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Wir danken Frau Katja Bürli für ihre logisti-

sche Hilfe und Roche Pharma (Schweiz) AG für

die finanzielle Unterstützung. Den Herren

Prof. Ph. Morel und Dr. O. Huber danken wir

für ihre wertvollen Ratschläge bei der Vor-

bereitung des Kapitels über die Chirurgie der

Obesitas.

Adipositas ist ein bedeutendes Problem des Ge-

sundheitswesens, das häufig und in Verbin-

dung mit einer Vielzahl von Komplikationen

auftritt. Trotz einer schwierigen Behandlung

führen die Vorteile selbst eines geringen Ge-

wichtsverlusts zu einer Verminderung der

Mortalität.

Dieser Consensus, der erwachsene Personen

betrifft, setzt sich zum Ziel, einen realistischen,

individuellen Therapieansatz für einen Ge-

wichtsverlust zu definieren, ohne dass stets eine

Normalisierung des Gewichts erreicht werden

kann. Die Adipositas ist zweifellos multifakto-

riell, aber die Erkennung von Essstörungen ist

von grösster Wichtigkeit, da ein grosser Teil der

adipösen Patienten von diesem Problem be-

troffen ist.

Dieser Leitfaden ist für praktizierende Ärzte

ausgearbeitet worden, damit sie einen konse-

quenten Therapieansatz gegenüber jenen Pa-

tienten entwickeln können, die unter Über-

gewicht leiden. Im Redaktionsausschuss sind

die Adipositas-Beratungen von fünf Univer-

sitäten, praktizierende Ärzte, Spezialisten aus

dem Gebiet der Physiologie, der Ernährungs-

wissenschaften, der Psychologie und der chir-

urgischen Therapie der Adipositas vertreten.

Dieser Consensus ist von der «Association

Suisse sur l’Etude du métabolisme» (ASEM)

und der «Morbid Obesity Study Group»

(MOSG) genehmigt worden.

Verdankung / Finanzielle Unterstützung

1. Einleitung

2. Epidemiologie und Kosten der Adipositas

Die Daten bezüglich der Epidemiologie des

Übergewichts und der Adipositas in der

Schweiz sind sehr spärlich, und die untersuch-

ten Populationen sind nicht repräsentativ für

die Gesamtbevölkerung [1, 2]. Somit müssen

die epidemiologischen Daten, über die wir ver-

fügen, mit Vorsicht interpretiert werden. Je

nach Definitionskriterium und in Abhängig-

keit von Alter, Geschlecht und Region zeigten

verschiedene Studien in sehr unterschiedlichen

Populationen der Schweiz eine Prävalenz des

Übergewichts (Körpermassenindex, BMI

25–30 kg/m2) von etwa 10–40% bzw. 1–10%

bei Adipositas (BMI ≥ 30 kg/m2). Die Prävalenz

der Adipositas schwankt in verschiedenen in-

ternationalen Studien zwischen 7 und 25% bei

Männern und 9 und 50% bei Frauen [3]. Die

Häufigkeit von Übergewicht und Adipositas

bei Männern und Frauen nimmt mit zuneh-

mendem Alter zu. In den letzten 10–20 Jahren

ist die Prävalenz der Adipositas in verschiede-

nen Ländern deutlich angestiegen [4–6]. Ähn-

liche Tendenzen sind auch in der Schweiz fest-

zustellen.

Die epidemiologischen Daten erlauben es, das

spezifische relative Risiko einer bestimmten Er-

krankung bei Übergewichtigen im Vergleich

zum Risiko bei schlanken Individuen festzu-

stellen, und durch die Analyse dieser Daten

können die wirtschaftlichen Folgekosten der

Adipositas ermittelt werden.

Die Bewertung basiert auf der Prävalenz der

Adipositas und der Anzahl der Erkrankungen,

die dieser zuzurechnen sind. Man kann damit

die Ausgaben des Gesundheitswesens, die zur

Behandlung dieser Leiden aufgewendet wer-

den, beziffern. Die Schätzung der indirekten

Kosten erfolgt nach der Anzahl der Arbeits-

tage, die durch die Adipositas verlorengehen,

und nach den Kosten der Mortalität auf der Ba-

sis der Einkommensverluste von vorzeitig ver-

storbenen Personen. Letztere haben, obwohl

nicht so bedeutend wie die direkten Kosten,

grössere Auswirkungen sowohl auf individuel-

ler als auch auf gesellschaftlicher Ebene. Dies

ist auf die Tatsache zurückzuführen, dass sie

den Wertverlust des Produktionsausfalls dar-

stellen, der durch Morbidität und Mortalität

verursacht wird. Für 1990 ist dieser Wert auf

4% der gesamten Gesundheitskosten in den

USA geschätzt worden [7].
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Die Situation in der Schweiz

Über die direkten Kosten der Adipositas in der

Schweiz liegen keine Statistiken vor.

Unter Verwendung des Modells nach Colditz

[7] kann man die direkten Kosten für das Jahr

1993 auf etwa 7% der gesamten Gesundheits-

kosten schätzen.

Für das Jahr 1992 sind die Kosten der Adipo-

sitas in Frankreich auf 2% der Gesamtausga-

ben für Gesundheit geschätzt worden. Es han-

delt sich hier um direkte medizinische Kosten,

die indirekten Kosten wurden nicht berück-

sichtigt [8].

Die Konsequenzen der Adipositas

Die Erkrankungen in Verbindung mit und die

Anteile der auf die Adipositas zurückzu-

führenden Krankheitsfälle gehen aus Tabelle 1

deutlich hervor. Die epidemiologischen Studien

zeigen, dass die geringste Mortalität in einer

Population gefunden wird, die einen BMI von

18,5 bis 24,9 kg/m2 aufweist. Das Übergewicht

erhöht das Mortalitätsrisiko, insbesondere bei

jüngeren Personen, in bezug auf kardiovas-

kuläre Erkrankungen. Das Morbiditätsrisiko

erhöht sich kontinuierlich zwischen einem BMI

von 25 bis 30 kg/m2 und noch rascher für noch

höhere BMI-Werte [9, 10]. Aber diese Korrela-

tion betrifft jüngere Individuen, schwächt sich

mit dem Alter immer mehr ab und ist ab einem

Alter von 70 Jahren nicht mehr signifikant

[11].

Die Messung des Bauchumfangs oder des

Verhältnisses zwischen Taillenumfang/Hüftum-

fang ist die klinisch einfachste Methode, um

Risikopatienten zu bestimmen [12].

Zu den übrigen Konsequenzen der Adipositas,

die nicht in Tabelle 1 aufgeführt sind, müssen

die psychosozialen Konsequenzen gezählt wer-

den wie etwa Depression, soziale Verein-

samung und Essstörungen. Die letzteren sind

nicht nur teilweise Ursache der Adipositas,

sondern ergeben sich auch als Konsequenz des

Übergewichts [13–15].

Die Adipositas beruht auf einem Übermass an

Fett (Triglyzeride), das im adipösen Gewebe

gespeichert ist. Man unterscheidet Formen von

Adipositas, bei denen die tiefliegenden Fette

vorherrschen (viszerale, intraperitoneale, me-

senteriale und epiploische Fette), im Gegensatz

zu subkutanem, in der Peripherie gespeicher-

tem Fett.

Zur Beurteilung des Grades von Übergewicht

einer Person muss man das aktuelle Gewicht zu

der Körpergrösse in Beziehung setzen.

Der einst gebräuchliche Begriff des «Ideal-

gewichts» ist praktisch verschwunden, da die

Berechnung des «Idealgewichts» stark von der

verwendeten Referenzpopulation abhing. Die

Definition dieses statistischen Begriffs war je-

nes Gewicht (bei unterschiedlichen Körper-

grössen), das eine maximale theoretische Le-

benserwartung ermöglicht.

Der Körpermassenindex (KMI) oder Quetelet-

Index, in der angelsächsischen Literatur als

«Body Mass Index» (BMI) bezeichnet, hat sich

als die am besten geeignete Masseinheit zur Be-

rechnung des Übergewichts herausgestellt. Er

3. Definition und Einteilung der Adipositas

Erkrankungen relative Risiken Anteil der Adipositas-bedingten

Krankheitsfälle (%)

Hypertonie 2,9 24,1

Myokardinfarkt 1,9 13,9

Angina pectoris 2,5 20,5

zerebrovaskuläre Insulte 3,1 25,8

Phlebitis und Thrombose 1,5 7,7

Diabetes Typ 2 2,9 24,1

Hyperlipidämie 1,5 7,7

Gicht 2,5 20

Gonarthrose 1,8 11,8

Gallensteine 2 14,3

kolorektales Karzinom 1,3 4,7

Mammakarzinom 1,2 3,2

urogenitale Karzinome 1,6 9,11

Schenkelhalsfraktur 0,8 3,5

Tabelle 1

Relative Risiken und 

Prozentsätze der auf Über-

gewicht und Adipositas

zurückzuführenden Krank-

heitsfälle in Frankreich

(BMI ≥ 27) [8].
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entspricht dem Gewicht (in kg) dividiert durch

die Körpergrösse des Individuums im Quadrat

(m2).

Gewicht (kg)
BMI = 

Körpergrösse (m2)

Beispiel: Ein Erwachsener von 80 kg Gewicht

mit einer Körpergrösse von 1,85 m hätte fol-

genden BMI:

80
BMI = = 23,4 kg/m2

(1,85)2

Die Referenzwerte (BMI) sind für beide Ge-

schlechter identisch und scheinen theoretisch

unabhängig vom Alter.

Die in Tabelle 2 aufgeführten Grenzwerte des

BMI erlauben es, Übergewicht oder Adipositas

zu definieren. Diese Grenzwerte beruhen auf

einer Klassifizierung durch die WHO [16]. 

Die mittleren Referenzgewichte, d.h. «normal»

oder «erwünscht», liegen zwischen einem BMI

von 18,5 und 24,9 kg/m2.

Damit das Risiko von Begleitkrankheiten in

Verbindung mit Adipositas eingeschätzt wer-

den kann (Insulinresistenz, Diabetes Typ II,

Hyperlipidämie, Hypertonie), ist es nützlich,

gleichzeitig das Übergewicht (an Fett) sowie

seine Verteilung zu messen [17]. In der Tat stellt

das viszerale Fett – das auch zur Topographie

des androiden Typs führt – das grösste Risiko

für Komplikationen dar (Tab. 3).

Das arithmetische Verhältnis zwischen dem

Bauchumfang (geringster Umfang auf der

Höhe des Nabels) und dem Umfang der Hüf-

ten (grösster Umfang auf der Höhe des Tro-

chanters) stellt ein klinischer Index der Ge-

wichtsverteilung dar. Dieser Index erlaubt es,

näher zu bestimmen, ob die Adipositas vom

androiden (sogenannte «Apfelform»), gynoi-
den (sogenannte «Birnenform») oder interme-
diären Typ ist (Tab. 3).

Ein mässiges Übergewicht (BMI = 25–30 kg/

m2) in Verbindung mit einer androiden Ver-

teilung birgt ein gleich grosses Risiko von Be-

gleitkrankheiten (aufgrund der damit verbun-

denen metabolischen Komplikationen) wie ein

sehr hohes Übergewicht (BMI = 35–40 kg/m2)

mit gynoider Verteilung. Der Umfang der Taille

als absoluter Wert (Bauchumfang) erlaubt es,

die metabolischen Risiken im Zusammenhang

mit Übergewicht und Adipositas klinisch leicht

festzustellen (s. Tab. 4). Es muss jedoch unter-

strichen werden, dass diese Grenzwerte ein

wenig von der Körpergrösse der Person ab-

hängen.

Es ist somit in der Praxis sinnvoll, sowohl den

BMI zu berechnen als auch den Bauch- und

Hüftumfang zu messen.

Der BMI erlaubt es, die Kriterien für Adiposi-

tas zu definieren, aber nur der Rückgriff auf

eine Messung der Körperzusammensetzung
[18, 19] kann zur Definition der tatsächlichen

Fettmenge des Organismus führen. Für die

Behandlung der Adipositas ist die Messung 

der Körperzusammensetzung nicht unbedingt

erforderlich, obschon diese Untersuchung in

der Klinik vielleicht schon bald viel einfacher

durchzuführen sein wird. Zurzeit erfolgt diese

Bestimmung durch Messen des elektrischen

Widerstands sowie durch Messung der Haut-

falten mit Hilfe eines Kalipers. Die in der

Schweiz entwickelten [20] und anschliessend

validierten Referenzwerte für den prozentua-

len Körperfettanteil sind in der Tabelle 5 zu-

sammengefasst. Sie sind vergleichbar mit je-

nen, die kürzlich in den Vereinigten Staaten

vorgestellt wurden [21].

Tabelle 2

Einteilung des Über-

gewichts und der Adiposi-

tas auf der Basis des Kör-

permassenindex (BMI) 

bei Erwachsenen nach der

«International Obesity Task

Force» [16].

Einstufungen BMI (kg/m2)

Untergewicht <18, 5

Referenzbereich («normales» Gewicht) 18,5–24,9

Übergewicht 25,0–29,9

Adipositas: Klasse I: mässige Adipositas 30,0–34,9

Klasse II: schwere Adipositas 35,0–39,9

Klasse III: krankhafte Adipositas >40, 0

Tabelle 3

Einschätzung der Risiko-

stufen bei verschiedenen

Körpermassenindizes (BMI)

und Fettverteilung [17].

gynoid intermediär android

Männer: Taille/Hüfte <0,85 0,85–1,0 >1,0

Frauen: Taille/Hüfte <0,70 0,70–0,85 >0,85

BMI Risiko

18,5–<25 SG G M

25–<30 G M H

30–<35 M H SH

35–<40 H SH SH

>40 SH SH SH

SG = sehr gering; G = gering; M = mässig; H = hoch;

SH = sehr hoch

Tabelle 4

Obere Grenzwerte des

Bauchumfangs in Abhän-

gigkeit des Geschlechts, die

eine Erhöhung von Stoff-

wechselkomplikationen in

Verbindung mit Adipositas

bei Patienten weisser Haut-

farbe verursachen [16].

erhöhtes Risiko stark erhöhtes Risiko

Frauen >80 cm >88 cm

Männer >94 cm >102 cm

Tabelle 5

Für die Adipositas auf-

gestellte Kriterien bei

Männern und Frauen auf

der Basis der Körper-

Zusammensetzung [20].

Kategorie % Körperfett

Frauen Männer

Referenzbereich 20–30% 10–20%

Obergrenze (Übergewicht) 30–35% 20–25%

Adipositas 35–45% 25–35%

morbide Adipositas >45% >35%
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Die Erfassung der Ursachen der Adipositas ist

besonders schwierig, weil eine nur gering-

gradig positive Energiebilanz innerhalb eini-

ger Jahre zu einer erheblichen Gewichtszu-

nahme führen kann; zum Beispiel bedeutet 

ein täglicher Kalorienüberschuss von 30 bis 

40 kcal in 20 Jahren eine Gewichtszunahme

von etwa 10 kg. Ein solcher Unterschied in der

Energiebilanz kann mit keiner der zur Verfü-

gung stehenden Messmethoden erfasst werden.

Warum einzelne Individuen besonders stark

adipös werden, bleibt somit in den meisten Fäl-

len unklar; es können dafür weder organische

noch psychische Ursachen gefunden werden.

Eine Vielzahl von genetischen und erworbenen

Faktoren sind an der Entstehung der Adiposi-

tas beteiligt [22].

Vererbung

Fettmasse und Fettverteilung haben eine ein-

deutig erbliche Komponente; etwa 30–40%

des Übergewichts ist genetisch bedingt. Dies

konnte unter anderem in Zwillingsstudien ge-

zeigt werden. Welche Gene für die Adipositas

verantwortlich sind, ist bis heute weitgehend

ungeklärt.

Rolle des Übergewichts

und der Nahrungsfette

Nicht nur die übermässige Aufnahme von Ka-

lorien, sondern auch die Qualität der Nah-

rungsmittel (Fettanteil) spielt bei der Patho-

genese eine Rolle [23]. Im Gegensatz zu den

Fetten werden die Kohlenhydrate bei Über-

konsum in höheren Mengen oxidiert und kön-

nen somit im menschlichen Körper nicht in Fett

umgewandelt werden; auf der anderen Seite

tendieren Fette dazu, gespeichert zu werden.

Die Bedeutung des Prozentsatzes von Fett in

der Nahrung bei der Pathogenese der Adiposi-

tas ist noch umstritten.

Bei gleicher Menge tragen die Fette doppelt so-

viel Kalorien zum Stoffwechselumsatz bei wie

die Kohlenhydrate. Der Bedarf an Fetten ist

sehr gering (essentielle Fettsäuren), so dass der

Überschuss gespeichert wird. Die Kohlenhy-

drate sind die Hauptenergiequelle und werden

bevorzugt verbraucht.

Verminderte körperliche Aktivität

Die Zunahme des mittleren Körpergewichts im

Laufe der letzten 10 Jahre in der Schweiz bei

gleichzeitig ungefähr gleichbleibender Energie-

aufnahme durch die Nahrung erklärt sich un-

ter anderem durch eine verminderte körper-

liche Aktivität [24]. Adipöse Personen neigen

besonders dazu, sich wenig zu bewegen –

dadurch kommt es zu einem Teufelskreis.

Verminderter Energieverbrauch?

Adipöse Personen weisen insgesamt keinen

verminderten Energieverbrauch auf, der ihr

Übergewicht erklären könnte. Allerdings fin-

det man bei entsprechend veranlagten Indivi-

duen eine leichte Verminderung der Wärmeer-

zeugung, die durch die Nahrung hervorgerufen

wird; doch dies allein kann keine Erklärung für

das Übergewicht liefern [25, 26].

Soziale Faktoren

In industrialisierten Ländern ist in sozioöko-

nomisch benachteiligten Schichten eine höhere

Prävalenz von Adipositas festgestellt worden.

Der Grund dafür ist unklar.

Psychische Faktoren

Es gibt keine «typischen» psychischen Merk-

male, die das Entstehen von Übergewicht er-

klären könnten. Das Beispiel des sogenannten

«Kummerspecks» (Essen als Reaktion auf Be-

lastungen) zeigt, dass die Psyche das Essver-

halten beeinflussen kann: Essen wirkt beruhi-

gend und entspannend. Zudem scheinen sich

Adipöse bezüglich Nahrungsaufnahme stärker

von äusseren Signalen beeinflussen zu lassen

(Stimmung; optische, geschmackliche, geruch-

liche Signale). Übergewichtige zeigen auch re-

lativ oft (40%) Essstörungen (unkontrollierte

Heisshungerattacken, Esszwänge). Adipöse

neigen vermehrt zu depressiven Verstimmun-

gen, aber dies ist wahrscheinlich eher Folge als

Ursache der Adipositas.

4. Pathogenese der Adipositas
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Sekundäre Adipositas bei Endokrinopathien

und bei Hypothalamusläsionen

Eine Abklärung bezüglich Endokrinopathien

als Ursache einer Adipositas ist nur bei spe-

zifischen klinischen Symptomen sinnvoll. Das

Cushing-Syndrom führt zu einer stammbeton-

ten Fettvermehrung mit einer Gewichtszu-

nahme, die meist nicht erheblich ist. Die Ge-

wichtszunahme bei Hypothyreose ist meist re-

lativ bescheiden und teilweise durch Flüssig-

keitsretention erklärbar. Der Hypogonadismus

bei Männern und der Wachstumshormonman-

gel bewirken beide eine Zunahme des Körper-

fettanteils. Eine Östrogensubstitution in der

Postmenopause bewirkt eine mittlere Ge-

wichtszunahme von weniger als 4 kg [27], diese

ist vor allem durch Flüssigkeitsretention be-

dingt; eine Schwangerschaft kann zu bleiben-

der Gewichtszunahme führen.

Hypothalamusläsionen (z.B. bei Tumoren wie

Kraniopharyngeom) können zu erheblicher

Adipositas führen. Merkmal dieser Adipositas

ist, dass sie erst später, mit der Läsion im Hy-

pothalamus beginnt und keinerlei familiäre

Häufung zeigen muss.

Verzicht auf Tabakkonsum

Das Aufgeben des Rauchens bewirkt ebenfalls

eine mittlere Gewichtszunahme von 2,8–3,8 kg

und bei 10% eine Zunahme von über 13 kg

[28]. Diese Gewichtszunahme ist auf einen Ver-

lust der wärmeerzeugenden Wirkung des Ta-

baks zurückzuführen und wird oft durch das

Auftreten einer Kompensation im Essverhalten

begleitet.

Gewichtszunahme als Nebenwirkung

von Medikamenten

Eine Gewichtszunahme durch Medikamente

wird unter Langzeittherapie mit Glukokorti-

koiden beobachtet. Gewisse Medikamente

(Neuroleptika, trizyklische Antidepressiva, Li-

thium, Valproat [Depakine®], Flunarizin [Sibe-

lium®], Antihistaminika) können durch Beein-

flussung des Appetits ebenfalls zu Gewichtszu-

nahmen führen.

Tendenz zu Gewichtszunahme

nach erfolgtem Gewichtsverlust

Die individuelle Körperfettmasse wird bei

Normal- und bei Übergewichtigen spontan auf

einem mehr oder weniger konstanten Niveau

gehalten. Dies führt dazu, dass Übergewichtige

nach einem Gewichtsverlust (z.B. durch eine

Diät) allmählich wieder ihr Ausgangsgewicht

erreichen. Ein hormonähnliches Zytokin, Lep-

tin (leptos = schlank), soll an dieser Selbst-

regulation der Fettmasse beteiligt sein. Leptin

wird vom Fettgewebe produziert und löst im

Hypothalamus eine Sättigung aus. Die Bedeu-

tung von Leptin beim Menschen ist allerdings

noch unklar, ebenso diejenige von Neuropeptid

Y, einem gewichtssteigernden Peptid des

Hypothalamus. Diese Autoregulation des Ge-

wichts hat zur Folge, dass nur andauernde

Änderungen des Essverhaltens eine langfristige

Abnahme des Körpergewichts bewirken.

5. Beurteilung des adipösen Patienten

a) Körperliche Untersuchung

Zur Diagnose von Adipositas:

Gewicht in kg + Körpergrösse in m: Körper-

massenindex (BMI) in kg/m2

Norm: >18,5 bis <25; Adipositas: >30 kg/m2

(s. Kapitel 3)

Zur Beurteilung der Risiken
von Begleitkrankheiten:

Umfang der Taille in cm / Umfang der Hüften

in cm = Verhältnis (waist / hip ratio, [WHR])

Norm bei Frauen: <0,85; Männer: <1,0

Zur Diagnose einer möglichen
endokrinen Ursache:

– Palpation der Schilddrüse: Struma?

– Suche nach Zeichen eines Hyperkortizismus

– Palpation der Hoden bei Heranwachsenden

und jungen Männern, um einen Hypogona-

dismus auszuschliessen

Zur Beurteilung von Sekundärerkrankungen
und Komplikationen:

– Untersuchung der Haut: Mykosen oder In-

fektion in Hautfalten?

– Blutdruckmessung im Sitzen, mit einer brei-

ten Manschette (wenn der Armumfang un-

gefähr 34 cm beträgt, oder wenn die Form

des Armes konisch ist): Hypertonie?
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– Untersuchung der Statik und Mobilität der

Wirbelsäule, des Hüftgelenks, der Knie und

der Füsse im Stehen: statische Beeinträchti-

gung? Arthrosen? Plattfüsse?

b) Laboruntersuchungen

1. Routineuntersuchungen:

Zur Diagnose von Sekundärerkrankungen:

– Diabetes: Nüchternblutzucker, bei patholo-

gischen Werten mindestens 2 Kontrollen

– Dyslipoproteinämie: Cholesterin, HDL-

Cholesterin, Triglyzeride nüchtern

– Gicht: Harnsäure

– Hepatische Steatose: Gamma-GT, ALAT

(SGPT)

2. Untersuchung bei besonderer Indikation:

– Bei Verdacht auf Hypothyreose: TSH im

Plasma.

– Bei Verdacht auf Hyperkortizismus: Plas-

makortisol 8 Stunden nach 1 mg Dexame-

thason um Mitternacht oder freies Kortisol

im 24-Stunden-Urin. 

– Bei anamnesischem Verdacht auf ein hypo-

ventilatorisches Syndrom (Schlafapnoesyn-

drom, ehemals Pickwick-Syndrom): Oxy-

metrie.

– Bei Verdacht auf Essstörungen: Blutbild, Ka-

lium, Chlorid, Ferritin, Vitamin B12 im Se-

rum.

c) Anamnese des adipösen Patienten

Familienanamnese der Adipositas:

– soziale Umgebung und Beruf

– Chronologie der Gewichtszunahme

– bisherige Behandlungen und ihre Wirkun-

gen

– Referenzgewichte: Geburtsgewicht und Ge-

wicht bei Wachstumsende

– Gewicht im Alter von etwa 20 Jahren

– Gewicht nach Schwangerschaft(en)

– erreichtes Maximalgewicht

– erreichtes Minimalgewicht

– erwünschtes Gewicht

Motivation für die Behandlung zur Gewichts-

reduktion und Gründe, Erwartungen hinsicht-

lich des Gewichts, psychische und soziale Aus-

wirkungen

Psychologische Anamnese (Depression, Angst-

zustände, Stress, Schlaflosigkeit)

Körperliche Aktivität

Befragung zur Ernährung mit Aufdeckung von

Irrtümern bei Diäten und Essstörungen

Anamnese mit Suche möglicher Komplikatio-

nen der Adipositas

Die Behandlung der Adipositas beruht auf

einem medizinischen Ansatz, der auf das Ver-

halten und die Nahrungsaufnahme ausgerich-

tet ist und auf spezifische kognitiv-verhal-

tenstherapeutische Behandlungen bestimmter

Essstörungen.

Angesichts dieser chronischen Erkrankung

hofft man im medikamentösen Bereich auf

wirksame und langfristig sichere Mittel.

Zuletzt kann die krankhafte Adipositas auch

Grund für einen chirurgischen Eingriff werden.

6. Behandlungsmöglichkeiten

6 A. Medizinischer und ernährungstherapeutischer Behandlungsansatz

Die Therapie der Adipositas ist in den meisten

Fällen wegen einer fehlenden ursächlichen Be-

handlung symptomatisch und begegnet dem

Ungleichgewicht der Energiebilanz durch eine

Reduktion der Nahrungszufuhr und/oder eine

Erhöhung der körperlichen Aktivität. Wenn

7000 Kalorien weniger als der Bedarf zuge-

führt werden, entspricht dies dem Verlust von

einem Kilo Fettgewebe. Es gibt aber keine

Wunderdiäten. Alle Abmagerungsprogramme

müssen dieser Tatsache entsprechen und arbei-

ten mit einer Begrenzung der Kalorienmenge,

doch von einer erneuten Gewichtszunahme

sind 60% der Patienten im ersten Jahr nach

Durchführung der Diät und 100% nach fünf

Jahren betroffen. Deshalb wird von den an die-

sem Konsens beteiligten Spezialisten empfoh-

len, sowohl auf die Verordnung einer Diät als

auch auf Anweisungen zum Abnehmen zu ver-

zichten, und ein zweistufiges Vorgehen vorge-

schlagen, das auf das Verhalten und die Es-
sensgewohnheiten zielt, wobei mit der Doku-

mentation der Nahrung und der Getränke für

einen Zeitraum von mindestens fünf Tagen,
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einschliesslich eines Wochenendes, begonnen

werden soll. Mit dieser Aufstellung kann man

näheres über die Gewohnheiten und die Präfe-

renzen für Nahrungsmittel des adipösen Pa-

tienten erfahren, selbst wenn man einräumen

muss, dass die Eigendokumentation in den

meisten Fällen die Kalorienzufuhr unter-

schätzt. Die festgestellten Essstörungen sind

Gegenstand anderer Therapien (Kapitel 6 B).

Der empfohlene Behandlungsansatz

Die verhaltenstherapeutische Phase

In der ersten Phase werden keine qualitativen

Richtlinien ausgegeben. Es geht darum, zu be-

urteilen, in welchem Masse der Patient eine

wirkliche Kontrolle über seine Nahrungs-

aufnahme hat – in dem Sinne, dass das Essen

selbst eine Aktivität ist, die im allgemeinen in

einem bestimmten Zeitrahmen und mit be-

grenzter Anzahl von Nahrungsaufnahmen er-

folgt. Mehr als drei Mahlzeiten pro Tag sind

nicht notwendig, können aber für bestimmte

Patienten von Nutzen sein. Man muss unter

Umständen feste Zwischenmahlzeiten einpla-

nen. Es gibt keine ideale zeitliche Verteilung,

aber gleichwohl vernünftige Regeln, die be-

achtet werden können: keine Mahlzeiten über-

springen, insbesondere nicht das Frühstück,

nicht die gesamte Nahrungszufuhr auf eine ein-

zige Mahlzeit konzentrieren. Man soll sich Zeit

zum Essen nehmen und daran denken, dass

Adipöse oft sehr schnelle Esser sind.

Die diätetische Phase

Wenn der Patient den Beweis dafür erbracht

hat, dass er seine Nahrungsaufnahme regel-

mässig kontrollieren kann, können quantita-

tive und qualitative Anweisungen ins Auge

gefasst werden. Die qualitativen Veränderun-

gen der Ernährung sind oft ausreichend. Die

Verminderung der Nahrungsmengen wird 

erst dann ins Auge gefasst, wenn das Gewicht

stabil bleibt.

Qualitative Anweisungen

– Das wichtigste Ziel ist es, die Zufuhr von

Fetten zu begrenzen. Diese sollten höchstens

30% der Kalorien ausmachen, wobei die

Fette tierischen Ursprungs vermindert wer-

den sollen. Eine Mindestmenge von 20 g

Pflanzenölen ist hierbei vorzusehen.

– Die Zufuhr von Proteinen muss beibehalten

werden und stellt 15–20% der eingenom-

menen Kalorien dar, d.h. mindestens 60 g

pro Tag zum Erhalt der fettfreien Körper-

masse.

– Die Kohlenhydrate machen insgesamt min-

destens 50% der Nahrungszufuhr aus, bei

einer Mindestmenge von 150 g pro Tag (Ta-

belle der Kohlenhydratwerte). Im Gegensatz

zu einer verbreiteten Auffassung stillen die

kohlenhydratreichen Lebensmittel den Hun-

ger, tragen weniger zur Gewichtszunahme

bei als Fette und beugen einer Ermüdung

vor, indem sie die Energie direkt für die Mus-

keln verfügbar machen. Obst und Vollkorn-

produkte sind sehr faserreich und verrin-

gern, zusammen mit Gemüse, das Risiko

von Verstopfungen.

– Eine Ergänzung mit Vitaminen oder Mine-

ralsalzen ist nicht generell notwendig und

nur bei langfristigen Programmen zu emp-

fehlen, die auf 1200 kcal oder weniger pro

24 Stunden begrenzt sind.

Quantitative Richtlinien

Das vorgeschlagene Kaloriendefizit muss im

Bereich von 25 bis 30% unter dem Bedarf lie-

gen, der für den Erhalt des aktuellen, über-

mässigen Gewichts notwendig wäre. Aufgrund

ihres Übergewichts haben Adipöse einen er-

höhten Energiebedarf, und die quantitativen

Richtlinien müssen sie in erster Linie wieder

auf die normokalorische Ernährung zurück-

führen. Der Energiebedarf kann nach der fol-

genden Formel (Tab. 6) berechnet werden:

Eine sitzende Beschäftigung im Alltag (Beruf)

führt zur einer Erhöhung von 20 bis 30% (ein-

geschränkte Aktivität) des Grundumsatzbe-

darfs (Korrekturfaktor 1,2 oder 1,3).

Für die meisten Patienten wird die Kalori-

enmenge auf 1200–2500 kcal pro Tag ein-

geschränkt. Man muss vermeiden, zu restriktiv

bei solchen Patienten zu sein, deren Energie-

bedarf gering ist, und sich in diesen Fällen

bisweilen auf eine Reduzierung der Kalorien

zwischen 300 und höchstens 600 Kalorien be-

schränken.

Tabelle 6

Berechnung des

Grundumsatzes*.

Alter Frauen Männer

18–30 Jahre 14,9�Gewicht in kg + 488 15,12�Gewicht in kg + 695

31–60 Jahre 8,20�Gewicht in kg + 849 11,60�Gewicht in kg + 877

>60 Jahre 9,04�Gewicht in kg + 661 11,80�Gewicht in kg + 590

*Formel der WHO in kcal/Tag
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Die anerkannten Ernährungstherapien

Unter der Vielzahl der empfohlenen Ernäh-

rungstherapien erfahren dennoch zwei Grund-

sätze der Abmagerung wissenschaftliche An-

erkennung: die hypokalorische ausgeglichene
Diät, die auf Anhieb die Nahrungszufuhr auf

1200 bis 1600 kcal begrenzt und einer natür-

lichen Ernährung mit mageren oder leichten

Produkten basiert, und die ketogene Eiweiss-
diät, die durch Begrenzung der Zufuhr von

Kohlehydraten auf 40 g pro Tag eine mässige

Ketose hervorruft. Die ketogene Diät kann aus

natürlichen Nahrungsmitteln (Protein Sparing

Modified Fast, [PSMF]) oder aus flüssigen

Eiweisspräparaten (Very Low Calorie Diet,

[VLCS]; definitionsgemäss weniger als 800

kcal pro Tag) zusammengesetzt sein. Die Ver-

wendung von flüssigen Proteinzubereitungen

ist umstritten. Ihre Verwendung ist durch die

FDA nicht verboten worden, aber das Kon-

sens-Gremium empfiehlt die Anwendung auf-

grund ihrer stark restriktiven Natur nicht.

Die «volkstümlichen» Diäten

Neben diesen beiden hauptsächlichen Prinzi-

pien zum Abnehmen sind zahlreiche Methoden

vorgeschlagen worden. Meist entbehren sie je-

der wissenschaftlichen Grundlage und beruhen

auf nicht bewiesenen Theorien. Diese Diäten

sind im allgemeinen restriktiv, unausgewogen

und stellen bisweilen ein Mangelrisiko dar (At-

kin-, Scarsdale-, Mayo-, Hollywood-, Ananas-,

Grapefruit-Diät usw.). Trennkost ist sehr en

vogue, aber ihr Prinzip beruht auf keinem wis-

senschaftlichen Nachweis, und diese Ernäh-

rungsart läuft rasch auf eine verminderte En-

ergieaufnahme hinaus, die den Grund für den

Gewichtsverlust darstellt. Von Trenndiäten,

die eine Einnahme einzelner Nahrungsmittel

pro Tag empfehlen, ist abzuraten. Die Tren-

nung von verschiedenen Nahrungsmittelgrup-

pen bringt keinen höheren Gewichtsverlust

gegenüber der hypokalorischen und ausgeg-

lichenen Verteilung. Schliesslich ist das totale

Fasten bei der Behandlung der Adipositas nicht

indiziert – insbesondere deshalb nicht, weil es

mit einem Proteinverlust einhergeht.

Schlussbetrachtungen

Abgesehen von Situationen, in denen das Ab-

nehmen aus Gesundheitsgründen dringend

notwendig ist, kommt es eher darauf an, Ge-

wicht zu verlieren, und weniger, sich unter

Zeitdruck zu setzen. Abnehmen ist eine Arbeit,

die langen Atem voraussetzt. Deshalb muss ein

Programm, das man lange Zeit verfolgt, mäs-

sig restriktiv sein und die geschmacklichen Vor-

lieben des Patienten berücksichtigen. Das Pro-

gramm muss anpassungsfähig und variabel

sein und ein soziales Leben ermöglichen. Die

Mahlzeiten in einem Restaurant oder bei Be-

kannten müssen nicht nur erlaubt sein, sondern

ihr besonderer Charakter muss bewahrt wer-

den.

Wie auch immer die Empfehlungen lauten, er-

fordern alle Ernährungsprogramme eine ge-

wisse Disziplin, selbst wenn sie auf nur weni-

gen Einschränkungen beruhen: Es handelt sich

darum, einen Plan aufzustellen und dann die-

sem Ernährungsplan zu folgen. Patienten, für

die Disziplin an sich ein Problem darstellt, die

weder beständig noch langfristig etwas ins

Auge fassen können, werden nicht dauerhaft

abnehmen, wie auch immer ihr Diätplan be-

schaffen ist. Das beste ist in diesen Fällen, auf

das Abnehmen, zumindest in der ersten Zeit,

zu verzichten. Ein psychologischer Ansatz ist

hier oft eine notwendige Vorbedingung zum

Gewichtsverlust.

6 B. Problemlösung durch kognitiv-verhaltenstherapeutische Massnahmen 

Diese Empfehlungen sind für jene Patienten ge-

dacht, die an Essstörungen leiden, und ergän-

zen den ernährungstherapeutischen Ansatz. Sie

basieren auf mehreren Langzeitstudien, die

eine bessere Anpassung an das Ernährungs-

programm zeigen, wenn kognitiv-verhaltens-

therapeutische Massnahmen hinzukommen

[40, 41].

Die Essstörungen sind im DSM IV definiert

und betreffen mehr als 40% der adipösen Pa-

tienten. Die diagnostischen Kriterien sind wie-

derholt auftretende Episoden von Heisshunger,

die durch eine Aufnahme grosser Nahrungs-

mengen in kürzester Zeit bei Kontrollverlust

gekennzeichnet sind. Dabei sind 2 Episoden

pro Woche während eines Zeitraums von 6

Monaten für die Diagnose erforderlich.

Patienten, die unter Esszwängen leiden, haben

ein sehr geringes Selbstwertgefühl, das durch

den Kontrollverlust noch weiter beeinträchtigt

und zu einer grossen Belastung wird. Eine lang-

fristige Betreuung ist hier in Betracht zu ziehen,

da ein Gewichtsverlust nicht ohne eine Verän-

derung der Essgewohnheiten stabilisiert wer-
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den kann. Langzeitstudien zeigen, dass die Ver-

haltensänderungen mindestens über einen

Zeitraum von 5 Jahren – bzw. 10 Jahren bei

Kindern – unterstützt werden müssen [42].

Verhaltensmässige Umorientierung

– Falsche Ernährungsgewohnheiten durch das

Führen eines Ernährungstagebuchs auf-

decken

– Die Mahlzeiten mittels eines Schemas für 3

Mahlzeiten und 2–3 Zwischenmahlzeiten

umorganisieren

– Eine Nahrungseinschränkung vermeiden

– Die Zusammensetzung von Mahlzeiten

durch Verminderung von Fetten und Alko-

hol verändern

– Nahrungsmittel unter Berücksichtigung

ihrer Zusammensetzung auswählen und

kaufen

– Die Stimuli aufdecken, die einen Kontroll-

verlust hervorrufen können: Auslöser in

Verbindung mit Nahrung und Gefühlen

(Tab. 7)

– Persönliche Strategien ausarbeiten, um

zwanghafte Nahrungsaufnahmen zu ver-

mindern, zu verändern oder zu unter-

drücken (Tab. 8)

– Strategien für besondere Situationen ent-

wickeln wie etwa Einladungen, Ferien, Re-

staurantbesuche, Beeinflussung durch Per-

sonen im Umfeld

Kognitive Umstrukturierung

1. Auf unbewusst entstehende negative Ge-

danken achten

2. Negative Einstellung und Gedanken relati-

vieren, anpassen, nuancieren

3. Lernen, den Gefühlen anders als mit Essen

zu begegnen

4. Positive Gedanken suchen

5. Vermeidung von Schwarz-Weiss-Denken

(alles oder nichts), kategorischen Behaup-

tungen, unzutreffenden Verallgemeinerun-

gen, Unter- oder Überschätzungen

6. Einstellung und Glaubensgrundsätze betref-

fend der Ernährung diskutieren

7. Schwere emotionale Störungen, wie etwa

Depression, Angstgefühle und geringes

Selbstwertgefühl, berücksichtigen

Diese Vorschläge erheben keinen Anspruch auf

Vollständigkeit und können die Behandlungs-

ansätze für adipöse Patienten begleiten [43,

44]. Wenn ausgeprägte Essstörungen der Be-

handlung im Wege stehen, ist es unumgänglich,

diese Patienten an einen Psychotherapeuten

kognitiv-verhaltenstherapeutischer Richtung

zu überweisen.

Tabelle 7

Die auslösenden Faktoren.

in Hinsicht auf die Ernährung in Hinsicht auf die Gefühle

Sehen von Nahrungsmitteln alles, was Gefühle auslöst

Geruch der Nahrung langweilige Beschäftigungen

Festtage Einsamkeit

Zubereitung der Mahlzeiten Stress

Buffets «à discretion» Kränkungen

Hunger und Heisshunger Gefühle von Ohnmacht

Apéro-Snacks Wut

Essenszeiten Müdigkeit oder Erschöpfung

Einkäufe Gefühl des Versagens und von Wertlosigkeit

in der Wohnung verfügbare Nahrungsmittel die Tatsache, nicht genug abgenommen zu haben

«gefährliche» Nahrungsmittel Erregung, zu starke Glücksgefühle

Einladung zum Essen

Tabelle 8

Strategien.

Denken Sie darüber nach, was bei Ihnen gerade im Gange ist

(Gefühle).

Ermitteln Sie die auslösenden Faktoren,

die im Zusammenhang mit den Gefühlen stehen.

Drücken sie Ihre Gefühle aus, sprechen Sie aus,

was sie beschäftigt.

Denken Sie daran, dass der Ausdruck von Gefühlen normal ist.

Finden Sie Interesse an irgend etwas.

Freuen und vergnügen Sie sich.

Denken Sie an sich.

Verlassen Sie die Küche, das Haus.

Machen Sie einen Spaziergang, machen Sie einen

«Schaufenster-Bummel», machen Sie körperliche Übungen.

Essen Sie in Gesellschaft.

Planen und organisieren Sie Ihre Mahlzeit im Voraus.
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Die gegenwärtig verfügbaren Medikamente

zur Behandlung der Adipositas sind problema-

tisch. Verschiedene Pharmaka sind in der

Schweiz im Handel, aber kein Präparat ist bei

uns kassenzulässig. Offenbar sind die Behör-

den von ihrem klinischen Nutzen nicht über-

zeugt. Zwei neue Medikamente sind 1999 auf

den Markt gekommen (Xenical® und Reduc-

til®). Die Wirksamkeit dieser Medikamente ist

erstmals durch kontrollierte Studien belegt.

Tetrahydrolipstatin,

ein intestinaler Lipase-Hemmer

Der Lipase-Hemmer Tetrahydrolipstatin

(Xenical®) ist eines der wenigen Medikamente

gegen Adipositas auf dem Markt. Es wurde in

den letzten Jahren in einer grossen Zahl von

Studien geprüft. Xenical bewirkte über einen

Zeitraum von bis zu 2 Jahren einen statistisch

signifikanten Gewichtsverlust. Dieser war

nach einem Jahr um 4,2 kg (4,1%) und nach 

2 Jahren um 3,6 kg (3,6%) grösser als unter

Plazebo [45]. Einen zusätzlichen Vorteil

brachte die Senkung vor allem von LDL-Cho-

lesterin, aber auch des systolischen Blutdrucks

sowie des Blutzuckers bei adipösen Typ-2-Dia-

betikern. Diese Wirkungen waren in den Stu-

dien zwar statistisch signifikant, aber insge-

samt in ihrem Ausmass relativ bescheiden. Ne-

benwirkungen von Xenical sind ölige Stühle

und Blähungen bei starker Fettzufuhr mit der

Nahrung. Man geht davon aus, dass diese

Nebenwirkungen das Ernährungsverhalten be-

einflussen (Fettreduktion). Ein initialer Abfall

der Plasmakonzentration von fettlöslichen Vit-

aminen (z.B. Vitamin E) wurde ebenfalls beob-

achtet. Allerdings blieben die Werte während 

2 Jahren im Normbereich.

Sympathomimetika

Die gewichtsreduzierende Wirkung der Sym-

pathomimetika ist indirekt – diese Medika-

mente hemmen nämlich den Abbau der endo-

genen Katecholamine wie beispielsweise

Noradrenalin [46]. Viele dieser Medikamente

– mit Ausnahme von Mazindol – sind Amphe-

taminderivate.

Diese Appetitzügler rufen relativ häufig uner-
wünschte Wirkungen hervor; sie betreffen 

das Herz-Kreislauf-System oder äussern sich

durch Nervosität und Schlafstörungen. Ab-

hängigkeitsprobleme treten vorwiegend bei

den Amphetaminen und Amfepramon auf. Das

in den Vereinigten Staaten häufig angewandte

Phenoylpropanolamin, das in Apotheken frei

erhältlich ist, weist zwar ein geringes Abhän-

gigkeitspotential auf, doch wurde es vielfach

mit dem häufigeren Auftreten eines Hirn-

schlags in Verbindung gebracht. Phenylpro-

panolamin ist ein Sympathomimetikum, das in

zahlreichen Husten- und Erkältungspräpara-

ten enthalten ist. Es hat eine abschwellende

Wirkung und hebt den sedierenden Effekt der

Antihistaminika auf. In fünf klinischen Studien

ist unter Phenylpropanolamin eine signifikant

stärkere Gewichtsreduktion nachgewiesen wor-

den als unter Plazebo (Unterschied: 0, 25 kg

pro Woche). Bei Patientinnen und Patienten

mit Hypertonie wurde bei hoher Dosierung

(75 mg) ein Blutdruckanstieg beobachtet.

Serotonin-Agonisten

und Monoamin-Aufnahme-Hemmer

Der Neurotransmitter Serotonin bewirkt eine

allgemeine Verminderung verschiedener phy-

siologischer ZNS-Vorgänge wie etwa der Nah-

rungsaufnahme. 1996 wurde über ein gehäuf-

tes Auftreten einer pulmonalen Hypertonie bei

Frauen berichtet, die Fenfluramin, eine seroto-

ninerge Substanz, während mehr als drei Mo-

naten eingenommen hatten, und 1997 erschie-

nen weitere Berichte über pulmonale Hyper-

tonie [47] und über Herzklappenschädigungen

unter der Therapie mit Dexfenfluramin und

Phentermin [48]. Daraufhin wurden Fenflura-

min und Dexfluramin weltweit aus dem Han-

del gezogen.

Neuere Antidepressiva vom Typ der Serotonin-

Reuptake-Hemmer (z.B. Fluoxetin [Fluctine®])

wirken, im Gegensatz zu den trizyklischen Anti-

depressiva, tendenziell gewichtsreduzierend

[49]. Fluoxetin ist zur Behandlung von Bulimie

zugelassen. Sibutramin (Reductil®) ist ein Sero-

tonin- und Noradrenalin-Aufnahme-Hemmer.

Es bewirkt nach einem Jahr Therapie einen

Gewichtsverlust von 4,8 kg bei einer Dosierung

von 10 mg / Tag bzw. von 6,1 kg bei einer Do-

sierung von 15 mg / Tag im Vergleich zu einem

Gewichtsverlust von 1,8 kg unter Plazebo [50].

Sibutramin wurde 1999 in der Schweiz zuge-

lassen. 

6 C. Medikamente gegen Übergewicht
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Präparate, die nicht zur Gewichtsreduktion

empfohlen werden können

Schilddrüsenhormone

Thyroxin ist der Prototyp eines grundumsatz-

steigernden (wärmeerzeugenden) Wirkstoffs.

Pharmakologische Dosen von Schilddrüsen-

hormonen haben jedoch inakzeptable Neben-

wirkungen wie kardiovaskuläre Komplikatio-

nen, Proteinverlust und Osteoporose. Deshalb

ist eine Behandlung mit Schilddrüsenhormo-

nen nur bei dokumentierter Hypothyreose –

mit dem Ziel der Substitution – gerechtfertigt.

Chorion-Gonadotropin (HCG)

Dieses Mittel wurde über 30 Jahre lang zur Be-

handlung der Adipositas propagiert. In der

Schweiz findet HCG noch heute Anhänger,

ohne dass dessen Wirksamkeit in klinischen

Studien überzeugend belegt ist.

Für eine operative Therapie kommen nur Pa-

tientinnen und Patienten in Frage, deren Kör-

permassenindex über 40 kg/m2 liegt bzw. über

35 kg/m2, falls eine Begleitkrankheit vorliegt

und die üblichen medikamentösen, diäteti-

schen und verhaltensbezogenen Massnahmen

nicht zum gewünschten Erfolg geführt haben.

Massives Übergewicht ist einer rein diäteti-

schen oder medikamentösen Therapie nur

schwer zugänglich (obschon es auch Ausnah-

men zu dieser Regel gibt). Diese Beobachtung

stützt sich auf die Resultate der SOS-Studie

(Swedish Obesity Study). Es handelt sich hier-

bei um eine prospektive Beobachtungs- und In-

terventionsstudie mit Patientinnen und Patien-

ten, die an krankhaftem Übergewicht leiden.

Aus dieser Studie geht hervor, dass das Gewicht

operierter Patienten wesentlich zurückging

und mit einer Besserung der Begleitkrankhei-

ten und der langfristigen Lebensqualität ver-

bunden war [51].

Zur Behandlung des krankhaften Überge-

wichts sind zahlreiche chirurgische Vorgehens-

weisen beschrieben worden. Im geschichtlichen

Rückblick bestanden die ersten Massnahmen

in einer operativen Ausschaltung längerer

Dünndarmabschnitte. Diese Methoden sind

zur Gewichtsreduktion zwar sehr wirksam,

doch haften ihnen Nebenwirkungen an, so 

dass man seit 1983 von ihrer Anwendung ab-

rät [52].

Empfohlene Operationen

Im Gegensatz zu den obengenannten obsoleten

Dünndarm-Bypass-Operationen sind Magen-

verkleinerungs-Operationen bei morbid Adi-

pösen eine anerkannte Therapieform.

Bei morbid Adipösen in den Vereinigten Staa-

ten wird in Übereinstimmung mit den Emp-

fehlungen des NIH 96 als häufigste Operation

ein Magen-Bypass angelegt [53–57].

Die operative Magenverkleinerung zielt auf

eine Verringerung der Menge und der Ge-

schwindigkeit der zugeführten Nahrung ab.

Hierzu wird künstlich eine Magentasche von

15 bis 30 ml Volumen unter der Kardia ange-

legt. Für die Verkleinerung des Magens werden

drei operative Verfahren angewandt:

Der proximale Magen-Bypass (Roux-Opera-

tion) umfasst neben der operativen Anlegung

einer kleinen proximalen Magentasche die

Ausschaltung des Magens sowie der ersten

Duodenalschleifen mit den Gallen- und Pank-

reassekreten. Dieser Eingriff bewirkt eine Ein-

schränkung der Nahrungszufuhr und ruft ein

leichtes Malabsorptionssyndrom hervor. Die

Wirkung dieser Methode ist den zwei anderen

Verfahren überlegen, macht jedoch einen be-

deutend grösseren Eingriff erforderlich. Sie ist

zudem grundsätzlich irreversibel, weshalb man

ihre Durchführung gut überlegen muss.

Das Gastric banding (Anlegen einer kleinen

proximalen Magentasche mit Hilfe eines in sei-

ner Weite verstellbaren Kunststoffrings) hat

den Vorteil, dass es mittels Laparoskopie

durchgeführt werden kann. Die dadurch er-

zielte Gewichtsabnahme ist mit derjenigen

nach Anlegen einer vertikalen Gastroplastik

vergleichbar (SOS-Studie).

Bei der vertikalen Gastroplastik nach Mason

(vertical banded gastroplasty) wird durch eine

longitudinale, distal durch einen in seiner Weite

nicht verstellbaren Kunststoffring gesicherte

Magennaht eine kleine proximale Magenta-

sche hergestellt. Die vertikale Gastroplastik ist

etwa gleich wirksam wie das Gastric banding.

Patientinnen und Patienten, deren Überge-

wicht mehr als 50 kg/m2 beträgt – man spricht

zuweilen auch von «Super-Adipositas» –, so-

wie sogenannte «snackers» sprechen vielfach

weniger gut auf operative Massnahmen an, die

keine Malabsorption bewirken. Dieser Gruppe

Übergewichtiger wird man eventuell eher zu

einem Magen-Bypass raten.

6 D. Chirurgische Behandlung der krankhaften Adipositas
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Chirurgische Komplikationen

Übergewichtige Patienten haben grundsätzlich

ein erhöhtes Operationsrisiko. Aber in allen

verfügbaren Serien der operierten Patienten ist

die Mortalität unter 1%. Das Mortalitätsrisiko

sowie die perioperativen Komplikationen hän-

gen mehr von den Komorbiditäten ab als von

der gewählten Operationsart. Die früh- oder

spätpostoperative Morbidität scheint hingegen

mehr vom Operationstyp abzuhängen.

Indikationen

Chirurgische Eingriffe zur Adipositastherapie

sind erwachsenen Patienten vorbehalten. Eine

operative Behandlung des Übergewichts darf

dem Patienten unter keinen Umständen aufge-

zwungen werden, sondern es sollte ihm eine Be-

denkfrist von zwei bis drei Monaten einge-

räumt werden. Das Operationsrisiko nimmt ab

dem 60. Lebensjahr deutlich zu, während die

von Übergewicht herrührende zusätzliche

Sterblichkeit ab diesem Alter tendenziell ab-

nimmt und ab dem 70. Lebensjahr ganz ver-

schwindet. Der empfohlene Altersbereich für

operative Eingriffe beträgt 18–60 Jahre [9].

Der Körpermassenindex (BMI) muss über

40 kg/m2 bzw. – falls eine Begleitkrankheit vor-

liegt – über 35 kg/m2 sein. Zudem muss

während eines Jahres ein Programm zur Ge-

wichtsreduktion durchgeführt worden sein,

ohne dass ein Erfolg erzielt wurde.

Zu den Begleitkrankheiten gehören:

– Hypertonie;

– Diabetes mellitus;

– Hypoventilationssyndrom (mittels ambu-

lanter oxymetrischer Bestimmung während

der Nacht bestätigt);

– Dyslipidämie;

– degenerative und behindernde Veränderung

des Bewegungsapparats;

– koronare Herzkrankheit;

– Hyperandrogenismus, polyzystische Ova-

rien, Infertilität.

Kontraindikationen für eine

operative Behandlung der Adipositas

– Schwere Niereninsuffizienz;

– koronare Herzkrankheit (instabile Angina

pectoris, in den letzten 3 Monaten durch-

gemachter Myokardinfarkt; dieses Aus-

schlusskriterium sollte durch den Kardio-

logen und/oder Anästhesiologen beurteilt

werden);

– Leberzirrhose (Child B/C);

– Morbus Crohn;

– Lungenembolie in den zurückliegenden 6

Monaten (Einschluss nur nach Untersu-

chung durch Internisten);

– maligne Tumoren; eventueller Einschluss

nur nach Zustimmung des Onkologen;

– schwere psychische Störungen, die eine Be-

handlung erfordern, nicht vom Übergewicht

herrühren und in den zurückliegenden 2

Jahren wiederholt zur Dekompensation ge-

führt haben;

– chronischer Alkoholismus/Polytoxikomanie;

– mangelnde Kooperation, fehlende Einsicht.

Die chirurgischen Eingriffe sollten nur in Zen-

tren durchgeführt werden, die über die erfor-

derliche Erfahrung sowie über ein interdiszi-

plinäres Team verfügen, das den Chirurgen zur

Verfügung steht und das eine umfassende

Langzeitbetreuung des Patienten übernehmen

kann.

Ein solches Team setzt sich mindestens aus fol-

genden Mitgliedern zusammen:

– Chirurg, der Erfahrung bei der operativen

Therapie der Adipositas besitzt;

– Psychologe/Psychiater, der mit den Proble-

men im Zusammenhang mit Übergewicht

vertraut ist;

– Ernährungsberaterin;

– Endokrinologe, Internist oder Allgemein-

praktiker mit spezieller Ausbildung und Er-

fahrung auf dem Gebiet der Adipositas.

Das Team erstellt präoperativ zur Beurteilung

der Erfolgsaussichten und der Risiken des ope-

rativen Eingriffs eine Bilanz des Patienten, zu

der ein psychiatrisches Konsilium zum Aus-

schluss der obengenannten psychischen Kon-

traindikationen gehört. 

Der Patient muss sich zudem zu postoperativ

zuerst sehr engmaschigen, dann während 2

Jahren 3- bis 6monatigen und danach während

mindestens 5 Jahren jährlichen Kontrollkon-

sultationen verpflichten.



19 S

Consensus: AdipositasSchweiz Med Wochenschr 1999;129: Suppl. 114

BMI 18,5–24,9 kg/m2

Das Gewicht mit einer ausgewogenen Ernäh-

rung und körperlichen Aktivität aufrechterhal-

ten.

Risikopatienten ausfindig machen:

– erhöhtes Verhältnis Taillen-/Hüftumfang;

– familiäre Veranlagung;

– Hyperlipidämie, Diabetes, Hypertonie;

– Tabakkonsum.

BMI 25–29,9 kg/m2

Mässiger Gewichtsverlust von etwa 5% des

Ausgangsgewichts durch Änderung des Ver-

haltens, der Qualität der Nahrung und kör-

perliche Aktivität.

BMI 30–39,9 kg/m2

Abnahme von 5 bis 10% des Ausgangsge-

wichts durch Änderung des Verhaltens, der

Qualität der Nahrung und körperliche Akti-

vität.

Im Falle eines Misserfolgs oder wenn die be-

gleitenden Risikofaktoren nicht korrigiert

worden sind, eine hypokalorische Ernährung

verordnen (Defizit von 500 kcal/Tag im Ver-

hältnis zum Bedarf) und unter Umständen me-

dikamentöse Behandlung einleiten.

BMI >40 bzw. BMI >35 kg/m2

mit Begleitkrankheiten

Falls ein kombinierter Therapieansatz mit

Änderung des Verhaltens, der quantitativen

Nahrungsaufnahme, der körperlichen Akti-

vität und unter Umständen einer begleitenden

medikamentösen Behandlung nach einem Jahr

erfolglos geblieben ist, kann ein chirurgischer

Eingriff am Magen in Betracht gezogen wer-

den.
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