Adipositas

|[lDER) Die Adipositas wird zu Recht als

Literarur  Epidemie, sogar als Pandemie
bezeichnet. Wirksame Privention
und Therapie gehoren zu den
Herausforderungen der Medizin.

dipositas — definiert als Body-Mass-

Index > 30kg/m? — ist nach Kon-

sensus der WHO eine ,,komplexe

Erkrankung mit ernsten sozialen

und psychischen Folgen®, die alle

Altersgruppen und alle sozialen
Schichten erfasst, und zwar sowohl in den
Industrie- als auch in den Entwicklungslin-
dern. 1995 gab es weltweit geschitzte 200
Millionen adipése Erwachsene und 18 Mil-
lionen iibergewichtige Kinder unter 5 Jah-
ren. Bis zum Jahr 2000 stieg die Anzahl der
adiposen Erwachsenen bereits auf 300 Mil-
lionen, also um 50%, an. Man spricht in die-
sem Zusammenhang bereits von einer ,,Adi-
positas-Epidemie“. Im Gegensatz zu nahe
liegenden Annahmen beschrinkt sich diese
Epidemie jedoch nicht auf Industrieldnder.
Im Gegenteil: Man schitzt, dass in den Ent-
wicklungslindern 115 Millionen Menschen
an Adipositas-bedingten Problemen leiden.

In Europa liegt die Privalenz der Adipo-
sitas bei Miannern zwischen 10 und 20%, bei
Frauen zwischen 15 und 25%, wobei die
Privalenzen nach Stiden und nach Osten
hin ansteigen. In Osterreich war 1991 bei
den Erwachsenen eine Adipositas-Priva-
lenz von 8,5% zu verzeichnen; bis zum Jahr
2000 war sie bereits auf 11% angestiegen.
Dabei herrscht ein deutliches Ost-West-
Gefille mit den hochsten Privalenzen im
Burgendland und den niedrigsten in Tirol
und Vorarlberg.

Besonders besorgniserregend ist die rapi-
de Zunahme der Adipositas bei Kindern und
Jugendlichen, wobei es dafiir in Osterreich
keine guten epidemiologischen Daten gibt.
Experten schitzen jedoch, dass die Priva-
lenz adiposer Jugendlicher im Alter zwi-
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schen 10 und 18 bei 3 bis 5% liegt, die Zahl
der Ubergewichtigen bei 10 bis 15%.
Besteht die Adipositas bereits vor der Pu-
bertit, so ist die Gefahr grof}, dass die Adi-
positas — mit all ihren Folgen — auch im Er-
wachsenenalter bestehen bleibt.

1. Definitionen & Ursachen

Zu unterscheiden ist zwischen gynoider
und androider Adipositas, wobei Letztere —
auch bei Frauen — das hohere metabolische
und kardiovaskulire Risiko darstellt.

Body-Mass-Index. Die derzeit gingigen
Definitionen der Adipositas beziehen sich
auf den Body-Mass-Index (BMI), der sich
aus Korpergrofie und -gewicht errechnet
(siche Tab. 1). Ab einem BMI von 25,0
spricht man von Ubergewicht, ab 30,0 von
Adipositas, wobei noch zwischen Adiposi-
tas der Klassen I, IT und IIT unterschieden
werden kann (Tab. 2). In anderen Klassifi-
kationen wird die Adipositas der Klasse IIT
(BMI > 40,0) auch als morbide Adipositas
bezeichnet.

Bauchumfang. Eine weitere, fiir den All-
tagsgebrauch einfachere Moglichkeit zur
Diagnose bzw. Einteilung der Adipositas ist
die Messung des Bauchumfangs. Neben der
geringeren Kompliziertheit und somit leich-
teren Vermittelbarkeit an die Bevolkerung
hat diese Messung auch den Vorteil der stir-
keren Risikobezogenheit, da sie vor allem
das viszerale Fett in Betracht zieht. Gemes-
sen wird in Hohe des grofiten Bauchum-
fangs in nicht allzu angespanntem Zustand
nach einer normalen In- und Exspiration.
Frauen sollten einen Bauchumfang unter
88cm, Minner unter 102cm haben, das Ri-

Tab. 1:
Wie berechnet man den BMI?

Der Body Mass Index berechnet
sich aus dem Korpergewicht (kg)
dividiert duch das Quadrat der
Korpergrofie (m), also z.B.:
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175m x 1,75m - 34:28kg/m

Adipositas in Osterreich

I BMI > 30 kg/m?
BMI 27,9-29,9 kg/m?2 (Daten von 1991)
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Adipositas-Pravalenz: Aufféllig ist ein
deutliches Ost-West-Gefaille

drztemagazin 26/2004 © 25. Juni 2004



Das DFP online Literaturstudium wird unterstiitzt von;

besteht ab
einem BMI
von liber 30

Tab. 2: Klassi

fikation der

Adipositas nach BMI”
Definition BMI

Untergewicht <18,5
Normalgewicht 18,5-24,9
Ubergewicht 25,0-29,9
Adipositas Klasse I 30,0-34,9
Adipositas Klasse IT 35,0-39,9

Adipositas Klasse 11 ab 40,0

*) bezogen auf die europdische Bevolkerung

Tab. 3: Bauch
und Morbiditatsrisiko

umfang

Bauchumfang Risiko
Minner Frauen
< 94cm < 80cm normal
94-101,9cm | 80-87,9cm | erhoht
ab 102cm ab 88cm hoch
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siko nimmt jedoch schon bei niedrigeren
Werten zu (Tab. 3). Dazu ist zu bemerken,
dass beim Bauchumfang in verschiedenen
Lindern (zum Teil auch wegen unter-
schiedlicher Mafleinheiten) verschiedene
Grenzwerte angegeben werden — die hier
angefiihrten Werte beziehen sich auf Ex-
pertenempfehlungen aus den USA.

Fiir Kinder gibt es altersspezifische Charts,
die im Wesentlichen auf Perzentilenkurven
beruhen. Ubergewicht wird nach dem US-
Center for Disease Control als BMI zwi-
schen der 85. und 95. Perzentile definiert,
Adipositas ab der 95. Perzentile. Diese
Grenzwerte sind jedoch willkiirlich, da sie
nicht, wie bei Erwachsenen, auf Morbi-
ditits- bzw. Risikodaten basieren. Fiir eine
Bauchumfangsmessung bei Kindern und Ju-
gendlichen fehlen international akzeptierte
Referenzwerte. )

Gene & Umwelt. Die Atiologie der Adipo-
sitas ist komplex und beruht sowohl auf ge-
netischen als auch auf Umweltfaktoren. Der
massive Anstieg der Adipositas in den letzten
Jahrzehnten beruhtjedoch eindeutig auf der
stindigen Verfiigbarkeit hochkalorischer
Nahrungsmittel in Kombination mit der
sinkenden Notwendigkeit physischer An-
strengung, wie sie bis vor ein bis zwei Ge-
nerationen noch die Regel war. Andererseits
deutet die Tatsache, dass eben nur ein ge-
wisser Prozentsatz der Bevolkerung in einer
yadipositogenen Umwelt“ tatsichlich adipos
wird, darauf hin, dass auch genetische Fak-
toren beteiligt sein miissen. Ergebnisse von
Zwillingsstudien lassen den Schluss zu, dass
etwa 70% der Einfliisse auf das Korperge-
wicht genetisch bedingt sind, wihrend 30%
aus Umweltfaktoren resultieren. Einige
moglicherweise relevante Gene, wie diejeni-
gen fiir Leptin (eine sehr seltene Adipositas-
ursache), den Leptinrezeptor, das Pro-
Opiomelanokortin und den Melanokortin-
4-Rezeptor, wurden identifiziert, viele an-
dere sind noch undefiniert.

2. Priivention & Folgeerkrankungen

Die Ausmafie des Problems Adipositas in
der westlichen Bevolkerung erfordern
Priventionsstrategien auf Bevolkerungsebe-
ne. Allerdings haben Interventionen, die le-
diglich auf Aufklirung von Individuen und
Gemeinschaften setzen, kaum Erfolge ge-
bracht. Stattdessen ist es offenbar notwen-
dig, Umweltbedingungen zu schaffen, die
gestindere Erndhrung und mehr Bewegung
auf breiter Basis fordern.

Besonders Kinder und Jugendliche sollten
im Fokus von Priventionsbemiihungen ste-
hen. Sinnvolle Priventionsstrategien umfas-
sen unter anderem die Regulierung der Art
und Menge von Nahrungsmittelwerbung,
die auf Kinder einwirkt, das Schaffen einer
Umgebung, besonders in Stidten, die zu ak-
tiver Fortbewegung etwa mit Fahrridern
oder zu Fuf} anregt; weiters sollte der 6f-
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fentliche Verkehr nach Moglichkeit Vor-
rang vor dem Autoverkehr haben, weil er
letztlich mehr Anlass zu Bewegung gibt
(Fufiwege von und zu Stationen, Umsteigen
etc.). Und nicht zuletzt ist es wichtig, die
Nahrungsmittelindustrie stirker einzubin-
den, sodass eine reiche Auswahl an faserrei-
chen und weniger hochkalorischen Nah-
rungsmitteln zur Verfiigung steht.

Die Folgeerkrankungen der Adipositas sind
vielfiltig. Im Vordergrund steht das meta-
bolische Syndrom mit Hypertonie, Diabetes
mellitus Typ 2 und einem entsprechend ge-
steigerten Risiko fiir kardio- und zerebro-
vaskulire Erkrankungen wie KHK/Myo-
kardinfarkt und Schlaganfall. Die deletiren
Folgen eines lang bestehenden Typ-2-Dia-
betes sind allgemein bekannt — exemplarisch
sei nur an die Tatsache erinnert, dass ein
Drittel aller Dialysepatienten in Osterreich
(und anderswo) Typ-2-Diabetiker sind. Aber
auch die Auswirkungen der Adipositas auf
den Bewegungsapparat, die Lungenfunktion,

.Eine tragfahige Arzt-
Patienten-Beziehung
ist Voraussetzung fiir
den Therapieerfolg™

Ao.Univ.-Prof. Dr. Bernbhard Ludvik

den Gastrointestinaltrakt und nicht zuletzt
auch auf die psychosoziale Funktion seien
hier erwihnt. Eine Ubersicht gibt Tab. 4.

3. Therapie

Allgemein ist zu sagen, dass die Therapie
der Adipositas eine langfristige, in den mei-
sten Fillen lebenslange Intervention erfor-
dert, was eine hohe Motivation von Seiten
der Betroffenen, aber auch der behandeln-
den ArztInnen voraussetzt. Wichtig ist, rea-
listische Ziele zu setzen und Crash-Diiten
mit anschliefendem ,Jojo-Effekt* zu ver-
meiden. Eine tragfihige Arzt-Patienten-Be-
ziehung ist eine entscheidende Vorausset-
zung fiir den Erfolg.

3.1 Lebensstil

Die Lebensstilmodifikation ist einerseits die
Basis jeglicher Adipositastherapie, zugleich
aber auch die grofite Herausforderung. Das
Ziel besteht ganz klar darin, die Energiebi-
lanz in Richtung eines mifligen Defizits zu
reduzieren.

Erndhrung. Dazu muss zunichst die
Ernihrung entsprechend umgestellt werden.
Eine Fettreduktion ist zweifellos sinnvoll,
um eine entsprechende Reduktion des Ener-
giegehalts zu erreichen. Aber auch die »
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Tab. 4: Folgewirkungen der Adipositas auf verschiedene

Funktionssysteme

Organ/Funktionssystem

Folgeerkrankungen

Herz/Kreislauf Hypertonie, Dyslipidimie, erhohtes Risiko fiir
Myokardinfarkt und Schlaganfall

Lunge/Atemfunktion Obstruktive Schlafapnoe, Asthma

Endokrinium Glukoseintoleranz, Insulinresistenz, Typ-2-Diabetes,
polyzystisches Ovarsyndrom

Bewegungsapparat Riickenschmerz, Arthrosen, Fufifehlstellungen

Haut Acanthosis nigricans, Fibroma molle, Intertrigo

Gastrointestinaltrakt Nichtalkoholische Steatohepatitis (NASH), Reflux-

osophagitis, Cholelithiasis

Psychosoziale Funktion

Soziale Isolation und Diskriminierung, niedriges
Selbstwertgefiihl, Binge-Eating, Bulimie, Depression

Andere

Erhohtes Risiko fiir Brustkrebs und andere Krebs-
arten, erhohter intrakranieller Druck, Proteinurie

Reduktion von Kohlenhydraten, insbeson-
dere solchen mit hohem glykimischem Index
(= schnell verdaubare und schnell resorbier-
te Kohlehydrate, etwa in Kartoffeln), ist von
Vorteil, da eine Ankurbelung der hohen In-
sulinausschiittung — wie sie beim Adiposen
ohnehin vorliegt — eher eine Gewichtszu-
nahme begiinstigt. Beziiglich der idealen Zu-
sammensetzung der Makronihrstoffe be-
steht derzeit kein Konsens, es ist daher auf
die individuellen Ernihrungsgewohnheiten
des Patienten einzugehen. Dies betrifft vor
allem die Empfehlungen zur Kohlenhydrat-
und Fettzufuhr, wobei hier auch auf die Fett-
qualitit (einfach und mehrfach ungesittigte
Fettsiuren) zu achten ist. Wenn tiglich
2.500kJoule (entspricht etwa 600kCal) ein-
gespart werden konnen, so kann man mit ei-
ner Abnahme von 600g Fettgewebe pro Wo-
che rechnen. Ein Esstagebuch, das mit einer
ausgebildeten Ernidhrungswissenschaftlerin
bzw. dem entsprechend geschulten Arzt be-
sprochen wird, kann fiir die sinnvolle Pla-
nung einer Ernihrungsumstellung eine
grofie Hilfe sein.

Bewegung. Mifiige, aber regelmifiige Be-
wegung ist eine zweite Siule der Gewichts-
reduktion. Zwar sind die Erwartungen an
die unmittelbare Wirkung korperlicher
Bewegung auf die Gewichtsreduktion von
Patienten oft tberzogen. Dennoch sind
bereits 30 Minuten Bewegung drei- bis
finfmal in der Woche eine wesentliche
Stiitze, nicht nur beim Erreichen, sondern
vor allem auch bei der Erhaltung eines
reduzierten bzw. im Idealfall normalen
Korpergewichts. Die giinstigen Wirkungen
von korperlicher Aktivitit gehen weit tiber
die Gewichtsreduktion hinaus, so verbessern
sie vor allem dann, wenn ein Kraft-Ausdauer-
Training betrieben wird, den Anteil der
Muskelmasse mit verbesserter Glukose-
verwertung und erh6htem Energiebedarf.

Fir Kinder und Jugendliche ist es ent-
scheidend, dem sitzenden Lebensstil (Com-
puter, Fernsehen) entgegenzuwirken und
das natiirliche Bewegungsbediirfnis zu for-
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dern. Ganz wichtig fiir Jugendliche — aber
wohl auch fir Erwachsene — ist die Mitwir-
kung der gesamten Familie an der Lebens-
stilmodifikation.

3.2 Medikamente

Einer der Griinde dafiir, warum es so
schwer ist, Gewicht zu verlieren, und noch
schwerer, den Gewichtsverlust aufrechtzu-
erhalten, diirfte in der Funktion des Hor-
mons Leptin liegen, das von Fettzellen ge-
bildet wird und zu einer verminderten Nah-
rungsaufnahme und erhohter physischer
Aktivitit fithrt. Moglicherweise liegt der
Adipositas genetisch ein schlechtes Anspre-
chen auf Leptin zugrunde, was zu verstirk-
tem Hungergefiihl — vor allem nach Ge-
wichtsverlust — fiihrt.

_ Verfiigbare Substanzen. Derzeit stehen in
Osterreich zwei Substanzen zur Verfii-
gung, die speziell zur Gewichtsreduktion
zugelassen sind. Der intestinale Lipasein-
hibitor Orlistat konnte seine Effektivitit in
diversen Studien gegen Plazebo unter Be-
weis stellen. So wurde in einer Studie!) mit
3.305 adiposen Patienten gezeigt, dass Or-
listat gegeniiber Plazebo (bei Lebensstil-
modifikation in beiden Gruppen) nach vier
Jahren zu einem signifikant grofieren Ge-
wichtsverlust (5,8kg vs. 3,0kg) und bei In-
dividuen mit gestorter Glukosetoleranz zu
einer signifikanten Reduktion der Inzidenz
von Typ-2-Diabetes von 9,0% auf 6,2%
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Magenband: Chirurgische Mapinahmen sind
vor allem ab Adipositas Klasse Il indiziert

(relative Risikoreduktion: 37,3%) fiihrt.

Die andere verfiighare Substanz hat einen
zentralen Wirkmechanismus. Sibutramin ist
ein Wiederaufnahmehemmer von Serotonin
und Noradrenalin an ZNS-Synapsen. In ei-
ner europiischen Studie?) mit 605 adipésen
Patienten wurde zunichst allen Patienten
Sibutramin in Kombination mit einer Diit
auf der Basis eines tiglichen 600kCal-Defi-
zits gegeben. Nach sechs Monaten wurden
jene Patienten, die mehr als 5% ihres Kor-
pergewichts abgenommen hatten, durch
weitere 18 Monate zu 10mg Sibutramin
oder Plazebo randomisiert. Dabei zeigte
sich, dass unter Sibutramin 43 % der Patien-
ten zumindest 80% ihres urspriinglichen
Gewichtsverlusts  erhalten  konnten,
withrend es unter Plazebo nur 16% waren,
ein signifikanter Unterschied.

Zukunftsperspektiven. Eine ganze Reihe
von neuen Pharmaka zur Gewichtsredukti-
onistderzeitin Erprobung, darunter Leptin
und Leptinanaloga, Topiramat, das bereits
als Antiepileptikum und in anderen neuro-
logisch-psychiatrischen Indikationen Ver-
wendung findet und einen appetithemmen-
den Effekt aufweist, Rimonabant, ein Inhi-
bitor des Cannabinoid-1-Rezeptors, Amy-
lin, ein Protein, das von pankreatischen
Betazellen sezerniert wird, und AOD 9604,
ein Fragment des Wachstumshormons.

3.3 Chirurgische Mapnahmen
Wenn Lebensstilmodifikationen und medi-
kamento6se Therapie mehrmals versagt ha-
ben und besonders dann, wenn eine Adipo-
sitas der Klasse III besteht, sind chirurgische
Mafinahmen in Erwigung zu ziehen. Vor al-
lem die laparoskopische Anbringung von
Magenbindern bzw. die Anlage eines
Magenbypass hat in Studien gute Erfolge
gezeigt. Diese Therapieoptionen sollten
jedoch nur in spezialisierten Zentren mit
entsprechender Erfahrung und personeller
Ausstattung angeboten werden. L]
Ao. Univ.-Prof. Dr. Bernbard Ludvik
Klin. Abt. f. Endokrinologie und Stoffwechsel
Univ.-Klinik fiir Innere Medizin 111, AKH Wien
E-Mail: bernhard.ludvik@meduniwien.ac.at
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