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1 Einleitung

Adipositas ist eine chronische Krankheit mit eingeschrinkter Lebensqualitidt und hohem Morbidi-
tats- und Mortalitdtsrisiko, die eine langfristige Betreuung erfordert (WHO, 2000 EK 1V). Mit zu-
nehmender Haufigkeit der Adipositas sind weltweit Versorgungsengpésse und Kostenanstiege in
den Gesundheitssystemen zu erwarten. Bemiihungen, dieses Problem einzuddmmen, fanden bereits
Niederschlag in der Entwicklung von Behandlungsrichtlinien in Schottland, England, Frankreich,
den USA und anderen Landern.

Leitlinien sind systematisch entwickelte Empfehlungen, die Entscheidungen von Therapeuten und
Patienten iiber eine im Einzelfall angemessene gesundheitliche Versorgung ermdglichen sollen
(AZQ, 1999). Die Handlungsempfehlungen von Leitlinien markieren einen Korridor, der in der
Behandlung umschriebener Krankheiten ungesicherte Manahmen und Uberfliissiges ausgrenzt.

Ziele der vorliegenden evidenzbasierten Leitlinie zur Prdvention und Therapie der Adipositas in
Deutschland sind, das Bewusstsein fiir das Gesundheitsproblem Adipositas zu starken, Therapeuten
und Patienten eine orientierende Hilfe zu geben und krankheitsspezifische Informationen und Emp-
fehlungen zu Prévention und Therapie der Adipositas fiir alle im Gesundheitswesen sowie in der
Gesundheitspolitik tiatigen Personen bereitzustellen.

Methodisches Vorgehen bei der Entwicklung der Adipositas-Leitlinie

Bei der Erstellung der vorliegenden Leitlinie wurde sorgfiltig darauf geachtet, die Anforderungen
der evidenzbasierten Medizin zu erfiillen. Als Basis dienten nationale und internationale Qualitats-
kriterien fiir gute Leitlinien, wie sie u.a. von den Scottish Intercollegiate Guidelines Network
(SIGN, 1999) oder vom Arztlichen Zentrum fiir Qualitit in der Medizin (AZQ) und der Leitlinien-
kommission der Arbeitsgemeinschaft der wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften
(AWMF) gemeinsam erarbeiteten ,,Deutschen Leitlinien-Bewertungs-Instruments® (AWMF und
AZQ, 2005) aufgestellt wurden.

Expertenauswahl
Die Vorstinde der vier beteiligten Fachgesellschaften haben fachlich anerkannte und klinisch erfah-
rene Experten und Vertreter von Betroffenenverbidnden in das Expertengremium berufen.

Literaturrecherche

- Festlegung der Suchbegriffe mit den Experten der Fachdisziplinen, Allgemeinmedizinern
und Patientenvertretern durch Konsensfindung

- Umfassende, systematische, computergestiitzte Recherche in den Datenbanken von Medli-
ne, Cochrane Library, Embase, ERIC und PsycInfo der wissenschaftlichen Literatur (eng-
lisch und deutsch, klinische Studien, Metaanalysen) fiir den Zeitraum 01.2002 bis 12.2004
mit anschlieBender Selektion der recherchierten Literatur im Hand-Searching-Verfahren
und dariiber hinaus eine Recherche bereits vorhandener Leitlinien, Empfehlungen, Exper-
tenmeinungen und deren Referenzen in einem Nebensuchverfahren. Der Zugriff auf dltere
Fachliteratur war iiber eine bereits bestehende Datenbank, die fiir die 1. Version der Leitli-
nie eingerichtet worden war, gewihrleistet.



- Uberpriifung der Suchergebnisse auf ihre Relevanz durch Fachkrifte (Wissenschaftler und
Arzte des Expertengremiums, Okotrophologen).

- Einteilung der recherchierten Studien entsprechend ihrem Studiendesign und ihrer wissen-
schaftlichen Aussagekraft in Evidenzklassen I bis IV (Tabelle 1).

- Diskussion der Inhalte der Entwiirfe und informeller Konsens im Expertengremium

- Vorstellung der modifizierten Entwiirfe zur 6ffentlichen Diskussion im Internet (websites
der vier Fachgesellschaften).

- Einbeziehung von eingegangenen Anderungsvorschligen unter Einbeziehung des Experten-
gremiums und Erstellung der Endversion.

Tabelle 1: Bewertung der publizierten Literatur gemifl der wissenschaftlichen Aussagekraft
nach Evidenzklassen und Gewichtung in Empfehlungsgrade (modifiziert nach SIGN, 1999)

Evidenzklassen

Ia Evidenz aufgrund von Metaanalysen randomisierter, kontrollierter Studien

Ib Evidenz aufgrund mindestens einer randomisierten, kontrollierten Studie

ITa Evidenz aufgrund mindestens einer gut angelegten, kontrollierten Studie ohne
Randomisierung

b Evidenz aufgrund mindestens einer gut angelegten, nicht-randomisierten und
nicht-kontrollierten klinischen Studie

I Evidenz aufgrund gut angelegter, nicht-experimenteller, deskriptiver Studien,
wie z.B. Vergleichsstudien, Korrelationsstudien und Fall-Kontroll-Studien

v Evidenz aufgrund von Berichten der Experten-Ausschiisse oder Experten Mei-
nungen und/oder Klinischer Erfahrung anerkannter Autorititen




2. Definition und Klassifikation von Ubergewicht und Adipositas

2.1 Definition und Klassifikation von Ubergewicht und Adipositas

Adipositas ist definiert als eine liber das Normalmal hinausgehende Vermehrung des Korperfetts.
Berechnungsgrundlage fiir die Gewichtsklassifikation ist der Korpermassenindex [Body Mass In-
dex (BMI)]. Der BMI ist der Quotient aus Gewicht und KérpergroBe zum Quadrat (kg/m?). Uber-
gewicht ist definiert als BMI > 25 kg/m®, Adipositas als BMI > 30 kg/m® (Tabelle 2) (WHO, 2000
EK IV).

Tabelle 2: Gewichtsklassifikation bei Erwachsenen anhand des BMI (nach WHO, 2000 EK 1V)

Kategorie BMI Risiko fiir Begleiterkrankungen
des Ubergewichts
Untergewicht <18,5 niedrig
Normalgewicht 18,5-249 durchschnittlich
Ubergewicht > 25.0
Praadipositas 25-29,9 gering erhoht
Adipositas Grad | 30 -34,9 erhoht
Adipositas Grad 11 35-39,9 hoch
Adipositas Grad III > 40 sehr hoch

2.2 Bedeutung und Messung der Fettverteilung

Neben dem AusmaB des Ubergewichts, welches iiber den BMI erfasst wird, bestimmt das Fettver-
teilungsmuster das metabolische und kardiovaskuldre Gesundheitsrisiko. Die viszerale Fettmasse
korreliert besonders eng mit kardiovaskuldren Risikofaktoren und Komplikationen (Despres et al.,
2001 EK IV). Ein einfaches MalBl zur Beurteilung des viszeralen Fettdepots ist die Messung des
Taillenumfangs (Lean et al., 1995 EK III).

Bei einem Taillenumfang > 88 cm bei Frauen bzw. > 102 cm bei Ménnern liegt eine abdominale
Adipositas vor (WHO, 2000 EK IV; EASO, 2002 EK IV). Bei Personen mit BMI > 25 kg/m? sollte
stets der Taillenumfang gemessen werden.

Tabelle 3: Taillenumfang und Risiko fiir Adipositas-assoziierte metabolische Komplikationen
(nach Lean et al., 1995 EK III)

Risiko fiur metabolische und

kardiovaskulidre Komplikationen Taillenumfang (in cm)

Mainner Frauen
erhoht > 94 >80
deutlich erhoht >102 > 88




3. Ursachen von Ubergewicht und Adipositas

Y VY

YV V V VY

Y

Familidre Disposition, genetische Ursachen

moderner Lebensstil (Bewegungsmangel, Fehlerndhrung z.B. hiufiges Snacking, hoher
Konsum energiedichter Lebensmittel, Fast Food, zuckerhaltige Softdrinks, alkoholische Ge-
tranke)

Stress
Essstorungen (z.B. Binge-Eating-Disorder, Bulimie, Night-Eating-Disorder)
Endokrine Erkrankungen (z.B. Hypothyreose, Cushing-Syndrom)

Medikamente (z.B. manche Antidepressiva, Neuroleptika, Antidiabetika, Glukokortikoide,
Betablocker)

Andere Ursachen (z.B. Immobilisierung, Schwangerschaft, Operationen in der Hypothala-
musregion, Nikotinverzicht)

4. Gesundheitsproblem Adipositas

4.1 Verbreitung der Adipositas

Die Privalenz der Adipositas (BMI > 30) nimmt in Deutschland seit vielen Jahren kontinuierlich
zu. Derzeit sind etwa 50 % der erwachsenen Ménner mit einen BMI > 25 iibergewichtig und ca. 18

% mit einem BMI > 30 adip6s. Bei den erwachsenen Frauen sind etwa 35 % {ibergewichtig und
knapp 20 % adipds (Mensink et al., 2005 EK III). Auch bei Kindern und Jugendlichen wurde in den
letzten Jahren ein Anstieg beobachtet (Koletzko et al., 2002).

4.2 Komorbidititen und Komplikationen von Ubergewicht und Adipositas

>

YV VYV V V A\

Y

Storungen des Kohlenhydratstoffwechsels (z.B. Insulinresistenz, gestorte Glukosetoleranz,
Diabetes mellitus Typ 2)

Dyslipoproteindmie (niedriges HDL-Cholesterin, Hypertriglyceriddmie, vermehrte kleine
dichte LDL-Partikel)

Hyperurikdmie/Gicht

Stérungen der Himostase (Steigerung der Gerinnung und Hemmung der Fibrinolyse)
Chronische Inflammation (z.B. erhohtes CRP)

Arterielle Hypertonie, linksventrikuldre Hypertrophie

Kardiovaskuldre Erkrankungen (z.B. Koronare Herzkrankheit, Schlaganfall, Herzinsuffi-
zienz)

Karzinome (Frauen: z.B. Endometrium, Zervix, Ovarien, Mamma, Niere, Kolon; Ménner:
z.B. Prostata, Kolon, Gallenblase, Pankreas, Leber, Niere, Osophagus)

Hormonelle Storungen (z.B. Hyperandrogendmie bei Frauen, Polycystisches Ovar-
Syndrom, erniedrigte Testosteron-Spiegel bei Méannern, Einschrankung der Fertilitét)
Pulmonale Komplikationen (z.B. Dyspnoe, restriktive Ventilationsstérungen, Hypoventila-
tions- und Schlafapnoe-Syndrom)

Gastrointestinale Erkrankungen (z.B. Cholecystolithiasis, akute und chronische Cholecysti-
tis, Fettleber, nicht-alkoholische Fettleberhepatitis (NASH), Refluxkrankheit)



» Degenerative Erkrankungen des Bewegungsapparates (z.B. Coxarthrose, Gonarthrose, Wir-

belsdulensyndrome)

» Erhohtes Operations- und Narkoserisiko

» Allgemeinbeschwerden (z.B. verstirktes Schwitzen, Gelenkbeschwerden, Belastungs-
dyspnoe)

» Einschriankung der Aktivitéten des tiglichen Lebens (ADL)

» Verminderte Lebensqualitit

» Erhohtes Unfallrisiko

» Erhohtes Komplikationsrisiko wéahrend der Schwangerschaft (z.B. Eklampsie, Gestationsdi-
abetes) und vor und nach der Entbindung (z.B. erhohte Sektiorate, Nachblutungen)

> Psychosoziale Konsequenzen mit erhdhter Depressivitit und Angstlichkeit, soziale Diskri-

minierung, Selbstwertminderung, soziale Isolation

4.3 Metabolisches Syndrom

Ubergewicht/Adipositas gilt als der wichtigste Promotor des Metabolischen Syndroms, welches mit
einem hohen Atheroskleroserisiko assoziiert ist. Bei Personen mit Metabolischem Syndrom ist das
Risiko fiir kardiovaskuldre Komplikationen um etwa das Dreifache erhoht (Lakka et al., 2002 EK
III; Sattar et al., 2003 EK III). Die Diagnose des Metabolischen Syndroms wird nach einem Vor-
schlag der AHA/NHLBI (Grundy et al., 2005 EK IV) anhand der in Tabelle 4 aufgefiihrten Krite-
rien gestellt. Treffen 3 dieser 5 Kriterien zu, liegt ein Metabolisches Syndrom vor. Daneben gibt es
weitere Definitionen fiir das Metabolische Syndrom (Ford, 2005 EK IV). Inwieweit es sich um ein
eigenstidndiges Syndrom handelt, ist aber umstritten. In einer gemeinsamen Erkldrung von EASD
und ADA wird lediglich von einem Cluster kardiovaskuldrer Risikofaktoren gesprochen und vom
Gebrauch eines Krankheitsbegriffes ,,Metabolisches Syndrom* abgeraten (Kahn et al., 2005 EK
V).

Tabelle 4: Kriterien fiir die Diagnose des Metabolischen Syndroms nach AHA/NHLBI (Grundy et
al., 2005 EK 1V)

erhohter Taillenumfang Ménner > 102 cm
Frauen > 88 cm
erhohte Triglyzeride (niichtern) >150 mg/dl (1,7 mmol/L)
oder

Medikamenteneinnahme zur Behand-
lung erhohter Triglyzeride

niedriges HDL-Cholesterin (niichtern) Manner <40 mg/dl (1,0 mmol/L)
Frauen < 50 mg/dl (1,3 mmol/L)
oder

Medikamenteneinnahme zur Behand-
lung von niedrigem HDL-Cholesterin

Bluthochdruck > 130 mm Hg systolischer Blutdruck
oder

> 85 mm Hg diastolischer Blutdruck




oder

Medikamenteneinnahme zur Behand-
lung bestehenden Bluthochdrucks

erhohte Niichternblutglukose > 100 mg/dl (5,6 mmol/L)
oder

Medikamenteneinnahme zur Behand-
lung erhdhter Niichternblutglukose

4.4 Mortalitiat und Lebenserwartung

GroBe prospektive Studien haben gezeigt, dass ein steigender BMI mit einer zunehmenden Verkiir-
zung der Lebenserwartung verbunden ist (Fontaine et al., 2003 EK III; Peeters et al., 2003 EK III).
Mit héherem Lebensalter schwicht sich das Mortalitétsrisiko von adipdsen Personen ab (Calle et
al., 1999 EK III). Die Wirkung der Adipositas auf die Mortalitdt hat sich in den letzten 30 Jahren
verringert (Flegal et al., 2005 EK III).

5 Empfehlungen zur Privention der Adipositas

S.1 Indikation und Ziele
Die Notwendigkeit fiir Praventionsmafinahmen ergibt sich aus folgenden Erkenntnissen
e Mit zunehmender Dauer und Ausprigung der Adipositas wird die Behandlung immer
schwieriger, komplexer und teurer (Weintraub et al., 1992 EK Ila)
e Die gesundheitlichen Folgeerscheinungen der Adipositas sind nach Gewichtsverlust nicht
immer reversibel (Pi-Sunyer, 1993 EK 1V)
e Die Privalenz der Adipositas ist mittlerweile in den meisten Industrienationen so hoch, dass
die verfligbaren Ressourcen nicht mehr ausreichen, um allen Betroffenen eine Behandlung
anbieten zu konnen (WHO, 2000 EK V)

Primédres Praventionsziel auf Bevolkerungsebene ist eine Gewichtsstabilisierung, da das mittlere
Korpergewicht Erwachsener bis zu einem Alter von 65 Jahren kontinuierlich zunimmt (Bergmann,
1999 EK III). Bei einem BMI zwischen 25 und 29,9 sollte eine Gewichtsstabilisierung bzw. miBige
Gewichtssenkung angestrebt werden, um die Entwicklung von Komorbiditdten und Adipositas zu
verhindern.

5.2 Empfehlungen zur Adipositasprivention

Zur Frage, welche Praventionsmallnahmen geeignet und effektiv sind, gibt es wenige Untersuchun-
gen. Kinder und Eltern aus Familien mit erhohtem Adipositasrisiko kénnen eine sinnvolle Ziel-
gruppe fiir Praventionsmaflnahmen sein. Studien zeigen, dass ein effektives Betreuungsprogramm
zu einer langfristigen Gewichtsreduktion bei Kindern besonders dann fiihrt, wenn die Eltern der
Kinder als Zielgruppe fiir Verhaltensidnderungen einbezogen sind (Epstein et al., 1994 EK Ib). Pra-
ventionsprogramme bei Erwachsenen, die auf eine gesunde Lebensweise und die Bekdmpfung kar-
diovaskulédrer Risikofaktoren zielen, zeigten hinsichtlich des Korpergewichts nur eine minimale
Wirkung oder waren unwirksam (Taylor et al., 1991 EK III; Luepker et al., 1996 EK III; Hoffmeis-
ter et al., 1996 EK III). Grundsétzlich wird ein gesunder Lebensstil mit regelméBiger korperlicher
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Bewegung (Jakicic et al., 2001 EK IV) und Erndhrung nach den Empfehlungen der Deutschen Ge-
sellschaft fiir Erndhrung (DGE, 2003), d.h. fettmoderat, polysaccharid- und ballaststoffreich, als
sinnvoll angesehen, um eine Gewichtszunahme zu verhindern.

Um eine ausgewogene Energiebilanz zu erreichen, sollten bevorzugt Lebensmittel mit geringer
Energiedichte, d.h. hohem Wasser- und Ballaststoffgehalt, aber niedrigem Zucker- und Fettgehalt,
ausgewdhlt werden. Sportliche Betétigung im Sinne eines Ausdauertrainings fiihrt in der Muskula-
tur zu einer vermehrten Fettsdureoxidation und trdgt damit zur Vermeidung von Adipositas bei.
Eine Pravention der Adipositas erfordert aber weitere Mallnahmen, die iiber eine gesundheitsfor-
derliche Erndhrung hinausgehen. Sie stellt eine gesamtgesellschaftliche Aufgabe dar, die auch auf
die Anderung adipogener Lebensbedingungen zielen muss.

6 Therapie von Ubergewicht und Adipositas

6.1 Indikationen
Indikationen fiir eine Behandlung iibergewichtiger/adipdser Menschen sind
» ein BMI > 30 oder

> Ubergewicht mit einem BMI zwischen 25 und 29,9 und gleichzeitiges Vorliegen
e {ibergewichtsbedingter Gesundheitsstorungen (z. B. Hypertonie, Typ 2 Diabetes) oder

e cines abdominalen Fettverteilungsmuster oder
e von Erkrankungen, die durch Ubergewicht verschlimmert werden oder
e cines hohen psychosozialen Leidensdrucks

6.2 Therapieziele

Die Behandlungsziele miissen realistisch und den individuellen Bedingungen und Wiinschen ange-
passt sein. Da die Adipositas als chronische Erkrankung mit hoher Rezidivneigung anzusehen ist,
kommt es darauf an, {iber die eigentliche Phase der Gewichtsabnahme hinaus eine langfristige Ge-
wichtskontrolle sicherzustellen. Dabei sollte eine Stabilisierung des Gewichts bzw. eine méafige
Gewichtssenkung um 5 bis 10 % dem Streben nach Ideal- oder Normalgewicht vorgezogen werden
(SIGN, 1996 EK IV). Folgende Behandlungsziele konnen im Einzelnen definiert werden:

e Langfristige Senkung des Korpergewichts
e Verbesserung Adipositas-assoziierter Risikofaktoren und Krankheiten

e Verbesserung des Gesundheitsverhaltens (energieaddquate Erndhrung, regelmifige Bewe-
gung)

e Reduktion von Arbeitsunfdhigkeit und vorzeitiger Berentung

e Stirkung der Selbstmanagementfahigkeit und Stressverarbeitung

e Steigerung der Lebensqualitit

6.3 Therapievoraussetzungen

Eine erfolgreiche Therapie setzt eine ausreichende Motivation und Kooperationsfahigkeit des Pati-
enten voraus. Empowerment und Eigenverantwortung sind der Schliissel fiir ein langfristig erfolg-
reiches Gewichtsmanagement. Dies verlangt eine umfassende Information des Patienten {iber seine
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Erkrankung, deren Komplikationen und Behandlung. Um das individuelle Gesundheitsrisiko beur-
teilen und eine optimale Therapieplanung vornehmen zu konnen, sind eine sorgfiltige Anamnese
und bestimmte Untersuchungen vor Therapiebeginn erforderlich (Hauner, 1997 EK V).

Anamnestische Angaben

e Motivation

e Gewichtsanamnese, frithere Therapieversuche
e Erndhrungsgewohnheiten und Essverhalten

e Psychosoziale Anamnese

e Bewegungsaktivitit

e Familienanamnese (Adipositas, Hyperlipoproteindmie, Atherosklerose insbesondere koro-
nare Herzerkrankung und Schlaganfall)

Untersuchungen

o KorpergroBe und —gewicht, Taillenumfang, Blutdruck, Bioimpedanzanalyse*
e Klinische Untersuchung

¢ Niichternblutzucker, oraler Glukosetoleranztest* (s. DDG-LL)

e Gesamt-, HDL- und LDL-Cholesterin, Triglyzeride

e Harnsaure

e Kreatinin, Elektrolytex

e TSH, andere endokrinologische Parameter* (z.B. Dexamethason-Hemmtest zum Aus-
schluss eines Cushing-Syndroms)

e Mikroalbuminurie bzw. Albumin/Kreatinin-Ratio im Urin
e EKG, Ergometrie*, Herzecho*, 24-h-Blutdruck-Messung*, Schlafapnoe-Screening*
e Oberbauchsonographie*, Doppler-Sonographie*

e aullerhalb von Studien ist es gegenwértig nicht indiziert, Leptin, Ghrelin, Adiponektin etc.
Zu messen

* Fakultative Untersuchungen. Sie dienen dazu, Komorbidititen zu erfassen und Kontraindikatio-
nen fiir TherapiemaBBnahmen zu erkennen.

Bei begriindetem Verdacht auf eine syndromale (z.B. Prader-Willi-Syndrom) oder andere monoge-
netische Form (z.B. MC 4-Rezeptor-Gendefekt) der Adipositas kann eine molekulargenetische
Diagnostik sinnvoll sein, sofern sie nicht bereits im Kindes- oder Jugendalter erfolgt ist (AGA,
2002). Hierzu sollte mit einem spezialisierten Zentrum Kontakt aufgenommen werden.

6.4 Therapie
6.4.1 Basisprogramm

Grundlage jedes Gewichtsmanagements sollte ein Basisprogramm sein, das die Komponenten Er-
ndhrungs-, Bewegungs- und Verhaltenstherapie umfasst. Ein Programm zum Gewichtsmanagement
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sollte zwei Phasen beinhalten. In der 1. Phase steht die Gewichtsreduktion im Vordergrund. Die 2.
Phase dient der Gewichtserhaltung mit langfristiger Erndhrungsumstellung mit einer ausgewogenen
Mischkost, wie sie von der Deutschen Gesellschaft fiir Erndhrung empfohlen wird, d.h. fettmode-
rat, polysaccharid- und ballaststoffreich und mit einem Energiegehalt, der eine Stabilisierung des
Korpergewichts ermoglicht (DGE, 2003 EK 1V).

6.4.2 Erndhrungstherapie

Die Erndhrungstherapie umfasst verschiedene Stufen bzw. Strategien. Der Einstieg in die Erndh-
rungstherapie ist auf jeder Stufe moglich und erfolgt nach Abschédtzung des individuellen Risiko-
profils sowie Beriicksichtigung der individuellen Gegebenheiten. Das gesamte Umfeld sollte in die
Erndhrungsumstellung einbezogen werden, um die Kurz- und Langzeitcompliance zu verbessern
(Cousins et al., 1992 EK Ib). Der Patient muss iiber die Prinzipien der Erndhrungsumstellung gut
informiert werden (SIGN 1996; WHO 2000 EK IV). Das erwiinschte Energiedefizit kann iiber fol-
gende Stufen erreicht werden:

Stufe 1: Alleinige Reduktion des Fettverzehrs

Das tégliche Energiedefizit sollte ca. 500 kcal betragen. Die Fettaufnahme wird auf ca. 60 Gramm
pro Tag verringert bei nicht begrenztem Verzehr von Kohlenhydraten. Damit ist eine Gewichtssen-
kung von durchschnittlich 3,2-4,3 kg in einem Zeitraum von 6 Monaten moglich. Der Gewichtsver-
lust ist umso grdfer, je hoher das Ausgangsgewicht und der vorherige Fettverzehr sind (Astrup et
al., 2000 EK Ia; Popitt et al., 2002 EK Ib). Dieses Konzept ist auBerdem geeignet, um nach einer
Phase der Gewichtssenkung eine langfristige Stabilisierung des Korpergewichts zu erreichen
(Toubro et al., 1997 EK Ib)

Stufe 2: MiaBig energiereduzierte Mischkost

Es wird ein Energiedefizit von 500-800 kcal pro Tag angestrebt. Neben einer Fettbegrenzung wird
auch der Verzehr von Kohlenhydraten und Eiwei3 reduziert. Durch gesteigerten Verzehr von
pflanzlichen Produkten wird eine Senkung der Energiedichte bei Erhalt der Sattigung erreicht. Da-
mit gelingt eine Gewichtsreduktion von im Mittel 5,1 kg in einem Zeitraum von 12 Monaten (Hau-
ner et al., 2004 EK Ib). Diese Erndhrungsform ist weitgehend nebenwirkungsfrei und auch langfris-
tig wirksam. Sie gilt weiterhin als Standardtherapie der Adipositas (Anderson et al., 2001 EK Ia).

Zur Berechnung des Ruheenergieverbrauchs (GU=Grundumsatz) kann folgende Formel
verwendet werden (Miiller et al., 2004):

Bei einem BMI >25 bis <30 errechnet sich der GU wie folgt:

GU (MJ/d) = 0,045 x Korpergewicht (kg) + 1,006 x Geschlecht — 0,015 x Alter (J) + 3,407
Bei einem BMI > 30 errechnet sich der GU wie folgt:

GU (MJ/d) = 0,05 x Korpergewicht (kg) + 1,103 x Geschlecht — 0,016 x Alter (J) + 2,924

Geschlecht: weiblich = 0; méannlich = 1
Zur Umrechnung von kJ auf kcal mit dem Faktor 0,239 multiplizieren.
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Stufe 3: Mahlzeitenersatz mit Formulaprodukten

Formulaprodukte konnen im Rahmen einer Mahlzeitenersatzstrategie flexibel eingesetzt werden.
Dabei werden 1-2 Hauptmahlzeiten pro Tag durch Formulaprodukte (Eiweilgetrdnk, Riegel etc.,
ca. 200 kcal pro Mabhlzeit) ersetzt. Bei einer tiglichen Energiezufuhr von 1200-1600 kcal ist nach 3
Monaten ein Gewichtsverlust von durchschnittlich 6,5 kg zu erwarten (Heymsfield et al., 2003 EK
Ia; Noakes et al., 2004 EK Ib). In einer Langzeitstudie von Ditschuneit et al. war nach 27 Monaten
ein durchschnittlicher Gewichtsverlust von 10,4 kg moglich (Ditschuneit et al., 1999 EK Ib). Auch
iibergewichtige Patienten mit Typ 2 Diabetes profitieren von diesem Konzept (Williams et al., 1998
EK Ib; Ash et al., 2003 EK Ib).

Stufe 4: Formuladiit

Formuladidten mit einer Gesamtenergiemenge von 800 bis 1200 kcal/Tag ermoglichen einen Ge-
wichtsverlust von 0,5-2 kg/Woche (NIH, 1998 EK IV) iiber einen Zeitraum von bis zu 12 Wochen.
Sehr niedrig kalorische Kostformen (<800 kcal/d) kommen nur bei Personen mit BMI > 30 kg/m”
in Frage, die aus medizinischen Griinden kurzfristig Gewicht abnehmen sollen. Eine Formuladiat
sollte stets von Bewegungssteigerung begleitet sein. Spétestens nach 12 Wochen sollte eine Um-
stellung auf eine méBig hypokalorische Mischkost zur Gewichtserhaltung erfolgen. Eine Mit-
betreuung durch Spezialisten ist wegen des erhdhten Nebenwirkungsrisikos angezeigt. Auf eine
Trinkmenge von mindestens 2.5 1 pro Tag ist unbedingt zu achten.

Andere Kostformen zur Gewichtsreduktion:

Kohlenhydratarme Kostformen, z.B. die Atkins-Didt, ermdglichen eine rasche Gewichtsabnahme
mit anfanglich guter Compliance. Bereits nach 12 Monaten unterscheidet sich der Gewichtsverlauf
nicht mehr von dem einer ausgewogenen hypokalorischen Mischkost (Foster et al., 2003; Stern et
al., 2004 EK Ib; Dansinger et al., 2005 EK Ib). Wegen der begrenzten Lebensmittelauswahl und
anderer Nachteile (kein Abfall des LDL-Cholesterins, fehlende Langzeitdaten) ist dieses Konzept
allenfalls fiir den initialen Gewichtsverlust, nicht aber fiir eine langfristige Gewichtsabnahme ge-
eignet.

Kostformen mit niedrigem glykimischen Index:

Diédten mit niedrigem glykdmischen Index (GI) fokussieren auf den vermehrtenVerzehr langsam
resorbierbarer Kohlenhydrate mit niedrigem postprandialen Blutzucker- und Insulinanstieg. Die
derzeitige Datenlage ldsst aber keine Uberlegenheit einer Kost mit niedrigem GI gegeniiber einer
Kost mit hohem GI erkennen (Raben, 2002 EK Ia; Sloth et al., 2004 EK Ib; Raatz, 2005 EK Ib). Es
fehlen zu dieser Frage allerdings langfristig angelegte Studien.

Extrem einseitige Didten (z.B. totales Fasten) sind wegen hoher medizinischer Risiken und fehlen-
dem Langzeiterfolg abzulehnen.

6.4.3 Bewegungstherapie

Durch einen erhohten Energieverbrauch tragt vermehrte korperliche Aktivitit zur Gewichtsabnah-
me und noch stirker zur Gewichtserhaltung bei. Dieser Effekt ist dem Energieverbrauch weitge-
hend proportional (Jakicic et al., 2003 EK III).
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e Um messbar das Gewicht zu reduzieren, ist ein zusitzlicher Energieverbrauch von 2500
kcal/Woche erforderlich, das entspricht einem Umfang von mindestens 5 Stunden zusétzli-
cher korperlicher Bewegung pro Woche (Pavlou et al., 1989 EK IIa; Jakicic et al., 2001 EK
IV ; Jeffery et al., 2003 EK III).

e Besonders geeignet ist korperliche Aktivitdt zur Gewichtserhaltung nach einer Phase der
Gewichtsreduktion. Um das Gewicht zu stabilisieren, sind 3-5 Stunden vermehrte Bewe-
gung pro Woche mit einem Energieverbrauch von mindestens 1500 kcal erforderlich (Klem
et al., 1997 EK II; Jakicic et al., 2001 EK IV).

e FEine Steigerung der Alltagsaktivitdt hat einen dhnlich giinstigen Effekt auf die Gewichts-
stabilisierung wie ein strukturiertes Bewegungsprogramm (Andersen et al., 1999 EK Ib).

Unklar ist, wie Haufigkeit, Dauer und Intensitdt der Belastung hinsichtlich eines optimalen Ge-
wichtseffekts zu gestalten sind. Die Trainingsintensitit sollte sich an einem Herz-Kreislauftraining
orientieren und — sofern keine Kontraindikationen bestehen - ca. 75% der maximalen Herzfrequenz
oder einer errechneten Herzfrequenz, in die auch die Ruheherzfrequenz mit eingeht (z.B. Karvo-
nenformel), erreichen. Die Kombination eines Ausdauertrainings mit einem Krafttraining erhoht
die Kraft und halbiert die Abnahme der fettfreien Masse, steigert jedoch nicht den Fettverlust (Bal-
lor et al., 1991 EK Ia; Jakicic et al., 2001 EK 1V).

6.4.4 Verhaltenstherapie

Verhaltenstherapeutische Ansétze konnen die Patientenmotivation bei der Einhaltung der Ernih-
rungs- und Bewegungsempfehlungen unterstiitzen: Der Einsatz von Techniken der Verhaltensmo-
difikation wird vor allem fiir die langfristige Gewichtsreduzierung bzw. —stabilisierung im Rahmen
von Gewichtsmanagementprogrammen empfohlen (Jeffery et al, 2000 EK IV; Westenhofer, 2001
EK IV).

Die wichtigsten Elemente sind:

» Selbstbeobachtung des Ess-, Trink- und Bewegungsverhaltens, z.B. mit einem Erndhrungs-
tagebuch, Bewegungsprotokoll

» Einiibung eines flexibel kontrollierten Essverhaltens (im Gegensatz zur rigiden Verhaltens-
kontrolle)

» Erlernen von Stimuluskontrolltechniken, um Essreize zu reduzieren

Y

Einsatz von Verstirkungsmechanismen (z.B. Loben), um das neue Essverhalten zu stabili-
sieren und Riickfille zu vermeiden

Y

Soziale Unterstiitzung
» Riickfallprophylaxe/- management

6.4.5 Gewichtsreduktionsprogramme

6.4.5.1 Kommerzielle Gewichtsreduktionsprogramme

Kommerzielle Gewichtsreduktionsprogramme kombinieren meist eine initial sehr niedrig kalori-
sche Kost mit Formulaprodukten, Bewegungssteigerung und Verhaltensmodifikationstraining mit
dem Ziel einer langfristigen Erndhrungsumstellung. Fiir die meisten Programme liegen keine sys-
tematischen Evaluationen vor. Bei deutlich {ibergewichtigen Patienten (ab BMI 30) zeigt das 6-
monatige Optifast-Programm bei Beachtung der Kontraindikationen eine gute anfingliche Ge-
wichtsabnahme in der Gréenordnung von 15-25%, der allerdings eine Wiederzunahme von mehr
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als 50% des verlorenen Gewichts bei der Mehrheit der Teilnehmer innerhalb von 1-2 Jahren folgt
(Tsai et al., 2005 EK IIb). In Deutschland wird eine Weiterentwicklung als Optifast52-Programm
angeboten. Das Weight Watchers-Programm ermdglicht bei maBig adiposen Personen eine mittlere
Gewichtsreduktion von 3-4,5 kg (Heshka et al., 2003 EK Ib; Dansinger et al., 2005 EK Ib).

6.4.5.2 Sonstige evaluierte Gewichtsreduktionsprogramme

Das DGE-Programm ,,Ich nehme ab* ist ein stark verhaltenstherapeutisch ausgerichtetes Selbstma-
nagementprogramm, um eine mafige Senkung des Korpergewichts zu erreichen und eine ausgewo-
gene Erndhrungsweise zu etablieren. Es wurde flir méBig iibergewichtige Personen ohne Komorbi-
dititen konzipiert. In einer beratergestiitzten Anwendung fiihrte das Programm nach einem Jahr zu
einem mittleren Gewichtsverlust von 2,3 kg (Frauen) und 4,1 kg (Ménner) bei gleichzeitiger Ver-
besserung der Nahrstoffzusammensetzung (Scholz et al., 2005 EK Ib).

6.4.6 Adjuvante medikamentose Therapie

Die Indikation fiir eine zusitzliche Pharmakotherapie zur Gewichtssenkung kann unter folgenden
Voraussetzungen gestellt werden (National Task Force on the Prevention and Treatment of Obesi-
ty; 1996 EK 1V):

» Patienten mit BMI > 30, die mit dem Basisprogramm keinen ausreichenden Erfolg hatten,
d.h. keine Gewichtsabnahme > 5 % innerhalb von drei bis 6 Monaten oder Wiederzunahme
des Gewichts in dieser Zeit

» Patienten mit BMI > 27, die zusétzlich gravierende Risikofaktoren und/oder Komorbidita-
ten aufweisen und bei denen die Basistherapie nicht erfolgreich war.

» Die medikamentdse Therapie sollte nur dann fortgesetzt werden, wenn innerhalb der ersten
4 Wochen eine Gewichtsabnahme von wenigstens 2 kg gelingt.

6.4.6.1 Medikamente mit gewichtssenkendem Potential

Derzeit sind drei gewichtssenkende Substanzen (Antiadiposita) zugelassen.

Sibutramin:

Der selektive Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer Sibutramin fiihrte in randomi-
sierten, kontrollierten Studien bei adipdsen Patienten zu einer mittleren Gewichtsreduktion von 2,8
bzw. 4,4 kg fiir einen Interventionszeitraum von 3 bzw. 12 Monaten (Padwal et al., 2003 EK Ia;
McTigue et al., 2003 EK Ia; Arterburn et al., 2004 EK Ia). Bei adipdsen Personen mit Typ 2 Diabe-
tes wurde eine durchschnittliche Gewichtssenkung im Vergleich zu Placebo von 5,3 kg beobachtet
(Norris et al., 2005b EK Ia, Vettor et al., 2005 EK Ia). Sibutramin kann auch intermittierend ver-
ordnet werden (Wirth & Krause, 2001 EK Ib). Die wichtigsten Nebenwirkungen sind trockener
Mund, Obstipation, Schwindel, Schlafstérungen, aulerdem Anstieg der Blutdruckwerte (bei 4 %
der Einnehmer um mehr als 10 mmHg) und der Herzfrequenz von 3-5 Schldagen. Wichtige Kontra-
indikationen sind Hypertonie (> 145/90 mmHg), KHK, Glaukom und Herzrhythmusstérungen.

Orlistat:

Der im Gastrointestinaltrakt wirkende Lipaseinhibitor Orlistat bewirkt bei adiposen Patienten im
Vergleich zu Placebo eine zusitzliche Gewichtssenkung von im Mittel 2,8 kg (Padwal et al., 2003
EK Ia; McTigue et al., 2003 EK Ia; Hutton & Fergusson, 2004 EK Ia). Bei adipdsen Typ 2 Diabeti-
kern unter oraler Antidiabetikatherapie wurde eine zusitzliche mittlere Gewichtssenkung von 1,9
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kg, bei insulinbehandelten Diabetikern eine solche um 2,6 kg beobachtet (Hollander et al., 1998 EK
Ib; Kelley et al., 2002 EK Ib). Bei Personen mit gestorter Glukosetoleranz reduzierte Orlistat die
Konversion zum Typ 2 Diabetes (18,8% vs. 28,8% nach 4 Jahren) (Torgerson et al., 2004 EK Ib).
Hiufige Nebenwirkungen sind weiche Stiihle, hiufigere Stuhlfrequenz, Meteorismus und Stea-
torrhoe. Zwischen 5 und 15 % der Patienten zeigten eine verminderte Absorption fettloslicher Vi-
tamine, deren klinische Bedeutung ungeklart ist.

Erfahrungen zum klinischen Einsatz von Sibutramin und Orlistat liegen nur flir eine begrenzte
Dauer von 2 bzw. 4 Jahren vor, sodass eine lingere Anwendung nicht empfohlen werden kann. Fiir
beide Substanzen fehlen prospektive Studien mit kardiovaskuldren Endpunkten. Der Nutzen einer
Kombination beider Wirkstoffe ist nicht ausreichend belegt.

Rimonabant:

Kiirzlich wurde in Deutschland der CB1-Rezeptor-Antagonist Rimonabant als neues gewichtssen-
kendes Medikament zugelassen. In klinischen Studien senkte Rimonabant in einer Dosis von 20 mg
tiglich das Korpergewicht im Mittel um 3,9 bis 6,7 kg iiber ein Jahr (van Gaal et al., 2005 EK
Ib)(Pi-Sunyer et al., 2005 EK Ib)(Despres et al., 2006 EK Ib)(Scheen et al., 2006 EK Ib)(Curioni C
und Andre C, 2006 EK Ia). Zusétzlich hat Rimonabant {iber die Gewichtssenkung hinaus giinstige
Effekte auf den Lipid- und Glukosestoffwechsel. Die héufigsten Nebenwirkungen sind Ubelkeit,
Schwindel, depressive Verstimmungen und Angstlichkeit mit einer Hiufigkeit zwischen 5 und 10
%. Kontraindikationen sind psychiatrische Erkrankungen und schwere Stérungen der Leber- und
Nierenfunktion.

Substanzen wie Diuretika, Wachstumshormone, Amphetamine und Thyroxin kommen wegen un-
gesicherter Wirkung oder gefdhrlicher Nebenwirkungen fiir die Behandlung der Adipositas nicht in
Frage. Fiir Metformin konnte ein méBiger gewichtssenkender Effekt von durchschnittlich 1-2 kg
gezeigt werden (Diabetes Prevention Program Research Group, 2002 EK Ib). Selektive Hemmer
der Serotoninwiederaufnahme kdnnen in der Behandlung von Depressionen, die mit der Adipositas
in Zusammenhang stehen, eingesetzt werden, fiir die alleinige Behandlung der Adipositas sind sie
nicht geeignet. (Royal College of Physicians, 1998 EK V).

6.4.6.2 Nahrungsergiinzungsmittel, besondere [ ebensmittel

Fiir einzelne Nahrungsergdnzungsmittel bzw. functional foods wie z.B. griiner Tee, MCT-Fette,
Kalzium, Niisse konnte in einigen Studien ein schwacher bzw. transienter Effekt auf das Korper-
gewicht beobachtet werden, der klinisch nicht signifikant war, wihrend andere Studien keinerlei
gewichtssenkende Wirkung zeigten (Pittler et al., 2004 EK Ia; St-Onge, 2005 EK Ia). Keines der
genannten, aber auch keines der anderen angebotenen Nahrungsergénzungsmittel und besonderen
Lebensmittel kann derzeit zur Unterstiitzung einer Gewichtsabnahme empfohlen werden.

6.4.7 Chirurgische Therapie
Die Indikation fiir eine chirurgische Intervention kann nach Scheitern einer konservativen Therapie
bei Patienten mit

» Adipositas Grad III (BMI > 40) oder

» Adipositas Grad II (BMI > 35) mit erheblichen Komorbiditéten (z.B. Diabetes mellitus Typ 2)

gestellt werden (National Institute of Health Consensus Development Conference, 1991 EK
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IV)(Sauerland et al., 2005 EK 1V). Adipositaschirurgische Eingriffe sollten in spezialisierten Ein-
richtungen, die moglichst das ganze Spektrum der operativen adipositasspezifischen Techniken
anbieten, auch Rezidiveingriffe durchfiihren, vorgenommen werden.

Die Patientenauswahl muss nach strengen Kriterien erfolgen, die Nutzen-Risiko-Abwégung eindeu-
tig positiv sein (National Institute of Health Consensus Development Conference, 1991 EK 1V)
(Sauerland et al., 2005 EK IV). An das mit dem Wahleingriff verbundene Operationsrisiko sind
strenge MaBstébe anzulegen, es darf in keinem Fall die bei dhnlichen Wahleingriffen bekannten
Risiken iiberschreiten. Die Patienten miissen ausreichend motiviert und vollstidndig iiber die chirur-
gischen Verfahren, ihre Risiken und langfristigen Konsequenzen des Eingriffs aufgeklart sein (in-
formed consent). Dazu ist in der Regel eine mehrfache Beratung erforderlich. Eine fehlende
Compliance des Patienten kann zu lebensbedrohlichen Komplikationen nach adipositaschirurgi-
schen Eingriffen fithren (Sauerland et al., 2005 EK IV).

Vor Indikationsstellung sollte wenigstens eine 6-12 monatige konservative Behandlung nach defi-
nierten Qualititskriterien stattgefunden haben . Eine psychologische oder psychosomatische Thera-
pie vor einer operativen Behandlung erscheint nicht prinzipiell erforderlich; bei Patienten mit Ver-
dacht auf Depression, Psychose, Suchterkrankung oder Essstorung wie z.B. Binge-Eating muss ein
Psychiater oder Psychotherapeut hinzugezogen werden. Erscheint eine Psychotherapie hinsichtlich
einer Essstorung aussichtsreich, ist diese zunédchst der operativen Therapie vorzuziehen. Essstérun-
gen, insbesondere das Binge-Eating-Syndrom, stellen nicht grundsétzlich Kontraindikationen fiir
adipositaschirurgische MaBBnahmen dar (Busetto et al., 2005 EK III).

Die Entscheidung, welches operative Verfahren— restriktiv oder Kombination von Restriktion und
Malabsorption — im Einzelfall geeignet ist, hingt vom BMI, dem individuellen Risiko, den Komor-
biditidten und dem Patientenwunsch ab (Sauerland et al., 2005 EK IV). Entscheidungskriterien sind
nicht evaluiert. Bei Patienten mit guter Compliance und einem BMI < 50 konnen restriktive Ver-
fahren (anpassbares Magenband, evtl. vertikale Gastroplastik) geeignet sein (Husemann, 2003 EK
IV). Bei einem BMI > 50 kg/m? kommt in der Regel ein Kombinationsverfahren wie Magenbypass,
Duodenal Switch, evtl. eine biliopankreatische Diversion zum Einsatz, da sich damit eine gréBere
und stabilere Gewichtssenkung erzielen ldsst (Sjostrom et al., 2004 EK Ila). Dem laparoskopischen
Zugang ist, wenn immer moglich, der Vorzug zu geben (Sauerland et al., 2005 EK IV).

Perioperative Komplikationen treten bei 5-15% der Patienten auf und betreffen iiberwiegend
Wundheilungsstérungen (3-12%) oder kardiovaskuldre Probleme wie Thrombosen (1-9%) oder
Lungenembolien (0,2-1,5%). Die perioperative Mortalitét liegt um 1% (Husemann, 2003 EK 1V).
In neueren US-amerikanischen Analysen an groflen Kollektiven wurden eine Krankenhausmortali-
tdt von 0,1 — 0,2 % (Santry et al., 2005 EK III), allerdings auch eine 30-Tage-Mortalitit von 2,0 %
berichtet, wobei Ménner doppelt so hdufig wie Frauen betroffen waren (Flum et al., 2005 EK III).
Wegen moglicher Spatkomplikationen ist die Nachbetreuung der Patienten langfristig zu sichern.
Im Wesentlichen handelt es sich um lokale anatomische Probleme im Operationsgebiet und um
chronische Nahrstoffdefizite infolge der Malabsorption.

Die Effektivitit adipositaschirurgischer MaBBnahmen ist durch eine Vielzahl von klinischen Studien
belegt. Je nach Verfahren betrdgt die Gewichtsreduktion zwischen 21 bis 38 kg nach einem Jahr
und 15 bis 28 kg nach 10 Jahren (Sj6strom et al., 2004 EK IIa). Berechnet man den Verlust an ex-
zessivem Korpergewicht (EWL = excessive weight loss), betrigt dieser beim Magenband 41 — 54
%, beim Magenbypass 62 - 75 %, bei der biliopankreatischen Diversion bzw. beim duodenalen
Switch 66 — 74 % (Buchwald et al., 2004 EK Ila)(Maggard et al., 2005 EK IIa).
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In der Regel fiihrt die Gewichtsabnahme zur signifikanten Besserung von Komorbiditéten wie Typ
2 Diabetes mellitus, Hypertonie, Dyslipoproteindmie, obstruktives Schlafapnoe-Syndrom (Buch-
wald et al., 2004 EK Ila)(Maggard et al., 2005 EK IIa) und zur Reduktion des relativen Mortalitéts-
risikos um bis zu 89% (Christou et al., 2004 EK Ila). Prospektive Endpunktstudien fehlen aller-
dings. Besonders extrem adipOse Patienten mit Typ 2 Diabetes profitieren von diesem Verfahren;
64% der Diabetiker erreichen eine Vollremission (MacDonald 1997 EK III; Dixon et al., 2002 EK
ITa). Bei Menschen mit gestorter Glukosetoleranz kann die Konversion zum manifesten Diabetes
mellitus drastisch gesenkt werden (Sjostrom et al, 2004 EK Ila).

Fettabsaugung (Liposuktion) ist ein Verfahren der plastischen Chirurgie, das zur Entfernung iiber-
schiissiger lokaler Fettdepots eingesetzt werden kann, aber zur Behandlung von Adipositas nicht
geeignet ist. Ein Nutzen dieser Technik fiir die langfristige Gewichtssenkung ist nicht belegt, die
Risiken dieses Eingriffs sind schlecht dokumentiert, aber nicht unerheblich (Klein et al., 2004 EK
III). Plastisch chirurgische Verfahren konnen nach erfolgreicher Gewichtsreduktion erforderlich
sein, um tberschiissige Haut zu entfernen und dabei das Risiko fiir intertrigindse Hautinfektionen
zu beseitigen.

6.4.8 Langfristige Gewichtsstabilisierung
Die Langzeitergebnisse von Gewichtsmanagementprogrammen hingen entscheidend vom langfris-
tigen Betreuungskonzept ab. Folgende Gesichtspunkte miissen beachtet werden:

>

Da der Energieverbrauch im Rahmen einer Gewichtsreduktion zuriickgeht, bewirkt die
Riickkehr zum friitheren Lebensstil eine Gewichtszunahme (Leibel et al., 1995 EK IIa). Die
Energiebilanz muss auf Dauer so bemessen werden, dass das Korpergewicht konstant
bleibt.

Eine fettreduzierte Kost scheint gut geeignet, um eine Wiederzunahme zu verhindern
(Klem et al., 1997 EK Ila; Toubro et al., 1997 EK Ib ).

Durch vermehrte korperliche Aktivitidt wird der Energieverbrauch erhoht. Durch gleichzei-
tigen Erhalt der Muskelmasse kann die Gewichtsstabilisierung erleichtert und unterstiitzt
werden (Ewbank et al., 1995 EK Ila; Jakicic et al., 2001 EK IV).

Die Fortfiihrung des Therapeuten/Patienten-Kontaktes wirkt sich positiv auf die langfristige
Gewichtsstabilisierung aus, da der Patient immer wieder motiviert wird, neu erlernte Ess-
und Bewegungsgewohnheiten beizubehalten (Perri et al., 1993 EK 1V).

Einbindung in eine Selbsthilfegruppe und Unterstiitzung durch Familienangehorige oder
sonstige Vertrauenspersonen wirken sich positiv auf die Gewichtsstabilisierung aus und
beugen Riickfillen vor (Perri et al., 1993 EK IV).

RegelmiBiges Gewichtsmonitoring (1 mal pro Woche) und Selbstmanagement verbessern
die Langzeitergebnisse (Klem et al., 1997 EK Ila)

7. Vor- und Nachteile einer Gewichtsreduktion

7.1 Vorteile einer Gewichtsreduktion

Eine Gewichtsreduktion bessert im Prinzip alle oben genannten Komorbiditidten und Komplikatio-
nen. Am besten untersucht sind die metabolischen und kardiovaskuldren Folgeerkrankungen. Eine
Vielzahl von Studien hat folgende Vorteile einer moderaten Gewichtssenkung (~ 10 kg) dokumen-
tiert (Goldstein, 1992; SIGN, 1996):
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Mortalitit:
e Senkung der Gesamtmortalitdt um > 20% (Williamson, 1995 EK Ib)
e Senkung des Diabetes-assoziierten Mortalitétsrisikos um > 30% (Williamson, 1995 EK Ib)

e Senkung der Adipositas-assoziierten Karzinomtodesfille um > 40% (Williamson, 1995 EK
Ib)

Diabetes mellitus Typ 2:

e Abnahme der Niichternglukose um 30 bis 40 mg/dl (1,7 bis 2,2 mmol/L) pro 10 kg Ge-
wichtsreduktion (Anderson, 2001a EK Ia)

e Senkung des relativen Risikos fiir die Konversion von gestorter Glukosetoleranz zum Typ 2
Diabetes durch eine Gewichtsreduktion von 2,8-5,8 kg in Kombination mit Erndhrungs-
mafnahmen und Bewegungssteigerung um 38-58% (Tuomilehto et al., 2001 EK Ib; Know-
ler et al., 2002 EK Ib; Torgerson et al., 2004 EK Ib; Norris et al., 2005a EK Ia)

Lipide:
e Senkung des Gesamtcholesterins um durchschnittlich 10%
e Senkung des LDL-Cholesterins um 7-15%
e Erhdhung des HDL-Cholesterins um 2-8%
e Senkung der Triglyzeride um 20-30% (SIGN, 1996 EK Ib; Anderson et al., 2001a EK Ib)

Blutdruck:
e Senkung des Blutdrucks bei Patienten mit Hypertonie um durchschnittlich 7 mmHg systo-
lisch und 3 mmHg diastolisch (MacMahon et al., 1987 EK Ia).

e Gewichtsabnahme verringert das Risiko fiir das Neuauftreten einer Hypertonie (Stevens et
al., 2001 EK Ib)

Marker der chronischen Entziindung:
e Senkung von CRP um 26% nach einer Gewichtsreduktion von 7,9 kg (Heilbronn et al.,
2001 EK IIb)
e Signifikante Senkung von IL-6 um 17-47% und TNF- a um 31% nach einem Gewichtsver-
lust von 9,8 kg (Bastard et al., 2000 EK Ib; Ziccardi et al., 2002 EK Ila)
e Senkung von IL-18 um 30% bei einem durchschnittlichen Gewichtsverlust von 14 kg
(Esposito et al., 2003 EK Ib)

Hiamostase:
e Senkung der PAI-1-Aktivitdt um 21-31% bei einem Gewichtverlust um 5,4 -9,5 kg (Rissa-
nen et al., 2001 EK Ia)

Die Parameter der Morbiditét dndern sich in der Regel in Abhéngigkeit vom Ausgangswert; bei
hohen Ausgangswerten sind groflere Anderungen zu erwarten.

7.2 Nachteile einer Gewichtsreduktion

Bei Gewichtsabnahme besteht ein erhohtes Risiko fiir Gallensteinerkrankungen. Die Gallenstein-
bildung ist umso hiufiger, je schneller und ausgeprigter die Gewichtsabnahme ist (Everhart, 1993
EK IV). Im Zusammenhang mit drastischer Gewichtsreduktion kann es zu einer Abnahme der
Knochendichte kommen. Bei weilen Frauen, die nach dem 50. Lebensjahr eine Gewichtsabnahme
begannen, wurde eine erhdhte Inzidenz von Hiiftfrakturen festgestellt (Langlois et al., 1996 EK III).
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Gesundheitliche Nachteile durch ,,weight cycling® konnten bislang nicht nachgewiesen werden
(National Task Force on the Prevention and Treatment of Obesity, 1994 EK Ia). Genauso fehlt Evi-
denz fiir die Annahme, dass Didten bzw. Gewichtsreduktionsprogramme die Entwicklung von Ess-
storungen fordern (National Task Force on the Prevention and Treatment of Obesity, 2000 EK Ia).

8. Versorgungsaspekte

Der Hausarzt spielt in der Langzeitbetreuung tibergewichtiger/adiposer Patienten eine zentrale Rol-
le. Adipdse Patienten mit besonderen Komorbidititen oder Therapieproblemen sollten zusitzlich in
spezialisierten Behandlungseinrichtungen (z.B. erndhrungsmedizinische Praxen oder Zentren, dia-
betologische Schwerpunktpraxen und Zentren, ambulante und stationdre Reha-Einrichtungen) be-
treut werden.

Bei adipdsen Personen mit gravierenden Begleiterkrankungen oder schweren psychosozialen Prob-
lemen kann die initiale Betreuung auch bei einem niedergelassenen Adipositasspezialisten oder in
einem ambulanten Adipositaszentrum sinnvoll bzw. notwendig sein (SIGN, 1996 EK IV; NIH,
1998 EK 1V). Solche Einrichtungen sollten definierte Qualitdtskriterien fiir ambulante Adiposi-
tasprogramme erfiillen und einer kontinuierlichen Qualititskontrolle unterliegen (Hauner et al.,
2000 EK IV). Elektronische Dokumentationssysteme wie z.B. das apv-Programm koénnen das Qua-
litdtsmanagement unterstiitzen.

Tabelle 5: Qualitiitskriterien fiir ambulante Adipositasprogramme (nach Hauner et al., 2000)

Qualitétskriterien
Ré&umliche Voraussetzungen e Schulungsraum
e evtl. Lehrkiiche
Personelle Voraussetzungen e Arzt/Arztin mit ernidhrungsmedizini-

scher Qualifikation (obligatorisch)

e Erndhrungsfachkraft (obligatorisch) =
OkotrophologIn/DiitassistentIn

e Psychologe/Psychologin mit verhaltens-
therapeutischer Qualifikation*

e Physiotherapeut/Physiotherapeutin oder
andere Berufsgruppe mit sportmedizini-
scher Qualifikation*

Anforderungen an Therapieprogramme e Medizinische Eingangsuntersuchung
und Betreuung

e Strukturierte Schulung in Gruppen

e Integriertes Therapiekonzept aus Ernéh-
rungs-, Bewegungs- und Verhaltensthe-
rapie, ggf. gewichtssenkende Medika-
mente, leitliniengerecht

e Therapiedauer: 6-12 Monate

e Systematische Datendokumentation

20




e Wissenschaftliche Evaluation

e Qualititsmanagement

* Fiir einen vollstindigen multidisziplindren Behandlungsansatz sind diese Qualifikationen erfor-
derlich. Um jedoch eine flaichendeckende Versorgung adipdser Patienten zu gewihrleisten, ist es
akzeptabel, dass die entsprechenden Behandlungskomponenten (5.4.3 Bewegungstherapie und
5.4.4 Verhaltenstherapie) im Rahmen eines strukturierten Behandlungsansatzes durch entsprechend
weitergebildete Arzte bzw. Erndihrungsfachkrifte mit vertreten werden.

Adressen im Internet

www.adipositas-gesellschaft.de

www.a-g-a.de
Arbeitsgemeinschaft Adipositas im Kindes- und Jugendalter (AGA)

www . deutsche-diabetes-gesel Ischaft.de

www . dge.de

www.dgem.de

www . diabetikerbund.de
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Flussdiagramm ,,Adipositasprivention und -therapie*

Grad des Korpergewichts
und der Gesundheitsgefédhrdung

Normalgewicht (BMI 18,5 - 24,9)

Normalgewicht (BMI 18,5 - 24,9)
plus Risikofaktor und/oder Komorbiditdten

Praadipositas (BMI 25 - 29,9)

Praadipositas (BMI 25 - 29,9)
plus Risikofaktor und/oder Komorbiditidten
oder Taillenumfang w: >80cm m: >94 cm

Adipositas Grad I (BMI 30 - 34,9)

Adipositas Grad I (BMI 30 - 34,9)
plus Risikofaktor und/oder Komorbidititen
oder Taillenumfang w: >88cm m:>102cm

Adipositas Grad II (BMI 35 - 39,9)

Adipositas Grad II (BMI 35 - 39,9)
plus Risikofaktor und/oder Komorbiditdten

Adipositas Grad III (BMI > 40)

Ziel

Gewichtsstabilisierung

Gewichtsstabilisierung, bei familidrer
Préadisposition Gewichtszunahme > 3 kg ver-
hindern. Risikofaktoren-Management,

z.B. Aufgabe des Rauchens, gesunder Lebensstil

Verhinderung einer Gewichtszunahme

Dauerhafte Gewichtsreduktion um 5-10%

Dauerhafte Gewichtsreduktion um 5-10%

Dauerhafte Gewichtsreduktion um 5-10%

Dauerhafte Gewichtsreduktion um
>10%

Dauerhafte Gewichtsreduktion um
10-20%

Dauerhafte Gewichtsreduktion um 10-30%

Mafnahmen

Ggf. Gewichtsmonitoring

Gewichtsmonitoring, Risikofaktoren-
Management, Therapie der Komorbiditéten,
Beratung tiber gesundheitsforderlichen Lebensstil

Gewichtsmonitoring,
Beratung tiber gesundheitsforderlichen Lebensstil

Basisprogramm*, Risikofaktoren-

Management, Therapie der Komorbiditéten, bei

BMI > 27 kg/m? frithestens nach 12wochiger Therapie
zusétzliche medikamentdse Therapie erwédgen

Basisprogramm *
Beratung tiber gesundheitsforderlichen Lebensstil

1.Basisprogramm *, Risikofaktoren-
Management, Therapie der Komorbiditdten
2. Wenn kein Erfolg, frithestens nach

12 Wochen zusétzliche medikamentdse
Therapie erwégen

Basisprogramm *
Beratung tiber gesundheitsforderlichen Lebensstil

1.Basisprogramm *, Risikofaktoren-
Management, Therapie der Komorbidititen
2.wenn kein Erfolg, frithestens nach 12 Wochen
zusétzliche medikamentdse Therapie erwégen
3.bei erfolgloser konservativer Therapie
chirurgische MaBnahmen erwégen

1.Basisprogramm *, Risikofaktoren-
Management, Therapie der Komorbidititen
2.wenn kein Erfolg, frithestens nach 12 Wochen
zusétzliche medikamentdse Therapie erwégen
3. bei erfolgloser konservativer Therapie
chirurgische Therapie erwigen
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* Das Basisprogramm setzt sich zusammen aus Erndhrungstherapie(Kapitel 6.4.2), Bewegungstherapie (Kapitel 6.4.3) und Verhaltensmodifikation (Kapitel 6.4.4).



