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Zusammenfassung

Adipositas ist weltweit auf dem Vormarsch. Auch in der gynakologischen Praxis stellt Adi-
positas ein zunehmendes Problem dar und betrifft Frauen aller Altersgruppen — teilweise
mit erheblichen Folgeerkrankungen, die unter anderem mit Infertilitat, Schwangerschafts-
komplikationen oder auch schwerwiegenden kardiovaskuléren Beschwerden einhergehen
kénnen. Anderungen des Lebensstiles sind zwar wesentliche MalRnahmen zur Gewichts-
reduktion, kénnen von vielen Patientinnen allerdings haufig nicht daverhaft umgesetzt
werden und haben nur begrenzte Effekte auf das Gewicht.

Erfahren Sie hier, welche Folgeerkrankungen einer Adipositas bei Frauen verschiedener
Altersgruppen in der gynékologischen Praxis adressiert werden missen, warum Adipositas
eine chronische Erkrankung darstellt und welche Therapieeffekte mit modernen Behand-
lungsoptionen erzielt werden kénnen.

LERNZIELE

Am Ende dieser Fortbildung kennen Sie ...
/' Folgeerkrankungen und Risiken einer Adipositas bei jungen sowie alteren Frauen,
v biologische Mechanismen zur Regulation des Kérpergewichtes,
V' die Bedeutung der Gewichtsreduktion zur Senkung von Risikofaktoren,
V' erzielbare Effekte von Lebensstilmalnahmen, medikamentéser Therapie und

bariatrischer Chirurgie.
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Abbildung 1
Definition der Adipositas [2]

BMI = Korpergewicht in kg

(KorpergrofRe in m)?

Abbildung 2

Anteil der Erwachsenen mit
Adipositas in ausgewdhlten
OECD-Léandern [3]
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ADIPOSITAS-EIN ZUNEHMENDES PROBLEM

Ubergewicht und Adipositas sind auf dem Vormarsch — mit gravierenden Folgen:
Weltweit sterben jedes Jahr mindestens 2,8 Millionen Menschen an den Folgen von
Ubergewicht oder Fettleibigkeit (Adipositas) [1]. GemaR der Definition der Welt-
gesundheitsorganisation WHO liegt eine Adipositas ab einem Body-Mass-Index
(BMI) von 30 kg/m? vor, wobei mit steigendem BMI verschiedene Schweregrade
(Grad | bis Grad Ill) unterschieden werden (® Abb. 1) [2].

Adipositas Grad | Adipositas Grad Il Adipositas Grad Il
BMI 30,0-34,9 BMI 35,0-39,9 BMI >40,0

Die Zahl der Menschen mit Adipositas ist in den letzten Jahren in samtlichen
OECD-Landern (OECD, Organisation fur wirtschaftliche Zusammenarbeit und
Entwicklung) erheblich angestiegen, wie eine Analyse der OECD zum Gesundheits-
status zeigt (® Abb. 2) [3]. Die USA wiesen in 2015 mit 38 % den héchsten Anteil an
Erwachsenen mit Adipositas auf. Auch wenn diese Zahl hierzulande bislang noch
nicht erreicht wird, hat Deutschland dennoch deutlich aufgeholt: Innerhalb von nur
15 Jahren hat sich der Anteil adip&ser Erwachsener von 12 % auf knapp 24 % nahe-
zu verdoppelt — damit ist fast jeder vierte Erwachsene in Deutschland von Adipo-
sitas betroffen.

31,6%

25,8% 1990

2000
24,8% 2009
11%

2015

Uber 25 % der 50-59-jahrigen
sind von Adipositas betroffen

= 23,6%
%
Deutschland VLT ‘

2]

ADIPOSITAS KORRELIERT OFT MIT ALTER UND BILDUNG

Dabei steigt das Adipositas-Problem mit zunehmendem Alter [4]. Wahrend der
Anteil adipdser Erwachsener in den Altersgruppen von 18 bis 29 Jahren bei knapp
10 % liegt, sind Uber 25 % der 50- bis 59-Jdhrigen adipds. Bis ins mittlere Lebens-
alter sind Manner fihrend, anschlief3end sind mehr Frauen als M@nner von Adiposi-
tas betroffen: In der Altersgruppe zwischen 70 und 80 Jahren leiden Gber 40 % der
Frauen an Adipositas, wahrend der Anteil der Manner bei etwa 30 % liegt.

Auch der Bildungsstatus spielt eine entscheidende Rolle fir das Risiko, eine
Adipositas zu entwickeln [5]. Wie die Gesundheitsberichterstattung des Bundes
von 2009 zeigt, geht ein niedriger Bildungsstatus mit hoherem Gewicht einher.
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Wahrend etwa jede dritte Frau mit Hauptschulabschluss adip6s war, lag der Adipo-
sitas-Anteil bei Frauen mit Abitur bei etwa 10 %.

FOLGEERKRANKUNGEN MIT MOGLICHER TODESFOLGE

Kritisch fir den Gesundheitszustand der Betroffenen ist, dass mit steigendem BMI
das Risiko fur weitere Begleit- oder Folgeerkrankungen — sowohl metabolischer,
mechanischer als auch mentaler Natur — erheblich steigt (® Abb. 3) [6-9]. Zu den
typischen metabolischen Begleiterkrankungen, die hdufig mit Adipositas einher-
gehen, zahlen Typ-2-Diabetes, Dyslipidamie, Hypertonie oder Atherosklerose.
Tickisch ist, dass diese Leiden meist schleichend und zundchst ohne spirbare Be-
schwerden beginnen. Unbehandelt kénnen sie allerdings weitere schwerwiegen-
de Komplikationen mit moglicher Todesfolge wie u. a. koronare Herzerkrankung,
Herzinfarkt, Schlaganfalle und Thrombosen zur Folge haben.

metabolisch Depression

. Angstzustande
mechanisch 4

Asthma
NAFLD
Gallensteine

Infertilitat

Krebserkrankungen*

Physische Funktion Inkontinenz

Arthrose

CVD, kardiovakuldre Erkrankung; NAFLD, Nichtalkoholische Fettlebererkrankung

Abbildung 3
Metabolische, mechanische und
mentale Komorbiditdten, die mit
Adipositas assoziiert sind.
Daten nach [6-9]

Schlafapnoe

CVD und Risikofaktoren

e Schlaganfall

¢ Dyslipidamie

* Hypertonie

* Koronare Herzerkrankung

* Kongestive Herzinsuffizienz
* Lungenembolie

Chronische Rickenschmerzen

Typ-2-Diabetes
Prediabetes

Thrombose

Gicht

* Einschlief3lich Brust- und Darmkrebs, sowie Endometrium-, Osophagus-, Nieren-, Pankreas und Prostatatkarzinom

ALLE ALTERSKLASSEN BETROFFEN

In der gynakologischen Praxis sind die medizinischen Folgekomplikationen einer
Adipositas in jedem Lebensalter — vom jungen Madchen bis hin zur &lteren Frau —
feststellbar (® Abb. 4). Wahrend bei jungen Patientinnen mit Adipositas in Kombi-
nation mit einer Insulinresistenz hdufig endokrine Stérungen zu beobachten sind,
die letztlich zu Zyklusstorungen, Infertilitdt und einer Androgenisierung fihren
kénnen, stehen bei dlteren Patientinnen vorwiegend metabole Stérungen im Vor-
dergrund [10, 11]. Diese kdnnen die Entwicklung eines metabolischen Syndroms

Infertilitat
Zyklusstorung
Androgenisierung

Endokrine St6rung s

Insulinresistenz

Zentrale
Adipositas

1L

Folgeschaden

a —_—
Metabole Stérung Diabetes
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Kardiovaskulare

Abbildung 4
Adipositas-assoziierte
Folgekomplikationen in

Daten nach [10, 11]

Erhohtes Krebsrisiko

[3

der gynakologischen Praxis —
alle Altersgruppen betroffen.
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In der Pubertat ist Adipositas
die haufigste Ursache fir

die Entstehung und Aufrecht-
erhaltung eines PCOS

Schon moderate Gewichts-
abnahme fihrt haufig zu
klinisch bedeutsamen Ver-
besserungen der reproduk-
tiven, hyperandrogenen und
metabolischen Stérungenim
Rahmen eines PCOS

Abbildung 5

Empfehlung der neuen internatio-
nalen PCOS-Leitlinie hinsichtlich
LebensstilmalRnahmen zur Ver-
meidung einer Gewichtszunahme
bzw. zur Gewichtsabnahme.
Daten nach [13]
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mit den entsprechenden kardiovaskuldren Folgeschaden, mit Diabetes und mit
einem erhohten Krebsrisiko zur Folge haben. Ausgangspunkt dieser schwerwie-
genden medizinischen Folgeschdden ist die Adipositas, die in sehr vielen Fallen mit
einer Insulinresistenz verknipft ist.

Bei jungen Frauen im fertilen Alter ist die Hyperandrogendmie die haufigste
Ursache von Zyklusstorungen [12]. Eine Adipositas in Kombination mit einer Insulin-
resistenz beginstigt eine verdanderte Androgensynthese einhergehend mit ge-
steigerter ovarieller Androgenproduktion — eine der Ursachen fir die Entwicklung
eines PCOS (Polycystic Ovary Syndrome). Eine weitere Ursache eines PCOS, eine
gesteigerte hypophysare Freisetzung des luteinisierenden Hormons (LH-Domi-
nanz), wird ebenfalls durch eine Hyperinsulindmie als Folge einer Insulinresistenz
begUnstigt. In der Pubertat ist daher die Adipositas die wohl hdufigste Ursache fir
die Entwicklung und Aufrechterhaltung eines PCOS.

Insgesamt besteht ein Zusammenhang zwischen Adipositas und dem Auf-
treten eines PCOS: Wahrend insgesamt etwa 10 % aller Frauen von einem PCOS
betroffen sind, ist der PCOS-Anteil unter den Frauen mit Adipositas (30 %) und
den Patientinnen mit Typ-2-Diabetes (25 %) deutlich héher [13, 14]. Umgekehrt
wiederum haben rund zwei Drittel aller PCOS-Patientinnen auch gleichzeitig Uber-
gewicht, und 50 bis 90 % weisen eine Insulinresistenz auf. Dariber hinaus liegt bei
etwa einem Drittel der PCOS-Patientinnen ein Pradiabetes vor, etwa 30 bis 40 %
weisen ein metabolisches Syndrom auf und bis zu 10 % haben bereits einen
Typ-2-Diabetes entwickelt.

Bei Menschen mit Adipositas fihrt schon eine moderate Gewichtsabnahme von
unter 10 % vom Ausgangsgewicht hdufig zu klinisch bedeutsamen Verbesserungen
der reproduktiven, hyperandrogenen und metabolischen Stérungen im Rahmen
eines PCOS [15, 16]. Selbst eine kurzzeitige Kalorienreduktion Uber vier bis sechs
Wochen zeigen signifikante positive Effekte. So kann im Rahmen einer Gewichts-
reduktion haufig die Verbesserung des Lipidprofils, ein Anstieg des Sexualhormon-
bindenden Globulins (SHBG) sowie eine Abnahme der ovariellen Zytochromaktivi-
tat festgestellt werden, die beim PCOS verstarktist[17, 18, 19]. Dementsprechend
wird auch in der neuen internationalen Leitlinie zum PCOS empfohlen, alle Frauen
mit PCOS zur Gewichtserhaltung bzw. -abnahme anzuhalten (® Abb. 5) [13].

<18 Jahre:
18-64 Jahre:

60 min/Tag moderate bis intensive Aktivitat
150 Min/Woche (2,5 Std) moderate Aktivitat oder
75 Min/Woche intensive Aktivitat

2-3 Mal/Woche: Muskel-Kraft-Aufbau

250 Min/Woche (4+ Std.) moderate bzw. 150 Min/Woche intensive Aktivitat

Zur Vermeidung einer Gewichtszunahme sollten sich Frauen unter 18 Jahren etwa
60 Minuten taglich moderat bewegen. Frauen zwischen 18 und 64 Jahren sollten
sich wochentlich etwa 2,5 Stunden moderat oder 75 Minuten intensiv bewegen. Zu-
satzlich sollte etwa zwei- bis dreimal pro Woche ein Muskel-Kraft-Aufbautraining
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erfolgen. Um eine Gewichtsabnahme zu erreichen, wird ein moderates Training fir
mindestens vier Stunden in der Woche empfohlen.

Welche Erfolge — aber auch Rickschldage — mit einer solchen Gewichtsreduktion
einhergehen, zeigt unser Fall einer 14-jahrigen, amenorrhoischen (BMI = 35 kg/m?)
PCOS-Patientin mit Adipositas, der es nach entsprechender Aufklarung und Moti-
vation gelang, mit einem verdnderten Lebensstil eine Gewichtsreduktion von 17 kg
zu erzielen. Bereits vier Wochen nach Beginn der LebensstilmaRnahmen trat die
Regel wieder ein, und der Zyklus normalisierte sich. Diesen Therapieerfolg konnte
sie knapp zwei Jahre aufrechterhalten. In den Folgejahren stieg ihr BMI wieder auf
35 kg/m? an, wie sich bei einer Wiedervorstellung nach jahrelanger Latenz zeigte,
mittlerweile hatte die Patientin auch einen Typ-2-Diabetes entwickelt. Nach er-
neuter Motivation zur Gewichtsreduktion zeigten sich bereits wieder positive
Effekte fUr ihre reproduktive Funktion. Insbesondere Teenager mit Adipositas soll-
ten daher unbedingt zu einem gesunden Lebensstil motiviert werden und verinner-
lichen, dass Bewegung und ausreichende korperliche Aktivitat ein Dauerprogramm
in ihrem Leben bleiben missen.

Schlief3lich kann auch Infertilitdt im Zusammenhang mit Adipositas auftreten: So-
wobhl als Folge eines durch die Adipositas beginstigten PCOS mit Zyklusstdrungen
und ausgepragter Anovulation, aber auch durch die Adipositas direkt. Grund dafir
sind die bei Adipdsen im Fettgewebe vermehrt produzierten Adipokine, die eine
direkte negative Wirkung auf die Oozyten-Differenzierung und Oozyten-Reifung
aufweisen [20]. Zudem wird bei Patientinnen mit Adipositas im Rahmen einer as-
sistierten Reproduktion sowohl eine verschlechterte Implantation als auch eine er-
hohte Abortrate und eine reduzierte Ansprechrate auf die Therapie beschrieben.

Dariber hinaus weisen adipése Schwangere u. a. ein erhohtes Risiko fur die
Entwicklung eines Gestationsdiabetes, fir eine Fehl- oder Frihgeburt, fir einen
Hypertonus, ein makrosomes Kind sowie fir kongenitale Fehlbildungen auf. Auch
diese Risiken lassen sich durch eine entsprechende Gewichtsabnahme vor Beginn
der Schwangerschaft deutlich reduzieren [21].

Hervorgerufen werden diese vielfdltigen negativen Effekte einer Adipositas unter
anderem durch verschiedene Faktoren, die vorwiegend von den Adipozyten des vis-
zeralen Fettgewebes, einem eigenen endokrinen Organ, produziert werden [22]. Zu
diesen zdhlen u. a. inflammatorische Zytokine, Antifibrinolyse- und Angiogenese-
Faktoren, verschiedene Hormone sowie prothrombotische Proteine. All diese Pro-
zesse erhohen das Risiko fUr arterielle und vendse Ereignisse (wie Apoplex, Myo-
kardinfarkt und Thromboembolien). So geht ein BMI ab 35 kg/m? mit einer drei- bis
vierfach erh6hten Thromboseinzidenz einher.

Weiterhin ist auch das Risiko fir ein Endometriumkarzinom bei adipdsen Frauen
deutlich erhoht. Zum einen wird dies hervorgerufen durch den Risikofaktor Ano-
vulation (beim PCOS), der zu einer chronischen, nicht antagonisierten Ostrogen-
exposition und einer fehlenden Transformation am Endometrium fihrt [23]. Wie
eine Metaanalyse zeigt, haben PCOS-Patientinnen pradmenopausal ein drastisch
erhohtes Risiko fir ein Endometriumkarzinom (OR 4,05), das auch postmeno-
pausal noch fortbesteht (OR 2,79) [23].
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Frauen mit Diabetes haben ein um
20 % erhohtes Brustkrebsrisiko

Alle 55 Sekunden erkrankt
in Deutschland ein Mensch
an Diabetes

Abbildung 6

Definition des metabolischen
Syndroms nach der Internationalen
Diabetes-Foderation [28]

Jedes Kilogramm Gewichtsab-
nahme kann zu einer Senkung
des Blutdruckes und einer
Verbesserung des Lipid-Profils
beitragen
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Zum anderen bedingt auch eine Hyperinsulindmie selbst als Folge einer zentralen
Adipositas direkt ein erhéhtes Endometriumkarzinomrisiko.

Weiterhin ist bei Frauen mit Adipositas peri- und postmenopausal auch das Brust-
krebsrisiko deutlich erhéht. So wiesen in einer Metaanalyse zur Hormonersatz-
therapie schlanke Frauen (BMI <25 kg/m?) zwischen 50 und 69 Jahren innerhalb von
20 Jahren eine Brustkrebsinzidenz von 5,1 % auf, wahrend diese bei Frauen mit Adi-
positas bei 7,2 % lag. Damit sind in diesem Zeitraum von 100 Frauen zwei Frauen
mit Adipositas mehr als schlanke Frauen von Brustkrebs betroffen [24]. Weiterhin
weisen auch Frauen mit Diabetes ein um 20 % erhdhtes Brustkrebsrisiko auf, wie
eine Metaanalyse aus 20 Studien zeigt [25]. Dabei kommt erhhten Insulin- und
C-Peptid-Spiegeln, die stark mit Progression, Rezidiv und Mortalitat bei Brustkrebs
assoziiert sind, eine entscheidende Rolle zu [26]. So hat sich gezeigt, dass in Brust-
krebszellen Insulinrezeptoren vermehrt exprimiert werden. Gleichzeitig weisen
diese Zellen keine Insulinresistenz auf; eine Herunterregulation der Insulinrezepto-
ren erfolgt nicht. Insgesamt fihrt dies in Kombination mit einer Hyperinsulindmie
zu einer verstdrkten Proliferation der Brustkrebszellen.

Letztlich kommt es nach einer dauerhaft bestehenden Hyperinsulindmie lang-
fristig zu einem Versagen der Betazellen in der Bauchspeicheldrise und der Ent-
wicklung eines Typ-2-Diabetes, der Volkskrankheit Nummer eins: Alle 55 Sekun-
den erkrankt in Deutschland ein Mensch an Diabetes [27]. Tatsachlich beginnt die
Erkrankung meist viel friher mit dem metabolischen Syndrom, das als Vorstufe des
Typ-2-Diabetes gilt und dessen Merkmale sehr eng mit einer zentralen Adipositas
zusammenhangen. Nach einer Definition der Internationalen Diabetes-Fdderation
liegt ein metabolisches Syndrom vor, wenn der Bauchumfang bei Mdnnern mehr
als 94 cm bzw. bei Frauen mehr als 80 cm betragt und unbehandelt mindestens
zwei weitere der folgenden Kriterien — erhéhte Triglyceridwerte, zu niedriges HDL-
Cholesterin, Hypertonie, erhchter Nuchternblutglukosespiegel oder ein bereits
diagnostizierter Typ-2-Diabetes — erfillt sind (® Abb. 6) [28]. Fast alle Menschen
ab einem BMI von 35 kg/m? erfUllen diese Kriterien fUr ein metabolisches Syndrom.

zentrale Adipositas (Taillenumfang: @ >80 cm; & >94 cm)
sowie zwei weitere der folgenden Kriterien:
— erhohte Triglyceride (>150 mg/dL /1,7 mmol/L)
— reduziertes HDL-Cholesterin

(@ <50 mg/dL/1,29 mmol/L; & <40 mg/dL /1,03 mmol/L)
— erhdhter Blutdruck (2130/85 mmHg)
— erhdhte Nichtern-Glukose (2100 mg/dL /5,6 mmol/dL)
— Diabetes mellitus Typ 2

Eine Gewichtsabnahme tragt dazu bei, die Einzelkomponenten eines metaboli-
schen Syndroms zu verbessern [29, 30, 31]: So kann jedes Kilogramm Gewichtsab-
nahme zu einer Senkung des Blutdruckes und einer Verbesserung des Lipid-Profils
beitragen. Allerdings erreichen die meisten Menschen mit Adipositas in der Regel
nur voribergehend eine Gewichtsreduktion. So zeigt eine 16 Studien umfassen-
de Ubersichtsarbeit, dass die Gewichtsabnahme im Durchschnitt nicht langfristig
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erhalten werden kann — und zwar unabhangig von der gewdhlten Diat [32]. Ver-
standlich wird dies, wenn man sich die aufRerordentlichen Anstrengungen bewusst
macht, die fir eine Gewichtsabnahme erforderlich sind: Anhand des sogenannten
Weight Control Registry der USA, in der Menschen mit einer seit mindestens zwolf
Monaten andauernden Gewichtsreduktion von etwa 10 kg registriert werden, wird
deutlich, dass der durchschnittliche Teilnehmer nur etwa 1400 Kilokalorien taglich
zu sich nimmt und sich zudem noch erheblich kérperlich bewegt (Verbrauch von
400 Kilokalorien/Tag) [33]. Dementsprechend erreichen viele Patienten mit strik-
ten Lebensstilmafnahmen (Didt/kérperliche Bewegung) zwar héaufig fir ein bis
zwei Jahre eine vorUbergehende Gewichtsreduktion. Allerdings kann der weitaus
Uberwiegende Teil der Adipositas-Patienten diese — trotz ernsthafter Anstrengun-
gen — meist nicht dauerhaft aufrechterhalten.

Dies ist darauf zurickzufihren, dass ein hohes Kérpergewicht nicht durch ein ein-
faches Bilanzproblem — zu hohe Kalorienaufnahme bei gleichzeitig zu geringem
Kalorienverbrauch — verursacht wird. In diesem Fall wére es zumindest theoretisch
maglich, durch eine Einschrankung der Kalorienaufnahme und eine Erhéhung des
Kalorienverbrauches jedes angepeilte Gewicht zu erreichen und auch dauverhaft zu
erhalten. Vielmehr unterliegt die Steuerung der Energiebilanz und des Kérperge-
wichtes einer komplexen physiologischen Kontrolle, die darauf abzielt, das maxi-
male Korpergewicht zu erhalten bzw. nach Gewichtsabnahmen mdglichst rasch
wieder zu erlangen [34].

Hauptsteuerungszentrale des Kérpergewichtes ist der Hypothalamus. Dieser stellt
die zentrale Regulationsstelle zwischen endokrinem System und vegetativem Ner-
vensystem dar und steuert die vegetativen Funktionen des Organismus wie u. a.
Wasseraufnahme, Korpertemperatur sowie Nahrungsaufnahme und Erhalt des
Kérpergewichtes. Dort flieRen aus verschiedenen Korperorganen periphere Stoff-
wechselsignale in Form von Hormonen (Insulin, Leptin usw.) sowie Sattigungs-
signalen (Glucagon-like-Peptid-1, pankreatisches Polypeptid usw.) und Hunger-
signalen (Ghrelin) zusammen, um den Glukosestoffwechsel zu regulieren und das
Hunger- bzw. Sattigungsgefihl zu steuern (® Abb. 7) [34-38]. Wesentlich ist,

Appetitregulation im Hypothalamus

Viele Patienten mit Adipositas
erreichen eine voribergehende
Gewichtsreduktion — kdnnen sie
allerdings meist nicht dauverhaft
aufrecht erhalten

Die Steuerung des Kérperge-
wichtes unterliegt einer komple-
xen physiologischen Kontrolle,
die darauf abzielt, das maximale
Korpergewicht zu erhalten

Abbildung 7

Zentrale, unwillkurliche Kontrolle
der Energiebilanz im Hypothala-
mus. Periphere Signale modulie-
ren Appetit und Energieverbrauch
Uber hypothalamische Neurone.
Daten nach [34-38]

Nahrungsaufnahme

Effektoren

Appetit  J Appetit 4

Hypothalamus

Neurone 2. Ordnung Sattigung

Hinterhirn

Entleerung des Magens
Grundumsatz (metabolische Rate)

Nucleus
tractus
solitarius

Area
postrema

Nucleus arcuatus

Leptin Insulin PYY GLP-1 Ghrelin
PP OXM

Sattigungssignale

GLP-1  Amylin

VELEIS
Afferenzen

Adipositas Signale

Hungersignale Sattigungspeptid

a-MSH, a-melanocyte stimulating hormone; AgRP, Agouti-related protein; CART, cocaine and amphetamine regulated transcript; GLP-1, glucagon-like peptide-1; NPY, neuropeptide Y;
OXM, oxyntomodulin; POMC, pro-opiomelanocortin; PP, pancreatic polypeptide; PYY, peptide YY
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Eine Gewichtsabnahme fihrt zu
sofortiger Anpassung verschiede-
ner Stellschrauben: Appetit und
«Fuel-Effizienz” werden gesteigert
und der Grundumsatz gesenkt

Abbildung 8
Phasen der Adipositas-Behandlung

Die USA, Kanada, die World
Obesity Federation und weitere
Organisationen erkennen Adiposi-
tas als chronische Erkrankung an
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dass der Hypothalamus nicht willentlich kontrolliert werden kann. Im Gegenteil:
Ahnlich wie die Temperaturregulation des Kérpers erfolgt auch die Regulation des
Korpergewichtes unwillkirlich, wobei die Schaltzentrale Hypothalamus Uber
hochst effektive Mechanismen verfigt, die darauf abzielen, dauerhaft das maximale
Korpergewicht zu erhalten.

Eine Gewichtsabnahme fihrt daher umgehend zu einer Anpassung verschie-
dener Stellschrauben in diesem komplexen Steuerungssystem. Erstens kommt es
bei reduzierter Nahrungszufuhr z. B. im Rahmen einer Didt sofort zu hormonellen
Veranderungen, die auch bis zu einem Jahr nach Gewichtsreduktion weiterbeste-
hen und zu einer Steigerung des Appetits fihren [39]: Innerhalb von nur wenigen
Stunden sinkt der Leptinspiegel, wahrend gleichzeitig das Hungerhormon Ghrelin
verstarkt ausgeschittet wird. Daher berichten viele Patienten haufig schon unmit-
telbar nach Beginn einer Didt von einem verstarkten Appetit und zunehmenden
Gelusten auf — leider meist kalorienreiche — Lebensmittel. Dies verschlimmert sich
meist mit zunehmender Gewichtsabnahme und erschwert das Einhalten einer Diat
erheblich. Zweitens nimmt auch der Grundumsatz mit sinkendem Gewicht ab, so-
dass das weitere Abnehmen deutlich erschwert ist [40]. Und drittens kommt es zu
einer sogenannten ,Fuel-Effizienz”, das heil3t, der Kdrper kann mit weniger Kalorien
mehr Arbeit leisten.

Insgesamt fihren diese Mechanismen dazu, dass sich die Gewichtsabnahme nicht
unendlich weit fortsetzen ldsst. Viel wichtiger noch: Sie haben auléerdem zur Folge,
dass das Gewicht wieder ansteigt, sobald die Maf3nahmen zur Gewichtsreduktion
nicht mehr konsequent eingehalten werden (® Abb. 8). Das Problem der Adipo-
sitas-Behandlung ist daher nicht primar die Gewichtsabnahme. Diese lasst sich —
zumindest voribergehend — meist erreichen. Die eigentliche Schwierigkeit einer
erfolgreichen Adipositas-Therapie ist vielmehr, eine erzielte Gewichtsabnahme
tatsachlich auch langfristig zu erhalten. Um dies zu erreichen, ist eine lebenslang-
liche und konsequente Therapie erforderlich.

Phase | Phase ll
(Gewichtsverlust) i (Erhalt der Gewichtsreduktion)

Bei Abbruch der Behandlung
kommt die Krankheit zurick!

Gewicht

3-6 Monate Unendlich

Die Adipositas wird daher mittlerweile u. a. in den USA, in Kanada sowie auch von
der World Obesity Federation und einigen anderen Organisationen als eine chro-
nische Erkrankung anerkannt [41, 42, 43]. Schlieflich ist die Adipositas — wie alle
anderen chronischen Erkrankungen auch — nicht heilbar. Vielmehr treten die Sym-
ptome, d. h. eine Gewichtszunahme einhergehend mit samtlichen beschriebenen
Risikofaktoren und Folgeerkrankungen, wieder auf, sobald die Behandlung einge-
stellt oder vermindert wird.

Umgekehrt bedeutet dies, dass ein Adipositas-Patient sich auf eine lebenslange
Behandlung einstellen muss. Zudem missen die gewdhlten MaRnahmen fur den
Patienten auch langfristig und dauerhaft durchfihrbar sein — Extremdiaten oder
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exzessive korperliche Betatigung zahlen somit sicherlich nicht dazu, da diese sich
von den meisten Patienten nicht dauerhaft einhalten lassen.

Ohnehin ist der langfristige Erfolg von Lebensstilmalinahmen (Didt/korperliche
Bewegung) in der Adipositas-Behandlung begrenzt und liegt durchschnittlich bei
etwa 3 bis 5 % [44]. Dies bedeutet, ein Ausgangsgewicht von 100 kg lasst sich
mittels erfolgreicher und konsequenter Umsetzung von LebensstilmaRnahmen,
trotz kurzzeitigen Erfolges, langfristig im Durchschnitt lediglich auf 95 kg reduzie-
ren. Dadurch gelingt es zwar — wie bereits beschrieben — einige Risikofaktoren im
Zusammenhang mit Adipositas zu reduzieren [42]. Dennoch sind Lebensstilmal3-
nahmen allein meist nicht ausreichend fir eine effektive Adipositas-Behandlung.
Die effektivste Behandlung fir die Adipositas stellt derzeit zweifelsohne die
bariatrische Chirurgie dar: Mit modernen bariatrischen Verfahren lasst sich durch-
schnittlich eine 20- bis 30 %ige Gewichtsabnahme erzielen [45]. Allerdings sind
auch moderne bariatrische Operationsmethoden noch mit gewissen Komplika-
tionen behaftet [46]. Zudem sind die chirurgischen Ressourcen zu begrenzt, um
die zunehmend steigende Zahl adipdser Patienten tatsachlich mittels bariatrischer
Chirurgie behandeln zu kénnen. Die sich daraus ergebende therapeutische Licke
kann mit einer medikamentdsen Adipositas-Therapie in Kombination mit Lebens-
stilmafinahmen geschlossen werden.

In den letzten Jahren wurden zahlreiche Zielmolekile fir eine mégliche medika-
mentose Adipositas-Therapie identifiziert und verschiedene Wirkstoffe entwickelt,
von denen einige bereits in den USA und der Europdischen Union zur Adipositas-
Behandlung zugelassen sind (® Abb. 9) [42]. Viele der in klinischen Studien ge-
testeten Medikamente zielen auf das periphere System zur Energiehomdoostase.
So induzieren Schilddrisenanaloga und PB3-adrenerge Agonisten die Thermo-
genese und erhéhen dadurch den Energiebedarf, sind jedoch aufgrund von Un-
vertraglichkeiten und erhéhtem Herzkreislaufrisiko nicht einsetzbar. Weitere Ziele
zur Adipositas-Behandlung stellen u. a. am Lipidstoffwechsel beteiligte Enzyme,
das Darmmikrobiom und die Regulation der Gallensduren dar. Agonisten des
GLP-1-Rezeptors greifen interessanterweise sowohl im peripheren System als
auch im zentralen Nervensystem ein.

So entfaltet etwa der GLP-1-Rezeptoragonist Liraglutid unabhangige pharmako-
logische Wirkungen auf die Glukosehomdostase und das Kdrpergewicht [47].
Vermittelt wird dies durch GLP-1-Rezeptoren an verschiedenen anatomischen
Stellen: Wahrend die Glukosesenkung vorwiegend durch GLP-1-Rezeptoren in den
Pankreasinseln vermittelt wird, die die Insulin- und Glukagonsekretion beeinflus-
sen, wird die Gewichtsreduktion in erster Linie durch GLP-1-Rezeptoren im Gehirn
vermittelt, die den Appetit und die Nahrungsaufnahme modulieren.
Untersuchungen mit Mausen, denen fluoreszenzmarkiertes Liraglutid verab-
reicht wurde, zeigen, dass Liraglutid die Blut-Hirn-Schranke Gberschreitet und sich
insbesondere in Bereichen des Hypothalamus anreichert — also den Hirnarealen,
die den Appetit und das Sattigungsgefuhl requlieren und dazu Input von der Peri-
pherie in Form von Adipositas-, Sattigungs- und Hungersignalen erhalten [37]. In
diesen praklinischen Studien zeigte sich nach neuronaler Aktivierung dieser Areale
durch Liraglutid ein Muster, das mit erhdhter Sattigung und Véllegefihl, vermittelt
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Abbildung 9

Pharmakologische Zielmolekile
und Wirkstoffe zur medikamen-
tosen Adipositas-Behandlung.
WeilRe Késtchen kennzeichnen
spezifische Medikamente (in

der klinischen Prifung oder be-
reits zugelassen), die sich neben
dem Ziel, auf das sie wirken,
befinden. Das rechte Feld fasst die
Neurotransmitter und Wege zur
Energiehomdostase im zentralen
Nervensystem zusammen, wah-
rend das linke Feld die in der Pe-
ripherie wirkenden Mechanismen
darstellt. Adaptiert nach [42]
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durch Proopiomelanocortin-(POMC-)Neuronen, sowie mit vermindertem Hunger,
vermittelt durch Neuropeptid-)Y/Agouti-related Peptid-) NPY/AgRP-Neuronen
Ubereinstimmt.

Insgesamt kann somit festgehalten werden, dass GLP-1-Rezeptoren in spezi-
fischen hypothalamischen Bereichen des Gehirnes exprimiert werden, die fir die
Energiehomdostase relevant sind [48, 49]. Der GLP-1-Rezeptoragonist Liraglutid
scheint direkten Zugang zu diesen Regionen im Gehirn zu haben, die fir die Ener-
giehomdostase relevant sind [47]. Dort erzeugt er die physiologische Wirkung von
nativem GLP-1, das heil3t, er senkt die Energieaufnahme durch Steigerung der
Sattigung und Verringerung des Hungers, ohne den Energiebedarf zu erhchen.
Tatsachlich war in einer Studie, bei der die Teilnehmer nach Belieben Nahrung zu
sich nehmen konnten, die Energieaufnahme bei Menschen unter Liraglutid-Be-
handlung signifikant reduziert [50]. Zudem war durch Liraglutid die Magenent-
leerung in der ersten Stunde nach einer Mahlzeit verzégert. Im Praxisalltag ist zu
beobachten, dass Patienten unter Liraglutid ein verstarktes Sattigungsgefihl und
weniger Hunger empfinden.

SCALE-STUDIENPROGRAMM ZUR EFFEKTIVITAT UND SICHERHEIT VON
LIRAGLUTID

Die Sicherheit und Effektivitdt von Liraglutid wurde im Rahmen des SCALE-
Studienprogrammes in mehreren groféen randomisierten Studien nachgewiesen
[51-55]. Die Effektivitat von Liraglutid zur Unterstiitzung einer Gewichtsabnah-
me bei Patienten mit Adipositas und Pradiabetes wurde in der randomisierten,
doppelblinden SCALE-Obesity-and-Prediabetes-Studie untersucht [54, 55]. In
die Studie eingeschlossen wurden 3731 Probanden mit einem BMI 230 kg/m? oder
einem BMI 227 kg/m? wenn weitere Komponenten eines metabolischen Syndroms
wie Dyslipidémie oder Hypertonie vorlagen [54]. Die Patienten wurden in einer
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2 : 1-Randomisierung der Behandlungsgruppe (taglich 3,0 mg Liraglutid subkutan
injiziert) oder der Kontrollgruppe mit Placeboinjektionen zugeordnet. Bei einem
durchschnittlichen Ausgangsgewicht der Gesamtgruppe von 106 kg hatten die Pa-
tienten der Liraglutid-Gruppe nach etwa einem Jahr im Mittel 8,0 % ihres Korper-
gewichtes verloren, wéhrend Patienten in der Placebogruppe im Mittel 2,6 % ihres
Korpergewichtes verloren hatten. Damit hatten Patienten der Liraglutid-Gruppe
innerhalb eines Jahres signifikant mehr Kdrpergewicht abgenommen als Patienten
unter Placebo (8,4 +7,3 kgvs.2,8+6,5kg; p<0,001). Dabei war die Gewichtsabnah-
me mit Liraglutid unabhangig vom Pradiabetesstatus der Patienten (® Abb. 10).

-8 - LOCF

Veranderung des Kérpergewichtes (%)
I
[e)}
1

-10 1 Normoglykamie Liraglutid —— Placebo
Pradiabetes Liraglutid -® - Placebo
-12 T T T T T T T T T T T T T 1
0 4 8 12 16 20 24 28 32 36 40 44 48 52 56
Wochen

Bei kategorieller Betrachtung zeigt sich, dass etwa ein Drittel (33,1 %) aller Patien-
ten nach einem Jahr Liraglutid-Behandlung mehr als 10 % ihres Korpergewichtes
verloren hatten, bei fast einem Sechstel der Patienten waren es sogar 15 % des
Ausgangsgewichtes (® Abb. 11). Bezogen auf etwa 20 Millionen Menschen mit
Adipositas in Deutschland kénnte mit medikamentdser Therapie somit bei etwa
3,5 Millionen Menschen eine duf3erst effiziente, 15 %ige Reduktion des Kdrperge-
wichtes erreicht werden.

100
90
80 - P<0.001 M Liraglutid
_ 1 Placebo
g 707 63.2
s 60
£ 50 4 P<0.001
.2
T 40
331
o 30 571 P<0.001
20
10.6 14.4
10 A . 35
0
>5% >10% >15%

Gewichtsverlust
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Patienten der Liraglutid-Gruppe
nach einem Jahr im Mittel 8,0 %
ihres Korpergewichtes verloren,
Patienten in der Placebogruppe
signifikant weniger (im Mittel
2,6 %)

Abbildung 10

Verdnderung des Kérpergewichtes
bei Patienten mit Adipositas

oder Pradiabetes. Patienten der
Liraglutid-Gruppe hatten innerhalb
eines Jahres signifikant mehr
Korpergewicht abgenommen

als Patienten unter Placebo
(8,4+73kgvs.2,8+6,5kg;

p <0,001). LOCF, Last observation
carried forward; letzte Beobachtung
wird Ubernommen. Daten nach [54]

Bezogen auf etwa 20 Millionen
Menschen mit Adipositas in
Deutschland konnte mit medi-
kamentoser Therapie bei etwa

3,5 Millionen Menschen eine dufRerst
effiziente, 15 %ige Reduktion des
Korpergewichtes erreicht werden

Abbildung 11

Gewichtsverlust (kategoriell) bei
Adipositas unter 3 mg Liraglutid
taglich vs. Placebo. Daten nach [54]
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Abbildung 12

Veranderung des Kérpergewichtes
unter 3 mg Liraglutid taglich vs.
Placebo im Verlauf von drei Jahren.
Daten nach [55]

Veranderung des Korpergewichts (%)
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Die Auswertung der Dreijahresdaten dieser Studie zeigt, dass die Gewichtsreduk-
tion unter Liraglutid auch langfristig erzielt und beibehalten werden kann [55]:
So wurde mit einer kontinuierlichen, taglichen Anwendung von 3 mg Liraglutid
nach 160 Wochen eine 6,1 %ige Gewichtsabnahme erzielt, im Vergleich zu einer
1,9 %igen Gewichtsabnahme unter Placebo. Daraus ergibt sich nach drei Jahren
eine signifikante Differenz des geschatzten Behandlungseffektes von 4,3 % ([-4.9;
-3.71p<0.0001) zugunsten der medikamentdsen Behandlung (® Abb. 12). Auch das
Sicherheitsprofil entsprach Gber drei Jahre dem bereits aus der 56-wdchigen Beob-
achtung bekannten und dem allgemein im Zusammenhang mit GLP-1-Rezeptor-
agonisten beschriebenen Sicherheitsprofil: Als wesentliche Nebenwirkungen wur-
den Véllegefihl und Ubelkeit beobachtet. Da diese in der Regel mit der Zeit abneh-
men, wird empfohlen, die Behandlung mit einer niedrigen Dosis zu beginnen und
diese dann langsam zu steigern.

ETD in Woche 160:

-4.3%
. . [-4.9;-3.7]
Liraglutid 3.0 mg Placebo p<0.0001
LOCF ® LocF

-1.9%

-6.1% -2.7%

_6 . ‘
49 —71%
_ -85% i
101 -9.2% :
i
=il — T T T T T T e e I B B e e B e L B m o e e e e e e B L B mm e p |
0 16 28 40 56 68 80 92 104 116 128 140 152 160 172
Woche
n= 1467 1295 1223 1161 1100 1030 971 911 885 849 830 805 780 747 778
n= 734 635 576 544 508 465 436 399 375 365 354 336 327 322 320

Full Analyse Set; Liniendiagramme zeigen beobachtete Mittelwerte (+SE); ETD (estimated treatment difference), geschatzte Behandlungsdifferenz LOCF, last observation carried forward;

SE, Standardfehler

Am allerwichtigsten fir eine lang-
fristig erfolgreiche Adipositas-
Therapie ist ein regelmafiges
Follow-up mit geplanten Therapie-
kontrollen und ggf. -anpassungen
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Wesentlich fUr den langfristigen Erfolg einer Adipositas-Therapie ist — wie bei jeder
chronischen Erkrankung — eine lebenslange therapeutische Partnerschaft zwischen
Arzt und Patienten. Zudem muss der Patient Uber die moglichen Folgen sowie
auch die Chronizitdt seiner Erkrankung informiert sein und verstehen, dass eine
dauerhafte konsequente Therapie und Anpassung seines Lebensstiles erforderlich
sind. Bei der EinfUhrung von LebensstilmaRnahmen kann es hilfreich sein, ,kleine
Zwischenziele” wie z. B. regelmaflige kurze Abendspaziergange oder ein gesundes
Frohstuck zu setzen.

Am allerwichtigsten fur eine langfristig erfolgreiche Adipositas-Therapie ist ein
regelmafiges Follow-up. Wie bei jeder chronischen Erkrankung ist es wichtig, den
Patienten in regelmafigen, vorher vereinbarten Abstdnden wieder einzubestellen,
den Therapieerfolg zu Uberprifen und ggf. rechtzeitig Therapieanpassungen vor-
zunehmen.
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Adipositas ist weltweit auf dem Vormarsch.

In der gyndkologischen Praxis begegnet uns Adipositas tdglich und muss
adressiert werden.

Pravention beginnt bereits in der Schwangerschaft fir das ungeborene
Kind.

Bei jungen Frauen sind die haufigsten Probleme Zyklusstérungen, Andro-
genisierungssymptome (PCOS) und Infertilitat.

Mit zunehmendem Alter ricken Adipositas bedingte Folgeerkrankun-
gen (metabolisches Syndrom, Diabetes, Karzinom) in den Vordergrund.
Beratung zu Lebensstilmalinahmen mit dem Ziel einer Gewichtsabnah-
me sollten generell Teil der gyndkologischen Betreuung sein.

Adipositas wird, sobald sie sich etabliert hat, zu einer chronischen Er-
krankung.

Wirkungsvolle biologische Prozesse verteidigen den Kérper gegen lang-
fristigen Gewichtsverlust und zielen auf den Erhalt des Maximalgewichtes.
Medikamentése Therapien stellen eine gute Option zur Gewichts-
reduktion bei Adipositas-Patienten dar, bei denen die Gewichtsreduktion
durch Lebensstilmalinahmen nicht ausreichen.

Zahlreiche Zielmolekile zur medikamentdsen Therapie identifiziert;
einige Wirkstoffe sind bereits zugelassen.

GLP-1-Rezeptoragonisten greifen sowohl im peripheren System als auch
im zentralen Nervensystem zur Kérpergewichtregulation ein.

Der GLP-1-Rezeptoragonist Liraglutid erzeugt in Hirnarealen zur Energie-
homoostase die physiologische Wirkung von nativem GLP-1, das heil3t,
er senkt die Energieaufnahme durch Steigerung der Sattigung und Ver-
ringerung des Hungers, ohne den Energiebedarf zu erhéhen.
Effektivitat und Sicherheit von Liraglutid wurde im SCALE-Studienpro-
gramm belegt; Patienten erreichen Uber drei Jahre eine signifikant hohere
Gewichtsreduktion als unter Placebo.

Adipositas-Behandlung erfordert lebenslange therapeutische Partner-
schaft; regelmal3ige Kontrolltermine sind unerlasslich.

Die Literatur zu dieser Fortbildung ist online abrufbar unter
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Bitte beachten Sie:
— DieTeilnahme am nachfolgenden CME-Test ist nur online méglich unter:

— Diese Fortbildung ist mit 2 CME-Punkten zertifiziert.
— Esistimmer nur eine Antwortmadglichkeit richtig (keine Mehrfachnennungen).

Wie viele Erwachsene sind in Deutschland von Was gilt fir Frauen mit Adipositas und PCOS
Adipositas betroffen? hinsichtlich ihres Risikos fir ein Endometrium-
0 >80% karzinom?
O >55% (O DasnRRisiko ist nicht erhght.
O >38% (O DasRisiko ist lediglich pramenopausal etwa erhéht
O >24% :Q?Sli?ki,OS), postmenopausal besteht kein erhohtes

O >12%

(O DasRisiko ist pradmenopausal drastisch erhéht

(OR 4,05) und besteht auch postmenopausal noch
Welche Zusammenhénge bestehen zwischen fort (OR 2,75).

. L
Alter, Bildungsstand und Adipositas? (O DasRisiko ist unabhingig von der Menopause

D Keine drastisch erhoht (OR 5,5).
(O Niedriger Bildungsstatus und hoheres Alter gehen (O DasRisiko ist deutlich niedriger als bei Frauen
mit einer hoheren Adipositas-Rate einher. ohne PCOS.
(O Hoher Bildungsstatus und geringes Alter gehen
mit hoherer Adipositas-Rate einher. Welcher Zusammenhang besteht zwischen
(O Hoher Bildungsstatus und hohes Alter gehen mit Adipositas und Brustkrebs?
hoherer Adipositas-Rate einher. O Bei adiposen Frauen aller Altersgruppen ist das
(O Niedriger Bildungsstatus und geringes Alter gehen Brustkrebsrisiko erniedrigt.
mit hoherer Adipositas-Rate einher. @) Adipositas senkt das Brustkrebsrisiko.
O Bei pramenopausalen, jungen Frauen mit Adipositas
Welche Folgekomplikationen einer Adipositas ist das Brustkrebsrisiko deutlich erniedrigt.
sind bei jungen sowie bei dlteren Frauen zu O Bei peri- und postmenopausalen Fraven mit
beobachten? Adipositas ist das Brustkrebsrisiko deutlich erhéht;
(O Beijungen Frauen v. a. Androgenisierung, Zyklus- bei Diabetes ist das Risiko um 20 % erhoht.
storungen, Infertilitat; bei dlteren Frauen v. a. (O Adipositas hat keinen Effekt auf das Brustkrebs-
kardiovaskuldre Folgeschaden, Diabetes und risiko.

erhohtes Brustkrebsrisiko

D Keine

(O Beilteren Fraven v. a. Androgenisierung, Zyklus-
storungen, Infertilitdt; bei jUngeren Frauen v. a.
kardiovaskulare Folgeschaden, Diabetes und
erhohtes Brustkrebsrisiko

(O Beijiingeren Frauen lediglich eine kurzfristige
Androgenisierung; bei alteren Frauen lediglich
ein erhéhtes Risiko fir ein Endometriumkarzinom

(O Nurwahrend einer Schwangerschaft hat eine
Adipositas weitere Komplikationen zur Folge.
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Welche MaRnahmen zur Vermeidung einer
Gewichtszunahme werden in den neuen
internationalen PCOS-Leitlinien empfohlen

O Keine

(O waéchentlich etwa eine Stunde moderate
Bewegung

(O For Frauen <18 Jahren: etwa 60 Minuten taglich
moderate Bewegung; Frauen von 18 bis 64 Jahren:
wochentlich etwa 2,5 Stunden moderate oder
75 Minuten intensive Bewegung; jeweils zusatzlich
zwei- bis dreimal/Woche Krafttraining

(O Fir Fraven <18 Jahren: etwa 120 Minuten taglich
intensive Bewegung; Frauen von 18 bis 64 Jahren:
wochentlich etwa finf Stunden intensive Bewe-

gung
(O Krafttraining zum Muskelaufbau viermal wéchent-
lich

Welche Effekte kann eine Gewichtsreduktion
haben?
(O Deutlicher Anstieg des Bluthochdruckes

(O Ab 20 kg Gewichtsreduktion zeigen sich minimale
Effekte.

D Verbesserung des Lipid-Profils, aber Verschlech-
terung des Bluthochdruckes

(O Deutliche Verbesserung eines Bluthochdruckes,
Verbesserung des Lipid-Profils

D Keine

Mit welchen MaBnahmen reagiert der Kérper
auf eine Gewichtsabnahme

(O Hormonelle Verinderungen (z. B. Abnahme von
Leptin, Zunahme von Ghrelin etc.)

(O zunahme des Appetites

(O Abnahme des Grundumsatzes

(O Reduktion der Aktivitatsthermogenese

D Alle Antworten sind korrekt.
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Welche Effekte erzeugt der GLP-1-Agonist
Liraglutid?

(O senkt die Energieaufnahme

(O Erhéht das Sattigungsgefihl

(O Reduziert das Hungergefihl

(O Erhéht den Energiebedarf nicht

(O Alle Antworten sind korrekt

Welche Gewichtsreduktion wurde im Rahmen
der Studie ,,Scale Obesity and Prediabetes”
unter Behandlung mit Liraglutid 3 mg erzielt?

D Nach drei Jahren im Durchschnitt eine 6,1 %ige
Gewichtsreduktion; fast 1/6 der Patienten erreich-
ten nach einem Jahr eine 15%ige Gewichtsreduk-
tion.

D Die Gewichtsabnahme unterschied sich nicht
signifikant von der unter Placebo.

D Nach einem Jahr wurde eine knapp 10 %ige
Gewichtsreduktion erzielt, die sich aber nicht Gber
drei Jahre erhalten lief3.

(O 30 %ige Gewichtsreduktion, vergleichbar der
bariatrischen Chirurgie

D Es wurde keine Gewichtsreduktion erreicht.



