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1 Einflihrung: Zur Bedeutung von Adipositas

Sandra Becker und Stephan Zipfel

Adipositas ist nach Angaben der Weltgesundheitsorganisation (WHO) das grofSte
chronische Gesundheitsproblem (World Health Organization 2000). Der pro-
zentuale Anteil Ubergewichtiger und adiposer Menschen in der Bevolkerung der
westlichen Industrieldnder nimmt seit einigen Jahrzehnten stetig zu.

Adipositas, insbesondere Grad 2 (BMI > 35 kg/m?) und Grad 3 (BMI > 40kg/
m?) kann zu ausgeprigten gesundheitlichen Folgeerkrankungen, wie beispiels-
weise Bluthochdruck, Diabetes mellitus, koronarer Herzerkrankung, Fettstoff-
wechselstorungen, Schlaganfall, degenerativen Erkrankungen des Bewegungsap-
parates und zu erhohter Mortalitdt fiihren (Hamann 2008). Weitere Folgen, die
oft vergessen werden, sind die langjahrigen psychosozialen Belastungen. Ein un-
zureichendes korperliches Wohlbefinden fiihrt insbesondere bei adiposen Frauen
oft zu langjahrigen seelischen und psychosozialen Belastungen. Hiufig ist eine
ausgepragte Adipositas mit erheblichen Selbstwertproblemen, Beziehungs- und
Kontaktstorungen, depressiver Stimmungslage, sozialer Isolation, beruflichen
Schwierigkeiten und einer insgesamt deutlich eingeschriankten Lebensqualitat
verbunden. Die Privalenz von depressiven Erkrankungen und Angststorungen
ist doppelt so hoch wie bei Normalgewichtigen, wobei hauptsichlich Frauen
einen Leidensdruck empfinden (Heo et al. 2006). In der Gesellschaft sind stig-
matisierende Einstellungen gegentiber Adipositas weit verbreitet, und Betroffene
machen in vielen Lebensbereichen gewichtsbezogene diskriminierende Erfahrun-
gen (Sikorski et al. 2011; Giel et al. 2010, Herpertz et al. 2008). Die Zunahme
von Adipositas und deren schwerwiegenden korperlichen und psychischen Folge-
erkrankungen haben weitreichende soziale und 6konomische Konsequenzen fur
das Gesundheitssystem.

Adipositas-assoziierte Kosten sind hoch: In Deutschland sind 8 % der Krank-
heitskosten (ca.25 Mrd. Euro pro Jahr) der Adipositas zuzuschreiben (Wirth
2008a). Somit stellt die Behandlung von tbergewichtigen und adiposen Men-
schen gegenwirtig eine der zentralen Herausforderungen der modernen Medi-
zin dar.
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2 Diagnosekriterien der Adipositas

Sandra Becker und Stephan Zipfel

2.1 Klassifikation

Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) beschreibt Adipositas als chronische
Krankheit mit eingeschrankter Lebensqualitit und erhohtem Morbiditdts- und
Mortalitatsrisiko. Gangig ist die Klassifikation der WHO aus dem Jahr 2000,
die zur Einteilung den Body-Mass-Index (BMI) verwendet: Ubergewicht besteht
bis zu einem BMI von 30kg/m?, ein BMI >30 kg/m? wird als Adipositas definiert
(World Health Organization 2000) (» Tab.2.1).

Tab.2.1: Einteilung der Adipositas

Gewichtsklassifikation BMI (kg/m?)
Normalgewicht 18,5-24,9
Ubergewicht (Praadipositas) 25-29,9
Adipositas Grad | 30-34,9
Adipositas Grad Il 35-39,9
Adipositas Grad IlI 40 oder mehr

Neben der Gewichtsmessung kann auch die Erfassung des Fettverteilungsmus-
ters als Einschitzungsmaf$ dienen. Das Fettverteilungsmuster wird mit Hilfe des
Taillenumfangs bestimmt. Das kardiovaskuldre Risiko ist dabei nicht allein vom
Korpergewicht, sondern auch vom Fettverteilungsmuster abhingig. Menschen
mit androidem Fettverteilungsmuster (» Apfelform«), das gehauft bei Mdnnern
auftritt und bei dem das Fett vor allem am Bauch sitzt, weisen ein deutlich hohe-
res kardiovaskulares Risiko auf. Menschen mit gynoiden Fettverteilungsmuster
(»Birnenform«), das gehauft bei Frauen zu beobachten ist und bei dem das Fett
vor allem an Hiiften und Oberschenkeln sitzt, haben dagegen kein erhohtes kar-
diovaskuldres Risiko. Wenn das Ergebnis des Taillenumfangs bei Mannern gro-
BSer als 102cm bzw. bei Frauen grofer als 88 cm ist, muss von einem erhohten
kardiovaskuldren Risiko ausgegangen werden (Deutsche Adipositas-Gesellschaft
et al. 2014).
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2 Diagnosekriterien der Adipositas

2.2 Epidemiologie

Die 2013 veroffentlichten Ergebnisse der Studie zur Gesundheit Erwachsener in
Deutschland (DEGS1) besagen, dass 67,1 % der deutschen Manner und 53,0 %
der Frauen uibergewichtig sind (Mensink et al. 2013). Der Anteil tibergewichtiger
Erwachsener hat sich in den letzten 10 Jahren nicht erhoht, ist jedoch auf hohem
Niveau stabil geblieben. Die Vorkommen von Adipositas hingegen hat weiterhin
zugenommen. Besonders betroffen von diesem Anstieg sind junge Erwachsene.
Somit leiden immer mehr Menschen im jungen Alter unter gravierenden korper-
lichen Folgeerscheinungen der Adipositas.

Die Adipositasprivalenz (BMI > 30kg/m?) liegt fiir Manner bei 23,3 % und
fiir Frauen bei 23,9 % (Mensink et al. 2013). Auflerdem wurde festgestellt, dass
der Anteil an iibergewichtigen und adiposen Minnern und Frauen mit steigen-
dem Alter deutlich zunimmt: Wihrend von den jungen Erwachsenen etwa ein
Viertel ubergewichtig oder adipos ist, steigt der Anteil im Alter zwischen 70 und
80 Jahren auf 82,6 % bei den Mannern und 82,2 % bei den Frauen. Im Alter von
14-17 Jahren sind 17,2 % der Jungen iibergewichtig und 8,3 % adipos. Bei den
Maidchen in dieser Altersspanne ist ein Anteil von 17,0 % tbergewichtig und von
8,9 % adipos (Kurth und Schaffrath Rosario 2010). In der DGES1 wird weiter-
hin belegt, dass das Gewicht unter den 18- bis 79-jahrigen negativ mit der sozia-
len Schicht korreliert, sodass die Privalenz von Ubergewicht und Adipositas in
der Unterschicht deutlich hoher ist als in der Mittel- und Oberschicht (Mensink
et al. 2013).
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3 Atiologie

Sandra Becker, Isabelle Mack und Stephan Zipfel

Die Entstehung von Ubergewicht und Adipositas ist komplex. Grundsitzlich
liegt immer eine Dysbalance zwischen Energieaufnahme und Energieverbrauch
vor. Diese Dysbalance wird durch psychosoziale, soziokulturelle und person-
lichkeitsspezifische Faktoren ebenso beeinflusst, wie durch genetische und bio-
logische Pradisposition. In Abb. 3.1 sind die Genesefaktoren im Sinne eines bio-
psychosozialen Modells zusammengefasst. Im Folgenden werden die einzelnen
Atiologiefaktoren vorgestellt.

Bewegungsmangel Psychische Faktoren
Genetische . . Hormonelle
Veranlagung Ad | pOSItaS < Stérungen
Essverhalten Medikamente

Abb.3.1: Die multifaktorielle Genese der Adipositas

3.1 Genetische Veranlagung

Wesentliche Erkenntnisse tiber die Genetik der Adipositas stammen aus der Zwil-
lingsforschung. Bouchard und Pérusse (1993) und Hebebrand und Remschmidt
(1995) konnten zeigen, dass bei eineiigen Zwillingen die Intrapaar-Korrelation
im Hinblick auf kurz- und langfristige Uberernihrung signifikant grofler war als
bei zweieiigen Zwillingen. Die Schitzungen des Varianzanteils genetischer Fakto-
ren liegen zwischen 16 % und 85 % (Yang et al. 2007; Lehrke und Laessle 2003).
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3 Atiologie

Wirth (2008a) spricht von einem Wert des genetischen Einflusses zwischen 50
und 60 %. Bisher ist jedoch nicht eindeutig geklart, tiber welche Mechanismen
sich die genetische Komponente der Adipositas manifestiert. Die Identifikation
der relevanten Erbanlagen ist schwierig, da die Effekte einzelner Genvarianten
vermutlich sehr klein sind und erst die Wirkung multipler Genvarianten (Allele)
eines Menschen die Energiezufuhr, -aufnahme und -verbrauch beeinflusst (Her-
pertz 2008). Dartber hinaus kommt es zu Interaktionen zwischen genetischen
Prozessen mit Umweltfaktoren sowie neurophysiologischer Regulation von Hun-
ger und Sattigung mit personlichkeitsspezifischen Einflissen, die bisher erst in
Ansitzen aufgeklart werden konnten (Lavebratt et al. 2012).

3.2 Essverhalten

Eine unangemessen hohe Energieaufnahme und Bewegungsmangel sind neben
genetischen Veranlagungen die Hauptursache fir eine Gewichtszunahme, die
zu Adipositas fiihren kann (Spiegelman und Flier 2001; Eisele et al. 2006). Die
Ursachen fir eine erhohte Energieaufnahme sind vielschichtig und individuell
sehr unterschiedlich. Als erndhrungsbezogene Risikofaktoren bei Erwachsenen
gelten (Steenhuis und Vermeer 2009; Lanfer et al. 2010; Levitsky und Pacanow-
ski 2011; Mesas et al. 2012):

1. der zunehmende Verzehr energiedichter Lebensmittel,

2. der Verzehr grofSer Essensportionen,

3. ein ausgepragtes Snackingverhalten (keine Mahlzeitenstruktur, es wird immer
wieder zwischen den Hauptmahlzeiten gegessen) und

4. erhohte Essgeschwindigkeit

Energiehaltige Lebensmittel und Getranke — in der Regel sehr fett- und/oder
zuckerreich — sind in den Industriestaaten leicht verfiigbar und fiir jedermann
erschwinglich. Hinzu kommt generell die menschliche Priferenz fiir sufSe und
fettige Speisen (Gaillard et al. 2008; Drewnowski et al. 2012), die sich mit der
Entwicklungsgeschichte des Menschen erklaren lasst, in der energiereiche Nah-
rung, bei immer wiederkehrender Nahrungsknappheit, einen wichtigen Uberle-
bensfaktor darstellte (Eisele et al. 2006).

Diese beiden Faktoren begunstigen somit die Aufnahme energiedichter Nah-
rung, und kommen insbesondere zum Tragen, wenn unterwegs Take-away- und
Fastfood-Produkte und/oder siiffe Getranke verzehrt bzw. getrunken werden
(Wolf et al. 2008; Mesas et al. 2012; Slavin 2012). Der Verzehr zu grofSer Essens-
portionen kann ebenfalls zur Aufnahme inaddquat hoher Energiemengen fiihren,
insbesondere dann, wenn ein GrofSteil der Mahlzeit zusatzlich aus energiedichten
Lebensmitteln besteht. Es wird in der Regel mehr gegessen, wenn grofSere Portio-
nen angeboten werden. Das gilt sowohl fiir die Portion auf einem Teller als auch
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Teil A: Grundlagen

fur die Menge der Lebensmittel in einer Verpackung. Es ist daher sinnvoll, die
PortionsgrofSen vor dem Verzehr der Nahrung individuell angemessen festzule-
gen (Steenhuis und Vermeer 2009; Mesas et al. 2012). Ein spontanes, unkontrol-
liertes Snackverhalten kann ebenfalls dazu beitragen, dass iiber den Tag verteilt
unangemessen hohe Energiemengen aufgenommen werden. Ein fester Rhythmus
der Mabhlzeiten kann dabei helfen dies zu vermeiden (Eisele et al. 2006; Berten-
shaw et al. 2008; Schusdziarra et al. 2010; Chapelot 2011; Gregori et al. 2011).
Eine erhohte Essgeschwindigkeit, also schnelles, hastiges Essen, kann dazu fih-
ren, dass mehr verzehrt wird als notig wire. Das liegt daran, dass es im Schnitt
etwa 20 Minuten dauert, bis Sattigungssignale empfunden werden (Kokkinos
et al. 2009; Mesas et al. 2012). Das soziale Umfeld und die Ortlichkeit beeinflus-
sen zusdtzlich die Dauer und die Menge der Mahlzeit (Bell und Pliner 2003; Pli-
ner et al. 2006; Robinson et al. 2013).

3.3 Bewegungsmangel

Das Ess- und Bewegungsverhalten wird durch soziokulturelle Faktoren beein-
flusst. Technische Errungenschaften ersetzen zunehmend die direkte korperliche
Arbeit sowohl im Haushalt und am Arbeitsplatz als auch in der Freizeit. Die
meisten Menschen iiben eine sitzende Tatigkeit aus, in der Freizeit wird oft stun-
denlang ferngesehen oder am Computer gespielt. Der durchschnittliche Fernseh-
konsum pro Tag ist deutlich positiv mit erhohtem Korpergewicht assoziiert (Hu
et al. 2003).

Bewegungsmangel ist unumstritten ein ursachlicher Faktor bei der Entwick-
lung von Adipositas. Niedrige korperliche Aktivitit, d.h. ein geringer Arbeits-
umsatz, fordert die Entstehung von Ubergewicht (Martinez-Gonzales et al.
1999). Eine Steigerung der korperlichen Aktivitit fithrt neben dem Anstieg
des Arbeitsumsatzes zu einer Zunahme der Muskelmasse, was wiederum den
Grundumsatz weiter erhoht. Obwohl wesentlich mitverantwortlich fiir die Atio-
logie, ist korperliche Aktivitat als alleinige MafSnahme zur Gewichtsreduktion
nicht geeignet. Es gibt eine Reihe von Studien, in denen versucht wurde alleine
mit einem Bewegungsprogramm eine Senkung des Ubergewichts zu erreichen.
Eine gute Zusammenstellung evidenzbasierter Untersuchungen zum Effekt von
korperlicher Aktivitit auf die Gewichtsentwicklung findet sich in dem Uber-
blicksartikel von Wing (1999) und in einem Review von Catenacci und Wyatt
(2007). Im Durchschnitt zeigt sich, dass sich durch Bewegung nur eine geringe
Gewichtsabnahme (ca. um 0,1kg pro Woche) erzielen lasst. Der Einfluss von
korperlicher Aktivitat auf die Gewichtsstabilisierung nach einer erfolgreichen
Abnahme ist jedoch von weitaus grofSerer Bedeutung. Die meisten Studien dazu
bestitigen, dass regelmifSige korperliche Bewegung eine wesentliche Stiitze bei
der Stabilisierung einer erfolgten Gewichtsreduktion ist (Jakicic u. Otto 2005,
Hill u. Wyatt 2005).
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3 Atiologie

3.4 Psychische Faktoren

Individuelle emotionale Einfliisse, wie Essen zur Kompensation von Stress,
Trauer, Einsamkeit, Langeweile und weiteren negativen Gefiihlen sind zusitz-
liche Risikofaktoren fir die Entwicklung von Adipositas. Das Essen lenkt da-
bei von unangenehmen Gefiihlszustinden ab und verhilft zu einem kurzfristigen
Wohlgefiihl (Ganley 1989).

3.5 Hormonelle Stérungen

Als Ursachen fiir Adipositas kommen auch bestimmte hormonelle Faktoren fiir
eine erhohte Energiebilanz wie Hypothyreose oder Cushing-Syndrom infrage
(Wirth 2008a, S.250). Obwohl diese primdren Griinde eher selten sind, konnen
und mussen sie bei klinischem Verdacht zunachst ausgeschlossen werden.

3.6 Medikamente

Eine Reihe von Medikamenten wie Psychopharmaka (Antidepressiva, Neurolep-
tika), aber auch Glukokortikoide, Antidiabetika oder die Antibabypille haben
eine adipogene Wirkung (»Kap.12), indem sie unter anderem den Appetit und
somit auch die Nahrungsaufnahme steigern. (Wirth 2008a S.250). Eine weitere
Folge dieser Medikamente ist haufig auch eine Reduktion des Energieumsatzes.
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4 Stand der Therapieforschung

Sandra Becker und Stephan Zipfel

4.1 BehandlungsmaBnahmen bei Adipositas

Die Behandlung der Adipositas ist aufgrund der multifaktoriellen Genese kom-
plex und oft schwierig. Meistens versuchen die Betroffenen mit Hilfe von kurz-
fristigen Didten ihr Gewicht zu reduzieren, hiufig jedoch ohne anhaltenden
Erfolg. Einer anfinglichen Gewichtsabnahme folgt meist eine deutliche Ge-
wichtszunahme (sog. »Jojo-Effekt«). Die meisten adiposen Patienten haben
schon eine lingere Behandlungsvorgeschichte mit vielen Frustrationserlebnissen
in Bezug auf eine Gewichtsreduktion hinter sich. Die Adipositas ist zu einem
chronifizierten Zustand geworden. Die Indikation fiir eine geeignete Behand-
lungsmafnahme sollte deshalb im Rahmen einer strukturierten und standardi-
sierten Diagnostik und in Kooperation mit anderen Fachdisziplinen, wie Endo-
krinologie, Sportmedizin, Erndhrungstherapie und Adipositaschirurgie erfolgen
(Becker et al. 2006). In Abhangigkeit vom AusmafS der Adipositas und den da-
mit verbundenen korperlichen Folgeerscheinungen sowie der vorhandenen psy-
chischen Komorbiditit kommen unterschiedliche Interventionsmafsnahmen in
Betracht (»Kap. 6.6).

In den vergangenen Jahren und Jahrzehnten wurden verschiedene Behand-
lungsansitze zur Therapie der Adipositas untersucht. Den Schwerpunkt der psy-
chotherapeutischen Interventionen bilden verhaltenstherapeutische Programme
(Shaw et al. 2009; Kirk et al. 2012). Dabei wird zumeist zwischen »Lebensstil-
interventionen« und (kognitiv-) verhaltenstherapeutischen Behandlungsmetho-
den unterschieden. Allerdings besteht zwischen diesen beiden Begrifflichkeiten
keine klare Abgrenzung. Eine Unterscheidung zwischen den beiden Interven-
tionsarten erscheint nur bedingt gerechtfertigt. Lebensstilinterventionen, die
auf eine Ernihrungsumstellung und Steigerung der korperlichen Aktivitat ab-
zielen, schlieffen — wenn auch in geringerem Ausmaf$ — zumeist verhaltensthe-
rapeutische Techniken wie beispielsweise Selbstbeobachtung, Stimuluskontrolle
und kognitive Umstrukturierung mit ein. Umgekehrt wird in verhaltensthera-
peutischen Programmen zumeist auch ein gezieltes Erndhrungs- und Bewegungs-
training durchgefithrt. Somit gibt es einen groflen Anteil von Uberlappung.
Wadden und Butryn (2003) weisen darauf hin, dass der Begriff »Lebensstilan-
derung« haufig sogar synonym mit verhaltenstherapeutischer Behandlung ver-
wandt wird.
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