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Zusammenfassung

Die Adipositas ist eine chronische Systemerkrankung, deren Definition sich in letzter Zeit
grundlegend erweitert hat. Neben einem durch die starke Vermehrung des Koérperfettes
erhohten Body-Mass-Index (BMI) liegen auch korperliche Beeintrachtigungen durch ver-
schiedene Komorbiditaten vor, die mit einem hohen Risiko fir Folgeerkrankungen assozi-
iert sind. Zur Pathophysiologie der Adipositas gibt es interessante Daten, die eine zentrale
Storung des Essverhaltens belegen. Dadurch fallt es den Betroffenen schwer, die Erkran-
kung allein mit basistherapeutischen Mafinahmen zu kontrollieren. Die Diagnostik der Adi-
positas beschrankt sich nicht nur auf die Bestimmung des BMI, sondern bezieht erganzende
anthropometrische Maf3e und ein Staging kérperlicher und mentaler Folgeerkrankungen
mit ein, um das individuelle Risiko besser absch&tzen zu kdnnen. Die Adipositasbehandlung
ist deshalb weit mehr als nur eine Reduktion des Kérpergewichtes. Die Inkretin-basierte
Therapie stellt die derzeit wirksamste medikamentdse Option zur Gewichtsabnahme dar
und bietet gleichzeitig die Chance fir eine kardiovaskuldre Risikoreduktion.

LERNZIELE

Am Ende dieser Fortbildung kennen Sie ...
v wichtige Aspekte der Pathophysiologie und Folgeerkrankungen der Adipositas,
v die leitlinienbasierte Diagnostik der Adipositas,
v die kardiovaskuléren Komorbiditaten der Adipositas mit dem Schwerpunkt HFpEF,
V' leitlinienbasierte Praventions- und TherapiemaRnahmen sowie

V' erste Daten zur Outcome-Verbesserung durch GLP-1-Rezeptoragonisten.
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Abbildung 1

Geschatzte Pravalenz der Adipo-
sitas (BMI >30 kg/m?) in Europa
(modifiziert nach [1])

2]

EINFUHRUNG

Adipositas stellt eine der grof3ten gesundheitlichen Herausforderungen des 21. Jahr-
hunderts dar. In Europa haben mittlerweile Gber die Halfte der Erwachsenen Uber-
gewicht, ein signifikanter Anteil davon ist von Adipositas betroffen —mit steigender
Tendenz. In den einzelnen europédischen Landern ist die Prévalenz der Adipositas
unterschiedlich: Wahrend Danemark, Italien und die Schweiz mit knapp 20 % die
niedrigste Pravalenz aufweisen, ist sie in Grof3britannien, Irland, Tschechien und
Ungarn mit 25 bis etwa 28 % am hochsten (@ Abb. 1) [1]. Die Adipositas ist als chro-
nische Erkrankung nicht nur ein bedeutender Risikofaktor fir zahlreiche Folge-
erkrankungen wie Typ-2-Diabetes, kardiovaskulare Erkrankungen und bestimmte
Krebsarten, sondern belastet auch die Gesundheitssysteme und Gesellschaften
massiv. Trotz zahlreicher Leitlinien und Therapieoptionen bleibt die effektive Pra-
vention und Behandlung von Adipositas im klinischen Alltag komplex. Ziel dieser
Fortbildung ist es, praxisrelevantes Wissen zu den aktuellen Entwicklungen in der
Diagnostik und Therapie von Adipositas zu vermitteln und den Blick fir die ganz-
heitliche Betreuung betroffener Patienten zu scharfen.
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Geschatzte Pravalenz der Adipositas (BMI >30 kg/m?) in Europa
<20 % 20-24,9% 25-29,9% ® 230%

DEFINITION VON ADIPOSITAS

Die neue S3-Leitlinie zur Pravention und Therapie von Adipositas definiert die
Erkrankung als eine Uber das Normalmal® hinausgehende Vermehrung des Kor-
perfettes, die mit gesundheitlichen Risiken einhergeht. Fir die Klassifikation des
Korpergewichtes wird der Body-Mass-Index (BMI) als Quotient aus Gewicht in
Kilogramm und Korpergrof3e in Meter zum Quadrat verwendet. In der deutschen
und europaischen Bevélkerung gilt ein BMI zwischen 25 und 29,9 kg/m? als Uber-
gewicht (Prdadipositas). Eine Adipositas ist mit einem BMI >30 kg/m? definiert und
wird in drei Schweregrade eingeteilt:

® Adipositas Grad | 30,0 bis 34,9
® Adipositas Grad Il 35,0 bis 39,9
® Adipositas Grad Ill 240,0
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Menschen mit einem Uberdurchschnittlichen hohen Anteil an Muskelmasse, wie
zum Beispiel Bodybuilder, kdnnen durchaus einen BMI von deutlich >30 kg/m? ha-
ben, gelten aber nicht als adip6s [2].

ADIPOSITAS IST MEHR ALS UBERGEWICHT

Anfang 2025 wurde in der Zeitschrift Lancet eine erweiterte Definition mit einer
Differenzierung zwischen Adipositas, praklinischer Adipositas und klinischer Adi-
positas mit dem Ziel veroffentlicht, objektivere Diagnosekriterien und Entschei-
dungshilfen fur therapeutische Interventionen zu etablieren. Bei einer praklini-
schen Adipositas liegt nicht nur eine Vermehrung des Kérperfettes vor, sondern
es sind bereits eingeschrankte Organfunktionen nachweisbar mit dem Risiko,
dass sich daraus eine klinische Adipositas entwickelt. Bei einer klinischen Adipo-
sitas handelt es sich um eine komplexe chronische und systemische Erkrankung,
bei der die starke Vermehrung des Korperfettes bereits zu Gewebe- und Organ-
dysfunktionen sowie zu kdrperlichen Beeintrachtigungen gefiihrt hat. Wahrend
bei einer klinischen Adipositas mit einem erheblichen Leidensdruck der Patienten
eine klare Behandlungsindikation vorliegt, kann diese bei einer préaklinischen Adi-
positas kontrovers diskutiert werden. Dabei sollte beriicksichtigt werden, dass die
frihzeitige Therapie von Patienten mit einer praklinischen Adipositas die Chance
bietet, schwere Organdysfunktionen zu verhindern, die bei einem spateren The-
rapiebeginn moglicherweise nicht mehr reversibel sind. Die erweiterte Definition
der Adipositas impliziert eine funktionelle und patientenzentrierte Diagnostik,
die Uber die reine Bestimmung des BMI deutlich hinausgeht und auch in der neuen
S3-Leitlinie empfohlen wird [2, 3, 4].

FOLGEERKRANKUNGEN DER ADIPOSITAS

Metaanalysen zeigen eindeutig, dass ein erhohter BMI mit einem Anstieg der Ge-
samtmortalitat korreliert. Bereits ab einem BMI von 25 kg/m? steigt die Gesamt-
mortalitdt exponentiell an. Untergewicht ist ebenfalls mit einer hoheren Sterb-
lichkeit assoziiert. Der gleiche Zusammenhang gilt fUr die koronare Herzkrankheit
(® Abb. 2) [5]. 67,5 % der mit einem hohen BMI (>30 kg/m?) assoziierten Todesfélle
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Abbildung 2

Metaanalyse zum Zusammen-
hang zwischen dem Risiko fir die
Entwicklung einer koronaren Herz-
erkrankung und dem BMl in Europa
(modifiziert nach [5])

Abkirzungen
HR=Hazard Ratio
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sind kardiovaskular bedingt. Weitere haufige Todesursachen im Zusammenhang
mit einer Adipositas sind Tumorerkrankungen, Nierenerkrankungen und ein Typ-2-
Diabetes [6]. Zu den kardiovaskuldren Folgeerkrankungen der Adipositas gehdren:

1. Arterielle Hypertonie

Der Zusammenhang zwischen Adipositas und Bluthochdruck ist eindeutig.
Eine Zunahme des Korpergewichtes fihrt linear zu einem Anstieg des sys-
tolischen und diastolischen Blutdruckes [7]. Mechanismen wie Insulinresis-
tenz, RAAS-Aktivierung (Renin-Angiotensin-Aldosteron-System) und eine
gesteigerte Sympathikusaktivitdt tragen wesentlich zur Entwicklung der
Hypertonie bei [8].

2. Koronare Herzkrankheit (KHK)
Adipositas erhdht das Risiko fir eine KHK signifikant. Das chronisch proin-
flammatorische Milieu und die beschleunigte Plaquebildung in den Koronar-
arterien fUhren zu einer erhéhten Inzidenz von Myokardinfarkten und ischa-
misch bedingtem Herzversagen [9].

3. Herzinsuffizienz

Adipositas ist sowohl ein Risikofaktor fir die systolische als auch diastoli-
sche Herzinsuffizienz. Neben hdmodynamischen Veradnderungen, die zu
einer VolumenUberlastung fihren, tragt die Fettinfiltration des Myokards
zur sogenannten ,adipdsen Kardiomyopathie” bei [10]. Dariber hinaus ist
die Herzinsuffizienz mit erhaltener Ejektionsfraktion (HFpEF) bei adipdsen
Patienten Uberreprasentiert [11].

4. Herzklappenerkrankungen

Insbesondere die degenerative Aortenklappenstenose tritt bei adipdsen
Patienten haufiger auf. Mechanismen umfassen chronische Entzindungs-
prozesse, vermehrte Lipidablagerungen und eine gesteigerte mechanische
Belastung der Klappenstrukturen [12]. Auch eine Mitralklappeninsuffizienz
wird durch Adipositas beginstigt, vor allem im Rahmen einer linksventriku-
Iren Dilatation und diastolischen Dysfunktion [13].

5. Vorhofflimmern und andere Arrhythmien

Das Risiko fUr Vorhofflimmern ist bei adipdsen Patienten um etwa 50 % er-
hoht [14]. Die linksatriale Dilatation, inflammatorische Prozesse und Fet-
tinfiltration des Vorhofgewebes gelten als pathophysiologische Grundlagen
fir die Entstehung von Arrhythmien [15].

6. Thromboembolische Erkrankungen

Adipositas fihrt durch den chronische proinflammatorischen Zustand zu ei-
ner Hyperkoagulabilitdt und einer Hemmung der fibrinolytischen Aktivitat.
Dadurch st das Risiko fir vendse Thromboembolien und arterielle thrombo-
embolische Ereignisse erhéht [1].

7. Plotzlicher Herztod

Eine erhoéhte Pravalenz ventrikuldrer Rhythmusstorungen und strukturelle
Verdnderungen des Myokards beginstigen das Auftreten pl&tzlicher Herz-
todesfalle bei Menschen mit Adipositas [16].
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ATIOLOGIE UND PATHOPHYSIOLOGIE DER ADIPOSITAS

Bei der Entstehung der Adipositas ist eine individuelle genetische Pradisposition
unstrittig, die das Risiko fUr eine Ubermafige Zunahme des Korperfettes im Ver-
lauf des Lebens determiniert. Bei einer monogenetischen Erkrankung ist der Gen-
defekt bekannt und fihrt meistens bereits im Kindesalter zur Entwicklung einer
Adipositas. Im Rahmen der Anamnese ist es deshalb sinnvoll zu fragen, ab wann
die Adipositas besteht. Neben genetischen Einflissen haben Umweltfaktoren und
eine frihkindliche Préagung bereits wahrend der Schwangerschaft einen erheb-
lichen Einfluss auf die zerebrale Verarbeitung von Nahrungsreizen und sind deshalb
fir die Entwicklung einer Adipositas sehr relevant. Wer als Kind im Alter von drei
bis sechs Jahren adipds ist, wird das mit einer Wahrscheinlichkeit von 90 % auch als
Erwachsener sein [2, 17].

Der Hypothalamus spielt eine entscheidende Rolle bei der Stoffwechselregu-
lation. Daran sind verschiedene Nervenzellgruppen beteiligt. Die Proopiomela-
nocortin-exprimierenden (POMC) Neurone steuern das Sattigungsgefihl und die
Nutzung der Energiespeicher. Neurone, die das ,agouti-related peptide” (AgRP)
exprimieren, steuern das Nahrungsaufnahmeverhalten und stimulieren unter
anderem durch Produktion des Neuropeptids Y den Appetit. Die regelmal3ige
Aufnahme von hochprozessierten Lebensmitteln mit einem erhdhten Fett- und
Zuckergehalt fGhrt im Gehirn nicht nur zu einer Veranderung des Hunger- und Sat-
tigungsgefihls, sondern auch zu einer nachhaltigen Veranderung in Hirnregionen,
die Belohnungsreaktionen steuern [18].

In tierexperimentellen Untersuchungen konnte der Einfluss einer hochkalori-
schen Erndhrung auf die homoostatische Steuerung der Nahrungsaufnahme im
Hypothalamus von Mausen dokumentiert werden. Bei hungrigen Tieren, die an
eine niedrigkalorische und ballaststoffreiche Didt gewohnt wurden, kann nach der
Aufnahme von Nahrung eine sofortige deutliche Aktivitdtsminderung der AgRP-
Neurone (,Hungerneurone”) registriert werden. Wenn die Mause aber Gber einen
langeren Zeitraum hochkalorisch erndhrt wurden, verandert sich die AgRP-Reak-
tion. Nach der Nahrungsaufnahme sinkt die Aktivitdt der AGRP-Neurone nur noch
geringfugig. Das Hungergefihl [&sst bei diesen Mausen also nach den Mahlzeiten
nicht mehr deutlich nach. Man geht davon aus, dass diese Prozesse grundsatzlich
auf den Menschen Ubertragbar sind [19].

Neben Verdnderungen bei der Steuerung des Hungergefihls spielen bei Men-
schen mit Adipositas Veranderungen im Belohnungssystem eine wichtige Rolle. In
einer Studie wurde die Aktivitdt von Glucagon-like-Peptide-1-(GLP-1-)Rezepto-
ren bei Ubergewichtigen Patienten mit Typ-2-Diabetes im Vergleich zu schlanken
normoglykdmischen Probanden (n = 48) mittels funktioneller Magnetresonanz-
Imaging-(fMRI-)Technik im Putamen dargestellt. Die Studienteilnehmer wurden
mit farbigen Symbolen entweder auf den Erhalt von Schokoladenmilch (orange)
oder einer geschmacklosen FlUssigkeit (blau) nach Anzeige des entsprechenden
Farbsymbols konditioniert. Die Aktivitat der GLP-1-Rezeptoren im rechten Put-
amen korreliert mit der Erwartungshaltung fir Schokoladenmilch als Belohnung
im Anschluss an den entsprechenden optischen Reiz (® Abb. 3). Je héher der BMI
der untersuchten Personen, desto ausgepragter ist die Erwartung der Belohnung.
Gleichzeitig verandert sich aber die Aktivitat des Belohnungssystems im Anschluss
an die Belohnung mit zunehmendem BMI. Das Belohnungssignal nach Erhalt der
Belohnung wird mit zunehmendem BMI kleiner, was dazu fihrt, dass bei adipdsen
Menschen mit Typ-2-Diabetes mehr Belohnung notwendig ist, um eine entspre-
chende Signalaktivitdt zu erreichen, als bei schlanken normoglyk&mischen Proban-
den. Diese Ergebnisse erklaren gut, warum es adipdsen Patienten so schwerfallt,
im Rahmen einer empfohlenen Lebensstilanderung Gewicht abzubauen und auf
»Belohnung” zu verzichten, weil sich das Gehirn an fett- und zuckerreiche Nahrung
sehr schnell gewdhnt [20].

© CME-Verlag 2025




Zertifizierte Fortbildung | Adipositas und Komorbiditaten: Fokus Herz

schlucken schlucken

A ¢

_J

T T
Erwartung Belohnung

Rechtes Putamen

} Normalgewicht vs. mit
— Ubergewicht/Adipositas

* ‘ l Menschen mit
l
A

T
Erwartung Belohnung

r=0,43 r=0,45

Rechtes Putamen
(Schokolade > Speichel)
o
1

o
s
t/
¥
-

(Erwartung von Schokolade > Speichel)
.

Erwartungshaltung

Abbildung 3

Ergebnisse einer Konditionie-
rungsstudie mit Ubergewichtigen
Patienten mit Typ-2-Diabetes im
Vergleich zu schlanken normogly-
kamischen Probanden (n = 48) zur
Aktivierung von GLP-1-Rezeptoren
im Putamen — dargestellt mittels
fMRIin Abhangigkeit von der Er-
wartungshaltung fir Schokoladen-
milch und nach deren Empfangim
Vergleich zu einer geschmacklosen
Losung (modifiziert nach [20])

Abkirzungen

BMI=Body-Mass-Index
fMRI=funktionelles Magnetresonanz-Ima-
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GLP-1=Glucagon-like-Peptide-1
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LEITLINIENBASIERTE DIAGNOSTIK DER ADIPOSITAS

Nach einer Bestimmung des BMI zu Beginn einer Behandlung sollte mindestens
einmal im Monat der relative Gewichtsverlust (RWL) dokumentiert werden. Die
Messung des Hift- und Taillenumfanges liefert erste Hinweise auf die Verteilung
des Korperfettes. Bei einer sarkopenen Adipositas ist der Anteil von Muskelmasse
im Vergleich zum Korperfettanteil aufgrund von Bewegungsmangel sehr niedrig,
und es liegt oft eine Beeintrachtigung der Muskelfunktion vor. Bei Verdacht auf
eine sarkopene Adipositas sollte mit einer geeigneten Bioimpedanzanalyse die
Korperzusammensetzung dokumentiert werden. Ein Funktionstest mit fonfmali-
gem Aufstehen und Hinsetzen (Sitz-Steh-Test) ist ebenfalls geeignet, um die mus-
kuldre Funktion zu Uberprifen. Neben der Erfassung der aktuellen Situation ist es
wichtig, Hinweise zur Gewichtsentwicklung vor Therapiebeginn zu bekommen.
Dazu ist es hilfreich, wenn die Patienten das Heft mit den U-Untersuchungen und
Fotos aus der Kindheit und Jugendzeit mitbringen. Eine frihkindliche Adipositas
kann genetisch bedingt sein und durch entsprechende Gentests analysiert werden.
Nach der Erfassung der anthropometrischen Daten folgt die Dokumentation der
Erndhrungsgewohnheiten, der korperlichen Bewegung und des Essverhaltens.
Die korperliche Fitness kann dadurch abgeschatzt werden, dass man den Patien-
ten bittet, sich vom Stuhl zu erheben und eine kurze Strecke von 3 m zu gehen
(3-Meter-Gehtest). Im Rahmen der Erndhrungsanamnese sollten Essverhaltens-
muster erfragt werden mit Frequenz, Menge und Zeitraum der Nahrungsaufnah-
me einschlieBlich der damit verbundenen Emotionen. Hierbei sollte gezielt nach
Essstorungen, wie einer Hyperphagie, gefragt werden. Andauernder Hunger und
eine ungezigelte Nahrungsaufnahme sind Zeichen eines gestérten Hunger- und
Sattigungsgefihls. Erwachsenen fallt es im Vergleich zu Kindern meist deutlich
schwerer zuzugeben, dass sie standig Hunger haben und deshalb sehr oft und zu
viel essen.

An medizinischer Diagnostik bei einem Patienten mit einer Adipositas emp-
fiehlt die Leitlinie den Ausschluss einer sekundaren Adipositas. Eine Hypothyreose
sollte durch die Bestimmung des Thyroidea-stimulierenden Hormon-(TSH-)Spie-
gels und eine Uberfunktion der Nebennierenrinde sollte durch einen Dexametha-
son-Hemmtest insbesondere vor einer bariatrischen Operation ausgeschlossen
werden.
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Weitere relevante Laborparameter sind:

® Gesamtcholesterin, Low-Density-Lipoprotein (LDL), High-Density-Lipo-
protein (HDL) und Triglyceride

® Nichternglukose

Harnsaure

® Serumkreatinin, geschatzte glomerulare Filtrationsrate (eGFR), Albumin-
urie

Eine Blutdruckmessung ist bei allen Patienten obligat. Ab einem BMI von 30 kg/m?
oder = 25 kg/m? und vorhandenen kardiovaskularen Risikofaktoren sollte ein ,Meta-
bolic dysfunction-associated steatotic liver disease”-(MASLD-)Screening erfolgen

[2].

ADIPOSITAS UND KOMORBIDITATEN

Adipositas ist eine Systemerkrankung und geht mit einem signifikant erhdhten

Risiko fur die Entwicklung zahlreicher somatischer und psychischer Erkrankungen Abbildung 4
einher, die den ganzen Organismus betreffen und bei Weitem nicht nur durch den Darstellung der mit einer Adipo-
erhohten BMI erklart werden kénnen (@ Abb. 4). Ein wichtiger Ausloser sind multiple sitas assoziierten Komorbiditaten
pathophysiologische Prozesse im viszeralen Fettgewebe, das als endokrines Organ (modifiziert nach [3, 4])
agiert und eine Vielzahl bioaktiver Substanzen, sogenannte Adipokine, sezerniert. Abkirzungen
Diese proinflammatorischen Mediatoren, darunter Tumornekrosefaktor-o (TNF-a) HDL=Lipoprotein mit hoher Dichte

d Interleukin-6 (IL-6). ford temische Entzind ine | l eGFR=geschatzte glomeruldre Filtrations-
und Interleukin-6 (IL-6), fordern systemische Entziindungsprozesse, eine Insulinre- rate (mlfmin/1,73 m?)
sistenz und eine endotheliale Dysfunktion [21]. Das Resultat ist eine beschleunigte HFpEF =Herzinsuffizienz mit erhaltener
Atherogenese, die den Boden fur die Entstehung kardiovaskularer Erkrankungen Ejektionsfraktion _ .
bereitet [22]. Ein weiterer Mechanismus ist die Aktivierung des Renin-Angiotensin- EJ_ZLEtiFozn:fr;Zk':ZUnff'Z'enz mit reduzierter
Aldosteron-Systems (RAAS) durch viszerales Fett, was zu einer Erhdhung des Blut- PCOS =Syndrom polyzystischer Ovarien

druckes fuhrt [8]. Dariber hinaus geht Adipositas hdufig mit einer Dyslipidamie

Zentrales Nervensystem Respiratorisch
Anzeichen eines erh6hten Hirndrucks ’g 5 Hypoventilation und/oder Atemnot
wie Sehverlust und/oder wiederkehrende und/oder Keuchen aufgrund eingeschrankter
Kopfschmerzen Lungen und/oder Zwerchfellbeweglichkeit

Obere Atemwege
Apnoen/Hypnoen wahrend des Schlafs
aufgrund eines erhohten Widerstands
in den oberen Atemwegen

Kardiovaskular

Art. Hypertonie, chronisches/wiederkehrendes

Vorhofflimmern, pulmonalarterielle Hypertonie,
chronische Midigkeit, Odeme der unteren

Extremitaten bei HFpEF, HFrEF, wiederkehrende

tiefe Beinvenenthrombosen und/oder pulmonale

thromboembolische Erkrankungen

Stoffwechsel
Kombination aus Hyperglykdamie,
hohen Triglyzeridwerten und niedrigem
HDL-Cholesterin-Spiegel

Ableitende Harnwege

Wiederkehrende/chronische Harninkontinenz
Leber

Mit Stoffwechselstdrung assoziierte steatotische

Lebererkrankung mit Leberfibrose Muskuloskeletales System

Chronische, starke Schmerzen in Knie
oder Hufte, verbunden mit Gelenksteifheit
und eingeschrankter Beweglichkeit

Renal
Mikroalbuminurie mit eingeschrankter
glomerularer Filtrationsrate (eGFR)
Lymphatisches System

Reproduktion Lymphddem der unteren Extremitaten,
weiblich: Anovulation, Oligomenorrho, PCOS das chronische Schmerzen und/oder eine
mannlich: Hypogonadismus eingeschrankte Beweglichkeit verursacht
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einher, gekennzeichnet durch erhéhte Triglyceridwerte, erniedrigtes HDL-Choles-
terinund ein Uberwiegen kleiner, dichter LDL-Partikel —ein klassisches atherogenes
Lipidprofil [23]. Diese Prozesse sind Grundlage von kardiovaskularen Erkrankungen,
Typ-2-Diabetes und der nicht alkoholischen Fettlebererkrankung (MASLD). Die
Inzidenz der allgemeinen Komorbiditaten korreliert dabei mit dem BMI [24, 25].
Adipositas belastet das muskuloskelettale System erheblich und foérdert dege-
nerative Gelenkerkrankungen wie die Gon- und Coxarthrose. Die eingeschrank-
te Mobilitat verstarkt wiederum die Inaktivitat und triggert den Teufelskreis der
Gewichtszunahme. Schlafbezogene Atmungsstorungen, wie das obstruktive
Schlafapnoesyndrom (OSAS), verstarken das Risiko fur kardiovaskuldre Ereignisse
zusatzlich. Der erhohte Fettanteil im Pharynxbereich fUhrt zu einem Kollaps der
oberen Atemwege. Auch die psychische Gesundheit adipdser Patienten ist haufig
beeintrachtigt. Depressive Stérungen, Angststérungen und Essstorungen (z.B.
Binge-Eating-Stérung) treten signifikant hdufiger auf. Die Stigmatisierung und
Diskriminierung verstarken psychosoziale Belastungen zusatzlich [3].

Adipositas ist auf3erdem ein bekannter Risikofaktor fiir verschiedene Maligno-
me, darunter kolorektale Karzinome, Mamma-, Endometrium-, Ovarial- und Pros-
tatakarzinome. Adipozytokine und chronische Inflammation spielen auch hier eine
wichtige pathophysiologische Rolle [26].

STELLENWERT VON SYSTEMISCHEM UND LOKALEM FETTGEWEBE

Viszerales Fettgewebe, eine Steatose der Leber und intramuskuldres Fett sind
als metabolische Risikofaktoren systemisch wirksam und férdern die Entstehung
einer Insulinresistenz als Vorstufe eines Typ-2-Diabetes. Durch die Bestimmung
des Homoostasis-Model-Assessment-(HOMA-)Index kann eine Insulinresistenz
dokumentiert werden. Perivaskulares, perikardiales, epikardiales und renales Fett-
gewebe triggern zusétzlich lokale Entzindungsreaktionen und fibrotische Prozes-
se, die das Risiko fir die Entstehung der bereits genannten Folgeerkrankungen und
Komorbiditaten der Adipositas erhdhen [27, 28]. Die Dicke des epikardialen Fett-
gewebes kann im Rahmen einer echokardiografischen Untersuchung des Herzens
gemessen werden, Menge und Verteilung des viszeralen Fettgewebes durch eine
Sonografie des Abdomens. Der Goldstandard zur Volumetrie des epikardialen,
perikardialen sowie des perivaskularen Fettgewebes der Koronargeféf3e und der
Aorta ist die Herz-Computertomografie (CT). Fur die Untersuchungen des lokalen
Fettgewebes gibt es bislang keine Referenzwerte, die als Grundlage fir eine klini-
sche Risikostratifizierung und Therapieindikation genutzt werden kénnen [1].

VON DER ADIPOSITAS-KARDIOMYOPATHIE ZUR HERZINSUFFIZIENZ

Der BMI ist weitaus deutlicher mit einer Herzinsuffizienz assoziiert als mit einem
Myokardinfarkt oder Schlaganfall [29]. Auf die Adipositas-bedingten inflammato-
rischen, fibrotischen und neurohumoralen Prozesse reagieren nicht nur das Herz,
sondern auch die Nieren besonders empfindlich. Diabetische Kardiomyopathie
und Nephropathie sind seit Jahrzehnten etablierte Krankheitsbilder. Der Begriff
einer Adipositas-Kardiomyopathie als Vorstufe einer Herzinsuffizienz ist dagegen
relativ neu [30].

Das Risiko der Entwicklung einer Herzinsuffizienz mit erhaltener Pumpfunk-
tion (HFpEF) nimmt ab einem BMI von 30 kg/m? stetig zu. Diese Korrelation ist fir
eine Herzinsuffizienz mit reduzierter Pumpfunktion (HFrEF) nicht nachweisbar
(® Tab. 1). Die Wahrscheinlichkeit einer HFpEF kann mit dem validierten H,FEF-
Score abgeschéatzt werden, in dem ein BMI >30 kg/m? mit zwei Punkten gewertet
wird. Weitere Parameter sind Hypertonie, Vorhofflimmern, Alter >60 Jahre sowie
ein erhohter Fillungsdruck und ein erhdhter Pulmonalarteriendruck abgeschatzt
im Doppler-Echo. Die in der Bevdlkerung relativ hdufige Kombination eines &lteren
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Gewicht (Heavy) Body-Mass-Index >30 kg/m?
H,
Hypertonie zwei oder mehr antihypertensive Medikamente 1
F Vorhofflimmern paroxysmal oder persistent 3
p Pulmonale geschéatzter systolischer Pulmonalarteriendruck 1
Hypertonie im Doppler-Echo >35 mmHg
E Alter (Elder) Alter >60 Jahre 1
F Fillungsdruck Doppler-Echo Efe’ >9 1
S
H,FPEF Score E’O”jg;e
I T T T T T T T T 1
Gesamtpunktzahl 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9
Wahrscheinlichkeit T T 1 T T T T 1
einer HFpEF 02 03 04 05 06 07 0,8 09 0,95

adiposen Patienten mit Bluthochdruck wird bereits mit vier von insgesamt neun
Scorepunkten eingeschatzt, was einer 70%igen HFpEF-Wahrscheinlichkeit ent-
spricht. Da fast ein Viertel der deutschen Bevélkerung adipds ist, muss mit einer
weiter zunehmenden Anzahl von herzinsuffizienten Patienten gerechnet werden.
Das Frihstadium einer HFpEF wird bei Adipositas oft Ubersehen [28, 31]. Luftnot
bei Belastung als eines der klassischen klinischen Symptome einer HFpEF wird bei
Adipositas meist nur der mangelnden Fitness der Patienten zugeordnet. Hierist die
Bestimmung von Risikomarkern sinnvoll. Bei einer reduzierten eGFR und Albumin-
urie oder einer relevanten Urin-Albumin-Kreatinin-Ratio (UACR) sollten adipdse
Patienten dem Nephrologen vorgestellt werden. Wenn die N-terminales pro-Brain
natriuretisches Peptid-(NT-proBNP-)Konzentration erhéht ist, kann die Vorstel-
lung beim Kardiologen erwogen werden. Dabei ist zu bericksichtigen, dass die NT-
proBNP-Grenzwerte mit zunehmendem BMI abnehmen. Bei sehr stark adipdsen
Patienten mit einer HFpEF werden also falsch niedrige NT-proBNP-Konzentratio-
nen gemessen. Referenzwerte gibt es bislang nicht [32, 33].

PRAVENTION DER ADIPOSITAS

MaRgebliche Saulen der Adipositaspravention sind eine Gewichtsreduktion und
die Verbesserung der korperlichen Fitness durch Bewegung. Angesichts der star-
ken Assoziation zwischen Adipositas und kardiovaskuldaren Erkrankungen ist zu-
satzlich eine frihzeitige Risikostratifizierung essenziell, um kardiovaskulare Risi-
kofaktoren zu erfassen und bereits im Frohstadium zu behandeln [2].

Zur Prévention der Adipositas soll eine ausgewogene und bedarfsgerechte Er-
ndhrung empfohlen werden. Gewichtsreduzierend wirken Ballaststoffe, Vollkorn-
produkte, mediterrane Erndhrung oder auch eine ausgewogene vegetarische Er-
nahrung. Gewichtssteigernd wirken Zucker, Fett und Alkohol. An Getranken sollte
Wasser bevorzugt werden, in Ausnahmefallen konnen sif3stoffhaltige Getranke
verwendet werden. Zuckerhaltige Siuf3getranke sind aber unbedingt zu vermeiden,
weil sie ein wesentlicher Treiber der Adipositas sind. Zur Pravention der Adipo-
sitas ist die Hohe der insgesamt zugefihrten Energie relevanter als das Kohlen-
hydrat-, Fett- und Proteinverhaltnis an der Gesamtenergiezufuhr. Jede Form der
Kalorienrestriktion ist gleichwertig. Auch die Einhaltung bestimmter Essenszeiten
ist im Rahmen der Adipositaspravention nicht relevant. Fir die Vermeidung einer
ungesunden Gewichtszunahme kdnnen Erndhrungsweisen mit unterschiedlicher
zeitlicher Verteilung der Nahrungsaufnahme Gber den Tag empfohlen werden. Das
Frihstick sollte dabei die Gesamtenergiezufuhr pro Tag nicht erhéhen [2].
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Tabelle 1

Score zur Berechnung der
Wabhrscheinlichkeit einer HFpEF
(modifiziert nach [28, 31])

Abkirzungen
HFpEF =Herzinsuffizienz mit erhaltener
Ejektionsfraktion
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Als zweite Sdule bei der Vermeidung einer ungesunden Gewichtszunahme sollte
empfohlen werden, sich in Alltag, Freizeit und Beruf regelmafig korperlich zu be-
wegen. Etwa 150 Minuten moderate Bewegung oder eine Stunde intensive Bewe-
gung werden pro Woche empfohlen, wobei es einen klaren Dosiseffekt gibt. Kraft-
und Ausdauertraining sind gleichwertig. Im Rahmen der Adipositaspravention sind
Methoden des Selbstmonitorings empfehlenswert, um die kdrperliche Bewegung
zu steigern. Untrainierte Menschen kdnnen durch regelmafigen Sport durch-
schnittlich insgesamt nur etwa 1,5 bis 3 kg abnehmen. Die Erndhrung spielt bei der
Adipositaspravention eine weitaus gréfRere Rolle. Die Kombination von Sport und
kalorienreduzierter Erndhrung wirkt synergistisch [2].

Neben gesunder Erndhrung und regelmafliger Bewegung empfehlen die Leit-
linien die Vermeidung einer hohen chronischen Stressbelastung sowie eine ausrei-
chende Schlafdauer und einen regelmafRigen Schlafrhythmus. Nikotin aktiviert die
POMC-S&ttigungsneurone im Hypothalamus, wodurch der Appetit reduziert wird.
Ein Rauchstopp sollte aber auch dann empfohlen werden, wenn dieser mit einer
Gewichtszunahme einhergeht. Die gesundheitlichen Vorteile eines Rauchstopps
Uberwiegen die gesundheitlichen Nachteile einer Gewichtszunahme, die infolge
eines Rauchstopps auftreten kann [2].

INDIKATION ZUR ADIPOSITASTHERAPIE

In der aktuellen Leitlinie sind folgende Therapieindikationen definiert:
® BMI =30 kg/m?
® BMI zwischen 25 und <30 kg/m? und
— Ubergewichtsbedingte Gesundheitsstorungen (z. B. Hypertonie, Typ-
2-Diabetes) oder
— stammbetonte Fettverteilung (Taillenumfang =102 cm bei Médnnern
und =88 cm bei Frauen) oder
— Erkrankungen, die durch Ubergewicht verschlimmert werden oder
— hoher psychosozialer Leidensdruck

Die initiale Behandlung von adip&sen Patienten kann gut in der heimatnahen Haus-
arztpraxis durchgefUhrt werden. Wenn diese Behandlung nicht ausreicht, kénnen
die Patienten in einem spezialisierten Adipositaszentrum weiterbehandelt werden

[2].

MULTIMODALE BASISTHERAPIE UND PHARMAKOTHERAPIE
DER ADIPOSITAS

Im Rahmen der multimodalen Basistherapie soll bei der Erndhrung ein Defizit von
500 bis 600 kcal/Tag angestrebt werden. Zur Unterstitzung kénnen Formula-Pro-
dukte mit 800 bis 1200 kcal/Tag eingesetzt werden. Zusétzlich sollten die Patien-
ten angeleitet werden, tdglich 30 bis 60 Minuten korperlich aktiv zu sein und Sport
zu treiben, damit wahrend der Di&t nicht zu viel Muskelmasse verloren geht. Viele
Menschen kdnnen diese langfristig notwendige Veranderung von Verhalten und
Lebensstil im Alltag nicht durchhalten und bendétigen zusatzliche Unterstitzung
durch eine Pharmakotherapie.

Es kénnen verschiedene Medikamente eingesetzt werden, die auch das Korper-
gewicht ginstig beeinflussen. Orlistat mit einer Tagesdosis von dreimal 120 mg
fihrt zu einer durchschnittlichen Gewichtsreduktion von 4,1 % und ist mit monat-
lichen Therapiekosten von etwa 30 bis 90 € die giinstigste Option. Die GLP-1-Re-
zeptoragonisten Liraglutid (3 mg/Tag), Semaglutid (2,4 mg/Woche) und der duale
Glucose-abhéangiges insulinotropes Polypeptid-(GIP)/GLP-1-Rezeptoragonist Tir-
zepatid (15 mg/Woche) fGhren zu einer deutlich héheren Gewichtsreduktion um
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5,4 bis 17,8 %, sind aber aktuell deutlich teurer. Zu den wichtigsten unerwinschten
Wirkungen gehoren bei allen genannten Wirkstoffen gastrointestinale Beschwer-
den [34, 35, 36].

DIGITALE GESUNDHEITSANWENDUNGEN ZUR BEHANDLUNG
DER ADIPOSITAS

Die multimodale Basistherapie zur Gewichtsreduktion kann durch digitale Tools
unterstitzt werden. Ein Onlinetracking férdert die Adharenz besser als Papier-
tagebicher. In Deutschland kénnen zur Unterstitzung einer Adipositastherapie
die digitalen Gesundheitsanwendungen (DiGA) Oviva und Zanadio verordnet wer-
den. Fir diese Apps wurden fir Patienten mit einem BMI zwischen 30 und 40 kg/m?
Gewichtsreduktionen von 6,5 % und 7,7 % dokumentiert und wirken damit besser
als die Standardbetreuung durch den Hausarzt. Laut S3-Leitlinie werden regelma-
[3ige personliche Interventionen im Vergleich zu rein digitalen Anwendungen zur
UnterstiUtzung einer Adipositastherapie als etwas besser wirksam eingestuft [2].

DATEN ZUR LANGFRISTIGEN WIRKSAMKEIT UNTERSCHIEDLICHER
BEHANDLUNGSANSATZE

Hinweise zur langfristigen Wirksamkeit von Schulungsprogrammen fir Patienten
mit Typ-2-Diabetes ergaben sich aus der Look-AHEAD-Studie (AHEAD: Action for
Health in Diabetes). Fir schwer Ubergewichtige Patienten mit einem BMI 240 kg/m?
liegen auch fir bariatrische Operationsverfahren Langzeitdaten vor mit einem
durchschnittlichen Gesamtgewichtsverlust nach zehn Jahren von 20 %. Zu Inkre-
tin-basierten Therapien sowie DiGA wurden bislang keine Daten zur langfristigen
Wirksamkeit als Adipositasmedikament veréffentlicht [37-41, 34, 35, 36].

MULTIFAKTORIELLE THERAPIE DER ADIPOSITAS

Eine multifaktorielle Therapie zielt bei Patienten mit einer Adipositas nicht nur auf
die Reduktion eines krankhaft erhéhten Kérpergewichtes, sondern auch auf die
Behandlung der vorhandenen Begleiterkrankungen und Komplikationen, um die
damit assoziierten Krankheitsrisiken insgesamt zu senken. Der Anteil des HbA;,
(glykiertes Hdmoglobin) sollte im Rahmen der glykdmischen Kontrolle moglichst
<6,5 %, mindestens aber <7 % betragen. Ein gesunder Lebensstil mit kalorienredu-
zierter Erndhrung, mit Rauchstopp, Stressminimierung und mindestens 150 Minu-
ten/Woche korperlicher Aktivitat wird erganzt durch eine Einstellung des erhdhten
Blutdruckes auf Werte <140/90 mmHg bevorzugt mit Renin-Angiotensin-System-
(RAS-)Inhibitoren und durch eine Kontrolle der Dyslipidamie mit Triglyceridwerten
<150 mg/dl (<1,7 mmol/l), einem LDL-Cholesterin <100 mg/dl (<2,6 mmol/l) und
einem HDL-Cholesterin 250 mg/dl (=1,3 mmol/l) mit Statinen und intensiviert durch
Ezetimib (® Abb. 5). Lebensstilinterventionen, eine medikamentdse Therapie mit
GLP-1-Rezeptoragonisten und bariatrische Operationsverfahren senken nicht nur
das Korpergewicht, sondern haben auch ginstige Auswirkungen auf einen erhéh-
ten Blutdruck und eine Dyslipidamie [1].

ERSTE KARDIOVASKULARE OUTCOME-DATEN FUR GLP-1-REZEPTOR-
AGONISTEN

GLP-1-Rezeptoragonisten haben pleiotrope Effekte im gesamten Organismus
und sind nicht nur im Rahmen der Behandlung von Patienten mit Typ-2-Diabetes,
sondern auch bei der Adipositastherapie nachweislich wirksam. Durch eine Verzo-
gerung der Magenentleerung und eine zentrale Steigerung des Sattigungsgefihls
nimmt die aufgenommene Nahrungsmenge ab. Die zu Therapiebeginn haufigen
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Abbildung 5

Auswirkungen verschiedener
Therapieoptionen zur Behandlung
der Adipositas auf Blutdruck,
Blutfette und Korpergewicht
(modifiziert nach [1])

Abkirzungen

ESC = European Society of Cardiology
sc = subkutan

n/a = nicht verfigbar

LDL = Low Density Lipoprotein

HDL = High Density Lipoprotein
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gastrointestinalen Nebenwirkungen unterstitzen diesen Effekt, konnen aber auch
bei bis zu 15 % der Patienten zum Therapieabbruch fihren. Antiinflammatorische
Effekte reduzieren bei Patienten mit einer chronischen Nierenerkrankung eine
Albuminurie und senken das renale Risiko. Bei Patienten mit einem Typ-2-Diabetes
und einer KHK wird das Risiko von kardiovaskularen Ereignissen gesenkt.

Die ersten und bislang einzigen Daten einer Outcome-Studie bei Patienten mit
Adipositas ohne Typ-2-Diabetes liegen fir Semaglutid vor. In der multizentrischen
randomisierten SELECT-Studie (Semaglutide effects on cardiovascular outcomes
in patients with diabetes and chronic kidney disease) wurde die Wirksamkeit von
Semaglutid im Vergleich zu Placebo beiinsgesamt 17.604 Patienten mit Adipositas
ohne Diabetes auf das kardiovaskuldre Outcome untersucht (® Abb. 6). Die Studie
ergab, dass die einmal wochentliche subkutane Injektion von 2,4 mg Semaglutid
im Vergleich zu Placebo das Risiko fir schwere kardiovaskulare Ereignisse (,major
adverse cardiac event”, MACE: kardiovaskular bedingter Tod, nicht tédlicher Myo-
kardinfarkt, nicht tédlicher Schlaganfall) signifikant um 20 % reduzierte [42].
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Placebo 8801 8652 8487 8326 8164 7101 5660 4015 1672
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Neben diesen Outcome-Ergebnissen wurden erste Daten aus einer Studie mit
nicht diabetischen Patienten mit Adipositas (BMI =230 kg/m?) veroffentlicht, die
an einer HFpEF (linksventrikuldre Ejektionsfraktion, LVEF, 245 %,) erkrankt waren
(® Abb. 7). Semaglutid verbesserte nach einem Jahr nicht nur den kombinierten
primaren Endpunkt aus dem Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire — Clinical
Summary Score (KCCQ-CSS) und einer Reduktion des Kérpergewichtes, sondern
fUhrte auch im sekundaren Endpunkt zu einer Verbesserung der korperlichen Be-
lastbarkeit dokumentiert mit dem 6-Minuten-Gehtest [43].

Abschatzung der Wirksamkeit

Abbildung 6

SELECT-Studie: Kaplan-Meier-
Darstellung der Ergebnisse zum
primaren kardiovaskuldren kombi-
nierten Endpunkt [42]

Abkirzungen
KI=Konfidenzintervall

Abbildung 7

Wirkung von Semaglutid im Ver-
gleich zu Placebo bei Patienten mit
HFpEF und Adipositas auf Korper-
gewicht und 6-Minuten-Gehtest
(modifiziert nach [43])

Abkirzungen

6MWT =6-Minuten-Gehtest
ETD=geschatzter Behandlungsunterschied
Kl=Konfidenzintervall

Abschatzung der Wirksamkeit
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Tirzepatid ist ein dualer GIP/GLP-1-Rezeptoragonist und wurde zur Behandlung
von Patienten mit Typ-2-Diabetes als auch zur Behandlung von Adipositas zugelas-
sen. Tirzepatid fUhrte im Vergleich zu Placebo zu einer starkeren Gewichtsreduk-
tion als GLP-1-Rezeptoragonisten [38]. Outcome-Daten liegen zu Tirzepatid noch
nicht vor.
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Die Adipositas beginnt bei einem BMI 230 kg/m? und wird in drei Schwere-
grade eingeteilt. Die klinische Adipositas schlie3t neben einer starken
Vermehrung des Korperfettes die korperliche Beeintrachtigung durch
Gewebe- und Organdysfunktionen mit ein.

Zu den Folgeerkrankungen der Adipositas gehoren Hypertonie, KHK,
Herzinsuffizienz, Herzklappenerkrankungen, Vorhofflimmern, thrombo-
embolische Erkrankungen und ein pl6tzlicher Herztod.

Bei der Adipositas ist eine genetische Pradisposition bekannt. Es handelt
sich um eine chronische Systemerkrankung mit einer zentralen Fehlsteu-
erung des Nahrungsaufnahmeverhaltens.

Die Diagnostik der Adipositas umfasst neben der Dokumentation von
BMI, Gewichtsentwicklung und Kérperzusammensetzung auch die Ana-
mnese von Erndhrungsgewohnheiten und Essverhaltensmustern. Eine
sekundare Adipositas sollte ausgeschlossen werden. Analyse des Lipid-
profils, Nierenparameter, Blutdruckmessung und MASLD-Screening er-
ganzen die Diagnostik.

Bei einer Adipositas sind mehrere Komorbiditdten bekannt, zu denen
neben kardiovaskularen Erkrankungen auch schlafbezogene Atmungs-
storungen, Cox- und Gonarthrosen, depressive Stérungen und ein er-
hohtes Malignomrisiko gehoren.

Haufigste Form einer Herzinsuffizienz bei einer Adipositas ist die HFpEF,
deren Haufigkeit mit zunehmendem BMI stetig zunimmt. Die Messung
des NT-proBNP-Spiegels istim Verdachtsfall hilfreich, um eine frihzeiti-
ge Therapie zu ermdglichen.

Die Reduktion des Kdrpergewichtes durch Erndhrungsumstellung und
die Verbesserung der korperlichen Fitness durch mehr Bewegung und
Sport sind entscheidende Komponenten im Rahmen der Adipositaspra-
vention.

Eine Adipositas mit einem BMI =230 kg/m? sollte behandelt werden. Bei
einem BMI zwischen 25 und 30 kg/m? sollten gemaf’ S3-Leitlinie zusatz-
lich Gbergewichtsbedingte Gesundheitsstorungen oder eine stammbe-
tonte Fettverteilung oder Erkrankungen, die durch Ubergewicht ver-
schlimmert werden oder ein hoher psychosozialer Leidensdruck vorlie-
gen, damit die Therapieindikation gegeben ist.

Die Behandlung der Adipositas umfasst eine multimodale Basistherapie
und medikamentdse Therapieoptionen. Digitale Gesundheitsanwen-
dungen konnen die Behandlung wirksam unterstitzen. Risikofaktoren
und Komorbiditaten sollten im Rahmen einer multifaktoriellen Therapie
mitbehandelt werden.

Die GLP-1-Rezeptoragonisten Liraglutid und Semaglutid und der duale
GIP/GLP-1-Rezeptoragonist Tirzepatid flhren bei Patienten mit Typ-
2-Diabetes und Adipositas bislang zur deutlichsten Gewichtsreduktion.

FUr Semaglutid liegen Outcome-Daten bei Patienten mit Adipositas
ohne Typ-2-Diabetes mit einer Reduktion des MACE um 20 % vor. Bei
nicht diabetischen Patienten mit Adipositas und HFpEF verbessert Se-
maglutid die Lebensqualitdt und die kérperliche Leistungsfahigkeit.
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CME-Fragebogen

Bitte beachten Sie:

— DieTeilnahme am nachfolgenden CME-Test ist nur online méglich unter: www.cme-kurs.de »

— Diese Fortbildung ist mit 4 CME-Punkten zertifiziert.

— Esistimmer nur eine Antwortmaglichkeit richtig (keine Mehrfachnennungen).

) Ab welchem BMI beginnt laut aktueller S3-Leit-
linie eine Adipositas?

O 20kg/m?

O 25kg/m?

(O 30kg/m?

O35 kg/m?

O 40kg/m?

) Welche Definition einer klinischen Adipositas
wurde in der Lancet Diabetes Endocrinology
im Januar 2025 verdéffentlicht?

(O Ein Zustand mit erhéhtem Kérperfettanteil und
normalem BMI

D Eine chronische Systemerkrankung, charakteri-
siert durch Funktionsanderungen in Geweben und
Organen aufgrund von Ubermaligem Fettgewebe

(O Ein BMI iber 30 kg/m?2 unabhingig von Komorbi-
ditaten

(O Eine Stérung des Energiehaushaltes ohne Auswir-
kungen auf andere Organsysteme

(O Ein Zustand mit abnormaler Fettverteilung bei
normalem Korpergewicht

) Welche der folgenden Aussagen zur Atiologie
und Pathophysiologie der Adipositas ist richtig?

(O Adipositas ist ausschlieRlich durch Uberernihrung
bedingt.

(O Genetische Faktoren spielen keine Rolle bei der
Entstehung von Adipositas.

(O Umweltfaktoren haben keinen Einfluss auf die
Entwicklung von Adipositas.

@) Adipositas ist immer monogen bedingt.

@) Adipositas entsteht durch ein komplexes Zusam-
menspiel von Umwelt- und genetischen Faktoren.

) Welche Aussage zur sarkopenen Adipositas ist
falsch?

(O Beieiner sarkopenen Adipositas ist der Anteil von
Muskelmasse im Vergleich zum stark erh6hten
Korperfettanteil zu niedrig, wodurch die Muskel-
funktion beeintrachtigt ist.

(O Die kérperliche Leistungsfahigkeit der Patienten
ist stark beeintrachtigt.

D Ein einfacher Sitz-Steh-Test oder ein 3-Meter-
Gehtest kdnnen die mangelnde Belastbarkeit
dokumentieren.

O Eine sarkopene Adipositas kann allein durch ge-
zielten Muskelaufbau behandelt werden.

(O Bei den Patienten sollte die Korperzusammen-
setzung gemessen werden.

) Welcher der folgenden Parameter sollte laut
S3-Leitlinie im Rahmen der medizinischen Dia-
gnostik bei Adipositas nicht routinemafig be-
stimmt werden?

O TsH

(O Nichternglukose
D Kreatinin

D Harnsaure

D Testosteron

) Welche Bildgebungsmethode gilt als Gold-
standard zur Volumetrie des Fettgewebes bei
Adipositas?

(O Echokardiografie

D Computertomografie

D Magnetresonanztomografie

D Positronen-Emissions-Tomografie

O szintigrafie
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) Welcher Parameter wird zur Bestimmung des
H,FPEF Scores genutzt, um die Wahrscheinlich-
keit einer HFpEF abzuschéatzen?

O Bwmi

(O Vorhofflimmern
D Alter >60 Jahre

O Hypertonie (zwei oder mehr antihypertensive
Medikamente)

O Alle Aussagen sind richtig.

) Welche Aussage zu Risikomarkern und zur multi-
faktoriellen Therapie der Adipositas ist falsch?

D Bei einer reduzierten eGFR mit Albuminurie soll-
te bei adipdsen Patienten eine Vorstellung beim
Nephrologen erwogen werden.

(O Beieiner Adipositas sind grundsatzlich auch die
konventionellen Risikofaktoren zu dokumentieren
und im Rahmen der multifaktoriellen Therapie zu
behandeln.

(O Erhéhte NT-proBNP-Spiegel sind bei Patienten
mit einer Adipositas nicht relevant, weil eine Adi-
positas grundsatzlich mit erhohten NT-proBNP-
Spiegeln einhergeht.

(O Beieiner Adipositas muss mit falsch niedrigen
NT-pro-BNP-Spiegeln gerechnet werden.

(O Eine multifaktorielle Therapie schlieRt neben Le-
bensstilveranderungen die glykamische Kontrolle,
Blutdruckeinstellung, Kontrolle der Dyslipidamie
und ggf. eine Thromboseprophylaxe mit ein.

) Welche Aussage zur Unterstiitzung der Adipo-
sitastherapie durch DiGA ist laut S3-Leitlinie
richtig?

D DiGA sind fir alle BMI-Bereiche gleichermal3en
effektiv.

@) Digitale Unterstutzung ist kontraindiziert bei
einem BMI >40 kg/m?2.

(O Die Gewichtsreduktion durch DiGA ist héher als
bei konventionellen Methoden.

(O DiGA kénnen zur Unterstitzung der multimodalen
Basistherapie eingesetzt werden.

(O DiGA ersetzen vollstindig die personliche Betreu-
ung.
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) Welche Aussage zur SELECT-Studie ist richtig?

(O semaglutid wird einmal taglich subkutan appliziert.

(O Zu den Einschlusskriterien gehérte auch ein vor-
handener Typ-2-Diabetes.

(O Es handelte sich um eine nicht randomisierte offe-
ne Vergleichsstudie.

(O semaglutid reduzierte in dieser doppelblinden
randomisierten Studie die kardiovaskulare Ereig-
nisrate (MACE) von Patienten mit Adipositas ohne
Diabetes im Vergleich zu Placebo signifikant.

D Der Verlauf des Kérpergewichtes wurde nicht mit
dokumentiert.



