erreichen. 
Die Frauen ohne Ernährungsschulung hielten ihre Oberarm- und Oberschenkelumfänge über 
den kompletten Studienzeitraum ohne wesentliche Veränderung. Die unterschiedliche 
muskuläre Reaktion der Geschlechter wurde bereits in Kapitel 5.1.6 diskutiert. 
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Trotz der initialen Unterversorgung mit Kalorien und Protein, von der aufgrund des 
Rückgangs der gemessenen Körperzellmasse ausgegangen werden kann, zeigten die 
männlichen Einsteiger eine Hypertrophie der Extremitätenmuskulatur. 
Die unter diesen Bedingungen beobachtete geringe Zunahme der Extremitätenmuskulatur 
befindet sich in Einklang mit Literaturangaben, die im Rahmen einer moderaten 
Reduktionskost bei gleichzeitigem Krafttraining einen Zuwachs der Oberarm- bzw. 
Oberschenkelmuskulatur beschreiben, teilweise zeitgleich zu einer Reduktion der Fettmasse 
der entsprechenden Extremität [40, 309, 822]. 
Es wurde sogar, wie in dieser Untersuchung, eine Hypertrophie der trainierten Muskulatur bei 
gleichzeitigem Verlust fettfreier Masse beschrieben [309, 822]. Eine weitere Untersuchung 
fand eine Zunahme des Muskelquerschnitts und der Magermasse durch Krafttraining bei 
gleichzeitiger Gewichts- und Körperfettreduktion während einer sehr niedrig kalorischen Diät 
von 800 kcal pro Tag mit ausreichender Proteinversorgung [40]. Donnelly konstatierte hierzu, 
dass beanspruchte Muskeln von der katabolen Reaktion ausgespart werden [218]. Dies 
belegen die männlichen Altmitglieder mit Ernährungskurs, deren Extremitätenumfänge sich 
nicht veränderten, während die Körperzellmasse in den ersten drei Monaten signifikant 
zurückging. 
 
Erfährt der Organismus in einer Diätphase durch entsprechende muskuläre Anstrengung 
anabole Reize, bestimmte Muskelpartien zu erhalten bzw. zu kräftigen, so wird er, um die 
momentane Überlebenswahrscheinlichkeit zu erhöhen, diesem Bedarf nachkommen, solange 
er dazu in der Lage ist. In dieser „künstlichen Mangelsituation“ kann es zum einen zu einer 
Verteilungskonkurrenz zwischen den inneren Organen und der Muskulatur um die begrenzt 
zugeführten Kalorien und Aminosäuren kommen. Dabei steht die durch Beanspruchung vom 
Katabolismus ausgesparte Muskulatur nicht als Proteinquelle für die Glukoneogenese zur 
Verfügung, wodurch der Körper, seinen (durch Training erhöhten) Energie- und Proteinbedarf 
aus anderen Quellen decken muss. 
Da bei den männlichen Ernährungsgruppen die Gesamtkörperzellmasse trotz der 
Hypertrophie der trainierten Muskulatur abgenommen hat, müssen die Probanden an anderer 
Stelle umso mehr aktive Zellmasse verloren haben. Als mögliche Quellen kommen die nicht 
trainierte Muskulatur und die Organsubstanz infrage. Da das Trainingsprogramm alle großen 
Muskelregionen erfasste, ist es naheliegend, dass die verminderte Zellmasse auf einen 
Rückgang der Organsubstanz zurückgeführt werden kann. Unter Berücksichtigung der oben 
genannten Beobachtungen an Zugvögeln und Ratten und anhand der Tatsache, dass der 
Verdauungstrakt während der initialen Phase reduzierter Kalorienaufnahme entlastet gewesen 
sein muss, erscheint dies plausibel. Eindruckvolle Berichte über die Volumenreduktion der 
Leber adipöser Patienten durch eine sehr niedrig kalorische Diät vor einer 
Adipositasoperation veranschaulichen diese Anpassungsreaktion [165, 295]. Der Verlust an 
Organsubstanz ergibt sich sowohl aus dem erhöhten Bedarf als auch aus der verminderten 
Kalorienversorgung. Es gelingt dem Organismus auf diese Weise den durch die Anstrengung 
und die Muskelhypertrophie erhöhten Bedarfs, zu kompensieren, um auch im Falle einer 
länger andauernden Mangelversorgung einen leistungsfähig zu bleiben und die 
Überlebenswahrscheinlichkeit zu erhöhen. Erst bei extremer kalorischer Unterversorgung, die 
mit einer Entleerung der körpereigenen Fettreserven einhergeht, bleibt dem menschlichen 
Organismus als einzige Energiequelle das Protein der aktiven Körperzellmasse. Unter diesen 
Bedingungen kommt es, trotz körperlicher Anstrengungen, zu einer rapiden Abnahme der 
fettfreien Masse und der Extremitätenumfänge [290, 401].  
Hinzu kommt, dass im Rahmen der Reduktionskost ein Teil der nicht mehr messbaren 
Zellmasse durch einen geringeren Füllungszustand der Glykogenspeicher begründet sein kann 
[305, 383]. 
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Es kann nur darüber spekuliert werden, wie die beanspruchte Skelettmuskulatur ihren 
erhöhten Proteinbedarf [68, 904] unter dem Zustand der eingeschränkten Nahrungszufuhr 
gedeckt hat. In Anlehnung an den, in der „Selfish Brain Theory“ beschriebenen, Wettbewerb 
um Energieressourcen, kann vermutet werden, dass dieser nicht nur für Glukose sondern auch 
für Aminosäuren besteht [251, 719]. 
Im Rahmen dieser Verteilungskonkurrenz zwischen der aktiven Muskulatur und den inneren 
Organen ist es möglich, dass ein entsprechend großer Anteil der aufgenommenen 
Aminosäuren von den Myozyten beansprucht wird. Eine weitere Möglichkeit wäre, dass die 
atrophierenden Verdauungsorgane nicht mehr benötigte Aminosäuren im Sinne einer 
Umverteilung zur Verfügung stellen. Da im Rahmen der vorliegenden Studie keine genauen 
Kostvorgaben bestanden und die zugeführte Nahrung nicht gemessen wurde, kann zu diesem 
Punkt keine genauere Aussage gemacht werden. 
Die bei den untersuchten Frauen mit Ernährungskurs beobachtete Umfangsreduktion an 
Oberarmen und Oberschenkeln lässt sich schwer interpretieren, da einerseits auch bei den 
weiblichen Einsteigern von einer, wenn auch geringeren, muskulären Hypertrophie 
ausgegangen werden muss, andererseits neben der beschriebenen Entleerung der 
Glykogenspeicher auch eine Abnahme der stärker ausgeprägten Unterhautfettschicht 
berücksichtigt werden muss. Bei den Einsteigerinnen ohne Ernährungskurs halten sich diese 
antagonistischen Effekte die Waage. 
 

5.5.4 Veränderungen des Energieumsatzes 

Der tägliche Energieumsatz lässt sich in den Grundumsatz, den Leistungsumsatz und die 
thermische Wirkung der Nahrung unterteilen. Während der Leistungsumsatz primär von 
Intensität und Umfang der täglichen Bewegung und klimatischen Belastungen abhängt und 
die thermische Wirkung der Nahrung durch die Quantität der Makronährstoffe bestimmt wird, 
ist der Grundumsatz von der Menge und der Verteilung der Körpergewebe abhängig. Wie aus 
Tabelle 5.3 hervor geht, bestehen erhebliche Unterschiede im Ruheumsatz der einzelnen 
Organe. So ist z. B. Energieumsatz des Herzens in Ruhe mit 1.848 kJ/kg/d 33,6-mal so hoch 
wie derjenige der Skelettmuskulatur mit 55,0 kJ/kg/d und fast 100-mal so hoch wie der 
Ruheverbrauch des Fettgewebes mit 19 kJ/kg/d. 
Diese Zahlen veranschaulichen einerseits, wie die weiter oben genannte enorme 
Energieeinsparung bei Zugvögeln zustande kommt, deren Verdauungstraktes während ihres 
Langstreckenfluges atrophiert [47]. Andererseits erklären sich die großen Unterschiede in der 
Energiebalance leichter und schwerer Menschen, die im Englischen mit dem Ausdruck 
„energy gap“ zusammengefasst werden (siehe Kapitel 5.3.5) [98, 99, 426]. 
 
Byrne et al. entdeckten bei weißen und farbigen Frauen, die nach einer Gewichtsreduktion 
wieder zunahmen, dass in diesem Zusammenhang zwar die Magermasse an den Extremitäten 
auf ihr Ausgangsniveau zurückgekehrt war, die fettfreie Masse im Rumpfbereich jedoch unter 
dem Ursprungswert blieb. Durch diese Verringerung der Organsubstanz könnte der 
Grundumsatz reduziert bleiben und dadurch eine weitere Gewichtszunahme gefördert werden 
[131]. Nicht nur eine Aufteilung der Körperzusammensetzung in Fettmasse und fettfreie 
Masse und die Verteilung des Körperfettes sondern die einzelnen Kompartimente der 
Magermasse sind wichtig um das Stoffwechselverhalten in einer Abnehmsituation zu 
verstehen [131]. Eine Reduktion der fettfreien Masse sollte differenziert betrachtet werden, da 
der Verlust eines Kilogramms Skelettmuskulatur den Grundumsatz deutlich weniger reduziert 
als ein gleich großer Rückgang innerer Organe. 
Da jedes Gewebe seine eigenen Funktionen und Aufgaben besitzt, unterscheiden sich auch die 
Reize bzw. Anforderungen, auf die es reagiert. Die Muskulatur passt sich in Trophik und 
Faserverteilung der Intensität, Dauer und Häufigkeit der zu überwindenden Widerstände an, 
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abhängig von der genetischen Voraussetzung und, wie in dieser Untersuchung gezeigt wurde, 
der Nahrungszufuhr. Das Fettgewebe reagiert als Hauptregulator der Energieversorgung auf 
die Zufuhr und den Bedarf energiereicher Substrate und die Organe des Verdauungstraktes 
richten ihre Aktivität und Kapazität nach Art und Menge der zu verzehrenden Nahrung. 
 

Tabelle 5.3: Energieumsatz einzelner Organe. 
Das Gewicht und die Dichte der Organe wurden auf einen Standard-Mann von 70 kg bezogen. Der 

restlichen Körpermasse wurde keine Dichte zugeordnet. Sie ergab sich als Differenz der Körpermasse 
minus den gemessenen Organmassen, nach [236]. 

Organ Gewicht, kg Dichte, kg/l Stoffwechselrate, kJ/kg/d 
Skelettmuskel 28,0 1,04 55 
Fettgewebe 15,0 0,92 19 
Leber 1,8 1,05 840 
Gehirn 1,4 1,03 1.008 
Herz 0,33 1,03 1.848 
Nieren 0,31 1,05 1.848 
Restliche Körpermasse 23,16  50 

 
Aus diesen Gedanken kann geschlossen werden, dass eine Reduktionskost, wenn sie keine 
extrem niedrige Energiedichte und somit kein sehr hohes Nahrungsvolumen aufweißt, zu 
einer Atrophie des Verdauungstraktes führt. Als Folge dessen wird sich, selbst bei gleicher 
Bewegungsmenge, der Grundumsatz des Abnehmwilligen reduzieren. Falls diese Person zu 
einem späteren Zeitpunkt zu ihrem früheren Essverhalten zurückkehrt, muss die dadurch 
entstehende positive Energiebilanz so lange vom Fettgewebe gepuffert werden, bis die 
ursprüngliche Organsubstanz wieder hergestellt und der Grundumsatz dadurch normalisiert 
ist. Das in der Zwischenzeit vermehrt gebildete Körperfett kann bei gleichem Bewegungs- 
und Essverhalten durch den mit dem Körpergewicht zunehmenden Energieverbrauch durch 
Bewegung theoretisch nach längerer Zeit auf seinen Status quo ante zurückkehren. Oder 
einfach gesagt: Jede Körperzusammensetzung ist bei einer bestimmten Lebensweise mit 
einem bestimmten Energieumsatz verbunden [99]. 
Folglich ist es nicht möglich, den im Rahmen einer Reduktionskost sinkenden Grundumsatz 
durch ein Krafttraining zu erhalten, da der Rückgang der Organsubstanz unabhängig vom 
trophischen Zustand der Muskulatur ist. Die Minderung des Energieumsatzes durch die 
Organe kann allenfalls durch eine wesentlich größere Zunahme der Skelettmuskulatur bzw. 
eine Steigerung des Leistungsumsatzes durch vermehrte Bewegung kompensiert werden. 
Da der größte Teil des Grundumsatzes durch die inneren Organe und nicht durch die 
Skelettmuskulatur bedingt ist [236], überrascht es nicht, dass der anabole Effekt eines 
Krafttrainings auf die Skelettmuskulatur während einer Gewichtsabnahme nicht ausreicht, um 
den Grundumsatz auf einem hohen Niveau und damit das Körpergewicht reduziert halten zu 
können [309]. Aus biologischer Perspektive erscheint die Reduktion des Grundumsatzes 
durch Anpassung des Verdauungstraktes an eine eingeschränkte Nahrungsaufnahme als eine 
sinnvolle Reaktion zur Steigerung der Überlebenschancen. 
Ein Widerstandstraining erhöht in einer Fastenphase neben der Proteinsynthese den 
Katabolismus, sodass in der Summe ein Aminosäureabbau resultiert [724]. Zudem ist die 
Aufnahme essenzieller Aminosäuren nötig, um durch Krafttraining einen anabolen Effekt zu 
erzielen [1011]. Im Falle einer restriktiven Ernährung, vor allem bei unzureichender 
Proteinversorgung, ist es möglich, dass ein höherer Energieumsatz und Proteinbedarf durch 
Widerstandstraining den Verlust von Organsubstanz fördert ohne, dass die erstrebte 
Muskelhypertrophie stattfinden kann. Zudem provoziert ein Rückgang der Organsubstanz 
eine reaktive Hyperphagie [94, 223, 290]. Aus diesem Blickwinkel erscheint ein hoher 
Bewegungsumfang, der neben der Steigerung des Energieumsatzes den Appetit mindert als 
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eine für einen dauerhaften Abnehmerfolg notwendige Maßnahme [63, 614]. Die Berichte der 
meisten dauerhaft erfolgreichen Abnehmer bestätigen dies [314, 495, 1015]. 
 
Die in den meisten Fällen beobachtete, erneute Wiederzunahme des reduzierten 
Körpergewichts hat viele Forscher zu der Spekulation veranlasst, dass eine gesteigerte 
Stoffwechseleffizienz die Betroffenen für eine Wiederzunahme prädisponiert [556, 557]. 
Obwohl die meisten Untersuchungen belegen, dass der Energieumsatz sich proportional zur 
verringerten fettfreien Masse reduziert [19, 540, 945], fanden einige Forscher einen Rückgang 
des Grundumsatzes, der über diesem erwarteten Wert lag [238, 557, 923]. Sie interpretierten 
diese Ergebnisse als mögliche Stoffwechselanpassung, mit welcher der Körper zum 
Ausgangsgewicht zurückkehren und eine weitere Gewichtsabnahme verhindern will [557], 
bzw. als Veranlagung, welche eine Wiederzunahme begünstige [32].  
Nach Korrektur des Energieumsatzes in Ruhe für die Veränderungen der fettfreien Masse und 
der Fettmasse waren die Abweichungen vom Erwartungswert jedoch nicht mehr signifikant 
[557]. Eine weitere Erklärung für diese Diskrepanz ist, dass der Grundumsatz häufig direkt 
nach der Gewichtsreduktion gemessen wurde [557, 923]. Eine erniedrigte Stoffwechselrate 
kann daher Ausdruck der zu diesem Zeitpunkt noch bestehenden negativen Energiebilanz sein 
oder auf einer verringerten Nahrungsaufnahme beruhen, statt auf dem verringerten 
Körpergewicht. Wenn bei Personen, die ihr Körpergewicht reduziert haben, der Grundumsatz 
gemessen wird, bevor sie ihr neues Stoffwechselgleichgewicht erreicht haben, kann der 
falsche Eindruck entstehen, dass sich der Metabolismus verringert habe und diese Personen 
für eine erneute Gewichtszunahme anfällig seien. In Übersichtsartikeln wurde festgestellt, 
dass die durch einzelne oder wiederholte Abnehmphase bedingte Veränderung des 
Ruheumsatzes der jeweiligen Veränderung der Körperzusammensetzung entsprach [672, 
977]. 
Diese und andere Ergebnisse schwächen die Theorie eines vorhandenen Set-Points, zu dem 
der Körper durch Regulation seines Energieumsatzes zurückkehren möchte [978]. Zudem 
spricht der in anderen Studien gefundene, zur verminderten Magermasse proportionale, 
Rückgang der Stoffwechselrate für einen Rückgang des Energieumsatzes durch verminderte 
Zellmasse [19, 540, 676, 979, 1029].  
Verschiedene Forschergruppen spekulierten [189], dass eine Konzentrationsänderung 
stoffwechselaktiver Hormone in Verbindung mit einer erniedrigten sympathischen Aktivität 
für den Rückgang des Grundumsatzes verantwortlich sind. Sie fanden jedoch dass sich die 
Konzentration der Schilddrüsenhormone auf das Ausgangsniveau erholt hatte, nachdem die 
Energiebalance, auch bei verändertem Körpergewicht, wieder hergestellt war [289, 978]. 
Die individuelle Variation des Rückgangs des Energieumsatzes beim reduzierten 
Körpergewicht korrelierte in mehreren Untersuchungen nicht mit dem späteren 
Wiederzunehmen. Es bestand auch keine größere Gewichtszunahme bei Personen mit einem 
niedrigeren Grundumsatz [557, 979]. Diese Ergebnisse legen nahe, dass andere Faktoren als 
eine Veränderung des Grundumsatzes für die unterschiedliche Gewichtszunahme der 
Personen verantwortlich sind, die entweder anfällig oder resistent gegenüber der Entwicklung 
einer Adipositas sind. Bereit in Kapitel wurde diskutiert, dass die Compliance gegenüber 
einer Reduktionskost und beständige körperliche Aktivität ein wesentlicher Faktor eines 
langfristigen Abnehmerfolgs darstellen [161, 192, 302, 376, 468, 1000]. 
Neuere Ergebnisse legen nahe, dass die Regulation der Energiehomöostase weniger über eine 
Veränderung der Stoffwechselrate als viel mehr durch eine Verringerung im spontanen 
Bewegungsverhalten zustande kommt [570, 965]. Zudem kann aus genetischen 
Untersuchungen geschlossen werden, dass die Energiehomöostase maßgeblich durch die 
autonome Steuerung von Hunger und Sättigung reguliert wird [249, 758, 840]. 
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5.5.5 Die Proteinversorgung als wichtiger Einflussfaktor 

Es ist bekannt, dass eine Gewichtsreduktion ohne Training gegenüber einer Kombination aus 
Kalorienrestriktion und Sportprogramm mit einer größeren Abnahme der Muskelmasse 
einhergeht [305, 309]. Zum einen fehlt der muskelerhaltende Trainingsreiz, wodurch das 
Muskelgewebe in dieser Situation nicht benötigt wird und daher reduziert werden kann. Zum 
anderen reichen die vorhandenen Energiereserven bei einer geringeren aktiven 
Körperzellmasse länger aus, um das Überleben zu sichern. 
Aus Untersuchungen, in denen der Rückgang an Muskulatur durch eine kontinuierliche 
intravenöse Versorgung mit Glukose und essenziellen Aminosäuren unter mehrwöchigen 
Ruhebedingungen verhindert werden konnte, kann geschlossen werden, dass ein temporäres 
Nährstoffdefizit eine wesentliche Stimulation für einen katabolen Muskelstoffwechsel 
darstellt [257, 703]. Grund hierfür könnte die zwischen den Mahlzeiten bestehende negative 
Aminosäurebilanz in der Skelettmuskulatur sein [68], die darauf hindeutet, dass die 
muskulären Aminosäuren im Bedarfsfall rasch an das Blut abgegeben werden können, um den 
Blutzuckerspiegel in einem Normbereich zu halten. Laut „Selfish Brian Theory“ deckt das 
Gehirn seine Glukoseversorgung im Notfall durch einen stressvermittelten Abbau der 
Substanz anderer Organe [251, 719]. 
Um auf die nächste eventuelle Hungersnot vorbereitet zu sein, ist es notwendig, dass die 
Skelettmuskulatur in Zeiten ausreichender Nahrungsversorgung erneut hypertrophiert, 
wodurch innerhalb der Lebenszeit eines Menschen zahlreiche Zyklen des Aminosäure Auf- 
und Abbaus in der Muskulatur stattfinden [1011]. Untersuchungen bestätigen dies durch einen 
größeren anabolen Effekt, wenn ein Krafttraining von einer adäquaten Aufnahme essenzieller 
Aminosäuren flankiert ist [146, 486, 704, 723]. 
 
Die Wichtigkeit einer ausreichenden Versorgung mit Protein und Kalorien zur Entwicklung 
einer muskulären Hypertrophie durch Trainingsreize bestätigt auch die vorliegende 
Untersuchung. Während die männlichen Einsteigergruppen ohne Ernährungskurs von Beginn 
an mit einer deutlichen Zunahme der Körperzellmasse und der Extremitätenumfänge auf die 
Trainingsreize reagieren, kam es bei den Einsteigern mit Ernährungsschulung erst zu einer 
gesteigerten Zunahme dieser Körpermaße, nachdem eine ausreichende Nährstoffversorgung 
bestand. Bereits in einer früheren Arbeit wiesen Kaufmann und Huber auf die Wichtigkeit 
einer ausreichenden Proteinversorgung in Abnehmprogrammen hin, die ein Krafttraining 
einschließen, hin [474]. 
Neuesten Untersuchungen folgend liegt der Proteinbedarf bei Erwachsenen höher, als bisher 
von den Ernährungsgesellschaften empfohlen. In einer Untersuchung des Proteinbedarfs 
mittels Oxidation einer radioaktiv markierten Indikatoraminosäure fanden Humayun et al. bei 
jungen gesunden Männern einen Eiweißbedarf von 0,93 bis 1,2 g/kg Körpergewicht (KG) und 
Tag [235, 417]. Diese Angaben liegen 41 bis 50 % über den Empfehlungen des Food and 
Nutrition Boards aus dem Jahr 2005 [199, 278] bzw. den gültigen D-A-CH-Referenzwerten 
für die Nährstoffzufuhr [208], die eine sichere Proteinzufuhr von 0,66 bzw. 0,8 g/kg KG/Tag 
empfohlen haben. Diese Empfehlungen basieren auf Messungen der Stickstoffausscheidung 
über den Urin. Die Ungenauigkeit dieser Methode liegt darin begründet, dass der menschliche 
Organismus im Falle eines Eiweißmangels seine Stickstoffausscheidung drastisch reduzieren 
kann [1011]. So ist beispielsweise bekannt, dass erheblich untergewichtige Juden während des 
Zweiten Weltkrieges im Warschauer Ghetto durch eine extreme verminderte 
Stickstoffausscheidung bis kurz vor dem Verhungern eine ausgeglichene Stickstoffbilanz 
aufwiesen, obwohl sie über lange Zeit eine erhebliche Mangelversorgung an Kalorien und 
Protein erfahren hatten [1003]. 
Zu diesem Ergebnis passen die Resultate von Motil et al., die herausfanden, dass bei jungen 
Erwachsenen die Proteinsyntheserate bei einer Proteinzufuhr von 1,5 g/kg KG/Tag höher lag 
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als bei einer Zufuhr von 0,6 g/kg KG/Tag [654]. Thalacker-Mercer et al. stellten in der 
Skelettmuskulatur 55- bis 80-jähriger Männer eine bei einer Proteingabe von 0,5 g/kg KG/Tag 
im Vergleich zu einer Versorgung mit 1,2 g/kg KG/Tag veränderte Proteintranskription fest, 
die einem Verlust an Muskulatur vorausgeht [892]. Anhang dieser Datenlage empfehlen 
Wolfe et al. eine Zufuhr von 15 g essenziellen Aminosäuren, um eine maximale Stimulierung 
der Muskelproteinsynthese zu erreichen, was einem Proteintagesbedarf von 1,8 g/kg KG pro 
Tag entsprechen würde [1011]. 
Die durch einen Trainingsreiz stimulierte muskuläre Hypertrophie wird erst durch eine 
ausreichende Versorgung mit essenziellen Aminosäuren maximiert [68, 904]. Eine höhere 
Proteinaufnahme erhöht dabei die Proteinsynthese dosisabhängig [144, 146, 704]. Aus 
evolutionsbiologischer Sicht ist diese Abhängigkeit der Hypertrophie vom externen Signal 
vorhandener Nahrung sinnvoll, weil die Investition vorhandener Ressourcen in den Aufbau 
der Muskulatur nur dann die Überlebenswahrscheinlichkeit erhöht, wenn durch die erbeutete 
Nahrung, als Zeichen der erfolgreichen Jagd, eine Deckung des Energiebedarfs gewährleistet 
ist [904]. Der in der vorliegenden Studie gefundene initiale Unterschied in der 
Umfangszunahme der Extremitäten der männlichen Einsteiger mit und ohne Ernährungskurs 
bestätigt diese Gedanken. 
Da der muskuläre Anabolismus nach dem Training zusätzlich Kalorien verbraucht und 
Proteine von allen Makronährstoffen die höchste Sättigungswirkung [22, 181, 453] und den 
höchsten thermischen Effekt haben [181], empfiehlt der Autor bei gesunden Abnehmwilligen 
die Reduktionskost eiweißbetont zu gestalten. Zum einen gibt es gute Hinweise dafür, dass 
sich Menschen unter Steinzeitbedingungen proteinreich ernährten [169, 172], zum anderen 
liegen mittlerweile ausreichende Daten über die Unbedenklichkeit einer solchen Kostform vor 
[192, 194, 284, 302, 803, 867]. 
Während zahlreiche Untersuchungen einer fettarmen, kohlenhydratreichen und einer 
kohlenhydratarmen, eiweißreichen Ernährung langfristig die gleiche Wirkungen auf die 
Körperzusammensetzung bestätigen [192, 194, 284, 302, 832, 867], scheint eine 
proteinbetonte, kohlenhydratreduzierte Essweise gewisse Vorteile für Diabetiker und 
Personen mit gestörter Glukosetoleranz [578] und zum Aufbau und Erhalt der 
Körperzellmasse zu haben [22, 727, 728, 936]. Einige Studien deuten sogar darauf hin, dass 
kalorienreduzierte proteinreiche Diäten bei übergewichtigen Personen kohlenhydratreichen 
Diätformen bei der Förderung und beim Erhalt einer Gewichtsreduktion überlegen sind [37, 
547, 831, 851, 987]. 
Des Weiteren zeigten Untersuchungen an Personen über 70 Jahren, dass eine gesteigerte 
Aufnahme von Aminosäuren die Alltagsbewältigung und Muskelkraft verbesserte [133, 823]. 
Darüber hinaus ist es möglich, dass eine Proteinzufuhr, die über den aktuellen Empfehlungen 
liegt, auch den Energieumsatz in der Muskulatur anregt, da Aminosäuren nicht nur die 
Synthese der Myofibrillen sondern auch diejenige der mitochondrialen Proteine stimuliert, die 
für den Substratumsatz gebraucht werden [84]. Dazu passt die Entdeckung, dass sich bei 
Diabetikern die Stoffwechseleinstellung und der HbA1c-Wert (Marker für die 
durchschnittliche Blutzuckerkonzentration der letzten 90 Tage) durch eine tägliche 
Substitution von Aminosäuren verbesserte [301, 852]. Auch bei älteren Personen mit gestörter 
Glukosetoleranz verbesserte sich durch eine langzeitige Proteinzufuhr, die über der allgemein 
empfohlenen Menge lag, ihre Insulinresistenz [132] und die Fettkonzentrationen im Blut und 
in der Leber verringerten sich [1011]. 
Vor dem Hintergrund des wahrscheinlichen Rückgangs von Organsubstanz während einer 
Reduktionskost ist auch denkbar, dass die positiven Wirkungen einer verbesserten 
Proteinversorgung auf den Zucker- und Fettstoffwechsel durch den Erhalt der 
stoffwechselaktiven Verdauungsorgane bedingt ist. Daraus würde ein höherer Energieumsatz 
resultieren, wodurch einerseits ein zuvor bestehendes Ungleichgewicht zwischen 
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aufgenommener und umgesetzter Energie minimiert oder ausgeglichen würde und zweitens 
die Umsetzung des Körperfetts gefördert würde. 
 

5.6 Bringt eine Gewichtsreduktion gesundheitliche V orteile? 
 

5.6.1 Die wesentlichen Ergebnisse und Schlussfolgerungen in Stichpunkten: 

1. Änderungen im Energieumsatz sind in erster Linie auf Veränderungen des Ausmaßes 
der spontanen Bewegung zurückzuführen. 

2. Abgesehen von wenigen Ausnahmen, deutet die Studienlage der letzten 50 Jahre 
darauf hin, dass durch ein strukturiertes Verhaltensprogramm keine dauerhafte 
Gewichtsreduktion zu erzielen ist. 

3. Es wird diskutiert, ob vehemente biologische Regulationsmechanismen die 
Betroffenen zu ihrem Ausgangsgewicht zurückzwingen oder ob die Unfähigkeit, die 
entscheidenden Veränderungen des Lebensstils aufrecht zu erhalten, der Hauptgrund 
für die erneute Gewichtszunahme ist. 

4. Die erfolgversprechendste Möglichkeit ein reduziertes Körpergewicht zu erhalten 
besteht darin, den Energieumsatz während einer Kalorienreduktion durch vermehrte 
körperliche Betätigung zu erhöhen. 

5. Da es den meisten Abnehmwilligen nicht gelingen wird den beschriebenen internen 
Regulationsmechanismen, die dauerhaft eine erneute Gewichtszunahme anstreben, 
über längere Zeit zu widerstehen, sollte über andere Therapiemöglichkeiten oder 
alternative Ziele nachgedacht werden. 

6. Bis heute existiert kein Nachweis, dass sich die Mortalität durch eine nicht 
chirurgische Gewichtsreduktion reduziert. 

7. Es muss hinterfragt werden, ob die Konzentration auf ein bestimmtes Körpergewicht 
bzw. einen BMI-Bereich ein nützlicher und gesundheitsfördernder Ansatz ist oder ob 
nicht besser ein Gleichgewicht des Stoffwechsels angestrebt werden sollte. 

8. Vor allem die Reduktion des viszeralen Fettgewebes, die durch eine Reduktionskost 
oder ein Sportprogramm gleicher Maßen erzielt werden kann, ist mit einer 
Verbesserung des Kohlenhydratstoffwechsels und des Lipidprofils verbunden. 

5.6.2 Wie erfolgreich sind Reduktionsdiäten? 

In Europa haben im Jahr 2002 schätzungsweise 231.000.000 Personen eine Diät- oder einen 
sonstigen Abnehmversuch unternommen [380]. In diesem Jahr erzielte die Diät- und 
Abnehmindustrie in den USA einen Umsatz von 39 Milliarden US-Dollar und in Europa von 
umgerechnet 93 Milliarden US-Dollar [212, 611]. Daher ist, obwohl nur ca. 1% der 
Abnehmwilligen mit diesem Vorgehen einen dauerhaften Gewichtsverlust erreicht haben, 
davon auszugehen, dass weiterhin Abnehmkuren, -pulver und -medikamente propagiert und 
vertrieben werden [380]. Einige Autoren geben zu bedenken, dass eine Abnehmindustrie, die 
Produkte für eine sichere und erfolgreiche Gewichtsreduktion anbieten würde, auf Dauer 
finanziellen Selbstmord begehen würde [380]. 
 
Obwohl viele Übergewichtige und Adipöse, die an einem Gewichtsreduktionsprogramm 
teilnehmen ihr Körpergewicht für kurze Zeit reduzieren, schafft es die absolute Mehrheit von 
ihnen nicht, dieses reduzierte Gewicht zu halten [385]. 
Während der letzten 50 Jahre wurde wiederholt gezeigt, dass mit einer Reduktionsdiät keine 
dauerhafte Gewichtsabnahme erreicht werden kann. Stunkard et al. konstatierten dies Ende 
der 1950er [878] und Rosenbaum und Kollegen bestätigten 1997, dass von den Personen, die 
ihr Gewicht reduzieren, zwei Drittel innerhalb eines Jahres wieder zunehmen werden und fast 
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alle innerhalb von fünf Jahren [785]. Auch Untersuchungen der letzten Jahre bescheinigten 
sowohl Diätberatungen als auch professionellen Abnehmprogramme, die neben einer niedrig-
kalorischen Diät, körperliche Aktivität, Gruppentreffen und Beratungen zur 
Verhaltensänderung beinhalteten, nur einen geringen Abnehmerfolg, der zudem nach einiger 
Zeit schwindet [193, 909]. Die Abnehmerfolge mittels Ernährungs- und 
Bewegungsintervention beschränken sich nach 2 Jahren im Durchschnitt auf 3-4 kg [468] und 
auch pharmakologische Interventionen, zumal nur für maximal 2 Jahre zugelassen, erzielen 
keine wesentlich größere Gewichtsreduktion [207]. 
Eine Hauptursache dieser bescheidenen Ergebnisse ist die mangelnde und mit zunehmender 
Dauer, unabhängig von der Kostform, abnehmende Umsetzung der Diätvorgaben. Dies ist 
auch der Grund für die in vielen Fällen nach 6-12 Monaten beobachtete Wiederzunahme des 
Körpergewichts [99, 192, 376, 468, 832]. Damit verbundenen biologischen Autoregulationen, 
die einer dauerhaften Gewichtsreduktion permanent, vehement entgegenwirken, wurden 
bereits besprochen (siehe Kapitel 5.3.6) [223, 591]. Eine adipositogene Umwelt und ein 
adipositogenes Verhalten als Produkte einer adipositogenen Gesellschaft, in der die 
Gesundheit einen niedrigeren Stellenwert besitzt, als der soziale und berufliche Status, [690] 
tut ihr übriges um eine positive Kalorienbilanz, als Voraussetzung jeder Zunahme an 
Körpermasse und Körperfett zu fördern. 
 
Die Studien EuroAspire I, II und III untersuchten insgesamt 8.547 Patienten mit koronarer 
Herzkrankheit aus acht europäischen Ländern über zwölf Jahre mittels Fragebogen. Die 
Ergebnisse zum Risikofaktor Übergewicht waren alles andere als ermutigend. Im 
Durchschnitt nahm die Körpermasse zwischen der 1. und der 3. Untersuchung um 4,9 kg zu. 
Zum Zeitpunkt der letzten Befragung waren 80 % der Patienten übergewichtig und mehr als 
ein Drittel adipös. Der Taillenumfang hatte sich im Durchschnitt vergrößert und mehr als 
jeder zweite Patient hatte zu viel abdominales Fett [488]. Vor allem die EuroAspire III-
Untersuchung hat gezeigt, dass bei gefährdeten Personen eine Betreuung durch den Hausarzt 
nicht ausreicht, den Risikofaktor Übergewicht nachhaltig zu beeinflussen [488]. Abgesehen 
von einzelnen Untersuchungen, in denen durch ein umfangreiches Bewegungsprogramm eben 
so viel Gewicht reduziert und das Lipidprofil stärker verbessert werden konnte als durch eine 
Diät [760], deuten die meisten Studien darauf hin, dass eine Gewichtsreduktion nicht einmal 
durch strukturierte, medizinisch vorgeschriebene und gesteuerte Trainingsprogramme zu 
erzielen ist [55, 447, 815]. 
Andererseits wird berichtet, dass einzelne Adipöse ihr abgenommenes Gewicht reduziert 
halten konnten. Diese Personen berichteten eine konsequente Lebensführung, die eine 
Trainingsleistung von mindestens 2.800 kcal pro Woche sowie eine Diät von durchschnittlich 
1.380 kcal am Tag einschloss [495, 1015]. 
 
Das mit einer niedrig-kalorischen Diät verbundene, rechnerische Energiedefizit kann genutzt 
werden, um den zu erwartenden Gewichtsverlust vorherzusagen. Wenn davon ausgegangen 
wird, dass ein kg Körperfett ca. 7.160 bis 7.700 kcal gespeichert hat [731, 1032], dann führt 
eine Kalorienzufuhr, die 500 kcal unter dem täglichen Bedarf liegt, zu einer Negativbilanz 
von 3.500 kcal in der Woche, was in etwa einem Pfund Körperfett entspricht. Die in 
Untersuchungen beobachteten Gewichtsreduktionen lagen jedoch weit unter diesem Wert. Ein 
Grund hierfür ist, dass, von einer bestimmten reduzierten Kalorienzufuhr ausgehend, die 
Höhe der negativen Energiebilanz sich mit abnehmendem Körpergewicht immer weiter 
reduziert. Abnehmwillige erreichen, wenn sie sich an bestimmte Vorgaben halten, nach einer 
Weile bei einem niedrigerem Körpergewicht ein neues energetisches Gleichgewicht [18, 28, 
511]. Sie halten an diesem Punkt ihr reduziertes Gewicht, nehmen aber nicht weiter ab [376]. 
Die angestrebten Kaloriendefizite zur Reduktion des Körpergewichts um ein kg differierten 
dabei zwischen 263 kcal und 123 kcal [203, 803, 944]. 
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Mögliche Erklärungen für diese Anpassungen an die niedrigere Energiezufuhr sind eine 
gesteigerte Absorption der zugeführten Nahrungsenergie, eine Adaptation des Stoffwechsels 
oder eine mangelnde Umsetzung der vorgegebenen Diät. Untersuchungen haben belegt, dass 
eine Erhöhung der Resorptionsquote, zumindest in der Anfangsphase eines Gewichtsverlusts, 
nicht zur geringeren als erwarteten Gewichtsreduktion beiträgt [375, 986]. Auch unterscheidet 
sich der Ruheumsatz von ehemals Adipösen, wie bereits im letzten Kapitel besprochen, nicht 
von demjenigen immer schlanker Personen [32, 557, 976]. 
Der wahrscheinlichste Grund für den großen kalorischen Unterschied pro abgenommenem 
Kilogramm Körpergewicht offenbarte sich in Untersuchungen, in denen das tatsächliche 
Kaloriendefizit mittels doppelt markiertem Wasser gemessen wurde. Bei einem tatsächlichen 
Energiedefizit von 166 kcal am Tag stellte sich eine Gewichtsreduktion von 8 kg ein, was ca. 
21 kcal pro Kilogramm Körpergewicht entspracht [755]. Auch in einem Bericht der 
amerikanischen Nationale Akademie der Wissenschaften und des Instituts für Medizin wurde 
von einem benötigten Kaloriendefizit von 16,6 kcal pro kg Gewichstverlust ausgegangen [99, 
376]. 
 
Es häufen sich die Beweise, dass ein willentlicher Versuch das Körpergewicht zu reduzieren 
mit potenten biologischen Kompensationsmechansimen beantwortet wird [293]. MacLean et 
al. [592] untersuchten an Versuchstieren die metabolischen und Verhaltensreaktionen 
während der Entwicklung der Adipositas, unter dauerhafter Nahrungsbeschränkung und bei 
der Wiederzunahme unter erneuter, unbegrenzter Kalorienaufnahme. In ihren Studien 
kontrollierten sie die Energieaufnahme und den Energieumsatz adipöser Ratten während einer 
Diät-Phase von 16 Wochen und anschließend während der 8-wöchigen Fütterphase, in der die 
Tiere erneut ein adipöses Körpergewicht erreichten. Auf die menschliche Lebenszeit 
umgerechnet entspricht dieser Beobachtungszeitraum einer kontrollierten Kalorienein- und –
ausfuhr von über zehn Jahren. 
Das deprimierende Ergebnis dieses Versuch war, dass die gewichtsreduzierten adipösen 
Ratten während der Nahrungseinschränkung einen andauernd erniedrigten Grundumsatz 
aufwiesen und eine Verbesserung ihrer Stoffwechseleffizienz, die nicht nachließ, solange die 
Futtermenge begrenzt war. Außerdem nahmen die Versuchsratten, nachdem die 
Kalorienrestriktion aufgehoben war, ihr verlorenes Gewicht bis auf das Niveau wieder zu, 
dass sie gehabt hätten, wenn sie nie auf Diät gewesen währen. Dies erreichten sie, indem sie 
initial, bei weiterhin gesteigerter Stoffwechseleffizienz, mehr aßen. Als die wieder gefütterten 
Ratten ihr projiziertes, diätfreies Gewicht erreichten, nahm ihre Nahrungsaufnahme ab und 
ihre Stoffwechselrate normalisierte sich. Mit heutiger Erkenntnis liegt nahe, dass neben dem 
gesteigerten Essantrieb, die reduzierte Stoffwechselrate auf eine Verringerung der 
unwillkürlichen und willkürlichen Bewegungen zurückzuführen ist [570]. Da adipöse 
Menschen, die ihr Körpergewicht reduzieren das gleiche Reaktionsmuster zeigen [557, 945], 
müssten diejenigen, die dauerhaft Gewicht reduzieren wollen eine Betätigung finden um ihren 
Bewegungsumfang und damit ihren Energieumsatz aufrecht zu erhalten und sie müssten für 
den Rest ihres Lebens ihren Hunger kontrollieren und aushalten. Die weiter oben erwähnten 
erfolgreichen Abnehmer berichteten über genau dieses Verhalten, wobei 42 % von ihnen 
angaben, das Aufrechterhalten des reduzierten Körpergewichtes falle ihnen leichter als die 
Gewichtsreduktion [495, 1015]. 
 
Die Energiehomöostase wird fortlaufend durch einen Dialog zwischen der Peripherie und dem 
Gehirn kontrolliert, der von genetischen, psychologischen und Umwelteinflüssen verändert 
werden kann [562, 563, 564, 567]. Die Summe aller Einflüsse bündelt sich in peripheren und 
zentralen „Stoffwechselsensoren“. Dies sind Nervenzellen, die sowohl Signalstoffe wie 
Insulin und Leptin wahrnehmen als auch auf die Konzentration von Glukose und anderen 
Metaboliten oder neuronale Signale aus dem Gehirn und der Peripherie reagieren [560, 568, 
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950]. Als Reaktion auf diesen Input passt sich der Sollwert der Energiehomöostase an [560, 
592, 593]. 
Der Regelkreis des Energiehaushaltes scheint darauf ausgelegt zu sein, dass das Individuum 
in Zeiten eines günstigen Nahrungsangebotes ausreichend Kalorien zu sich nimmt und 
speichert, um in Mangelzeiten überleben zu können. Wenn die Insulin- oder 
Leptinkonzentrationen in Zeiten der Mangelversorgung abfallen oder wenn ihre 
Signalweiterleitung aus genetischen Gründen gestört ist, wird vermehrt Neuropeptid Y (NPY) 
gebildet und weniger Proopiomelanocortin (POMC). Dadurch wird neurologisch ein anaboler 
Zustand getriggert, in dem das betroffene Individuum weniger Energie umsetzt und mehr 
Nahrung zu sich nimmt [483, 820]. Ein vor kurzen entdeckter Transkriptionsfaktor, der bei 
niedriger Insulinkonzentration auf hypothalamischer Ebene die Nahrungsaufnahme stimuliert, 
ist das FOXA2 [841]. 
Das in Versuchen an Ratten und Menschen beobachtet erneute Zunehmen nach einer 
Abnehmphase [223, 561, 591] lässt sich durch diese Verschiebung im Gleichgewicht der 
Neurotransmitter vorhersagen. 
Eine willkürliche oder unwillkürliche Gewichtsreduktion geht, neben einem reduzierten 
Energieumsatz, mit einem erhöhten Appetit einher [907]. Doucet et al. berichteten bei 
Personen, die durch eine Diät und ein Sportprogramm abgenommen hatten, über ein erhöhtes 
Verlangen zu essen, größeren Hunger und den Konsum größerer Portionen [221]. Bereits eine 
4-tägige Reduktionskost reduzierte bei Übergewichtigen die Leptinkonzentration und erhöhte 
damit den Appetit und die Nahrungsaufnahme [612]. 
Dabei scheint der Feedback-Mechanismus des Leptins als biologisches System zur Regulation 
der Energiehomöostase mehr auf die Verteidigung gegenüber einem Gewichtsverlust als auf 
den Schutz gegenüber einer Gewichtszunahme ausgerichtet zu sein [821]. 
 
Die momentan erfolgversprechendste Möglichkeit ein reduziertes Körpergewicht zu erhalten 
besteht, neben bariatrischen Interventionen [136, 184], darin, den Energieumsatz während 
einer Kalorienreduktion durch vermehrte körperliche Betätigung zu erhöhen. Berichte 
dauerhaft erfolgreicher Abnehmer aus dem National Weight Control Registry unterstützen die 
Annahme der wichtigen Rolle sportlicher Betätigung um eine reduzierte Körperfettmasse zu 
erhalten [495, 1000, 1015]. Bei Ratten wurde durch vermehrte Bewegung nicht nur die 
Körperfettmasse dauerhaft erniedrigt, sondern auch das bei einem niedrigeren Körpergewicht 
bei fehlender Bewegung bestehende Ungleichgewicht der an der Energiehomöostase 
beteiligten Neuropeptide beseitigt und ein Ausgleich zwischen Anabolismus und 
Katabolismus geschaffen [564]. 
 
Einer Gewichtsreduktion, die zu einer Abnahme der Fettmasse und der fettfreien Masse führt, 
folgt eine reaktive Hyperphagie [223, 290]. Diese übermäßige Kalorienaufnahme dauerte so 
lange an, bis sowohl die Fettreserven als auch die fettfreie Masse wieder hergestellt waren. 
Die Hyperphagie scheint daher ein Regulationsmechanismus zu sein, der von Defiziten der 
Fett- und der fettfreien Masse getriggert wird [223]. Da die Rekompensation der Fettmassen 
schneller geschieht als die der fettfreien Masse kommt es bis zum Zeitpunkt, an dem die 
fettfreie Masse wiederhergestellt ist, zu einer überschießenden Anhäufung von Körperfett. 
Als Konsequenz daraus sollte versucht werden, die fettfreie Körpersubstanz bei einer 
Gewichtsreduktion zu erhalten um das mit der reaktiven Hyperphagie verbundene 
Hungergefühl klein zu halten und damit den langfristigen Abnehmerfolg zu erhöhen. Wie im 
vorherigen Kapitel gezeigt, sollte nicht nur die absolute fettfreie Masse kontrolliert werden, 
sondern insbesondere die Organsubstanz [131]. 
 
Diesen Ausführungen folgend erscheint es, trotz der erwähnten Ausnahmen, sehr 
unwahrscheinlich, dass durch die Empfehlung eines gesunden Lebensstils mit mehr 
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Bewegung und einer kalorienkontrollierten Ernährung ein großer Teil der Übergewichtigen 
und Adipösen ihr Körpergewicht auf längere Zeit deutlich reduzieren kann. Die Ergebnisse 
der vorliegenden Untersuchung unterstreichen dies. Nach 24 Monaten verzeichneten von 393 
Personen, welche die Verhaltensintervention abgeschlossen haben, lediglich 55 eine 
Reduktion der Körperfettmasse von mindestens zwei Kilogramm. Da es den meisten 
Abnehmwilligen nicht gelingen wird den beschriebenen internen Regulationsmechanismen, 
die dauerhaft eine erneute Gewichtszunahme anstreben [32, 561, 591], über längere Zeit zu 
widerstehen, sollte über andere Therapiemöglichkeiten oder alternative Ziele nachgedacht 
werden. 
 
Alternative therapeutische Ansätze währen eine chirurgische oder eine pharmakologischen 
Therapie. Beide Methoden werden seit einiger Zeit mit unterschiedlichem Erfolg und 
Risikopotenzial in der Adipositastherapie angewendet. Medikamente wie Fenfluramin, 
Sibutramin oder Rimonabant scheinen den vom Körper verteidigten Körperfettanteil zu 
reduzieren, indem sie das Gleichgewicht der Neuropeptide in einer Weise verändern, welche 
die anabole Tendenz abschwächt [562, 924]. Wodurch eine Gewichtsreduktion von 3 bis 6 kg 
nach 12 Monaten erreicht wird [207]. Auf Grund der in den Rattenexperimenten von 
MacLean et al. [593] gezeigten Persistenz der Energiehomöostase zu einem bestimmten 
Sollwert hin, ist davon auszugehen, dass die Medikamenteneinnahme für adipöse Personen, 
ähnlich wie bei Diabetes oder Bluthochdruck, für den Rest des Lebens zu erfolgen hätte. 
Aufgrund vermehrter kardiovaskulärer Todesfälle bzw. Suizide sind Sibutramin und 
Rimonabant bereits vom Markt genommen worden [187, 429]. Wegen fehlender 
Langzeiterfahrung ist die Anwendung der der anderen Abnehmmedikamente auf maximal 24 
Monate beschränkt. 
Nach aktuellem Kenntnisstand kann einzig durch eine chirurgische Intervention am 
Verdauungstrakt mit Verkleinerung des Magenfassungsvolumens oder Umgehung mehr oder 
weniger großer Dünndarmabschnitte zuverlässig und dauerhaft eine Gewichtsreduktion von 
21-38 kg nach einem Jahr 15-28 kg nach 10 Jahren erreicht werden [136, 184, 207]. 
Langzeituntersuchungen nach bariatrischen Interventionen ergaben jedoch eine erhöhte Rate 
an schweren Depressionen und Suiziden. Neben den erheblichen Umstellungen der 
Lebensführung erscheint die medizinische Unbedenklichkeit, nach einem solchen Eingriff, 
daher keineswegs sichergestellt [903]. 
 

5.6.3 Ist eine Gewichtsreduktion sinnvoll? 

Die Schwierigkeit bei der Beurteilung der gesundheitlichen Konsequenzen des 
Körpergewichts ist, dass es sich um eine individuelle biologische Größe handelt, die 
genetischen, Umwelts- und Verhaltenseinflüssen unterliegt. Die Auswirkungen dieser 
Einflussfaktoren sind von den Konsequenzen der Körperzusammensetzung nur schwer zu 
trennen. 
Ein Beispiel ist die in Kapitel 2.3.3 aufgezeigte, kontroverse Diskussion über den Einfluss 
eines erhöhten Körpergewichts auf die Lebenserwartung bzw. die Sterblichkeit. Eine 
Forschergruppe schätzte die Anzahl der durch Adipositas verursachten jährlichen Todesfälle 
in den USA für das Jahr 2000 auf 365.000 [647]. Eine andere ermittelte 111.909 
adipositasbedingten jährlichen Todesfällen [264]. Beide Publikationen wurden methodisch 
kritisiert [325, 695]. 
Auch Untersuchungsergebnisse zum BMI-Bereich der minimalen Sterblichkeit widersprechen 
der landläufigen Definition von „Übergewicht“. Während viele Autoren die niedrigste 
Mortalität bei einem BMI zwischen 20 und 24,9 kg/m2 fanden, bestätigten sie, dass sich die 
Sterblichkeit bei einem Körpermassenindex von 27, 28 oder 29,9 kg/m2 nicht signifikant 
davon unterscheidet und unter Umständen sogar geringer ist [7, 61, 64, 226, 239, 264, 276, 
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285, 308, 559, 607, 692, 697, 750]. Wenn „Übergewichtige“ keine geringere 
Lebenserwartung haben, warum sind sie dann „übergewichtig“? 
Ein anderes Argument gegen die fatalen gesundheitlichen Auswirkungen von „Übergewicht“ 
und „Adipositas“ ist die im Zeitraum der höchsten Übergewichts- und Adipositasprävalenz 
zunehmende Lebenserwartung. Zwischen 1980 und 2002 hat sich die durchschnittliche 
Lebenserwartung zum Zeitpunkt der Geburt in den alten Bundesländern bei Männern von 
69,9 auf 75,6 Jahre und bei Frauen von 76,6 auf 81,3 Jahre erhöht. Die größten Beiträge mit 
2,6 Jahren bei den Männern und 2,2 Jahren bei den Frauen stammen von der 
altersspezifischen Abnahme der Sterblichkeit an Herz-Kreislauf-Erkrankungen [967]. In den 
USA wurde zwischen 1950 und 2002 eine stetige Zunahme der Lebenserwartung festgestellt, 
der zu einem Großteil auf eine geringere Sterberate von Personen über 50 Jahren 
zurückzuführen ist [29]. 
 
Bisher wurde keine Interventionsstudie durchgeführt, in der Übergewichtige oder Adipöse 
durch eine Gewichtsabnahme ihre Lebenserwartung nachweislich verlängerten. Dies wird 
sich aufgrund des Umfangs und der Dauer einer solchen Untersuchung in absehbarer Zeit 
nicht ändern. Epidemiologische Daten, die „Normalgewichtigen“ eine niedrigere Morbidität 
oder Mortalität ausweisen als „Übergewichtigen“ oder „Adipösen“, belegen, dass Schlanke 
unter gegebenen Umständen länger bzw. gesünder leben als Vollschlanke. Der Schluss, eine 
Gewichtsreduktion erhöhe die Lebenserwartung Adipöser, ist aus diesen Beobachtungen nicht 
zulässig. 
Kurzzeituntersuchungen zeigten, dass eine willentliche Gewichtsreduktion bei Adipösen die 
Risikofaktoren für Herzerkrankungen oder Diabetes signifikant reduziert [277, 1020]. 
Entgegen der logischen Schlussfolgerung, dass eine bewusste Gewichtsreduktion daher die 
Lebenserwartung verlängern sollte und entgegen der Beobachtung das eine Kalorienreduktion 
die Lebenserwartung verschiedener Tierarten im Tierversuch verlängerte [948], ergaben 
Metaanalysen, dass die willentliche Gewichtsabnahme die Sterberate weder verringerte noch 
erhöhte [274, 842]. 
Die Empfehlung an gesunde Übergewichtige und Adipöse, ihr Körpergewicht zu reduzieren, 
ist daher bezüglich ihrer Auswirkungen auf die Mortalität nicht evidenzbasiert. 
Zahlreiche Untersuchungen fanden die längste Lebenserwartung bei Personen, die ihr 
Körpergewicht konstant hielten [112, 287, 379, 554]. Während zahlreiche Untersuchungen 
eine gesteigerte Sterblichkeit fanden, wenn auf eine Gewichtsabnahme eine erneute -zunahme 
folgte [120, 287, 581, 656], kamen anderen Autoren zu dem Schluss, dieser Zusammenhang 
bestünde nicht für gesunde Probanden, die nie geraucht hatten [430]. Die Auswirkungen des 
Jojo-Effekts auf die Gesundheit sind jedoch mit Vorsicht zu interpretieren, weil häufig nicht 
zwischen einem beabsichtigten und einem unbeabsichtigten Gewichtsverlust unterschieden 
wurde, die Teilnehmer keinen einheitlichen Ausgangs-BMI aufwiesen, unterschiedlich alt 
waren und die Definitionen für einen Jojo-Zyklus unterschiedlich waren [96, 522, 672]. 
 
Nach aktuellem Kenntnisstand kann nicht beurteilt werden, wie sich eine Gewichtsreduktion 
bei Übergewichtigen und Adipösen auf die Lebenserwartung auswirkt. Daher kann nicht 
pauschal abgeleitet werden, ob ein „erhöhtes“ Körpergewicht für die Betroffenen, als 
individuelle Anpassung an die aktuelle Lebenssituation, eine größere oder eine geringere 
Belastung bedeutet als eine Gewichtsreduktion. Ein unbeabsichtigter Gewichtsverlust ist in 
jedem Fall als prognostisch ungünstig einzuschätzen. Bei einer willentlichen 
Gewichtsreduktion muss zwischen gesunden und vorerkrankten Personen unterschieden 
werden. Während Gesunde, laut aktueller Datenlage, keine gesundheitlichen Nachteile 
befürchten müssen und in jüngerem Alter und bei höherem BMI ihr Sterberisiko durch eine 
Gewichtsabnahme wahrscheinlich senken, kann sich eine Gewichtsreduktion bei Kranken 
Personen ungünstig auf die Lebenserwartung auswirken. Zwar ist mit günstiger Wirkung bei 
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Diabetes und dessen Folgeerkrankungen zu rechnen, eine positive Auswirkung auf die 
Prävention anderer Erkrankungen ist jedoch nicht eindeutig belegt. Eine aktuelle Metaanalyse 
retrospektiver Untersuchungen fand bei zwei Studien eine reduzierte Sterblichkeit nach 
intendierter Gewichtsreduktion. In drei Untersuchungen fand sich eine erhöhte Mortalität und 
in vier Stichproben kein Zusammenhang zwischen der gewollten Gewichtsabnahme und dem 
Sterberisiko [842]. Aus den ausgewerteten Untersuchungen kann jedoch geschlossen werden, 
dass weniger die absolute Gewichtsreduktion als vielmehr die Qualität der Gewichtsreduktion 
und damit ein gesundheitsförderndes Verhalten die Lebenserwartung beeinflusst [328, 883]. 
Diesem Gedanken folgend muss hinterfragt werden, ob die Fokussierung auf das 
Körpergewicht und eine angestrebte Gewichtsreduktion überhaupt nützlich ist, oder ob nicht 
von vorneherein die Lebensführung überprüft und nach persönlichen Voraussetzungen 
modifiziert bzw. korrigiert werden sollte. Es erscheint plausibel, dass nicht das Übergewicht 
sondern eine Stoffwechselüberforderung, also ein Missverhältnis zwischen Energiezufuhr und 
–umsatz die Wurzel späterer gesundheitlicher Probleme ist [35, 60, 948]. 
 

5.7 Was können wir jetzt tun? 
 

5.7.1 Die wesentlichen Ergebnisse und Schlussfolgerungen in Stichpunkten: 

1. Undifferenzierte Empfehlungen zur Gewichtsreduktion sollten wegen häufiger 
Wirkungslosigkeit und fraglicher Vorteile überdacht werden. 

2. Aufgrund harter Endpunkte ist eine gesundheitliche Beeinträchtigung erst ab einem 
BMI von 30 kg/m2 zu erwarten. 

3. Körperliche Aktivität mit und ohne Gewichtsverlust führt zu einer Abnahme des 
abdominellen und viszeralen Fettgewebes, vermindert in geringem Umfang den 
Körperfettanteil und erhöht die mitochondriale Kapazität. 

4. Regelmäßiges Training verbessert die Insulinwirkung, reduziert eine Insulinresistenz 
und verzögert die Entwicklung einer gestörten Glukosetoleranz zu einem Diabetes 
mellitus Typ II. 

5. Eine ausreichende körperliche Fitness reduziert bei Übergewichtigen und Adipösen 
unabhängig vom Körpermassenindex die Gesamt- und Herz-Kreislaufmortalität 
erheblich. 

6. Im Unterschied zu einer Körperfettreduktion durch Nahrungsrestriktion, durch die der 
Appetit reaktiv erhöht wird, hat vermehrte Bewegung, solange sie regelmäßig 
betrieben wird, eine appetit- und gewichtsregulierende Wirkung. 

7. Eine Reduktion der hohen Prävalenz von Übergewicht und Adipositas auf 
Bevölkerungsebene erfordert, die Umweltveränderungen der letzten 30 Jahre, die für 
eine positive Energiebilanz verantwortlich sind, zu modifizieren. Während einige 
Autoren primär eine Veränderung des individuellen Verhaltens für zielführend halten, 
sehen andere größere Erfolgsaussichten in politischen Maßnahmen zur Veränderung 
des adipositogenen Umfeldes. 

8. Die adipositogene Umwelt und das adipositogene Verhalten in den westlichen 
Industrienationen spiegeln die Prioritäten der Menschen in einer „adipositogenen 
Gesellschaft“, in deren Wertehierarchie die eigene Gesundheit hinter dem beruflichen 
oder sozialen Status rangiert. 
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5.7.2 Gewichtsreduktion vs. Stoffwechseloptimierung 

Durch die moderne Lebensweise mit mangelnder körperlicher Betätigung und einem 
kalorischen Überangebot kann ein Teufelskreis der Stoffwechselentgleisung entfacht werden: 
Sobald die Energiezufuhr den aktuellen Bedarf übersteigt, wird der Organismus zur 
vermehrten Speicherung energiereicher Substrate gezwungen [87, 473, 810]. 
Bei kalorischer Überversorgung sezerniert der Organismus vermehrt Insulin. Dies bewirkt 
eine vermehrte Speicherung von Fetten und Kohlenhydraten, hält das gespeicherte Fett in den 
Adipozyten, reduziert die Fettsäureoxidation, regt den Glukoseumsatz an und reduziert den 
Hunger. Mit zunehmender Füllung der Fettspeicher kommt es jedoch zur Hypertrophie der 
Adipozyten. Damit überschüssige Energie weiterhin gespeichert werden kann und nicht 
vermehr freie Fettsäuren aus den Adipozyten freigesetzt werden, benötigt der Körper eine 
immer größere Insulinkonzentration [810, 841, 887, 932]. 
Bei zunehmender Hypertrophie erschöpft sich die Speicherkapazität und es entwickelt sich 
durch die erhöhte Freisetzung von Fettsäuren und die alimentäre Überversorgung eine erhöhte 
Glukose- und Fettsäurekonzentration im Blut. Dieses gluko- und lipotoxische Serumprofil 
bedingt die ektope Speicherungen von Fettsäuren in dafür nicht vorgesehenen Organen. 
Stoffwechselprodukte dieser ektop gespeicherten Fettsäuren wirken toxisch u. a. auf Herz, 
Leber, Pankreas und Muskulatur und stören deren Funktion, wodurch sich unter anderem eine 
Insulinresistenz entwickelt [485, 887, 932]. 
Als Folge der Insulinresistenz steigen der Blutzucker- und der Blutfettsäurespiegel weiter und 
die beschriebene Spirale geht in die nächste Runde. 
Eine Umkehr dieses fatalen Kreislaufs in nur möglich, indem eine negative Energiebilanz 
erzielt und die oxidative Kapazität erhöht wird [35, 87, 1006]. 
 
Die alleinige Reduktion des Körperfetts verbessert die Stoffwechselsituation nicht. Dies 
zeigen Untersuchungen an Menschen und Tieren, deren Insulinresistenz nicht abnahm, 
nachdem bei ihnen subkutanes Fettgewebe entfernt wurde [297, 479]. Im Unterschied dazu 
verbesserte sich die Insulinresistenz nach einer chirurgischen Resektion viszeralen 
Fettgewebes sofort [297]. Dieses Phänomen kann durch eine Verringerung der rapiden 
Freisetzung von Fettsäuren aus dem viszeralen Fettdepot erklärt werden. Die chirurgische 
Entfernung dieses schnell wirksamen Depots ist jedoch ein zweischneidiges Schwert, da auf 
diese Weise dessen Speicherkapazität reduziert und damit bei zukünftiger positiver 
Energiebilanz der Entwicklung einer stärkeren Lipotoxizität gefördert wird. 
Eine negative Energiebilanz, unabhängig ob durch eine hypokalorische Diät oder ein 
vermehrtes Sportprogramm, verringert vor allem das viszerale und nicht das subkutane Fett 
[277, 760, 791]. Zusätzlich bewirkt eine negative Energiebilanz eine schnelle Reduktion der 
in der Muskulatur und der Leber gespeicherten Triglyzeride und ihrer toxischen 
Stoffwechselzwischenprodukte [102, 887, 932]. Durch eine negative Energiebilanz kann die 
Insulinsensitivität auf eine Art verbessert werden, die der chirurgischen Entfernung von 
Körperfett überlegen ist, auch ohne Gewichtsverlust [277, 655, 788]. In einer Untersuchung 
trat etwa die Hälfte der Verbesserung der Insulinresistenz und der Blutzuckerkontrolle eines 
15%-igen Gewichtsverlustes innerhalb der ersten Woche der Reduktionskost auf [371]. Diese 
und andere Beobachtungen legen nahe, dass ein wesentlicher Teil der verbesserten 
Insulinresistenz und des günstigeren Blutzuckerspiegels eines Typ-2-Diabetikers nicht dem 
Gewichtsverlust sondern der negativen Energiebilanz zugeschrieben werden können [479]. 
 
Wie gezeigt wurde, provoziert eine Reduktionskost, bei jeder Gewichtsabnahme eine 
körpereigene Gegenregulation, durch welche der dauerhafte Abnehmerfolg in den 
allermeisten Fällen verhindert wird [293, 468, 591, 909]. 
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Sehr anschaulich wurde dies illustriert an einer zweijährigen Interventionsstudie, in der 
Schüler von der dritten bis zur fünften Klasse in der Schule entweder ein intensiviertes 
Schulsportprogramm und eine kalorien-, fett- und salzreduzierte, ballaststoffreiche 
Verpflegung erhielten, sowie ein auf das Alter zugeschnittenen Ernährungsunterricht. 
Verglichen mit der gleich alten Kontrollgruppe, deren Versorgung und Betreuung unverändert 
blieben, wurden keine Unterschiede im durchschnittlichen Körpergewicht und 
Körperfettanteil gefunden. Abgesehen von der niedrigeren Salzzufuhr unterschied sich die 
Interventionsgruppe weder in der täglichen Kalorienzufuhr noch im Bewegungsverhalten 
signifikant von der Kontrollgruppe, da die Gruppe, deren Ernährungs- und 
Bewegungsverhaltens in der Schule gefördert wurde sich außerhalb der Schulzeit weniger 
bewegte und mehr Kalorien zu sich nahm als ihre Vergleichsgruppe. Somit wurden die Sport- 
und die Ernährungsintervention von den Schülern unbewusst ausgeglichen [216].  
 
Nach derzeitiger Datenlage kann nicht davon ausgegangen werden, dass Übergewichtige oder 
Adipöse, abgesehen von Personen mit einem BMI von mindestens 40 kg/m2 oder einer 
gestörten Glukosetoleranz oder Diabetes von einer (vorübergehenden) Gewichtsreduktion 
gesundheitlich profitieren [112, 274, 618, 807, 842, 884, 955, 1020]. Nach aktueller 
Studienlage beginnt der Gewichtsbereich einer gesundheitlichen Beeinträchtigung, bei 
ethnischen und Geschlechtsunterschieden, erst ab einem BMI von etwa 27,5 - 30 kg/m2 [7, 
38, 61, 226, 264, 265, 276, 285, 308, 389, 559, 692, 697, 750, 869]. Daher sollte die 
gesundheitliche Indikation zur Gewichtsreduktion streng gestellt werden, wenn diese 
Kriterien nicht erfüllt sind. 
 
Aufgrund der genannten Zusammenhänge erscheint es vernünftig, die Gesundheit 
„übergewichtiger“ und „adipöser“ Personen primär durch die nachgewiesenen günstigen 
Effekte vermehrter körperlicher Bewegung und damit kausal zu verbessern, auch wenn davon 
keine wesentliche Gewichtsabnahme zu erwarten ist. 
Vermehrte körperliche Aktivität führt, mit und ohne Gewichtsverlust, zu einer Abnahme des 
abdominellen und viszeralen Fettgewebes und vermindert in geringem Umfang den 
Körperfettanteil [332, 670]. Adipöse Personen sind in der Regel körperlich weniger fit als 
normalgewichtige. Zusätzlich stellt ihr Übergewicht eine Barriere dar, ihre körperliche 
Aktivität zu erhöhen. Im Umkehrschluss korrelieret die Anzahl der wöchentlichen Stunden 
vor dem Fernseher, als Marker der körperlichen Inaktivität, mit der Zunahme der Adipositas 
[347, 404, 745]. 
Ein anderer gesundheitsschützender Aspekt vermehrter körperlicher Bewegung ist Steigerung 
der mitochondrialen Kapazität als entscheidender Faktor für die Anfälligkeit gegenüber 
Stoffwechselentgleisungen wie einem erhöhten Blutdruck, Diabetes mellitus oder einem 
ungünstigen Lipidprofil [35, 1006]. Diese oxidative Kapazität ist genetisch beeinflusst [98, 
1006], lässt sich jedoch durch körperliche Betätigung stimulieren [35, 396]. Eine erhöhte 
physische Betätigung mit oder ohne Gewichtsverlust verbessert daher die Insulinwirkung und 
reduziert eine Insulinresistenz bei adipösen Personen [8, 318, 332, 395, 431, 478, 497, 683] 
und verzögert so die Entwicklung einer gestörten Glukosetoleranz zu einem Diabetes mellitus 
Typ II [332, 402, 403, 405, 413, 497, 527, 911, 980].  
Untersuchungen ergaben, dass vermehrte körperliche Betätigung ohne Gewichtsreduktion zu 
einer 30%-igen Verbesserung der Glukoseaufnahme führt [788, 824] und damit der 
Pharmakotherapie zumindest gleichwertig ist. Die Insulinsensitivität bleibt für 38-60 Stunden 
nach körperlicher Aktivität deutlich erhöht [332, 370, 523, 703, 716]. Da dieser Effekt rasch 
verschwindet, muss die sportliche Betätigung aufrechterhalten werden um die 
Insulinsensitivität dauerhaft mittels sportlicher Aktivität zu verbessern [788]. 
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Die größte Verbesserung einer insuffizienten Glukosetoleranz bzw. eines manifesten Diabetes 
lässt sich bei Adipösen jedoch mittels chirurgischer Therapie erzielen, mit der eine 
Normalisierung des Blutzuckerspiegels in 91 % der Fälle beschrieben wurde [739, 847]. 
Andere Metaanalysen zeigten sogar die Normalisierung des metabolischen Syndroms bei 
93 % der Betroffenen mittels chirurgischer Therapie. In der gleichen Untersuchung durch eine 
Veränderung des Lebensstils eine 25%-ige und die Pharmakotherapie eine 19%-ige 
Verbesserung der Insulinresistenz ermittelt [312]. Allerdings wird die Durchführung einer 
bariatrischen Therapie, wegen des Operationsrisikos, erst ab einem BMI von über 40 kg/m2 
empfohlen. Zudem zeigte sich in den letzten Jahren, aus bisher nicht geklärten Gründen, bei 
Patienten nach einer bariatrischen Intervention eine erhöhte Suizidalität [903]. 
Da die Entwicklung eines Diabetes mellitus, nach aktueller Lehrmeinung, bereits zehn Jahre 
vor der klinischen Manifestation beginnt, ist diese Erkrankung durch rechtzeitige 
Vorsorgeuntersuchungen und entsprechende Verhaltensweisen in ihrem Verlauf 
beeinflussbar. 
Unter Berücksichtigung der steigenden Diabetesprävalenz und der dargestellten Gründe und 
Lösungsmöglichkeiten muss überdacht werden, ob die medizinische Wissenschaft und 
insbesondere die Pharmaforschung mit immer differenzierteren und immer teureren, 
pharmakologischen Therapieansätzen auf dem richtigen Weg sind. Aufgrund des sich in den 
letzten 30 Jahren nicht veränderten Genpools ist zu erwarten, dass ein Großteil der (Prä-
)Diabetiker ihre Stoffwechselsituation durch regelmäßige Bewegung und vermeiden von 
Nahrung mit einer hohen glykämischen Last ausreichend und ohne Nebenwirkungen 
kontrollieren könnten [497, 578, 911]. Um mit den Worten von Prof. Dr. Martin zu sprechen: 
„… Wir sitzen uns zu Tode und für unser im Durchschnitt geringes Ausmaß an Bewegung 
essen wir einfach viel zu viel. Hier sind nicht die Gene verantwortlich sondern die Glotze. 
Wir werden keine Pille finden, die die Defizite menschlichen Fehlverhaltens korrigiert. …“ 
[799]. 
 
Neben der günstigen Wirkung auf den Stoffwechsel reduziert eine ausreichende körperliche 
Fitness bei Übergewichtigen und Adipösen die Gesamt- und Herz-Kreislaufmortalität 
erheblich [35, 157, 332, 409, 469, 470, 552, 964, 984, 1006]. Zahlreiche Untersuchungen 
haben die körperliche Aktivität und Fitness daher als vom Körpermassenindex unabhängigen, 
wesentlichen Einflussfaktor für das individuelle Krankheits- und Sterblichkeitsrisiko 
gefunden [157, 469, 470, 552, 589, 853, 984, 1006]. Demgegenüber ist der gesundheitliche 
Vorteil einer Gewichtsreduktion, welcher über eine Verbesserung von Surrogatparametern 
hinausgeht für die meisten Betroffenen nicht eindeutig belegt. 
Untersuchungen verglichen an Übergewichtigen und Adipösen die Auswirkungen eines 
strukturierten Trainingsprogramms mit denen einer vermehrten körperlichen Aktivität im 
Alltagsleben [21, 224]. Während die strukturierten Trainingsprogramme aus drei bis fünf 
wöchentlichen Trainingseinheiten á 20 bis 60 Minuten bestanden, war die Vorgabe für die 
Lebensstiländerung, an den meisten Tagen in der Woche mindestens 30 Minuten körperliche 
Aktivität mittlerer Intensität zu summieren. Sowohl die Verbesserung der Herz-Kreislauf-
Ausdauer als auch der Risikofaktoren für kardiovaskuläre Ereignisse waren bei beiden 
Interventionsformen gleich [21, 224]. Es scheint als ob nicht die Art der Bewegung, sondern 
einzig der gesteigerte Energieumsatz für die positiven Gesundheitseffekte verantwortlich ist 
[156, 409, 780]. 
 
Die „Fehlregulation“ der individuellen Energiebilanz ist nach aktuellem Kenntnisstand durch 
eine mangelnde Kontrolle der aufgenommenen Kalorienmenge zurückzuführen [79, 99, 247, 
502, 564, 569, 594, 619]. Eine Körperfettreduktion durch Nahrungsrestriktion führt zu einer 
reaktiven Steigerung des Appetits. Im Unterschied dazu hat eine vermehrte Bewegung eine 
appetitregulierende Wirkung [63, 119, 565, 614]. Solange das Bewegungsprogramm 



 264

fortgesetzt wird, scheint sich der Organismus auf ein niedrigeres Sollgewicht einzustellen 
[80].  
Studienergebnisse zeigen, dass ein wöchentlicher Kalorienumsatz von 2.200 bis 2.500 kcal 
hilft, einen Gewichtsverlust aufrecht zu erhalten [314, 437, 447, 814]. Erfolgreichen 
Dauerabnehmer, die mindestens 13,6 Kilogramm (30 amerikanische Pfund) abgenommen und 
dieses reduzierte Gewicht über mindestens ein Jahr gehalten haben, setzten nach eigenen 
Angaben mindestens 2.800 kcal pro Woche durch sportliche Aktivität um [495, 1015]. 
Die genannten gesundheitlichen Vorteile stellen sich jedoch bereits bei einem viel geringerem 
Umfang an körperlicher Betätigung ein [156, 250, 409, 514, 603, 898]. Zudem legen die 
Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung nahe, dass eine Erhöhung des täglichen 
Energieumsatzes durch vermehrte Bewegung im Unterschied zu einer Reduktion der 
Energieaufnahme leichter über einen längeren Zeitraum durchzuhalten ist. 
 
Entscheidend für die Verbesserung des Stoffwechsels ist daher nicht in erster Linie die Menge 
der Fettreduktion sondern das Beenden der permanenten Stoffwechselüberforderung, die zu 
erhöhten Blutzucker- und Blutfettspiegeln und zu einer Gluko- und Lipotoxizität mit 
Insulinresistenz führt. Dies ist durch eine Stimulation der mitochondrialen Kapazität mittels 
ausreichender Bewegung möglich, wodurch das viszerale Fettgewebe verringern wird. 
Um bestmögliche Ergebnisse zu erzielen und den dabei möglichen Abbau von Organsubstanz 
zu mindern oder zu verhindern ist zusätzlich auf eine bedarfsgerechte, proteinreiche 
Ernährung zu achten [146, 474, 704, 1011]. 
 
Die Fokussierung auf einen bestimmten Abnehmerfolg bzw. einen bestimmten Gewichts- 
oder BMI-Bereich kann daher unter Umständen mehr schaden als Nutzen [112, 807, 842, 
883]. Zum einen wird eine wahrscheinlich frustrierende Vorgabe gemacht. Zum anderen wird 
die Zielerreichung auf einen unbestimmten Zeitpunkt in die Zukunft gelegt. 
Da sich die Annahme einer gesunden Lebensweise vielfach zur Verbesserung der 
Stoffwechselsituation und in der Prävention chronischer, degenerativer Krankheiten bewährt 
hat und über den langfristigen Erfolg entscheidet, sind Diäten und Abnehmkuren lediglich als 
temporäre, evtl. als initiierende Maßnahmen zu sehen. 
Aufgrund der ständigen Anpassung des Organismus an seine Versorgungssituation und die 
Anforderung seiner Lebenssituation gibt es keine Zauberformel zur Optimierung der 
Körperzusammensetzung und des Körpergewichtes. Eine natürliche und gesunde 
Körperzusammensetzung entsteht durch ein gesundheitsförderndes Bewegungsverhalten und 
eine bedarfsgerechte Ernährung. Es gibt keinen Ersatz für ein vernünftiges Verhalten. 
Die Veränderung einer bewegungsarmen Lebensweise hin zu 30 bis 60 Minuten täglicher 
zumindest moderater körperlicher Betätigung und kalorienangepassten Ernährung hilft eine 
Stoffwechselüberforderung und damit eine weitere Zunahme von Übergewicht und Adipositas 
als deren Symptome zu vermindern [85, 87, 435, 776]. 
Da die ungünstigen Effekte der heutigen Essweise vor allem in einem Überangebot „leerer 
Kalorien“ begründet sind [170], sollte vor allem der Verzehr von Süßigkeiten, gesüßten 
Getränken, Gebäck und Fertigprodukten erheblich eingeschränkt werden. Ob eine fettarme, 
kohlenhydratbetonte und ballaststoffreiche Kost oder eine proteinbetonte, obst- und 
gemüsereiche Kost mit einem moderaten Kohlenhydratanteil gewählt wird, scheint von 
untergeordneter Wichtigkeit [192, 194, 302, 468, 578, 800]. 
Aufgrund der großen Bedeutung der Energiehomöostase sind durch eine Vermeidung von 
Stoffwechselüberforderungen, auch ohne große Gewichtsreduktion, deutliche gesundheitliche 
Vorteile zu erwarten. Wie die erfolgreichen Abnehmer demonstrierten, kann eine solche 
Vorgehensweise auf Dauer zu einer moderaten Reduktion des Körpergewichts und des 
viszeralen Fettgewebes führen. Dadurch würde eine schädlich hohe Blutzucker- und 
Blutfettsäure-Konzentration vermieden und die Gesundheit und das Wohlbefinden der 
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Betroffenen langfristig verbessert werden. Zudem müssten Personen, die sich bedarfsgerecht 
verhalten, nicht hungern, könnten ein Leben ohne wesentliche Einschränkungen führen und 
würden jede Form von frustrierendem und potenziell gesundheitsschädlichem Abnehmstress 
vermeiden. 

5.7.3 Leben in schlechter Gesellschaft 

Die große Schwierigkeit in der Adipositasbehandlung ist weniger eine kurzfristige 
Gewichtsreduktion zu erreichen, sondern langfristig die Gewichtsabnahmen zu erhalten. Aus 
psychologischer Sicht bedeutet dies, dass der Aufbau von kurz- bis mittelfristiger Motivation 
zur Verhaltensänderung in vielen Fällen möglich ist, eine langfristige Motivation jedoch 
häufig nicht erreicht wird, bzw. durch andere gesellschaftliche oder biologische Einflüsse 
aufgehoben wird. Daher erscheint es wichtig, in der Behandlung der Adipositas stärkeres 
Augenmerk auf den adäquaten Aufbau einer langfristig wirksamen Veränderungsmotivation 
zu legen. 
Ein wichtiger Grund für eine Gewichtszunahme könnte sein, dass die Wahrnehmung der 
Verbraucher in der Regel so ausgeprägt ist, dass in der Zukunft liegende wahrscheinliche 
Folgen von Handlungen untergewichtet werden im Vergleich zum Konsumerlebnis in der 
Gegenwart [357, 644]. Diese evolutionsbiologisch sinnvolle Eigenschaft erhöht in einer 
adipositogenen Umwelt ubiquitären Angebotes schmackhafter, kalorienreicher Nahrung die 
Wahrscheinlichkeit, bei entsprechender Veranlagung, zuzunehmen. 
Es darf jedoch nicht vergessen werden, dass beide Eigenschaften, die den Menschen unter 
modernen Lebensbedingungen anfällig machen für die Entwicklung eines höheren 
Körperfettanteils, namentlich der Hang zu Bewegungsfaulheit im Erwachsenenalter und die 
Neigung mehr zu essen, als für eine ausgeglichene Energiebilanz notwendig ist, auf unser 
evolutionäres Erbe zurückgehen [231, 679, 680, 746]. 
Ein richtiges Verständnis und die Anerkennung der physiologischen, genetischen und 
psychischen Einflüsse auf das Körpergewicht, bei einer Gewichtsreduktion und bei Halten 
eines reduzierten Körpergewichts kann die Wahrnehmung korrigieren, Adipositas sei 
ausschließlich das Resultat übermäßiger Trägheit und mangelnder Disziplin. Gleichzeitig 
kann ein besseres Verständnis der physiologischen Abläufe den Betroffenen helfen, durch 
entschiedene Veränderungen eine für sie gesündere Lebensweise zu erreichen. 
 
Einerseits können, wie in der vorliegenden Arbeit gezeigt, das Körpergewicht und die 
Körperzusammensetzung, im Rahmen der phänotypischen Flexibilität, durch eine 
Verhaltensmodifikation modifiziert werden. Andererseits fördern die Umweltveränderungen 
der letzten 30 Jahre eine positive Energiebilanz und waren und sind daher die Auslöser für die 
rapide Zunahme der Adipositas in diesem Zeitraum. Die Adipositasepidemie ist daher eine 
klassische Interaktion zwischen Genen und Umwelt. 
Das ursächliche Verständnis der Entstehung der Fettleibigkeit erfordert, die 
Verhaltensfaktoren und Umwelteinflüsse zu untersuchen, die eine positive Energiebilanz und 
damit eine Gewichtszunahme hervorgebracht haben. Für eine Reduktion der hohen Prävalenz 
von Übergewicht und Adipositas ist eine Veränderung eben dieser Faktoren erforderlich. Nur 
so kann bevölkerungsweit eine ausgeglichene Energiebilanz bei einer gesunden 
Körperzusammensetzung erreicht werden. Durch kleine Veränderungen in der Essweise und 
regelmäßige Bewegung können unsere biologischen Systeme bei der Regulation der 
Energiehomöostase unterstützt werden und auf diese Weise in der Bevölkerung eine positive 
Energiebilanz vermieden oder zumindest reduzieren werden [85, 87, 231]. Aufgrund des 
ausgeprägten inversen Zusammenhangs zwischen Sozialstatus und dem Auftreten von 
Adipositas kommt es insbesondere darauf an, die Empfehlungen vor dem Hintergrund der 
jeweiligen Lebensumstände an die Alltagswirklichkeit der betroffenen Personen anzupassen. 
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Zielgruppenspezifische Präventionsmaßnahmen und adäquate Behandlungsangebote sollten 
diesem Umstand verstärkt Rechnung tragen [524]. 
Neben der Förderung dieser individuellen Entscheidung müssen die Umweltbedingungen so 
modifiziert werden, die es einem Großteil der Menschen im Alltag erleichtert eine gesündere 
Wahl bezüglich ihres Bewegungs- und Essverhaltens zu treffen [85, 386, 681]. 
Einerseits belegen Studien hinreichend die Möglichkeit, durch ein diszipliniertes Agieren das 
Körpergewicht moderat zu reduzieren bzw. einer (weiteren) Gewichtszunahme zu begegnen. 
So waren in der dreijährigen Pound of Prevention Studie diejenigen Frauen und Männer vor 
einer Gewichtszunahme geschützt, die ihre körperliche Betätigung erhöhten und ihren 
Nahrungskonsum verringerten [835]. In einer Untersuchung von 19.478 Männern zwischen 
40 und 75 Jahren verzeichneten diejenigen, welche ihre sportliche Betätigung erhöhten, 
weniger fernsahen und aufhörten, zwischen den Hauptmahlzeiten zu essen einen 
Gewichtsverlust von durchschnittlich 1,4 kg im Jahr, während die gesamte Stichprobe im 
Durchschnitt 1,4 kg zunahm [161]. Zudem war die Adipositasprävalenz unter denjenigen 
Männern am niedrigsten, die ein relativ hohes Maß anstrengender körperlicher Aktivität 
aufrecht erhielten, verglichen mit den Bewegungsarmen [161]. Last, but not least zeigen die 
Ergebnisse des National Weight Control Registry, dessen Teilnehmer durch ein (fast) 
tägliches Training von einer Stunde Dauer und eine kalorienkontrollierte Ernährung eine 
Gewichtsreduktion von mindestens 13 kg aufrechterhielten, die individuellen 
Einflussmöglichkeiten [495, 1000, 1015]. 
Andererseits sehen einige Autoren wegen des allgemeinen Misserfolgs von Interventionen die 
auf eine Veränderung des individuellen Verhaltens abzielen, in politischen Maßnahmen zur 
Veränderung des adipositogenen Umfeldes die einzige Möglichkeit, einen Rückgang der 
Übergewichts- und Adipositasprävalenz zu erzielen [468, 681] und das Aufkommen von 
Übergewicht und Adipositas auf einen Stand wie vor 1980 zu reduzieren [387]. 
Neben den bekannten biologischen Einflussgrößen auf die Körperzusammensetzung wie der 
individuellen genetischen Ausstattung, dem Alter, dem Geschlecht und soziodemografischen 
Einflüssen wie dem Einkommen, dem Bildungsstatus und dem Familienstand, ist die heutige 
Adipositasepidemie die Folge subtiler gesellschaftlicher Vorgaben und Prägungen [690]. Die 
adipositogene Umwelt mit ihrem allgegenwärtigen Nahrungsangebot und der Technisierung 
vieler Arbeits- und Alltagsprozesse und das adipositogene Verhalten mit einer übermäßigen 
Kalorienaufnahme und einem bewegungsarmen Lebensstil sind nicht zufällig entstanden. Sie 
spiegeln vielmehr die Prioritäten der Menschen in einer „adipositogenen Gesellschaft“, in 
deren Wertehierarchie die eigene Gesundheit hinter dem beruflichen oder sozialen Status 
rangiert [690]. 
Aus der Diskrepanz dessen was wir über Übergewicht und Adipositas wissen und dem 
alltäglichen Verhalten wird klar, dass die meisten Menschen ihr Verhalten nicht wesentlich 
verändern werden und dass sich infolgedessen die Adipositasprävalenz und andere 
gesundheitliche Konsequenzen als Symptome einer permanenten Stoffwechselüberforderung 
nicht abnehmen werden, solange die persönliche Priorität und Aufmerksamkeit anderen 
Themen zukommt. 
 

5.8 Methodenkritik 
 
Zu den methodischen Schwächen der vorliegenden Untersuchung zählt, dass die Stichprobe 
nicht zufällig aus einer Datenbank des Einwohnermeldeamtes erhoben wurde sondern aus 
trainings- und abnehmwilligen Personen bestand, die sich durch Empfehlung Dritter oder auf 
eine Anzeige hin in einem Fitnessstudio zum Training und zu einem Ernährungskurs 
anmeldeten. Aufgrund dieser Selektion sind die Ergebnisse und die daraus gewonnen 
Schlussfolgerungen prinzipiell auf diese Stichprobe beschränkt. Hinzu kommt, dass die 
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beobachteten Personen ein Alter zwischen 19 und 65 Jahren aufwiesen und daher außerhalb 
dieser Grenzen keine Schlussfolgerungen abgeleitet werden können. Das ländliche Umfeld 
dieser Untersuchung bedingt, dass eine Übertragung auf die Verhältnisse innerhalb einer Stadt 
prinzipiell mit Vorsicht vorgenommen werden sollte. 
Die Größe der Stichprobe von anfangs 751 Personen gestattete eine gute Beobachtung der 
untersuchten Parameter. Daher erscheint es sinnvoll, die beschriebenen Phänomene wie z. B. 
die differenzierte Veränderung der Organsubstanz und der Skelettmuskulatur oder der 
Rückfalls in alte Ernährungsgewohnheiten, trotz der beschriebenen methodischen 
Einschränkungen bezüglich der Zusammensetzung der Stichprobe, in anderen Kollektiven 
und Untersuchungen zu überprüfen bzw. auf ihr Auftreten zu achten. 
 
Um die Veränderungen des Verhaltens und der Körperzusammensetzung von 
Übergewichtigen und Adipösen differenziert betrachten zu können, wurde als Grenze 
zwischen diesen Gruppen der BMI von 30,0 kg/m2 zum Zeitpunkt der ersten Messung 
gewählt. Retrospektiv unterstreicht die Datenlage, welche den Übergewichtigen keine erhöhte 
Sterblichkeit zuschreibt diese Trennung. Wegen der natürlich vorkommenden, häufigen 
Gewichtsschwankungen von 2-3 kg [882, 910] ist damit zu rechnen, dass einige Personen, die 
meistens einen BMI von knapp unter 30 kg/m2 aufweisen, am Stichtag der adipösen Gruppe 
zugeordnet wurden. Umkehrt ist davon auszugehen, dass Probanden, die gewöhnlich einen 
BMI von knapp über 30 kg/m2 aufweisen, als „übergewichtig“, d. h. mit einem BMI unter 30 
kg/m2 erfasst wurden. Zum Zeitpunkt der ersten Messung befanden sich 39 Männer und 58 
Frauen (12,9 %) in einem BMI-Bereich zwischen 29 und 31 kg/m2. Die gleiche Überlegung 
trifft für die Untergrenze der übergewichtigen Gruppen mit einem BMI von 25 kg/m2 zu. 
Obwohl sich dadurch für die Probanden kein Unterschied bezüglich ihrer Intervention ergab 
und sich diese Verschiebungen in ihrer Summe aufgrund der Stichprobengröße 
wahrscheinlich nivellieren, könnten die Ergebnisse bzw. Veränderungen der analysierten 
Gruppen dadurch verändert worden sein. 
Zusätzlich muss beachtet werden, dass die Gruppe der Adipösen aufgrund ihrer BMI-Spanne 
von 30 bis 53,1 kg/m2 sehr heterogen ist und Personen mit einem BMI über 40 kg/m2 (n = 25) 
wahrscheinlich anderen Voraussetzungen für eine Bewegungs- und Ernährungsintervention 
aufweisen, als Probanden mit einem Körpermassenindex zwischen 30 und 35 kg/m2 (n = 
111). 
 
Die im Rahmen dieser Untersuchung beschriebene Aussteigerquote von ca. 30 % pro Jahr 
deckt sich mit denjenigen anderen Untersuchungen [192, 284, 831, 867]. Aufgrund dieser 
Ausfallquote sind die ermittelten Ergebnisse mit einer gewissen Unsicherheit behaftet. Wie 
im Kapitel: „Materialien und Methoden“ beschrieben, unterschieden sich die Abbrecher in 
den untersuchten Merkmalen zu Beginn der Untersuchung nicht von denjenigen Probanden, 
welche bis zum Studienende gemessen und befragt werden konnten. Von einer 
systematischen Verzerrung muss daher nicht ausgegangen werden. 
Es wurde versäumt, die Aussteiger nach Gründen für den vorzeitigen Abbruch des 
Bewegungs- und Ernährungsprogramms zu befragen. Auch den Gründen für das 
Zurückkehren zu alten Verzehrsgewohnheiten wurde nicht nachgegangen. Dadurch wurde die 
Möglichkeit vergeben, die Bedingungen zukünftig eventuell so zu gestalten, dass ein größerer 
Anteil der Studienteilnehmer eine solche Untersuchung mit größerem Erfolg zu Ende führt. 
 
Eine Limitierung der Untersuchung ist, dass zwar ein bestimmtes Trainingsprogramm und 
Essverhalten empfohlen wurde, die Einhaltung dieser Vorgaben aber nicht kontrolliert wurde. 
Es ist daher wahrscheinlich, dass Trainingshäufigkeit und –intensität ebenso wie das 
Essverhalten einzelner Probanden differierten, was auch durch die unterschiedlichen 
Entwicklungen der Körpermaße und der Ausdauerleistungsfähigkeit nahe gelegt wird [99, 
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192, 302, 376, 447]. Einerseits kann daher der potenzielle Effekt der Interventionsvorgaben 
nur eingeschränkt abgeschätzt werden, andererseits entspricht ein solches Vorgehen den 
üblichen Bedingungen eines Trainings und eines Abnehmkurses in einem Fitnessstudio. Es 
wäre im Rahmen der vorliegenden Untersuchung erstens nicht möglich gewesen, bei allen 
Studienteilnehmern das exakte Befolgen eines vorgegebenen Trainings- und 
Ernährungsprogramms zu kontrollieren und garantieren, zweitens ist nicht davon auszugehen, 
dass die Probanden sich an diese Vorgaben gehalten hätten [302, 376]. 
Hinzu kommt die mit allen Fragebögen verbundene, willentliche und unbewusste 
Ungenauigkeit der Angaben. Da bezüglich des Bewegungs- und Ernährungsverhaltens in 
unserer Gesellschaft bestimmte Ideal- und Sollvorstellungen verbunden sind, ist damit zu 
rechnen, dass die Angaben, zumindest eines Teiles der Probanden, im Sinne einer 
Beantwortung in gesellschaftlich erwünschter Richtung verzerrt sind [576, 798]. Die 
Ergebnisse der Evaluation sollte daher mit Vorsicht betrachtet und als best anzunehmender 
Fall gewertet werden. Unter diesem Aspekt muss auch hinterfragt werden, ob wirklich alle 
Mahlzeiten und Zwischenmahlzeiten bzw. Snacks und vor allem Süßigkeiten erfasst bzw. 
berichtet wurden. 
Ab der zweiten Befragung konnten sich die Probanden auf die Fragen einstellen und ihre 
Antwort in ein Verhältnis zu ihren vorherigen Angaben setzen. 
Aufgrund der Befragungsergebnisse, die bei allen Gruppen, inklusive der Altmitglieder ohne 
Ernährungskurs, initial eine Veränderung des Essverhaltens ergaben, erscheint es 
wahrscheinlich, dass zwischen den Ernährungsgruppen und den Gruppen ohne 
Ernährungsschulung ein Informationsaustausch stattgefunden hat. Unabhängig davon ist 
bekannt, dass alleine die Teilnahme an einer Studie zu einer Veränderung des Essverhaltens 
führen kann [536]. 
 
Das Kernstück der Untersuchung war die Ermittlung der Körperzusammensetzung und ihrer 
Veränderung mittels bioelektrischer Impedanzanalyse. Der systematischen Messfehler der 
BIA wurde durch einhalten eines standardisierten Messprotokolls mit vorheriger Defäkation, 
entsprechender Liegezeit und Desinfektion und evtl. Erwärmung der Haut minimiert. Er 
beträgt unter solch idealen Bedingungen 2 %, die Messschwankungen ca. 2–3,5 % des 
absoluten Wertes [65, 526, 677]. Aufgrund der Stichprobengröße ist zudem damit zu rechnen, 
dass sich eine eventuelle Messschwankung über die Fallzahl aufhebt. Unklar bleibt, ob alle 
Probanden der Bitte nachkamen, am Tag der Messung bis zur BIA keine anstrengenden 
körperlichen Tätigkeiten zu verrichten. Dieser Unsicherheitsfaktor wurde durch flexible 
Terminvergabe, z. B. am Wochenende oder vor dem Training, zu minimieren versucht. 
Auszuschießen war er jedoch nicht. Eine körperliche Anstrengung vor der bioelektrischen 
Impedanzanalyse dürfte jedoch die Ausnahme und nicht die Regel gewesen sein und daher 
das Ergebnis, wenn überhaupt, nur unwesentlich verändert haben. Der Heterogenität der 
Gruppe bezüglich ihres Körpermassenindexes wurde begegnet, indem nicht eine bestimmten 
Berechnungsformel für alle Probanden genutzt wurde, sondern ein statistisches 
Auswertungsmodell [729, 859]. 
Die Ausdauerleistungsfähigkeit wurde aus praktischen Gründen und zur Vereinheitlichung 
immer auf dem Fahrradergometer ermittelt. Da die Probanden die Ausdaueranteile ihrer 
Trainingseinheiten jedoch auch auf dem Laufband oder dem Ellipsentrainer absolvierten, ist 
es möglich, dass die Entwicklung der aeroben Leistungsfähigkeit nicht bei allen Probanden im 
gleichen Maße erfasst wurde. 
 
Ein weiterer Unsicherheitsfaktor im Studiendesign war, dass zwar initial die 
Trainingsfähigkeit und die Medikation überprüft wurde, evtl. Veränderungen eingenommener 
Medikamente während des Untersuchungszeitraums aber nicht aktiv erfragt wurden. Durch 
Medikamente mit direktem Einfluss auf die Herzfrequenz wie Betablocker oder 
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Schilddrüsenhormone besteht die Möglichkeit, dass den betroffenen Studienteilnehmer beim 
herzfrequenzabhängigen Ausdauertest die Leistungsfähigkeit nicht exakt ermittelt wurde. 
Pharmaka mit direktem Einfluss auf das Körpergewicht und den Körperfettanteil wie Insulin, 
Glitazonen oder Psychopharmaka wurden nach der Erfassung ebenfalls nicht nachgegangen. 
Durch Hinzunahme oder Absetzen solcher Substanzen könnte die Gewichtsveränderung 
einiger Probanden beeinflusst worden sein. Da nicht allzu viele Probanden während des 
Untersuchungszeitraums von einer Medikamentenumstellung betroffen gewesen sein dürften 
und dieser Wert durch die nicht immer gute Medikamentencompliance zusätzlich reduziert 
wird, sollte dieser Faktor das Ergebnis nicht wesentlich verfälscht haben. Die Größe der 
Stichprobe lässt es als wahrscheinlich erscheinen, dass sich eine evtl. Verschiebungen der 
Messergebnisse bei allen Gruppen in ähnlicher Weise ausgewirkt hat. Dennoch ist von einem, 
in seinem Ausmaß wahrscheinlich geringen, systematischen Fehler auszugehen. 
 
Die Veränderungen der Skelettmuskulatur und der Organsubstanz wurden anhand indirekter 
Indikatoren wie der Leitfähigkeit und der Extremitätenumfänge beobachtet. Aufgrund von 
Beobachtungen an Tieren und Menschen, deren Verdauungstrakt bei verminderter 
Nahrungsaufnahme adaptiv atrophierte [47, 165, 316, 822] und von 
Untersuchungsergebnissen an Menschen, bei denen trotz einer Restriktionskost und einem 
Rückgang der fettfreien Masse eine Zunahme der Extremitätenmuskulatur beschrieben wurde 
[218], wurde die These aufgestellt, dass ein Teil der Probanden in den ersten 
Untersuchungsmonaten ihre Organsubstanz bei gleichzeitiger Hypertrophie der 
Skelettmuskulatur verringerten. Dieser Tatbestand kann jedoch nur mit einem bildgebenden 
Verfahren wie einer Computertomografie, Kernspintomografie oder Ultraschall sicher 
überprüft werden. 
 
Aufgrund der beschrieben Ungenauigkeiten der Intervention, der Befragungsergebnisse und 
der hohen Aussteigerquote hat die Untersuchung primär einen deskriptiven und Thesen 
generierenden Charakter. Die abgeleiteten Hypothesen und Fragestellungen bedürfen weiterer 
Überprüfung und Verifizierung unter gezielteren Untersuchungsbedingungen. 
 

5.9 Zusammenfassung 
 
Seit Anfang dieses Millenniums bezeichnet die Weltgesundheitsorganisation (WHO) die 
ubiquitäre Zunahme der Adipositas als globale Epidemie („Globesity“) und sieht darin die 
größte Herausforderung für die weltweiten Gesundheitssysteme im dritten Jahrtausend. 
Aufgrund der Brisanz dieser Entwicklung wurden in der vorliegenden 
Inaugurationsdissertation in einem theoretischen Teil das Ausmaß und die Konsequenzen der 
Adipositas ebenso beleuchtet wie der biologische, physiologische und genetische Hintergrund 
ihrer Entstehung und bisherige Erfahrungen und Erfolge durch Ernährungs- und 
Bewegungsinterventionen. 
Die Validität der 1997 von der WHO eingeführten BMI-Klassifikation für Übergewicht und 
Adipositas, auf der seitdem weltweit deren Prävalenzschätzung beruht, ist zu hinterfragen, da 
sie sich in ihrer Entwicklung an den 1959, mit zahlreichen methodischen Schwächen 
erstellten, Metropolian Life Table anlehnt. 
Aus diesen und anderen Gründen überrascht es nicht, dass die Auswirkungen eines erhöhten 
Körpergewichts auf die Lebenserwartung bzw. die Sterblichkeit kontrovers diskutiert werden. 
Der von der WHO als „übergewichtig“ definierte BMI-Bereich von 25,0 bis 29,9 kg/m2 ist in 
zahlreichen Untersuchungen gegenüber den „Normalgewichtigen“ (BMI 18,5 bis 24,9 kg/m2) 
nicht einer erhöhten Mortalität verbunden, obwohl mit dem Körpergewicht Risikofaktoren 
wie Bluthochdruck, Diabetes und Hypercholesterinämie steigen. 
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Die größte Zunahme der Adipositas findet seit 1990 in den sich entwickelnden Ländern wie 
Mexiko, China oder Thailand statt. Demgegenüber hat die Übergewichts- und 
Adipositasprävalenz in den industrialisierten Nationen, nach einer raschen Zunahme am Ende 
des letzen Jahrhunderts seit dem Jahrtausendwechsel nur noch langsam zugenommen bzw. 
stagniert. 
Es ist wahrscheinlich, dass viele Stoffwechseleigenschaften des modernen Menschen sich als 
Anpassung an eine körperlich aktive Lebensweise in Kombination mit einer proteinreichen, 
fettarmen Ernährung und häufigen Hungerphasen entwickelt haben. Durch Tierhaltung, 
Pflanzenzucht und Technisierung haben sich die Nährstoffcharakteristika der menschlichen 
Ernährung verändert. Während Stämme und Kulturen mit traditioneller Lebens- und 
Ernährungsweisen 56 bis 65 % der aufgenommenen Kalorien aus tierischen Quellen beziehen, 
machen in den entwickelten Ländern heute Milch- und Getreideprodukte, raffinierte Zucker 
und Öle und Alkohol durchschnittlich über 70 % der täglichen Energieaufnahme aus. 
Da tägliche körperliche Aktivität ein integraler Bestandteil im Leben unserer Vorfahren war, 
ist physische Inaktivität für unser Genom ein „unnatürlicher“ Zustand, der zu einer Störung 
der Stoffwechselprozesse führen kann, welche für die Regulation unserer Energiehomöostase 
verantwortlich sind. Der gesundheitsfördernde Effekt körperlicher Betätigung ist 
dosisabhängig und bereits kleine Verbesserungen der körperlichen Fitness sind mit einer 
signifikanten Reduktion der Sterblichkeit verbunden. 
Der genetische Einfluss auf die Entwicklung einer Adipositas ist ebenso groß einzuschätzen, 
wie für der Entwicklung der Körpergröße. 
Die „Diskordanz-Hypothese“ beschreibt mögliche Konflikte zwischen den „steinzeitlichen“ 
Genen der Menschen und ihrer modernen Lebensweise als Ursache der meisten 
Zivilisationserkrankungen. Während die Umweltbedingungen der letzten hunderttausend 
Jahre unsere genetischen Eigenschaften selektioniert haben, bestimmen die heutigen 
Lebensbedingungen, wie diese „Steinzeitgene“ translatiert werden. 
Der evolutionär bewährte Anpassungsmechanismus, Körperfett aufbauen zu können, erhält 
durch unsere Sozialisation eine emotionale Bewertung, in der die muskuläre, sportliche 
Erscheinung positiv und die adipöse Gestalt negativ besetzt sind. Dadurch kann zu der 
möglichen Diskordanz zwischen den archaischen Überlebensprogrammen des menschlichen 
Organismus und seiner heutigen Lebenssituation ein möglicher Konflikt zwischen den 
biologischen und sozialen Bewertungsmaßstäben kommen. 
 
Im experimentellen Teil dieser Inaugurationsdissertation wurde der Einfluss von 
Veränderungen des Bewegungs- und Essverhaltens auf die Körpermaße und die 
Ausdauerleistungsfähigkeit an 751 übergewichtigen oder adipösen Männern und Frauen mit 
und ohne Trainingserfahrung im Alter zwischen 19 und 65 Jahren untersucht. Die 
Ausgangshypothese war dabei, dass eine proteinreiche, kohlenhydratkontrollierte Ernährung 
und ein regelmäßiges Kraft-Ausdauertraining eine dauerhafte Gewichtsreduktion bei 
gleichzeitiger Steigerung der Körperzellmasse bedingt, ohne dass die aufgenommene 
Nahrungsmenge kontrolliert werden muss. Zu diesem Zweck wurde bei den Probanden über 
einen Zeitraum von 24 Monaten wiederholt das Körpergewicht und die Extremitätenumfänge 
sowie die WHR gemessen und die Körperzusammensetzung mittels bioelektrischer 
Impedanzanalyse ermittelt. Aspekte des Ess- und Bewegungsverhaltens wurden erfragt. 
Es konnte gezeigt werden, dass die Veränderung der Körperzusammensetzung über 24 
Monate den Veränderungen des Ernährungs- und Bewegungsverhaltens folgte. Aufgrund 
mangelnder Compliance bewirkte die oben beschriebene Verhaltensintervention, entgegen der 
Ausgangshypothese, bei den untersuchten Gruppen nur eine vorübergehende aber keine 
dauerhafte Veränderung der Körperzusammensetzung. Eine differenzierte Analyse ergab 
jedoch, dass 55 der 393 Probanden, welche die Untersuchung abgeschossen haben, ihre 
Körperfettmasse um mindestens 2 kg reduziert hatten und 28 Teilnehmer dieser Untergruppe 
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zusätzlich ihre Körperzellmasse um ein kg erhöhen konnten. Positiv ist zu werten, dass über 
den Beobachtungszeitraum, im Sinne einer Sekundärprävention, keine weitere 
Gewichtszunahme stattfand. 
Der Einfluss des Essverhaltens überwog zu Beginn der Untersuchung gegenüber demjenigen 
des Trainingsprogramms. Mit zunehmender Studiendauer kam jedoch dem 
Bewegungsverhalten ein größerer Einfluss auf die Entwicklung des Körpergewichts und der 
Körperfettmasse zu. 
Den stärksten Einfluss auf die Veränderung des Körpergewichts zeigte der 
Süßigkeitenkonsum. Die Veränderungen der Körperfettmasse wurden bei den männlichen 
Probanden stärker von der Entwicklung der Ausdauerfitness als vom Süßigkeitenkonsum 
beeinflusst. Bei den Frauengruppen zeigten beide Faktoren einen etwa gleich großen Einfluss 
auf das Körperfett. Obwohl eine geringe, reduzierende Wirkung der Bewegung auf die 
Körperfettmasse festgestellt werden konnte, waren der durchgeführte Bewegungsumfang 
bzw. dessen Intensität zu gering um eine erneute Zunahme des Körpergewichts zu verhindern. 
Während die Einsteigergruppen durch die Aufnahme des Trainings an Körperzellmasse 
zulegten, hatte die Teilnahme am Ernährungskurs eine vorübergehende, katabole Wirkung auf 
diesen Parameter. Die stärkste positive Korrelation zur Entwicklung der Körperzellmasse 
zeigte die Ausdauerleistungsfähigkeit, gefolgt vom Süßigkeitenkonsum. 
Trotz des initialen Rückgangs der Körperzellmasse vergrößerten sich die Umfänge von 
Oberarm und Oberschenkeln der männlichen Einsteiger mit Ernährungskurs auch wenn dies 
schwächer war als bei denjenigen ohne Ernährungsschulung. Bei den Frauen wurde, 
abgesehen von einem vorübergehenden anfänglichen Rückgang bei den Teilnehmerinnen mit 
Ernährungskurs, keine Veränderung der Oberarm- und Oberschenkelumfänge festgestellt. 
Die Ausdauerleistungsfähigkeit aller Einsteigergruppen nahm innerhalb der ersten zwölf 
Trainingswochen deutlich zu. Nach einer geringen weiteren Verbesserung innerhalb des 
ersten Jahres kam es anschließend zu keinem weiteren Anstieg mehr. Die Herz-
Kreislauffitness der Altmitglieder änderte sich im Beobachtungszeitraum nicht. 
Der Taille-Hüft-Quotient unterlag vor allem dem Einfluss des Ernährungskurses, wobei 
Veränderungen des Süßigkeitenverzehrs einen größeren Einfluss auf dessen Entwicklung 
hatten als diejenigen der Ausdauerleistungsfähigkeit und des Alkoholkonsums. 
Entgegen den Aussagen der Süßigkeitenindustrie, die keinen Zusammenhang zwischen dem 
Süßigkeitenverzehr und dem Körpergewicht sieht, legen die Ergebnisse der vorliegenden 
Untersuchung einen deutlichen Einfluss des Süßigkeitenkonsums auf das Körpergewicht und 
den Körperfettanteil nahe. 
Eine differenzierte Analyse der Probanden, deren Körperfett nach 24 Monaten mindestens 
zwei Kilogramm über oder unter dem Ausgangsgewicht lag, ergab den Süßigkeitenkonsum 
als den wichtigsten Einflussfaktor für Körpergewicht und Körperfettmasse. Diejenigen 
Probanden, die dauerhaft einen geringeren Süßigkeitenverzehr berichteten und eine höhere 
Ausdauerleistungsfähigkeit zeigten, reduzierten dauerhaft und stetig ihr Körpergewicht und 
ihr Körperfett. Diese Beobachtung befindet sich im Einklang mit der Ausgangshypothese. 
Die so genannte „Energielücke“ (engl.: energy gap) gibt an in welchem Ausmaß die tägliche 
Energiebilanz sich für das Aufrechterhalten eines anderen Körpergewichtes verändern muss. 
Umgekehrt kann geschlussfolgert werden, dass eine Wiederzunahme des Körpergewichts und 
der Körperfettmasse nach einer Abnehmmaßnahme auf einen Rückfall in alte 
Verhaltensgewohnheiten zurückzuführen ist. Aus der Korrelation des Abnehmerfolgs mit der 
Konsequenz des Ernährungsverhaltens kann keine Willensschwäche abgeleitet werden. Die 
Regulation der Energiehomöostase wird durch eine Verringerung im spontanen 
Bewegungsverhalten und die autonome Steuerung von Hunger und Sättigung gesteuert, die 
wiederum vom Ausmaß der körperlichen Aktivität beeinflusst wird. 
Die Entwicklung der Körperzellmasse korrelierte stark mit Veränderungen der 
Bewegungsfaktoren. Die körperliche Aktivität wirkte als Energie verbrauchendes Verhalten, 
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katabol auf das Körpergewicht, die Körperfettmasse und die Körperzellmasse. Die 
Ausdauerleistungsfähigkeit korrelierte als Trainingsparameter positiv mit der 
Körperzellmasse und negativ mit der Körperfettmasse und dem Körpergewicht. Ein positiver 
Zusammenhang wurde zwischen der Körperzellmasse und dem Süßigkeitenkonsum, als 
Surrogartparameter der aufgenommenen Kalorienmenge, gesehen. 
 
Die Abnahme an Körperzellmasse aller Ernährungsgruppen innerhalb der ersten zwölf 
Wochen bei gleichzeitigem Zuwachs bei den Einsteigergruppen ohne Ernährungskurs und 
unveränderter Körperzellmasse bei den Altmitgliedern ohne Ernährungskurs zeigt den 
katabolen Effekt des Ernährungskurses auf die Gesamtkörperzellmasse. Dennoch stellte sich 
bei den männlichen Einsteigergruppen mit und ohne Ernährungsschulung von Beginn an eine 
Hypertrophie der Extremitätenmuskulatur ein, die anhand der Umfangszunahme von 
Oberarmen und Oberschenkeln messbar war. Da die männlichen Einsteiger mit 
Ernährungskurs trotz der Hypertrophie der trainierten Muskulatur an Gesamtkörperzellmasse 
abnahmen, müssen sie an anderer Stelle umso mehr aktive Zellmasse eingebüßt haben. Von 
verschiedenen Warmblütern ist bekannt, dass sich die Größe verschiedener Organe an den 
aktuellen Bedarf anpassen kann. Es liegt der Schuss nahe, dass dieser Rückgang an 
Körperzellmasse wahrscheinlich einem Verlust an Organsubstanz zuzuschreiben ist. 
Der Abbau von Muskulatur oder inneren Organen während einer Reduktionsdiät dient der 
Energieeinsparung und sichert so ein längeres Überleben. Durch körperliches Training 
während einer Diätphase kann es zu einer Verteilungskonkurrenz zwischen den inneren 
Organen und der Muskulatur um die begrenzt zugeführten Nährstoffe kommen. 
Die Aufnahme essenzieller Aminosäuren ist nötig, um den anabolen Effekt eines 
Krafttrainings zu maximieren. Bei unzureichender Proteinversorgung, ist es möglich, dass ein 
höherer Energieumsatz und Proteinbedarf durch Widerstandstraining den Verlust von 
Organsubstanz fördert. Eine differenzierte Betrachtung der fettfreien Masse während des 
Abnehmprozesses kann helfen, das Stoffwechselverhalten während einer Gewichtsreduktion 
besser zu verstehen. 
 
Es muss hinterfragt werden, ob die Fokussierung auf das Körpergewicht und eine angestrebte 
Gewichtsreduktion sinnvoll ist oder ob die Lebensführung überprüft und nach persönlichen 
Voraussetzungen modifiziert bzw. korrigiert werden sollte. 
Krafttraining kann den, im Rahmen einer Reduktionskost sinkenden, Grundumsatz nicht 
erhalten, da der Rückgang der wesentlich stoffwechselaktiveren Organsubstanz unabhängig 
vom trophischen Zustand der Muskulatur ist. Allenfalls kann der Energieumsatz durch eine 
Steigerung des Leistungsumsatzes aufrechterhalten werden. 
Aus der Stagnation der Körpermaße der meisten Studienteilnehmer nach zwölf Wochen bis 
zwölf Monaten kann abgeleitet werden, dass die Reizstärke oder –varianz, spätestens im 
zweiten Trainingsjahr, unzureichend war um eine weitere Verbesserung zu stimulieren.  
 
Die Herausforderung des Energiestoffwechsels besteht darin, Differenzen zwischen der 
Versorgung mit und dem Bedarf an energiereichen Substraten auszugleichen. Dabei war die 
frühere Hauptfunktion des Fettspeichers der Schutz vor Energiemangelzuständen. Heute dient 
das Körperfett in erster Linie als „Energiepuffer“, um die gesundheitsschädigende Wirkung 
eines Nahrungsüberflusses zu minimieren, indem postprandial der Blutzucker- und der 
Blutfettspiegel gesenkt werden. Der Fettaufbau verhindert bzw. verzögert die Entwicklung 
einer Gluko- und Lipotoxizität und die damit verbundenen Folgeerkrankungen. Eine 
Insulinresistenz stellt sich ein, wenn der Organismus nicht mehr in der Lage ist, überschüssige 
Energie in seinem Fettgewebe zu deponieren. 



 273

Übergewicht und Adipositas korrelieren mit den „adipositasassoziierten“ Erkrankungen, sind 
jedoch nicht deren Ursache, sondern helfen, diese zu verhindern oder zumindest 
aufzuschieben. 
Eine vermehrte körperliche Aktivität erhöht den Energieumsatz und die Oxidationskapazität. 
Daher haben Trainierte bei gleichem Körpergewicht einen niedrigeren Fettanteil als 
Untrainierte. Zudem verlieren körperlich aktive Menschen Körperfett ohne dies, wie bei 
einem Gewichtsverlust durch Reduktionskost, durch eine erhöhte Kalorienaufnahme zu 
kompensieren. Die Zunahme der Übergewichts- und Adipositasprävalenz zwischen 1980 und 
2000 in den westlichen Industrieländern scheint bei einem Großteil der Personen eher durch 
die Abnahme des Energieumsatzes verursacht zu sein, als durch eine gesteigerte 
Kalorienaufnahme. Sie zeigt auf Gesellschaftsebene die Auswirkungen einer durchschnittlich 
positiven Energiebilanz mit dem Erreichen eines neuen energetischen Gleichgewichts auf 
höherem Niveau. 
Eine „unkomplizierte Adipositas“ ohne weitere Risikofaktoren muss vom Krankheitsverlauf 
einer Fettleibigkeit mit zusätzlichen Erkrankungen unterschieden werden. Diese 
stoffwechselgesunden Adipösen weisen aufgrund ihrer höheren Ausdauerleistungsfähigkeit 
und besseren oxidativen Kapazität ein geringes Sterberisiko auf. 
Daraus kann geschlossen werden, dass nicht der Aufbau von Körperfett ein Gesundheitsrisiko 
darstellt, sondern wenn die Skelettmuskulatur und das Fettgewebe die vermehrt aus dem 
Darm, den Hepatozyten und dem viszeralen Fettgewebe freigesetzten energiereichen 
Substrate nicht schnell genug eliminieren können. 
 
Die Studienlage der letzten 50 Jahre deutet darauf hin, dass, von wenigen Ausnahmen 
abgesehen, durch ein strukturiertes Verhaltensprogramm keine dauerhafte Gewichtsreduktion 
zu erzielen ist. Es wird kontrovers diskutiert, ob biologische Regulationsmechanismen die 
Abnehmwilligen zu ihrem Ausgangsgewicht zurückzwingen, oder ob die Unfähigkeit, die 
entscheidenden Veränderungen des Lebensstils aufrecht zu erhalten der Hauptgrund einer 
erneuten Gewichtszunahme ist. Diejenigen, die dauerhaft Gewicht reduzieren wollen, müssen 
ihren Bewegungsumfang auf hohem Niveau erhalten und für den Rest ihres Lebens ihren 
Hunger kontrollieren. 
Bis heute ist nicht belegt, dass eine Gewichtsreduktion bei Übergewichtigen und Adipösen die 
Mortalitätsrate senkt. Da es den meisten Abnehmwilligen nicht gelingt den beschriebenen 
internen Regulationsmechanismen über längere Zeit zu widerstehen und sie nicht sicher von 
einer Gewichtsreduktion profitieren, muss hinterfragt werden, ob die Konzentration auf ein 
bestimmtes Körpergewicht bzw. BMI-Bereich überhaupt ein nützlicher und 
gesundheitsfördernder Ansatz ist oder ob über andere Therapiemöglichkeiten oder alternative 
Ziele nachgedacht werden sollte. 
 
Durch mangelnde körperliche Betätigung und ein kalorisches Überangebot entsteht ein 
Teufelskreis der Stoffwechselentgleisung, der durch eine Zunahme der Blutzucker- und 
Blutfettsäurekonzentration das Risiko von Folgeerkrankungen erhöht. Eine Umkehr dieser 
fatalen Spirale in nur möglich, indem eine negative bis ausgeglichene Energiebilanz erzielt 
und die oxidative Kapazität erhöht wird. Vermehrte körperliche Aktivität mit und ohne 
Gewichtsverlust verbessert sofort die Stoffwechselsituation und reduziert unabhängig vom 
Körpermassenindex die Gesamt- und Herz-Kreislaufmortalität erheblich. Diese 
gesundheitlichen Vorteile stellen sich bereits bei körperlicher Betätigung geringen Umfangs 
ein. Eine vermehrte körperliche Alltagsaktivität erbrachte die gleichen Verbesserungen der 
Herz-Kreislauf-Ausdauer und der kardiovaskulären Risikofaktoren wie ein strukturiertes 
Trainingsprogramm. 
Eine individuell gesunde Körperzusammensetzung entsteht durch ein gesundheitsförderndes 
Bewegungsverhalten und eine bedarfsgerechte Ernährung. Während eine Körperfettreduktion 
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durch Nahrungsrestriktion den Appetit reaktiv erhöht, hat vermehrte Bewegung, solange sie 
regelmäßig betrieben wird, eine appetit- und gewichtsregulierende Wirkung. Die Ergebnisse 
der vorliegenden Studien legen nahe, dass eine Erhöhung des täglichen Energieumsatzes 
durch vermehrte Bewegung leichter über einen längeren Zeitraum durchgehalten wird als eine 
reduzierte Energieaufnahme. 
Während einige Autoren primär eine Veränderung des individuellen Verhaltens für 
zielführend halten und auf die Wichtigkeit des sozioökonomischen Hintergrundes hinweisen, 
sehen andere größere Erfolgsaussichten in politischen Maßnahmen. Die adipositogene 
Umwelt und das adipositogene Verhalten in den westlichen Industrienationen sind jedoch nur 
die Symptome einer „adipositogenen Gesellschaft“, in deren Wertehierarchie die eigene 
Gesundheit hinter dem beruflichen oder sozialen Status rangiert. 
 
 

6. Anhang: Weitere Ergebnisse 
 

6.1 Weitere Ergebnisse der übergewichtigen und adip ösen 
Einsteiger und Altmitglieder mit und ohne Ernährung skurs 
 

6.1.1 Entwicklung des Taillen-Hüft-Quotienten (WHR) 

Varianzanalytisch zeigten die übergewichtigen Männer höchst signifikante Unterschiede des 
Taillen-Hüft-Quotienten zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) und tendenziell 
signifikante Interaktion zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p=0,072). 
Signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte 
gemittelt wurden, bestanden in der Varianzanalyse nicht (p=0,696). Tabelle 6.1a stellt die 
Entwicklung der WHR der einzelnen Untergruppen dar und zeigt für diesen Parameter zu 
keinem Zeitpunkt signifikante Unterschiede zwischen den Untergruppen. Tabelle 6.1b zeigt 
die signifikanten Veränderungen der einzelnen Untergruppen im Verlauf der Untersuchung. 
 
Die adipösen Männer verzeichneten varianzanalytisch signifikante Unterschiede des Taillen-
Hüft-Quotienten zwischen den Messzeitpunkte (p=0,017) ohne signifikante Interaktion 
zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p=0,437). Varianzanalytisch bestanden 
keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der 
Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,443). Zu keinem Beobachtungszeitpunkt zeigten sich 
signifikante Unterschiede der mittleren WHR der untersuchten Gruppen (s. Tab. 6.2a). 
Signifikante Veränderungen der einzelnen Untergruppen zwischen zwei Messzeitpunkten 
zeigt Tabelle 6.2b. 
 
Bei den adipösen Frauen zeigten sich varianzanalytisch hochsignifikante Unterschiede des 
Taillen-Hüft-Quotienten zwischen den Messzeitpunkte (p=0,001) ohne signifikante 
Interaktion zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p=0,182) und ohne signifikante 
Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt 
wurden (p=0,723). Zu keinem Beobachtungszeitpunkt zeigten sich signifikante Unterschiede 
der mittleren WHR der untersuchten Gruppen (s. Tab. 6.3a). Signifikante Veränderungen der 
einzelnen Untergruppen zwischen zwei Messzeitpunkten zeigt Tabelle 6.3b. 
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Tabelle 6.1a: Taille-Hüft-Quotient (WHR) der übergewichtigen Männer und signifikante Unterschiede 
zwischen ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-

Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Taille-Hüft-Quotient (SD) 
0,961 (0,006) 0,945 (0,011) 0,954 (0,016) 0,956 (0,014) 

Altmitglieder + EK.,  
Taille-Hüft-Quotient (SD) 

0,956 (0,008) 0,946 (0,013) 0,955 (0,015) 0,955 (0,021) 

Einsteiger ohne EK,  
Taille-Hüft-Quotient (SD) 

0,958 (0,007) 0,956 (0,007) 0,956 (0,015) 0,955 (0,015) 

Altmitglieder ohne EK  
Taille-Hüft-Quotient (SD) 

0,957 (0,013) 0,955 (0,018) 0,958 (0,022) 0,959 (0,019) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 6.1b: signifikante Veränderungen des Taille-Hüft-Quotienten der übergewichtigen 
Männergruppen zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte 

Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 10 0,001 

(1,76) 
n.s. n.s. n.s. 0,025 

(0,87) 
n.s. 

Altmitglied. 
+E 

16 0,001 
(0,92) 

n.s. 0,013 
(0,62) 

n.s. n.s. n.s. 

Einsteiger 28 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Altmitglieder 44 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Tabelle 6.2a: Taille-Hüft-Quotient (WHR) der adipösen Männer und signifikante Unterschiede 
zwischen ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-

Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Taille-Hüft-Quotient (SD) 
1,012 (0,033) 0,999 (0,038) 1,001 (0,034) 1,007 (0,034) 

Altmitglieder + EK.,  
Taille-Hüft-Quotient (SD) 

1,017 (0,054) 1,008 (0,055) 1,014 (0,057) 1,017 (0,058) 

Einsteiger ohne EK,  
Taille-Hüft-Quotient (SD) 

1,018 (0,042) 1,014 (0,040) 1,012 (0,040) 1,015 (0,039) 

Altmitglieder ohne EK  
Taille-Hüft-Quotient (SD) 

1,025 (0,042) 1,026 (0,042) 1,026 (0,039) 1,028 (0,039) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 6.2b: signifikante Veränderungen des Taille-Hüft-Quotienten der adipösen Männergruppen 
zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 19 <0,001 

(0,37) 
0,038 
(0,34) 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

Altmitglied. 
+E 

19 0,007 
(0,17) 

n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 

Einsteiger 19 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Altmitglieder 21 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Tabelle 6.3a: Taille-Hüft-Quotient (WHR) der adipösen Frauen und signifikante Unterschiede zwischen 
ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Taille-Hüft-Quotient (SD) 
0,909 (0,021) 0,901 (0,021) 0,902 (0,024) 0,906 (0,023) 

Altmitglieder + EK.,  
Taille-Hüft-Quotient (SD) 

0,903 (0,027) 0,896 (0,029) 0,896 (0,034) 0,900 (0,031) 

Einsteiger ohne EK,  
Taille-Hüft-Quotient (SD) 

0,899 (0,025) 0,897 (0,026) 0,897 (0,029) 0,899 (0,028) 

Altmitglieder ohne EK  
Taille-Hüft-Quotient (SD) 

0,907 (0,046) 0,908 (0,046) 0,907 (0,048) 0,906 (0,050) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 6.3b: signifikante Veränderungen des Taille-Hüft-Quotienten der adipösen Frauengruppen 
zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 29 <0,001 

(0,40) 
0,001 
(0,35) 

n.s. n.s. 0,019 
(0,23) 

n.s. 

Altmitglied. 
+E 

32 <0,001 
(0,25) 

0,028 
(0,25) 

n.s. n.s. 0,089 
(0,13) 

n.s. 

Einsteiger 22 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Altmitglieder 12 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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6.1.2 Entwicklung des Oberarmumfangs (OAU) 

Die adipösen Männer zeigten varianzanalytisch höchst signifikante Unterschiede des 
Oberarmumfangs zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) und höchst signifikante 
Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p<0,001), ohne signifikante 
Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt 
wurden (p=0,579). Zu keinem Beobachtungszeitpunkt zeigten sich signifikante Unterschiede 
im mittleren OAU der untersuchten Gruppen (s. Tab. 6.4a). Signifikante Veränderungen der 
einzelnen Untergruppen im Verlauf der Untersuchung zeigt Tabelle 6.4b. 
 
Varianzanalytisch zeigten die adipösen Frauen hoch signifikante Unterschiede des 
Oberarmumfangs der kompletten Stichprobe zwischen den Messzeitpunkte (p=0,005) ohne 
signifikante Interaktion zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p=0,349) und ohne 
signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte 
gemittelt wurden (p=0,166). Zu keinem Beobachtungszeitpunkt zeigten sich signifikante 
Unterschiede im mittleren OAU der untersuchten Gruppen (s. Tab. 6.5a). Signifikante 
Veränderungen der einzelnen Untergruppen im Verlauf der Untersuchung zeigt Tabelle 6.5b. 
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Tabelle 6.4a: Oberarmumfang (OAU) der adipösen Männer und signifikante Unterschiede zwischen 
ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Oberarmumfang, cm (SD) 
38,8 (2,7) 38,4 (2,6) 39,4 (2,9) 39,7 (2,5) 

Altmitglieder + EK.,  
Oberarmumfang, cm (SD) 

38,6 (1,2) 38,7 (1,2) 38,7 (1,9) 38,6 (1,8) 

Einsteiger ohne EK,  
Oberarmumfang, cm (SD) 

37,6 (1,6) 38,6 (2,0) 38,9 (1,9) 38,8 (2,1) 

Altmitglieder ohne EK  
Oberarmumfang, cm (SD) 

38,4 (1,1) 38,4 (1,1) 38,3 (1,2) 38,4 (1,1) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 6.4b: signifikante Veränderungen des Oberarmumfangs der adipösen Männergruppen 
zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 19 0,085 

(0,13) 
0,007 
(0,35) 

0,027 
(0,23) 

<0,001 
(0,50) 

0,002 
(0,36) 

n.s. 

Altmitglied. 
+E 

19 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 

Einsteiger 19 <0,001 
(0,52) 

<0,001 
(0,16) 

n.s. 0,001 
(0,62) 

n.s. n.s. 

Altmitglieder 21 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Tabelle 6.5a: Oberarmumfang (OAU) der adipösen Frauen und signifikante Unterschiede zwischen 
ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Oberarmumfang, cm (SD) 
37,1 (1,8) 36,6 (1,8) 36,7 (1,7) 37,0 (1,8) 

Altmitglieder + EK.,  
Oberarmumfang, cm (SD) 

36,7 (1,7) 36,3 (1,8) 36,4 (2,0) 36,7 (2,1) 

Einsteiger ohne EK,  
Oberarmumfang, cm (SD) 

35,8 (2,3) 35,7 (2,3) 35,7 (2,5) 35,7 (2,6) 

Altmitglieder ohne EK  
Oberarmumfang, cm (SD) 

37,0 (2,2) 37,2 (2,1) 37,0 (2,5) 37,2 (2,7) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 6.5b: signifikante Veränderungen des Oberarmumfangs der adipösen Frauengruppen 
zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 29 <0,001 

(0,30) 
0,054 
(0,22) 

n.s. n.s. 0,011 
(0,26) 

0,015 
(0,18) 

Altmitglied. 
+E 

32 <0,001 
(0,24) 

0,042 
(0,19) 

n.s. n.s. 0,037 
(0,21) 

0,003 
(0,17) 

Einsteiger 22 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Altmitglieder 12 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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6.1.3 Entwicklung des Oberschenkelumfangs (OSU) 

Varianzanalytisch zeigten sich bei den adipösen Männern höchst signifikante Unterschiede 
des Oberschenkelumfangs zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) und höchst signifikante 
Interaktion zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p<0,001) sowie tendenziell 
signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte 
gemittelt wurden (p=0,066). Der Bonferroni-Test der Varianzanalyse ergab einen 
signifikanten Unterschied zwischen den Einsteigern mit Ernährungskurs und den 
Altmitgliedern ohne Ernährungsschulung (p=0,047). In der einfaktoriellen ANOVA zeigten 
sich signifikante und hoch signifikante Unterschiede des mittleren OSU der Einsteiger mit 
und der Altmitglieder ohne Ernährungskurs nach 12 und 24 Monaten (s. Tab. 6.6a). 
Signifikante Veränderungen der einzelnen Untergruppen zwischen zwei Messzeitpunkten 
zeigt Tabelle 6.6b. 
 
Die adipösen Frauen zeigten varianzanalytisch hoch signifikante Unterschiede des OSU 
zwischen den Messzeitpunkte (p=0,001) ohne signifikante Interaktion zwischen den 
Messzeitpunkten und der Gruppe (p=0,210) und ohne signifikanten Unterschiede zwischen 
den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,119). Zu 
keinem Beobachtungszeitpunkt zeigten sich signifikante Unterschiede im mittleren 
Körpergewicht der untersuchten Gruppen (s. Tab. 6.7a). Signifikante Veränderungen der 
einzelnen Untergruppen zwischen zwei Messzeitpunkten zeigt Tabelle 6.7b. 
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Tabelle 6.6a: Oberschenkelumfang (OSU) der adipösen Männer und signifikante Unterschiede 
zwischen ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-

Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Oberschenkelumfang, cm 
(SD) 

70,4 (5,6) 70,8 (5,5) 71,6 (5,6) 72,1 (5,5) 

Altmitglieder + EK.,  
Oberschenkelumfang, cm 

(SD) 

69,1 (3,9) 68,9 (4,0) 69,1 (3,9) 68,9 (4,0) 

Einsteiger ohne EK,  
Oberschenkelumfang, cm 

(SD) 

67,9 (5,6) 69,3 (5,7) 69,9 (5,6) 70,0 (5,7) 

Altmitglieder ohne EK  
Oberschenkelumfang, cm 

(SD) 

67,3 (2,7) 67,3 (2,6) 67,2 (2,6) 67,4 (2,7) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. 0,018 (1,08) 0,009 (1,17) 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke. n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 6.6b: signifikante Veränderungen des Oberschenkelumfangs der adipösen Männergruppen 
zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 19 0,004 

(0,08) 
<0,001 
(0,23) 

<0,001 
(0,15) 

<0,001 
(0,32) 

<0,001 
(0,24) 

0,002 
(0,09) 

Altmitglied. 
+E 

19 0,052 
(0,06) 

n.s. 0,052 
(0,06) 

0,052 
(0,06) 

n.s. 0,052 
(0,06) 

Einsteiger 19 <0,001 
(0,25) 

<0,001 
(0,36) 

<0,001 
(0,11) 

<0,001 
(0,37) 

<0,001 
(0,12) 

n.s. 

Altmitglieder 21 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Tabelle 6.7a: Oberschenkelumfang (OSU) der adipösen Frauen und signifikante Unterschiede 
zwischen ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-

Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Oberschenkelumfang, cm 
(SD) 

69,3 (4,3) 68,7 (4,2) 69,0 (4,2) 69,4 (4,1) 

Altmitglieder + EK.,  
Oberschenkelumfang, cm 

(SD) 

67,5 (3,4) 67,0 (3,4) 67,1 (3,6) 67,5 (3,8) 

Einsteiger ohne EK,  
Oberschenkelumfang, cm 

(SD) 

66,6 (3,8) 66,6 (3,9) 66,5 (3,8) 66,6 (4,0) 

Altmitglieder ohne EK  
Oberschenkelumfang, cm 

(SD) 

68,2 (4,0) 68,1 (3,8) 68,1 (4,2) 68,2 (4,4) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung, n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 6.7b: signifikante Veränderungen des Oberschenkelumfangs der adipösen Frauengruppen 
zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 29 <0,001 

(0,15) 
n.s. 0,059 

(0,08) 
n.s. 0,001 

(0,17) 
0,011 
(0,08) 

Altmitglied. 
+E 

32 <0,001 
(0,14) 

0,024 
(0,12) 

n.s. n.s. 0,046 
(0,12) 

0,008 
(0,10) 

Einsteiger 22 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Altmitglieder 12 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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6.1.4 Entwicklung der Ausdauerleistungsfähigkeit 

Bei den übergewichtigen Männern zeigten sich varianzanalytisch höchst signifikante 
Unterschiede in der Ausdauerleistungsfähigkeit zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) und 
höchst signifikante Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p<0,001) 
aber keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der 
Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,226). Die Ausdauerleistungsfähigkeiten der 
Einsteigergruppen lag zu Studienbeginn höchst signifikant unter denjenigen der Altmitglieder 
(s. Tab. 6.8a). Signifikante Veränderungen der einzelnen Untergruppen zwischen zwei 
Messzeitpunkten zeigt Tabelle 6.8b. 
 
Varianzanalytisch zeigten die adipösen Männer höchst signifikante Unterschiede in der 
Ausdauerleistungsfähigkeit zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) und höchst signifikante 
Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p<0,001) und signifikante 
Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt 
wurden (p=0,038). Der Bonferroni-Test der Varianzanalyse ergab jedoch keine signifikanten 
Unterschiede zwischen den Untergruppen über den Untersuchungszeitraum. Die 
Ausdauerleistungsfähigkeiten der Einsteigergruppen lag zu Studienbeginn höchst signifikant 
unter denjenigen der Altmitglieder (s. Tab. 6.9a). Signifikante Veränderungen der einzelnen 
Untergruppen im Verlauf der Untersuchung zeigt Tabelle 6.9b. 
 
Die Varianzanalyse mit Messwiederholung ergab für die übergewichtigen Frauen höchst 
signifikante Unterschiede in der Ausdauerleistungsfähigkeit zwischen den Messzeitpunkten 
(p<0,001) und höchst signifikante Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und der 
Gruppe (p<0,001). Varianzanalytisch bestanden zudem höchst signifikante Unterschiede 
zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt wurden (p<0,001). 
Der Bonferroni-Test der Varianzanalyse zeigte einen signifikanten Unterschied der 
durchschnittlichen PWC-130-Ergebnisse über den Beobachtungszeitraum zwischen den 
Altmitgliedern mit Ernährungskurs und den Einsteigern mit Ernährungskurs (p=0,005) und 
den Einsteigern ohne Ernährungskurs (p=0,002) und einen tendenziell signifikanten 
Unterschied zwischen den Altmitgliedern und den Einsteigern ohne Ernährungskurs 
(p=0,077). Die Ausdauerleistungsfähigkeiten der Einsteigergruppen lag zu Studienbeginn 
höchst signifikant unter denjenigen der Altmitglieder (s. Tab. 6.10a). Signifikante 
Veränderungen der einzelnen Untergruppen zwischen zwei Messzeitpunkten zeigt Tabelle 
6.10b. 
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Tabelle 6.8a: Ausdauerleistungsfähigkeit (PWC) der übergewichtigen Männer und signifikante 
Unterschiede zwischen ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc 

Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

PWC, W/kg KG (SD) 
1,69 (0,15) 2,27 (0,21) 2,36 (0,21) 2,30 (0,20) 

Altmitglieder + EK.,  
PWC, W/kg KG (SD) 

2,17 (0,27) 2,25 (0,35) 2,28 (0,39) 2,23 (0,34) 

Einsteiger ohne EK,  
PWC, W/kg KG (SD) 

1,75 (0,15) 2,25 (0,18) 2,34 (0,21) 2,34 (0,22) 

Altmitglieder ohne EK  
PWC, W/kg KG (SD) 

2,21 (0,16) 2,29 (0,18) 2,26 (0,16) 2,28 (0,16) 

p (ES) Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

<0,001 
(2,26) 

n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

<0,001 
(3,30) 

n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

<0,001 
(1,98) 

n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

<0,001 
(2,92) 

n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 6.8b: signifikante Veränderungen der Ausdauerleistungsfähigkeit der übergewichtigen 
Männergruppen zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte 

Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 10 <0,001 

(3,16) 
<0,001 
(3,67) 

0,031 
(0,44) 

<0,001 
(3,40) 

n.s. 0,023 
(0,32) 

Altmitglied. 
+E 

16 0,032 
(0,26) 

0,081 
(0,32) 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

Einsteiger 28 <0,001 
(3,02) 

<0,001 
(3,25) 

<0,001 
(0,48) 

<0,001 
(3,17) 

<0,001 
(0,45) 

n.s. 

Altmitglieder 44 <0,001 
(0,44) 

0,004 
(0,28) 

0,042 
(0,17) 

<0,001 
(0,43) 

n.s. 0,031 
(0,15) 

Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Tabelle 6.9a: Ausdauerleistungsfähigkeit (PWC) der adipösen Männer und signifikante Unterschiede 
zwischen ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-

Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

PWC, W/kg KG (SD) 
1,52 (0,13) 1,87 (0,17) 1,94 (0,18) 1,94 (0,21) 

Altmitglieder + EK.,  
PWC, W/kg KG (SD) 

1,95 (0,24) 1,98 (0,25) 1,94 (0,20) 1,93 (0,19) 

Einsteiger ohne EK,  
PWC, W/kg KG (SD) 

1,53 (0,16) 1,88 (0,18) 1,89 (0,19) 1,90 (0,21) 

Altmitglieder ohne EK  
PWC, W/kg KG (SD) 

1,88 (0,17) 1,88 (0,16) 1,93 (0,18) 1,92 (0,16) 

p (ES) Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

<0,001 
(2,37) 

n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

<0,001 
(2,45) 

n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

<0,001 
(2,11) 

n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

<0,001 
(2,13) 

n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 6.9b: signifikante Veränderungen der Ausdauerleistungsfähigkeit der adipösen 
Männergruppen zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte 

Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 19 <0,001 

(2,39) 
<0,001 
(2,73) 

<0,001 
(0,40) 

<0,001 
(2,47) 

0,005 
(0,35) 

n.s. 

Altmitglied. 
+E 

19 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 

Einsteiger 19 <0,001 
(2,01) 

<0,001 
(1,99) 

n.s. <0,001 
(1,98) 

n.s. n.s. 

Altmitglieder 21 n.s. 0,020 
(0,24) 

0,026 
(0,27) 

0,016 
(0,19) 

0,028 
(0,23) 

n.s. 

Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Tabelle 6.10a: Ausdauerleistungsfähigkeit (PWC) der übergewichtigen Frauen und signifikante 
Unterschiede zwischen ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc 

Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

PWC, W/kg KG (SD) 
1,44 (0,15) 1,77 (0,17) 1,85 (0,19) 1,80 

(0,18) 
Altmitglieder + EK.,  
PWC, W/kg KG (SD) 

1,83 (0,16) 1,86 (0,15) 1,85 (0,15) 1,82 
(0,15) 

Einsteiger ohne EK,  
PWC, W/kg KG (SD) 

1,42 (0,11) 1,76 (0,14) 1,83 (0,16) 1,82 
(0,15) 

Altmitglieder ohne EK  
PWC, W/kg KG (SD) 

1,81 (0,18) 1,81 (0,17) 1,78 (0,17) 1,83 
(0,17) 

p (ES) Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

<0,001 (2,60) n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

 n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

<0,001 (2,30) n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

<0,001 (3,05) n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

 n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

<0,001 (2,68) n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 6.10b: signifikante Veränderungen der Ausdauerleistungsfähigkeit der übergewichtigen 
Frauengruppen zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte 

Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 30 <0,001 

(2,12) 
<0,001 
(2,42) 

0,002 
(0,40) 

<0,001 
(2,28) 

n.s.) 0,010 
(0,23) 

Altmitglied. 
+E 

36 n.s. n.s. n.s. n.s. 0,047 
(0,24) 

0,019 
(0,22) 

Einsteiger 30 <0,001 
(2,73) 

<0,001 
(2,96) 

<0,001 
(0,46) 

<0,001 
(3,12) 

<0,001 
(0,46) 

n.s. 

Altmitglieder 26 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 0,001 
(0,29) 

Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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6.1.5 Entwicklung der körperlichen Aktivität 

Varianzanalytisch zeigten die übergewichtigen Männer höchst signifikante Unterschiede in 
der körperlichen Aktivität zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) und höchst signifikante 
Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p<0,001) ohne signifikanten 
Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt 
wurden (p=0,520). Der initiale Unterschied der körperlichen Aktivität zwischen den 
Einsteiger- und den Altmitgliedergruppen fand sich nach zwölf Wochen nicht mehr (s. Tab. 
6.11a). Signifikante Veränderungen der einzelnen Untergruppen zwischen zwei den 
Messzeitpunkten zeigt Tabelle 6.11b. 
 
Die adipösen Männer verzeichneten in der Varianzanalyse mit Messwiederholung höchst 
signifikante Unterschiede in ihrer körperlichen Aktivität zwischen den Messzeitpunkten 
(p<0,001) und höchst signifikante Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und der 
Gruppe (p<0,001). Signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse 
der Messzeitpunkte gemittelt wurden, bestanden varianzanalytisch nicht (p=0,962). Der 
initiale Unterschied der körperlichen Aktivität zwischen den Einsteiger- und den 
Altmitgliedergruppen fand sich nach zwölf Wochen nicht mehr (s. Tab. 6.12a). Signifikante 
Veränderungen der einzelnen Untergruppen im Verlauf der Untersuchung zeigt Tabelle 6.12b. 
 
Die Varianzanalyse mit Messwiederholung zeigte bei den adipösen Frauen höchst signifikante 
Unterschiede in der körperlichen Aktivität zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001), höchst 
signifikante Interaktion zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p<0,001) und 
signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte 
gemittelt wurden (p=0,032). Der Bonferroni-Test der Varianzanalyse ergab einen 
tendenziellen Unterschied zwischen den Einsteigern mit Ernährungskurs und den 
Altmitgliedern mit Ernährungskurs (p=0,051). Der initiale Unterschied der körperlichen 
Aktivität zwischen den Einsteiger- und den Altmitgliedergruppen fand sich nach zwölf 
Wochen nicht mehr (s. Tab. 6.13a). Signifikante Veränderungen der einzelnen Untergruppen 
zwischen zwei Messzeitpunkten zeigt Tabelle 6.13b. 
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Tabelle 6.11a: körperliche Aktivität der übergewichtigen Männer und signifikante Unterschiede 
zwischen ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-

Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

körperl. Akt., IPAQ-Score 
(SD) 

380,0 (221,4) 786,4 (139,8) 661,4 (89,8) 637,8 (130,1) 

Altmitglieder + EK.,  
körperl. Akt., IPAQ-Score 

(SD) 

645,9 (190,5) 763,1 (196,8) 707,3 (162,2) 667,7 (201,4) 

Einsteiger ohne EK,  
körperl. Akt., IPAQ-Score 

(SD) 

470,0 (245,8) 817,9 (236,9) 725,4 (233,0) 734,4 (220,2) 

Altmitglieder ohne EK  
körperl. Akt., IPAQ-Score 

(SD) 

707,0 (259,4) 655,8 (195,3) 732,8 (199,4) 755,7 (168,2) 

p (ES) Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

0,046 (1,29) n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

0,001 (1,36) n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

0,001 (0,94) n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 6.11b: signifikante Veränderungen der körperlichen Aktivität der übergewichtigen 
Männergruppen zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte 

Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 10 <0,001 

(2,25) 
0,001 
(1,81) 

0,027 
(1,09) 

0,002 
(1,47) 

0,017 
(1,10) 

n.s. 

Altmitglied. 
+E 

16 0,003 
(0,61) 

0,026 
(0,35) 

0,094 
(0,31) 

n.s. n.s. n.s. 

Einsteiger 28 <0,001 
(1,44) 

<0,001 
(1,07) 

0,004 
(0,39) 

<0,001 
(1,13) 

0,009 
(0,55) 

n.s. 

Altmitglieder 44 n.s. n.s. 0,001 
(0,39) 

n.s. <0,001 
(0,55) 

n.s. 

Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Tabelle 6.12a: körperliche Aktivität der adipösen Männer und signifikante Unterschiede zwischen ihren 
Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

körperl. Akt., IPAQ-Score 
(SD) 

363,7 (432,6) 783,2 (424,1) 653,4 (396,7) 628,3 (401,3) 

Altmitglieder + EK.,  
körperl. Akt., IPAQ-Score 

(SD) 

512,2 (258,4) 668,8 (210,7) 603,1 (225,4) 594,4 (188,8) 

Einsteiger ohne EK,  
körperl. Akt., IPAQ-Score 

(SD) 

268,3 (204,0) 713,9 (150,8) 682,1 (109,5) 626,7 (159,9) 

Altmitglieder ohne EK  
körperl. Akt., IPAQ-Score 

(SD) 

596,1 (164,3) 606,4 (220,7) 634,6 (202,7) 608,0 (208,3) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

0,066 (0,78) n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

0,056 (1,06) n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

0,003 (1,78) n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 6.12b: signifikante Veränderungen der körperlichen Aktivität der adipösen Männergruppen 
zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 19 <0,001 

(0,98) 
<0,001 
(0,70) 

0,012 
(0,32) 

<0,001 
(0,63) 

0,013 
(0,38) 

n.s. 

Altmitglied. 
+E 

19 <0,001 
(0,67) 

0,044 
(0,38) 

n.s. 0,080 
(0,37) 

0,069 
(0,37) 

n.s. 

Einsteiger 19 <0,001 
(2,51) 

<0,001 
(2,64) 

n.s. <0,001 
(1,97) 

0,016 
(0,56) 

n.s. 

Altmitglieder 21 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Tabelle 6.13a: körperliche Aktivität der adipösen Frauen und signifikante Unterschiede zwischen ihren 
Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

körperl. Akt., IPAQ-Score 
(SD) 

236,2 (98,8) 711,0 (110,2) 596,3 (69,7) 550,0 (80,7) 

Altmitglieder + EK.,  
körperl. Akt., IPAQ-Score 

(SD) 

531,0 (115,4) 623,2 (162,9) 626,1 (129,1) 587,3 (154,2) 

Einsteiger ohne EK,  
körperl. Akt., IPAQ-Score 

(SD) 

395,3 (110,0) 693,4 (87,7) 651,4 (104,5) 595,3 (146,2) 

Altmitglieder ohne EK  
körperl. Akt., IPAQ-Score 

(SD) 

613,1 (136,4) 573,5 (127,8) 601,3 (130,2) 597,4 (149,6) 

p (ES) Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

<0,001 
(2,75) 

0,055 (0,64) n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

<0,001 
(1,52) 

n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

<0,001 
(3,20) 

0,015 (1,16) n.s. n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

<0,001 
(1,20) 

n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

<0,001 
(1,77) 

0,066 (1,11) n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 6.13b: signifikante Veränderungen der körperlichen Aktivität der adipösen Frauengruppen 
zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 29 <0,001 

(4,54) 
<0,001 
(4,27) 

<0,001 
(1,28) 

<0,001 
(3,50) 

<0,001 
(1,69) 

0,006 
(0,62) 

Altmitglied. 
+E 

32 <0,001 
(0,66) 

<0,001 
(0,78) 

n.s. 0,022 
(0,42) 

n.s. 0,018 
(0,27) 

Einsteiger 22 <0,001 
(3,01) 

<0,001 
(2,39) 

n.s. <0,001 
(1,56) 

0,009 
(0,84) 

0,028 
(0,45) 

Altmitglieder 12 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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6.1.6 Entwicklung der täglichen Sitzmenge 

Varianzanalytisch zeigten die übergewichtigen Männer höchst signifikante Unterschiede der 
täglichen Sitzmenge zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) und signifikante Interaktionen 
zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p=0,016), ohne signifikanten Unterschiede 
zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt werden (p=0,391). 
Nach zwölf Wochen und nach einem Jahr zeigten sich signifikante Unterschiede der 
durchschnittlichen täglichen Sitzmenge der untersuchten Gruppen (s. Tab. 6.14a). 
Signifikante Veränderungen der einzelnen Untergruppen zwischen zwei Messzeitpunkten 
zeigt Tabelle 6.14b. 
 
Die Varianzanalyse mit Messwiederholung ergab höchst signifikante Unterschiede der 
täglichen Sitzmenge zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) und signifikante Interaktionen 
zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p=0,016), ohne dass signifikante 
Unterschiede zwischen den Gruppen bestanden, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte 
gemittelt wurden (p=0,627). Nach zwölf Wochen zeigten sich signifikante Unterschiede der 
durchschnittlichen täglichen Sitzmenge der Altmitglieder mit Ernährungskurs und den 
Gruppen ohne Ernährungsschulung (s. Tab. 6.15a). Signifikante Veränderungen der einzelnen 
Untergruppen zwischen zwei Messzeitpunkten zeigt Tabelle 6.15b. 
 
Bei den adipösen Frauen zeigte die Varianzanalyse mit Messwiederholung hoch signifikante 
Unterschiede der täglichen Sitzmenge der kompletten Stichprobe zwischen den 
Messzeitpunkte (p=0,003) und hoch signifikante Interaktion zwischen den Messzeitpunkten 
und der Gruppe (p=0,006). Signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die 
Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt wurden, ergaben sich varianzanalytisch nicht 
(p=0,861). Zu keinem Beobachtungszeitpunkt zeigten sich signifikante Unterschiede der 
täglichen Sitzmenge der untersuchten Gruppen (s. Tab. 6.16a). Signifikante Veränderungen 
der einzelnen Untergruppen zwischen zwei Messzeitpunkten zeigt Tabelle 6.16b. 
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Tabelle 6.14a: tägliche Sitzmenge der übergewichtigen Männer und signifikante Unterschiede 
zwischen ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, Mann-Whitney U-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

tägliche Sitzmenge, Min (SD) 
688,5 (89,6) 651,0 (87,2) 675,0 (81,5) 672,0 (88,5) 

Altmitglieder + EK.,  
tägliche Sitzmenge, Min (SD) 

710,6 (149,3) 678,8 (146,1) 684,4 (139,1) 675,0 (139,4) 

Einsteiger ohne EK,  
tägliche Sitzmenge, Min (SD) 

662,1 (135,6) 631,1 (135,3) 640,7 (120,9) 634,3 (125,6) 

Altmitglieder ohne EK  
tägliche Sitzmenge, Min (SD) 

691,4 (91,7) 690,0 (88,5) 671,6 (68,8) 683,1 (92,4) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. 0,015 
(0,44) 

n.s. n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. 0,034 
(0,34) 

n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. 0,035 
(0,12) 

n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 6.14b: signifikante Veränderungen der täglichen Sitzmenge der übergewichtigen 
Männergruppen zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte 

Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 10 0,001 

(0,42) 
n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 

Altmitglied. 
+E 

16 <0,001 
(0,22) 

n.s. n.s. <0,001 
(0,25) 

n.s. n.s. 

Einsteiger* 28 <0,001 
(0,23) 

0,008 
(0,17) 

n.s. <0,001 
(0,21) 

n.s. n.s. 

Altmitglieder* 44 n.s. 0,007 
(0,25) 

0,013 
0,23) 

0,012 
(0,09) 

n.s. n.s. 

Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant; *: Wilcoxon-Test wegen fehlender Normalverteilung. 



 294

Tabelle 6.15a: tägliche Sitzmenge der übergewichtigen Frauen und signifikante Unterschiede 
zwischen ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, Mann-Whitney U-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

tägliche Sitzmenge, Min (SD) 
679,0 (95,0) 648,0 (96,7) 656,0 (86,9) 648,0 (92,1) 

Altmitglieder + EK.,  
tägliche Sitzmenge, Min (SD) 

678,3 (69,6) 656,7 (64,4) 660,8 (75,7) 660,0 (74,2) 

Einsteiger ohne EK,  
tägliche Sitzmenge, Min (SD) 

657,0 (109,3) 627,0 (110,1) 633,0 (101,6) 634,0 (102,9) 

Altmitglieder ohne EK  
tägliche Sitzmenge, Min (SD) 

642,7 (120,9) 660,0 (81,8) 628,9 (123,7) 640,4 (121,2) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 6.15b: signifikante Veränderungen der täglichen Sitzmenge der übergewichtigen 
Frauengruppen zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte 

Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + 

E* 
30 <0,001 

(0,32) 
0,043 
(0,25) 

n.s. <0,001 
(0,33) 

n.s. n.s. 

Altmitglied. 
+E* 

36 <0,001 
(0,32) 

0,011 
(0,24) 

n.s. <0,001 
(0,25) 

n.s. n.s. 

Einsteiger* 30 <0,001 
(0,27) 

n.s. n.s. 0,005 
(0,22) 

n.s. n.s. 

Altmitglieder 26 n.s. n.s. 0,071 
(0,30) 

n.s. n.s. n.s. 

Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant; *: Wilcoxon-Test wegen fehlender Normalverteilung. 
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Tabelle 6.16a: tägliche Sitzmenge der adipösen Frauen und signifikante Unterschiede zwischen ihren 
Untergruppen zu den Messzeitpunkten, Mann-Whitney U-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

tägliche Sitzmenge, Min (SD) 
680,2 (75,7) 654,3 (77,8) 653,3 (85,9) 650,2 (76,1) 

Altmitglieder + EK.,  
tägliche Sitzmenge, Min (SD) 

654,4 (111,6) 634,7 (105,6) 635,6 (102,1) 638,4 (116,1) 

Einsteiger ohne EK,  
tägliche Sitzmenge, Min (SD) 

658,6 (90,9) 631,4 (92,8) 665,5 (80,0) 639,6 (88,5) 

Altmitglieder ohne EK  
tägliche Sitzmenge, Min (SD) 

652,5 (86,9) 657,5 (94,4) 650,0 (60,5) 667,5 (77,9) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 6.16b: signifikante Veränderungen der täglichen Sitzmenge der adipösen Frauengruppen 
zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 29 <0,001 

(0,34) 
0,034 
(0,33) 

n.s. <0,001 
(0,40) 

n.s. n.s. 

Altmitglied. 
+E* 

32 <0,001 
(0,18) 

0,037 
(0,18) 

n.s. 0,004 
(0,14) 

n.s. n.s. 

Einsteiger 22 <0,001 
(0,30) 

n.s. 0,001 
(0,39) 

0,001 
(0,21) 

n.s. 0,016 
(0,31) 

Altmitglieder 12 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant; *: Wilcoxon-Test wegen fehlender Normalverteilung. 
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6.1.7 Entwicklung der Haupt- und Zwischenmahlzeiten 

Die übergewichtigen Männer zeigten varianzanalytisch höchst signifikante Unterschiede in 
der Anzahl der Haupt- und Zwischenmahlzeiten zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) mit 
hoch signifikanten Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p=0,004), 
jedoch ohne signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der 
Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,122). Tab. 6.17a zeigt die signifikanten Unterschiede 
der Mahlzeitenhäufigkeit zwischen den Altmitgliedern mit Ernährungskurs und den Gruppen 
ohne Ernährungsschulung nach 12 Wochen und 12 Monaten. Signifikante Veränderungen der 
einzelnen Untergruppen zwischen zwei Messzeitpunkten zeigt Tabelle 6.17b. 
 
Bei den übergewichtigen Frauen ergab die Varianzanalyse mit Messwiederholung höchst 
signifikante Unterschiede in der Anzahl der Haupt- und Zwischenmahlzeiten der kompletten 
Stichprobe zwischen den Messzeitpunkten (p<0,001) mit hoch signifikanter Interaktion 
zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p=0,002) und höchst signifikanten 
Unterschieden zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt 
wurden (p<0,001). Der Bonferroni-Test der Varianzanalyse ergab signifikante bis höchst 
signifikante Unterschiede zwischen den Einsteigern mit Ernährungskurs und den Einsteigern 
(p<0,001) und den Altmitgliedern (p=0,006) ohne Ernährungskurs und zwischen den 
Altmitgliedern mit und den Einsteigern (p<0,001) und Altmitgliedern (p=0,013) ohne 
Ernährungskurs. Tabelle 6.18a zeigt die Unterschiede der Mahlzeitenhäufigkeit zwischen den 
Gruppen mit und ohne Ernährungskurs ab dem zweiten Messzeitpunkt. Signifikante 
Veränderungen der einzelnen Untergruppen im Verlauf der Untersuchung zeigt Tabelle 6.18b. 
 
Die adipösen Frauen zeigten varianzanalytisch höchst signifikante Unterschiede in der Anzahl 
der Haupt- und Zwischenmahlzeiten der kompletten Stichprobe zwischen den 
Messzeitpunkten (p<0,001) mit höchst signifikanter Interaktion zwischen den 
Messzeitpunkten und der Gruppe (p<0,001) und höchst signifikanten Unterschieden zwischen 
den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt wurden (p<0,001). Der 
Bonferroni-Test der Varianzanalyse ergab signifikante bis hochsignifikante Unterschiede 
zwischen den Einsteigern mit Ernährungskurs und den Einsteigern (p=0,008) und den 
Altmitgliedern (p=0,043) ohne Ernährungskurs und zwischen den Altmitglieder mit und den 
Einsteigern (p=0,001) und Altmitgliedern (p=0,008) ohne Ernährungskurs. Tabelle 6.19a 
zeigt die Unterschiede der Mahlzeitenhäufigkeit zwischen den Gruppen mit und ohne 
Ernährungskurs zum zweiten Messzeitpunkt. Signifikante Veränderungen der einzelnen 
Untergruppen zwischen zwei Messzeitpunkten zeigt Tabelle 6.19b. 
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Tabelle 6.17a: Anzahl der Haupt- und Zwischenmahlzeiten der übergewichtigen Männer und 
signifikante Unterschiede zwischen ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten (Effektstärke nach 

Cohen), Mann-Whitney U-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Mahlzeitenhäufigkeit (SD) 
4,2 (0,8) 5,6 (0,8) 5,1 (0,6) 4,9 (0,7) 

Altmitglieder + EK.,  
Mahlzeitenhäufigkeit (SD) 

4,6 (0,5) 5,8 (1,1) 5,2 (0,7) 4,8 (0,5) 

Einsteiger ohne EK,  
Mahlzeitenhäufigkeit (SD) 

4,4 (0,6) 5,0 (1,0) 4,7 (0,7) 4,5 (0,6) 

Altmitglieder ohne EK  
Mahlzeitenhäufigkeit (SD) 

4,6 (0,6) 5,1 (0,8) 4,9 (0,7) 4,7 (0,6) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. 0,032 
(0,69) 

0,022 
(0,77) 

n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. 0,040 
(0,74) 

n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 6.17b: signifikante Veränderungen der Mahlzeitenhäufigkeit der übergewichtigen 
Männergruppen zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte 

Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 10 0,003 

(1,72) 
0,010 
(1,33) 

n.s. 0,010 
(0,92) 

0,045 
(0,89) 

n.s. 

Altmitglied. 
+E* 

16 0,003 
(1,51) 

0,004 
(1,07) 

0,024 
(0,65) 

0,046 
(0,47) 

0,004 
(1,17) 

0,034 
(0,63) 

Einsteiger* 28 <0,001 
(0,82) 

0,011 
(0,46) 

0,026 
(0,43) 

0,046 
(0,25) 

0,004 
(0,63) 

n.s. 

Altmitglieder* 44 <0,001 
(0,74) 

0,001 
(0,46) 

0,019 
(0,31) 

n.s. <0,001 
(0,59) 

0,011 
(0,29) 

Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant; *: Wilcoxon-Test wegen fehlender Normalverteilung. 
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Tabelle 6.18a: Anzahl der Haupt- und Zwischenmahlzeiten der übergewichtigen Frauen und 
signifikante Unterschiede zwischen ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, Mann-Whitney U-

Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Mahlzeitenhäufigkeit (SD) 
4,3 (0,6) 6,2 (0,6) 5,2 (0,7) 4,7 (0,5) 

Altmitglieder + EK.,  
Mahlzeitenhäufigkeit (SD) 

4,4 (0,6) 6,1 (0,8) 5,1 (0,5) 4,7 (0,5) 

Einsteiger ohne EK,  
Mahlzeitenhäufigkeit (SD) 

4,1 (0,6) 5,2 (0,8) 4,6 (0,8) 4,3 (0,7) 

Altmitglieder ohne EK  
Mahlzeitenhäufigkeit (SD) 

4,1 (0,6) 5,5 (0,6) 4,7 (0,7) 4,4 (0,6) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,46) 

0,001 
(0,83) 

0,016 
(0,67) 

p (ES) Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,14) 

0,009 
(0,76) 

n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,07) 

0,001 
(0,77) 

0,006 
(0,64) 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. 0,008 
(0,86) 

0,012 
(0,67) 

n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 6.18b: signifikante Veränderungen der Mahlzeitenhäufigkeit der übergewichtigen 
Frauengruppen zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte 

Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + 

E* 
30 <0,001 

(3,32) 
<0,001 
(1,46) 

<0,001 
(1,60) 

0,005 
(0,64) 

<0,001 
(2,81) 

0,003 
(0,92) 

Altmitglied. 
+E* 

36 <0,001 
(2,52) 

<0,001 
(1,37) 

<0,001 
(1,41) 

0,001 
(0,60) 

<0,001 
(2,13) 

<0,001 
(0,83) 

Einsteiger* 30 <0,001 
(1,45) 

0,002 
(0,72) 

0,001 
(0,70) 

n.s. <0,001 
(1,16) 

0,002 
(0,45) 

Altmitglieder* 26 <0,001 
(2,29) 

0,001 
(0,90) 

0,001 
(1,22) 

0,003 
(0,54) 

<0,001 
(1,73) 

n.s. 

Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant; *: Wilcoxon-Test wegen fehlender Normalverteilung. 
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Tabelle 6.19a: Anzahl der Haupt- und Zwischenmahlzeiten der adipösen Frauen und signifikante 
Unterschiede zwischen ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, Mann-Whitney U-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Mahlzeitenhäufigkeit (SD) 
4,1 (0,6) 5,9 (0,4) 4,8 (0,6) 4,5 (0,6) 

Altmitglieder + EK.,  
Mahlzeitenhäufigkeit (SD) 

4,3 (0,5) 5,8 (0,5) 4,8 (0,6) 4,6 (0,6) 

Einsteiger ohne EK,  
Mahlzeitenhäufigkeit (SD) 

4,0 (0,5) 4,8 (1,1) 4,5 (0,9) 4,3 (0,5) 

Altmitglieder ohne EK  
Mahlzeitenhäufigkeit (SD) 

4,3 (0,5) 5,0 (0,6) 4,3 (0,6) 4,1 (0,3) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,40) 

n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,65) 

0,029 n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,25) 

n.s. 0,034 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,43) 

0,007 0,005 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 6.19b: signifikante Veränderungen der Mahlzeitenhäufigkeit der adipösen Frauen zwischen 
den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + 

E* 
29 <0,001 

(3,52) 
<0,001 
(1,16) 

<0,001 
(2,17) 

0,005 
(0,61) 

<0,001 
(2,79) 

0,003 
(0,54) 

Altmitglied. 
+E* 

32 <0,001 
(2,96) 

<0,001 
(1,03) 

<0,001 
(1,76) 

0,003 
(0,52) 

<0,001 
(2,31) 

0,029 
(0,49) 

Einsteiger* 22 0,005 
(1,03) 

0,025 
(0,72) 

n.s. 0,034 
(0,55) 

0,014 
(0,72) 

n.s. 

Altmitglieder* 12 0,014 
(1,42) 

n.s. 0,014 
(1,22) 

n.s. 0,005 
(2,06) 

n.s. 

Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant; *: Wilcoxon-Test wegen fehlender Normalverteilung. 
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6.1.8 Entwicklung der Obst- und Gemüsemahlzeiten 

Die adipösen Männer zeigten varianzanalytisch höchst signifikante Unterschiede in der 
Anzahl der Obst- und Gemüsemahlzeiten zwischen den Messzeitpunkte (p<0,001) mit höchst 
signifikanten Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p<0,001) und 
höchst signifikanten Unterschieden zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der 
Messzeitpunkte gemittelt wurden (p<0,001). Der Bonferroni-Test der Varianzanalyse ergab 
höchst signifikante Unterschiede zwischen den Einsteigern mit Ernährungskurs und den 
Einsteigern (p<0,001) und den Altmitgliedern (p<0,001) ohne Ernährungskurs sowie höchst 
signifikante Differenzen zwischen den Altmitglieder mit Ernährungskurs und den Einsteigern 
(p<0,001) und Altmitgliedern (p<0,001) ohne. Tabelle 6.20a zeigt die Unterschiede der 
Mahlzeitenhäufigkeit zwischen den Gruppen mit und ohne Ernährungskurs ab dem zweiten 
Messzeitpunkt. Signifikante Veränderungen der einzelnen Untergruppen zwischen zwei 
Messzeitpunkten zeigt Tabelle 6.20b. 
 
Bei den übergewichtigen Frauen ergab die Varianzanalyse mit Messwiederholung höchst 
signifikante Unterschiede in der Anzahl der Obst- und Gemüsemahlzeiten der kompletten 
Stichprobe zwischen den Messzeitpunkte (p<0,001) mit höchst signifikanten Interaktionen 
zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p<0,001) und höchst signifikanten 
Unterschieden zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt 
wurden (p<0,001). Der Bonferroni-Test der Varianzanalyse ergab höchst signifikante bzw. 
hoch signifikante Unterschiede zwischen den Einsteigern mit Ernährungskurs und den 
Einsteigern (p<0,001) und den Altmitgliedern ohne Ernährungskurs (p=0,001) sowie höchst 
signifikante und signifikante Differenzen zwischen den Altmitglieder mit Ernährungskurs und 
den Einsteigern (p<0,001) und Altmitgliedern (p=0,049) ohne. Tabelle 6.21a zeigt die 
Unterschiede der Mahlzeitenhäufigkeit zwischen den Gruppen mit und ohne Ernährungskurs 
ab dem zweiten Messzeitpunkt. Signifikante Veränderungen der einzelnen Untergruppen 
zwischen zwei Messzeitpunkten zeigt Tabelle 6.21b. 
 
Varianzanalytisch zeigten sich höchst signifikante Unterschiede in der Anzahl der Obst- und 
Gemüsemahlzeiten der kompletten Stichprobe zwischen den Messzeitpunkte (p<0,001), 
höchst signifikante Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p<0,001) 
und höchst signifikanten Unterschieden zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der 
Messzeitpunkte gemittelt wurden (p<0,001). Der Bonferroni-Test der Varianzanalyse ergab 
hoch signifikante Unterschiede zwischen den Einsteigern mit Ernährungskurs und den 
Einsteigern (p=0,005) und Altmitgliedern (p=0,001) ohne Ernährungskurs sowie hoch 
signifikante Differenzen zwischen den Altmitglieder mit und den Einsteigern (p=0,003) und 
Altmitgliedern (p=0,001) ohne Ernährungskurs. Tabelle 6.22a zeigt die Unterschiede der 
Mahlzeitenhäufigkeit zwischen den Gruppen mit und ohne Ernährungskurs ab dem zweiten 
Messzeitpunkt. Signifikante Veränderungen der einzelnen Untergruppen zwischen zwei 
Messzeitpunkten zeigt Tabelle 6.22b. 
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Tabelle 6.20a: Anzahl der Obst- und Gemüsemahlzeiten der adipösen Männer und signifikante 
Unterschiede zwischen den Gruppen zu den Messzeitpunkten, Mann-Whitney U-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK, Obst- + 
Gemüsemahlzeiten (SD) 

2,2 (0,6) 4,6 (0,7) 3,2 (0,8) 2,5 (0,6) 

Altmitglieder + EK., Obst- + 
Gemüsemahlzeiten (SD) 

2,2 (0,5) 4,3 (0,7) 2,9 (0,9) 2,4 (0,5) 

Einsteiger ohne EK,  
Obst- + Gemüsemahlzeiten (SD) 

2,1 (0,6) 2,9 (0,8) 2,1 (0,8) 2,0 (0,6) 

Altmitglieder ohne EK  
Obst- + Gemüsemahlzeiten (SD) 

1,8 (0,5) 2,8 (1,3) 2,1 (1,1) 1,8 (0,6) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 
(2,33) 

<0,001 
(1,37) 

n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,88) 

0,002 
(1,11) 

0,006 
(1,15) 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,77) 

0,012 
(0,98) 

n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,48) 

0,029 
(0,78) 

0,006 
(1,16) 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 
 
Tabelle 6.20b: signifikante Veränderungen der Anzahl der Obst- und Gemüsemahlzeiten der adipösen 

Männergruppen zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), Wilcoxon-Test. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 19 <0,001 

(3,85) 
0,001 
(1,46) 

<0,001 
(2,03) 

n.s. <0,001 
(3,33) 

0,015 
(0,99) 

Altmitglied. 
+E 

19 <0,001 
(3,41) 

0,008 
(1,07) 

<0,001 
(1,70) 

n.s. <0,001 
(2,97) 

0,038 
(0,69) 

Einsteiger 19 0,004 
(1,18) 

n.s. 0,003 
(1,02) 

n.s. 0,002 
(1,29) 

n.s. 

Altmitglieder 21 0,005 
(1,05) 

n.s. 0,018 
(0,52) 

n.s. 0,002 
(1,04) 

n.s. 

Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 



 302

Tabelle 6.21a: Anzahl der Obst- und Gemüsemahlzeiten der übergewichtigen Frauen und signifikante 
Unterschiede zwischen ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, Mann-Whitney U-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK, Obst- + 
Gemüsemahlzeiten (SD) 

2,4 (0,6) 5,0 (0,7) 3,6 (0,9) 2,7 (0,7) 

Altmitglieder + EK., Obst- + 
Gemüsemahlzeiten (SD) 

2,4 (0,7) 4,7 (0,8) 3,1 (0,7) 2,7 (0,7) 

Einsteiger ohne EK,  
Obst- + Gemüsemahlzeiten (SD) 

2,1 (0,3) 3,5 (1,0) 2,8 (0,9) 2,3 (0,7) 

Altmitglieder ohne EK  
Obst- + Gemüsemahlzeiten (SD) 

2,1 (0,5) 4,2 (0,7) 2,9 (0,9) 2,4 (0,7) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,79) 

0,001 
(0,92) 

0,022 
(0,57) 

p (ES) Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,22) 

0,012 
(0,78) 

n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,34) 

0,048 
(0,38) 

0,008 
(0,57) 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. 0,004 
(0,63) 

n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. 0,007 
(0,86) 

n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 6.21b: signifikante Veränderungen der Anzahl der Obst- und Gemüsemahlzeiten der 
übergewichtigen Frauengruppen zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), 

Wilcoxon-Test. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 30 <0,001 

(4,15) 
<0,001 
(1,68) 

<0,001 
(1,88) 

n.s. <0,001 
(3,43) 

<0,001 
(1,19) 

Altmitglied. 
+E 

36 <0,001 
(3,01) 

<0,001 
(0,95) 

<0,001 
(2,11) 

n.s. <0,001 
(2,80) 

0,002 
(0,64) 

Einsteiger 30 <0,001 
(1,97) 

0,002 
(1,08) 

0,001 
(0,73) 

n.s. <0,001 
(1,37) 

0,003 
(0,60) 

Altmitglieder 26 <0,001 
(3,62) 

0,001 
(1,15) 

<0,001 
(1,70) 

n.s. <0,001 
(2,67) 

0,007 
(0,63) 

Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Tabelle 6.22a: Anzahl der Obst- und Gemüsemahlzeiten der adipösen Frauen und signifikante 
Unterschiede zwischen ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, Mann-Whitney U-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK, Obst- + 
Gemüsemahlzeiten (SD) 

2,3 (0,5) 4,8 (0,4) 3,0 (0,6) 2,6 (0,6) 

Altmitglieder + EK., Obst- + 
Gemüsemahlzeiten (SD) 

2,2 (0,5) 4,8 (0,4) 3,2 (0,8) 2,7 (0,6) 

Einsteiger ohne EK,  
Obst- + Gemüsemahlzeiten (SD) 

2,3 (0,7) 3,6 (1,2) 2,9 (1,0) 2,2 (0,6) 

Altmitglieder ohne EK  
Obst- + Gemüsemahlzeiten (SD) 

2,2 (0,9) 3,3 (0,9) 2,6 (0,8) 2,3 (0,8) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,51) 

 0,008 
(0,67) 

p (ES) Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. <0,001 (2,25)   

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,49) 

 0,002 
(0,76) 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. <0,001 
(2,21) 

0,040 
(0,75) 

0,038 
(0,57) 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 6.22b: signifikante Veränderungen der Anzahl Obst- und Gemüsemahlzeiten der adipösen 
Frauengruppen zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), Wilcoxon-Test. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 29 <0,001 

(5,21) 
<0,001 
(1,31) 

<0,001 
(3,60) 

0,039 
(0,53) 

<0,001 
(4,20) 

0,011 
(0,70) 

Altmitglied. 
+E 

32 <0,001 
(5,82) 

<0,001 
(1,52) 

<0,001 
(2,65) 

0,001 
(0,94) 

<0,001 
(4,14) 

0,005 
(0,67) 

Einsteiger 22 0,001 
(1,40) 

0,025 
(0,76) 

0,006 
(0,63) 

n.s. <0,001 
(1,52) 

0,002 
(0,86) 

Altmitglieder 12 0,011 
(1,28) 

n.s. 0,014 
(0,89) 

n.s. 0,006 
(1,32) 

n.s. 

Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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6.1.9 Entwicklung des Süßigkeitenkonsums 

Da der Süßigkeitenkonsum nicht intervallskaliert gemessen wurde, konnten für diesen 
Parameter keine Varianzanalyse durchgeführt werden. 
 
Tabelle 6.23a zeigt die Unterschiede im angegebenen Süßigkeitenverzehr zwischen den 
Gruppen der übergewichtigen Männer, die mittels Mann-Whitney U-Test ermittelt wurden. 
Signifikante Veränderungen der einzelnen Untergruppen zwischen zwei den Messzeitpunkten 
zeigt Tabelle 6.23b. 
 

Tabelle 6.23a: Süßigkeitenkonsum der übergewichtigen Männer und signifikante Unterschiede 
zwischen ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, Mann-Whitney U-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Süßigkeitenkonsum, 0-12 (SD) 
7,1 (1,2) 2,1 (1,4) 5,3 (1,5) 5,6 (1,7) 

Altmitglieder + EK.,  
Süßigkeitenkonsum, 0-12 (SD) 

6,8 (2,1) 3,0 (1,4) 5,6 (1,8) 5,9 (2,2) 

Einsteiger ohne EK,  
Süßigkeitenkonsum, 0-12 (SD) 

7,5 (1,4) 6,1 (1,4) 6,7 (1,2) 6,6 (1,0) 

Altmitglieder ohne EK  
Süßigkeitenkonsum, 0-12 (SD) 

7,1 (1,3) 6,1 (1,7) 6,7 (1,4) 6,6 (1,2) 

p (ES) Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. 0,026 
(0,64) 

n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 
(2,82) 

0,015 
(1,02) 

n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. <0,001 
(2,55) 

0,011 
(0,98) 

n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 
(2,21) 

0,022 
(0,74) 

n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. <0,001 
(2,00) 

0,011 
(0,73) 

n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 

Tabelle 6.23b: signifikante Veränderungen des Süßigkeitenkonsums der übergewichtigen 
Männergruppen zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), Wilcoxon-Test. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 10 0,004 

(3,78) 
0,032 
(1,34) 

0,009 
(2,17) 

0,036 
(1,03) 

0,007 
(2,21) 

n.s. 

Altmitglied. 
+E 

16 0,001 
(2,15) 

0,013 
(0,64) 

0,001 
(1,60) 

n.s. 0,001 
(1,57) 

n.s. 

Einsteiger 28 0,001 
(1,00) 

0,044 
(0,63) 

n.s. 0,018 
(0,71) 

n.s. n.s. 

Altmitglieder 44 0,001 
(0,67) 

n.s. n.s. 0,014 
(0,40) 

n.s. n.s. 

Legende Tabelle 4.45b: siehe Tabelle 4.46b 
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Tabelle 6.24a zeigt die Unterschiede im angegebenen Süßigkeitenverzehr zwischen den 
Gruppen der adipösen Männer, die mittels Mann-Whitney U-Test ermittelt wurden. 
Signifikante Veränderungen der einzelnen Untergruppen zwischen zwei den Messzeitpunkten 
zeigt Tabelle 6.24b. 
 

Tabelle 6.24a: Süßigkeitenkonsum der adipösen Männer und signifikante Unterschiede zwischen 
ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, Mann-Whitney U-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Süßigkeitenkonsum, 0-12 (SD) 
7,4 (1,2) 2,1 (1,4) 5,4 (1,6) 6,2 (1,5) 

Altmitglieder + EK.,  
Süßigkeitenkonsum, 0-12 (SD) 

7,2 (1,8) 3,1 (1,5) 5,8 (2,5) 5,8 (2,7) 

Einsteiger ohne EK,  
Süßigkeitenkonsum, 0-12 (SD) 

7,4 (1,5) 5,5 (2,5) 6,0 (1,7) 6,3 (1,6) 

Altmitglieder ohne EK  
Süßigkeitenkonsum, 0-12 (SD) 

7,5 (1,4) 6,2 (2,2) 5,9 (1,9) 6,9 (1,5) 

p (ES) Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. 0,031 
(0,69) 

n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,78) 

n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. <0,001 
(2,36) 

n.s. n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. 0,001 
(1,23) 

n.s. n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,73) 

n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 

Tabelle 6.24b: signifikante Veränderungen des Süßigkeitenkonsums der adipösen Männergruppen 
zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), Wilcoxon-Test. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 19 <0,001 

(4,15) 
0,001 
(1,36) 

<0,001 
(2,25) 

0,003 
(0,88) 

<0,001 
(2,84) 

n.s. 

Altmitglied. 
+E 

19 <0,001 
(2,51) 

n.s. 0,004 
(1,42) 

n.s. 0,003 
(1,31) 

n.s. 

Einsteiger 19 0,011 
(0,97) 

0,017 
(0,88) 

n.s. 0,019 
(0,73) 

n.s. n.s. 

Altmitglieder 21 0,007 
(0,76) 

0,007 
(0,99) 

n.s. n.s. n.s. 0,017 
(0,57) 

Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Tabelle 6.25a zeigt die Unterschiede im angegebenen Süßigkeitenverzehr zwischen den 
Gruppen der übergewichtigen Frauen, die mittels Mann-Whitney U-Test ermittelt wurden. 
Signifikante Veränderungen der einzelnen Untergruppen zwischen zwei den Messzeitpunkten 
zeigt Tabelle 6.25b. 

 
Tabelle 6.25a: Süßigkeitenkonsum der übergewichtigen Frauen und signifikante Unterschiede 

zwischen ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, Mann-Whitney U-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Süßigkeitenkonsum, 0-12 (SD) 
7,3 (1,3) 2,9 (1,6) 4,9 (2,2) 6,0 (2,1) 

Altmitglieder + EK.,  
Süßigkeitenkonsum, 0-12 (SD) 

7,1 (1,1) 3,6 (1,9) 5,0 (2,1) 6,6 (2,0) 

Einsteiger ohne EK,  
Süßigkeitenkonsum, 0-12 (SD) 

6,8 (1,1) 5,4 (1,9) 5,7 (1,8) 5,9 (1,5) 

Altmitglieder ohne EK  
Süßigkeitenkonsum, 0-12 (SD) 

7,0 (1,3) 5,9 (2,2) 5,6 (2,2) 5,8 (1,5) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,44) 

n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,57) 

n.s. n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 
(0,98) 

n.s. n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. <0,001 
(1,12) 

n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 

Tabelle 6.25b: signifikante Veränderungen des Süßigkeitenkonsums der übergewichtigen 
Frauengruppen zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), Wilcoxon-Test. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 30 <0,001 

(3,07) 
<0,001 
(1,37) 

0,001 
(1,03) 

0,007 
(0,75) 

<0,001 
(1,68) 

0,003 
(0,52) 

Altmitglied. 
+E 

36 <0,001 
(2,34) 

<0,001 
(1,28) 

<0,001 
(0,73) 

n.s. <0,001 
(1,58) 

<0,001 
(0,78) 

Einsteiger 30 0,001 
(0,92) 

0,004 
(0,75) 

n.s. 0,007 
(0,69) 

n.s. n.s. 

Altmitglieder 26 0,012 
(0,68) 

0,003 
(0,81) 

n.s. <0,001 
(0,89) 

n.s. n.s. 

Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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6.1.10 Entwicklung des Alkoholkonsums 

Die übergewichtigen Männer zeigten in der Varianzanalyse mit Messwiederholung höchst 
signifikante Unterschiede im Alkoholkonsum der kompletten Stichprobe zwischen den 
Messzeitpunkte (p<0,001) mit höchst signifikanten Interaktionen zwischen den 
Messzeitpunkten und der Gruppe (p<0,001) jedoch ohne signifikante Unterschiede zwischen 
den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,166). Tabelle 
6.26a zeigt die deutlichen Unterschiede des Alkoholkonsums nach dem Ernährungskurs. 
Signifikante Veränderungen der einzelnen Untergruppen zwischen zwei den Messzeitpunkten 
zeigt Tabelle 6.26b. 
 
Die Varianzanalyse mit Messwiederholung ergab höchst signifikante Unterschiede im 
Alkoholkonsum der übergewichtigen Frauen zwischen den Messzeitpunkte (p<0,001) mit 
höchst signifikanten Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p<0,001) 
und tendenziell signifikanten Unterschieden zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der 
Messzeitpunkte gemittelt werden (p=0,050). Der Bonferroni-Test der Varianzanalyse ergab 
jedoch keine signifikanten Differenzen zwischen einzelnen Untergruppen über den gesamten 
Beobachtungszeitraum. Tabelle 6.27a zeigt die deutlichen Unterschiede des Alkoholkonsums 
nach dem Ernährungskurs. Signifikante Veränderungen der einzelnen Untergruppen zwischen 
zwei den Messzeitpunkten zeigt Tabelle 6.27b. 
 
Bei den adipösen Frauen bestanden varianzanalytisch höchst signifikante Unterschiede im 
Alkoholkonsum der kompletten Stichprobe zwischen den Messzeitpunkte (p<0,001), höchst 
signifikante Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und der Gruppe (p<0,001) und 
tendenziell signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der 
Messzeitpunkte gemittelt werden (p=0,064). Im Bonferroni-Test der Varianzanalyse ergaben 
sich keine signifikanten Differenzen zwischen den Untergruppen. Tabelle 6.28a zeigt die 
deutlichen Unterschiede des Alkoholkonsums nach dem Ernährungskurs. Signifikante 
Veränderungen der einzelnen Untergruppen zwischen zwei den Messzeitpunkten zeigt 
Tabelle 6.28b. 
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Tabelle 6.26a: Alkoholkonsum der übergewichtigen Männer und signifikante Unterschiede zwischen 
ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Alkoholkonsum, g/W (SD) 
90,7 (26,0) 35,2 (21,7) 84,4 (28,6) 93,0 (36,6) 

Altmitglieder + EK.,  
Alkoholkonsum, g/W (SD) 

96,4 (30,0) 43,3 (14,7) 89,5 (24,6) 96,7 (26,0) 

Einsteiger ohne EK,  
Alkoholkonsum, g/W (SD) 

87,7 (23,2) 84,6 (24,5) 91,0 (27,1) 87,2 (28,4) 

Altmitglieder ohne EK  
Alkoholkonsum, g/W (SD) 

91,3 (22,9) 88,8 (17,9) 92,0 (23,8) 90,3 (22,5) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 (2,14) n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. <0,001 (2,71) n.s. n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 (2,11) n.s. n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. <0,001 (2,79) n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 
 
Tabelle 6.26b: signifikante Veränderungen des Alkoholkonsums der übergewichtigen Männergruppen 

zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 10 <0,001 

(2,33) 
n.s. <0,001 

(1,96) 
n.s. <0,001 

(1,98) 
n.s. 

Altmitglied. 
+E 

16 <0,001 
(2,38) 

n.s. <0,001 
(2,35) 

n.s. <0,001 
(2,62) 

n.s. 

Einsteiger 28 n.s. n.s. 0,043 
(0,25) 

n.s. n.s. n.s. 

Altmitglieder 44 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Tabelle 6.27a: Alkoholkonsum der übergewichtigen Frauen und signifikante Unterschiede zwischen 
ihren Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Alkoholkonsum, g/W (SD) 
82,7 (22,5) 27,4 (19,7) 69,2 (29,4) 81,7 (27,2) 

Altmitglieder + EK.,  
Alkoholkonsum, g/W (SD) 

78,9 (33,2) 33,2 (25,8) 75,7 (36,2) 78,9 (31,8) 

Einsteiger ohne EK,  
Alkoholkonsum, g/W (SD) 

81,7 (30,5) 79,2 (29,4) 80,3 (32,3) 80,3 (32,9) 

Altmitglieder ohne EK  
Alkoholkonsum, g/W (SD) 

76,2 (25,0) 77,1 (28,3) 78,8 (32,7) 74,9 (24,8) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 (2,11) n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. <0,001 (2,07) n.s. n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 (1,66) n.s. n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. <0,001 (1,62) n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 
 
Tabelle 6.27b: signifikante Veränderungen des Alkoholkonsums der übergewichtigen Frauengruppen 

zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 30 <0,001 

(2,63) 
0,042 
(0,53) 

<0,001 
(1,70) 

n.s. <0,001 
(2,31) 

0,011 
(0,44) 

Altmitglied. 
+E 

36 <0,001 
(1,55) 

n.s. <0,001 
(1,37) 

n.s. <0,001 
(1,59) 

n.s. 

Einsteiger 30 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Altmitglieder 26 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 

Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Tabelle 6.28a: Alkoholkonsum der adipösen Frauen und signifikante Unterschiede zwischen ihren 
Untergruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Einsteiger + EK,  

Alkoholkonsum, g/W (SD) 
81,2 (18,6) 29,2 (23,2) 65,3 (35,3) 85,4 (29,9) 

Altmitglieder + EK.,  
Alkoholkonsum, g/W (SD) 

80,8 (18,2) 31,4 (17,3) 70,7 (33,7) 80,8 (32,0) 

Einsteiger ohne EK,  
Alkoholkonsum, g/W (SD) 

77,6 (20,8) 81,8 (28,9) 79,1 (33,1) 79,4 (22,9) 

Altmitglieder ohne EK  
Alkoholkonsum, g/W (SD) 

73,8 (20,3) 72,5 (22,3) 72,2 (22,2) 78,2 (31,3) 

p Einsteiger + EK * 
Altmitglieder + EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 (2,02) n.s. n.s. 

p (ES) Einsteiger + EK * 
 Altmitglieder ohne EK 

n.s. <0,001 (1,91) n.s. n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Einsteiger ohne EK 

n.s. <0,001 (2,18) n.s. n.s. 

p (ES) Altmitglieder + EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. <0,001 (2,08) n.s. n.s. 

p Einsteiger ohne EK *  
Altmitglieder ohne EK 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

EK: Ernährungskurs. p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen.  
SD: Standardabweichung. ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 6.28b: signifikante Veränderungen des Alkoholkonsums der adipösen Frauengruppen 
zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Einsteiger + E 29 <0,001 

(2,49) 
0,024 
(0,59) 

<0,001 
(1,24) 

n.s. <0,001 
(2,12) 

0,001 
(0,62) 

Altmitglied. 
+E 

32 <0,001 
(2,79) 

0,081 
(0,39) 

<0,001 
(1,54) 

n.s. <0,001 
(2,01) 

0,018 
(0,31) 

Einsteiger 22 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Altmitglieder 12 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 

Einsteiger + E: Einsteiger mit Ernährungskurs (blau), Altmitglied. +E: Altmitglied mit 
Ernährungskurs (grün), Einsteiger: Einsteiger (ohne Ernährungskurs, orange), Altmitglieder: 
Altmitglieder (ohne Ernährungskurs, lila). 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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6.2 Weitere Ergebnisse der Probanden mit unterschie dlichem 
Abnehmerfolg 
 

6.2.1 Entwicklung des Obst- und Gemüseverzehrs 

Varianzanalytisch zeigten sich höchst signifikante Unterschiede im Obst- und Gemüseverzehr 
der Erfolgsgruppen zwischen den Messzeitpunkte (p<0,001) mit signifikanten Interaktionen 
zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p=0,022) und signifikanten Unterschieden 
zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,039). 
Der Bonferroni-Test ergab einen tendenziell signifikanten Unterschied zwischen den 
Zunehmern (blau) und den Abnehmern (orange, p=0,084). Alle Erfolgsgruppen gaben an, 
ihren Obst- und Gemüseverzehr innerhalb der ersten zwölf Wochen höchst signifikant erhöht 
zu haben (Effektstärken 1,54 bis 2,42). In den folgenden Messzeitpunkten nach 12 und 24 
Monaten berichteten alle Gruppen den erneuten, höchst signifikanten Rückgang ihres 
Frischkostkonsums (Effektstärken 1,33 bis 1,71). Dennoch erklärte alle Gruppen, außer den 
Zunehmern, am Ende der Untersuchung noch signifikant bis höchst signifikant häufiger Obst, 
Gemüse oder Salate zu essen als zu deren Beginn (s. Tab. 6.29b). 
Die Post-hoc-Untersuchung der einfaktoriellen ANOVA zeigt signifikante bis hoch 
signifikante Unterschiede zwischen den Zunehmern und den anderen Gruppen nach 12 
Monaten (s. Tab. 6.29a, Diagramm 6.1). 
 
Diagramm 6.1: Entwicklung des Obst- und Gemüseverzehrs der Zunehmer (blau), der Unveränderten 

(grün), der Abnehmer (orange) und der Abnehmer mit BCM-Zunahme (lila). 



 312

Tabelle 6.29a: Obst- und Gemüseverzehr der Erfolgsgruppen und signifikante Unterschiede zwischen 
den Gruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Zunahme FM > 2 kg,  

Obst- u. Gemüseverzehr (SD) 
2,15 (0,74) 3,69 (1,26) 2,45 (0,81) 2,15 (0,59) 

FM unverändert +- 1,9 kg,  
Obst- u. Gemüseverzehr (SD) 

2,09 (0,63) 3,93 (1,24) 2,86 (0,96) 2,35 (0,68) 

Abnahme FM > 2 kg,  
Obst- u. Gemüseverzehr (SD) 

2,19 (0,56) 4,15 (1,06) 3,00 (0,73) 2,56 (0,80) 

Ab- FM + Zunahme BCM,  
Obst- u. Gemüseverzehr (SD) 

2,04 (0,58) 3,86 (1,11) 3,00 (0,90) 2,50 (0,92) 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
FM unverändert +- 1,9 kg  

n.s. n.s. 0,003 (0,46) n.s. 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
Abnahme FM > 2 kg 

n.s. n.s. 0,042 (0,71) n.s. 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
Ab- FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. 0,037 (0,64) n.s. 

p FM unverändert +- 1,9 kg * 
Abnahme FM > 2 kg 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p FM unverändert +- 1,9 kg * 
Ab- FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Abnahme FM > 2 kg * Ab- 
FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen. SD: Standardabweichung.  
ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 

Tabelle 6.29b: signifikante Veränderungen des Obst- und Gemüseverzehrs der Erfolgsgruppen 
zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Zunahme FM 

> 2 kg 
84 <0,001 

(1,54) 
0,003 
(0,38) 

<0,001 
(1,19) 

n.s. <0,001 
(1,66) 

0,001 
(0,42) 

FM unveränd.  
+- 1,9 kg 

254 <0,001 
(1,98) 

<0,001 
(0,97) 

<0,001 
(0,98) 

<0,001 
(0,40) 

<0,001 
(1,65) 

<0,001 
(0,62) 

Abnahme FM 
> 2 kg 

27 <0,001 
(2,42) 

<0,001 
(1,26) 

<0,001 
(1,28) 

0,048 
(0,55) 

<0,001 
(1,71) 

0,011 
(0,58) 

Ab- FM + 
Zunahme 

BCM 

28 <0,001 
(2,16) 

<0,001 
(1,30) 

<0,001 
(0,85) 

0,004 
(0,62) 

<0,001 
(1,33) 

0,002 
(0,55) 

p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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6.2.2 Entwicklung der täglichen Sitzmenge 

Varianzanalytisch zeigten sich höchst signifikante Unterschiede in der täglichen Sitzmenge 
der Erfolgsgruppen zwischen den Messzeitpunkte (p<0,001) ohne signifikante Interaktionen 
zwischen den Messzeitpunkten und den Gruppen (p=0,164) und ohne signifikanten 
Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt 
wurden (p=0,292). Alle Gruppen berichteten innerhalb der ersten zwölf Wochen ihre 
durchschnittliche tägliche Sitzmenge höchst signifikant verringert zu haben (Effektstärken 
0,14 bis 0,26). Am Ende des Beobachtungszeitraums ergab sich für keine der Gruppen ein 
von diesem Niveau signifikanter Unterschied (Effektstärken 0,15 bis 0,20, siehe Tab 6.30b). 
In der einfaktoriellen ANOVA fand sich lediglich eine tendenziell signifikante Differenz 
zwischen den Zunehmern und den Abnehmern mit BCM-Zuwachs nach 12 Monaten (siehe 
Tab. 6.30a und Diagramm 6.2). 
 

Diagramm 6.2: Entwicklung der Sitzmenge der Zunehmer (blau), der Unveränderten (grün), der 
Abnehmer (orange) und der Abnehmer mit BCM-Zunahme (lila). 

 



 314

Tabelle 6.30a: Sitzmenge der Erfolgsgruppen und signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen 
zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle ANOVA, post hoc Bonferroni-Test. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
Zunahme FM > 2 kg,  

Sitzmenge, Min./d (SD) 
690,7 
(97,4) 

665,0 
(98,7) 

670,7 
(89,8) 

672,1 
(97,3) 

FM unverändert +- 1,9 kg, 
Sitzmenge, Min./d (SD) 

675,8 
(112,6) 

658,3 
(106,8) 

656,8 
(102,0) 

656,3 
(106,8) 

Abnahme FM > 2 kg,  
Sitzmenge, Min./d (SD) 

660,6 
(124,5) 

637,8 
(125,2) 

648,9 
(97,4) 

642,2 
(118,3) 

Ab- FM + Zunahme BCM  
Sitzmenge, Min./d (SD) 

655,7 
(130,9) 

637,5 
(128,6) 

615,0 
(145,5) 

630,0 
(127,5) 

p Zunahme FM > 2 kg * 
FM unverändert +- 1,9 kg  

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Zunahme FM > 2 kg * 
Abnahme FM > 2 kg 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p (ES) Zunahme FM > 2 kg * 
Ab- FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. 0,081 
(0,47) 

n.s. 

p FM unverändert +- 1,9 kg * 
Abnahme FM > 2 kg 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p FM unverändert +- 1,9 kg * 
Ab- FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p Abnahme FM > 2 kg * Ab- 
FM + Zunahme BCM 

n.s. n.s. n.s. n.s. 

p: Signifikanz des Unterschiedes der verglichenen Gruppen. SD: Standardabweichung. 
ES: Effektstärke, n.s.: nicht signifikant. 
 
 

Tabelle 6.30b: signifikante Veränderungen der Sitzmenge der Erfolgsgruppen zwischen den 
Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
Zunahme FM 

> 2 kg 
84 <0,001 

(0,26) 
0,001 
(0,21) 

n.s. <0,001 
(0,19) 

0,032 
(0,07) 

n.s. 

FM unveränd.  
+- 1,9 kg 

254 <0,001 
(0,16) 

<0,001 
(0,18) 

n.s. <0,001 
(0,18) 

n.s. n.s. 

Abnahme FM 
> 2 kg 

27 <0,001 
(0,18) 

n.s. n.s. 0,001 
(0,15) 

n.s. n.s. 

Ab- FM + 
Zunahme 

BCM 

28 <0,001 
(0,14) 

0,003 
(0,29) 

0,092 
(0,16) 

<0,001 
(0,20) 

n.s. n.s. 

p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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6.3 Weitere Ergebnisse zu den Auswirkungen des 
Ernährungskurses 
 

6.3.1 Entwicklung der Körperzellmasse (BCM) mit und ohne Ernährungskurs 

Die Varianzanalyse mit Messwiederholung ergab bei den weiblichen Einsteigern mit und 
ohne Ernährungskurs höchst signifikante Unterschiede der Körperzellmasse zwischen den 
Messzeitpunkten (p<0,001) und höchst signifikante Interaktionen zwischen den 
Messzeitpunkten und den Gruppen (p<0,001), jedoch keine signifikanten Unterschiede 
zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,334, 
siehe Diagramm 6.3 und Tabellen 6.31a und b). 
 
Bei den weiblichen Altmitgliedern mit und ohne Ernährungskurs zeigten sich 
varianzanalytisch hoch signifikante Unterschiede der Körperzellmasse zwischen den 
Messzeitpunkten (p=0,001) ohne signifikante Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten 
und den Gruppen (p=0,122) und ohne signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen, wenn 
die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,880, siehe Diagramm 6.4 und 
Tabellen 6.32a und b). 
 
Zu keinem Beobachtungszeitpunkt zeigten sich signifikante Unterschiede in der mittleren 
Körperzellmasse der Gruppen mit und ohne Ernährungskurs (siehe Tabellen 6.31a und 6.32a). 
Signifikante Veränderungen der BCM der Gruppen mit und ohne Ernährungskurs zwischen 
den Messzeitpunkten zeigen Tabellen 4.31b und 4.32b. 
 



 316

Diagramm 6.3: Entwicklung der Körperzellmasse der weiblichen Einsteiger mit (rot) und ohne (blau) 
Ernährungskurs. 

 
Tabelle 6.31a: Körperzellmasse der weiblichen Einsteigergruppen mit und ohne Ernährungskurs und 

Signifikanzen der Unterschiede zwischen den Gruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle 
ANOVA. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
ohne Ernährungskurs, 

Körperzellmasse, kg (SD) 
24,8 (3,2) 25,1 (3,2) 25,3 (3,2) 24,8 (3,2) 

mit Ernährungskurs, 
Körperzellmasse, kg (SD) 

25,6 (3,5) 25,3 (3,6) 25,9 (3,6) 26,2 (3,7) 

Signifikanz, p n.s. n.s. n.s. n.s. 
 

Tabelle 6.31b: signifikante Veränderungen der Körperzellmasse der weiblichen Einsteiger mit und 
ohne Ernährungskurs zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte 

Stichproben. 
Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 

ohne  
Ern.-Kurs 

52 0,008 
(0,09) 

<0,001 
(0,16) 

0,002 
(0,07) 

<0,001 
(0,19) 

0,005 
(0,10) 

n.s. 

mit  
Ern.-Kurs 

59 0,005 
(0,11) 

n.s. <0,001 
(0,18) 

<0,001 
(0,15) 

<0,001 
(0,26) 

0,014 
(0,08) 

Ern.-Kurs: Ernährungskurs in den ersten 12 Wochen. 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Diagramm 6.4: Entwicklung der Körperzellmasse der weiblichen Altmitglieder mit (rot) und ohne (blau) 
Ernährungskurs. 

 
Tabelle 6.32a: Körperzellmasse der weiblichen Altmitgliedergruppen mit und ohne Ernährungskurs 
und Signifikanzen der Unterschiede zwischen den Gruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle 

ANOVA. 
 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 

ohne Ernährungskurs, 
Körperzellmasse, kg (SD) 

24,8 (3,5) 24,7 (3,6) 24,9 (3,7) 24,9 (3,8) 

mit Ernährungskurs, 
Körperzellmasse, kg (SD) 

25,1 (3,0) 24,6 (2,8) 25,0 (2,8) 25,0 (2,9) 

Signifikanz, p n.s. n.s. n.s. n.s. 
 

Tabelle 6.32b: signifikante Veränderungen der Körperzellmasse der weiblichen Altmitglieder mit und 
ohne Ernährungskurs zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte 

Stichproben. 
Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 

ohne  
Ern.-Kurs 

38 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 

mit  
Ern.-Kurs 

68 <0,001 
(0,17) 

n.s. <0,001 
(0,15) 

n.s. 0,002 
(0,14) 

n.s. 

Ern.-Kurs: Ernährungskurs in den ersten 12 Wochen. 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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6.3.2 Entwicklung des Oberarmumfangs (OAU) mit und ohne 
Ernährungskurs 

Der OAU der weiblichen Einsteiger und Altmitglieder mit und ohne Ernährungskurs 
unterschied sich nach 24 Monaten nicht signifikant vom jeweiligen Ausgangswert. Im 
Unterschied zu ihrer Vergleichsgruppe ohne Ernährungskurs kam es bei den weiblichen 
Ernährungsgruppen in den ersten drei Untersuchungsmonaten zu einem signifikanten 
Rückgang des OAU, der im Studienverlauf wieder das ursprüngliche Niveau erreichte (siehe 
Diagramme 6.5 und 6.6). 
 
Die Varianzanalyse ergab bei den weiblichen Einsteigern mit und ohne Ernährungskurs 
höchst signifikante Unterschiede des Oberarmumfangs der kompletten Stichprobe zwischen 
den Messzeitpunkten (p<0,001) und höchst signifikante Interaktionen zwischen den 
Messzeitpunkten und den Gruppen (p<0,001), jedoch keine signifikanten Unterschiede 
zwischen den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,147). 
 
Bei den weiblichen Altmitgliedern mit und ohne Ernährungskurs zeigte die Varianzanalyse 
signifikante Unterschiede des Oberarmumfangs der kompletten Stichprobe zwischen den 
Messzeitpunkten (p=0,035), eine tendenziell signifikante Interaktionen zwischen den 
Messzeitpunkten und den Gruppen (p=0,062) und keine signifikanten Unterschiede zwischen 
den Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,740). 
 
Die Tabellen 6.33a und 6.34a zeigen zu keinem Studienzeitpunkt signifikante Unterschiede 
im mittleren OAU der weiblichen Vergleichsgruppen mit und ohne Ernährungskurs. 
Signifikante Veränderungen des OAU der Gruppen mit Ernährungskurs im Studienverlauf 
zeigen die Tabellen 6.33b und 6.34b. 
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Diagramm 6.5: Entwicklung des Oberarmumfangs der weiblichen Einsteiger mit (rot) und ohne (blau) 
Ernährungskurs. 

 
Tabelle 6.33a: Oberarmumfang der weiblichen Einsteigergruppen mit und ohne Ernährungskurs und 

Signifikanzen der Unterschiede zwischen den Gruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle 
ANOVA. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
ohne Ernährungskurs, 

Oberarmumfang, cm (SD) 
33,1 (3,0) 33,2 (2,9) 33,3 (2,9) 33,3 (3,1) 

mit Ernährungskurs, 
Oberarmumfang, cm (SD) 

34,2 (3,2) 33,8 (3,2) 34,0 (3,1) 34,3 (3,2) 

Signifikanz, p n.s. n.s. n.s. n.s. 
 

Tabelle 6.33b: signifikante Veränderungen des Oberarmumfangs der weiblichen Einsteiger mit und 
ohne Ernährungskurs zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte 

Stichproben. 
Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 

ohne  
Ern.-Kurs 

52 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 

mit  
Ern.-Kurs 

59 <0,001 
(0,14) 

n.s. 0,007 
(0,09) 

n.s. <0,001 
(0,17) 

0,001 
(0,08) 

Ern.-Kurs: Ernährungskurs in den ersten 12 Wochen. 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Diagramm 6.6: Entwicklung des Oberarmumfangs der weiblichen Altmitglieder mit (rot) und ohne 
(blau) Ernährungskurs. 

 
Tabelle 6.34a: Oberarmumfang der weiblichen Altmitgliedergruppen mit und ohne Ernährungskurs und 

Signifikanzen der Unterschiede zwischen den Gruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle 
ANOVA. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
ohne Ernährungskurs, 

Oberarmumfang, cm (SD) 
33,4 (3,1) 33,5 (3,1) 33,4 (3,2) 33,5 (3,3) 

mit Ernährungskurs, 
Oberarmumfang, cm (SD) 

33,8 (3,2) 33,5 (3,1) 33,6 (3,2) 33,8 (3,4) 

Signifikanz, p n.s. n.s. n.s. n.s. 
 
Tabelle 6.34b: signifikante Veränderungen des Oberarmumfangs der weiblichen Altmitglieder mit und 
ohne Ernährungskurs zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für gepaarte 

Stichproben. 
Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 

ohne  
Ern.-Kurs 

38 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 

mit  
Ern.-Kurs 

68 <0,001 
(0,10) 

n.s. n.s. n.s. 0,007 
(0,11) 

<0,001 
(0,08) 

Ern.-Kurs: Ernährungskurs in den ersten 12 Wochen. 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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6.3.3 Entwicklung des Oberschenkelumfangs (OSU) mit und ohne 
Ernährungskurs 

Bei den übrigen Ernährungsgruppen kam es nach zwölf Wochen und bei den weiblichen auch 
nach einem Jahr zu einer geringen, jedoch signifikanten Abnahme des OSU, der sich jedoch 
nach zwei Jahren nicht mehr signifikant vom Ausgangswert unterschied. Die 
Vergleichsgruppen ohne Ernährungsschulung zeigten keine signifikanten Veränderungen 
ihrer Oberschenkelumfänge über den Beobachtungszeitraum (siehe Diagramme 6.7 und 6.8). 
 
Die weiblichen Einsteiger zeigten in der Varianzanalyse mit Messwiederholung höchst 
signifikante Unterschiede des Oberschenkelumfangs zwischen den Messzeitpunkten 
(p<0,001) und höchst signifikante Interaktionen zwischen den Messzeitpunkten und der 
Gruppe (p<0,001). Es bestanden zudem tendenziell signifikante Unterschiede zwischen den 
Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,063). 
 
In der Varianzanalyse mit Messwiederholung ergaben sich bei den weiblichen Altmitgliedern 
mit und ohne Ernährungskurs hoch signifikante Unterschiede des Oberschenkelumfangs 
zwischen den Messzeitpunkten (p=0,001) mit signifikanten Interaktionen zwischen den 
Messzeitpunkten und der Gruppe (p=0,012) ohne signifikante Unterschiede zwischen den 
Gruppen, wenn die Ergebnisse der Messzeitpunkte gemittelt wurden (p=0,792). 
 
Die Tabellen 6.35a und 6.36a zeigen des durchschnittlichen OSU der Vergleichsgruppen mit 
und ohne Ernährungskurs. Signifikante Veränderungen des Oberschenkelumfangs der 
Gruppen mit und ohne Ernährungskurs im Studienverlauf stellen Tabellen 6.35b und 6.36b 
dar. 
 

Diagramm 6.7: Entwicklung des Oberschenkelumfangs der weiblichen Einsteiger mit (rot) und ohne 
(blau) Ernährungskurs. 
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Tabelle 6.35a: Oberschenkelumfang der weiblichen Einsteigergruppen mit und ohne Ernährungskurs 
und Signifikanzen der Unterschiede zwischen den Gruppen zu den Messzeitpunkten, einfaktorielle 

ANOVA. 
 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 

ohne Ernährungskurs, 
Oberschenkelumfang, cm 

(SD) 

64,1 (3,9) 64,0 (4,0) 64,0 (3,9) 64,1 (4,1) 

mit Ernährungskurs, 
Oberschenkelumfang, cm 

(SD) 

65,9 (4,7) 65,2 (4,7) 65,5 (4,8) 65,8 (4,8) 

Signifikanz, p 
(Effektstärke nach Cohen) 

0,031 
(0,42) 

n.s. 0,074 
(0,35) 

0,044 
(0,39) 

 
Tabelle 6.35b: signifikante Veränderungen des Oberschenkelumfangs der weiblichen Einsteiger mit 

und ohne Ernährungskurs zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für 
gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
ohne  

Ern.-Kurs 
52 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 

mit  
Ern.-Kurs 

59 <0,001 
(0,15) 

0,011 
(0,07) 

0,001 
(0,08) 

n.s. <0,001 
(0,14) 

0,003 
(0,05) 

Ern.-Kurs: Ernährungskurs in den ersten 12 Wochen. 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten),usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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Diagramm 6.8: Entwicklung des Oberschenkelumfangs der weiblichen Altmitglieder mit (rot) und ohne 
(blau) Ernährungskurs. 

 
Tabelle 6.36a: Oberschenkelumfang der weiblichen Altmitgliedergruppen mit und ohne 

Ernährungskurs und Signifikanzen der Unterschiede zwischen den Gruppen zu den Messzeitpunkten, 
einfaktorielle ANOVA. 

 Start 12 Wochen 12 Monate 24 Monate 
ohne Ernährungskurs, 

Oberschenkelumfang, cm 
(SD) 

64,2 (4,4) 64,1 (4,4) 64,2 (4,5) 64,3 (4,6) 

mit Ernährungskurs, 
Oberschenkelumfang, cm 

(SD) 

64,7 (3,9) 64,1 (4,0) 64,2 (4,0) 64,6 (4,2) 

Signifikanz, p n.s. n.s. n.s. n.s. 
 
Tabelle 6.36b: Signifikante Veränderungen des Oberschenkelumfangs der weiblichen Altmitglieder mit 

und ohne Ernährungskurs zwischen den Messzeitpunkten (Effektstärke nach Cohen), t-Test für 
gepaarte Stichproben. 

Gruppe n p t1 – t2 p t1 – t3 p t2 – t3 p t1 – t4 p t2 – t4 p t3 – t4 
ohne  

Ern.-Kurs 
38 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 

mit  
Ern.-Kurs 

68 <0,001 
(0,15) 

<0,001 
(0,12) 

n.s. n.s. 0,002 
(0,11) 

<0,001 
(0,08) 

Ern.-Kurs: Ernährungskurs in den ersten 12 Wochen. 
p t1 – t2: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 (zu Beginn) und 2 (nach 12 
Wochen), p t1 – t3: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 1 und 3 (nach 12 
Monaten), p t2 – t4: Signifikanz der Veränderung zwischen Messzeitpunkt 2 und 4 (nach 24 
Monaten), usw.; n.s.: nicht signifikant. 
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7. Anhang Fragebögen 
 

7.1 Fragebogen Ess- und Trinkverhalten 
 

Personendaten 
(alle Angaben werden in anonymisierter Form ausgewertet) 

 
Name: Vorname: 
Geb.-Datum: Geschlecht:    �  weiblich    �  männlich 
�  Rauchverhalten �  Ehemaliger Raucher �  bis 5 Zigaretten/d 
�  Nichtraucher �  Gelegenheitsraucher �  5 oder mehr Zigaretten/d 
 

Einverständniserklärung 
Ich versichere, die obigen Angaben nach bestem Wissen gemacht zu haben und 
erteile meine Zustimmung, dass die im Rahmen meiner Betreuung von Dr. 
Kaufmann und dem Fit-Inn-Team über mich gemessenen und erfragten Daten in 
anonymisierte Form zu wissenschaftlichen Zwecken verwendet werden können. 
Insbesondere werden dabei alle persönlichen Daten wie Name, Vorname und 
Adresse vollständig entfernt. 
Ich verzichte hierfür auf jegliche Vergütung und bin über mein Recht informiert, 
die evaluierten Ergebnisse einsehen zu dürfen. 
Ich bestätige dass einem regelmäßigen, progressiven Kraft-Ausdauertraining 
keine medizinischen Gründe entgegenstehen. 
 
_______________________________ _____________________________ 
Ort, Datum      Unterschrift 
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Dokumentation des Ess- und Trinkverhaltens 

 
Bitte beschreiben Sie mithilfe der folgenden Tabellen Ihr Essverhalten innerhalb 
der letzten 7 Tage. 
 
Wie viele Haupt- und Zwischenmahlzeiten haben Sie in den letzten 7 Tagen zu 
sich genommen. Bitte bedenken Sie dabei Ihre Mahlzeiten morgens, mittags und 
abends, zu Hause, an Ihrer Arbeitsstelle, auf Feiern und wenn Sie unterwegs 
oder außer Haus gegessen haben. Wie sind ihre Essgewohnheiten und welche 
besonderen Situationen gab es? 
 

Tag Hauptmahlzeiten Zwischenmahlzeiten 
Montag   
Dienstag   
Mittwoch   

Donnerstag   
Freitag   
Samstag   
Sonntag   

 
Wie oft haben Sie in den letzten 7 Tagen Obst, Gemüse oder Salate gegessen? 
Bitte bedenken Sie dabei Ihre Mahlzeiten morgens, mittags und abends, zu 
Hause, an Ihrer Arbeitsstelle, auf Feiern und wenn Sie unterwegs oder außer 
Haus gegessen haben. Wie sind ihre Essgewohnheiten und welche besonderen 
Situationen gab es? 
 

Tag Obst Gemüse u. Salat 
Montag   
Dienstag   
Mittwoch   

Donnerstag   
Freitag   
Samstag   
Sonntag   
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Wie oft und wie viele alkoholhaltige Getränke haben Sie in den letzten 7 Tagen 
zu sich genommen? Bitte bedenken Sie dabei Ihre Mahlzeiten morgens, mittags 
und abends, zu Hause, an Ihrer Arbeitsstelle, auf Feiern und wenn Sie unterwegs 
oder außer Haus gegessen haben. Wie sind ihre Trinkgewohnheiten und welche 
besonderen Situationen gab es? 
 

Tag Bier Wein Likör / Schnaps 
Montag    
Dienstag    
Mittwoch    

Donnerstag    
Freitag    
Samstag    
Sonntag    

 
Wie oft in der Woche haben Sie Süßigkeiten wie Schokolade, Plätzchen, 
Bonbons oder süße Nachspeisen, Knabberzeug wie Chips, Salzstangen oder 
Erdnüsse gegessen oder gesüßte Getränke wie Limonade oder Cola getrunken? 
0-mal, selten: 1-2-mal, regelmäßig: 3-5-mal, (fast) immer: 6-7-mal. 
(Punkteverteilung: 0 = nie, 1 = selten, 2 = häufig, 3 = immer) 
 

Morgens: Mittags: Abends: Zwischendurch: 
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7.2 Internationaler Fragebogen für körperliche Akti vität 
 
________________________        ______________________  ______________ 

      Name:    Vorname:         Datum 
 

Wir sind daran interessiert, herauszufinden, welche Arten körperlicher Aktivität 
die Leute in ihrem alltäglichen Leben verrichten. 
Sie werden nach der Zeit befragt, die Sie innerhalb der letzten 7 Tage 
körperlich aktiv waren. Bitte beantworten Sie jede Frage, auch wenn Sie sich 
nicht als körperlich aktive Person einschätzen. Bitte berücksichtigen Sie alle 
Ihre Aktivitäten: Bei Ihrer Arbeit, bei Ihrer Haus- und Gartenarbeit, um von 
einem Ort zum anderen zu gelangen und in Ihrer Freizeit zur Erholung, beim 
Training oder beim Sport. 
 

Denken Sie an alle anstrengenden Aktivitäten, die Sie in den letzten 7 Tagen 
durchgeführt haben. Solche anstrengenden körperlichen Tätigkeiten erfordern 
einen hohen körperlichen Einsatz und lassen Sie viel stärker atmen als normal. 
Berücksichtigen Sie nur körperliche Aktivitäten, die Sie über einen Zeitraum 
von mindestens 10 Minuten durchgeführt haben. 
 

1. An wie vielen Tagen innerhalb der letzten 7 Tage haben sie anstrengende 
körperliche Aktivitäten  durchgeführt, wie z. B. schweres Heben, Graben, 
Aerobic, Joggen oder schnelles Radfahren? 

 

_____ Tage pro Woche 
 

□ Keine anstrengende körperliche Aktivität springen Sie zu Frage 3 
 

2. Wie viel Zeit verbringen Sie an einem solchen Tag durchschnittlich mit 
anstrengenden körperlichen Aktivitäten? 

 

_____ Stunden pro Tag 
_____ Minuten pro Tag 

 

 □ Ich weiß nicht / Ich bin nicht sicher 
 

Denken Sie an alle Aktivitäten mittlerer Intensität , die Sie innerhalb der 
letzten 7 Tage durchgeführt haben. Damit sind körperliche Aktivitäten gemeint, 
die einen mäßigen körperlichen Einsatz erfordern und die Sie etwas stärker 
atmen lassen als normal. Berücksichtigen Sie nur körperliche Aktivitäten, die 
Sie über einen Zeitraum von mindestens 10 Minuten durchgeführt haben. 
 

3. An wie vielen Tagen innerhalb der letzten 7 Tage haben sie körperliche 
Aktivitäten mittlerer Intensität  durchgeführt, wie z. B. Tragen leichter 
Lasten, (Nordic-)Walking, Radfahren bei mittlerer Geschwindigkeit oder 
Doppel im Tennis? 

            bitte wenden 
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_____ Tage pro Woche 
 

□ Keine körperliche Aktivität mittlerer Intensität        springen Sie zu 
Frage 5 
 

 
4. Wie viel Zeit verbringen Sie an einem solchen Tag durchschnittlich mit 

körperlichen Aktivitäten mittlerer Intensität ? 
 

_____ Stunden pro Tag 
_____ Minuten pro Tag 

 

 □ Ich weiß nicht / Ich bin nicht sicher 
 

Denken Sie an die Zeit, die Sie innerhalb der letzten 7 Tage gegangen sind. Das 
umfasst das Gehen bei der Arbeit, zu Hause, um von einem Ort zum anderen zu 
gelangen und alles Gehen zur Erholung, beim Sport, beim Training oder zur 
Muße. 

 

5. An wie vielen Tage innerhalb der letzten 7 Tage sind Sie für mindestens 10 
Minuten am Stück gegangen? 

 

_____ Tage pro Woche 
 

□ Kein Gehen    springen Sie zu Frage 7 
 

6. Wie viel Zeit verbringen Sie an einem solchen Tag durchschnittlich mit 
Gehen? 

 

_____ Stunden pro Tag 
_____ Minuten pro Tag 

 

 □ Ich weiß nicht / Ich bin nicht sicher 
 
In der letzten Frage geht es um die Zeit, die Sie an Wochentagen innerhalb der 
letzten 7 Tage sitzend verbracht haben. Bedenken Sie die Zeit bei der Arbeit, 
zu Hause, während Sie einen Lehrgang besucht haben und während Ihrer 
Freizeit. Das könnte Zeit sein, in der Sie am Schreibtisch gesessen, Freunde 
besucht, gelesen oder sitzend oder liegend fern gesehen haben. 
 

7. Wie viel Zeit haben Sie innerhalb der letzten 7 Tage durchschnittlich an 
einem Wochentag sitzend verbracht? 

 

_____ Stunden pro Tag 
_____ Minuten pro Tag 

 

  □ Ich weiß nicht / Ich bin nicht sicher 
 
Das ist das Ende der Fragebögen, vielen Dank für Ihre Mitarbeit. 
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