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Pravalenz, Definition und Klassifikation

Ubergewicht und Adipositas haben in den letzten Jahrzehnten in Deutschland deutlich
zugenommen. Die Pravalenz der Adipositas Grad 2 und 3 (BMI von = 35 bzw.
> 40 kg/m?) stieg im Zeitraum von 1985 bis 2002 in der Altersgruppe der 25- bis 69-
Jahrigen bei Mannern um 3,7 % und um 3,0 % bei den Frauen an (Helmert & Strube,
2004). Die Ergebnisse der ,Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland®
(DEGS) belegen eine tendenzielle Zunahme der Pravalenz von Adipositas, wobei der
Anteil der Ubergewichtigen Bevdlkerung insgesamt stabil geblieben ist. Demnach wei-
sen 5,2 % der deutschen Bevélkerung eine Adipositas Grad 2 und 2,8 % eine Adiposi-
tas Grad 3 auf (Mensink et al., 2013).

Unter dem Begriff Adipositas wird eine Gber das NormalmaR hinausgehende Erh6hung
des Korpergewichtes bei gleichzeitiger Vermehrung des Anteils an Korperfett verstan-
den (Hauner, 2013). Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) definiert Adipositas als
.eine Erkrankung, wobei Ubermafliges Korperfett sich dermaflen angesammelt hat,
dass sie negative Auswirkungen auf die Gesundheit haben kann. Sie ist das Ergebnis
einer unerwlnschten positiven Energiebilanz und Gewichtszunahme® (Weltgesund-
heitsorganisation [WHQ], 2000).

Die Definition der Adipositas beim Erwachsenen erfolgt nach dem Body-Mass-Index'
(BMI) als MaR fiir die Korperfettmasse. Ab einem BMI von = 30 kg/m? wird von Adiposi-
tas gesprochen, die sich nach der Weltgesundheitsorganisation wie folgt klassifiziert
(Tab. 1): Adipositas Grad I: BMI 30 bis 34,9 kg/m? Adipositas Grad Il: BMI 35 bis
39,9 kg/m?, Adipositas Grad Ill: BMI = 40 kg/m? (WHO, 2000).

| Tab. 1 Internationale Klassifikation von Ubergewicht und Adipositas bei Erwachsenen
(nach WHO, 2000, 2004)

Klassifikation BMI (kg/m?®) Hauptkategorien Zusatzliche Kategorien
Normalgewicht 18,5-24,9 18,56-22,9/23,0-24,9
Ubergewicht 2 25,0
Préa-Adipositas 25,0-29,9 25,0-27,4/27,5-29,9
Adipositas 2 30,0
Adipositas Grad | 30,0 - 34,9 30,0-32,4/32,5-349
Adipositas Grad Il 35,0-39,9 35,0-37,4/37,5-39,9
Adipositas Grad Il 240,0

! Body Mass Index (BMI): Verhaltnis zwischen Kdrpergewicht und KérpergrofRe, berechnet sich aus dem
Quotienten (Kérpergewicht in kg) / (Kérpergroke in m)>?
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Diese Klassifikation beruht auf Daten kaukasischer Bevdlkerungsgruppen. Fir asiati-
sche Bevélkerungsgruppen wird iiber niedrigere BMI-Kategorien fiir Ubergewicht und
Adipositas bzw. eine andere BMI-Klassifikation diskutiert (Low et al., 2009). Daher
wurden im Jahr 2002 die bestehenden BMI-Kategorien unterteilt. Flr diese Bevolke-
rungsgruppen bedeuten die Kategorien BMI 23 bis 27,5 kg/m? ein ,erhdhtes Risiko*
und BMI 27,5 kg/m? und héher ein ,hohes Risiko® fiir die Entstehung eines Diabetes
mellitus Typ 2 sowie von kardiovaskuldren Erkrankungen. Die BMI-Punkte 23,0 und
27,5 kg/m2, 32,5 sowie 37,5 kg/m2 stellen zusatzliche Schwellenwerte fur gesundheits-

foérdernde Aktionen wie beispielsweise zur Diabetespravention dar (WHO, 2004).

Da der BMI ist durch den Kérperbau, dem Anteil an Muskelmasse und Kérperwasser,
zum Beispiel Odeme, beeinflusst, ist dieser nicht als alleiniges Kriterium zur Beurtei-
lung des Korpergewichtes heranzuziehen. Die Form der Korperfettverteilung, eingeteilt
in abdominelle/viszerale und periphere Fettmasse, stellt einen entscheidenden Faktor
zur Beurteilung der metabolischen sowie kardiovaskularen Gesundheitsrisiken durch
Adipositas dar (Hauner, 2007, 2013; Wenzel, 2003; WHO, 2000).

Zur Bestimmung der Korperfettverteilung ist die Messung des Taillenumfangs nétig.
Der Taillenumfang sollte in Hohe des Bauchnabels gemessen werden, genau zwischen
dem oberen Punkt des Beckenknochens und dem unteren Rippenbogen, wobei leicht
ausgeatmet wird. Die Referenzwerte (Tab. 2) fir kaukasische Bevolkerungsgruppen
der WHO fir das Vorliegen einer abdominellen Korperfettverteilung liegen bei einem
Taillenumfang von = 88 cm fur Frauen und von = 102 cm fur Manner (Lean, Han &
Morrison, 1995; WHO, 2000).

| Tab. 2  Klassifikation des Taillenumfangs sowie der Risikoabschitzung
(nach Lean, Han & Morrison, 1995; WHO, 2000 [flir kaukasische Bevolkerungsgruppen])

Risikoabschatzung fiir metabolische

und kardiovaskuldare Komplikationen Taillenumfang

Manner Frauen
erhohtes Risiko 294 cm >80 cm
deutlich erhéhtes Risiko =102 cm =88 cm

Low et al. (2009) berichten in einem Ubersichtsartikel von nicht verdffentlichten pros-
pektiven? Daten einer asiatischen Bevélkerungsgruppe mit durchschnittlich 10 Jahren
Follow-up, dass diese Gruppe bereits ab einem Taillenumfang von = 90 cm bei Man-

nern und = 80 cm bei Frauen eine deutlich erhdhte Mortalitat aufweisen.

2 Diese Daten werden nach der Aufstellung einer Hypothese in einer Studie zur Uberpriifung der Hypothe-
se vorausschauend (prospektiv) gesammelt.
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Dariber hinaus stellt der Taillenumfang einen wichtigen Indikator fir das metabolische
Syndrom?® dar. Jedoch haben diese anthropometrischen Parameter deutliche Limitatio-
nen, wenn es darum geht, die geeignete Therapie fir den Patienten zu bestimmen. Es
kann kaum Aussage daruber getroffen werden, ob bei einem Patienten relevante Risi-
kofaktoren, Komorbiditat oder Einschrankungen in der Lebensqualitat vorliegen oder
ob die Gesundheit des Patienten durch eine Adipositastherapie verbessert werden
kann. Eine geringe Gewichtsreduzierung um 5 bis 10 % des Ausgangsgewichtes, wo-
mit schon signifikante Verbesserungen des gesundheitlichen Risikos erreicht werden
kénnen, fihrt nicht immer zur Anderung in der BMI-Kategorie (WHO, 2000). Aus die-
sem Grund wurde von Sharma und Kushner (2009) ein mit Funktionen und Krankhei-
ten zusammenhangendes erganzendes Stufensystem fiir die Klassifikation der Adipo-
sitas (Tab. 5) entwickelt. Dieses System hat nicht nur das Potenzial, die Entschei-
dungsfindung zur richtigen Therapie zu verbessern, sondern stellt auch ein Hilfsmittel
fur Forscher, Entscheidungstrager und Kostentrager im Gesundheitswesen dar. Es ist
somit moglich, die Auswirkungen von Adipositas auf Gesundheit und Lebensqualitat

besser zu erfassen.

Adipositas als Krankheit und Risikofaktor

Adipositas stellt einen wesentlichen Risikofaktor fir die Entstehung einer Vielzahl von
Folgeerkrankungen dar. Auch wenn diese haufig multifaktoriell bedingt sind, konnte ein
kausaler Zusammenhang bereits fir einige Krankheitsbilder belegt werden. Das Risiko
fur die Entwicklung von Sekundarerkrankungen steigt dabei mit zunehmendem BMI
(Tab. 3), wobei die Fettverteilung entscheidend dazu beitragt. So geht ein hoher Anteil
an viszeralem Fettgewebe mit einem erhohten Risiko fiir adipositasassoziierte Komor-
biditdten einher. Das viszerale Fettgewebe ist deutlich stoffwechselaktiver und flhrt
unter anderem zu einer vermehrten Synthese von proinflammatorischen Zytokinen,
Leptin, Insulin, unveresterten Fettsduren und Glycerol. Infolgedessen korreliert der BMI
ebenfalls positiv mit dem Mortalitatsrisiko. Wahrend die Gesamtmortalitét bei Uberge-
wichtigen (BMI 25-29,9 kg/m?) gegeniiber Normalgewichtigen nicht erhoht ist, liegt bei
Adipositas (BMI = 30 kg/m?) eine Erhdhung um ca. 20 % vor. Anzahl sowie Auspré-
gungsgrad von Sekundarerkrankungen sind hierbei jedoch von groRer Bedeutung
(Hauner, 2007; Lenz et al., 2009).

3 Das metabolische Syndrom ist durch das gemeinsame Auftreten von Adipositas, Glukoseintoleranz und
Diabetes mellitus Typ 2, Dys- und Hyperlipidamie, Hyperurikdmie, einer abdominellen Fettverteilung so-
wie einer Hyperinsulinamie gekennzeichnet (Pott, 2002; Hauner, 2007).
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| Tab. 3 Erkrankungsrisiko (Odds Ratio) in Abhéngigkeit des BMI®

Ubergewicht Adipositas

Grad |

BMI 25,0-29,9 kg/m*  BMI 30,0-34,9 kg/m?

Grad Il
BMI 35,0-39,9 kg/m?

Grad lll
BMI = 40,0 kg/m?

Arterielle Hypertonie
Nguyen et al., 2008

Diabetes mellitus Typ 2
Nguyen et al., 2008
Dyslipidamie
Nguyen et al., 2008

Herz-Kreislauf-Erkrankungen
Fang et al., 2003

Asthma
Beuther et al., 2007

Schmerzen oberes Abdomen
Eslick, 2012

Gastroosophagealer Reflux
Eslick, 2012

Diarrhoe
Eslick, 2012

Brustschmerzen, Sodbrennen
Eslick, 2012

Ubelkeit, Brechreiz
Eslick, 2012

Knie-Arthrose
Toivanen et al., 2010

Terminale Niereninsuffizienz
Hall et al., 2014

1,7

1,2

2,0

0,96

1,4

1,0

15

1,4

1,5

1,0

1,6

1,9

2,6

1,6

2,3

1,24°

6,8°

3,6

3,7

3,0

24

1,7

46°

2,7

1,3

6,1

4,8

5,1

2,2

57

2,8

0,7

71

@ Zur Abschéatzung der aufgefiihrten Risikosteigerungen wurde jeweils ein Vergleich zu einer Perso-
nengruppe mit einem BMI zwischen 18,5 und 24,9 kg/m2 (Normalgewicht) herangezogen.

b Differenzierung nach Ubergewicht und Adipositas ab einem BMI = 30 kg/m2

¢ Differenzierung nach Ubergewicht, Adipositas Grad | sowie ab einem BMI = 35 kg/m2

Arterielle Hypertonie

Ca. 20 Mio. Menschen in Deutschland weisen eine Hypertonie auf (Neuhauser et al.,
2013). Bei ca. 75 % der Hypertoniker liegt gleichzeitig Ubergewicht oder Adipositas vor
(Bramlage et al., 2004). Studien belegen einen engen Zusammenhang zwischen Kor-
pergewicht und Blutdruck, sodass mit zunehmendem Gewicht das Hypertonierisiko
steigt (Tab. 3). Weitere Komorbiditaten, wie beispielsweise Diabetes mellitus Typ 2,
fordern einen weiteren Anstieg des Blutdrucks (Lytsy et al., 2014). Die Pathomecha-
nismen der adipositasassoziierten Hypertonie sind jedoch noch nicht vollstandig aufge-
klart. Gesichert ist, dass Adipositas mit einer verstarkten renalen Natriumreabsorption
und infolgedessen mit einem erhdhten Blutvolumen sowie einem Anstieg der Herzfre-

quenz und einer gesteigerten Sympathikusaktivitat einhergeht (Hall et al., 2010; Stelfox

et al., 2006).
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Diabetes mellitus Typ 2

Aufgrund eines diagnostizierten Diabetes mellitus Typ 2 befinden sich in Deutschland
ca. 7 % der Bevolkerung (4,6 Mio. Menschen) in arztlicher Behandlung (Heidemann et
al., 2013; Sittig et al., 2014). Die Ursachen fir den Zusammenhang zwischen Koérper-
gewicht und Insulinresistenz finden sich beim Fettgewebe als endokrinem Organ. Fett-
zellen flhren zu einer erhdhten Sekretion von Hormonen, Zytokinen, Glycerol und
nicht-veresterten Fettsduren und beglinstigen dadurch die Entstehung einer Insulinre-
sistenz (Kahn et al., 2006).

Dyslipidéamie/Hyperlipoproteindmie

65,1 % der Erwachsenen in Deutschland haben eine Dyslipiddmie (Scheidt-Nave et al.,
2013). Die adipositasassoziierte Dyslipidamie geht in der Regel mit erhéhten Triglyce-
rid- und LDL-Cholesterin-Plasmakonzentrationen bei gleichzeitig erniedrigten HDL-
Cholesterin-Werten einher (Nguyen et al., 2008). Ursachlich sind Veranderungen im
Lipidstoffwechsel. Hier kommt es zu einer vermehrten Produktion und gleichzeitig zu
einer Verringerung des Abbaus von VLDL und LDL. Auch das Fettgewebe als sekreto-

risches Organ stellt eine bedeutende Rolle dar (Klop et al., 2013).

Herz-Kreislauferkrankungen

Die Lebenszeitpravalenz der koronaren Herzkrankheit liegt derzeit bei 8,0 % in
Deutschland (GoRwald et al., 2013). Adipositas stellt einen unabhangigen Risikofaktor
fur die Entwicklung von Herz- und GefaRRkrankheiten dar (Fang et al., 2003). Ursachlich
hierflr sind die bereits genannten Faktoren, welche die Entstehung einer arteriellen

Hypertonie, eines Diabetes mellitus Typ 2 sowie einer Dyslipiddmie beglnstigen.

Lungenfunktionsstérungen

Die Pravalenz von chronischen Erkrankungen der Lunge ist in den letzten Jahren, ge-
nau wie die Zahl AdipOser, deutlich angestiegen. Beispielsweise betragt die Pravalenz
von Asthma oder chronischer Bronchitis in Deutschland jeweils rund 9 % (Robert Koch-
Institut [RKI], 2012). Bei Adipositas liegt haufig eine erhdhte Atemfrequenz bei einem
erniedrigten Atemzugvolumen vor. Die herabgesetzte Compliance des respiratorischen
Systems sowie das eingeschrankte Lungenvolumen werden sowohl durch Fetteinlage-
rungen in der Thoraxwand als auch durch Einschrankungen der Zwerchfelltatigkeit,
welche durch das Abdomen hervorgerufen werden, verursacht. Dadurch ist ab einem
BMI von iiber 40 kg/m? eine Therapie deutlich erschwert (O'Donnel et al., 2014; Litt-
leton, 2012).
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Gastrointestinale Erkrankungen

Schmerzen im oberen Bereich des Abdomens, gastrodsophagealer Reflux, Diarrhoe,
Brustschmerzen und Sodbrennen, Erbrechen, Wirgereflexe und eine unvollstandige
Darmentleerung sind signifikant mit steigendem BMI assoziiert. Flir andere gastrointe-
stinale Beschwerden, wie Blahungen oder Obstipation, konnte hingegen bislang kein
Zusammenhang nachgewiesen werden (Eslick, 2012). Dabei treten Beschwerden im
Bereich des Gastrointestinaltraktes bei gleichzeitigem Vorliegen einer Essstérung we-
sentlich haufiger auf (Crowell et al., 1994; Santonicola et al., 2013). Die Ursachen fir
die starke Pravalenz gastrointestinaler Erkrankungen bei Adipdsen sind vielfaltig. Das
vermehrte Auftreten eines gastrodsophagealen Refluxes ist beispielsweise auf Storun-
gen der Osophagusmotilitat, vermehrte Sphinkterrelaxationen sowie einen erhéhten

intragastralen Druck zurtckfihrbar (Sise & Friedenberg, 2008).

Malignome

Die 5-Jahres-Pravalenz fur Malignome betragt 1,5 Mio. fur Deutschland. Derzeit mis-
sen 51 % der Manner und 43 % aller Frauen damit rechnen, im Laufe ihres Lebens an
einem malignen Tumor zu erkranken. Die Tendenz ist steigend (RKI, 2013). Uberge-
wicht und Adipositas sind mit einem erhohten Entstehungsrisiko fiir maligne Tumore
des Endometriums (World Cancer Research Fund / American Institute for Cancer Re-
search [WCRF/AICR], 2013), der Nieren (WCRF/AICR, 2007b), der Gallenblase
(WCRF/AICR, 2007a), des Pankreas (WCRF/AICR, 2012), der Ovarien (WCRF/AICR,
2014), der Brust (postmenopausal) (WCRF/AICR, 2010) sowie des Kolons und Rek-
tums (WCRF/AICR, 2011) assoziiert. Eine gesteigerte Synthese von Hormonen,
Wachstumsfaktoren, proinflammatorischen Zytokinen, Leptin und Insulin durch das

(viszerale) Fettgewebe unterstiitzen dabei die Entstehung.

I Tab.4  Erkrankungsrisiko ausgewahliter maligner Tumorarten in Abhingigkeit des BMI

Odds Ratio

Tumorart nach bei steigendem BMI

Anstieg des BMI

Endometrium WCRF/AICR, 2013 jeb kg/m2 Zunahme 1,5
Nieren WCRF/AICR 2007b jeb5 kg/m2 Zunahme 1,3
Gallenblase WCRF/AICR 2007a jeb kg/m2 Zunahme 1,2
Pankreas WCRF/AICR, 2012 jeb kg/m2 Zunahme 1.1
Ovarien WCRF/AICR, 2014 jeb kg/m2 Zunahme 1,1
Brust WCRF/AICR, 2010 je2 kg/m2 Zunahme 1,1
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Orthopéddische Erkrankungen

Die Lebenszeitpravalenz fur Arthrose, der weltweit haufigsten Gelenkerkrankung, be-
tragt 22,7 % in Deutschland (RKI, 2012). Besonders haufig liegt bei Adipdsen eine
Knie-Arthrose vor. So weisen beispielsweise 83 % der Frauen mit Knie-Arthrose eine
Adipositas auf im Vergleich zur Kontrollgruppe mit 42 %. Neben dem Fettgewebe als
sekretorischem Organ spielt auch die hohere Kérpermasse und eine damit verbundene
Erhéhung des Drucks sowie eine haufig vorhandene Fehistellung der Beine eine Rolle
bei der Entstehung (Messier, 2008; Sabharwal & Root, 2012).

Polyzystisches Ovarialsyndrom (PCOS)

Mit einer geschatzten Pravalenz von 5 bis 12 % ist das polyzistische Ovarialsyndrom
(PCOS) eine der haufigsten Endokrinopathien bei Frauen (Schofl et al., 2004). Der
Anteil an Adipdsen liegt dabei zwischen 30 und 75 % (Ehrmann, 2005). Méglicherwei-
se begilinstigen die oftmals bei Adipositas vorhandene Insulinresistenz, psychische
Belastungen sowie die durch das Fettgewebe hervorgerufenen Veranderungen im
Hormonhaushalt, wovon auch Sexualhormone betroffen sind, die Entstehung des
PCOS bei adipésen Frauen (Lim et al., 2013).

Nierenerkrankungen

Die Pravalenz chronischer Nierenerkrankungen bei alteren Patienten liegt zwischen
20 und 50 % (Campbell & O Hall, 2008). Neben dem Lebensalter korreliert das Risiko
fur Nierenerkrankungen ebenfalls mit dem BMI. Die Fettverteilung ist dabei von groRer
Bedeutung. Insbesondere die abdominale Verteilungsform beginstigt die Entstehung
einer Nierenerkrankung. Der Pathomechanismus ist noch nicht vollstandig aufgeklart.
Adipositas geht mit einer erhdhten renalen Natriumresorption einher, was eine Vasodi-
latation, einen Anstieg der glomerularen Filtrationsrate (GFR) und einen Blutdruckan-
stieg zur Folge hat. Langfristig kommt es zu renalen Schadigungen, wie beispielsweise

die Entwicklung einer Glomerulosklerose und zum Nephronverlust (Hall et al., 2014).

Therapiemoglichkeiten — Behandlung der Erkrankung und deren Ursa-
chen?

Die Therapie der Adipositas sollte sich nicht nur auf die Gewichtsreduktion selbst be-
schranken, sondern auch deren Ursachen erkennen und therapieren. Diese sind sehr
vielfaltig. Auf der einen Seite spielen genetische Faktoren eine Rolle, auf der anderen
finden sich hyperkalorische Ernahrung, Bewegungsmangel sowie psychologische und

psychosoziale Faktoren, die fur die Entstehung von Adipositas verantwortlich sind
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(Wirth, 2003). Dabei sind Faktoren wie Bildung und Berufsstatus nicht nur gemeinsam,
sondern auch unabhangig voneinander mit dem Auftreten von Adipositas assoziiert.
Insbesondere Frauen mit niedrigem sozialen Status sind Uberdurchschnittlich haufig
adipos. Damit stehen auch sozio6konomische Determinanten in engem Zusammen-

hang mit der Verbreitung von Adipositas (Kuntz & Lampert, 2010; Mensink, 2013).

Die konservative multidisziplinare Therapie mit Ernahrungsumstellung, Bewegungsthe-
rapie sowie Verhaltensmodifikation stellt ,den Goldstandard“ einer Gewichtsreduktion
dar. Nur wenige ambulante Programme wie M.O.B.I.L.I.S. und DOC WEIGHT® entspre-

chen den Qualitatskriterien fur ambulante Adipositastherapie nach Hauner et al. (2000).

Die gewahlte Therapie sollte individualisierbar sein und langfristig, sogar ein Leben
lang, durchgeflhrt werden kénnen, da Adipositas eine chronische Krankheit ist, die
lebenslang behandelt werden muss (Bischoff & Betz, 2010; CAADIP, 2010).

Die Behandlung sollte zudem darauf ausgerichtet sein, dass die Malnhahmen vom Pa-
tienten nach Therapieende, also nach einer Phase der Gewichtsreduktion und einer
Phase der Gewichtsstabilisierung, selbststandig fortgefiihrt werden kann. Ziel ist somit
eine Handlungsweise zu wahlen, bei der bei jedem Patienten die Ursachen der Adipo-
sitas systematisch untersucht und dokumentiert sowie intensiv behandelt werden. Da-
bei sollte der sozialen Dimension eine angemessene Bedeutung zukommen (Sharma
& Padwal, 2010; Kuntz & Lampert, 2010).

Wenn Komorbiditaten vorliegen, kann die konservative multidisziplindre Therapie durch

eine zusatzliche medikamentdse Therapie* erganzt werden (DAG, 2014).

Eine gute Moglichkeit die Ursachen, die zu einem Gewichtsanstieg flhren, zu identifi-
zieren, bietet das atiologische System (Abb. 1) von Sharma und Padwal (2010). Dies
beschaftigt sich mit der Fragestellung, wie soziokulturelle, biomedizinische, psycholo-
gische und iatrogene® Faktoren die Energieaufnahme, den Metabolismus und den

Energieverbrauch beeinflussen.

So sollte jede Therapie mit einer Schatzung des Energiebedarfs beginnen und insbe-
sondere erkennen, dass eine Verminderung des Grundumsatzes (GU) — ohne gleich-
zeitige Reduzierung der Energieaufnahme und/oder Erhdhung der Aktivitat — zur Ge-
wichtszunahme filhrt. Wenn demnach Patienten ohne eine auffillige Anderung in
Energieaufnahme oder Aktivitat an Gewicht zunehmen, kann angenommen werden,

dass die Erklarung hierfur eine Reduzierung des Grundumsatzes ist (ebd).

4 Derzeit ist eine gewichtsreduzierende Substanz, der im Gastrointestinaltrakt wirkende Lipasehemmer

Orlistat, fUr die Therapie zugelassen.

5 iatrogen [gr.-lat.]: durch arztliche Einwirkung entstanden.
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| Abb. 1 Differentialdiagnostik der Gewichtszunahme

(nach Sharma & Padwal, 2010)

Gewichtszunahme als Folge der Kombination von reduziertem Grundumsatz,
erhohter Energieaufnahme und/oder verminderter Aktivitat

/Gewichtszunahme infolge eines
»langsamen“ Stoffwechsels

Alter, Geschlecht
Genetik

Endokrine Faktoren Hungergefihl Faktoren
Muskelmasse Emotionales Essverhalten Physische
Phase nach Abnehmen Psychiatrische Probleme Einschrankungen

Medikamente Medikation Schmerzen

: /

/ Gewichtszunahme infolge
erhdhter Energieaufnahme

Soziokulturelle Faktoren
Korperliches

N

N

.

Gewichtszunahme infolge \
verminderter Aktivitéat

Soziokulturelle und
soziodkonomische

/

Medikamente

Behandlung der Ursache:
»langsamer* Stoffwechsel

Behandlung der Ursache:
Erhohte Energieaufnahme

Behandlung der Ursache:
Verminderte Aktivitat

Unter den Ursachen fir einen ,langsamen Stoffwechsel” zahlen Faktoren, die nicht
behandelt werden kénnen. Dazu gehdren das Alter mit einer geschatzten Abnahme
von ca. 150 kcal im Grundumsatz pro Jahrzehnt bei Erwachsenen, das Geschlecht
sowie bedingt die postprandiale Thermogenese. Diese Faktoren tragen jedoch mafR-
geblich zum Verstandnis des Arztes bzw. der Ernahrungsfachkraft sowie des Patienten
bei, warum es zu einer Gewichtszunahme gekommen ist. Diese Information kann zum
besseren Verstandnis und zur Motivation bei der Durchfihrung der Therapiemalnah-
men flhren. Gleiches gilt auch fur die nicht so einfach zu behandelnden ursachlichen
Faktoren, die beiden Hauptgriinde einer Gewichtszunahme: eine kalorische Hyperali-
mentation und die Barrieren fir korperliche Aktivitat. Diese und weitere psychosoziale,
medizinische und 6konomische Griinde stellen in der Adipositasbehandlung Barrieren
fur ein erfolgreiches Adipositasmanagement dar (Mauro, 2008). Um diese Hirden frih-
zeitig zu identifizieren, eignen sich die 4 Ms von Sharma (2010) als Assessmentinstru-
ment (Abb. 2).

Das Ermitteln, Erfassen und Beurteilen dieser Faktoren zur Entwicklung von Lésungen
fur die Bedurfnisse von Patienten in komplexen Situationen in Bezug auf Gesundheit,
sozialen Kontext und Umwelt gehért zu den Kompetenzen der Diatassistenten (EFAD,
2009). In vielen Studien und Ubersichtsartikeln wird {iber positive Ergebnisse der Be-
handlung durch Diatassistenten in multidisziplinaren Teams berichtet (Aills et al., 2008;
Asbee et al., 2009; Delahanty, 2010a, 2010b; Kulick, Hark & Deen, 2010; Lichtenstein,
2007; Molenaar et al., 2010; Snyder-Marlow, Taylor & Lenhard, 2010; Welty et al.,
2007).
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Erndhrung im Kontext der bariatrischen Chirurgie

Diatassistenten Ubernehmen daher innerhalb des Behandlungsteams eine wichtige
Rolle, um fur den Patienten die geeignetste und effektivste Adipositasmanagementstra-
tegie herauszufinden. Dies wird auch in neueren Untersuchungen bestatigt, wie ein

Review von Hartmann-Boyce (2014) zeigte.

b ie s der Adipositas
Abb.2 Die 4 M’s der Adiposi
(nach Sharma, 2010)

MENTAL MECHANICAL
(psychisch) (physisch)
Kognition Schlafapnoe
Depression Avrthritis
Attention Deficit Disorder x_ A Chronische Schmerzen
ADS/ADHS P Reflux
Psychosen N / Thrombose
Essstorungen Intertrigo
Trauma Inkontinenz
Schlafstérungen Fersensporn
ADIPOSITAS
MONETORY METABOLIC
(finanziell) (metabolisch)
Bildung / N Typ-2-Diabetes
Beschaftigung/Beruf / N\, Dyslipidamie
Arbeitsunfahigkeit ¥ Hypertonie
Einkommen Gicht
Versicherung Steatosis hepatis
Begunstigungen PCOS
Supplemente Gallensteine
Gewichtsreduktionsprogramme Krebs

Die Differenzialdiagnose zu den Ursachen einer Gewichtszunhame sowie anthropome-
trischer MaRe reichen fiir die Beurteilung der Morbiditat der Adipositas nicht aus.
Sharma und Kushner (2009) haben ein klinisches Staging-System, dass Edmonton
Obesity Staging System (EOSS, vgl. Abb. 3) vorgeschlagen, um in Erganzung zum
BMI den Schweregrad der Adipositas zu differenzieren. In der Anwendung des EOSS
auf grofle Kohorten wie die National Health and Human Nutrition Examination Surveys
(n = 8.143) sowie die Aerobics Center Longitudinal Study (n = 29.533) konnte die Uber-
legenheit des EOSS gegeniber dem BMI in Bezug auf die Mortalitat gezeigt werden
(Padwal et al., 2011; Kuk et al., 2011).

Ausgehend vom EOSS von Sharma und Kushner zur Differenzierung der Schwere der
Adipositas, das zusatzlich neben der Bestimmung von BMI und Taillenumfang einge-
setzt werden sollte, kénnte das Adipositasmanagement wie in Tab. 5 zusammenge-

fasst werden.
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| Abb.3  Edmonton Obesity Staging System (EOSS)
(nach Freedhoff & Sharma, 2012)

Stage 2

Stage 1 Stage 3

Stage O Stage 4

Sharma und Kushner (2009) schlagen im EOSS zusatzlich eine Staffelung in der In-
tensitat der Lebensstilinterventionen und Kontrolluntersuchungen vor. Zudem impliziert
das System, dass schon bei einem BMI 30 bis 34,9 kg/m? mit chronischer Komorbiditét
und maRigen Einschrankungen ein chirurgischer Eingriff in Erwdgung gezogen werden
kénnte. In Deutschland nennt die S3-Leitlinie zur Chirurgie der Adipositas diese Mog-
lichkeit nur bei Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 in der betreffenden BMI-
Klassifikation und nur im Rahmen wissenschaftlicher Studien (CAADIP, 2010).

Da zunehmend mehr Nachweise hoéherer Evidenzlevel bezuglich der Ergebnisse von
intensiven personenzentrierten Lebensstilinterventionen vorhanden sind, wie die Arbei-
ten von Delahanty (2010 a, 2010 b), Gillies et al. (2007), Knowler et al. (2009), Li et al.
(2010) und Martins et al. (2010) zeigen, ist unter Berucksichtigung der S3-Leitlinie zur
Chirurgie der Adipositas zu empfehlen, dass das Stufensystem zum Adipositasma-
nagement in der Praxis gezielt, neben weiteren adipositasrelevanten Leitlinien, einge-

setzt werden sollte.
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Erndhrung im Kontext der bariatrischen Chirurgie

[ Tab. 5  Stufensystem fiir das Adipositasmanagement
(nach Sharma & Kushner, 2009)
Stufe Beschreibung Management

0 keine offensichtlichen mit Adipositas zusammen-  Identifikation der Faktoren, die zu stei-
hangenden Risikofaktoren (z. B. Blutdruck, Se- gendem Korpergewicht flhren
rum-Lipide, Niichternblutzucker etc. im Normbe-  Beratung zur Vorbeugung weiterer Ge-
reich), wichtszunahme, einschlieBlich gesundes
keine korperlichen Symptome, Essen und Essgewohnheiten und mehr
keine Psychopathologie, Bewegung
keine funktionalen Einschréankungen und/oder
keine Beeintrachtigung der Lebensqualitat

1 Vorliegen von mit Adipositas zusammenhan- Untersuchung der anderen (nicht mit
genden subklinischen Risikofaktoren (z. B. Gewicht zusammenhangenden) Risiko-
grenzwertige Hypertonie, gestdrte Glukosetole- faktoren
ranz, erhéhte Leberenzyme etc.), Intensivere Lebensstilinterventionen
milde physische Symptome (z. B. Dyspnoe bei einschlieRlich Diat- und Bewegungs-
moderater Aktivitat, hin und wieder Beschwer- therapie zur Vorbeugung weiterer Ge-
den, Mudigkeit etc.), wichtszunahme
milde Psychopathologie, RegelmaRige Kontrolle der Risikofakto-
milde funktionale Einschrankungen und/oder ren und des Gesundheitsstatus
milde Beeintrachtigung der Lebensqualitat

2 Vorliegen von mit Adipositas zusammenhan- Initiilerung von Adipositastherapie unter
genden chronischen Erkrankungen (z. B. Hyper-  Erwagung aller Optionen der Verhaltens-
tonie, Diabetes mellitus Typ 2, Schlafapnoe, modifikation, Verhaltenstherapie, medika-
Osteoarthritis, Reflux-6sophagitis, Polyzysti- mentdse und chirurgische Therapie
sches Ovarsyndrom, Angststérung etc.), Enge Kontrolle und genaues Manage-
maRige Einschrankungen bei alltdglichen Aktivi-  ment der Komorbiditaten, wenn ange-
taten und/oder maRige Beeintrachtigung der zeigt
Lebensqualitat

3 Vorliegende Schadigung an Organen wie Herz- Intensivere Adipositastherapie unter
infarkt, Herzinsuffizienz, Komplikationen des Erwagung aller Optionen der Verhal-
Diabetes, behindernde Osteoarthritis, tensmodifikation, Verhaltenstherapie,
bedeutende Psychopathologie, medikamentése und chirurgische Thera-
bedeutende funktionale Einschrankungen pie ) .
und/oder bedeutende Beeintréchtigung der Aggressives Management der Komorbidi-
Lebensqualitat taten, wenn angezeigt

4 Schwere Behinderungen durch adipositas- Aggressives Adipositasmanagement,

assoziierte chronische Erkrankungen (potenziel-
les Endstadium),

schwere behindernde Psychopathologie, schwe-
re funktionale Einschrankungen und/oder
schwere Beeintrachtigung der Lebensqualitat

wenn als machbar erachtet

Palliative MalRnahmen einschlief3lich
Schmerztherapie, Beschaftigungsthera-
pie und psychosoziale Unterstiitzung

Das Stigma Adipositas und seine Bedeutung fiir die bariatrische Chirurgie

Parallel zum Anstieg der Pravalenz von Adipositas lasst sich eine Zunahme von Be-

richten gewichtsbedingter Diskriminierung beobachten. So wurde allein fir die USA ein
Anstieg von ca. 66 % im Verlauf der letzten 10 Jahre berichtet (Puhl, 2007). Grundlage

dieser Diskriminierungserfahrungen ist wahrscheinlich die Zuschreibung negativer Ei-

genschaften (=Stigmatisierung), welche mit dem erhéhten Koérpergewicht verknipft

sind (vgl. Abb. 4). Die Konsequenzen dieser wahrgenommenen Stigmatisierung und
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Diskriminierung sind vielfaltig und tiefgreifend. Entgegen friherer Annahmen, dass
Stigmatisierung und Ausgrenzung dazu fihren, dass Betroffene ihre Bemihungen ver-
starken, wieder Teil der akzeptierten Gesellschaftsgruppe zu werden (also im Bereich
Adipositas Gewicht zu reduzieren), mehren sich nunmehr Ergebnisse, dass ein hohes
MafR an wahrgenommener Stigmatisierung und Diskriminierung mit nachteiligem Ess-
und Bewegungsverhalten assoziiert ist. Darliber hinaus zeigt sich auch ein Einfluss der
Stigmatisierungs- und Diskriminierungserfahrungen auf die psychische Gesundheit der
Betroffenen, der sich unter Umstanden auch pathophysiologisch, z.B. in erhéhten Cor-
tisolspiegeln, abbilden lasst. Zusammengenommen gehen Puhl und Kollegen (2010)
von einem substantiellen Einfluss von Stigmatisierung auf ungulinstige Krankheitsver-

laufe sowie einer erhdhten Morbiditat und Mortalitat bei Adipositas aus.

| Abb. 4  Prozess der Stigmatisierung
(nach Link, Phelan, 2001)

{ Unterschied festgestellt — Label wird vergeben }

!

[ Zusammenhang mit negativem Stereotyp wird hergestellt

|

[ Soziale Distanz wird gesucht

DISKRIMINIERUNG
Individuell
Strukturell

Selbststigmatisierend

Betrachtet man andere stigmatisierende Zustéande und Erkrankungen, wie zum Beispiel
die Infektion mit HIV/AIDS, so zeichnet sich ein Erklarungsmodell der Zuschreibung
negativer Eigenschaften ab. Am Beispiel HIV/AIDS konnte die Rolle der wahrgenom-
menen Verantwortung dokumentiert werden. Die abgeleitete Attributionstheorie (Wei-
ner, 1988) etabliert einen direkten Zusammenhang zwischen dem Ausmalf} der Kontrol-
lierbarkeit der Erkrankung und den folgenden negativen Einschatzungen der Betroffe-
nen. Man kann umgangssprachlich auch von einem Modell der Schuldzuweisung spre-
chen. Wird die ,Schuld” fiir eine Erkrankung beim Einzelnen selbst gesehen, ist eine
negative Sichtweise wahrscheinlicher als fir Erkrankungen, die vermeintlich nicht

selbstverursacht sind.

Fir Ubergewicht konnte experimentell gezeigt werden, dass die wahrgenommene Ver-
antwortung durch Dritte als hoch einzuschatzen ist (De Jong et al., 1993). Ebenfalls
wurde in verschiedenen Stichproben gezeigt, dass Ubergewichtige Personen einer ne-

gativen Beurteilung durch ihre Mitmenschen unterliegen — sowohl im privaten Kontext
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als auch im offentlichen Gesundheitssystem (Puhl et al., 2009; Sikorski et al., 2011).
Zuschreibungen, die sich konsistent in verschiedenen Untersuchungen finden lassen,
beinhalten Aspekte der Aktivitat (,faul“), Motivation (,willensschwach®) sowie Attraktivi-
tat (,unférmig“). Ebenso konnten bevolkerungsreprasentative Studien zeigen, dass die
Allgemeinbevolkerung individuumbasierte Erklarungsansatze fir Adipositas praferiert
und dabei genetische und Umweltfaktoren weitestgehend bagatellisiert (Sikorski et al.,
2011).

Stigmatisierung endet jedoch nicht mit der blo3en Zuschreibung von negativen Eigen-
schaften, sondern erstreckt sich weiterhin in einen Bereich, in dem auch das 6ffentliche
Gesundheitssystem eine grof3e Rolle spielt. So erfolgt auch die Finanzierung von ope-
rativen Methoden zur Adipositasbehandlung nach dem Solidaritatsprinzip und kann
demnach ein Fokus negativer Einstellungen sein. So konnte gezeigt werden, dass die
deutsche Bevolkerung operativen Methoden skeptisch gegenubersteht: Wahrend le-
bensstilbasierte Malnahmen als effektiv angesehen werden, sehen nur ca. 60 % der
Bevdlkerung eine Operation als effektiv an (Sikorski et al., 2013). Noch groRer ist die
Zurickhaltung, wenn es darum geht, diese Methode entweder selbst zur Gewichtsab-
nahme zu wahlen oder im Bekannten-/Freundeskreis zu empfehlen. Nur 22 % wirden
eine solche Empfehlung aussprechen bzw. ein operatives Verfahren in Anspruch neh-
men. Diese Skepsis beeinflusst also einerseits Betroffene selbst in der Entscheidungs-
findung und in ihrem Hilfesuchverhalten. Andererseits findet sich diese Skepsis auch
bei Entscheidungstragern und Behandlern, was ebenfalls die Behandlungswahl beein-
flusst. So werden in den USA aktuell nur ca. 1 % der in Frage kommenden Patienten
auch operiert (Dumon & Murayama, 2011). In Deutschland liegt der durchschnittliche
BMI von operierten Patienten hoher als in anderen Landern (Stroh et al., 2009) — die
Mechanismen dieser Phanomene sind noch nicht bekannt, kénnten aber in Teilen mit

den Einstellungen der professionellen Helfer assoziiert sein.

Doch auch auf Seiten der Patienten gibt es Faktoren, die die Wahrnehmung bariatri-
scher Chirurgie mafgeblich beeinflussen kénnen. In einer experimentellen Arbeit von
Vartanian und Fardouly (2013) zeigte sich, dass Patienten, die ihr Gewicht mittels einer
bariatrischen Operation reduzieren konnten, negativer bewertet wurden, als Personen,
die durch konventionelle Verfahren Gewicht verloren. Die Adressierung dieses Aspekts
der potentiellen negativen Bewertung durch die Umwelt ist daher in der Vorbereitung
zur Operation als auch in der Nachbereitung essentiell. Es scheint, als wiirde bariatri-
sche Chirurgie hier als inakzeptable ,Abklrzung“ der Gewichtsabnahme klassifiziert.
Deutlich wird auch, dass dieser Aspekt sich nur schwer mit den Ergebnissen einer mo-

deraten Effektivitdtswahrnehmung deckt — eine Aufklarung der Bevolkerung scheint
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hier also unerlasslich. Ein weiterer Aspekt, der auch nach einer bariatrischen Operation
eine Rolle spielt, ist der des sogenannten ,Reststigmas®. Studien legen nahe, dass ein
Teil der negativen Bewertungen auch nach einer erfolgreichen Gewichtsabnahme zu-

rickbleibt, sobald die friihere Adipositas der Person bekannt ist (Latner et al., 2012).

Fasst man die vorliegenden Forschungsergebnisse zusammen, so zeigt sich, dass
negative Einstellungen gegeniiber Menschen mit Adipositas haufig und ausgepragt
sind. Sie sind aulRerdem verkniipft mit der Ansicht, dass Adipositas — im Gegensatz zu
den aktuellen Erkenntnissen der Wissenschaft — eine selbstverursachte Erkrankung ist,
die durch Selbstkontrolle reversibel ist. Die Etablierung eines multikausalen Entste-
hungsmodells und die Aufklarung der deutschen Bevolkerung stehen daher als wichti-
ge Anknupfungspunkte fur erfolgreiche Stigmainterventionen zur Verfugung. Ein Teil
dieser Bemuihungen muss es sein, auch die mediale Darstellung von ibergewichtigen
Menschen zu modifizieren bzw. starker zu achten. So haben verschiedene Autoren in
der Vergangenheit eine ausgesprochen negative, belustigende Berichterstattung tber
Ubergewicht in der deutschen Medienlandschaft gezeigt (Hilbert et al., 2007), welche

bis zum heutigen Tag fortbesteht.

Korperzusammensetzung, Excess weight loss und Energiebedarf

Die Vorteile des Body-Mass-Index und seine Grenzen

Der Body Mass Index (BMI) ist die einfachste Methode zur Beurteilung des Korperge-
wichts und gilt als Standard fur dessen Klassifikation (WHO, 2000). Die Vorteile des
BMI sind die sehr schnelle Durchfihrbarkeit und bei Normalgewichtigen eine enge Kor-
relation mit dem Korperfettgehalt (EImadfa, 2004).

Der BMI kann auch bei Adipositas als Bewertungsgrundlage im Therapieverlauf zur
Verdeutlichung eines Gewichts-Trends herangezogen werden (Beechy et al., 2012;

Das et al., 2003). Dennoch ist die Aussagekraft des BMI teilweise eingeschrankt.

» Der BMI weist bei starkem Ubergewicht keine enge Korrelation mit dem Kérper-
fettgehalt auf (Beechy et al., 2012; Das et al., 2003; Frankenfield et al., 2001).

» Der BMI unterscheidet nicht zwischen Fett- und Magermasse.

Sehr muskulése Personen werden als adipds klassifiziert, und bei stark reduzierter
Muskelmasse und gleichzeitig erhéhter Fettmasse besteht die Gefahr, dass ein erhéh-

ter BMI eine Mangelernahrung maskiert (Biesalski et al., 2010).

» Der BMI gibt keine Auskunft Gber die Fettverteilung.
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» Der BMI berucksichtigt weder Alter, Gesundheitszustand, Ethnizitdt noch Ge-
schlecht.

Somit ist beispielsweise die Anwendung des BMI im Alter durch GréRenverlust und
Abnahme von Muskelmasse zur Abschatzung des Korperfettes limitiert. Es kommt zu
einer Zunahme des BMI, ohne dass das Korpergewicht ansteigt. Daher wird von eini-
gen Autoren die Verwendung eines altersangepassten BMI empfohlen (Sorkin et al.,
1999).

Methoden der Kérperzusammensetzungsanalyse

Die Ergebnisse einer Kérperzusammensetzungsanalyse tragen dazu bei, die Ernah-
rungsberatung zur Pravention und Therapie erndhrungsabhangiger Erkrankungen indi-
viduell an den Patienten anzupassen sowie Therapiefortschritte, die nicht immer not-
wendigerweise auf der Waage ablesbar sind, sichtbar zu machen. Im Vergleich mit der
Erhebung des BMI ist eine Kérperzusammensetzungsanalyse aufwendiger, liefert aber
Uber das Gewicht hinaus differenzierte Erkenntnisse. Der Begriff Adipositas steht fur
eine exzessive Vermehrung von Kérperfett, und vor allem ein UbermaR des viszeralen
Fettgewebes geht mit einem erhéhten metabolischen Risiko einher. Aus diesem Grund
fordern einige Autoren die Entwicklung von Datenbanken und Standards zur Klassifi-
zierung der Adipositas basierend auf Korperfett, statt auf BMI als dessen Surrogatpa-
rameter (Burkhauser und Cawley, 2008; Prentice und Jebb, 2001).

Bei einer Kdrperzusammensetzungsanalyse werden die einzelnen Bestandteile des
menschlichen Kérpers wie Korperfett, Muskelmasse, Wasser oder Knochenmineralien,
erfasst und quantifiziert. Die unterschiedlichen Messmethoden basieren auf atomaren,
molekularen sowie zellularen Modellen oder Gewebsebenen (Duren et al., 2008). Star-
kes Ubergewicht (BMI > 35 kg/m?) stellt jedoch bei der Kérperzusammensetzungsana-
lyse haufig eine methodische Herausforderung dar. Mit Adipositas assoziierte physio-
logische Veranderungen kdonnen die Aussagekraft gangiger Analysemethoden limitie-
ren (Beechy et al., 2012; Das, 2005). Im Folgenden werden einige fiir den klinischen
Alltag relevante Techniken zur Koérperzusammensetzungsanalyse vorgestellt sowie
deren Bedeutung und methodische Besonderheiten in der Anwendung bei adipdsen

Patienten erlautert.

Taillenumfang
Der mit einem MaRband an definierten anatomischen Referenzpunkten gemessene
Taillenumfang dient als Index fiir das Fettverteilungsmuster eines Menschen (Biesalski

et al., 2010; Hu, 2008). Der Taillenumfang dient als verlasslicher Pradiktor fiir Uberge-
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wicht und gilt als aussagekraftiger als der BMI allein (Hu, 2008): Das Risiko fur kar-
diovaskulare und metabolische Komplikationen steigt bei einem Taillenumfang > 80 cm
bei Frauen und > 94 cm bei Méannern. Ubersteigt der Taillenumfang 88 cm bei Frauen
und 102 cm bei Mannern, so spricht man von abdomineller Adipositas mit einem deut-
lich erhdhten Risiko fur kardiovaskulare Erkrankungen und Diabetes (Biesalski et al.,
2010). Die einfache und schnelle Durchfiihrbarkeit machen diese Messung sowohl im

klinischen als auch im ambulanten Kontext alltagstauglich.

Die Reproduzierbarkeit dieser Messtechnik wird jedoch haufig als gering bewertet, da
bislang kein allgemein akzeptiertes und standardisiertes Messprotokoll, sondern unter-
schiedliche Anleitungen fir die Durchfihrung der Messung und fiur die Lokalisierung
der anatomischen Messpunkte existieren. Zudem ist es bei Adipdsen schwierig, die
Taille korrekt zu identifizieren.

Bei einem BMI > 35kg/m? ist unabhéngig von der Fettverteilung und auch ohne Erfas-
sung des Taillenumfangs von einem erhdhten Komplikationsrisiko auszugehen (Bie-
salski et al., 2010). Das Konzept des ,hypertriglyceriddmischen Bauches” bezieht zu-
satzlich zum Taillenumfang die Triglyceridspiegel ein. Die Pravalenz kardiovaskularer
Risikofaktoren ist demnach signifikant erhoht, wenn der Taillenumfang bei Mannern 90
cm und bei Frauen 85 cm U(berschreitet und in Kombination mit Plasma-

Triglyceridspiegeln von > 2.0 mol/I (177 mg/dl) vorliegt (Solati et al., 2004).

Waist-To-Hip-Ratio

Setzt man Taillen- und Hulftumfang ins Verhéltnis, so erhalt man das Waist-To-Hip-
Ratio (WHR). Ein WHR von > 0,85 bei Frauen und > 1,0 bei Mannern spricht fur eine
androide Fettverteilung. Das WHR ist schwieriger zu interpretieren als der Taillenum-
fang, denn ein erhdhtes WHR kann sowohl eine Zunahme des Viszeralfettes als auch
die Abnahme der Muskelmasse im Bereich von GesaR und Oberschenkeln bedeuten.
Dies ist vor allem im Alter zu berlcksichtigen, da es hier zur Abnahme der Muskelmas-
se kommt (Hu, 2008). Da der Taillenumfang als zuverlassiger Indikator fir die zentrale
Fettsucht gilt und einfacher erfasst werden kann, ist er dem WHR vorzuziehen (Bie-
salski et al., 2010; Hu, 2008).

Hautfaltendicke
Die Hautfaltendicke wird mit einem Kaliper Ublicherweise an Trizeps, Bizeps, sub-
scapular und suprailiacal ermittelt. Sie dient der indirekten Bestimmung des Korperfet-

tes unter den Annahmen, dass eine enge Beziehung zwischen subkutanem und Ge-
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samtkorperfett, eine konstante Komprimierbarkeit der Hautfalten und eine gleichmafi-
ge Verteilung des Fettgewebes im Korper bestehen. Mit Hilfe von populations- und
geschlechtsspezifischen Pradiktionsformeln wird der Korperfettgehalt errechnet. Es ist
bei adipdsen Patienten oft problematisch, die zu messende Hautfalte korrekt zu lokali-
sieren und ausreichend vom Muskel abzuheben (Gray et al., 1990). Dies erhoht den
Fehler bei der Hautfaltenmessung, der bereits beim Normalgewichtigen eine hohe Un-
tersucherabhangigkeit nachgesagt wird, und kann fiir den Patienten, wenngleich nicht
schmerzhaft, so doch unangenehm werden. Bei der Arbeit mit adipdsen Patienten er-
weisen sich die uUblicherweise erhaltlichen Kaliper haufig als zu klein fir die GroRe der
Hautfalten. Es existiert zwar ein gréReres Kalipermodell, welches jedoch fir den Unter-
sucher schwerer handhabbar ist (Beechy et al., 2012). Die Mehrzahl der Formeln, die
zur Berechnung des Korperfettes herangezogen werden, basieren auf den Ergebnis-
sen von normalgewichtigen Personen und sind fiir Adipdse nicht validiert. Fir eine
standardisierte Durchfiihrung anthropometrischer Untersuchungen wird eine Schulung

des Personals zur Erlernung der Messtechniken empfohlen.

Bioelektrische Impedanzanalyse (BIA) und BIA-Vektoranalyse (BIVA)

Die Bioelektrische Impedanzanalyse beruht auf der Messung des elektrischen Wider-
standes (Impedanz) des Koérpers gegen einen schwachen, nicht splirbaren Wechsel-
strom und erfolgt mit Hilfe von Einwegelektroden, die an Handen und Fiien des Pati-
enten angebracht werden (Kyle et al., 2004a,b). Die verschiedenen Korpergewebe
leiten den Strom unterschiedlich stark, was die Differenzierung der Kdérperkomparti-
mente Gesamtkdrperwasser, Fettmasse, Fettfreie Masse und Korperzellmasse ermog-
licht. Das Fettgewebe ist durch seinen geringen Wasseranteil ein weniger guter Leiter
fur den Strom als die Muskelmasse, welche sich durch einen hohen Wasseranteil aus-
zeichnet. Die bei Adipositas auftretenden Veranderungen von Korperform und Hy-
dratationsstatus, mit erhdhtem Kdrperwasser und relativer Ausweitung der extrazellula-
ren Flissigkeit, resultieren in einer Unterschatzung des Korperfettes (Beechy et al.,
2012; Das, 2005; Haas et al., 2012). Trotz ihrer Limitierungen ist die BIA eine valide
und einfach durchfiihrbare Methode, mit der auch bei Ubergewicht die Kérperzusam-
mensetzung gemessen werden kann. Die BIA-Messergebnisse in Form der Widerstan-
de Rz und Xc sind populationsspezifisch, daher sollten spezielle Pradiktionsformeln fir
Ubergewichtige ausgewahlt werden. RegelmaRige Schulungen des Messpersonals zur
standardisierten Durchfiihrung der BIA-Messung steigern die Qualitat der Ergebnisse.
So ist beispielsweise eine ausreichende Liegezeit vor der Messung ebenso entschei-

dend wie die korrekte Positionierung des Patienten.
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Die Bioelektrische Impedanz-Vektoranalyse (BIVA) nutzt als formelunabhangige Wei-
terentwicklung der BIA die graphische Darstellung eines Vektors, der sich aus den Wi-
derstandswerten ergibt (vgl. Abb. 5). Die BIVA bietet die Moglichkeit, den Hydratati-
onsstatus und die Kérperzellmasse graphisch in einem Nomogramm darzustellen und
so Veranderungen der Koérperzusammensetzung auf qualitativer Ebene zu bewerten.
Durch wiederholte BIVA-Messungen im Verlauf einer Gewichtsreduktion kann der un-
gewollte Verlust von Muskelmasse vorzeitig entdeckt und durch gezielte erndhrungs-

therapeutische Strategien verhindert werden (Nicoletti et al., 2014).

I Abb.5 Bioelektrische Impedanz-Vektoranalyse
(eigene Darstellung)
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Air-Displacement-Plethysmographie (ADP)

Das Prinzip der Air-Displacement-Plethysmographie mit dem BodPod® beruht auf der
Hydrodensitometrie (Ellis, 2000). Durch Luftverdrangung und Druckveranderungen in
einer speziellen Messkammer durch den Probanden wird dessen Koérpervolumen ge-
messen und daraus die Kérperdichte berechnet. Uber die Kérperdichte wird wiederum
der relative Anteil von Fettmasse und fettfreier Masse errechnet, wobei eine geringere
Dichte mit einem héheren Anteil an Korperfett assoziiert ist. Der ADP wird eine hohe
Prazision und Aussagekraft der Ergebnisse auch bei Adipositas zugeschrieben (Be-
echy et al., 2012). Diese nicht-invasive Messung ist schnell und einfach durchfihrbar,
allerdings wird sie durch die hohen Kosten fir die Anschaffung des Geréates bislang nur
in einigen Forschungszentren durchgefiihrt. Die Notwendigkeit des Tragens enger Ba-
debekleidung wéhrend der Messung kann die Compliance bei stark Ubergewichtigen

einschranken.
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Dual-Energy-Xray Absorptiometry (DEXA)

Bei der DEXA wird der Korper mit Rontgenstrahlung sehr geringer Intensitat gescannt.
Fettmasse, fettfreie Masse und Knochen konnen aufgrund ihrer unterschiedlichen
Dichte unterschieden und quantifiziert werden. Auch gelingt eine Erfassung von an-
droidem oder gynoidem Fettverteilungsmuster. Bei Normalgewichtigen gilt diese Mes-
sung als sehr prazise, bei ausgepragter Adipositas verringert sich die Prazision (Bie-
salski et al., 2010), beispielweise durch Veradnderung des Rdntgenstrahls mit zuneh-
mender Gewebedicke (Beechy et al., 2012). Kosten und Aufwand dieser Methode sind
hoch, die Durchfuihrung erfolgt meist im klinischen Forschungskontext durch qualifizier-
tes technisches Personal. Fir herkdbmmliche Scanner existiert ein Gewichtslimit, wel-
ches stark Ubergewichtige Personen haufig Uberschreiten. Allerdings wurden mittler-

weile auch spezielle DEXA-Geréte fiir Ubergewichtige entwickelt.

Excess Weight Loss

Im Zusammenhang mit der Gewichtsabnahme bei starker Adipositas nach bariatrischer
Chirurgie wurde der Begriff ,Excess (body) weight loss“ entwickelt. Diese GrofRe ist
eine prozentuale Angabe des abgenommenen Gewichts in Bezug zum Ausgangsge-

wicht, unter Bertcksichtigung des Idealgewichts (Dixon et al., 2005):

Ausgangsgewicht — Aktuelles Gewicht)

Excess weight loss (YoEWL) = ( x100

(Ausgan gsgewicht — Ideal, gewicht)

Unklar ist hier jedoch die Definition des |dealgewichts. Wahrend einige Autoren bei
einem BMI von 22 - 25 kg/m? von Idealgewicht sprechen (Dixon et al., 2005; Shah et
al., 2006), basieren andere Vorschlage fur die Berechnung des Idealgewichts, wie die
von Deitel & Greenstein (Deitel, Greenstein, 2003), auf Tabellen der Metropolitan Life
Insurance Company, welche die Mortalitat bzw. die optimale Lebenserwartung hinsicht-
lich des Korpergewichts bezogen auf die Korpergrofie berilicksichtigt (1983 metropoli-
tan height and weight tables). Morbiditat oder die Inzidenz fiir Erkrankungen werden
jedoch auler Acht gelassen (Shah et al., 2006). Die Problematik in der Definition eines
Idealgewichts liegt bereits darin, dass es fir diesen festgelegten Wert keine Schwan-
kungsbreite gibt. Das |dealgewicht einer Person ist jedoch sehr variabel und bewegt
sich innerhalb eines bestimmten Bereichs. Zudem fehlt bei dieser theoretischen Groélie
der Beleg dafir, dass der festgelegte Wert tatsachlich ideal fiir eine bestimmte Person
bezlglich ihres Risikos fur die Entstehung metabolischer Erkrankungen ist (Dixon et
al., 2005). Hinzu kommt, dass die Festlegung des Idealgewichts mit 25 kg/m? fiir viele
adipose Patienten zu Frustration flihren kann, da das Erreichen dieses Gewichts un-

maoglich scheint und oftmals als unrealistisch anzusehen ist (Sharma et al., 2010). Um
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das wahre Idealgewicht zu kalkulieren, sollten Faktoren wie die Dynamik der Ge-
wichtszunahme bis zum extremen Ubergewicht, korperliche Aktivitat, verschiedene
Blutparameter (Blutdruck, Insulin, Lipide/Cholesterol) und das Fettverteilungsmuster
berlicksichtigt werden (Bray, 1998). Alternativ zur Angabe ,Excess weight loss® wird
die Verwendung des Excess BMI Loss (%EBMIL) diskutiert, welche die Festlegung

eines Idealgewichts umgeht (Dixon et al., 2005):

(AusgangsBMI — Aktueller BMI )
(AusgangsBMI —25)

Excess BMI loss (YoEBMIL) = x100

Jedoch wird auch hierbei von einem idealen BMI = 25 kg/m? ausgegangen. Individuelle
und populationsspezifische Unterschiede gehen nicht mit in die Berechnung ein. Hat
ein Patient einen extrem hohen Ausgangs-BMI (z.B. 60 kg/m?) und halbiert diesen
durch eine Gewichtsabnahme, so liegt der %EBMIL im Vergleich zu einem Patienten
mit geringerem Ausgangs-BMI (z.B. 36 kg/m?) viel niedriger, der diesen zwar ebenfalls
halbiert, dazu jedoch weniger Korpergewicht verlieren muss (Baltasar et al., 2008).
Eine deutlichere und verstandlichere Angabe zur Entwicklung des Koérpergewichts
nach bariatrischer Chirurgie stellt maoglicherweise der prozentuale Gesamt-
gewichtsverlust dar (%TWL). Er ist unabhangig von Ausgangs- und Idealgewicht
oder -BMI und flr den betroffenen Patienten leichter nachzuvollziehen (van de Laar et
al., 2011).

Bestimmung des Energiebedarfs

Um eine Gewichtsreduktion zu erreichen, muss die Energieaufnahme den Energiever-
brauch unterschreiten. Der Gesamtenergieumsatz setzt sich aus dem Ruhe-Nuchtern-
Umsatz (RNU), der nahrungsinduzierten Thermogenese, und dem Energieverbrauch
fur korperliche Aktivitat zusammen. Der RNU beim gesunden Normalgewichtigen be-
tragt in der Regel ca. 60-70 % des Gesamtenergiebedarfs, ist aber von Mensch zu
Mensch unterschiedlich und hangt von zahlreichen Faktoren ab. Hierzu zahlen Ge-
schlecht, Grofle, Korpergewicht, Alter, Kérperzusammensetzung, aber auch Erkran-
kungen, Essverhalten und genetische Pradisposition. Eine einfache Formel besagt,
dass der RNU einer erwachsenen Frau 0,9 kcal pro kg Kérpergewicht pro Stunde, der
eines erwachsenen Mannes 1 kcal pro kg Kérpergewicht pro Stunde entspricht (EImad-
fa, 2004). Um den Gesamtumsatz zu erhalten, multipliziert man den RNU mit dem so-
genannten Physical Activity Level (PAL), der je Schweregrad der im Alltag verrichteten
korperlichen Arbeit von 1,2 — 2,4 reicht (Biesalski und Grimm, 2007). Weitere empirisch
ermittelte Formeln ermoglichen die genauere Schatzung des RNU unter Beriicksichti-

gung von Alter, GroRRe, Geschlecht und Kérpergewicht (WHO, 1985; Harris und Bene-
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dict, 1918). Der mithilfe von Pradiktionsformeln ermittelte Schatzwert des RNU kann
jedoch bereits im Normalgewicht deutlich vom tatsachlichen RNU einer Person abwei-
chen. Fur Adipose sind viele Formeln ungeeignet, da die Patienten weniger stoffwech-
selaktives Gewebe vorweisen und der RNU folglich meist zu hoch geschatzt wird
(Wechsler, 2003). Eine an den BMI adaptierte Berechnung des Grundumsatzes wurde
von Muller et al. entwickelt (Muller et al., 2004). Die Analyse des RNU mittels indirekter
Kalorimetrie liefert genauere Ergebnisse als die formelbasierten Schatzwerte (Wechs-
ler, 2003). Bei der indirekten Kalorimetrie werden unter einer Haube die Atemgase ei-
nes ruhenden, nuchternen Patienten unter thermoneutralen Bedingungen gemessen.
Sauerstoffverbrauch und Kohlendioxid-Abgabe verhalten sich proportional zur im Kor-
per produzierten Warme und somit zu den energetisch ablaufenden Prozessen
(Elmadfa, 2004).

Physiologische Grundlagen des Gastrointestinaltraktes

Der Gastrointestinaltrakt dient dem Transport des Speisebreis, der Nahrstoffverdauung
und -absorption, der Reservoirbildung, der Bildung und Ausscheidung des Faeces so-
wie der Mitwirkung bei der Regulation des Wasser- und Elektrolythaushaltes. Die Ko-
ordination dieser Prozesse erfolgt dabei sowohl nerval, Uber das enterische Nervensy-
stem, als auch hormonell. Die wichtigsten Vertreter gastrointestinaler Hormone sind
Gastrin (aktiviert die Magensaftsekretion), dessen Antagonist Sekretin, Cholezytokinin
(aktiviert die Magen-/ Darmmotilitat und die Sekretion von Verdauungsenzymen) und
das glukoseabhangige insulinotrope Peptid (GIP) (fordert die Insulinfreisetzung, hemmt

die Magensaftsekretion sowie die Magenmotilitat) (Schek, 2009; Vaupel, 2010).

Mundhéhle [Cavitas oris], Rachen [Pharynx] und Speiseréhre [Osophagus]

Die aufgenommene Nahrung wird durch den Kauvorgang zerkleinert. Hieran sind ne-
ben dem Unter- und Oberkiefer mit den Zahnen auch die entsprechenden Muskelpar-
tien, die Zunge sowie der Gaumen beteiligt. In Verbindung mit dem angeregten Spei-
chelfluss wird die aufgenommene Nahrungsportion zu einer gleitfahigen Masse (Bo-
lus). Der Speichel enthalt Verdauungsenzyme, sodass die Aufspaltung der Nahrungs-
bestandteile bereits in der Mundhdhle beginnt. Das hierbei sezernierte Enzym Ptyalin,
eine a-Amylase, katalysiert die Aufspaltung von Starke. Dieser Vorgang fordert neben
der durch die Erwarmung des Nahrungsbreis hervorgerufenen Freisetzung fliichtiger
Substanzen die gustatorische Empfindung, welche letztlich fur den Genusswert von
Speisen verantwortlich ist (Schek, 2009; Vaupel, 2010).
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Nach AbschlielRen des Kauvorganges folgt das Schlucken der Nahrung. Durch das
Schieben des Bolus mit Hilfe der Zunge zum Gaumen wird der Schluckreflex im Ra-
chen willkirlich ausgel6st. Hierbei wird die Luftrohre kurzzeitig verschlossen. Der Wei-
tertransport in den Magen erfolgt nun unwillkiirlich Gber die Speiseréhre mittels Propul-
sionsbewegungen und dauert nur ca. 10 Sekunden. Dabei verhindern drei Ver-
schlussmechanismen, sog. Osophagussphinkter, welche sich im oberen, mittleren und
unteren Bereich der Speiserdhre befinden, ein ZurtckflieRen der Nahrung (Reflux)
(Lang & Lang, 2007).

Magen [Ventriculus]

Der Schluckreflex und die darauf folgende Dehnung der Speiserthre fiihren zu einer
Erschlaffung der Magenmuskulatur (rezeptive Relaxation). Dies ermdglicht eine Deh-
nung des Magens bis zu einem Volumen von ca. 1,5 Liter, ohne dass eine merkliche
Steigerung des Mageninnendrucks ausgel6dst wird. Propulsionsbewegungen beférdern
den Nahrungsbrei in Richtung des Magenpfértners (Pylorus), welcher jedoch jeweils
nur ca. 10 ml in den Dinndarm durchlasst. Der restliche Teil verbleibt vorerst im Ma-
gen. Die Propulsionsbewegungen flihren demnach auch zu einer Durchmischung des
Nahrungsbreis. Flissigkeiten passieren den Magen dabei schneller als feste Nah-
rungsbestandteile. Diese verweilen in der Regel zwischen 1 und 5 Stunden im Magen
(Lang & Lang, 2007).

Die Schleimhaut des Magens sezerniert den sog. Magensaft mit einer Menge von 2 bis
3 I/d. Die Steuerung der Sekretion erfolgt sowohl nerval als auch hormonell. Das Se-

kret enthalt u.a. folgende Stoffe:

=  Muzine und Bikarbonat (HCOj3") werden von den Nebenzellen gebildet und dienen

dem Schutz der Magenwand vor der Selbstverdauung.

=  Salzsaure (HCI) wird von den Belegzellen gebildet und dient der Abtétung von
Mikroorganismen, der Aktivierung von Pepsinogenen, der Denaturierung von Nah-

rungsproteinen und somit der Freisetzung von Eisen, Kalzium und Vitamin By,.

=  Pepsinogene werden von den Hauptzellen sezerniert. Durch den Kontakt mit HCI
findet eine Aktivierung zu Pepsinen, welche die Proteinhydrolyse zu Polypeptiden

katalysieren, statt.

= Der Intrinsic-Faktor (IF) wird von den Belegzellen gebildet. Zum Schutz von Vit-
amin B4, vor der Magensaure wird ein magensaftresistenter Komplex gebildet.
Mehrere darauffolgende Reaktionen ermdglichen schlieRlich die Resorption von

Vitamin B4, im lleum.
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Wahrend die Sekretion von Bikarbonat und Muzin kontinuierlich erfolgt, werden HCI
und Pepsinogen hingegen nur in Abhangigkeit von der Nahrungsaufnahme abgegeben
(Vaupel, 2010).

| Abb.6  Schematische Darstellung des Gastrointestinaltraktes
(eigene Darstellung)
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Diinndarm [Intestinum tenue], Leber [Hepar] und Bauchspeicheldriise [Pankreas]
Der DUnndarm gliedert sich in die drei Abschnitte Duodenum, Jejunum und lleum. Das
Duodenum schlief3t sich an den Magen an. In diesem Abschnitt finden wichtige Ver-
dauungsvorgange statt. Die Resorptionsflache wird dabei durch Ausstilpungen der
Schleimhaut (Kerckring'sche Falten und Zotten) massiv vergroRert. Die Bauchspei-
cheldriise sezerniert neben Bikarbonat, welche die Neutralisierung des sauren Nah-
rungsbreis (Chymus) ermdglicht, auch Insulin und Glucagon, welches fir die Homdo-
stase des Blutzuckerspiegels bendtigt wird, Elektrolyte, organische Verbindungen und
inaktive Vorstufen von Verdauungsenzymen, sog. Proenzyme. Dies dient dem Schutz
der Bauchspeicheldrise. Bei einem Ruickstau des abgegebenen Sekretes wird so eine
mogliche Selbstverdauung unterbunden. Es werden sowohl Glukosidasen, welche die
Hydrolyse von Starke katalysieren, als auch fiir die Proteinhydrolyse verantwortliche
Proteasen sowie Esterasen, welche wiederum fir die Aufspaltung von Triglyceriden
zustandig sind, sezerniert. Das Sekret der Bauchspeicheldrise ist dementsprechend

fur die Neutralisierung des Chymus, die Fortsetzung der enzymatischen Aufspaltung
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von Kohlenhydraten, Proteinen und Fetten sowie fur die Einleitung der Verdauung von
Nukleinsauren notwendig (Schek, 2009; Vaupel, 2010).

Die Zellen der Leber bilden die sog. Gallenflissigkeit. Gemeinsam mit dem Pankreas-
saft wird sie in das Duodenum abgegeben. Dieser Gang wird, ahnlich der Speiserdhre,
durch einen Sphinkter verschlossen, der einen Ruckfluss des Sekretes bzw. des Chy-
mus in den Gang verhindern soll. Neben der Neutralisierung des sauren Nahrungsbreis
ist eine wichtige Funktion dieses Sekretes die Emulgierung von Nahrungsfetten sowie
die Loésungsvermittlung von wasserunléslichen Verbindungen durch Ausbildung von
Mizellen. Zwischen den einzelnen Mahlzeiten wird das von der Leber abgegebene Se-
kret zum Grof3teil zur Verdickung und Speicherung in die Gallenblase transportiert. Die
Gallensauren werden im letzten Dinndarmabschnitt, dem lleum, fast ganzlich reabsor-
biert, sodass nur ein geringer Teil von weniger als 5 % ausgeschieden wird. Uber den
enterohepatischen Kreislauf erfolgt der Rucktransport zur Leber und die Wiederver-
wendung. Die Leber ist aulerdem an weiteren Abbau- und Entgiftungsvorgangen so-
wie an der Aufrechterhaltung einer konstanten Energieversorgung der Organe beteiligt
(Vaupel, 2010).

Auch die Dunndarmschleimhaut selbst sezerniert Enzyme, Bikarbonat, Schleim und
Salze. Des Weiteren gibt es auch membranstandige Enzyme, wie beispielsweise Mal-
tase, Saccharase und Aminopeptidasen, welche an der Hydrolyse der Nahrungsbe-
standteile beteiligt sind. Neben den aufgespaltenen Kohlenhydraten, Fetten und Pro-
teinen werden auch andere wichtige Bestandteile der Nahrung, wie Elektrolyte, Wasser
und Mikronahrstoffe, im Dinndarm resorbiert. Der Nahrungsbrei wird Gber Segmenta-
tions- und Propulsionsbewegungen durch den Dinndarm transportiert. Bei flissiger
Konsistenz dauert die Passage des Dunndarms ca. 2 Stunden, bei fester durchaus
3 und mehr Stunden. Am Ende des Dunndarms tritt wiederum eine Verstarkung der
Ringmuskulatur auf, die einen Reflux verhindern soll und zu einer Druckerhdéhung fihrt.
Hierliber findet auch die Regulation der in den Dickdarm transportierten Nahrungs-

menge statt (Lang & Lang, 2007).

Dickdarm [Intestinum crassum]

Der Nahrungsbrei verbleibt im Dickdarm, welcher eine Lange von ca. 1,2 bis 1,5 m hat,
bei einem Erwachsenen zwischen 20 und 35 Stunden. Dies kann jedoch starken
Schwankungen unterliegen. Im Gegensatz zum Magen und Dinndarm ist die Bakteri-
enkonzentration hier mit bis zu 1012 pro ml sehr hoch. Diese gewinnen in der Regel
Uber Garungs- oder auch Faulnisprozesse anaerob Energie. So findet hier beispiels-

weise auch die Fermentierung von Ballaststoffen statt. Einige Bakterienarten sind au-
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ferdem an der Synthese von Vitamin K beteiligt. Der Verschluss zwischen DiUnn- und
Dickdarm, die lleozakalklappe, dient somit u.a. auch der Aufrechterhaltung der unter-

schiedlichen Bakterienbesiedelungen in den einzelnen Darmabschnitten.

Wahrend der langen Transitzeit werden vor allem Elektrolyte und Wasser reabsorbiert,
was zu einer Verdickung des Nahrungsbreis fuhrt. Die unverdaulichen Teile der Nah-
rung sowie korpereigene Substanzen, beispielsweise abgestorbene Zellen, sammeln
sich im Rektum an und werden schlief3lich als Faeces Uber den Anus ausgeschieden
(Schek, 2009; Vaupel, 2010).

Gesundheitsokonomische Aspekte der Adipositas und

bariatrischen Chirurgie

Die Tatsache, dass die Adipositas Schrittmacher fiir eine Vielzahl gesundheitsrelevan-
ter Begleiterkrankungen ist, flhrt zu einer erhdhten Nachfrage an Gesundheitsleistun-
gen. Verbunden mit einer geringeren Lebensqualitat, grofleren funktionalen Limitatio-
nen und einer geringeren Lebenserwartung ist von héheren Krankheitskosten adipdser
Menschen auszugehen. Aus 6konomischer Perspektive quantifizieren die mit Adiposi-
tas verbundenen Kosten den Konsum an Gesundheitsleistungen (direkte Kosten) so-
wie den volkswirtschaftlichen Produktivitatsverlust (indirekte Kosten) in monetaren Ein-
heiten, der durch krankheitsbedingte Arbeitsunfahigkeit, Erwerbsunfahigkeit oder vor-

zeitigen Tod hervorgerufen wird (Brunner & Stollenwerk, 2006).

Direkte Kosten der Adipositas umfassen die direkten Behandlungskosten der Adiposi-
tas als auch die Kosten, die durch die Therapie adipositasassozierter Begleiterkran-
kungen (z.B. Diabetes mellitus Typ 2, kardiovaskulare Erkrankungen, Krebs, Schlafap-

noe etc.) anfallen.

Pro-Kopf-Kostenvergleiche stellen die Krankheitskosten von Normalgewichtigen und
Adiposen gegenuber, sog. Exzesskosten. Dieses erfolgt i.d.R. Uiber einen sog. bottom-up
Ansatz — entweder durch die monetare Bewertung von ermittelten Ressourcenverbrau-
chen oder den direkten Vergleich von Leistungsausgaben der Krankenversicherungen
adipdser und nicht-adipdser Versichertenkollektive. Die verschiedenen Studien weisen
eine positive Korrelation zwischen BMI und Krankheitskosten aus, welche auf die héhere
Krankheitslast bei steigendem BMI zurlckzufiihren ist. Arterburn et al. zeigten fur die
USA anhand von Krankenversicherungsdaten, dass die Leistungsausgaben pro Kopf im
Vergleich zu Normalgewichtigen bei Ubergewichtigen 10 % und 23 %, 45 % und 81 %
bei den Adipositasklasssen 1, 2 und 3 héher liegten (Arterburn et al., 2005). Lengerke et
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al. bewerteten fur das Kollektiv der KORA Studie Augsburg die Inanspruchnahme von
Gesundheitsleistungen. Die daraus resultierenden Kosten lagen fur die Gruppe der
Ubergewichtigen 2 % niedriger gegeniiber denen der Normalgewichtigen, bei einer Adi-
positas Grad 1 um 27,4 % und bei Adipositas Grad 2 und 3 (BMI =35 kg/m?) um
203,5 % (€ 2.572,19 vs. € 847,60) hoher (von Lengerke et al., 2006). In einer weiterge-
henden Analyse der KORA-Daten konnte nachgewiesen werden, dass die Exzesskosten
in der Subgruppe mit héherem soziodkomischen Status héher waren als in der Gruppe

mit niedrigerem sozio6komischen Status (von Lengerke et al., 2010).

Das WINEG (Wissenschaftliches Institut der TK fir Nutzen und Effizienz im Gesund-
heitswesen) hat in einer Modellierung einer TK-Versichertenstichprobe flir Normalge-
wichtige durchschnittliche Leistungsausgaben von 545,20 € pro Quartal ermittelt. Adi-
pdse mit einem BMI 30 bis < 35 kg/m? weisen um 316,56 € (+58,1 %) hdhere Kosten
auf. Bei einem BMI 35 bis < 40 kg/m? betragen die Excesskosten zusatzlich 295,58 €
(+54,2 %) und bei BMI = 40 kg/m? liegen die Kosten um 449,92 € (+82,5 %) Uber de-
nen der Normalgewichtigen (Effertz et al., 2013).

Das WINEG ermittelte im Rahmen eines Modells auf Basis eines Life-Cycle-Ansatzes
fir Adipositas-Patienten deutlich hdhere Kosten: Patienten mit BMI 30-35 kg/m? verur-
sachen bis zum Lebensende etwa 172.804 € hohere Gesundheitsausgaben gegeniiber
Nicht-Adipdsen, solche mit BMI 35-40 kg/m? etwa 158.133 € und BMI = 40 kg/m?
ca. 219.576 €. Das WINEG berechnete, dass ein mit 20 Jahren adipOser junger
Mensch, der zeit seines Lebens adipds bleibt, einem Gegenwartswert von zuséatzlich
ca. 43.653 € (bei einem Diskontierungssatz® von 2 %) entspricht.

| Tab. 6 Exzesskostenvergleiche von Pro-Kopf-Ausgaben bei Ubergewicht und Adipositas.
In Klammern Kostendifferenz zu Normalgewichtigen in %

Land/ Adipositas Grad 1 bis 3

w Normal- Uber-

Autor ‘S’;’;"gﬁ! gewicht  gewicht BMI BMI BMI

) 30-<35 35-<40 240

UsA/ 2.664 2.984 3.511 4.399
Arterburn et al., 2005 USD/ 2000 2424 (+9.9%)  (+231%)  (448%)  (81,5%)
von Lengerke et al., Deutschland/ 847 60 830,59 1080,14 2572,19
2006 EUR/ 2000 ' (-2,0 %) (+27,4%)  (+203,5 %)
Effertz et al., Deutschland/ 2.180.80 3451,04 3.363,12 3.980,48
2013 EUR/ 2012 105 (+58,1%)  (+542%)  (+82,5 %)

® Der Diskontsatz, der auch als Diskontrate bezeichnet wird, beschreibt den inflationsbereinigten Zinssatz.
Diskontierung ist ein wesentlicher Bestandteil in gesundheitsbkonomischen Analysen, um Kosten und
Nutzen medizinischer Interventionen lber einen langeren Zeitraum miteinander vergleichen zu kénnen.
Hauptprinzip ist, dass Kosten und Nutzen zu einem friiheren Zeitpunkt starker gewertet werden als die,
die zu einem spateren Zeitpunkt auftreten. Diskontierung ist somit als Gegenteil der Verzinsung zu ver-
stehen, d.h. Kosten und Nutzen zu einem spateren Zeitpunkt werden abgezinst (Brunner & Stollenwerk,
2006).
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