
 

Association Suisse pour l’Etude du 
Métabolisme et de l’Obésité 
Schweiz. Arbeitsgruppe Metabolis- 
mus und Obesitas 

Adipositas-Consensus 2016

Vorsitz

Prof. Dr. Kurt Laederach
Universität Bern
Departement Klinische Forschung
Murtenstrasse 21
3010 Bern

Die Autoren

Prof. Dr. Kurt Laederach
Dr. Dominique Durrer
PD Dr. Philipp Gerber
PD Dr. Zoltan Pataky

Wir bedanken  uns bei den ASEMO-Vorstandsmitgliedern für ihr aktives Mitwirken beim Korrektorat  sowie für die 
konstruktive Kritik.



Inhaltsverzeichnis

Einleitung 1

Epidemiologie 3

Prävention der Adipositas 3

Pathophysiologie und allgemeine Ursachen der Adipositas 7

Klinische Evaluierung 21

Somatische Komorbiditäten - Folgeerkrankungen bei Adipositas 26

Psychiatrische Komorbiditäten  28

Konservative Behandlungsmethoden 29

Chirurgische Behandlung der Adipositas 42

Literaturverzeichnis 47

Tabellenverzeichnis 61

Abbildungsverzeichnis 61

Anhang  62



1

(Hauptautor: Prof. Dr. Kurt Laederach) Der vorliegende 
«Consensus Adipositas» umfasst die dritte und voll-
ständig überarbeitete Version der beiden vorherge-
henden Ausführungen (1999 und 2006). Sie wurde 
erstmals vom Bundesamt für Gesundheit in Auftrag 
gegeben und ist als Richtlinie für die Grundversorgung 
gedacht, zusammen mit den präventiven Aktionen des 
BAG. Ziel dieses Konsensus ist es, interessierten Ärzten 
ein Instrument zur Verfügung zu stellen, das auf wis-
senschaftlicher Basis hilft, die Problematik der Adipo-
sitas im Rahmen eines fächerübergreifenden Konzepts 
von Soziologie, Psychologie und Medizin zu verstehen 
und damit besser behandeln zu können.

Der Consensus Adipositas 2016 besteht aus verschie-
denen Kapiteln, an welchen die genannten Autoren 
mit Hilfe ihrer wissenschaftlichen Ausrichtung gear-
beitet haben und aus einer Kurzzusammenfassung 
(executive summary), die in 2 A4-Seiten die wichtigs-
ten Inhalte übersichtlich darstellt. Die hinzugefügte Li-
teratur soll dem Interessierten helfen, sich rasch in be-
stimmte Inhalte einzulesen und stellt damit den Stand 
des aktuellen Wissens dar.

Die Betrachtungsweise dieses Konsensus unterschei-
det sich von den beiden vorhergehenden darin, dass 
hier - einem zeitgemässen psychosozialen Medizinmo-
dell folgend - verschiedene Fachbereiche verschränkt 
dargestellt werden, die nachgewiesenermassen zu 
einem potentiellen Behandlungserfolg beitragen. Un-
sere Betrachtungsweise umfasst deshalb die Notion, 
dass weder Gesundheit noch Krankheit statische Be-
griffe sind, sondern vielmehr einen fliessenden Über-
gang darstellen Mit Gesundheit ist viel weniger eine 
idealtypische Norm gemeint, als ein Zustand, ein an-
gemessenes Leben ohne allzu grosse Beschwerden zu 
führen, wie dies eine wenig perfekte Umwelt und ein 
wenig perfekter Mensch erlauben. Die gleichen mul-
tifaktoriellen Einwirkungen bestimmen nicht nur die 
Auslösung, sondern auch den Verlauf der Adipositas. 
Bei den schädigenden Einwirkungen spielen generell 
bestimmte Risikoverhalten wie Rauchen, Alkoholabu-
sus und letztlich auch das Nichtbefolgen ärztlicher An-
ordnungen (Non-Compliance) eine wichtige Rolle, auf 
welche jedoch nicht detailliert eingegangen wird. 

Im Weiteren ist zu bedenken, dass Krankheit und 
Krankheitsbewältigung, besonders bei der Adipositas 
mit all ihren somatischen und psychosozialen Folgen 
nicht nur die Betroffenen, sondern auch deren Familien 
und im Besonderen Lebenspartner und Lebenspartne-
rinnen betrifft. Dies fordert allen Beteiligten Lern- und 

Verarbeitungsprozesse ab, ein Umstand dem genü-
gend Rechnung getragen werden muss. Die soziale 
Unterstützung ist einer der wichtigsten Faktoren zur 
Aufrechterhaltung und/oder Wiedergewinnung der 
psychischen und körperlichen Stabilität. Sie schützt 
und stützt das Selbstbild und das Selbstwertgefühl 
eines Menschen und hilft dadurch, Gefühle der Hilflo-
sigkeit, Ängste und Unsicherheit zu vermeiden oder 
zu beseitigen. Erfährt jemand emotionale Zuwendung 
und soziale Anerkennung, so wird er in der Regel ei-
nem krisenhaften Ereignis weniger schutzlos ausge-
liefert sein und dementsprechend weniger ängstlich 
und depressiv reagieren als jener, der nicht über diese 
Ressourcen verfügt. 

Hauptbelastungsfaktoren aus der Sicht der Patienten 
sind fehlende Orientierungshilfen, Kommunikations-
defizite und das Fehlen von Bezugspersonen. Die Ab-
hängigkeit, in der sich der Patient befindet, hängt von 
der realen Krankheitssituation ebenso ab, wie von der 
damit verbundenen Störung des Selbstwertgefühls. 
Als Reaktion auf eine Verletzung der eigenen Kompe-
tenzen und Fähigkeiten, können regressive Elemente 
beobachtet werden, deren Besprechung und Bewälti-
gungsmöglichkeiten in ein biopsychosoziales Behand-
lungskonzept Eingang finden müssen. 

Innerhalb der Gesundheitsbildung war früher der Be-
handlungsstil praktisch ausschliesslich auf die Fachleu-
te ausgerichtet und nicht auf die inneren und äusseren 
Bedürfnisse der Patienten. Die persönliche Mitarbeit 
der Patienten muss heute selbstverständlich nicht nur 
berücksichtigt, sondern als eigentliches Ziel der Ge-
sundheitsbildung herangeformt werden. Die Theorie 
der „Reasoned Action“ [1] nimmt persönliche Überzeu-
gungen und subjektive Normen des Patienten als wich-
tigste Einflussgrössen an. Je konkreter ein Patient seine 
Absicht formuliert, desto treffender ist die Vorhersage 
und die (erwünschte) Verhaltensänderung. Ungünstig 
ist beispielsweise die Formulierung “ich möchte Ge-
wicht abnehmen”, günstiger wäre “ich werde morgens 
anstatt drei Scheiben Weissbrot mit Marmelade, ein 
Vollkornbrötchen mit Käse essen”. Neben der Absicht 
ist die Frage, ob sich eine Person sicher ist, in der täg-
lichen Wirklichkeit eine entsprechende Verhaltensän-
derung ausführen zu können bzw. über längere Zeit 
beizubehalten. Die Absicht, also der Wunsch, ein Ver-
halten auszuführen, die Kompetenzerwartung, also die 
Sicherheit, diese Handlungen auch wirklich durchfüh-
ren zu können, die Ergebniserwartung, also die Sicher-
heit, dass aus einer Handlung bestimmte Ergebnisse 
erfolgen und die Bedrohung durch eine gefährliche 

Einleitung
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Situation, sagen eine Handlungsänderung mit grosser 
Sicherheit vorher. Frauen und Männer verfolgen dabei 
generell unterschiedliche Gesundheitskonzepte. Män-
ner beschreiben ihre Gesundheit eher über Aspekte 
wie „Abwesenheit von Krankheit“ und „Leistungsfä-
higkeit“. Frauen scheinen Gesundheitskonzepte zu 
verfolgen, die „Wohlbefinden“, also die Zufriedenheit 
mit dem Leben insgesamt und „Körpererleben“, also 
z.B. keine Schmerzen und Behinderungen zu haben, 
umfassen [2]. Dies interagiert allerdings mit den Fakto-
ren Alter und Sozialstatus: Personen mit höherem So-
zialstatus scheinen stärker auf ihren Körper zu achten 
und Beschwerden eher zu verbalisieren und sind mit 
ihrer Gesundheit zufriedener. Mit zunehmendem Alter 
gerät der Faktor der Leistungsfähigkeit gegenüber der 
Fitness bzw. Stärke ins Zentrum der Aufmerksamkeit 
und die Zufriedenheit mit der Gesundheit nimmt ab. 
Interessant ist festzuhalten, dass das männliche Ge-
sundheitskonzept „Abwesenheit von Krankheit und 
Störungen“ dem organisch-medizinisch ausgepräg-
ten Gesundheitsbewusstsein zugeordnet wird, das 
häufig mit einem Verständnis von Krankheit und Ge-
sundheit als „schicksalhaftem Prozess“ einhergeht. Das 
weibliche Gesundheitskonzept „Wohlbefinden“ wird 

eher dem psychologischen Gesundheitsbewusstsein 
zugerechnet [3]. So erkennen Personen eigene Risiko-
verhaltensweisen wie übermässiges Essen, Rauchen 
oder Trinken, durchaus als gefährlich an. Diese Verhal-
tensweisen haben oft jedoch eine wichtige Funktion in 
der Bewältigung von Belastungen. Es zeigt sich auch, 
dass die klassischen Risikofaktoren in der subjektiven 
Einschätzung von Laien fast keine Rolle für Gesundheit 
oder Krankheit spielen. Psychische Ausgeglichenheit, 
positive soziale Beziehungen und Zeit zur Ruhe und 
Entspannung haben die grösste Bedeutung. Danach 
folgen körperliche Bewegung, gut kontrollierte Ernäh-
rung und eine gesunde Umwelt. Aus den dargestellten 
Faktoren und dem persönlichen Konzept von Gesund-
heit lässt sich ableiten, dass erstens eine Person nur 
erreicht werden kann, ihr Verhalten zu ändern, wenn 
ihr subjektives Bedingungsgefüge für Gesundheit be-
rücksichtigt wird und zweitens ein Schwerpunkt der 
gesundheitsbildnerischen Arbeit auf der Steigerung 
der Selbstwirksamkeitserwartung liegt, da dies eine 
wesentlichen Voraussetzungen für eine erfolgreiche 
Handlungsausführung ist [4].

Diagnostik der Erkrankung mit Definition des Gesundheitsschadens (falls noch nicht ausreichend 
erfolgt oder falls die vorliegenden Befunde nicht mehr aktuell sind), Funktionsdiagnostik (körperli-
che, mentale und psychische Leistungsmöglichkeiten und Grenzen) und psychosoziale Diagnostik. 
Erstellung eines Behandlungsplans für den Patienten, der auf Ergebnissen der Verlaufsdiag-
nostik aufbaut und die individuellen Voraussetzungen und Möglichkeiten des Patienten sowie 
besondere Anforderungen an ihn in Beruf und Alltag berücksichtigt. Eine eingehende 
Information des Patienten über die Erkrankung und deren Folgen sowie die Kontrolle des Verste-
hens dieser Informationen durch wiederholte ärztliche und Teamgespräche.
Optimierung der medizinischen Therapie und Durchführung von physikalischen, psychologischen 
und anderen Therapiemassnahmen.
Die Förderung einer angemessenen Krankheitsverarbeitung und Einstellung zur Erkrankung 
wie Akzeptanz und Verarbeitung der definitiven Behinderungen, Motivationen zur aktiven Krank-
heitsverarbeitung und Aufbau eines eigenverantwortlichen Gesundheitsbewusstseins.
Verhaltensmodifikationen mit dem Ziel, eine krankheitsadäquate Ernährungs-, Bewegungs- und 
Freizeitgestaltung auszubilden und gesundheitsschädliche Verhalten abzubauen sowie gesund-
heitsfördernde Verhaltensweisen zu bahnen. 
Training von Restfunktionen und Ausbildung neuer Fertigkeiten zur vollständigen oder teilwei-
sen Kompensation von Einschränkungen in Funktionen.
Anleitung und Schulung in Möglichkeiten der Selbstkontrolle und Selbstbehandlung der Erkran-
kung.
Beratung und eventuelle Behandlung von Bezugspersonen über den adäquaten Umgang mit 
dem Rehabilitanden und seiner Erkrankung/Behinderung. 
Planung und Anregung der Nachsorge, eingeschlossen Berufsförderung. Dabei erscheint gerade 
die kooperative multidisziplinäre Vorgehensweise besonders erfolgversprechend. 

Konkrete Aufgaben der Betreuung umfassen deshalb:

(Hauptautor: Prof. Dr. Kurt Laederach) Basierend auf 
die Schweizerische Gesundheitsbefragung 2012 wird 
die Prävalenz von Übergewicht in der Schweiz bei 
Männern mit 39%, bei Frauen mit 23%, die von Adi-
positas mit 11% bei Männern und mit 9% bei Frau-
en geschätzt [5]. Insgesamt waren im Jahr 2012 41% 
der Wohnbevölkerung über 15 Jahren übergewichtig 
oder adipös, was eine Zunahme um 4% gegenüber 
2007 und von 11% gegenüber 1992 bedeutet [6] 
(S.36). Damit verzeichnete die Schweiz gemäss einer 
OECD-Studie (2010) [7] zwar einen Anstieg in der 
Bevölkerung mit überhöhtem Körpergewicht (Über-
gewicht und Adipositas), liegt aber noch unter dem 
OECD-Durchschnitt von über 50%.

Bei Kindern und Jugendlichen leiden zwischen 3% 
und 20%, je nach Geschlecht, Altersgruppe oder 
Region an Übergewicht oder Fettleibigkeit [8]. Im 
Durchschnitt bleibt dieser Wert seit einigen Jahren 
relativ stabil bei 19% [6] (S. 39), wobei aber auch hier 

die Altersgruppe von 11 bis 15 Jahre aus der Schweiz 
mit 8,0% unter dem Durchschnitt (13,3%) derselben 
OECD-Altersgruppe liegt [7]. Die Tendenz ist bei die-
ser Altersgruppe für das Schuljahr 2014/15 erfreulich, 
weil sich der Durchschnittswert auf 17,3% etwas ver-
ringert hat (dies insbesondere wegen den Kindergar-
tenkindern und Kindern mit Migrationshintergrund) 
[10]. Trotz diesem erfreulichen Zwischenergebnis ist 
die Kostenlast für die Gesamtgesellschaft enorm [9]: 
Die direkten und indirekten Kosten von Übergewicht 
und Adipositas in der Schweiz sind seit 2002 von Fr. 
2,7 Mia. auf Fr. 8 Mia. im Jahr 2012 gestiegen [6] (S.46). 
Für das Jahr 2007 liegen aufgeschlüsselte Schätzun-
gen vor: die gesamten mit Übergewicht und Adipo-
sitas verbundenen Kosten belaufen sich demnach 
jährlich auf rund Fr. 5,8 Mia. (direkte Krankheitskosten 
Fr. 3,83 Mia., was rund 7 Prozent der gesamten Ge-
sundheitskosten von Fr. 52,7 Mia. entspricht sowie Fr. 
1,97 Mia. indirekte Kosten) [11].

Epidemiologie

(Hauptautoren: Prof. Dr. Kurt Laederach, PD Dr. Zoltan 
Pataky) Während für Rauchstopp und Einschränkung 
des Alkoholkonsums klare Daten für die Effektivität 
präventiver Massnahmen vorliegen, ist dies bei der 
Adipositas bisher (noch) nicht der Fall. Bei Kindern 
zeigen entsprechende Studien erstmals, dass ein 
effektives Betreuungsprogramm nur dann zu einer 
langfristigen Gewichtsreduktion bei Kindern führt, 
wenn die Eltern als Zielgruppe für Verhaltensände-
rung einbezogen sind [12][13]; Evidenzklasse (EK) Ib. 
Präventionsprogramme bei Erwachsenen allerdings, 
die auf eine gesunde Lebensweise und die Bekämp-
fung kardiovaskulärer Risikofaktoren zielen, zeigten 
hinsichtlich des Körpergewichts nur eine minimale 
Wirkung oder waren bislang unwirksam [14] EK III; 
[15] EK III; [16] EK III. Grundsätzlich werden ein ge-
sunder Lebensstil mit regelmässiger körperlicher Be-
wegung und eine fettmoderate, stärkebetonte, nah-
rungsfaserreiche Ernährung propagiert [17] EK IV.  

Die Prävention von Adipositas ist bei der Kontrolle 
dieser akuten Pandemie von grundlegender Bedeu-
tung. Hierbei sind zwei Hauptziele zu verfolgen:

1. Prävention der Gewichtszunahme
2. Beibehaltung des Gewichts nach einer Phase der 

Gewichtsreduzierung

Massnahmen, die eine Beibehaltung des Normalge-
wichts oder die Prävention einer späteren Gewichts-
zunahme zum Ziel haben, müssen den Zielgruppen 
angepasst werden:

1. Gesamtbevölkerung
2. Einzelgruppen, die besonders Adipositas-ge-

fährdet sind (Personen mit psychosozialen Pro-
blemen, Personen, die unter Bewegungsarmut 
leiden, Patienten, die gewichtsfördernde Medika-
mente einnehmen)

3. Hochrisiko-Patienten, die bereits übergewichtig 
sind, aber noch nicht unter Adipositas leiden

Für die Prävention der Adipositas gibt es zahlreiche 
Ansätze. Grundsätzlich muss jede Strategie, die sich 
eine Eindämmung der Pandemie zum Ziel setzt, die 
Gewichtserhaltung für alle und eine akzeptable Ge-
wichtsreduktion für diejenigen im Auge haben, die 
bereits übergewichtig oder adipös sind. Die Präven-
tion der Adipositas erfordert aber weitere Massnah-
men, die über eine gesundheitsförderliche Ernährung 
hinausgehen. Sie stellt eine gesamtgesellschaftliche 
Aufgabe dar, die auch auf die Änderung adipogener 
Lebensbedingungen zielen muss [18]. Besonders bei 
der Adipositas ist die Primärprävention am sinnvolls-
ten und kosteneffizientesten [19][20]. Mit zunehmen-

Prävention der Adipositas
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der Dauer und Ausprägung der Adipositas wird die 
Behandlung jedoch immer schwieriger, komplexer 
und teurer [21][22] EK IIa.

Aus Sicht einer Kosten-Nutzen-Rechnung und im Sin-
ne einer effizienten Reduzierung der Prävalenz und 
Inzidenz der Adipositas ist wahrscheinlich eine Verrin-
gerung der Faktoren, die zu einer adipositas-freund-
lichen Umgebung führen, am rentabelsten. Gesell-
schaftliche und umweltbezogene Faktoren haben zu 
einer Änderung der persönlichen Gewohnheiten in 
den Bereichen Ernährung und körperliche Betätigung 
beigetragen. Daher muss vorrangig auf dieser Ebe-
ne gehandelt werden. Erfolgreiche Selbstmanage-
ment-Strategien sowie geleitete Change-Programme 
basieren grundsätzlich auf den fünf Faktoren: Chara-
ketristika der (angepassten) Erfolgsmethode, lang-
fristige Sensiblilisierung zu Disziplin und Entschlos-

senheit, ständige Wachsamkeit und Selbstkontrolle, 
keine Gefährdung von bereits Erreichtem und Wahr-
nehmung positiver Auswirkungen, beim Einzelnen 
sowie im sozialen Umfeld [23].
 
Hierbei sind alle relevanten Interessengruppen zu 
berücksichtigen: die Gesundheitsbehörden, der Be-
reich der Politik und Wirtschaft, die Arbeitswelt, So-
ziologen, Stadtplaner, die Lebensmittelindustrie, 
Journalisten, Marketingexperten usw.. Alle müssen 
ihren Beitrag leisten, damit jeder Einzelne die Mög-
lichkeit hat, seinen Lebensstil zu ändern. Da gerade 
im allgemeinen Umfeld die meisten Faktoren zu fin-
den sind, die eine bewegungsarme Lebensweise und 
eine hyperkalorische Ernährung fördern, besteht die 
Aufgabe jetzt darin, Anreize für eine Änderung dieser 
Lebensweise zu entwickeln. 

Interventionsbereich Beispiele möglicher Strategien

Politik

 – Einrichtung eines landesweiten Programms zur Bekämpfung der Adipositas
 – Anstoss einer landesweiten Debatte über die Änderung einer „adipositas-freund-

lichen“ Umwelt zur Förderung einer ausgeglichenen Ernährung und körperlicher 
Aktivitäten

 – Vorschläge zu Gesetzesänderungen zur Unterstützung der im KVG definierten am-
bulanten und stationären Präventions- und Behandlungsprogramme von Überge-
wicht und Adipositas

 – Senkung der Mehrwertsteuer auf gesunde Lebensmittel (z.B. Gemüse, Obst) 
 – Besteuerung energiereicher Nahrungsmittel, deren zusätzlicher Gehalt an Zucker 

und gesättigten Fetten einen bestimmten Prozentsatz übersteigt
 – Schaffung einer Infrastruktur und eines sicheren Umfelds für regelmässige körperli-

che Aktivitäten (Stadtplanung)

Gesundheitssystem

 – Schulung von Ärzten und Pflegepersonal hinsichtlich einer spezifischen Behand-
lung und Nachsorge adipöser Patienten

 – Förderung der therapeutischen Ausbildung (mit einem biopsychosozialen Ansatz) 
des Pflegepersonals

 – Einrichtung von Programmen zur Prävention und Behandlung von Adipositas in je-
dem Kanton

 – Förderung des Selbstmanagements

Öffentliches 
Bildungswesen, 
Schulen

 – Lehrplan: Integration und Förderung von Ernährungserziehung und Sportunter-
richt

 – Verfügbarkeit gesunder Zwischenmahlzeiten in der Schule und der schulischen 
Umgebung

 – Progressive Verminderung des Vertriebs zuckerhaltiger Getränke und hochkalori-
scher Lebensmittel (Schokoriegel, Kekse...)

Lebensmittelindustrie
 – Standardisierte, leicht lesbare Kennzeichnung von Lebensmitteln
 – Schrittweise Reduzierung des Gehalts an gesättigten Fettsäuren, Zucker und Salz in 

Lebensmitteln

Arbeitgeber
 – Arbeitszeiten, die Lebensmittelhygiene und körperliche Betätigung ermöglichen
 – Betriebsrestaurants, in denen auf die Grundsätze einer gesunden Ernährung geach-

tet wird

Medien

 – Konstruktiver Beitrag zur landesweiten Debatte über den Kampf gegen Adipositas
 – Förderung der Werbung für gesunde Lebensmittel
 – Einschränkung der Werbung für energiereiche Lebensmittel mit Zuckerzusätzen 

oder gesättigten Fetten

Tabelle 1: Interventionsbereiche und mögliche Strategien

Arztpraxen, 
Allgemeinmediziner, 
Hausärzte

 – Bei der ersten Konsultation: Wiegen des Patienten in Unterwäsche, Messen der Waist 
Circumference, Berechnung des BMI

 – Wiegen des Patienten bei jedem Praxisbesuch (mindestens zweimal pro Jahr)
 – Identifizierung von Patienten mit einem Hang zu Übergewicht/Adipositas (Personen, 

die gerade mit dem Rauchen aufgehört haben, Schwangere, Patienten, die gewichtsför-
dernde Medikamente wie Neuroleptika, Psychopharmaka, Kortikosteroide, Betablocker 
usw. einnehmen), ggf. Überweisung an einen Spezialisten oder in eine Spezialklinik

 – Den Patienten motivieren, sich ausgewogen zu ernähren (fünf Portionen Gemüse und 
Obst pro Tag) und auf zuckerhaltige Getränke und energiereiche Lebensmittel (z. B. auf 
Fastfood) zu verzichten

 – Den Patienten zu körperlicher Betätigung motivieren (mindestens 30 Minuten Gehen 
pro Tag) und ihm Tipps für eine angemessene körperliche Aktivität geben (siehe z. B. 
www.hepa.ch)

 – Den Patienten auf die schädliche Wirkung sämtlicher Diäten hinweisen

Im Rahmen der ärztlichen Konsultation ist für die Prä-
vention der Adipositas ein individueller Ansatz erfor-
derlich, der auf der Abklärung der Faktoren basiert, 
welche das Risiko einer Gewichtszunahme oder einer 
Resistenz gegen eine Gewichtsreduktion darstellen. 
Ratschläge, die auf eine Änderung des Lebensstils ab-
zielen, müssen bestimmte Faktoren berücksichtigen, 
wie beispielsweise - um nur einige zu nennen - be-
stehende Essstörungen, gestörte Lebensverhältnisse 

und Arbeitsbedingungen, und die dem Übergewicht 
beigemessene Bedeutung.

Der Prozess muss langfristig kontrolliert werden. 
Allgemeine Empfehlungen für eine Änderung des 
Lebensstils sollten bestimmte Punkte wie z. B. eine 
unausgeglichene Ernährung, Essstörungen, die Le-
bens- und Arbeitsbedingungen oder das Ausmass 
des Übergewichts berücksichtigen.

Primärprävention 

Unabhängig von der Zielgruppe kommt der Energie-
bilanz einen zentralen Stellenwert zu. Die über die 
Nahrung aufgenommene Energie muss dem Bedarf 
der Person entsprechen; dieser Bedarf verändert sich 
mit der körperlichen Aktivität, die bei jeder Gelegen-
heit ausgeübt werden sollte, da die Wiederholung 
eine additive Wirkung verursacht. Hierbei sollte be-
tont werden, dass das Körpergewicht leichter über 
eine Kontrolle der Energiezufuhr als über eine Stei-
gerung der körperlichen Aktivität gesteuert werden 

kann.

Tabelle 2: Strategien zur Adipositas-Prävention seitens der Allgemeinmedizin

Die Bewegung im Alltag (non exercise movement) 
besonders das normale Gehen, ist mit zunehmen-
dem Alter eingeschränkt. Gesunde und aktive ältere 
Menschen zeigen einen Drittel weniger Alltagsbewe-
gung (AAU) im Vergleich zu sitzenden jüngeren Men-
schen. Diese Differenz in „non exercise movement“ 
legt nahe, dass mit dem Alterungsprozess der bio-
logische Antrieb zu Aktivität geringer sein könnte. 
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Organgewebe (trunk lean body mass) ist relativ resis-
tent gegenüber altersbedingten Veränderungen der 
Körperzusammensetzung, im Gegensatz zu Muskel-
gewebe (besonders die Beinmuskulatur) das tenden-
ziell verloren geht. Eindrücklich ist die altersbeding-
te Abnahme der Muskelmasse (0.5kg pro 2 Jahre). 
Die Abnahme der Muskelmasse ist ein wesentlicher 
Faktor des verminderten Grundumsatzes (REE). Es 
gilt daher in jedem Fall, dass vermehrte körperliche 
Aktivität zu einem nachhaltigeren Erhalt der Skelett-
muskelmasse führt [24]. Zudem belegen zahlreiche 
Studien, dass Prävention und Gesundheitsförderung 
auch im höheren Lebensalter wirksam sind [25][26] 
Zudem wird durch Bewegung auch die Problema-
tik der Insulinresistenz günstig beeinflusst, dies be-
sonders eindrücklich bei postmenopausalen Frauen 
[27] Dem Erhalt der Bewegungsfähigkeit soll hohe 
Bedeutung zugemessen werden [28]. Personen, die 
sich mehr bewegen, weisen bessere kognitive und 
mentale Funktionen auf und leiden weniger häufig 
unter Stimmungsstörungen [29]. Dazu gibt es neuer-
dings auch Befunde, dass sogar die Inzidenz der Alz-
heimer-Demenz durch regelmässige Bewegung ver-
mindert werden kann [30]. Ein neuerer Aspekt betrifft 
die Supplementation von Nahrungsbestandteilen 
zur Veränderung von Stimmung, Emotion und Affekt. 
Erwähnenswert sind darin Studien, die in definierten 
Populationen nach Änderungen dieser Funktionen 
unter der kontrollierten Einnahme von PUFA (polyun-
saturated fatty acids, beispielsweise omega-3-Fett-
säuren) gesucht haben [31][32]. Netto scheint ein Ef-
fekt vorhanden zu sein, möglicherweise ist er jedoch 
bei Normalpersonen so gering, dass er im Gegensatz 
zu psychisch Erkrankten (z.B. Patienten mit Schizo-
phrenie) keine wesentlichen Effekte zu haben scheint 
[33]. Andere Zugaben wie z.B. Catechine oder Flava-
noide zur Modulation bestimmter Körperfunktionen 
wie Immunsystem, Befindlichkeit, oder emotionale 
Stabilität sind ebenfalls umstritten. 

Zwischen Adipositas und psychosozialer Situation 
besteht eine wechselseitige Wirkung. Verschiedene 
Studien zeigen auf, dass ein niedriger sozioökonomi-

scher Status bei Frauen einen Risikofaktor für Über-
gewicht und Adipositas darstellt. Für Männer ist die 
Beziehung zwischen sozioökonomischem Status und 
Übergewicht widersprüchlich [34]. Die inverse Rela-
tion von Schulbildung und Übergewicht zeigt sich 
bei Männern und Frauen [35]. Die höhere Prävalenz 
von Übergewicht und Adipositas bei Menschen mit 
tiefem Bildungsniveau zeigte sich wiederholt in den 
schweizerischen Gesundheitsbefragungen von 2002 
bis 2012 [36][37] Übergewichtige ihrerseits haben 
aber auch geringere Chancen auf dem Arbeitsmarkt 
und leiden vermehrt an körperlichen und psychi-
schen Störungen was mit den entsprechenden sozi-
alen Folgen verbunden ist. 

Unter den zahlreichen Programmen zur Adipo-
sitas-Prävention sind multidisziplinäre, auf der thera-
peutischen Schulung basierende Ansätze am effizien-
testen (medizinische, diätetische und psychologische 
Ebene). Sämtliche Strategien zur Eindämmung dieser 
Pandemie müssen darauf abzielen, dass die Bevölke-
rung ihr Gewicht hält bzw. dass übergewichtige oder 
adipöse Personen ihr Gewicht reduzieren. Auf kanto-
naler und auf Bundesebene müssen Bedingungen, 
unter denen diese Ziele erreicht werden können, ge-
schaffen und gefördert werden; ausserdem müssen 
adäquate Evaluierungsinstrumente zur Verfügung 
stehen

Sekundärprävention

Die Therapie der Komorbiditäten der Adipositas soll 
unabhängig von der Gewichtsveränderung erfolgen. 
Die Notion, dass jemand zuerst Gewicht verlieren soll, 
bevor beispielsweise Dyslipidämie oder Hypertonie 
behandelt wird ist nicht zielführend. Neben den me-
dizinischen Aspekten einer Krankheit spielen für die 
Gesellschaft jedoch auch ökonomische Fragen eine 
wichtige Rolle. Somit wird die Krankheit selber zur 
ökonomischen Belastung für die Gesellschaft und der 
Kranke sozusagen von ihr in seiner Nützlichkeit bzw. 
Schädlichkeit betrachtet (siehe QUALYs; [38]). 

Pathophysiologie und allgemeine Ursachen der Adipositas

(Hauptautor: Prof. Dr. Kurt Laederach) Übergewicht 
und Adipositas sind immer häufiger auftretende klini-
sche Ausdrucksformen von Störungen der Gewichts-
regulation, deren Ursachen vielfältig sind; immer 
häufiger finden sich Fälle, in denen eine Essstörung 
zugrunde liegt. Oft sind die betroffenen Personen 
bereits früher durch andere klinische Präsentationen 
von Essstörungen aufgefallen (z.B. Bulimie oder Ano-
rexie). Das wiederholte Gespräch mit Betroffenen und 
die sorgfältige Anamnese vermögen die allermeisten 
(quantitativen und qualitativen) Abweichungen vom 
normalen Essen aufzudecken [150][89].

Risikofaktoren
Grundsätzlich können mehrere wesentliche Faktoren 
zur Gewichtszunahme führen: 
• Biologische Faktoren: wie Geschlecht, Alter, neu-

roendokrine und genetische Faktoren
• Genetische Variabilität, die im Rahmen einer er-

höhten somatischen Vulnerabilität zu verstehen 
sind wie beispielsweise Defekte in Leptinsynthe-
se, Leptinrezeptoren, Melanocortinrezeptoren, 
Insulinresistenz

• Epigenetik (pränatal und postnatal)
• Umweltfaktoren, in bezug auf körperlichen, wirt-

schaftlichen und sozio-ökonomischen Status, in 
dem die Personen sich entwickeln

• Soziales Umfeld (siehe: [63])
• umweltbedingte Faktoren wie Nahrungsange-

bot, Food-engineering, Food-processing, Nah-
rungsmittelaromatisierung, erhöhter Fett- und 
Zuckeranteil in Fertigprodukten 

• Verhaltensfaktoren, die sich aus komplexen so-
zio-psychologischen Determinanten wie Ge-
wohnheiten, Emotionen, Verhaltensmuster, Glau-
ben und kognitiven Erfahrungen im Laufe des 
Lebens entwickeln

• Bewegungsmangel (sedentary life-style) 
• Stress und Schlafmangel

Stets ist im Vergleich zum Verbrauch (Grundumsatz 
und Anteil physischer Arbeit) eine erhöhte Kalorien-
bilanz zu beobachten. Eine Gewichtszunahme kann 
auch durch iatrogene Faktoren wie die Einnahme ge-
wisser Medikamente ausgelöst werden. Ausserdem 
spielen bei Patienten mit Komorbiditäten die Effekte 
von Medikamenten (Neuroleptica, Antidepressiva, 
Insulin, Betablocker u.a) eine Rolle in der Regulation 
von Hunger und Sättigung, welche jedoch bezogen 
auf die Gesamtheit von Patienten mit Adipositas eine 
untergeordnete Bedeutung haben [84]

Bilanz des Energiestoffwechsels
Grundumsatz GU (basal metabolic rate)
Unter dem GU versteht man den Energieverbrauch 
unter strikten Ruhebedingungen. Er soll in Rücken-
lage, 12-14 Stunden nach der letzten Mahlzeit, kurz 
nach dem Aufwachen, bei völliger körperlicher Ruhe,  
fieberfrei und unter thermoneutralen Bedingungen 
(27-31 Grad Celsius in unmittelbarer Körperumge-
bung) gemessen werden. Der GU deckt den Ener-
giebedarf aller inneren Organe, wie z.B. der stoff-
wechselaktiven Leber, der Nieren, des Gehirns und 
Nervensystems, des Herzmuskels, der Skelettmuskeln 
und der glatten Muskeln usw. Sogar Fettgewebe ver-
braucht etwas Energie und vor allem die Skelettmus-
kulatur, selbst wenn sie nicht „arbeitet“ (Fettverbren-
nung). Die Muskelmasse, d.h. die nicht-fette Masse (in 
der die Muskelmasse den wichtigsten Anteil bildet) 
bestimmt die Höhe des Grundumsatzes, der somit 
auch von Geschlecht und Alter abhängt. 

Nicht ganz so streng sind die Bedingungen für den 
Ruhe-Nüchtern-Umsatz (RNU). Dieser wird auch 12-
14 Stunden nach der letzten Mahlzeit, morgens, be-
kleidet, bei 24-26 Grad C Raumtemperatur und beim 
bequemen Sitzen oder im Liegen gemessen. Der RNU 
liegt ca. 5% über dem GU. 

GU und RNU erfassen alle in Ruhe und postabsorptiv 
ablaufenden Arbeitsprozesse wie:
• Biochemische Reaktionen im Intermediärstoff-

wechsel für Wachstum, Umbau, Neubildung, Er-
haltung und Speicherung der Makronährstoffe 
im Organismus (Glykogen, Proteine und Lipide)

• Transportprozesse: Transport von Metaboliten 
(Stoffwechselzwischenprodukte) und komplexen 
Stoffwechselprodukten über Zellmembranen so-
wie intrazellulär, Ionentransporte bei Nervenakti-
vitäten und Informationsprozessen 

• unwillkürliche mechanische Arbeit: Herz-Kreis-
lauf-Arbeit, Atmung, Erhaltung des Muskeltonus 

Auf Grund des Gesamtenergiebedarfs wird die täg-
lich benötigte Grundnährstoffzufuhr berechnet. Be-
rechnung des Grundumsatzes (sog. Harris-Bene-
dict Formel):

Frauen REE (kcal / d) = 655 + 9.6 x Körpergewicht in 
kg  + 1.8 x Grösse in cm – 4.7 x Alter

Männer REE (kcal / d) = 66.5 + 13.8 x Körpergewicht in 
kg + 5.0 x Grösse in cm  – 6.8 x Alter

GU = ca. 40 kcal pro m² Körperoberfläche und Stunde 
Abb. 1: Stufenschema zur Prävention von Adipositas

Stufenschema  zur Prävention von Adipositas
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(die Körperoberfläche spielt eine grosse Rolle bei der 
Wärmeabgabe. Sie lässt sich aus Körpergrösse und 
-gewicht berechnen oder einfach anhand eines No-
mogrammes ablesen).

Der Grundumsatz steigt mit dem Gewicht und nimmt 
mit dem Alter ab. Es gilt folgende Übereinkunft i.S.v. 
Festlegung auf der Basis von mehreren Zehntausend 
Messungen weltweit:

Energieumsatz pro kg Körpergewicht 
pro Stunde

ca. 1 kcal/kg

Energieumsatz pro kg Körpergewicht 
pro Tag

ca. 25 kcal/kg

(Durchschnittswerte der deutschen Gesellschaft für Ernäh-
rung (DGE)

Der Grundumsatz (GU) deckt den Energiebedarf aller 
inneren Organe. Er wird bei Frauen folgendermassen 
berechnet: 700 + 7 x kg Körpergewicht, bei Männern 
900 + 10 x kg Körpergewicht.[236] 
Richtwert für einen 25-jährigen Erwachsenen: 100 kJ 
(Kilojoule) pro Kilogramm (kg) Körpergewicht (1 kCal 
entspricht 4.2 kJ). 

Postprandiale Thermogenese

Die nahrungsinduzierte Thermogenese (thermoge-
ne Wirkung der Nahrung) entspricht der Steigerung 
des Energieumsatzes nach Nahrungsaufnahme. 
Körpertemperatur und Wärmeabgabe an die Um-
gebung steigen nach der Nahrungsaufnahme. Die 
postprandiale Thermogenese beruht darauf, dass 
für Verdauung, Resorption und Transport der Nähr-
stoffe Energie benötigt wird und dass die diskonti-
nuierliche Nahrungsaufnahme eine zwischenzeitli-
che Speicherung von Nährstoffen erfordert, um eine 
kontinuierliche Energieversorgung aller Körperzellen 
zu gewährleisten. Der Energieaufwand für diese Leis-
tungen bewirkt eine postprandiale Steigerung des 
Grundumsatzes. Die postprandiale Thermogenese ist 

geschlechts- und altersunabhängig und hängt nur 
von Art und Menge der aufgenommenen Nahrung 
ab. Sie macht 8 - 15% des täglichen Energieumsatzes 
aus und entspricht 2 - 4% der mit Fett, 4 - 7% der mit 
Kohlenhydraten und 18 - 25% der mit Protein aufge-
nommenen Energiemenge. 
Die postprandiale Thermogenese hält nach einer 
proteinreichen Mahlzeit ca. doppelt so lange an wie 
nach einer kohlenhydrat- oder fettreicher Mahlzeit 
gleichen Energiegehaltes. 

Energieumsatz

Der Energieumsatz kann mittels der Kalorimetrie er-
mittelt werden. Da die direkte Kalorimetrie messtech-
nisch sehr aufwendig ist (Messung der Wärmeabgabe 
des Organismus in einem geschlossenen Raum, sog. 
Kalorimeter), wird heute in der Regel die indirekte 
Kalorimetrie angewendet. Deren Prinzip beruht dar-
auf, dass die Nährstoffe oxidativ zu Wasser (H2O), 
Kohlendioxid (CO2) und stickstoffhaltigen Pro-
dukten abgebaut werden. Somit lässt sich der Nähr-
stoffumsatz über die Atemgasanalyse (O2-aufnahme 
und CO2-abgabe) und die Stickstoffausscheidung im 
Urin erfassen und der Energieumsatz unter Verwen-
dung der bekannten physiologischen Brennwerte 
berechnen. Der Energieverbrauch bzw. -bedarf setzt 
sich aus dem Grundumsatz (GU), der nahrungsin-
duzierten Thermogenese, dem Kalorienverbrauch 
durch unwillkürliche Bewegungen (sog. Non-Exer-
cise Activity Thermogenesis, NEAT) und vor allem 
dem Bedarf für körperliche Aktivität (Arbeits- bzw. 
Leistungsumsatz) zusammen. Die NEAT und der 
Leistungsumsatz variieren stark  von einer Person zur 
anderen, da sie vom Verhalten abhängig sind und 
vom Fasten, Diäten und Medikamenten (siehe oben) 
beeinflusst werden können. 

Bei körperlicher Aktivität kann man den Leistungs-
umsatz je nach Belastungsdauer und -intensität mit 
GU x 1.5 bis GU x 2.1 veranschlagen. Während des 
Zeitraums intensiver Muskelarbeit kann ein Mehrfa-
ches des GU umgesetzt werden. Der Arbeitsumsatz 
bei leichter körperlicher Arbeit macht ca. 30% des 
GU aus. Generell wird der individuelle Energiever-
brauch bzw. -bedarf gerne überschätzt! Der Energie-
verbrauch bei körperlicher Belastung hängt wesent-
lich vom Ausmass der eingesetzten Muskelmasse ab 
(je mehr Muskeln arbeiten müssen, desto höher der 
Energieumsatz) und natürlich von der Intensität der 
Muskelarbeit. Am besten kann man den Energiever-

Tabelle  3: Durchschnittswerte

(Durchschnittswerte der deutschen Gesellschaft für Ernäh-
rung (DGE); siehe auch [49])

brauch bei einer bestimmten Belastungsintensität 
mittels einer Ergospirometrie ermitteln (Fahrrad oder 
Laufband), entweder nach der Formel:

kcal 
pro Stunde 

= VO2 (Sauerstoffaufnahme 
in Liter pro Minute) 

x 60 x 5 

(Faktor 60 = Umrechnung min --> Std, Faktor 5 = Umrech-
nung Liter O2 --> kcal), 
wobei man für jede Belastungsstufe entsprechend 
der jeweiligen O2-Aufnahme den Kalorienverbrauch 
errechnen kann, oder, wenn man nur die maximale 
Sauerstoffaufnahme (VO2max) kennt, den Energie-
verbrauch prozentuell davon ermitteln kann: 

z.B. bei 70% VO2max --> VO2max x 0.7 x 60 x 5 .

Eine noch einfachere Ermittlung des Energiever-
brauchs ermöglicht eine Software, die bei jeder Be-
lastungsstufe anhand der Sauerstoffaufnahme (VO2) 
auch die metabolische Einheit „MET“ errechnet: 
1 MET ist die O2-Aufnahme einer erwachsenen 
Person im Sitzen = 3.5 ml VO2 pro Minute und kg 
Körpergewicht.

1 MET = 50 kcal/m2 /h = 58 Watt/m2

Das Energieäquivalent von 1 MET in kcal/min = ca. 
1 kcal pro kg Körpergewicht und Stunde (bei einem 
Körpergewicht von z.B. 70 kg entspricht 1 MET ca. 1.2 
kcal/min). 

Man braucht also nur die MET der jeweiligen Belas-
tungsstufe, die einen interessiert mit dem Körperge-
wicht zu multiplizieren, um den Kalorienverbrauch 
pro Stunde für diese Belastungsintensität zu ermit-
teln. Daneben lässt sich mittels BIA (Bioelektrische 
Impedanzanalyse) der Grundumsatz sowie der täg-
liche Gesamtenergieverbrauch anhand der Körper-
gewebszusammensetzung in Verbindung mit dem 
Ausmass der körperlichen Aktivität ermitteln, wobei 
diese Messmethode bei Über- und Untergewicht sehr 
ungenau ist da sie auf Nomogrammen beruht. 

Regulation von Hunger und Sättigung

• Hunger (physiologische Erklärung): Empfindung, 
die auftritt, wenn ein bestimmtes Glycogenni-
veau in der Leber unterschritten wird. Das in der 
Regel unangenehme Gefühl selbst, entsteht im 
Hypothalamus und wird durch Rezeptoren in Le-
ber und Magen ausgelöst.

• Hunger (psychologische Erklärung): Unangeneh-
mes, teils schmerzhaftes Gefühl in der Magenge-
gend bei längerer Zeit ohne Nahrungsaufnahme; 
meist temporär auftretend. 

• Appetit: Psychischer Zustand, der sich durch lust-
voll geprägtes Verlangen, etwas (oft Bestimmtes) 
zu essen auszeichnet. Appetit kann auch gleich-
zeitig auf andere lustvolle Empfindungen ausge-
richtet sein. 

• Lust: Besonders intensive und angenehme Emp-
findung, die sich entweder in geistiger (Ästhetik, 
Erfolgserlebnis) oder körperlicher (Orgasmus, 
Entspannung) Art äussert.

Appetenzverhalten/ Sättigung/ Hunger 

Bezüglich der subjektiv als unangenehm empfunde-
nen Reizsituation „Hunger“ führt die Appetenzphase 
zur Suche nach Nahrung, welche bei Erfolg in die End-
handlung (Konsumation) mündet, so dass der biolo-
gische Sinn erfüllt und zugleich der Hunger gesättigt 
bzw. die Bedürfnisspannung herabgesetzt wird. 

Sättigung entsteht durch ein komplexes Zusammen-
spiel zwischen dem Magen-Darm-Trakt und dem 
Zentralnervensystem. Diese grundlegenden Regula-
tionsmechanismen werden sehr stark durch kogni-
tive Faktoren wie Wissen, Einstellungen und Vermu-
tungen sowie durch sensorische Einflüsse (Aussehen, 
Geschmack, Geruch, Konsistenz) verändert. Der Ge-
nuss der Nahrung überspielt sehr schnell die Sätti-
gungsregulation und begünstigt eine übermässige 
Energieaufnahme. Dazu kommt, dass die Empfin-
dung des „vollen Bauchs“ seit dem Lebensbeginn 
untrennbar mit dem Gefühl der mütterlichen Zuwen-
dung und der Geborgenheit verbunden ist. Mangelt 
es später an diesem Geborgenheitsgefühl, z.B. im 
Rahmen von unerfüllten Beziehungswünschen, so 
gelingt es mit Essen diese Spannung kurzfristig ab-
zubauen. Durch diese Mechanismen verliert Essen 
seine ursprüngliche physiologische Funktion und 
wird mehr zu einer Bewältigungsstrategie negativer 
Gefühle [91] Es treten damit unwiderstehliche Essge-
lüste („food-craving“) auf, denen nachgegeben wird 
und die zur Aufnahme unverhältnismässiger Mengen 
an Nahrungsmitteln („binge eating“) führen, häufig 
nachts („night-eating“) und in schwierigen Lebensla-
gen (problem eating). Ein Gefühl der Sättigung wird 
oft nicht mehr verspürt [48]. Betreffend der Emotio-
nalität sind verschiedene Affekte im Essverhalten und 
im Auslösen von Ess-Episoden oder sogar Essanfällen 
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zu erwähnen. Diese sind auch geschlechtsspezifisch 
[141]. Allgemein kann gesagt werden, dass Trauer 
wie Ärger bei Frauen wichtigere Impulse für impulsi-
ves Essverhalten oder sensorisches Essen darstellen 
als bei Männern. Andererseits stellen bei beiden Ge-
schlechtern Freude für ein hedonistisches Essverhal-
ten deutlich der Ängstlichkeit oder Trauer vor, wobei 
Trauer auf der anderen Seite beim sensorischen Essen 
wichtiger erscheint.

Adipositas

Als kritische Lebensphase für die Entwicklung von 
Übergewicht und Adipositas wird (neben der frühen 
Kindheit, Pubertät, Schwangerschaft) die Menopause 
angesehen. Die Verminderung von Östradiol, Proges-
teron und Testosteron scheint verschiedene Einflüsse 
auf die Nahrungsaufnahme, aber auch auf die Wir-
kung der körperlichen Aktivität zu haben. Die ver-
minderte Hormonwirkung erhöht das Risiko zu einer 
Gewichtszunahme.

Die Gewichtsveränderungen im Klimakterium va-
riieren zwischen +2,25 kg während drei Jahren und 
+5,4 kg während der ersten acht Jahren nach der Me-
nopause [191]. Die regionale Fettverteilung gilt als 
starker Prädiktor für Adipositas-assozierte Gesund-
heitsrisiken. Die Körperfettverteilung wird dabei teil-
weise hormonell kontrolliert, so dass besonders bei 
zentral-adipösen (mit vermehrtem viszeral-adipösen) 
Frauen ein androgenes Profil häufiger ist. Das NIH-Ex-
perten-Panel empfiehlt für die Identifizierung von 
individuellen Gesundheitsrisiken die Bestimmung 
der geschlechtsspezifischen Waist Circumference. 
Bei Frauen wird dabei mit einem erhöhten Risiko ab 
>88 cm gerechnet (variiert je nach ethnischem Hin-
tergrund).

In einer Untersuchung zu Körperfettanteilen und 
Knochendichte bei gesunden prämenopausalen 
Frauen im Alter von 20 bis 40 Jahren mittels BIA (body 
impedance analysis) und DEXA (dual-energy x-ray ab-
sorptiometry) fanden Sowers et al. [197], dass bereits 
bei jungen Frauen ein niedrigerer Muskelanteil ein Ri-
sikofaktor für tiefe Knochendichte darstellt. Ein hoher 
Fettanteil wirkt nur dann protektiv, wenn gleichzeitig 
ein hoher Anteil an Muskelsubstanz nachweisbar ist 
[203]. Frauen in der Menopause weisen oft eine ver-
minderte Muskelmasse (Sarkopenie) und gleichzeitig 
eine erhöhte abdominale und periphere Fettmenge 
auf, welche beide auf die veränderte Hormonsituati-

on zurückzuführen sind [201]. Kurzzeitige Interventi-
onen mit einer Hormonersatztherapie (mit oder ohne 
gleichzeitige Androgengabe) können helfen, die 
Muskelmasse zu erhalten und die Fettansammlung 
geringer ausfallen zu lassen. Dabei sind andere wirk-
same Interventionen (gesunde Ernährung, erhöhte 
Bewegungsaktivität) nicht zu vernachlässigen. 

Gleiches gilt – mutatis mutandur – ebenfalls für Män-
ner, die besonders an den Folgen der Andropause mit 
verminderter Bewegungsaktivität, grösserer Einlage-
rung von Speicherfetten im Abdomen zusammen 
mit Veränderungen der Lebensgewohnheiten lei-
den. Alle diese Faktoren sind grundsätzlich obesogen 
und können gegebenenfalls wie oben erwähnt mit 
vermehrter bewusster Bewegungsaktivität teilweise 
kompensiert werden. 

Pharmakologische Einflussfaktoren

Es gibt eine Reihe von Medikamenten, die für andere 
Indikationen verschrieben werden, jedoch einen Ein-
fluss auf die Gewichtsentwicklung ausüben können 
[170]. Gewichtszunahme als Nebenwirkungen von 
bestimmten Antidepressiva und Neuroleptica ist ein 
wichtiger Faktor und sollte sorgfältig überwacht wer-
den. 

Tabelle 4: Effekt von Medikamenten

Nach George A. Bray Effekt von Medikamenten auf das Gewicht 
2001 [52]

Essverhaltensstörungen

Die Störungen des Essverhaltens haben in den letz-
ten Jahren stark an Bedeutung gewonnen. Die Be-
troffenen berichten über lang andauernde Unzu-
friedenheit mit der eigenen Figur und haben bereits 
mehrere Diätversuche hinter sich, bevor sich ein klar 
erkennbares Krankheitsbild äussert. Auch Knaben 
und Männer, v.a. aus dem leistungssportlichen Be-
reich, sind zunehmend betroffen. Die heute gültige 
Konzeptualisierung von Essverhaltensstörungen geht 
nicht mehr von einer strikten Unterteilung in die drei 
Entitäten „Magersucht“, „Bulimie“ und „Übergewicht“ 
aus, sondern von einem Essstörungskontinuum. Sie 
berücksichtigt dabei, dass immer mehr Zwischen- 
und Mischformen, sog. EDNOS (Eating Disorders 
not otherwise specified) vorkommen. Darunter fal-
len beispielsweise Übergewicht mit gelegentlichen 
Ess-Brech-Anfällen sowie auch abführendes und ge-
wichtskontrollierendes Verhalten mittels Laxantien, 
Diuretica und/oder übermässiger körperlicher Aktivi-
tät bei Normalgewicht. 

Es ist in den letzten Jahren klar geworden, dass be-
troffene Personen im Laufe ihres Lebens häufiger 
von einem Störungsbild ins andere überwechseln: 
So bewältigt ein Mädchen beispielsweise sein kind-
liches Übergewicht und die damit verbundene so-
ziale Ächtung durch striktes Fasten, erlebt dadurch 
ein aufwertendes Kontrollgefühl und entwickelt eine 
Pubertätsmagersucht, rutscht später ab in den Kont-
rollverlust mit Übergang in eine Ess-Brech-Sucht, bis 
im Erwachsenenalter nach Wegfall des Erbrechens 
sich erneut ein Übergewicht installiert. Ebenso hat 
sich die einseitige Zuteilung der Magersucht/ Bulimie 
zu den psychiatrischen, respektive der Adipositas zu 
den somatisch-medizinischen Krankheitsbildern als 
unhaltbar erwiesen [133].

Allen Essstörungen ist gemeinsam, dass Verhaltens-
probleme sowie kognitive, emotionale und interper-
sonale Probleme eng miteinander verbunden sind. 
Betroffene versuchen verzweifelt, durch Manipula-
tion von Nahrungsaufnahme und Körpergewicht 
psychischen Stress oder Anpassungsschwierigkeiten 
zu beheben oder zu regulieren. Das Verhalten und 
das Selbstwertgefühl hängen oft enorm oder sogar 
vollständig von der subjektiven Wahrnehmung der 
eigenen Figur und des eigenen Körpergewichts ab. 
Weitere gemeinsame Elemente sind emotionale Ver-
änderungen wie Stimmungslabilität, depressive Sym-
ptomatik etc. und psychosoziale Veränderungen, z.B. 

Unbehagen beim Essen mit anderen Personen oder 
sozialer Rückzug und Isolation aufgrund des abwei-
chenden Essverhaltens. 

Binge Eating Störung

Binge Eating Disorder: ca. 5-10% der übergewichti-
gen Menschen, besonders bei Erwachsenen im mitt-
leren Lebensalter (bei übergewichtigen Erwachsenen 
mit Teilnahme an Programmen zur Gewichtreduktion 
bis 25%). Allgemein steigt die Rate an binge-eating 
Störungen mit steigendem BMI; so leiden unter den 
Personen mit BMI über 35 kg/m2bis zu 40% unter ei-
ner binge eating Störung, solche über BMI 40 bis über 
60% [131].

Entgegen früheren Annahmen werden Essstörun-
gen aufgrund des oben beschriebenen fliessenden 
Überganges von verändertem über gestörtem bis 
manifest gestörtem Essverhalten als Kontinuum be-
schrieben. Kagan und Squires beschrieben 1984 erst-
mals die Idee der Kontinuumshypothese [112]. Hinzu 
kommen andere, noch nicht klassifizierte Störungen 
wie: night eating (nächtliches anfallsweises Essen), 
problem eating (Essen zur Spannungsminderung 
bei Problemen und emotionalem Upset), craving 
(zwanghafte, unstillbare Gier nach Essen mit Einver-
leiben von Speisen, ohne dass Hunger oder Sättigung 
eine Rolle spielen), snacking (Zwischendurch-essen) 
und nibbling (ständiges, oft nahe am Zwang ste-
hendes Naschen). Beide letztere sind besonders mit 
der Auflösung des normalen Mahlzeitenrhythmus 
verbunden. Eigentliche Hauptmahlzeiten existie-
ren nicht mehr – es reiht sich „Zwischenmahlzeit an 
Zwischenmahlzeit“. Von Betroffenen werden sie als 
höchst traumatisch beschrieben und führen zu star-
ken Schuldgefühlen und zur Selbstabwertung. 

Im Versuch die Kontinuums-Hypothese für die Patien-
ten mit Normal- bis Übergewicht zu überprüfen, fan-
den Fitzgibbon et al. [82] eine Bestätigung dieser 
kontinuierlichen Sichtweise bei Patientinnen mit den 
Störungsbildern Adipositas, Binge Eating Störung 
und Bulimie sowie zwei dazwischen liegenden Sub-
gruppen „subklinischem Binge Eating“ und „subklini-
scher Bulimie“. In einer Untersuchung zu latenten Kri-
terien der Essverhaltensstörungen fanden Williamson 
et al. [215] drei zentrale Merkmale: Binge Eating, 
Furcht vor Dicksein/kompensatorisches Verhalten 
und Trieb zum extremen Dünnsein, die ebenfalls für 
den fliessenden Übergang der verschiedenen Aus-
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prägungsformen aller Essstörungen sprechen. Sehr 
viele Übergewichtige sind in einem Kreislauf gefan-
gen, in dem sich ein kurzfristiger Gewichtsverlust mit 
früher oder später erfolgender erneuter Gewichtszu-
nahme abwechselt. Diese zirkuläre Beschäftigung mit 
Restriktion, Durchbruch und Ausufern ist in der nach-
folgenden Abbildung dargestellt [131]. 

Abb. 2: Verhaltenskreis des Essens
Verhaltenskreis des Essens mit klinischer Präsentation, kognitiven 
Kontrollmechanismen und emotionalen Zuständen. Die klinischen 
Bilder stellen sich als „Durchgangspräsentationen“ derselben Grund-
verhaltensstörung des Essens dar [131]

Nebst den Aspekten des Geschmacks und der Varian-
tenvielfalt ist Essen und Essverhalten durch unseren 
sozialen und kulturellen Kontext geprägt. Essverhal-
ten bedeutet in verschiedenen Ländern etwas ande-
res. Allen gleich ist die Nahrungszufuhr, die Art und 
Gestaltung des Aktes hingegen ist verschieden. Essen 
ist ein Grundbedürfnis, um die physiologischen Spei-
cher zu füllen. Dadurch steht die Nahrungsaufnahme 
in enger Verbindung mit dem Energieverbrauch (engl. 
Energy Expenditure) und der Körperfülle. Früher galt 
die Körperfülle als Symbol für Wohlstand und Erfolg. 
Maler bevorzugten deshalb füllige Menschen für ihre 
Bilder. Übergewichtigen wurde Reichtum, Ausgegli-
chenheit und Gemütlichkeit attestiert. Dies hat sich 
in den letzten Jahrzehnten radikal geändert. Überge-
wicht bedeutet nicht mehr Erfolg sondern Misserfolg. 
Schlanksein ist heutzutage das erstrebenswerte Ziel 
und wird mit den Attributen dynamisch, begehrens-
wert, attraktiv und glücklich gleichgesetzt. Gerade 
in den Medien gewinnt dieses Schlankheitsideal seit 
den 80er Jahren zunehmende Beachtung. Das Durch-
führen von Diäten führt die „Hitliste“ der Massnah-
men zur Erreichung des Schlankheitsideals an. Bereits 
in einer Untersuchung von 1989 fanden die beiden 
Autoren Westenhöfer und Pudel [210] dass jede zwei-
te Frau und jeder vierte Mann zum Zeitpunkt der Un-
tersuchung bereits mindestens eine Diät hinter sich 
hatte. Diätverhalten ist demzufolge mittlerweile zu 

einem weitverbreiteten, vielschichtigen und alter-
sunabhängigen Phänomen geworden.

Modelle des Essverhaltens

Essen und Nahrung spielen eine zentrale Rolle in un-
serem Alltag und sind damit ein wichtiger Bestandteil 
unseres Lebens. Die Motivation Nahrung aufzuneh-
men ist vielseitig. Die Gefühle oder Empfindungen 
„Hunger“ sowie „Lust“ oder „Appetit“ sind häufig eng 
mit einem bestimmtem Geschmacksreiz verbunden, 
alle drei scheinen ältere Motive zu sein. In früheren 
Jahrzehnten sei - so schreiben Pudel & Westenhöfer 
[211] in einem historischen Rückblick - die Nahrungs-
wahl nicht aus Vernunftsgründen sondern aufgrund 
des Nahrungsangebotes getroffen worden. Unklar 
bleibt, wieso das Ausmass an Essverhaltensstörungen 
derart massiv in den letzten Jahren zunimmt. Nach-
folgend werden Theorien zum Essverhalten diskutiert 
und in einem neuen Gesamtmodell vorgestellt [146]:

Das Drei-Komponenten-Modell

Die Steuerung des Essverhaltens beruht gemäss Pu-
del [170] auf einem Drei-Komponenten-Modell. Pri-
märe und sekundäre Motive entwickeln sich zu unter-
schiedlichen Zeitpunkten im Leben, die als 
Steuerungsaspekte beschrieben werden und sich 
während dem gesamten menschlichen Leben zu be-
stimmten Zeitpunkten gegenseitig ablösen. Es sind 
dies die Innensteuerung, die Aussensteuerung und 
die kognitive Steuerung des Essverhaltens. Die Innen-
steuerung versteht Pudel [170] als die biologische Re-
gulation; die Aussensteuerung hingegen sei das Er-
gebnis von kulturell-familiären Verhaltensweisen. 
Dabei würden sich die beiden Aspekte teils konkur-
rieren und erstere könne je nach soziokulturellem 
Normendruck mit dem zunehmenden Alter an Regu-
lationsfähigkeit verlieren (siehe Abbildung 2). 

Abb.3: Zeitliche Veränderung der Wechselwirkung der Steuerungs-
mechanismen 
(aus Pudel & Westenhöfer, S. 47 [172]

Petermann & Häring [164] stellten in ihrer Arbeit die 
familiären Einflussfaktoren auf das Essverhalten bei 
adipösen Kindern zusammen. Dabei erachteten sie 
die Aspekte des Modelllernens und der Verstärkung 
eines Essmusters bei der Entstehung des Überge-
wichts als wesentlich beteiligt. 

Kognitive Theorie nach Bruch

Hilde Bruch [55] vertrat den Ansatz, dass Überge-
wichtigen die Differenzierung körperlicher Bedürf-
nisse (wie Hungergefühle) und emotionaler Erregung 
fehlen würde. In ihrem Konzept [56] führte sie diese 
Differenzierungsprobleme auf die Erfahrungen in 
der Kindheit zurück, in welcher die Mutter inadäquat 
auf die unterschiedlichen Bedürfnisse des Kindes re-
agierte. 

Externalitätstheorie

Auf der Grundlage des Bruch’schen Konzeptes entwi-
ckelte Schachter [177][178] die Externalitätstheorie. 
Im Gegensatz zu Bruch wies er den externen Reizen 
für die Steuerung des Essverhaltens besonderen Wert 
bei. Heute wird angenommen, dass die von Schach-
ter [178] bezeichnete Aussenreizabhängigkeit im Sin-
ne der Externalitätstheorie eine Folge des gezügelten 
Essverhaltens sein muss. 

Set-point Theorie

Eine Forschungsgruppe um Nisbett und Herman ver-
öffentlichten ein alternatives Konzept zum Essverhal-
ten, welches als Ursache das wiederholte Hungern 
in Diätversuchen als Folge von sozialem Druck, nor-
malgewichtig sein zu müssen, ersieht. Dabei vertrat 
Nisbett [158][159] einen eher biologischen Ansatz 
(Set-point-Theorie) mit der Annahme, dass sich Über-
gewichtige häufig Diäten unterwerfen und aufgrund 
des Hungerns vermehrt auf essrelevante Aussenreize 
reagieren. 

Grenzmodell

Herman und Polivy [102] übernahmen diesen An-
satz und erweiterten ihn zu einem Grenzmodell des 
Essverhaltens oder Boundary-Modell genannt. Es be-
schreibt einerseits die beiden Grenzen Hunger und 

Sattheit, sowie eine dazwischenliegende Zone. Hun-
ger dient dabei biologisch gesehen zur Verhinderung 
von einem Mangel an Energiezufuhr, im Sinne einer 
Minimalaufnahme. Sattheit entspricht dem Völlege-
fühl als obere Grenze der Energiezufuhr. Die dazwi-
schen liegende Zone (siehe Abb. 3) wird gemäss Her-
man und Polivy weitgehend durch psychologische 
Faktoren beeinflusst. 

 
Abb.4: Boundary Modell nach Herman & Polivy 
(aus Westenhöfer, S.19 [212])

Für Normalgewichtige reguliert sich das Essverhal-
ten zwischen den beiden Grenzen automatisch und 
unbewusst. In Untersuchungen fanden Herman und 
Polivy [102] bei Übergewichtigen eine hohe Anzahl 
von Betroffenen, die sich einer chronischen Ein-
schränkung der Kalorienzufuhr unterziehen. Diese 
sogenannten Restraint Eaters oder gezügelte Esser 
[102] charakterisieren sich durch eine Steuerung 
des Verhaltens mittels erhöhter kognitiver Kontrolle. 
Dies führt dazu, dass gerade in Stresssituationen die 
Aufrechterhaltung der kognitiven Kontrolle verloren 
gehen kann, so dass Essattacken die Folge sind. In 
späteren Untersuchungen konnte der enge Zusam-
menhang von gezügeltem Essverhalten und Überge-
wicht bestätigt werden [201]. Studien zu Stressinduk-
tion und Essverhalten konnten die Idee der erhöhten 
Aufmerksamkeitsanforderung bei gezügelten Essern 
und die damit erhöhte Anfälligkeit von erhöhter Nah-
rungsaufnahme unter oder nach unterschiedlichen 
Stressbedingungen bei gezügelten Essern bestäti-
gen. 

Die Ursachen für eine Veränderung eines bestimm-
ten Essverhaltens oder Essmusters kann anhand der 
beschriebenen Modelle jeweils nur für einen Teil der 
Essgestörten erklärt werden. Unklar bleiben die ur-
sprünglichen Mechanismen oder Prädispositionen, 
die zu einer langfristigen Anpassung eines physio-
logischen Grund-bedürfnisses wie „Nahrungszufuhr“ 
oder „Essverhalten“ führen können. 
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Psychologische Einflussfaktoren auf das  
Essverhalten

Grund- oder Primärbedürfnisse, wie Hunger und 
Durst, gehören zu den physiologischen Grundbe-
dürfnissen, sie werden auch Primärbedürfnisse ge-
nannt. Sie sind eindeutig auf das Überleben und die 
Fortpflanzung der Spezies ausgerichtet und dienen 
nur diesen Prinzipien. 

Psychische Grundbedürfnisse schreibt Grawe [95] 
sind „Bedürfnisse, die bei allen Menschen vorhanden 
sind und deren Verletzung oder dauerhafte Nicht-
befriedigung zu Schädigungen der psychischen Ge-
sundheit und des Wohlbefindens führen“ (Zit. nach 
[95], S. 185). Es müssen demzufolge Zustände sein, 
die dringlich erfüllt sein wollen (siehe Epstein’s „Cog-
nitive-experiential Self Theory“ [76]).

Konsistenzsicherung

Gemäss Grawe [94] entwickeln wir im Verlaufe un-
seres Lebens Mittel, um unsere Grundbedürfnisse 
zu befriedigen. Es sind dies motivationale Schemata 
[94], welche das zukünftige Erleben und Verhalten 
von uns bestimmen. Je nach Erfahrungen eignen wir 
uns mehr oder weniger motivationale Schemata an, 
welche einen eher annähernden oder vermeidenden 
Charakter haben. Bestehen unsere früheren Erfahrun-
gen häufiger aus bedürfnisbefriedigenden Erlebnis-
sen, werden wir dadurch mehr Annährungstenden-
zen entwickeln. Ist jedoch die frühe Erfahrung stark 
durch Bedrohungsmomente oder Enttäuschungen 
geprägt, steigert sich die Wahrscheinlichkeit Vermei-
dungsschemata zu entwickeln [94]. Es bilden sich für 
diese Regulation spezifische Konsistenzsicherungs-
mechanismen, die in der Literatur unter den Namen 
Coping, Abwehrmechanismen, Stressbewältigung 
oder Emotionsregulation [219] bekannt sind.

Emotionsregulation und Coping

Die Bewältigung von Emotionen kann einerseits im 
Versuch des Vermeidens von emotionsauslösenden 
Informationen bestehen, was mit einem relativ hohen 
psychischen Energiebedarf einhergeht [85], anderer-
seits beinhaltet diese als Reaktion die Unterdrückung 
einer solchen [85]. Forschungsarbeiten von Gross 
[96] konnten zeigen, dass Emotionsbewältigung mit 
einem deutlichen physiologischen Aufwand verbun-

den ist. Dieses physiologische Arousal könnte mög-
licherweise als spezifische körperliche Reaktion vom 
Individuum wahrgenommen werden und aufgrund 
der Erfahrungen als Hungergefühl oder Appetit be-
wertet werden. Zu den Facetten der Bewältigungsin-
tention von Situationen zählen Laux und Weber [136]
unter anderem die Selbstregulation. Als Prinzip der 
Selbstregulation gilt der Versuch unsere Denkinhalte 
oder unser Bewusstsein mental zu kontrollieren [209]. 
Die Forschungsgruppe Horowitz, Znoj und Stinson 
[106] fassen diesen Mechanismus unter dem Begriff 
der maladaptiven Regulationsprozesse zusammen. 
Zentral darin ist einerseits die mangelhafte Impuls-
kontrolle und Ruhelosigkeit gekoppelt mit der Int-
rusivität bestimmter Gedanken und andererseits die 
Kontrollversuche mittels Vermeidung oder kognitiver 
Wahrnehmungsverzerrung die Situation zu steuern. 
Der von Patienten mit Essverhaltensstörungen oft 
beschriebene intensive Essgedanke oder Essimpuls 
könnte aufgrund seiner Intrusivität und dem dazuge-
hörigen Arousalniveau als ein solcher Mechanismus 
verstanden werden. Die bisherigen Modelle des Ess-
verhaltens haben diese Intrusivität und die Einflüsse 
der Bewertungsmechanismen aus der Copingfor-
schung sowie der Forschung der Emotionsregulation 
bisher in keiner Weise integriert. Dabei scheinen ge-
rade in der Therapie von Essverhaltensstörungen die 
Kontrolle von Essimpulsen eine wesentliche Rolle zu 
spielen. 

Ein neues Essverhaltensmodell

Die Forschungsgruppe um Kanfer [114][115][116]
hat in Anlehnung an das klassisch lineare Modell (Sti-
mulus, Organismus, Reaktion und Konsequenz) von 
Thorndike, Skinner und anderen frühen Verhaltens-
forschern ein Modell zur Selbstregulation entwickelt 
[114]. Als Grundannahme diente einerseits die ziel-
gerichtete Steuerung des menschlichen Verhaltens 
und die Multideterminiertheit und Dynamik dieses 
Verhaltens selbst [116]. 

In Anlehnung an frühere Selbstregulationsmodelle 
wurde ein neues, ausführlicheres Essverhaltensmo-
dell, welches die verschiedenen Aspekte der Bewer-
tungs- und Bewältigungsmechanismen integriert, 
von Messerli, Znoj und Laederach [147] entwickelt. 
Ziel ist es, in diesem Modell sensible und kritische Va-
riablen des Essverhaltenssystems darzustellen. Auf-
grund der Annahme, dass die Zügelung, wie häufig 
beschrieben, nicht ein ursprünglicher Einflussfaktor in 

der Veränderung des Essverhaltens sondern vielmehr 
eine Konsequenz des veränderten Essverhaltens ist, 
und hauptsächlich als eine Gegenmassnahme erfasst 
werden kann, die die aktuelle Gewichtsveränderung 
zu bremsen versucht, wurde im Gegensatz zu den 
bisherigen Essverhaltensmodellen der Begriff der 
Esskontrolle oder Zügelung des Essverhaltens deut-
lich weniger Gewicht verliehen. Zentral sind hinge-
gen im neuen Essverhaltensmodell die Aspekte der 
Bewertungs- und Copingmechanismen, die über den 
Faktor Ressourcenpotential in das Modell eingehen. 
Das Ressourcenpotential beinhaltet hier die Fähig-
keiten, erfolgreich belastende Situationen zu bewäl-
tigen und dabei keinen Verlust des Selbstwertes oder 
Beeinträchtigungen in den Beziehungen zu anderen 
Personen zu erfahren. Als weiteren wesentlichen Teil 
des Modells wurde von den Autoren der Faktor „emo-
tionale Vulnerabilität“ erschaffen. Er beschreibt ei-
nerseits den Einfluss des aktuellen emotionalen oder 
psychischen Zustandes und andererseits die oben 
beschriebenen Verdrängungs- oder Ablenkungsme-
chanismen zur Verminderung dieser emotionalen 
Anforderung, die gemäss Horowitz et al. [106] als ma-
ladaptive Regulationsprozesse beschrieben worden 
sind. Insgesamt beinhaltet der Entwurf (Abb.4) ein 
weit komplexeres Modell mit dynamischen Kompo-
nenten, die in Form von Rückkoppelungsprozessen, 
die ständige Anpassung der Verhaltensprävalenzen 
ermöglichen. Deutlich zeigt sich, dass das Essverhal-
ten nicht einzig und allein von psychischen Prozessen 
reguliert wird, sondern Hunger und Sattsein klar von 
physiologischen Steuerungsmechanismen kontrol-
liert werden. Ein rein psychologisches Essverhaltens-
modell erscheint deshalb als inkomplett und mögli-
cherweise sogar als unnütz, würde es nicht durch die 
psychophysiologischen und biochemischen Einfluss-
faktoren ergänzt werden. 

Abb. 5: Psychologisches Modell zum Essverhalten 
[147] siehe auch Anhang IV

Psychophysiologische und somatische Einfluss-
faktoren auf das Essverhalten

Über einen komplexen physiologischen Steuerungs-
mechanismus werden Empfindungen wie Hunger 
und Sättigung bestimmt [134][184]. Das Zusammen-
spiel dieser psychosozialen und biologischen Fakto-
ren machen die Nahrungsaufnahme und das Essver-
halten zu einem hoch komplexen und dynamischen 
Vorgang, der über verschiedene Rückkopplungspro-
zesse dazu führt, dass die tägliche Energieaufnahme 
äusserst variabel sein kann. Betrachtet man diese je-
doch über längere Zeit, so ist die Energieaufnahme 
(energy intake) kumulativ gesehen mit dem soge-
nannten Energieverbrauch (energy expenditure) in 
einer Balance [73]. Dieser aktive Regulationsprozess 
wird Energie-Homöostase [73] genannt.

Hormonelle Steuerung des Essverhaltens

Noch vor Jahrzehnten war die allgemein akzeptierte 
Theorie, dass es eine zentrale Kontrollstelle mit zwei 
hypothalamischen Zentren, eines für Hunger und ei-
nes für Sättigung gäbe. Die Forschung hat gezeigt, 
dass die Kontrolle der Nahrungsaufnahme ein kom-
plexes Ergebnis aus der Integration von humoralen 
und neuralen Zeichen der peripheren Gewebe, wie 
des gastrointestinalen Traktes, dem Fettgewebe, 
und dem Gehirn ist. Peripheres Gewebe sendet Fee-
dback-Signale an das Gehirn, welche als Hormone 
durch die Blutbahn via den Nukleus arcuatus, oder als 
Neutrotransmitter via Nervus Vagus und den Nuclei 
tractus solitarii Neuropeptide aus dem Gastroin-
testinaltrakt, so wie Cholezystokinin, Glukagon-like 
Peptide-1 (GLP-1), Peptid YY und Ghrelin wichtige 
biologische Botenstoffe sind, welche dem Gehirn 
Information über den Verdauungszustand der ein-
genommenen Nahrung im Verdauungstrakt übermit-
teln. Das Endocannabinoid- System mag dabei eben-
falls eine wichtige Rolle spielen, die jedoch bis heute 
noch nicht klar eingereiht werden kann.

Signale des adipösen Gewebes, wie Leptin und Insu-
lin, welche dem Gehirn Informationen überbringen, 
demonstrieren die Wichtigkeit des körperlichen Fett-
gewebes im Zusammenhang mit der Kontrolle der 
Nahrungsaufnahme sehr deutlich. All diese Signale 
werden in ein komplexes System integriert, das mit 
den hypothalamischen Nerven zusammengeschal-
tet ist. Der Nukleus arcuatus ist ein sehr wichtiges 
Zentrum. Feedback Signale werden integriert und in 
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die anderen hypothalamischen Zentren verteilt wie 
beispielsweise die Nuclei paraventriculares, Nuclei 
ventromediales hypothalami und dorsomediales hy-
pothalami und auch die lateralen hypothalamischen 
Regionen. Zentrale Neurotransmitter, wie Neuropep-
tide Y, Agouti-like Peptide, das Pro-OpioMelanocortin 
System und die Orexine übermitteln diese Signale 
zwischen verschiedenen Zentren. 

Diese Mechanismen werden durch die Glukosekon-
zentration, welche kontinuierlich durch Glukose-sen-
sende Neuronen im Hypothalamus gemessen beein-
flusst. Die Komplexität dieses Regulationssystems 
zeigt die Wichtigkeit einer Ausgewogenheit in gene-
tischen und sozialen Faktoren sowie Verhaltens- und 
Umweltfaktoren, welche alle einen Einfluss auf die 
Kontrolle der Nahrungsaufnahme ausüben [97].

Neurale Steuerung des Essverhaltens

Die kognitive Steuerung des Essverhaltens wird über 
die Wahrnehmung (propriozeptive wie auch opti-
sche, gustatorische, und geruchliche) moduliert. Al-
lerdings haben dabei die Belohnungszentren wie 
Nucleus accumbens, aber auch Amygdala oder Fron-
talhirn einen weitaus wesentlicheren Einfluss auf das 
Essverhalten im Sinne, als dass diese die kognitiven 
Steuerungsmechanismen klar übertönen können. 
Somit verbleibt der Essvorgang ein emotional-hedo-
nistisches Geschehen, das der Kognition nur gering-
fügig unterliegt [43][167][213]. 

Steuerung durch das autonome Nervensystem 

Die Verbindung Hypothalamus-Hypophyse-Adren-
alin-Achse, die oben kurz erwähnt wurde und in ei-
nem engen Zusammenhang mit der Stressregulation 
steht, lässt eine weitere Verknüpfung der physiologi-
schen Einflussfaktoren auf das Essverhalten erahnen. 
Das autonome Nervensystem beinhaltet zwei Syste-
me: den Sympathikus und den Parasympathikus. Bei-
de Systeme sind darauf ausgerichtet, einen möglichst 
stabilen Zustand und damit optimale Bedingungen 
für den Organismus zu schaffen. Der Sympathikus 
widerspiegelt grundsätzlich das Arousal oder die 
Steigerung der Aktivität des Gesamtorganismus, wie 
dies unter erschwerten Bedingungen wie Stress oder 
Veränderung erforderlich ist. Der Parasympathikus ist 
der Antagonist dazu und beinhaltet hauptsächlich die 
„Bremswirkung“ oder Arousalsenkung. Im Hirnstamm 
findet die eigentliche Regulation des autonomen 

Nervensystems statt. Währendem die hypothalami-
schen Strukturen Informationen aus dem metaboli-
schen Zustand erfassen, integrieren die Nuclei diese 
im Hirnstamm und reagieren dementsprechend auf 
Rückmeldungen aus dem Verdauungstrakt. Verbun-
den sind die Nuclei mit dem Magendarmtrakt über 
den zehnten Hirnnerv, dem Vagusnerv, welcher affe-
rente wie auch efferente Fasern beinhaltet. Der gröss-
te Teil des viszerosensorischen Inputs [47] gelangt 
über diesen Vagusnerv zum Hirnstamm. Die Regula-
tion dessen findet im rostralen Teil des Hirnstammes 
statt (hauptsächlich im Nucleus tractus solitarii und 
der Area postrema).

 

Abb. 6: Das autonome Nervensystem und dazugehörige Hirnstruk-
turen [86]

Die peripheren Zellkörper liegen in den Nodi des 
Grenzstranges vor und versorgen diverse innere Or-
gane. Die Regulation des autonomen Nervensystems 
bei Patienten mit Essverhaltensstörungen ist noch 
wenig untersucht. In den autonomen Testungen bei 
Übergewichtigen und Adipösen [131] scheint die 
Dysregulation bei Patienten mit Adipositas und Insu-
linresistenz im Vordergrund zu stehen [86][145]. Die 
Resultate der autonomen Funktionsuntersuchungen 
sprechen für eine Integration dieser Mechanismen in 
einem Essverhaltensmodell. 

Somatische, neuroendokrine und psychophysio-
logische Aspekte des Übergewichts

Unterschiede in den Faktoren zwischen verschiede-
nen BMI-Gruppen
Zur Überprüfung des Modells zum Essverhalten nach 
Messerli, Znoj und Laederach wurde postuliert, dass 
verschiedene Störungsbilder des Essverhaltens mit 
jeweils unterschiedlichen Gewichtsveränderungen 

sich im Ausmass der kognitiven Kontrolle im Essver-
halten unterscheiden. Im statistischen Vergleich der 
BMI-Gruppen zeigen sich signifikante Unterschiede 
in den Metafaktoren emotionale Vulnerabilität, ess-
störungsspezifischer Vulnerabilität, kognitiver Kont-
rolle des Essens und Körperbewertung. Es zeigte sich, 
dass Patienten mit BMI im Normbereich bis leichtes 
Übergewicht (BMI 20-29.99) das höchste Ressour-
cenpotential, sowie die höchsten Werte in Vermei-
dungsstrategien und die meisten positiven emoti-
onsregulatorischen Möglichkeiten aufweisen (siehe 
untenstehende Tabelle). Die geringsten Werte zeich-
nen die untergewichtigen Patienten aus. Die Werte 
der adipösen Patienten bis massiv adipösen Patien-
ten liegen dazwischen.

Verbindung der psychophysiologischen, neu-
roendokrinen und psychologischen Faktoren

Die vorliegenden Ergebnisse lassen alle vermuten, 
dass auf hirnphysiologischer Ebene eine engere 
Verbindung der gemessenen Variablen zu bestehen 
scheint, welche insgesamt das Essverhalten beein-
flussen. Welche Hirnareale in welcher Form daran 
beteiligt sind, wurden in den letzten Jahren einge-
hender untersucht. So überprüfte Elmquist [74] bei-
spielsweise über die Stimulation des sympathischen 
Nervensystems die hypothalamische Verbindung 
und fand eine Aktivierung durch Leptin im retrochias-
matischen Areal und dem lateralen Nucleus Arcuatus, 
welcher die sympathischen präganglionären Neuro-
nen im thorakalen Spinalkanal wiederum innervie-
ren und das Reward-System CART (cocaine-amphe-
tamin-related transcript) beinhalten. Daraus folgert 
Elmquist, dass Leptin direkt die POMC/ CART Neu-
ronen aktiviert, welche Projektionen zum lateralen 
Hypothalamus, zum paraventrikulären hypothalami-
schen Nukleus und zu den spinalen sympathischen 
Präganglien besitzen [74]. 

Allgemein ist bekannt, dass kongenitale Leptin-De-
fizite mit einer beeinträchtigten Regulation der Hy-
pothalamischen-Hypophysen-Nebennieren-Achse 
(kurz HPA) bei Tieren und Menschen einhergehen 
[51]. Bei Patienten mit Essverhaltensstörung und der 
Diagnose einer Anorexie zeigte sich eine Verbindung 
zur Dysfunktion dieser Achse [51]. Dabei gilt die Hy-
pothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse als 
die Verbindung von physiologischer Reaktion auf 
Stress, spezifischer auch auf psychosozialen Stress 
[138]. Genauere Untersuchungen zeigten in diesem 

Zusammenhang, dass Leptin und Leptinrezeptoren 
auch ausserhalb des Hypothalamus in verschiede-
nen Hirnregionen wie Hirnstamm, Cerebellum und 
Hippocampus vorhanden sind. Zunehmend besteht 
Evidenz für eine weitere Funktion des Hormons Lep-
tin, die über die Effekte in der Energie-Homöostase 
hinausgeht. Harvey et al. [100] beschreiben in ihrer 
Übersichtsarbeit die bisherigen Resultate aus Tierex-
perimenten, die gezeigt haben, dass Leptin eindeutig 
die hippokampale synaptische Plastizität beeinflusst 
und demzufolge möglicherweise eine weitaus grös-
sere Funktion in unserem Verhalten haben könnte.

Bildgebende Verfahren bieten sich in der Klärung 
der Strukturbeteiligungen an. Die Gruppe um Del-
Parigi [68] untersuchten adipöse und normalgewich-
tige Personen in einer Hungersituation (nach einer 
36-stündigen Fastenzeit) und im Sättigungszustand 
und fanden bei beiden Gruppen unter der Hunger-
bedingung eine Aktivierung eines komplexen Netz-
werkes von Hypothalamus, Thalamus, limbischen 
und paralimbischen Strukturen wie die Insula, die 
hippokampale und parahippokampale Formatio und 
der orbitofrontale Kortex. Diese Aktivierung der lim-
bischen und paralimbischen Areale erachteten die 
Autoren als auffällig, da diese bekannterweise in der 
Regulation von Emotionen massgeblich beteiligt 
sind. Unterschiede fanden DelParigi et al. bezüglich 
der hirnphysiologischen Aktivität unter der Sätti-
gungsbedingung. Adipöse Personen wiesen eine 
grössere Aktivierung des präfrontalen Kortex, wel-
cher bekannterweise generell an der Verhaltensinhi-
bition beteiligt ist, und eine grössere Deaktivierung 
der limbischen/paralimbischen Strukturen auf als 
Normalgewichtige. Eine spätere Untersuchung zeig-
te geschlechtsspezifische Aktivierungsmuster dieser 
Areale [69]die jedoch noch nicht repliziert wurden. 
Eine ähnliche Aktivierung der paralimbischen und 
limbischen Areale unter Hunger und dem präfron-
talen Kortex unter Sättigung fanden Tataranni et al. 
[203]. Dabei zeigte sich in der Korrelationsrechnung 
mit der Plasma-Insulin-Konzentration nach einer 
Mahlzeit ein negativer Zusammenhang zur Insula und 
dem orbitofrontalen Kortex. In einer Untersuchung 
zu Appetit und kalorisch unterschiedlichen Mahlzei-
ten zeigte sich eine signifikante Deaktivierung des 
linken temporo-insulären Cortexes in der hochkalo-
rischen Bedingung [92]. Die Forschungsgruppe um 
Killgore [120] untersuchte mit demselben Paradigma 
von hochkalorischen und niedrigkalorischen Nah-
rungsmitteln die hirnphysiologische Reaktion und 
fand bei normalgewichtigen Personen zwar unter 
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beiden Bedingungen (hochkalorisch und niedrigka-
lorisch) eine bilaterale Aktivierung der Amygdala und 
des ventromedialen präfrontalen Kortex. Der ventro-
mediale Teil des präfrontalen Kortex, so schlossen die 
Autoren Killgore et al., scheine dabei in engem Zu-
sammenhang mit der Motivation einer bedürfnisbe-
friedigenden Nahrungsaufnahme zu stehen. Weitere 
Untersuchungen wären in diesem Zusammenhang 
erforderlich.

Gautier et al. [88] fanden spezifisch bei Patienten mit 
Adipositas eine Deaktivierung des Nucleus accum-
bens und der Amygdala unter der Sättigungsbedin-
gung, sowie eine deutliche Aktivierung des ventralen 
präfrontalen Kortex und allgemein im frontalen und 
temporalen Kortex. Daraus schlossen Gautier et al., 
dass bei Übergewichtigen die Sättigungsregulation 
hirnphysiologisch anders abläuft und, dass mögli-
cherweise ein orexigenes Netzwerk den präfrontalen 
Kortex über einen Rückkoppelungsmechanismus 
moduliert. Spezifischere Untersuchungen zur Akti-
vierung bestimmter Hirnareale während dem sen-
sorischen Erleben von Nahrungsmitteln machte die 
Forschungsgruppe um DelParigi [71], in der Adipöse 
unter anderem eine stärkere Deaktivierung im orbi-
tofrontalen Cortex als Normalgewichtige zeigten. 
Pelchat et al. [163] untersuchten das Cravingverhal-
ten mittels visuellem Material und dem Vorstellungs-
vermögen bei Normalpersonen ihres „Lieblingsnah-
rungsmittels“ und fanden relevante Aktivierungen 
im Hippocampus, der Insula und dem Nucleus cauda-
tus; drei Hirnarealen, die in Drogen-Craving-Studien 
mehrfach als relevante Hirnareale diskutiert worden 
waren. Eine Untersuchung zum Binge Eating-Verhal-
ten zeigte bei Binge Eating-Patienten eine stärkere 
Aktivierung im präfrontalen Kortex unter visueller 
Präsentation von Esswaren [117]. DelParigi et al. [71]
fanden bei Normalgewichtigen, welche früher adipös 
waren, unter der Sättigungsbedingung eine ähnliche 
Deaktivierung des posterioren Hippocampus wie bei 
aktuell adipösen Patienten. Bezüglich der Aktivitäts-
veränderung des posterioren Cingulate-Cortex und 
der Amygdala zeigte sich jedoch ein Unterschied zwi-
schen beiden Gruppen von ehemaligen Übergewich-
tigen und aktuell Übergewichtigen. 

Zusammenfassend zeigt sich auf hirnphysiologischer 
Ebene eine Veränderung der Aktivierung unter Sät-
tigung- und Hungerbedingungen bei Patienten mit 
Essverhaltensstörungen. Interessanterweise scheinen 
diese Veränderungen einerseits mit besonderen Aus-
prägungen des Essverhaltens wie Binge Eating und 

Craving deutlich zu werden, und andererseits scheint 
sich auch nach Erreichung des Normalgewichtes die 
dysfunktionale Aktivierung bestimmter Hirnstruk-
turen nicht vollumfänglich zu regenerieren. Unklar 
bleibt in den beschriebenen Untersuchungen in wel-
chem Ausmass die untersuchten „Normal-Personen“ 
tatsächlich ein „normales Essverhalten“ hatten. Auf-
fällig bleibt die Beteiligung von paralimbischen und 
limbischen und präfrontalen Strukturen, die ebenfalls 
an der Regulation von Emotionen beteiligt sind und 
mittels bildgebenden Verfahren mehrfach bestätigt 
wurden. So fand beispielsweise Hariri et al. [99] bei 
der Präsentation von affektiven visuellen Stimuli eine 
Aktivierung der Amygdala und des präfrontalen Kor-
tex. In einer Untersuchung von Schaefer zeigte sich 
in der spezifischen Situation der bewussten Regula-
tion von Emotionen eine verstärkte neurale Aktivie-
rung der Amygdala [179]. In einer Übersichtsarbeit 
zur Neurobiologie von Emotionswahrnehmungen 
beschreiben Philipps et al. [165] ausführlicher den 
Zusammenhang von neuraler Aktivierung und der 
Emotionsregulation. Dafür stehen zwei neurale Sys-
teme zur Verfügung. Ein ventrales und ein dorsales 
System. Das ventrale System beinhaltet die Amygda-
la, die Insula, das ventrale Striatum und ventrale Are-
ale des anterioren Gyrus cinguli und des präfrontalen 
Kortex und dient zur Identifikation von emotional 
signifikanten Stimuli und der Produktion von affek-
tiven Zuständen. Zudem scheinen sie bei der auto-
matischen Regulation von Emotionen eine wichtige 
Rolle zu spielen. Hingegen ist das dorsale System (mit 
Hippocampus, dorsalen Regionen des Gyrus cinguli 
und des präfrontalen Kortex) vermehrt bei kogniti-
ven Prozessen in diesem Zusammenhang beteiligt zu 
sein, und spielt im Zusammenhang mit der kogniti-
ven, nicht automatischen Regulation von Emotionen 
eine wichtige Rolle [165]. Diese hier dargestellten 
neuralen Aktivierungsmechanismen innerhalb der 
Emotionserfahrung und spezifischer der Emotions-
regulation relativieren die obgenannten Ergebnisse 
der bildgebenden Verfahren im Zusammenhang mit 
Hunger, Appetit und Sättigung bei Normalpersonen 
und speziell bei Patienten mit Essverhaltensstörun-
gen. Da in den jeweiligen Untersuchungen die emo-
tionale Beteiligung und das in diesem Moment damit 
verbundene psychophysiologisch messbare Arousal 
(sympathische Aktivierung) nicht erfasst worden ist. 
Es ist demnach nicht auszuschliessen, dass während 
der Präsentation von bestimmten Nahrungsmitteln 
eine Veränderung der emotionalen Beteiligung mit-
erfasst wurde. Andererseits würde dies wiederum für 
die zentrale Rolle der Regulation von Emotionen im 

Essverhalten sprechen und den Einfluss einer allge-
mein erhöhten emotionalen Vulnerabilität auf das 
Essverhalten bestätigen.

Soziokulturelle Vorgaben 

Zeitdruck, Leistungsdruck, Bewegungsmangel, Wer-
bung und unrealistische Schönheits-ideale diktieren 
zumindest in den westlichen Industrienationen die 
Essgewohnheiten in grossem Masse. Soziale Fakto-
ren, wie die allgemeinen Lebensumstände und im 
Besonderen die durcheinander geratenen Bedin-
gungen für eine geregelte Nahrungsaufnahme, sind 
nicht zu unterschätzende Gründe für Essverhaltens-
störungen, Übergewicht und Adipositas [81]. Früher 
galt die Körperfülle als Symbol für Wohlstand und 
Erfolg. Heute bedeutet Übergewicht nicht mehr Er-
folg, sondern Misserfolg. Schlanksein ist heutzutage 
das erstrebenswerte Ziel und wird mit den Attribu-
ten dynamisch, begehrenswert, attraktiv und glück-
lich gleichgesetzt. Gerade in den Medien gewinnt 
dieses Schlankheitsideal seit den Achtzigerjahren 
zunehmende Beachtung. Dabei scheinen Medien 
besonders bei Jugendlichen wirkungsvoll das Risiko 
ungesunden, gewichts- kontrollierenden Verhaltens 
zu erhöhen [207]. Der Wunsch unserer Gesellschaft 
ist es, diesem Schlankheitsideal gerecht zu werden. 
In verschiedenen Untersuchungen hat sich gezeigt, 
dass das Wunschbild hinsichtlich der eigenen Figur 
nichts mit der eigentlichen Körperfülle zu tun hat 
[211]. Aufgrund dieses hohen Stellenwerts des Aus-
sehens in der Gesellschaft ist eine gewichtsregulie-
rende Massnahme wie das Einhalten einer Diät eine 
Notwendigkeit zur Erhaltung des Selbstwertgefühls. 
In Studien hat sich gezeigt, dass Frauen und Männer 
mit mangelnder Selbstsicherheit oder mangelndem 
Selbstwertgefühl ein erhöhtes Risiko aufweisen, an 
einer Essstörung zu erkranken, da sie dazu tendieren, 
über äussere Bewertungen diese Sicherheit wieder-
herzustellen [182]. Die damit verbundene ablehnen-
de Körperbewertung scheint dabei ein erhöhtes Ri-
sikopotenzial für die Entwicklung einer Essstörung 
zu bilden [78]. Besonders in Lebensphasen erhöhter 
Vulnerabilität wie beispielsweise dem Beginn der Pu-
bertät ist die äussere Bewertung besonders relevant. 
Bei Erwachsenen hatte bereits jede zweite Frau und 
jeder vierte Mann zum Zeitpunkt der Untersuchung 
mindestens eine Diät hinter sich [211].

Regulation des Körpergewichtes 

Genetische Faktoren bestimmen die Verteilung und 
zum Teil auch die Anzahl der Adipozyten [93], wobei 
der abdominale Fettanteil nahezu ausschliesslich 
durch genetische Prädisposition festgelegt wird [119]. 
Genetische Faktoren wirken über das autonome Ner-
vensystem auf den individuellen Kalorienverbrauch 
ein [105][205] und bestimmen möglicherweise auch 
das Sättigungsgefühl nach der Nahrungseinnahme 
[122]. Genetische Faktoren spielen ebenfalls im er-
lernte Verhalten [62] und den Nahrungsvorlieben 
(nach Süssem, Salzigem, Scharfem etc.) eine Rolle in 
der Entstehung einer Adipositas [155].

Studien zu Hirnläsionen und Hirnstimulationen in 
den letzten Jahren konnten zeigen, dass der Hypo-
thalamus unter anderem die Funktion eines zentra-
len Kontrollzentrums für das Essverhalten und das 
Körpergewicht haben muss. Die Verknüpfungen der 
Peripherie mit dem Gehirn als zentraler Koordinator 
und Transformator [53] ist in der nachfolgenden Ab-
bildung schematisch dargestellt. Zur Aufrechterhal-
tung der beschriebenen Homöostase verwendet das 
Gehirn die Informationen aus dem metabolischen 
Zustand des Körpers. Dies erfolgt einerseits über hor-
monelle Signale, welche die Verfügbarkeit und den 
Bedarf von metabolischem „Brennstoff“ erfasst. Neu-
ropeptide gelten als Informationsträger im System 
der Energie-Homöostase, indem deren Signale an 
verschiedenen Rezeptoren unterschiedliche Effekte 
hervorrufen können. 

Abb. 7: Regulationsmechanismen
Neuronale, hormonelle und psychophysiologische Regulationsme-
chanismen zur Steuerung des Essverhaltens [53]
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Neuropeptid Y (NPY) und Proopiomelanocortin 
(POMC)
Lokalisiert sind diese Rezeptoren im Nucleus arcuatus 
im mediobasalen Teil des Hypothalamus [54]. Es sind 
grundsätzlich zwei chemische Neuronensets zustän-
dig, welche die Energieaufnahme und den Energie-
verbrauch regulieren: das Neuropeptid Y (NPY) und 
das Neuropeptid Proopiomelanocortin (POMC) (siehe 
Abbildung). Eine erhöhte Aktivierung oder Sekretion 
von Neuropeptid Y führt dabei zu einer vermehrten 
Energieaufnahme und vermindertem Energiever-
brauch, unter erhöhtem Proopiomelanocortin, wel-
ches in das Melanocortin-Peptid (MSH umgewandelt 
wird, führt dies genau zum gegenteiligen Effekt. Im 
synaptischen Komplex des Hypothalamus wiederum 
finden sich Melanocortin-Rezeptoren MC4-R, welche 
für die Aufrechterhaltung der Energie-Homöostase 
zuständig sind [214]. Die Hormone Leptin und Insulin 
(siehe Abbildung 7) führen bei einem metabolischen 
Überfluss zur Bremsung der Sekretion des Neuropep-
tid Y und gleichzeitig zur Erhöhung des Proopiome-
lanocortins [53]. 

Abb. 8: Metabolische und endokrine Signale
Metabolische und endokrine Signale, die auf den Hypothalamus und 
das damit verbundene System der Energie-Homöostase (Energy Ho-
meostasis) einwirken (aus [90], S.6))

Das Hormon Insulin wird im Pankreas produziert 
und gilt als zentraler Regulator für den Glukosehaus-
halt und als Informationsträger, welches über den 
Kreislauf [45] in das Gehirn eindringt und dort eine 
Verminderung der Nahrungsaufnahme [217] verur-
sacht und damit wesentlich zur Kontrolle des Kör-
pergewichts über das zentrale Nervensystem beitra-
gen kann. Intracerebroventrikuläre Regulierung von 
Insulin reduziert die Enerigeaufnahme [217] über 
sogenannte Insulinrezeptoren am Nucleus arcuatus. 
Die Rolle des Insulins ist dabei etwas komplizierter, 
da Hypoglykämie selbst aus erhöhten Insulin-Serum-
spiegeln resultieren und dadurch eine Nahrungsauf-
nahme stimuliert werden kann [160]. Allerdings ver-
ursacht ein konstanter Blutzuckerzuckerspiegel eine 
Hypophagie bei gleichzeitig steigendem peripherem 
Insulin [218]. Zudem moduliert Insulin den periphe-
ren Energiemetabolismus über die zentrale Inhibiti-
on der Umwandlung von Glukose in Fett, welche in 
der Leber stattfindet [160]. Insulin gilt daher heute 
als wichtiger Neuromodulator, der nicht nur im Ener-
giehaushalt, sondern auch in den mit dem Essverhal-
ten zusammenhängenden Kognitionen eine zentrale 
Rolle spielt[90]. Generell weiss man heute, dass beide 
Hormone (Insulin und Leptin) an der Aktivierung des 
Essverhaltens beteiligt sind. Neben Insulin und Lep-
tin sowie den Peptiden NPY und POMC sind weitere 
Peptide identifiziert worden, welche die Energie-Ho-
möostase mitregulieren. So gelten Orexine wie auch 
das Peptid AGRP (Agouti-related Peptide) oder das 
Ghrelin, welches vorwiegend im Fundus des Magens 
produziert und als eigentliches Hungerhormon defi-
niert wird, als wesentliche Einflussfaktoren. 

Klinische Evaluierung

Empfang in der Arztpraxis

(Hauptautor: Dr. Dominique Durrer) Bei Adipositas-Pa-
tienten ist der Erstkontakt in der Arztpraxis beson-
ders wichtig. Zahlreiche Studien zeigen, dass Adi-
positas-Patienten vielfach stigmatisiert werden, und 
zwar in allen Lebensbereichen: in der Öffentlichkeit, 
im Beruf, in den Medien, in der Familie und unter 
Freunden und selbst dort, wo man es nicht erwar-
ten würde, nämlich bei Allgemeinmedizinern und 
Fachärzten für Adipositas. Diese Stigmatisierung hat 
verheerende Folgen: Die Patienten scheuen sich, er-
neut den Arzt aufzusuchen, die Störung des Essver-
haltens verschärft sich und die Motivation, sich zu 
bewegen, nimmt ab. Als Ergebnis nimmt der Patient 
weiter zu und entwickelt vielleicht eine Depression, 
die in manchen Fällen in Selbstmordgedanken mün-
det. Die Behandlung von Adipositas-Patienten 
lässt sich jedoch durch umfassende Massnahmen 
verbessern, die dazu beitragen, die negative Ein-
stellung gegenüber diesen Patienten abzubauen 
[220]:

Erstkontakt mit dem Patienten:  
empathisch kommunizieren und nicht urteilen
• Denken Sie daran, dass der Adipositas-Patient 

im Zusammenhang mit seinem Körpergewicht 
eventuell schon negative Erfahrungen mit ande-
ren Fachpersonen aus dem Gesundheitswesen 
gemacht hat.

• Machen Sie sich bewusst, dass die Adipositas sehr 
komplexe Ursachen hat, über die der Patient kei-
ne willentliche Kontrolle hat.

• Verwenden Sie keine verletzenden Begriffe, um 
die Beziehung zwischen Arzt und Patient nicht zu 
belasten.

• Fragen Sie den Patienten zunächst danach, ob er 
über sein Körpergewicht zu sprechen wünscht, 
wenn der Patient nicht wegen genau dieses Pro-
blems Ihre Praxis aufgesucht hat.

• Sprechen Sie vorzugsweise von einem „Patienten 
mit Adipositas“ und nicht von einem „adipösen 
Patienten“. Diese Bezeichnung wird vom Patien-
ten als weniger stigmatisierend empfunden.

Stellen Sie sich folgende Fragen:
• Verleitet mich das Körpergewicht des Patienten 

zu Vorurteilen in Bezug auf Charakter, Intelligenz, 
beruflichen Erfolg oder Lebensstil des Patienten?

• Welche Botschaften übermittle ich Adipositas-Pa-
tienten?

• Motivieren diese Botschaften den Patienten dazu, 

seinen Lebensstil zu ändern?
• Wie gehe ich auf die Bedürfnisse von Adipo-

sitas-Patienten ein, und höre ich ihnen genau zu?

Verwenden Sie geeignete Messverfahren und -in-
strumente
• Wiegen Sie den Patienten, ohne dass andere Per-

sonen ihn zu Gesicht bekommen, und fragen Sie 
den Patienten zuvor, ob er damit einverstanden 
ist.

• Messen Sie den Blutdruck mithilfe einer grossen 
und für den Patienten passenden Blutdruckman-
schette.

• Stellen Sie positive Verhaltensänderungen wie 
einen Wechsel der Essgewohnheiten zugunsten 
von Obst und Gemüse oder mehr körperliche Be-
wegung in den Vordergrund, und sprechen Sie 
nicht von der Notwendigkeit abzunehmen.

• Legen Sie gemeinsam mit dem Patienten kleine, 
realistische und erreichbare Ziele fest: Wenn der 
Patient in einem ersten Schritt 3 bis 5 % seines 
Ausgangsgewichts verliert, führt dies bereits zu 
einer Minderung der kardio-metabolischen Risi-
ken.

Kommunikation mit dem Patienten: 
 Das Motivationsgespräch [221]

• Der Erfolg beim Abnehmen und der Behandlung 
der Adipositas steht und fällt mit der Motivation. 
Dabei muss die Motivation langfristig gegeben 
sein.

• Das Motivationsgespräch ist eine sehr effiziente 
Kommunikationstechnik, ein kooperativer Ge-
sprächsstil, der die Eigenmotivation des Patien-
ten und seine Veränderungsbereitschaft stärkt.

• Dabei muss der Arzt empathisch kommunizieren 
und dem Patienten Mut machen und darf nicht 
urteilen. Es geht darum, eine angenehme und 
vertrauensvolle Gesprächsatmosphäre zu schaf-
fen, damit sich der Patient wohl fühlt.

• Der Patient ist der beste Experte für sein eigenes 
Leben und mit Unterstützung des Arztes in der 
Lage, selbst zu entscheiden, welche Veränderun-
gen er in welchen Bereichen umsetzen möchte.

• Eine ambivalente Gefühlslage ist angesichts not-
wendiger Veränderungen normal: Der Arzt hilft 
dem Patienten, seine Ambivalenz gegenüber 
der anstehenden Veränderung zu überwinden. 
Zunächst versucht er, die negativen Aspekte, 
anschliessend die positiven Aspekte, die dabei 
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überwiegen sollten, aufzudecken. Bevor Verän-
derung stattfinden kann, muss die Ambivalenz 
aufgelöst werden.

Anamnese des Adipositas-Patienten

Die Anamnese des Adipositas-Patienten muss Fol-
gendes leisten: 
• Es gilt, die Schwankungen des Körpergewichts 

im Laufe des bisherigen Lebens zu ermitteln (und 
ggf. grafisch darzustellen) und deren Ursachen 
festzustellen (physiologische oder psychologi-
sche Ursachen, Arzneimittel, Schwangerschaf-
ten usw.) sowie Entwicklungstrends zu erfassen 
(Auch der Bedarf von unterschiedlichen Kleider-
grössen kann aufschlussreich sein).

• Es sollten Informationen über das familiäre und 
berufliche Umfeld, den Lebensstil (Ernährung, 
körperliche Betätigung, Bewegungsmangel usw.) 
erhoben werden; Faktoren für eine Gewichtszu-
nahme können beispielsweise sein: der Wechsel 
von einer mit körperlichen Bewegung verbunde-
nen Tätigkeit zu einer sitzenden Tätigkeit, Arbeits-
losigkeit, eine Eheschliessung, eine Scheidung 
oder ein Trauerfall.

• Bei der Anamnese sind die psychologischen Aus-
wirkungen des Körperbilds auf den Patienten, 
sein Selbstwertgefühl, das Wunschgewicht, die 
gewünschte Geschwindigkeit der Gewichtsre-
duktion und vor allem die Motivation im Hinblick 
auf eine Veränderung des Lebensstils zu beurtei-
len. Ein übertrieben ambitioniertes Reduktions-
ziel oder ein zu schneller Gewichtsverlust sind 
Faktoren einer schlechten Prognose.

a. Die Anamnese eines Adipositas-Patienten ist 
komplex und muss folgende Punkte umfassen:
Es ist festzustellen, in welcher Phase sich der Pa-
tient befindet: Gewichtszunahme oder -abnahme 
(dynamische Phase) oder stabile Phase (Haltepha-
se). Wenn sich der Patient in einer Phase befindet, 
in der er zunimmt, ist es zunächst wichtig, das Ge-
wicht des Patienten zu stabilisieren, bevor Mass-
nahmen zur Gewichtsreduktion eingeleitet wer-
den können.

• Zeitlicher Verlauf und Analyse der Gewichtszu-
nahme:

• Höchstgewicht und Alter, in dem dieses erreicht 
wurde

• Mindestgewicht und Alter, in dem dieses erreicht 
wurde

• Ermitteln und analysieren, welche Ereignisse 
(Auslöser) die Gewichtszunahme und den Um-
fang der Gewichtszunahme verursacht haben.

• Psychologische Anamnese (Depressionen, 
Angstzustände, Stress, Schlafstörungen usw.)

• Frühere Therapien und deren Auswirkungen: Art 
der Diäten, Jo-Jo-Effekt, Misserfolge, Erfolge, Ein-
stellung des Umfelds (konstruktiv oder destruk-
tiv)

• Stärke der Motivation im Hinblick auf eine Thera-
pie und Gründe

• Erwartungen im Hinblick auf den Umfang der Ge-
wichtsabnahme oder die Verringerung der Waist 
Circumference sowie die psychologischen und 
sozialen Auswirkungen

• Andere Familienangehörige, die unter Adipositas 
leiden (Eltern, Geschwister, Kinder, Grosseltern)
[222]

• Das soziale und berufliche Umfeld; Arbeitslosig-
keit

• Tägliche Bewegung, Sport und Ausmass der 
sitzenden Lebensweise; Bildschirmzeit
Um die körperliche Aktivität zu messen, kann 
man den Kurz-Fragebogen IPAQ benutzen. Er 
gibt Auskunft über die körperliche Aktivität und 
Inaktivität

• Analyse des Ess- und sonstigen Verhaltens 
Was esse ich (1) und wie esse ich (2):
1. Struktur und Zeiten der Mahlzeiten, Zusam-

mensetzung der Mahlzeiten, Grösse und 
Anzahl der Gänge pro Mahlzeit, Ernährungs-
fehler, der Konsum von zuckerhaltigen Ge-
tränken und Alkohol

2. Esse ich bewusst? Bewertung des physiolo-
gischen Hunger- und Sättigungsgefühls, der 
Verdauungsgeschwindigkeit und des Essge-
nusses.
Orte, an denen gegessen wird (ausser Haus 
oder zu Hause, vor dem Fernseher oder Ra-
dio, mit wem?)
Knabbern, zwanghafte Essverhaltensweisen, 
Bulimie, das Night-Eating-Syndrom

b. Systembezogene Anamnese und Erkennung 
von Komplikationen

• Kardiovaskuläre Anamnese (Präkordialgien bei 
Anstrengung, Palpitationen, Kopfschmerz mit 
arterieller Hypertonie, Veneninsuffizienz, Ödeme 
u.a.)

• Respiratorische Anamnese (SAS, Belastungsasth-
ma, Husten und sekundäres Asthma bei Refluxer-
krankung u.a.)

• Anamnese des Verdauungstrakts (Verdauungs-
störungen, gastroösophagealer Reflux, Schmer-
zen im rechten Oberbauch -> Gallensteine, Blut 
im Stuhl -> erhöhtes Darmkrebsrisiko u.a.) 

• Orthopädische Anamnese (Arthrose, Hüftkopfne-
krose u.a.)

• Dermatologische Anamnese (Intertrigo, Neigung 
zu Abszessen, androgenetischer Haarausfall u.a.)

• Gynäkologische Anamnese (unregelmässige 
Menstruation, polyzystisches Ovarialsyndrom 
u.a.)

• Psychiatrische Anamnese (Depression, Angstzu-
stände, Stress, schlechtes Selbstbild, fehlendes 
Selbstwertgefühl, Stigmatisierungserfahrungen 
u.a.)

• Metabolische Anamnese (z.B. Diabetes, Nykturie)

Körperliche Untersuchung

a.  Ermittlung des BMI (Body-Mass-Index)
Gewicht (kg) geteilt durch Körpergrösse zum Quadrat 
(m2) = BMI kg/m2

Adipositas > 30 kg/m2 bei Kaukasiern [222]

  Klassifikation nach Body-Mass-Index
Untergewicht < 18.5
Normalgewicht 18.5 - 24.9
Übergewicht ≥ 25.0
Präadipositas 25.0 - 29.9
Adipositas ≥ 30.0
Adipositas, Grad I 30.0 - 34.9
Adipositas, Grad II 35.0 - 39.9
Adipositas, Grad III ≥ 40.0

Ab einem Alter von 65 bis 70 Jahren sind die BMI-Klas-
sen höher, da eine Gewichtszunahme von 10 bis 15 
kg zwischen dem 20. und dem 65. Lebensjahr als 
„normal“ angesehen wird. Ausserdem ist ab einem 
Alter von 65 Jahren das Sterberisiko für überge-
wichtige Personen, hauptsächlich solche mit ei-
nem BMI zwischen 25 und 28 kg/m², geringer als 
für Personen mit einem BMI zwischen 18,5 und 25 kg/
m². Für diese Altersgruppe (alte Menschen) werden 
alle Werte um drei Einheiten nach oben verschoben. 
[223]

Der Patient ist in Unterwäsche zu wiegen, wobei zu 

berücksichtigen ist, inwieweit der Patient vor dem 
Wiegen Flüssigkeit und Nahrung zu sich genommen 
hat. Gewichtsschwankungen von 1 bis 2 kg nach 
oben über 1 bis 2 Tage sind stets auf die Einlagerung 
von Wasser (in Verbindung mit der übermässigen 
Aufnahme von Kochsalz oder Kohlenhydraten oder 
hormonellen Änderungen vor der Regelblutung) und 
nicht auf die Anlagerung von Fett zurückzuführen.

b. Bewertung der kardiometabolischen Risiken 
im Zusammenhang mit der Fettverteilung

Die Waist Circumference kann als guter Indikator für 
die Körperzusammensetzung und insbesondere die 
Menge an Viszeralfett angesehen werden. Somit lässt 
die Waist Circumference Rückschlüsse auf das kardio-
metabolische Risiko des Adipositas-Patienten zu. Eine 
bioelektrische Impedanzanalyse der Körperzusam-
mensetzung kann ebenfalls durchgeführt werden, 
ist aber in der täglichen Praxis nicht sinnvoll, weil sie 
durch mehrere exogene Faktoren beeinflusst wird 
(Dehydrierung, wenig Glykogen u.a.).

Waist Circumference in cm: 
Normal:
Frau: ≤ 80 cm
Mann: ≤ 94 cm

Hohes Risiko bei:
Frau: > 88 cm
Mann: > 102 cm

Tabelle 5: Klassifikation nach Body-Mass-Index

Mitte zwischen 
Beckenkamm und 
Rippenbogen in 
Atemmittellage

Abb. 9:  Anatomische Orientierungspunkte für die Messung der  Waist Circum-
ference. 
[224]
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Feststellen, ob eine periphere Adipositas oder eine 
abdominale Adipositas vorliegt [225][226].

Periphere (gynoide) Adipositas

Fakultative Messungen: Waist Circumference in cm 
geteilt durch Hüftumfang in cm (= grösster Körper-
umfang in Hüfthöhe) = 
>0,8 (Frauen) 
>0,9 (Männer)

30 bis 50 % der Adipositas-Patienten weisen einen 
„normalen Stoffwechsel“ auf (MHO für metabolical-
ly healthy obese). Es handelt sich dabei in der Regel 
um eine in der Kindheit erworbene Adipositas und 
um Patienten, die aktiver sind als andere. Möglich ist 
zudem, dass die Adipositas seit Kurzem besteht, 
sodass der Stoffwechsel davon noch nicht beein-
trächtigt ist.

Die verstärkte Anlagerung von Bauchfett – zu erken-
nen an einem Verhältnis zwischen Waist- und Hüf-
tumfang (Waist-to-hip Ratio WHR), das niedriger ist 
als normal, – wird mit einem hohen Adiponektin-Plas-
maspiegel, einer erhöhten Insulin-Sensibilität und ei-
nem günstigeren Lipidprofil in Verbindung gebracht. 
In Studien wurde ausserdem festgestellt, dass ein 
Zusammenhang zwischen der Anlagerung von glu-
teofemoralem Fett und einer signifikant schwächer 
ausgeprägten Arterienverkalkung sowie einer gerin-
geren arteriellen Steifheit besteht.
Das gluteofemorale Fett hat somit eine Schutzwir-
kung für Herz und Kreislauf [226][227].

Abdominale (androide) Adipositas

Waist Circumference (cm) geteilt durch Hüftumfang 
(cm) =
 > 0,9 (Frauen)
 > 1,0 (Männer)

Die Verteilung des Fettgewebes zwischen den Orga-
nen und am Bauch verursacht kardiometabolische 
Störungen, die wohlbekannt und gut nachweisbar 
sind, insbesondere das metabolische Syndrom.
Wenn viel Fett in der Leber eingespeichert wird 
(NASH = Non-alcoholic Steato-Hepatitis, bzw. NAFLD 
= Non-alcoholic Fatty Liver Disease), ist dies mit einer 
Glukose- und Fettstoffwechselstörung verbunden.

In diesem Zusammenhang ist darauf hinzuweisen, 
dass es verschiedene Formen der Adipositas gibt, die 
unterschiedlicher Therapien bedürfen. Bei einer MHO 
ist das kardio-metabolische Risiko gering und die 
Prognose gut. Die Therapie besteht im Wesentlichen 
darin, dass der Patient sich regelmässig und intensiv 
körperlich betätigt und restriktive Diäten meidet.

c. Systembezogene Untersuchung:
Kardiovaskuläre Untersuchung
Blutdruckmessung im Sitzen mit einer geeigneten 
Blutdruckmanschette (> 34 cm), Ermittlung der Herz-
frequenz, gezielte Suche nach Anzeichen für eine 
Herzinsuffizienz oder eine Herzrhythmusstörung, Er-
hebung des Venenstatus, Suche nach Ödemen.
Untersuchung der Lungen: Suche nach Anzeichen für 
Asthma
Abdominale Untersuchung: Hepatomegalie (NASH: 
Non Alcoholic Steato-Hepatitis), Gallensteine, Abtas-
ten des Darmbereichs und des Epigastrums (Gastritis, 
Reflux), rektale Untersuchung (erhöhtes Darmkrebs-
risiko)
Orthopädische Untersuchung (Polyarthrose)
Abtasten der Brust (erhöhtes Brustkrebsrisiko)
Dermatologische Untersuchung: Mykosen, Intertrigo, 
Acanthosis nigricans, schmerzhafte Lipomatose u.a.

Evtl. endokrinische Ursachen (selten)
Abtasten der Schilddrüse (Kropf, Schilddrüsenunter-
funktion)

Ergänzende Untersuchungen

Diabetes: erhöhter Nüchternblutzucker; mindestens 
zweimalige Messung
Fettstoffwechselstörung: Gesamtcholesterin, 
HDL, Gesamtcholesterin/HDL-Quotient, LDL, LDL/
HDL-Quotient, Triglycerid-Werte im Nüchternblut
Gicht: Harnsäure
Systemische Entzündungsaktivität: CRP, hs-CRP
Fettleber: gammaGT, ASAT, ALAT, Ferritin
Störungen im Essverhalten: Blutbild, Kalium, Chlor, 
Ferritin, aktives Vitamin B12

Bei besonderen Indikationen:
Verdacht auf Hypothyreose: TSH-Plasmaspiegel

Evaluierung des Herz-Kreislaufrisikos über 10 
Jahre

Die Arbeitsgruppe Lipide und Arteriosklerose 
(AGLA) der Schweizerischen Gesellschaft für Kardio-
logie (SGK) hat 2005 eine Tabelle zur Stratifizierung 
des kardiovaskulären Risikos über 10 Jahre veröffent-
licht. Mithilfe der Scores lässt sich das absolute Risiko 
für ein schwerwiegendes Koronarereignis für jeden 
Patienten individuell für einen Zeitraum von 10 Jah-
ren bestimmen.
 

Zusammenfassung der klinischen Evaluierung 
nach Stufen [229]

1. Sprechen Sie mit Ihrem Patienten über sein indi-
viduelles Risikoprofil, nachdem Sie alle dafür not-
wendigen Ergebnisse eingeholt, das kardiome-
tabolische Risiko bestimmt und die allgemeinen 
Risikofaktoren in Verbindung mit einer Adipositas 
anhand des Edmonton Obesity Staging System 
(EOSS) bewertet haben.
Beispiel: Anamnese des Patienten, Status, Bau-

chumfang, Art der Fettverteilung, Laborwerte, kar-
diometabolisches Risiko, EOSS, Selbstwertgefühl, 
Selbstbild – in Beziehung zu setzen zum Gesund-
heitszustand und Wohlbefinden des Patienten u.a.

2. Bewertung der Motivation des Patienten
Beispiel: Wie ist Ihre Stimmung und was denken 
Sie über Ihre Gesundheitsrisiken? Haben Sie bereits 
konkret darüber nachgedacht abzunehmen? 

3. Unterstützen Sie den Patienten bei seinen Ent-
scheidungen in Bezug auf eine Gewichtsredukti-
on/das Abnehmen (eine erste Verringerung des 
Körpergewichts von 3 bis 5 % hat bereits einen 
gesundheitlichen Nutzen), auf eine Verringerung 
der Waist Circumference (Körperzusammenset-
zung: Verringerung der Fettmasse) und auf Ver-
haltensänderungen (Ernährung, verstärkte kör-
perliche Betätigung, psychologische Aspekte) in 
Abhängigkeit von der Art der Adipositas sowie 
der individuellen Risikofaktoren. Bieten Sie auch 
für die Behandlung von Begleiterkrankungen 
Ihre Unterstützung an.

4. Einschätzung der Einstellung des Patienten und 
Erkennen von Hindernissen 
„Was empfinden Sie nach diesem Gespräch? Was 
nehmen Sie aus dem Gespräch mit? Welche Schwie-
rigkeiten sehen Sie in Bezug auf die Änderung des 
Lebensstils oder das Abnehmen?“

5. Legen Sie gemeinsam mit dem Patienten einen 
konkreten Zeitplan fest
Definieren Sie realistische Ziele, bei denen der 
Schwerpunkt auf der Körperzusammensetzung, d. 
h. der Verringerung der Waist Circumference und 
nicht ausschliesslich auf der Gewichtsreduktion 
liegt. Wählen Sie zunächst mit dem Patienten einen 
konkreten Bereich aus (körperliche Bewegung, Er-
nährung, Stress u.a.) und behandeln Sie die Beglei-
terkrankungen.

6.  Der gesamte Prozess wird durch ein Motivations-
gespräch unterstützt 

Tabelle 6: Risiko-Score
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(Hauptautor: Prof. Dr. Kurt Laederach) Übergewicht 
und Adipositas sind mit zahlreichen Begleit- und Fol-
geerkrankungen assoziiert. Diese beeinträchtigen 
nicht nur die Lebensqualität der Betroffenen, son-
dern reduzieren auch deren Lebenserwartung. Das 
Risiko für Komplikationen wächst mit dem Ausmass 
und der Dauer der Adipositas [153][196][44]. 

Eine Vielzahl an gesundheitlichen Konsequenzen 
wird mit Adipositas in Verbindung gebracht. Sie sind 
entweder auf die vermehrte Anzahl der Adipozyten 
(Diabetes, Krebs, Kardiovaskuläre Erkrankungen, 
NASH, NAFDL, etc.), oder auf die erhöhte Fettmasse 
(Arthrose, Schlafapnoe, etc.), zurückzuführen.

• verminderte Insulinsensitivität 
• Diabetes mellitus Typ 2(Metabolisches Syndrom)
• arterielle Hypertonie, Kardiovaskuläre Erkran-

kungen (Herzinsuffizienz, Arrhythmien, Varikosis, 
Lungenembolien)

• Dyslipidämie,
• Arthritis, Osteoporose, Erkrankungen des Bewe-

gungsapparates
• Komplikationen im respiratorischen System 

Schlaf-Apnoe-Syndrom, Asthma
• Gastorintestinale Krankheiten (Gastritis, Ulkus, 

Magenkarzinom, Pylorospasmus, Gallensteinlei-
den, NAFDL (Non alcoholic fatty liver disease), 

• erhöhtes Risiko für die Entwicklung einiger Karz-
inome/Malignome (Kolon-, Rektum- und Prosta-
takarzinome bei Männern und für Uterus-, Ovari-
al- und Mammakarzinome sowie Karzinome der 
ableitenden Gallenwege bei Frauen) 

• Niereninsuffizienz
• Infertilität, Sexualitätsstörungen (Impotenz und 

Unfruchtbarkeit, Hypogonadismus)
• chronische Infekte 
• Hirnschlag 

Metabolisches Syndrom 

Das metabolische Syndrom wird auch als Wohlstands-
syndrom oder „tödliches Quartett“: Übergewicht, Blu-
thochdruck, Fettstoffwechselstörungen, Insulinresis-
tenz bezeichnet. Es handelt sich um eine bestimmte 
Stoffwechselkonstellation. Dazu gehören eine bauch-
betonte Adipositas (Fettsucht), Fettstoffwechselstö-
rungen (erhöhte Blutfettwerte), Bluthochdruck und 
eine Zuckerstoffwechselstörung (erst Insulinresis-
tenz, dann Diabetes Typ II). Alle vier Symptome sind 
kardiovaskuläre Risikofaktoren. Eine einheitliche De-

finition für das metabolische Syndrom gibt es noch 
nicht. Die Klassifikation orientiert sich an der Insulin-
resistenz (WHO-Klassifikation) oder dem Lebensstil 
(NCEP-ATP-III = National Cholesterol Education Pro-
gram). Begünstigt wird diese Stoffwechselkonstella-
tion durch eine Lebensweise, die sich durch Überer-
nährung und körperliche Inaktivität auszeichnet. 

Es wird angenommen, dass bereits 20-30% (wenn 
nicht mehr) der Mitteleuropäer ein metabolisches 
Syndrom aufweisen. Dabei sind beide Geschlechter 
gleich häufig betroffen. Die Tendenz ist steigend. 
Ebenso steigt die Anzahl der Folgeerkrankungen des 
metabolischen Syndroms, wie Diabetes Typ II und ar-
teriosklerotische Erkrankungen (Herzinfarkt, Schlag-
anfall, usw.).

 

Die Pathogenese des Metabolischen Syndroms ist 
noch nicht vollständig geklärt. Die bestimmenden 
Faktoren für das Krankheitsbild sind jedoch die In-
sulinresistenz und die viszerale Adipositas. Im Mus-
kel und Fettgewebe ist die Insulinresistenz mit einer 
verminderten Glucoseaufnahme assoziiert (periphe-
re Insulinresistenz). In der Leber manifestiert sie sich 
mit einer erhöhten Gluconeogenese und ebenso ei-
ner gesteigerten de-novo Lipogenese, welche vom 
Insulin nicht mehr unterdrückt wird (hepatische In-
sulinresistenz) [110]. Skilton, Moulin et al. konnten 
aufzeigen, dass das Metabolische Syndrom mit einer 
erhöhten Inzidenz von Depression nicht aber Ängst-
lichkeit assoziiert ist [192]. Die zugrunde liegende Pa-
thophysiologie ist noch nicht vollständig geklärt. Die 
vermehrte Akkumulation von IHCL könnte das Resul-
tat einer vermehrten Ablagerung von Fettgewebe 
oder diätetisch zugeführten Fettsäuren in der Leber, 
einer erhöhten hepatischen De-novo-Synthese von 
Fettsäuren, einer verminderten hepatischen Fettsäu-

Abb. 10: Metabolisches Syndrom

re-Oxidation oder einem verminderten Austritt von 
Fettsäuren aus der Leber in Form von Triglyceriden 
sein [41][60][98][168]. Die hepatische Lipid-Akkumu-
lation ist assoziiert mit der Entwicklung einer hepati-
schen Insulin-Resistenz [104][135]. Seppala-Lindroos 
et al. konnten in einer Studie mit normal und leicht 
übergewichtigen Männern nachweisen, dass die ver-
mehrte Leberfett-Akkumulation unabhängig vom 
BMI, intraabdominaler oder totaler Adipositas mit ei-
ner erhöhten Insulinresistenz assoziiert ist [189].

Eine grosse Rolle für die Definition des metaboli-
schen Syndroms spielt, wie oben bereits angedeu-
tet, eine erhöhte Waist Circumference. Denn für das 
kardiovaskuläre Risiko ist weniger das Ausmass des 
Übergewichts als vielmehr das Fettverteilungsmuster 
entscheidend: Besonders nachteilig wirken sich hier 
Fettdepots im Bauchraum und an den inneren Orga-
nen aus. Dieses innere Bauchfett – Fachleute nennen 
es „intraabdominales Fett“ oder „viszerales Fettgewe-
be“ – ist sehr stoffwechselaktiv, was die Veränderun-
gen im Fett- und Kohlenhydratstoffwechsel erklärt. 

Waist Circumference als Marker 

Eine Messung der Waist Circumference gilt als ein-
facher und schneller Weg, eine erste Risikoeinschät-
zung vorzunehmen. Ein erhöhtes Risiko liegt laut ATP 
III für Frauen über 88 cm vor. Bei Männern beginnt der 
Risikobereich über 102 cm. 
Nach der International Diabetes Federation [180] 
lässt sich das Metabolische Syndrom anhand folgen-
der Definition schnell und einfach identifizieren: 

• Waist Circumference bei Männern mehr als 94 cm 
bzw.

• bei Frauen mehr als 80 cm beträgt

Und mindestens 2 weitere der folgenden Störungen/
Bedingungen vorliegen:
• Erhöhte Triglyzeridwerte (mindestens 150 mg/dl 

bzw. 1,7 mmol/l) bzw. eine bereits eingeleitete 
Behandlung zur Absenkung der Triglyzeride.

• Zu niedriges HDL-Cholesterin (Männer: weni-
ger als 40 mg/dl bzw. 1,03 mmol/l; Frauen: we-
niger als 50 mg/dl bzw. 1,29 mmol/l) bzw. eine 
bereits eingeleitete Therapie zur Anhebung des 
HDL-Cholesterins.

• Bluthochdruck (systolisch mehr als 130 mmHg 
oder diastolisch mehr als 85 mmHg) bzw. eine 

bereits behandelte Hypertonie.
• Erhöhte Nüchtern-Blutglukosespiegel (mehr als 

100 mg/dl bzw. 5,6 mmol/l) 
• oder ein bereits diagnostizierter Typ 2 Diabetes.

Rassenspezifische Bauchumfangsmasse bei visze-
raler Adipositas (IDF-Kriterien 2005)

Neue IDF Kriterien: Männer Frauen
Europid ≥ 94 cm ≥ 80 cm
Südasiaten ≥ 90 cm ≥ 80 cm
Chinesen ≥ 90 cm ≥ 80 cm
Japaner ≥ 90 cm ≥ 85 cm

Mortalitätsrisiko – Übergewicht

Eine erhöhte Mortalität zeigt sich im Bereich der 
Adipositas (BMI über 30) besonders deutlich, jedoch 
bereits bei Übergewicht ab BMI 25 steigt das Morta-
litätsrisiko an.

• Jährliches Todesfallrisiko beim Übergewicht: 
3-12x höher als beim Normalgewicht (je nach Al-
tersgruppe)

• Todesfallrisiko: 70% höher bei BMI>30 als Ver-
gleichsgruppe mit BMI<25

• Durchschnittliche Lebenserwartungsverminde-
rung beim Übergewicht:
• Frauen -9 Jahre 
• Männer -12 Jahre

Tabelle 7: Ethnische Unterschiede/ Waist Circumference

Abb. 11: Mortalität bei Übergewicht

Somatische Komorbiditäten - Folgeerkrankungen bei Adipositas
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(Hauptautor: Prof. Dr. Kurt Laederach) Parallel zur Ge-
wichtszunahme finden sich vermehrt psychiatrische 
Komorbiditäten [58][59][175]. Die Depression stellt 
die wichtigste psychiatrische Komorbidität dar. Wäh-
rend neue Studien eine direkte Interaktion zwischen 
Übergewicht und Depressivität postulieren, wurden 
in früheren Studien Moderatorvariablen identifiziert 
[139][143][151][156][157]. Zu diesen gehören sozio-
demographische Daten (Bildung, Geschlecht, Alter) 
[39][46], genetische Faktoren (Glukose-Intoleranz 
und Insulinresistenz), körperliche Inaktivität [64][77]
[198], funktionelle und kognitive Beeinträchtigun-
gen, das wiederholte Erfahren verletzender Bemer-
kungen, negative Affektivität und Unzufriedenheit 
mit dem eigenen Körper [61][121][200], die, wenn 
bereits früh als Kind erfahren, als Moderatorvariable 
einen noch wichtigeren Stellenwert einnimmt.

Oft zufolge des psychophysiologischen Arousals 
klagen die Patienten weniger über Erregtheit oder 
Ängstlichkeit, sondern oft über Unwohlsein oder gar 
Hungergefühle. Die Komorbidität ist hoch und wird 
auf ca. 30% geschätzt. Gerade Ängstlichkeit ist oft 
postoperativ ein wesentlicher Faktor, der zur gerin-
geren als erwarteten Gewichtsreduktion führen kann 
[40][144][202].

Zwanghaftigkeit oder zwanghafte Züge kommen 
vor allem bei übergewichtigen und adipösen Patien-
ten, vorwiegend jedoch bei bulimischem Verhalten 
gehäuft vor [83] und stellen diese Population in den 
Gegensatz zu binge eatern. Andererseits ist auch hier 
die erhöhte postoperative Komorbidität bei Patien-
ten mit binge eating erwähnenswert. Offensichtlich 
ändern sich durch die Operation auch Teile des Be-
wältigungsverhaltens (Coping) was hie und da sogar 
den Einsatz von Antidepressiva zur Verminderung der 
Zwangsimpulse notwendig macht.

Gesicherte epidemiologische Zahlen über das ge-
meinsame Auftreten von Essstörungen und stoff-
gebundenen Abhängigkeiten liegen nicht vor. Bei 
Personen mit Erstdiagnose aus dem Bereich der Ess-
störungen soll bei etwa 10 bis 30 Prozent Missbrauch 
oder Abhängigkeit von Suchtmitteln vorliegen. Be-
sonders hohe Werte der komorbiden Alkoholabhän-
gigkeit werden von adipösen Männern berichtet. Bei 
Personen mit Erstdiagnose der Alkohol- und Medika-

mentenabhängigkeit beträgt nach Schätzungen der 
Anteil derer mitmanifester Essstörung etwa 20 bis 
30 Prozent [66][193]. Im individuellen Krankheitsver-
lauf entwickeln sich eine Essstörung und Suchtmit-
tel-missbrauch in enger Verzahnung miteinander. In 
der Mehrzahl der Fälle steht anfangs die Essstörung 
im Vordergrund, dann kommt die Suchtproblematik 
hinzu. Phasenweise können auch beide Störungen 
gemeinsam auftreten. Insbesondere Frauen setzen 
Suchtmittel ein, um die Essstörung leichter auszuhal-
ten und ihre Funktion zu unterstützen. 
Folgende funktionale Charakteristika spielen eine 
wesentliche Rolle:

• Dämpfung des Hungers, insbesondere durch Al-
kohol und Stimulantien

• Die Hoffnung auf schnelleres Erreichen des ange-
strebten Schlankheitsideals, 
insbesondere durch Appetitzügler, Laxantien, Di-
uretika, Kokain

• Der Gefühlszustand von Leere und Sinnlosigkeit 
wird so bedrohlich und 
unerträglich, dass Hungern, Essen (und/oder Er-
brechen) allein nicht mehr 
ausreichen, ihn abzuwehren und Alkohol, Medi-
kamente und andere Stoffe im Sinne  
eines Selbstheilungsversuchs eingesetzt werden.

• Spannungsabfuhr und Abfuhr aggressiver Impul-
se, insbesondere durch Alkohol und
 Beruhigungsmittel

Steht die Essstörung im Zusammenhang mit einer se-
xuellen Thematik, so ist die Unterstützungswirkung 
durch Alkohol, Medikamente und Drogen besonders 
hoch zu veranschlagen. Medikamentenmissbrauch 
als Mittel zur Gewichtsreduktion bei Essstörungen 
aber auch als eigenständige stoffgebundene Ab-
hängigkeit kompliziert den Erkrankungs-verlauf und 
kann bei Nichtbeachtung alle therapeutischen Be-
mühungen auch in einem frühen Stadium zunichte-
machen. Immer deutlicher wird der Zusammenhang 
mit Süssgetränken und Craving, besonders bei Kin-
dern. Dabei scheinen Fruktose und – weniger wich-
tig – auch Glucose eine wesentliche Rolle zu spielen 
[140][174][190]. Je nach vorgängigen Vorlieben kön-
nen sich im Alter unterschiedliche Essverhaltensstö-
rungen entwickeln. 

Konservative Behandlungsmethoden

Einleitung 

(Hauptautor: Dr. Dominique Durrer) Adipositas ist ein 
komplexes Phänomen, das durch zahlreiche, teils 
modifizierbare, teils nicht modifizierbare Faktoren 
bedingt ist. Diese stehen mit dem Lebensstil, mit 
genetischen, gesellschaftlichen, kulturellen und um-
welttechnischen Einflüssen in Zusammenhang – die 
Behandlung auf kurze, mittelfristige und insbesonde-
re auf lange Sicht ist aufgrund dieser Komplexität mit 
Schwierigkeiten verbunden.

Änderung des Lebensstils
Die Behandlung der Adipositas basiert auf einer me-
dizinischen Betreuung, die am Verhalten und an der 
Ernährung sowie an körperlicher Betätigung zur Ver-
meidung der Bewegungsarmut ansetzt und dabei 
psychologische Aspekte sowie spezifische kognitive 
Therapieverfahren berücksichtigt, die bei Essstörun-
gen indiziert sind.

Die Behandlung muss die im Folgenden beschriebe-
nen fünf Dimensionen der Persönlichkeit berücksich-
tigen:

1. Kognitive Dimension (Wahrnehmung der eige-
nen Erkrankung, der Behandlung, der Komplika-
tionen sowie des eigenen Grundverhaltens)

2. Affektive Dimension (Gefühle, Ängste, Leiden)
3. Perzeptive Dimension (psychologische und kör-

perbezogene Empfindungen)
4. Metakognitive Dimension (Werte, Einschätzung 

der eigenen Gesundheit, Lebensentwurf )
5. Unterbewusste Dimension (innere Argumentati-

on, Glaubenssätze, Unausgesprochenes, automa-
tische Gedankenabläufe)

Hierbei ist zu beachten, dass psychologische Aspekte 
bei chronischen Erkrankungen einen bedeutenden 
Einfluss auf sämtliche Änderungsprozesse haben und 
daher bei der Behandlung zu berücksichtigen sind.

Es muss ein patientenbezogener Ansatz verfolgt wer-
den, denn schliesslich kennt sich der Patient selbst 
am besten. Der Einsatz der motivierenden Gesprächs-
führung hilft dem Patienten, je nach seinen Bedürf-
nissen und Lebensumständen eigene Ressourcen zu 
aktivieren und Ziele zu finden.

Im Idealfall ist ein multidisziplinäres Team für die 

Behandlung zuständig, zu dem ein Arzt, ein Ernäh-
rungsberater, ein Bewegungsexperte und ein Psycho-
loge bzw. Psychiater gehören. Bei der Behandlung 
chronischer Krankheiten kann der Patient selbst von 
der therapeutischen Schulung profitieren, d. h. von 
Therapiesitzungen, dank derer er selbst zum „Co-The-
rapeuten“ wird und sich eine Reihe von Kenntnissen 
und Kompetenzen aneignet, die seine Erfolgschan-
cen erhöhen und seine Lebensqualität verbessern.

Für diese chronische Erkrankung müssen Medika-
mente, die langfristig Effizienz und Sicherheit bieten, 
noch entwickelt werden.

Darüber hinaus besteht bei einer morbiden Adipo-
sitas die Möglichkeit eines chirurgischen Eingriffs.

Behandlungsziele

Die Behandlungsziele bei Adipositas gehen weit über 
den reinen Gewichtsverlust hinaus; reduziert werden 
soll das kardiometabolische Risiko, und der Gesund-
heitszustand und die Lebensqualität sollen verbes-
sert werden.
Erhebliche klinische Vorteile ergeben sich bereits bei 
geringen Gewichtsverlusten in Höhe von 5 bis 10 % 
des ursprünglichen Gewichts, die durch eine Ände-
rung des Lebensstils in den Bereichen Ernährung, Be-
wegung und Fitness erreicht werden. 

Ein besonderes Augenmerk sollte auf die Reduzie-
rung der Waist Circumference (in cm) gelegt werden, 
da sie mit einer verbesserten Körperzusammenset-
zung bzw. einer Verringerung des mit gesundheits-
gefährdenden Risiken verbundenen viszeralen Fett-
gewebes, dem Erhalt der fettfreien Masse und daher 
mit einer Verbesserung der kardiometabolischen Risi-
kofaktoren korreliert.

Darüber hinaus ist die Vorbeugung und Behandlung 
von Begleiterkrankungen ebenfalls von wesentlicher 
Bedeutung. Der medikamentösen Behandlung von 
Begleiterkrankungen ist ggf. Vorrang zu geben. Hierzu 
gehören die Behandlung von Fettstoffwechselstörun-
gen und Diabetes, die Kontrolle des Blutzuckerspie-
gels, des Blutdrucks und des Schlafapnoe-Syndroms, 
die Behandlung von (arthrosebedingter) Schmerzen, 
psychosozialen Probleme bzw. von Depressionen 
und/oder Angststörungen, Essstörungen, eines ge-
störten Selbstwert- oder Körpergefühls. 

Psychiatrische Komorbiditäten 
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Andererseits sollte durch eine konservative Behand-
lung der Adipositas die Notwendigkeit einer medi-
kamentösen Behandlung von Begleiterkrankungen 
abnehmen.

Bei übergewichtigen Patienten ohne Begleiterkran-
kungen sollte eines der Ziele sein, eine weitere Ge-
wichtszunahme zu vermeiden. Dies kann eher durch 
eine Ernährungsberatung und eine gesteigerte kör-
perliche Aktivität als durch einen durch Abnehmen 
erzielten Gewichtsverlust erreicht werden. 

Zunächst stellt der Arzt fest, ob sich der Patient in 
einer Phase mit stabilem Gewicht oder in einer dy-
namischen Phase mit Gewichtszunahme befindet. 
Sollte letzteres der Fall sein, muss zu Beginn der Be-
handlung eine Stabilisierung des Gewichts erzielt 
werden, bevor eine Reduzierung anvisiert werden 
kann. Bei adipösen Patienten ist ein Gewichtsverlust 
in der Höhe von 5 bis 15 % über mindestens 6 Monate 
ein realistisches Ziel. Bei Patienten mit einem BMI > 
35 kg/m2 kann ein Gewichtsverlust von über 20 % an-
gestrebt werden. Das wichtigste Ziel besteht jedoch 
darin, das Gewicht nach dem Abnehmen zu halten, 
Jo-Jo-Effekte zu vermeiden und Begleiterkrankun-
gen zu behandeln. Hierbei muss der Arzt beurtei-
len, inwieweit der Patient sein Gewicht wirklich aus 
medizinischer Sicht reduzieren muss und ob seine 
diesbezüglichen Ziele realistisch und vernünftig sind. 
Die Entscheidung bezüglich einer angemessenen 
Behandlung muss mit dem Patienten gemeinsam ge-
troffen werden. 

Durch ein entsprechendes Programm wird ein lang-
samer Gewichtsverlust induziert, was eine progressi-
ve Veränderung der Ernährungsgewohnheiten und 
eine höhere körperliche Aktivität ermöglicht.

Eine ärztliche Eingangsuntersuchung und eine regel-
mässige Überwachung sind im Vorfeld eines Ernäh-
rungsprogramms erforderlich, wenn die Patienten ihr 
Gewicht um mehr als 10 kg reduzieren wollen, unter 
gesundheitlichen Problemen leiden oder wenn sie 
Medikamente einnehmen.

Unabhängig vom jeweiligen Ansatz zur Gewichtsre-
duzierung nehmen die meisten Patienten mittelfris-
tig wieder zu – dies gilt auch nach einer Adiposita-
schirurgie. 

Adipositas ist eine chronische Erkrankung. Zur Ver-
hinderung der erneuten Gewichtszunahme und zur 

Kontrolle von Begleiterkrankungen ist eine langfris-
tige Nachsorge geboten. Sowohl die Prävention als 
auch die Nachsorge sollte möglichst multiprofessi-
onell gestaltet werden, d.h. eine Diabetesfachbera-
tung, Ernährungsberatung sowie eine Bewegungthe-
rapie miteinbezogen werden.

Medizinische und ernährungsphysiologische Un-
terstützung

In den meisten Fällen erfolgt keine spezifisch ätiolo-
gische, sondern eine symptomatische Behandlung, 
mittels derer die unausgewogene Energiebilanz 
durch eine verringerte Nahrungsaufnahme und eine 
gesteigerte körperliche Aktivität korrigiert werden 
soll. Ein Defizit von 7500 bis 8000 Kalorien entspricht 
dem Verlust von einem Kilogramm Fettgewebe. Es 
gibt keine Wunderdiät. Ganz im Gegenteil: Durch 
Diäten nimmt man eher zu. Alle Programme zum 
Gewichtsverlust müssen diese Erkenntnis berücksich-
tigen. Die Programme beinhalten eine Reduzierung 
der Kalorienzufuhr, wobei jedoch 60 % der Patienten 
im Folgejahr nach der Behandlung wieder zunehmen 
und fünf Jahre danach fast 100 % aller Patienten. 
Daher empfiehlt die Konsenskonferenz den Verzicht 
auf eine Diät und auf Vorschriften zum Abnehmen 
und empfiehlt eine zweistufige Behandlung, die auf 
Verhalten und Ernährung abzielt. Hierbei werden zu-
nächst die Ernährungsgewohnheiten während einer 
Mindestdauer von sieben Tagen (inklusive Wochen-
ende) erfasst. Durch diese Erfassung lernt der Arzt 
die Ernährungsgewohnheiten und -präferenzen des 
Adipositas-Patienten näher kennen, selbst wenn die 
meisten Patienten bei einer spontanen Aufzählung 
die tatsächlich aufgenommene Kalorienmenge un-
terschätzen. Anerkannte Essstörungen sind mit ge-
sonderten Therapien zu behandeln. 
 
Grundsätzliche Fragen, die mit dem Patienten zu 
besprechen sind

1. Entspricht die Gewichtsreduzierung dem ei-
genständigen Wunsch des Patienten oder 
wurde er von anderen Personen dazu über-
redet? Im Allgemeinen sind alle Anstrengungen 
zur Gewichtsreduzierung nur dann erfolgreich, 
wenn sich der Patient aus freien Stücken der Be-
handlung unterzieht. Ausserdem muss darauf ge-
achtet werden, dass der Patient sich seiner eige-
nen Bedürfnisse, der möglichen Risiken und dem 
Nutzen der Behandlung bewusst ist.

2. Welches Ereignis hat in dem Patienten den 

Wunsch geweckt, sein Gewicht genau jetzt re-
duzieren zu wollen? Die Antwort auf diese Frage 
ermöglicht eine Einschätzung der Beweggrün-
de und der Ziele des Patienten. Patienten leiden 
häufig schon sehr lange unter Adipositas. Auf 
einmal bringt sie ein bestimmtes Ereignis dazu, 
abnehmen zu wollen. 

3. Wie hoch ist die Belastung des Patienten, in 
welcher Stimmung befindet er sich gerade? 
Patienten, die im Beruf, in der Familie oder in so-
zioökonomischer Hinsicht hohen Belastungen 
ausgesetzt sind, sind selten in der Lage, sich auf 
sich und auf ihre Behandlung konzentrieren. Da-
her sollte mitunter eine Behandlung erst dann 
begonnen werden, wenn der Patient nicht mehr 
unter einer hohen Belastung leidet. Wenn der 
Patient unter Schlaflosigkeit, einer depressiven 
Verstimmung oder unter dem Verlust der Lebens-
freude leidet, muss der Arzt zunächst die psychi-
schen Probleme behandeln. Erst danach kann 
eine Gewichtsreduzierung anvisiert werden.

4. Leidet der Patient unter einer Essstörung? 
Mindestens 40 % aller adipösen Patienten leiden 
unter Essstörungen wie Binge Eating (Heisshun-
geranfälle). Hierbei handelt es sich um heftige 
Anfälle wie bei einer Bulimie (jedoch ohne Erbre-
chen), die beim Patienten grosse Schuldgefühle 
auslösen und über eine Dauer von drei Monaten 
mindestens zweimal pro Woche vorkommen. 
Ausserdem können die Patienten unter Esszwän-
gen leiden, d. h., sie können gewissen Lebens-
mitteln nicht widerstehen, obwohl sie keinen 
Hunger haben, fühlen sich danach aber schuldig. 
Andere Patienten müssen den ganzen Tag lang 
etwas knabbern oder naschen. Je stärker die je-
weilige Störung ausgeprägt ist, desto enger muss 
der Patient von einem Experten für Essstörungen 
begleitet werden. 

5. Kann der Patient die Notwendigkeit einer Be-
handlung für sich nachvollziehen und glaubt 
er an ihren Erfolg? Diesbezüglich ist es wichtig 
festzuhalten, welche Tätigkeits- oder Verhaltens-
muster der Patient nach eigener Einschätzung 
ändern kann, um ihn vor Misserfolgen zu be-
wahren. Der Arzt kann mit dem Patienten kleine 
Veränderungen vereinbaren, die von Sitzung zu 
Sitzung umgesetzt werden; so kommt der Patient 
Schritt für Schritt vorwärts.

6. Wie viele Kilo möchte der Patient abnehmen? 
Welche Vorteile verspricht er sich davon? 
Die meisten Adipositas-Patienten wollen ihr Ge-

wicht etwa drei bis vier Mal schneller als emp-
fohlen verlieren, dabei können sie tatsächlich 
nur zwischen 5 und 15 % des Ausgangsgewichts 
abnehmen. Man muss mit ihnen verhandeln und 
deutlich machen, dass nur ein geringer und lang-
samer Gewichtsverlust langfristigen Erfolg und 
einen substanziellen Nutzen für die Gesundheit 
bringt.

Essverhalten

Unsere Umwelt ist in hohem Mass „adipositas-freund-
lich“. Uns stehen Tag und Nacht industriell herge-
stellte Lebensmittel mit einem hohen Gehalt an Ka-
lorien, Fett, Zucker und Salz zur Verfügung. Seit den 
1980er-Jahren haben sich Fastfoodketten explosions-
artig vermehrt. Ausserdem gibt es eine direkte Verbin-
dung zwischen der vor einem Bildschirm verbrach-
ten Zeit und Adipositas. Die Werbung bombardiert 
uns mit Botschaften, die unser Unterbewusstsein 
beeinflussen und uns zum Verzehr von kalorienrei-
chem Nahrungsmitteln auffordern. Durch ständiges 
Knabbern und Naschen werden Hunger- und Sätti-
gungsgefühle nicht mehr klar wahrgenommen. Viele 
Adipositas-Patienten empfinden diese Gefühle, die 
unsere Nahrungsaufnahme regeln, nicht mehr. Man 
isst, weil es an der Zeit ist, weil man Lust auf Essen hat, 
zum emotionalen Ausgleich oder als Reflex.

Der erste Schritt ist daher ausschlaggebend, um eine 
langfristige Änderung des Essverhaltens und einen 
Gewichtsverlust ohne Diät zu erzielen: der Patient 
muss die physiologische Empfindung von Hun-
ger und Sättigung wieder erlernen, da über sie die 
Kalorienzufuhr, die Homöostase des Stoffwechsels 
und ein ausgeglichenes Gewicht geregelt werden. 
Zunächst muss der Patient daher das Gefühl des 
Hungers wieder kennenlernen. Ein Gefühl der Leere, 
bei dem durch die Kontraktionen des Magens Geräu-
sche entstehen. Dieses Gefühl tritt etwa vier bis fünf 
Stunden nach einer ausgewogenen Mahlzeit auf. Zu 
diesem Zeitpunkt müssen dem Körper Kalorien zu-
geführt werden. Hierbei darf aber nicht zu lange ge-
wartet werden, da übermässiger Hunger zu einem er-
höhten Kalorienverbrauch und/oder einem leichten 
Abfall des Blutzuckerspiegels führen kann. Die Folgen 
sind Unwohlsein, Zittern, Kopfschmerzen, Magenver-
stimmungen und Konzentrationsstörungen.

Dank eines Ernährungstagebuchs kann der Patient 
das Hungergefühl vor der Einnahme einer Mahlzeit 
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erneut wahrnehmen und mit dem folgenden Punk-
tesystem erfassen:

• 0 = kein Hungergefühl
• 1 = leichtes Hungergefühl
• 2 = normales Hungergefühl (Magengeräusche, 

Leeregefühl, leichter Rückgang der Energie)
• 3 = intensives Hungergefühl
• 4 = extremes, schmerzhaftes Hungergefühl

Treten beim Patienten niemals Hungergefühle auf, 
kann der Arzt ihn bitten, ausnahmsweise eine Mahl-
zeit ausfallen zu lassen und solange zu warten, bis 
sich der Hunger bemerkbar macht. 

Ein adipöser Patient, der isst, wenn er Hunger hat und 
die Nahrungsaufnahme beendet, wenn er satt ist, 
nimmt ab.

Schwieriger ist die Wahrnehmung des Sättigungs-
gefühls. Die Signale, die der Körper bei Sättigung 
aussendet, sind sehr viel subtiler. Zu Beginn einer 
Mahlzeit wird der Geschmack der Lebensmittel sehr 
deutlich wahrgenommen. Je länger die Mahlzeit dau-
ert, desto mehr lässt diese Wahrnehmung nach. Das 
Gefühl der Sättigung tritt etwa 20 Minuten nach Be-
ginn der Mahlzeit auf. Daher ist es wichtig, langsam 
zu essen. Der Patient hat den Eindruck, dass sein Ma-
gen gefüllt, aber nicht übervoll ist. Er hat wieder mehr 
Energie.
Wahrnehmung des Sättigungsgefühls:

• 0 = nicht gesättigt
• 1 = leicht gesättigt
• 2 = gesättigt (kein Gefühl des Eingeschnürtseins, 

angenehmes Geschmackserlebnis)
• 3 = zu sehr gesättigt (aufgeblähter Magen, Un-

wohlsein, Eingeschnürtsein, Müdigkeit)
• 4 = „vollgestopft“ (Sodbrennen, Übelkeit, Schwie-

rigkeit, sich zu bewegen, Müdigkeit)

Ein Lösungsansatz besteht darin, beim Essen das 
Prinzip der Achtsamkeit zu befolgen und es mit 
allen fünf Sinnen zu geniessen: den Anblick eines 
schmackhaften Gerichts, das Geräusch, wenn man in 
eine Karotte beisst, das Gefühl, wenn man verschie-
dene Früchte betastet, der Geruch und natürlich der 
Geschmack. Wenn der Patient das Essen wieder ge-
niesst, langsam isst und dabei auf die Gefühle Hunger 
und Sättigung achtet, kann er häufig noch Essen auf 
seinem Teller zurücklassen und muss nicht unbedingt 
alles aufessen.

Dieser Ansatz, der auf den physiologischen Bedürfnis-
sen des einzelnen Patienten basiert und den Genuss 
und nicht das Verbot einzelner Lebensmittel in den 
Mittelpunkt stellt, kann auf lange Sicht Erfolg haben.

Qualitativer Ansatz in der Ernährung

Ratschläge für den Patienten
Besonders zu empfehlen ist die gesunde Mittel-
meer-Diät mit vielen Omega-3-Fettsäuren, Ballast-
stoffen und Antioxidantien, die eine kardiometaboli-
sche Schutzfunktion erfüllen. Hierzu gehören:

• Gemüse und Obst
• Vollkornprodukte
• Weissfisch und ölhaltiger Fisch
• Oliven- und Rapsöl
• Schafskäse, Alpkäse (hoher Gehalt an Ome-

ga-3-Fettsäuren)
• Vollkornreis

Der Patient sollte industriell hergestellte Gerichte 
möglichst vermeiden!

Die Energiedichte sollte verringert und die Hälfte des 
Tellers mit Gemüse gefüllt werden. Weitere Empfeh-
lungen: Obst, weisses Fleisch, vollkornhaltige Stärke-
produkte in der Menge einer Faustgrösse. Für Salate 
sollte ein Esslöffel Oliven- oder Rapsöl verwendet 
werden, ebenso zum Kochen (Alternative: 10 g But-
ter).

Die Menge sollte reduziert und der Teller nicht nach-
gefüllt werden. Es sollten kleinere Teller (z. B. Dessert-
teller) verwendet werden. Der Patient sollte mit dem 
Essen aufhören, wenn das Hungergefühl verschwin-
det.

Zwischen den Mahlzeiten sollte nichts geknabbert 
oder genascht werden. Ausserdem ist bei den Mahl-
zeiten darauf zu achten, dass man sitzt, sich in einer 
angenehmen Umgebung befindet und sich ganz auf 
das Essen konzentriert (kein Fernsehen, keine Lektü-
re). Essen Sie aufmerksam, mit Genuss und möglichst 
langsam (idealerweise > 20 Minuten) und kauen Sie 
so viel wie möglich, um die Aromen der Mahlzeit 
wahrzunehmen. 

Das Ernährungstagebuch kann sowohl für den Pa-
tienten als auch für den behandelnden Arzt sehr hilf-
reich sein. Der Patient lernt, sich seiner Ernährung 
und seiner Gewohnheiten bewusst zu werden. Für 
den Patienten ist dies häufig eine Offenbarung, auch 
wenn man davon ausgehen muss, dass längst nicht 
alles (Knabbergewohnheiten, Exzesse) in diesem Ta-
gebuch erfasst wird. Der Arzt kann die Struktur der 
Nahrungsaufnahme und die Uhrzeiten der jeweiligen 
Mahlzeiten erfassen und erhält einen annähernden 
Eindruck über die Qualität und die Menge der aufge-
nommenen Nahrung. Auf dieser Basis kann der Arzt 
mit dem Patienten über progressive Veränderungen 
sprechen.

Quantitativer Ansatz in der Ernährung

Empfohlen wird eine verminderte Kalorienzufuhr von 
25 bis 30 % unter dem Bedarf, der zum Halten des 
aktuellen Übergewichts erforderlich wäre. In diesem 
Zusammenhang muss die jeweilige Höhe des Kalori-
endefizits unter Berücksichtigung der Ernährungsge-
wohnheiten, der körperlichen (In-)Aktivität, der Be-
gleiterkrankungen und der vergangenen Erfolge und 
Misserfolge des Patienten bestimmt werden. Durch 
das Übergewicht haben adipöse Personen einen er-
höhten Energiebedarf. Quantitative Anhaltspunkte 
sollen in erster Linie dazu führen, dass sie wieder eine 
normale Kalorienmenge aufnehmen. Der Energiebe-
darf in Ruhe lässt sich anhand einer sehr einfachen 
Formel berechnen (siehe Tabelle 8). Bei einem BMI > 
40 kg/m2 liefert die Formel Näherungswerte.

Alter Frauen Männer
Stoffwechsel:
Schätzung 18–30 Jahre 14,9 x Gewicht kg +

488 15,1 x Gewicht kg + 695

in Ruhe
ausgehend vom
Körpergewicht

31–60 Jahre 8,20 x Gewicht kg +
849 11,6 x Gewicht kg + 877

*Formel der WHO,
kcal pro Tag > 60 Jahre 9,04 x Gewicht kg +

661 11,8 x Gewicht kg + 590

Die tägliche Aktivität beinhaltet eine Erhöhung von 
20 % bis 30 % (sitzende Tätigkeit) und 30 % bis 40 % 
(moderate Aktivität) der Bedürfnisse des Grundum-
satzes zur Bestimmung des gesamten Energiebedarfs 
(Korrekturfaktor 1,2 x BMR bis 1,4 x BMR). 

Empfohlen wird ein Defizit in Höhe von 300 bis 600 
kcal pro Tag (je nach Bedarf ). Bei Patienten mit nied-
rigerem Energiebedarf sollte nicht zu restriktiv vorge-
gangen werden – als Untergrenze sollten 1400 kcal 
pro Tag gelten, um Mangelerscheinungen zu vermei-
den. 

Gemäss einer einfachen Regel liegt der Energiebe-
darf bei 25 kcal/kg pro Tag. Mit dieser Regel nehmen 
Männer eher als Frauen ab.

Anerkannte Diäten

Es gibt zwar zahlreiche Diäten, jedoch nur zwei 
grundlegende Prinzipien der Gewichtsreduzierung, 
die wissenschaftlich anerkannt sind: die ausgewo-
gene kalorienarme Diät, bei der die Nährstoffzufuhr 
von Anfang an meist auf 1400–1600 kcal beschränkt 
wird und die sich an einer möglichst natürlichen Er-
nährung mit mageren oder kalorienreduzierten Le-
bensmitteln orientiert, sowie die Diäten, die eine 
kohlenhydratarme Ernährung vorsehen. Hierbei 
wird langfristig ein grösserer Gewichtsverlust als bei 
herkömmlichen Diäten erzielt, die nur auf fettarme 
Lebensmittel setzen. Der nach sechs Monaten zu be-
obachtende Unterschied hebt sich nach einem Jahr 
auf Grund der erwarteten Gewichtszunahme wieder 
auf. Durch die beschränkte Zufuhr an Kohlehydraten 
wird bei stark adipösen Patienten die Insulinresistenz 
verringert; ausserdem wird diese Diät mit einer Ver-
besserung gewisser Risikofaktoren für eine Erkran-
kung der Herzkranzgefässe assoziiert. Die Erfolgsrate 
ist jedoch gering, da viele Patienten beide Diäten auf-
geben. Diese jüngsten Daten bestätigen die aus den 
1980er-Jahren stammenden Beobachtungen (PSMF 
(= Protein Sparing Modified Fast) und ketogene Diät). 

Daher ist die Konsenskonferenz der Ansicht, dass ei-
ner Änderung der Ernährungsgewohnheiten und 
der Aufklärung über Ernährungsfragen Priorität 
eingeräumt werden sollte. Ein Ernährungsplan kann 
nur in Zusammenarbeit mit dem Patienten erarbei-
tet werden, wenn er langfristig erfolgreich sein soll.

Bei den Very Low Calorie Diets (VLCD) werden laut 
Definition nur 800 kcal pro Tag aufgenommen. Die 
Verwendung von Flüssigproteindiäten ist umstritten. 
Zwar wurden diese Diäten von der Food and Drug 
Administration nicht verboten, sie werden von der 
Konsenskonferenz aber auch nicht empfohlen, da sie 
sehr restriktiv sind und Essstörungen auslösen kön-
nen.

„Volkstümliche“ Diäten 

Neben diesen beiden Hauptansätzen zum Abneh-

Tabelle 8: Energiebedarf in Ruhe
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men gibt es viele weitere Methoden. Die meisten 
haben jedoch keine wissenschaftliche Basis und stüt-
zen sich auf nicht erwiesene Theorien. Diese Diäten 
haben im Allgemeinen einen stark einschränkenden 
Charakter, sind unausgewogen und können mitunter 
zu Mangelerscheinungen führen (Diäten nach Atkins, 
Dunkan, Scarsdale, Mayo, Hollywood, Ananas-Gra-
pefruit-Diät, Rohner-Konzept, Trennkostdiäten, Pa-
ramediform, PronoKal usw.). Trennkostdiäten sind 
zwar sehr modern, ihr Prinzip entbehrt jedoch jeder 
wissenschaftlichen Grundlage; allerdings bringen sie 
schnell eine geringere Energiezufuhr mit sich, sodass 
man abnimmt. Trennkostdiäten, bei denen jeweils 
nur ein Nahrungsmittel pro Tag empfohlen wird, soll-
ten untersagt werden. Bei einer getrennten Aufnah-
me bestimmter Lebensmittelgruppen an einem Tag 
werden keine besseren Ergebnisse als bei einer aus-
gewogenen Ernährung mit geringer Kalorienzufuhr 
erzielt. Fasten ist für die Behandlung von Adipositas 
insbesondere wegen des Proteinverlusts nicht indi-
ziert. 

Schlussfolgerungen 

Ausser in Situationen, in denen der Patient aus ge-
sundheitlichen Gründen abnehmen muss, darf der 
Patient umso weniger unter Druck gesetzt wer-
den, je mehr Gewicht er verlieren möchte. Abneh-
men ist eine langfristige Aufgabe, die lebenslange 
Anstrengungen voraussetzt. Daher darf ein langfristig 
angelegtes Programm nur mit mässigen Einschrän-
kungen verbunden sein und es soll die Vorlieben des 
Patienten bezüglich seiner Ernährung berücksich-
tigen. Das Programm muss flexibel und skalierbar 
sein, es darf keine Verbote enthalten und muss ein 
gesellschaftliches Leben ermöglichen. Ein Essen im 
Restaurant oder bei Freunden soll nicht nur erlaubt 
sein, sondern als sozialer Anlass auch wertgeschätzt 
werden.  Unabhängig von den jeweiligen Empfehlun-
gen – selbst wenn sie nur leichte Einschränkungen für 
den Patienten bedeuten – basieren sämtliche Ernäh-
rungsprogramme auf der Fähigkeit des Patienten, sei-
ne Ernährung langfristig und mit dem Schwerpunkt 
auf Achtsamkeit und Genuss umzustellen. Patienten, 
die mit dem Begriff der Disziplin nichts anfangen kön-
nen, d. h. die ihr Verhalten weder dauerhaft noch auf 
lange Sicht ändern können, haben unabhängig von 
der jeweiligen Diät keine Aussicht auf einen bleiben-
den Gewichtsverlust. In diesen Fällen ist es am bes-
ten, zumindest in der ersten Zeit auf das Ziel des Ge-
wichtsverlusts zu verzichten. Dieses Ziel muss häufig 

zunächst von der psychologischen Seite angegangen 
werden.

Ansatz einer kognitiven Verhaltensänderung

Diese Empfehlungen richten sich an Patienten mit 
Essstörungen und sind als Ergänzung zum rein er-
nährungstechnischen Ansatz zu verstehen. Sie be-
ruhen auf mehreren Langzeitstudien, durch die ein 
grösserer Erfolg des Ernährungsprogramms bei ei-
nem gleichzeitig durchgeführten Programm zur ko-
gnitiven Verhaltensänderung nachgewiesen werden 
konnte. Schwerwiegende Erkrankungen wie Binge 
Eating in Verbindung mit Bulimie müssen von Spezia-
listen behandelt werden. Auch hier ist eine kognitive 
Verhaltenstherapie indiziert.

Allgemein ist eine enge Beziehung zwischen der psy-
chischen bzw. emotionalen Verfassung und Stresssi-
tuationen einerseits und dem Verlangen nach Nah-
rungsaufnahme andererseits zu beobachten. 

Die Behandlung beruht auf einer Entwicklung des Be-
wusstseins für die emotionale Beziehung zum Essen. 
Hierdurch sollen Esszwänge abgebaut und folglich 
eine bessere physiologische Kontrolle des Essverhal-
tens erreicht werden.

Die fünfte Auflage des Diagnostic and Statistical Ma-
nual of Mental Disorders (DSM-V) liefert Definitionen 
von Essstörungen, von denen über 40 % der Adipo-
sitas-Patienten betroffen sind. Patienten, die unter 
Essstörungen leiden, haben oft ein sehr schlechtes 
Selbstwertgefühl. Hinzu kommt das Erlebnis des 
Kontrollverlusts, das die Patienten an sich selbst ver-
zweifeln lässt. Ein dauerhafter Gewichtsverlust ist nur 
durch ein geändertes Essverhalten möglich. Daher 
bedarf es einer langfristigen Nachsorge. Langzeitstu-
dien belegen, dass Verhaltensänderungen mindes-
tens fünf Jahre lang unterstützt werden müssen, bei 
Kindern sogar zehn Jahre lang. Die Rückfallpräventi-
on spielt eine wichtige Rolle.

Umstrukturierung des Verhaltens 

• Änderung schlechter Essgewohnheiten durch 
Führen eines Ernährungstagebuchs 

• Nahrungspausen von 2-3 Stunden sollten im Sin-
ne einer besseren Metabolik und Wahrnehmung 
von Hunger- und Sättigungsgefühl eingehalten 

werden. Eine lange Nahrungspause ist für den 
Fettabbau wichtig.

• Vermeiden von Einschränkungen bei der Ernäh-
rung 

• Änderung des Inhalts der Mahlzeiten: weniger 
Fett, weniger Alkohol 

• Auswahl und Kauf der Lebensmittel unter Berück-
sichtigung der jeweiligen Zusammensetzung 

• Erkennen der Anreize, die zu einem Kontrollver-
lust führen können: Auslöser im Zusammenhang 
mit Ernährung und Emotionen (Tabelle 9) 

• Erarbeitung persönlicher Strategien zur Verringe-
rung, Abwehr oder Beseitigung von Esszwängen 
(Tabelle 10)

• Erarbeiten situationsbedingter Strategien (Ein-
ladungen, Ferien, Restaurants, Druck der Umge-
bung)

Auslöser 
in Bezug auf 
Lebensmittel 

Auslöser 
in Bezug auf Emotionen

Aussehen der 
Nahrungsmittel 

alles, was Emotionen auslöst

Geruch des Essens langweilige Tätigkeit

Urlaubszeiten und 
Feiertage

Einsamkeit

Zubereitung von 
Mahlzeiten

Stress

All-you-can-eat-
Buffet

demütigende Situationen

Hunger und 
Heisshungeran-
fälle

Kontrollverlust

Snacks Wut

Esszeiten Müdigkeit oder Erschöpfung

Einkäufe Misserfolge und geringes Selbst-
wertgefühl

Lebensmittel im 
Haushalt

nicht genug Gewicht verloren 
haben

„Gefährliche“ 
Lebensmittel

Aufregung, zu intensive Genussge-
fühle

Einladungen zum 
Essen

Strategien  – Denken Sie darüber nach, was gerade 
passiert (konkretes Gefühl)

 – Stellen Sie die Auslöser für bestimmte 
Emotionen fest

  – Drücken Sie Ihre Gefühle aus, erzählen 
Sie, was Sie gerade bedrückt 

 – Denken Sie daran, dass Gefühle etwas 
ganz Normales sind

 – Finden Sie eine Sache, die Ihr Interesse 
weckt

 – Tun Sie sich selbst etwas Gutes, etwas, 
das Spass macht

 – Verlassen Sie die Küche und Ihre Woh-
nung, gehen Sie nach draussen

 – Machen Sie einen Spaziergang oder 
einen Einkaufsbummel, verschaffen Sie 
sich Bewegung 

 – Nehmen Sie Ihre Mahlzeiten in Gesell-
schaft ein

  – Planen und organisieren Sie Ihre Mahl-
zeiten im Voraus

Kognitive Umstrukturierung 

• Erkennen Sie Ihre negativen automatischen Ge-
dankengänge 

• Relativieren und differenzieren Sie negative Ge-
danken und Einstellungen 

• Lernen Sie, anders auf negative Gefühle zu re-
agieren und nicht automatisch etwas zu essen 

• Kultivieren Sie positive Gedanken 
• Vermeiden Sie dichotome Gedanken („Alles oder 

Nichts“), kategorische Behauptungen, unge-
rechtfertigte Verallgemeinerungen sowie Mini-
mierungen oder Maximierungen

• Diskutieren der ernährungsbezogenen Glau-
benssätze

• Schwere emotionale Störungen wie Depressio-
nen, Angstzustände und mangelndes Selbstwert-
gefühl sind zu berücksichtigen

Diese Empfehlungen decken nicht das gesamte Feld 
ab, können jedoch bei der Behandlung adipöser Pa-
tienten hilfreich sein. Patienten mit schweren oder 
nicht in diesem Rahmen behandelbaren Essstörun-
gen müssen an einen Psychotherapeuten überwie-
sen werden, der auf kognitive Verhaltenstherapie 
spezialisiert ist. 

Tabelle 9: Auslöser Kontrollverlust

Tabelle 10: Strategien
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Zu beachten ist darüber hinaus, dass Stress eine Ge-
wichtszunahme begünstigt. Stress verursacht eine 
übermässige Produktion körpereigenen Cortisols, 
wirkt aber auch über andere zentrale Regulatoren. 
Eine Behandlung vor Inangriffnahme der Gewichtsre-
duzierung ist von wesentlicher Bedeutung.

Körperliche Aktivität 

Regelmässige körperliche Aktivität beugt dem Risiko 
vor, an Herz-Kreislauf-Erkrankungen zu sterben und 
wird mit einer geringeren Prävalenz zahlreicher wei-
terer Erkrankungen assoziiert. Zudem ist eine Kom-
bination aus körperlicher Aktivität und moderater 
Beschränkung der Energiezufuhr effizienter als eine 
alleinige Diät.

Hinzu kommt, dass laut mehrerer Studien ein „fitter“ 
Adipositas-Patient ein geringeres Risiko für Begleiter-
krankungen und Sterblichkeit bezüglich sämtlicher 
Ätiologien aufweist als ein Patient mit normalem BMI 
und bewegungsarmer Lebensweise.

Verschreiben einer körperlichen Aktivität
Damit wird ein doppeltes Ziel verfolgt:
• Verringerung der Bewegungsarmut (weniger Zeit 

vor einem Bildschirm, weniger Sitzen...)
• Steigerung der körperlichen Aktivität im Alltag

Diese Aktivität muss sich an den jeweiligen körper-
lichen Fähigkeiten des Patienten, ggf. an seinen kör-
perlichen und psychischen Einschränkungen, und an 
seinen persönlichen Vorlieben orientieren. Mittels 
der motivierenden Gesprächsführung wählt der Pati-
ent eine Aktivität, die ihm Spass macht. Mittelfristig 
kann eine schrittweise Intensivierung dieser Aktivität 
angestrebt werden.

Ziele:
• Bewertung des kardiometabolischen Risikos
• Prioritäten setzen
• Bewertung der körperlichen Aktivität mittels 

Anamnese, eines Fragebogens oder objektiv mit-
tels Schrittzähler oder Beschleunigungsmesser

• Bewertung der körperlichen Inaktivität mittels 

Anamnese, eines Fragebogens, Schrittzähler oder 
Beschleunigungsmesser

• Bewertung der Motive für eine Veränderung
• Erkennen der Umstände, die einer körperlichen 

Aktivität im Wege stehen
• Entwickeln einer Strategie in Zusammenarbeit 

mit dem Patienten (schrittweise)
• Verringerung der Bewegungsarmut
•  „Remobilisierung“ des Patienten
• Veränderung und Festigung des Körperbilds

Tägliche Aktivitäten
• Im Alltag jede Gelegenheit wahrnehmen, um sich 

zu bewegen > zu langes Sitzen vermeiden

Dauer der Betätigung je nach Intensität (mässig 
bis intensiv, nach Europäischen Leitlinien)
• 5 x 30 Minuten pro Woche Betätigung mit mäs-

siger Intensität (bei der man etwas ausser Atem 
kommt) oder 

• 75 Minuten Betätigung mit erhöhter Intensität 
(Schwitzen) oder eine Kombination von Aktivitä-
ten mit mässiger bis erhöhter Aktivität. Im Ideal-
fall sollten diese Aktivitäten über mehrere Tage 
verteilt werden. Jede Betätigung, die länger als 
10 Minuten dauert, kann dazugezählt werden

• Der effiziente Abbau des viszeralen Fettgewebes 
erfordert eine häufigere und intensivere Betä-
tigung: mindestens 300 Minuten mässige Aus-
dauerbewegung oder 150 Minuten intensivere 
Bewegung bzw. eine Kombination äquivalenter 
mässiger Ausdaueraktivitäten. Die körperliche 
Betätigung kann aufgeteilt werden, wobei jede 
Einheit mindestens 10 Minuten dauern sollte – 
körperliche Aktivitäten mit einer geringeren Dau-
er wirken sich nicht auf den Stoffwechsel aus.

Kraft- und Dehnprogramme
Mindestens zweimal pro Woche acht bis zehn Übun-
gen für eine grosse Muskelgruppe.

Bewertung der körperlichen Tätigkeit anhand ei-
ner objektiven Methode: 
Durchschnittliche Schrittzahl pro Tag (nach Tudor-Lo-
cke)

Ausserdem können ein Schrittzähler oder ein Be-
schleunigungsmesser (mehrere kostenlose Smart-
phone-Apps vorhanden) als Feedback für die tägliche 
körperliche Betätigung verwendet werden. Das Ziel 
besteht darin, nach und nach auf durchschnittlich 
10’000 Schritte pro Tag in der Woche zu kommen.

Mindestaktivität < 2500 Schritte
Sehr geringe Aktivität: 2500 bis 4999 Schritte
Wenig aktiv: 5000 bis 7499 Schritte
Mässig aktiv: 7000 bis 9999 Schritte 
Ausreichend aktiv: 10’000 bis 12’499 Schritte
Hoch aktiv: > 12’000 Schritte

Welche körperliche Betätigung sollte adipösen 
Personen empfohlen werden?
Zunächst sollte die körperliche Betätigung im Alltag 
gesteigert werden (Gehen, Treppensteigen...). Schnel-

les Gehen, bei dem man leicht ausser Atem gerät: 
150 Minuten pro Woche (oder 30 Minuten bzw. 3x10 
Minuten pro Tag an fünf Wochentagen). Ergebnis: er-
hebliche Verringerung des kardiometabolischen Risi-
kos. Nächste Stufe: Herausfinden, welche Aktivitäten 
dem Patienten Spass machen (Aquagym, Bauchtanz, 
Zumba...). Im Rahmen des Möglichen sollte Ausdau-
ersportarten der Vorzug gegeben werden. Da adipö-
se Patienten einem höheren kardiovaskulären Risiko 
ausgesetzt sind, ist eine ärztliche Aufsicht zu empfeh-
len. Eine regelmässige körperliche Betätigung trägt 
zu einer Verbesserung der Lebensqualität und des 
Körperbildes bei. Bei stark adipösen Patienten und 
denjenigen, die unter Problemen des Knochen- und 
Gelenkapparats leiden, sind Aktivitäten im Wasser 
besonders zu empfehlen. Durch Muskelübungen 
zweimal pro Woche wird die fettfreie Masse erhalten.
Eine Steigerung der regelmässigen körperlichen Be-
tätigung bewirkt eine Verringerung des viszeralen 
Fettgewebes, eine moderate Zunahme der fettfreien 
Masse, einen niedrigeren Blutdruck, eine verbesser-
te Glukosetoleranz und Insulinempfindlichkeit, ein 
besseres Lipidprofil und eine höhere Fitness; dies 
wiederum wirkt sich positiv auf den Erfolg eines Er-
nährungsplans und den Erhalt des Gewichts nach 
dem Abnehmen aus, verbessert das Wohlbefinden 
und das Selbstwertgefühl, was wiederum zu einem 
geringeren Auftreten von Angstzuständen und De-
pressionen führt.

Es ist hingegen kontraproduktiv, nicht trainierten Pa-
tienten eine intensive körperliche Betätigung vorzu-
schreiben, und zwar aus den folgenden Gründen:
• Sie kann für den Patienten gefährlich werden. 
• Es ist eine lediglich geringe Erfolgsquote zu er-

warten. 
• Ausserdem werden die Patienten die Auswirkun-

gen einer intensiven körperlichen Betätigung 
durch absolute Untätigkeit ausgleichen. Über 
einen Zeitraum von 24 Stunden ist daher höchs-
tens eine mässige Steigerung der körperlichen 
Betätigung zu erwarten.

Folgende Sportarten können u. a. empfohlen wer-
den:
Schwimmen, Aquagym (mit anderen Adipositas-Pati-
enten), Radfahren, Laufen, Nordic Walking, Wandern, 
Tanz, Langlauf, Golf, Tischtennis, Ballspiele, Krafttrai-
ning, Kardiotraining im Fitnessstudio unter Aufsicht.

Abb.12: Durchschnittliche Schrittzahl pro Tag
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Medikamente

Medikamente sind ein zusätzliches Instrument auf 
dem Weg zu einer signifikanten Gewichtsreduzie-
rung. Eine grosse Anzahl von Medikamenten wurde 
jedoch auf Grund der schweren Nebenwirkungen 
nach und nach vom Markt genommen. Daher stehen 
nur noch wenige Medikamente zur Verfügung. Hier-
zu zählen Orlistat, Fluoxetin und Sertralin, Metformin, 
Topiramat (in besonderen Fällen) und ein neues Me-
dikament namens Liraglutid, das für die Behandlung 
von Typ-2-Diabetes eingesetzt wird. 

Topiramat 
ist ein atypischer Arzneistoff zur Behandlung von Epi-
lepsie, Migräne und bestimmter manisch-depressiver 
Erkrankungen. Topiramat führt zu keiner Gewichts-
zunahme, ganz im Gegenteil: Eine Reduzierung des 
Körpergewichts konnte durch mehrere multizentri-
sche klinische Studien bestätigt werden. Allerdings 
müssen die bedeutenden Nebenwirkungen auf das 
Nervensystem berücksichtigt werden. Daher sollte 
das Medikament nur bei Adipositas-Patienten ein-
gesetzt werden, die unter Epilepsie, unter gewissen 
bipolaren Störungen oder unter einer resistenten, 
durch Neuroleptika hervorgerufenen Adipositas lei-
den. Über den Mechanismus des Medikaments, der 
zu einem Gewichtsverlust führt, ist bisher wenig be-
kannt. Über die GABA-Rezeptoren könnte es appe-
tithemmend wirken. Topiramat wird mit 46 mg pro 
Tag dosiert. Die Behandlung mit Topiramat führt im 
Allgemeinen innerhalb von 12 Wochen zu einem 
Gewichtsverlust in Höhe von 5 %. Wenn der Patient 
diese Vorgabe nicht erreicht, sollte die Behandlung 
mit diesem Medikament eingestellt werden. Die 
wichtigsten Nebenwirkungen sind Geschmacksstö-
rungen, Müdigkeit, Appetitlosigkeit, Verstopfung, Pa-
rästhesien, Kopfschmerzen, Übelkeit, Schlaflosigkeit, 
Herzklopfen, Schwindel, Konzentrationsstörungen, 
metabolische Azidose, Nierensteine, Sprachstörun-
gen und Depressionen.

GLP-1: Liraglutid
GLP-1 ist ein Inkretin, also ein Darmhormon, das von 
den L-Zellen des Ileums als Reaktion auf eine Nah-
rungsaufnahme sezerniert wird. GLP-1 gehört zu den 
Sättigungshormonen. Diese Hormone bewirken, dass 
die Bauchspeicheldrüse nach der Nahrungsaufnah-
me eine höhere Insulinmenge absondert, wodurch 
dem Gehirn ein Sättigungssignal gesendet wird. Nor-
malerweise werden sie innerhalb weniger Minuten 
abgebaut. Liraglutid, ein Analogon des Inkretins GLP-

1, kann injiziert werden; es ist während eines ganzen 
Tages wirksam und wird nur langsam verstoffwech-
selt. Es wird bereits mit einer Dosis von 0,8 bis 1,8 mg 
pro Tag zur Behandlung von Typ-2-Diabetes einge-
setzt (Victoza®). Im März 2015 wurde eine 3-mg-Dosis 
zur Behandlung von Adipositas für den europäischen 
Markt zugelassen (Saxenda®) und im 2016 auch für 
die Schweiz. Die Kassenzulassung in der Schweiz ist 
jedoch zur Zeit der Drucklegung (März 2017) noch 
offen.
Liraglutid wird als Ergänzung zu einer kalorienre-
duzierten Ernährung und verstärkter körperlicher 
Aktivität zur Gewichtsregulierung bei erwachsenen 
Patienten angewendet mit einem Ausgangs-Bo-
dy-Mass-Index (BMI) von
•≥ 30 kg/m² (adipös) oder
•≥ 27 kg/m² falls zusätzliche gewichtsbedingte Be-
gleiterkrankungen (Prädiabetes oder Diabetes mel-
litus Typ 2, arterielle Hypertonie oder Dyslipidämie) 
vorliegen.
Falls die Patienten nach 12-wöchiger Behandlung mit 
einer Dosis von 3,0 mg/Tag nicht mindestens 5% ihres 
Körpergewichts verloren haben, ist das Medikament 
abzusetzen. Liraglutid ist in der Regel gut verträglich, 
abgesehen von Übelkeit und Erbrechen, die zur Ge-
wichtsabnahme beitragen.

Fluoxetin und andere SSRI’s oder SNRI’s
Unter den Antidepressiva sind es vor allem die se-
dierenden trizyklischen Substanzen wie Amitriptylin 
und Trimipramin (Surmontil®) oder tetrazyklische wie 
Mirtazapin (Remeron®) die grundsätzlich eher zu Ge-
wichtssteigerungen führen. Mirtazapin ist ein zentral 
aktiver präsynaptischer α2-Antagonist, der die zent-
rale noradrenerge und serotonerge Übertragung er-
höht. Die Histamin H1-antagonistische Wirkung von 
Mirtazapin ist mit sedativen Eigenschaften assoziiert, 
weshalb in niedriger Dosis oft eine Gewichtszunah-
me erfolgt. Dagegen ist das nicht-sedierende trizy-
klische Imipramin (Tofranil®) weitgehend gewichts-
neutral oder kann sogar zur Gewichtsverminderung 
führen [132].
Auch bei den selektiven Serotonin-Wiederaufnah-
me-Hemmern (SSRI) gibt es Unterschiede: Paroxetin 
kann, aber muss nicht zwingend, eher zu einer Ge-
wichtszunahme führen, wogegen Citalopram (Sero-
pram®) als grundsätzlich gewichtssteigernd betrach-
tet wird. Dieser Effekt ist vermutlich bei Escitalopram 
(Cipralex®) geringer ausgeprägt. Agomelatin (Val-
doxan®), Sertralin und Fluoxetin erhöhen das Körper-
gewicht nicht. 
Fluoxetin führt häufig sogar zu einem Gewichtsver-

lust. Bei Adipositas werden Dosen bis zu 60-80 mg/
Tag verabreicht. Als Nebenwirkungen sind neben 
Appetitlosigkeit auch Mundtrockenheit und weni-
ger häufig Geschmacksveränderungen beschrieben. 
Beide können dazu führen, dass die Patienten mehr 
trinken und (oft) signifikant weniger Essen, unab-
hängig von der allenfalls gleichzeitig auftretenden 
antidepressiven, distanzierenden Wirkung des Me-
dikaments. Bekannt ist ferner ebenfalls, dass auch 
Noradrenalin-Dopamin-Wiederaufnahme-Hemmer 

wie Bupropion (Wellbutrin®) das Gewicht vermindern 
können. 
Bei Verabreichung antidepressiver Medikamente zur 
Adipositasbehandlung ist neben der pharmakolo-
gisch-wünschbaren Gewichtsverminderung auch 
immer der Stimmungszustand der Patienten zu be-
achten, da die meisten dieser Substanzen lediglich 
für die Behandlung von affektiven Störungen zuge-
lassen sind.
 

(Hauptautor PD Dr. Philipp Gerber) Die unterstützende 
Wirkung der Gewichtsreduktion bei Adipositas durch 
validierte Programme konnte belegt werden [236]. 
Solche Programme dienen dazu, die Bemühungen 
des Patienten hinsichtlich Verhaltensänderungen, 
Umstellung der Ernährung und Aufnahme vermehr-
ter körperlicher Aktivität zu unterstützen. Sie sind 
meist multimodal, d.h. alle diese Bereiche werden 
gleichzeitig adressiert.

Konventionelle Programme zur  
Gewichtsreduktion 

a. Individuelle Programme
Programme zur Gewichtsreduktion werden sehr breit 
beworben und angeboten, allerdings ist nur ein Teil 
solcher Programme wissenschaftlich validiert.

Programme zur individuellen Betreuung einzelner Pa-
tienten zielen in der Regel auf die Unterstützung der 
Analyse des eigenen Ernährungs- und Bewegungs-
verhaltens und das Erstellen eines Plans zur Änderung 
desselben, vor allem aber steht dann die Begleitung  
der Patienten in der praktischen Umsetzung im Vor-
dergrund. Im Sinne eines „Coaching“ sollen Patienten 
kontinuierlich begleitet werden und Unterstützung 
erhalten sowie motiviert werden zur regelmässigen 
kritischen Beurteilung der Bemühungen, sowie ggf. 
zur Neuausrichtung der gesetzten Ziele.

Angeboten werden solche Einzelbetreuungen in der 
Schweiz in erster Linie durch ErnährungsberaterIn-
nen, aber auch durch andere Disziplinen. Während 
initial in der Behandlung häufigere Termine (etwa in 
wöchentlichen oder zweiwöchentlichen Abständen) 
eingeplant werden, kann der Patient in der Folge 
schrittweise in die eigene Verantwortung entlassen 

werden. Von Vorteil ist auch die interdisziplinäre Ge-
staltung von solchen individuellen Programmen (z.B. 
Kombination Arzt / Ernährungsberaterin). Abspra-
che und Austausch hinsichtlich des Ablaufs  des Pro-
gramms sind in diesem Fall unerlässlich.

b. Gruppenprogramme
Gruppenprogramme zur Gewichtsreduktion zielen 
darauf ab, Elemente der Instruktion, wie sie auch Be-
standteil der Einzelprogramme sind, mit dem gegen-
seitigen Austausch von Patienten zu kombinieren. 
Hierbei soll die Diskussion von Erfolgserlebnissen, 
aber auch die offene Kommunikation von Schwierig-
keiten, Hürden und Misserfolgen in der Gruppe letzt-
endlich zu einer Optimierung der eigenen Bemühun-
gen sowie zu einer zusätzlichen Motivation verhelfen. 
Die Bereitschaft für ein solches Gruppenprogramm 
wird idealerweise in einem initialen Einzel-Assess-
ment geprüft. 

Neben einer grossen Anzahl von kommerziell an-
gebotenen Kursen, deren Effektivität nur teilweise 
überprüft ist, und die häufig die Verwendung von 
spezifischen Produkten zur Gewichtsreduktion mit 
beinhalten, existieren in der Schweiz auch Angebote 
öffentlicher Institutionen. Ein Beispiel hierfür ist der 
BASEL Kurs (Behandlungsprogramm der Adipositas 
mit den Schwerpunkten Essverhalten- und Lebens-
stiländerung), ein kognitiv-verhaltenstherapeutisch 
orientiertes Programm, welches Grundlagen und 
Strategien für neue Verhaltensweisen vermittelt und 
die Teilnehmer in deren Umsetzung instruiert, mit 
dem Ziel Lebensstil und Gewicht nachhaltig zu ver-
ändern. Die Effektivität dieses Gruppenkurses ge-
genüber einer Standardbetreuung konnte für die Be-
handlungszeit und die einjährige Nachbeobachtung 
gezeigt werden [237].

Programme zur Gewichtsreduktion bei Adipositas
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Seit Beginn dieses Jahrhunderts haben sich grosse 
Mengen von durch die moderne Kommunikations-
technologie unterstützten Programmen zur Ge-
wichtsreduktion etabliert. Hierzu gehören in erster 
Linie Internet-, und in den letzten Jahren auch Smart-
phone-basierte Programme [238]. Diese sind gegen-
über konventionellen Programmen kosteneffektiver, 
erlauben eine einfache Integration in den Alltag des 
Patienten und können durch eine attraktive Gestal-
tung die Adhärenz steigern. Problematisch können 
der Verlust der persönlichen Interaktion sowie die oft 

fehlende wissenschaftliche Validierung der einzelnen 
Programme sein.

Als wichtige Qualitätsmerkmale solcher Programme 
haben sich in erster Linie fünf Elemente gezeigt, wel-
che im Folgenden kurz erläutert werden [239]. Mittels 
der Überprüfung, inwiefern jedes dieser Elemente 
vorhanden ist, sowie der Überprüfung der Qualität 
der einzelnen Elemente, können einzelne angebote-
ne Programme relativ gut eingeschätzt und beurteilt 
werden.

Erfolgsmonitoring: 

Die Eingabe von Daten zur Verlaufskontrolle (hierzu gehört neben dem Gewichtsver-
lauf in erster Linie das Festhalten von Ernährung und körperlicher Aktivität zur Be-
rechnung der individuellen Energiebilanz) sollte attraktiv gestaltet sein. Insbesondere 
Smartphone-basierte Programme haben den grossen Vorteil einer im Alltag mögli-
chen kontinuierlichen Dokumentation der eigenen Bemühungen [240]. Elektronisch 
festgehaltene Dokumentationen sind nachweislich vollständiger als solche, welche 
schriftlich erstellt wurden.

Feedback und Kommunikation: 

Auf die Effektivität des Programms haben persönliche Feedbacks für den Teilnehmer 
eine nachgewiesene positive Wirkung – der Behandlungseffekt bezüglich Gewicht 
wird grösser –, und diese können im Rahmen von elektronischen Nachrichten (etwa 
Emails) kurz (und kosteneffektiv) gehalten werden, auch wenn sie in erhöhter Fre-
quenz erfolgen [241].

Gruppen-Support: 

Der soziale Support, wie er in Gruppeninterventionsprogrammen vorhanden ist, wird 
durch elektronische Kommunikationsforen ersetzt. Auch für den gegenseitigen Aus-
tausch von Teilnehmern konnte eine positive Wirkung bezüglich Therapieerfolg ge-
zeigt werden. Wichtig ist die Moderation von solchen Foren durch eine Fachperson, da 
das Zirkulieren falscher gesundheitsbezogener Informationen eine ernstzunehmende 
Gefahr darstellt. Die regelmässige Überprüfung und das korrekte Kommentieren von 
veröffentlichen Nachrichten ist daher von grosser Wichtigkeit.

Verwendung eines strukturierten Programms: 

Die durch ein Programm empfohlenen Interventionen zur Verhaltensänderung sollen 
auf wissenschaftlich validierten Konzepten basieren, welche mindestens in einer nicht 
auf Technologie  basierender  Form, optimalerweise aber (auch) in der vorliegenden 
technologischen Version, bereits untersucht worden sind.

Individuelle Abstimmung des Programms: 

Die Möglichkeit, die grundsätzlichen Therapiekonzepte individuell anzupassen an den 
einzelnen Teilnehmer (anhand dessen persönlichen Charakteristika, dessen Alltag und 
Lebenssituation) verbessert die Wirksamkeit des Programms nachweislich. Es konnte 
auch gezeigt werden, dass durch Computer erstellte, individuell abgestimmte Feed-
backs für den Patienten gleich effektiv sind wie durch den Menschen erstellte. Somit 
sind solche Automatismen durchaus akzeptable, weniger zeit- und kostenintensive 
Formen der Individualisierung der Programme.

Kombinationsprogramme

Mit einer Kombination von verschiedenen Elementen 
können Gewichtsreduktionsprogramme zusätzlich an 
Effektivität gewinnen. Im Vergleich scheinen generell 
die Unterschiede zwischen Programmen, welche den 
Patienten vermehrt mittels elektronischer Hilfsmittel 
bzw. „aus der Ferne“ unterstützen, und Programmen 
mit persönlichem (Gruppen bzw. individuell) Support 

klein [242]. Beide Formen sind aber alleinigen Instruk-
tionen des Patienten, der sich anschliessend selbst 
überlassen bleibt, deutlich überlegen und führen zu 
einer etwa doppelten Anzahl von Patienten, welche 
einen Gewichtsverlust von >5% oder >10% errei-
chen. Dies konnte eine grosse randomisierte Studie 
über einen Zeitraum von 2 Jahren zeigen.

Technologie-basierte Programme zur Gewichtsreduktion
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Chirurgische Behandlung der Adipositas

(Hauptautor PD Dr. Zoltan Pataky) Für adipöse Patien-
ten kann es sehr schwierig sein, abzunehmen und das 
geringere Gewicht langfristig zu halten. Häufig sind 
klassische konservative medizinische Ansätze nicht 
ausreichend, vor allem bei Patienten mit einer mor-
biden und/oder langjährigen Adipositas. In vielen 
Fällen ist die Gewichtsreduktion lebenswichtig; dies 
gilt insbesondere im Zusammenhang mit häufigen 
Begleiterkrankungen der Adipositas (kardiovaskuläre 
Erkrankungen, Diabetes Typ 2, invalidierende Kno-
chen- und Gelenkskomplikationen usw.). Bei adipö-
sen Patienten haben sich verschiedene chirurgische 
Methoden als wirkungsvoll erwiesen, nicht nur im 
Hinblick auf die Gewichtsreduktion, sondern auch 
in Bezug auf die Therapie von Begleiterkrankungen, 
insbesondere die Remission von Diabetes Typ 2. Al-
lerdings konnte bisher nicht wissenschaftlich nach-
gewiesen werden, dass Begleiterkrankungen nach 
einem bariatrisch-chirurgischen Eingriff ausheilen.

Vielmehr wurde gezeigt, dass ein solcher Eingriff nicht 
die endgültige Lösung für alle Patienten mit Adipo-
sitas darstellt. Ungefähr 30 % der Patienten nehmen 
nicht ausreichend ab oder nehmen einige Jahre nach 
der Operation wieder zu; bei 5 % ist nach 5 Jahren das 
Ausgangsgewicht wieder erreicht.

Zu den Faktoren, die dazu beitragen, dass es dem Pa-
tienten nach einer R-Magenbypass-Operation nicht 
gelingt, ausreichend abzunehmen, gehören mehrere 
klinische Parameter, über die jedoch kein allgemein 
akzeptierter Konsens herrscht (erhöhter BMI vor der 
Operation, Diabetes, erhöhter HbA1c-Spiegel, bewe-
gungsarme Lebensweise, geringer Bildungsstand, 
Zugehörigkeit zu einer afrikanischen Ethnie oder 
verpasste Termine in der postoperativen Betreuung). 
Zum gegenwärtigen Zeitpunkt ist es jedoch nicht 
möglich, die Faktoren genau zu definieren, die eine 
Prognose hinsichtlich der Gewichtsreduktion nach ei-
nem bariatrisch-chirurgischen Eingriff erlauben.

Die Vorbereitung des Patienten vor dem Eingriff ge-
hört wahrscheinlich zu den wichtigsten Faktoren für 
die Lebensqualität und die Gewichtsentwicklung 
nach der Operation. Bei dem chirurgischen Eingriff 
wird das Magenvolumen verkleinert, um die für die 
Absorption von Nahrungsmitteln im Magen-Darm-
Trakt zur Verfügung stehende Fläche zu verringern. 
Ein Patient mit Adipositas, der keine Gelegenheit hat-
te, seine Ernährungsgewohnheiten sowohl in quan-
titativer als auch in qualitativer Hinsicht zu hinterfra-
gen, der eine bewegungsarme Lebensweise hat und 

keinen Zusammenhang zwischen seinen Gefühlen 
und seiner Ernährungsweise herstellen kann, hat ein 
hohes Risiko, nach einem chirurgischen Eingriff wie-
der zuzunehmen.

Voraussetzungen für eine chirurgische Behand-
lung der Adipositas

Der für einen chirurgischen Eingriff in Frage kommen-
de Patient muss ausreichend über die verschiedenen 
chirurgischen Interventionsmöglichkeiten informiert 
sein; dazu gehört eine detaillierte Aufklärung über 
die operativen und postoperativen Komplikatio-
nen, die kurz- und langfristig auftreten können. Die 
quantitativen und qualitativen Veränderungen der 
Ernährung, die durch die operativen Eingriffe erfor-
derlich werden, müssen sehr detailliert beschrieben 
und gezeigt werden. Und schliesslich ist es sinnvoll, 
dem Patienten die Gelegenheit zu geben, mit ande-
ren Patienten, die bereits operiert wurden, zu spre-
chen. In dieser Vorbereitungszeit kann der Patient 
über die geplante Operation nachdenken; in der Fol-
ge verzichten knapp 10 % von sich aus auf den ope-
rativen Eingriff. Eine schwerwiegende Störung des 
Essverhaltens gefährdet den Erfolg der chirurgischen 
Intervention im Hinblick auf Nahrungstoleranz und 
Gewichtsverlust. Es ist wichtig, dass diese Patienten 
erkannt werden, denn die Behandlung des gestörten 
Essverhaltens ist eine Voraussetzung für den chirurgi-
schen Eingriff und muss nach der Operation fortge-
führt werden.

Indikationen für die bariatrische Chirurgie

Unabhängig von der Art des Eingriffs darf der Pati-
ent nicht zu einem bariatrisch-chirurgischen Eingriff 
gedrängt werden, und ein solcher Eingriff darf auch 
nicht als Mittel der ersten Wahl gelten.

Gemäss den Richtlinien der SMOB (Swiss Society 
for the Study of Morbid Obesity and Metabolic Dis-
orders) zur Behandlung von Übergewicht, die seit 
dem 1.1.2014 gelten, ist die bariatrische Chirurgie er-
wachsenen Patienten (> 18 Jahre) mit einer schweren 
Adipositas (BMI ≥ 35 kg/m2) mit oder ohne Begleiter-
krankungen vorbehalten. Darüber hinaus muss der 
Patient nachweisen können, dass er sich über zwei 
Jahre einer geeigneten Therapie zur Gewichtsreduk-
tion unterzogen hat, die jedoch erfolglos geblieben 
ist. Diese zweijährige Therapie kann aus verschiede-

nen adäquaten konservativen Therapieprogrammen 
bestehen und muss nicht ununterbrochen durchge-
führt werden. Als kürzeste anrechenbare Therapie-
dauer gilt ein Monat.

Eine während einer Gesamtdauer von mindestens 
zwei Jahren durchgeführte konservative Therapie zur 
Gewichtsreduktion gilt dann als erfolglos, wenn in 
dieser Zeit oder nachher kein BMI unter 35 kg/m2 er-
reicht oder gehalten werden kann. Bei Patienten mit 
einem BMI von ≥ 50 kg/m2 genügt ein Therapiezeit-
raum von einem Jahr.
Gemäss der SMOB gelten folgende konservative The-
rapien als adäquat:

1. Ernährungsberatung durch diplomierte Ernäh-
rungsberater oder ernährungsmedizinisch aus-
gebildete Ärzte und/oder

2. verhaltenstherapeutische Programme ein-
schliesslich Psychotherapie und/oder

3. kalorienreduzierte Programme (Diät) und/oder
4. bewegungstherapeutische Programme ein-

schliesslich Physiotherapie und/oder
5. medikamentöse Therapien.
6. Eine adäquate Therapie kann auch unabhängig 

von krankenkassenpflichtigen Leistungen/Pro-
dukten durchgeführt werden (z. B. Selbstzahler).

Die sorgfältig dokumentierte Behandlung jedes 
bariatrisch-chirurgischen Patienten muss in jedem 
Fall eine Betreuung durch einen Ernährungsberater, 
einen Psychologen und eine Fachperson für Bewe-
gungstherapie umfassen. Ferner sollte ein therapeu-
tisches Schulungsprogramm durchgeführt werden, 
um den Kandidaten für einen bariatrisch-chirurgi-
schen Eingriff darin zu unterstützen, Kompetenzen 
zur Erreichung der folgenden Ziele zu erwerben:

• Änderung des Verhaltens und der Ernährungsge-
wohnheiten bereits vor dem chirurgischen Ein-
griff, um das Körpergewicht zu stabilisieren

• Änderung der Bewegungsgewohnheiten vor 
dem chirurgischen Eingriff

Dieses therapeutische Schulungsprogramm vor dem 
chirurgischen Eingriff soll eine bessere Akzeptanz des 
Eingriffs und seiner langfristigen Konsequenzen her-
beiführen, um zu verhindern, dass der Patient nach 
dem Eingriff wieder zunimmt.

Eine Indikation für Eingriffe bei Kindern/Jugendli-
chen (< 18 Jahre) darf nur gemeinsam mit einem 

Adipositas-erfahrenen Kinder- und Jugendarzt an 
einem pädiatrischen Adipositas-Kompetenzzentrum 
gestellt werden, siehe auch Richtlinien SMOB „Kinder 
und Adoleszente unter 18 Jahren (in Zusammenar-
beit mit SGP/akj), gültig ab 2017.

Bei Patienten ab 65 Jahren werden die operativen 
Risiken unter Berücksichtigung der aufgrund der Be-
gleiterkrankungen zu erwartenden Lebenserwartung 
bewertet. Die entsprechenden Patienten werden nur 
in einem Kompetenzzentrum operiert.
Der Eingriff muss in einem der Zentren durchgeführt 
werden, die die Anforderungen und Richtlinien der 
SMOB erfüllen. Wird der Eingriff in einer nicht von der 
SMOB anerkannten Einrichtung durchgeführt, muss 
der betreuende Arzt dem Eingriff zuvor zustimmen.
Die Kontraindikationen für eine bariatrische Operati-
on sind in Tabelle 11 dargestellt.

Kontraindikationen für eine bariatrische Operation 

• fehlende zweijährige adäquate Therapie zur Gewichts-
reduktion (bzw. weniger als ein Jahr dauernd bei einem 
BMI von ≥ 50 kg/m2) 

• aktuelle Schwangerschaft 
• instabile koronare Herzkrankheit (Angina pectoris; Sta-

tus nach Herzinfarkt vor weniger als sechs Monaten), 
Ausschluss nur nach kardiologischer und/oder anästhe-
siologischer Beurteilung 

• Leberzirrhose Child B/C 
• Morbus Crohn, allfälliger Einschluss nur nach Rückspra-

che mit dem behandelnden Gastroenterologen 
• ausgeprägte Niereninsuffizienz (Kreatinin ≥ 300 µmol/l) 

ohne Nierenersatzverfahren
• Status nach Lungenembolie und/oder tiefer Venen-

thrombose innerhalb von sechs Monaten nach Ereignis 
• Krebspatienten (nicht kontrolliert oder in Remission in-

nerhalb von zwei Jahren nach Diagnose/Therapie), all-
fälliger Einschluss nur nach onkologischem Konsilium 

• ernsthaftes, nicht auf das Übergewicht zurückzuführen-
des, behandlungsbedürftiges psychisches Leiden, das 
in den letzten zwei Jahren zu rezidivierenden Dekom-
pensationen geführt hat; basierend auf einer schriftli-
chen Stellungnahme des behandelnden Psychiaters 

• fortgesetzter chronischer Substanzabusus (im Beson-
deren Alkohol, Cannabis, Opiate) bzw. keine gesicherte 
Abstinenz von > 6 Monaten und bei nicht nachgewiese-
ner fachkompetenter Begleitung.

• mangelnde Compliance (wiederholt versäumte Ter-
mine, Unfähigkeit zu kooperieren), Mangel an Urteils-
fähigkeit, Krankheitskonzepte ausserhalb allgemein 
nachvollziehbarer Inhalte 

• von Facharzt bestätigter Mangel an Einsichtigkeit in die 
Auflagen und Bedingungen für postoperative Therapi-
en (Nachkontrollen, Substitution)

Tabelle 11: Kontraindikationen bariatrische Operation
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In der Schweiz durchgeführte Operationen

Es gibt keine hinreichenden Belege, die für ein be-
stimmtes Operationsverfahren sprechen würden. 
Die Entscheidung über das Operationsverfahren wird 
nach Besprechung mit dem Patienten und dem mul-
tidisziplinären Team, das an der Vorbereitung des Pa-
tienten auf die Operation beteiligt ist, vom Chirurgen 
getroffen. Folgende bariatrische Operationen wer-
den in der Schweiz durchgeführt (Aufzählung nach 
abnehmender Häufigkeit):

1. Proximaler Roux-Y-Magen-Bypass (Roux-en-Y 
gastric bypass, RYGBP)

2. Schlauchmagen (sleeve gastrectomy, SG)
3. Bilio-pankreatische Diversion (bilio-pancreatic di-

version, BPD)
4. Bilio-pankreatische Diversion mit Duoden-

al-Switch (BPD-DS)
5. Magenband (adjustable gastric banding, AGB)

Die anerkannten bariatrischen Operationen lassen 
sich drei Kategorien zuordnen:

a. rein restriktive Techniken (SG, AGB)
b. restriktive Eingriffe, die zusätzlich eine Malabsorp-

tion von Mikronährstoffen bewirken (RYGBP)
c. Eingriffe, die zusätzlich zur Magenverkleinerung 

eine Malabsorption von Mikro- und vor allem Ma-
kronährstoffen bewirken (BPD, BPD-DS) oder die 
zusätzlich zu einer mässigen oder vorübergehen-
den Magenverkleinerung durchgeführt werden 
(bilio-pankreatischer Bypass).

Wichtigste Merkmale der Eingriffe

Eingriffe zur Magenverkleinerung dienen dazu, durch 
Abschnürung einer Magentasche das Magenvolu-
men zu verkleinern und die Geschwindigkeit der 
Nahrungsaufnahme zu verringern. Es haben sich drei 
Varianten von Eingriffen zur Magenverkleinerung 
etabliert: die Einbringung eines verstellbaren Ma-
genbands, eine vertikale Gastroplastik durch Klam-
mernähte im Magen sowie der proximale Roux-Y-Ma-
gen-Bypass. Alle drei Verfahren können von einem 
erfahrenen Chirurgie-Team im Rahmen einer Laparo-
skopie realisiert werden.

Bei der Einbringung eines verstellbaren Magenbands 
entsteht proximal eine kleine Magentasche, deren 

Grösse sich mithilfe des Magenbands verstellen lässt. 
Das Magenband ist mit einem subkutan vor dem 
Brustbein oder unter der Rippe platzierten Reservoir 
verbunden. Durch Verkleinerung oder Vergrösserung 
des Volumens des Reservoirs lässt sich das Magen-
band verstellen. Dieses Verfahren bietet den Vorteil, 
dass es sich einfach und schnell umsetzen lässt, nur 
wenig invasiv ist und leicht wieder rückgängig ge-
macht werden kann. Die mit einem Magenband er-
reichte Gewichtsreduktion ist mit der Wirkung einer 
vertikalen Gastroplastik vergleichbar. Folgeeingriffe 
sind häufig.

Die vertikale Gastroplastik nach Mason ist dadurch 
gekennzeichnet, dass proximal durch eine Längs-
klammernaht eine kleine Magentasche entsteht, die 
distal durch ein synthetisches Band verstärkt wird, 
dessen Durchmesser in der Regel nicht verstellbar ist.

Der häufigste Eingriff ist das Setzen eines proxima-
len Magen-Bypasses (ungefähr 90 % aller Eingriffe). 
Ausser der kleinen proximalen Magentasche wird ein 
Magen-Bypass zur ersten Windung des Zwölffinger-
darms und dem Gallengang sowie dem Hauptgang 
der Bauchspeicheldrüse gelegt. Der Nahrungsgang 
ist in der Regel 150 cm lang (RYGBP-Standard). Die-
ser Eingriff führt zu einer verringerten Nahrungsauf-
nahme und einer Malabsorption bestimmter Vitami-
ne und Mineralstoffe (bei 60 bis 80 % der Patienten 
tritt ein Mangel an Vitamin B12, Vitamin D, Kalzium, 
Phosphat und Eisen auf ). Dieses Verfahren bewirkt 
in den ersten beiden Jahren nach der Operation eine 
deutlich grössere Gewichtsreduktion als die beiden 
erstgenannten Verfahren.

Komplikationen der Eingriffe

Die perioperative Mortalität (≤ 30 Tage) beträgt beim 
verstellbaren Magenband 0,1 % und bei einem Roux-
en-Y-Magenbypass (RYGB) 0,5 %. Das Mortalitätsrisiko 
sowie die perioperativen Komplikationen hängen so-
wohl von den Begleiterkrankungen als auch von der 
gewählten Operationsmethode ab. Die frühe oder 
späte postoperative Morbidität scheint jedoch vor 
allem mit der Art des Eingriffs zusammenzuhängen. 
Beim Magenband ist mit einer Komplikationsrate von 
2 bis 5 % pro Jahr zu rechnen (Durchsickern in Höhe 
des Magenbands, Verrutschen des Magenbands, Un-
terbrechung der Verbindung zum Reservoir, Migra-
tion des Magenbands ins Mageninnere). Nahrungs-
toleranz und Esskomfort sind beim Magen-Bypass 

Tabelle 12: Postoperative Betreuungsmassnahmen

grösser. Unabhängig davon, ob man sich für einen 
Magen-Bypass oder ein Magenband entscheidet, 
muss der Mangel an bestimmten Mineralstoffen und 
Vitaminen durch eine ergänzende Zufuhr behandelt 
werden.

Voraussetzungen für Zentren, die bariatrische 
Operationen durchführen

Bariatrisch-chirurgische Eingriffe dürfen nur in Zen-
tren durchgeführt werden, die über ausreichend Er-
fahrung verfügen und eine ausreichende Anzahl an 
Fällen pro Jahr vorweisen können. Die Zentren müs-
sen ferner über ein multidisziplinäres Team verfügen, 
das eng mit den Chirurgen zusammenarbeitet und in 
der Lage ist, den Patienten langfristig und umfassend 
zu betreuen. Ein solches Team muss mindestens aus 
folgenden Fachkräften bestehen: einem bariatrisch 
tätigen Chirurgen, einem Facharzt für Innere Medizin/
Endokrinologie mit Fachausbildung und besonde-
rer Erfahrung auf dem Gebiet der Adipositas, einem 
Psychiater, einem spezialisierten Ernährungsberater, 
einem Facharzt für Physikalische Medizin oder einem 
Physiotherapeuten.
Vor dem Eingriff erstellt das multidisziplinäre Team 
einen Patientenstatus, um die mit dem Eingriff ver-
bundenen Erfolgschancen und Risiken zu bewerten. 
Dabei legt das Team fest, ob der Patient bereits für 
eine Operation in Frage kommt oder ob er nicht min-
destens noch sechs Monate von einem Team behan-
delt werden muss, dem ein Ernährungsberater, ein 
Psychologe und eine Fachperson für Bewegungsthe-
rapie angehören.
Ergänzend muss die präoperative Evaluierung Fol-
gendes umfassen: eine psychiatrische Begutachtung, 
um die o. g. psychischen Kontraindikationen auszu-
schliessen; einen Verdauungsstatus (Gastroskopie, 
Ultraschall von Leber und Gallenblase); einen Lun-
genstatus (nächtliche respiratorische Polygraphie) 
und bei gefährdeten Patienten einen kardiologischen 
Status. Eine genaue Dokumentation der postoperati-
ven Betreuung des Patienten sowie etwaiger Kompli-
kationen ist unbedingt erforderlich, um eine Strategie 
zur Prävention von kurz- und langfristigen Komplika-
tionen zu entwickeln. 

Langfristige postoperative Betreuung

Der Patient muss sich schriftlich dazu verpflichten 
(Einwilligung), regelmässig und lebenslang postope-

rative Kontrollen durch das multidisziplinäre Team ei-
nes anerkannten bariatrischen Zentrums oder durch 
eine auf die Betreuung von Adipositas-Patienten 
spezialisierte Einrichtung durchführen zu lassen. Die 
wichtigsten postoperativen Betreuungsmassnahmen 
sind in Tabelle 12 zusammenfassend dargestellt. Für 
die postoperativen Kontrollen sind folgende Interva-
lle vorgesehen: 1, 3, 6, 9, 12, 18, 24 Monate nach dem 
Eingriff, später jährlich oder auf Wunsch.

Leistungsfähigkeit der bariatrischen Chirurgie

In den meisten Studien wurde innerhalb von 1,5 bis 2 
Jahren nach dem Eingriff eine Gewichtsreduktion um 
20 bis 35 % des Ausgangsgewichts erreicht. Ferner 
wurde in den meisten Studien festgestellt, dass das 
Körpergewicht mit der Zeit wieder etwas zunimmt. 
Allerdings ist das Körpergewicht selbst 15 bis 20 Jah-
re nach dem Eingriff deutlich niedriger als bei Pati-
enten, bei denen keine chirurgische Therapie vorge-
nommen wurde.

In der Referenzstudie (Swedish Obese Subjects, SOS) 

Inhalt der postoperativen Betreuung nach einem baria-
trisch-chirurgischen Eingriff

• Prävention von Mangelerscheinungen, und zwar 
sowohl in der Phase der schnellen Gewichtsreduk-
tion als auch in der Stabilisierungsphase (Vitamine, 
Proteine, Mineralstoffe).

• Anpassung der Therapie von Begleiterkrankungen, 
je nachdem, wie sich diese im Zusammenspiel mit 
der Gewichtsreduktion entwickeln (Bluthochdruck, 
Diabetes, Fettstoffwechselstörung, Erkrankungen 
der Schilddrüse).

• Verschreibung und langfristige Einnahme von 
Multivitamin-Präparaten (mit Mineralstoffen) 
nach verstellbarem Magenband, proximalem Ma-
gen-Bypass oder Schlauchmagen; lebenslang nach 
Eingriffen zur Bewirkung einer Malabsorption.

• Bei Eingriffen mit Massnahmen zur Bewirkung einer 
Malabsorption sind in Bezug auf bestimmte chroni-
sche Medikationen (insbesondere Antidepressiva, 
Antipsychotika, Antiepileptika) Serumdosierungen 
notwendig.

• Regelmässige (jährliche) Kontrolle der Laborwer-
te, darunter insbesondere: Blutbild, Blutgerinnung 
(INR), chemische Zusammensetzung (Elektrolyte, 
Leberwerttests, Nierenfunktion, Albumin, HbA1c, 
Eisen, Ferritin, Lipidogramm, Hormone (TSH, PTH), 
Vitaminstatus, Hinweise auf Osteoporose.
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lag die prozentuale Gewichtsreduktion (bezogen auf 
das Ausgangsgewicht) nach dem Setzen eines Ma-
gen-Bypass bei 32 % nach ein bis zwei Jahren unter 
Betreuung und bei 25 % nach 10 bis 20 Jahren. Im 
Rahmen einer systematischen Überprüfung und Me-
taanalyse wurden die Ergebnisse von 621 Studien mit 
insgesamt 135’246 Patienten ausgewertet, bei denen 
ein bariatrisch-chirurgischer Eingriff durchgeführt 

wurde. Der Magen-Bypass führt zu einer Verringe-
rung des Übergewichts um 59,5 Prozent und einer 
Verringerung des BMI um 16,3 kg/m², was einer ab-
soluten Gewichtsreduktion von durchschnittlich 44,7 
kg zwei Jahre nach dem Eingriff entspricht. Die im 
Rahmen der Betreuung erhobenen Ergebnisse nach 
den ersten beiden Jahren fielen für die verschiede-
nen Gruppen sehr ähnlich aus.
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• Die Anamnese des Adipositas-Patienten muss 
Folgendes leisten:

• Ermitteln, wie sich das Gewicht des Patienten von 
der Geburt bis zum jetzigen Zeitpunkt entwickelt 
hat, und Erhebung der genetischen und sonsti-
gen Faktoren und Ereignisse, die eine erhebliche 
Gewichtszunahme bzw. Gewichtsschwankung 
verursacht haben.

• Es gilt, die Schwankungen des Körpergewichts 
im Laufe des bisherigen Lebens zu ermitteln (und 
ggf. grafisch darzustellen) und deren Ursachen 
festzustellen (physiologische oder psychologi-
sche Ursachen, Arzneimittel, Schwangerschaften 
usw.) sowie Entwicklungstrends zu erfassen.

• Auch der Bedarf von unterschiedlichen Kleider-
grössen kann aufschlussreich sein.

• Es sollten Informationen über das familiäre und 
berufliche Umfeld, den Lebensstil (Ernährung, 
körperliche Betätigung, Bewegungsmangel usw.) 
erhoben werden; Faktoren für eine Gewichtszu-
nahme können beispielsweise sein: der Wechsel 
von einer mit körperlichen Bewegung verbunde-
nen Tätigkeit zu einer sitzenden Tätigkeit, Arbeits-
losigkeit, eine Eheschliessung, eine Scheidung 
oder ein Trauerfall.

• Bei der Anamnese sind die psychologischen Aus-
wirkungen des Körperbilds auf den Patienten, 
sein Selbstwertgefühl, das Wunschgewicht, die 
gewünschte Geschwindigkeit der Gewichtsre-
duktion und vor allem die Motivation im Hinblick 
auf eine Veränderung des Lebensstils zu bewer-
ten. Ein übertrieben ambitioniertes Reduktions-
ziel oder ein zu schneller Gewichtsverlust sind 
Faktoren einer schlechten Prognose.

Die Anamnese eines Adipositas-Patienten ist kom-
plex und muss folgende Punkte umfassen:

• Es ist festzustellen, in welcher Phase sich der Pa-
tient befindet: Gewichtszunahme oder -abnah-
me (dynamische Phase) oder stabile Phase (Hal-
tephase). Wenn sich der Patient in einer Phase 
befindet, in der er zunimmt, ist es zunächst wich-
tig, das Gewicht des Patienten zu stabilisieren, 
bevor Massnahmen zur Gewichtsreduktion ein-
geleitet werden können.

• Zeitlicher Verlauf und Analyse der Gewichtszu-
nahme:

• Referenzgewicht
• Geburtsgewicht (erhöhtes Diabetesrisiko bei > 4 

kg, Risiko für Adipositas und metabolisches Syn-
drom im Kindes- und/oder Erwachsenenalter, 
wenn Geburtsgewicht < 3 kg; Theorie nach Baker)

• Entwicklung des Gewichts während des ersten 
und zweiten Lebensjahres; eine genetische oder 
monogenetische Adipositas zeigt sich häufig im 
ersten Lebensjahr (Leptin, Melanocortine), syn-
dromale Formen der Adipositas (z. B. Prader-Wil-
li-Krankheit) zeigen sich in der Regel ab dem 
zweiten Lebensjahr durch eine extrem schnelle 
Gewichtszunahme).

• Gewicht bei Ende des Wachstums
• Gewicht mit etwa 20 Jahren
• Höchstgewicht und Alter, in dem dieses erreicht 

wurde
• Mindestgewicht und Alter, in dem dieses erreicht 

wurde
• Bei Frauen: Gewicht vor und nach Schwanger-

schaften, Gewichtszunahme während der Still-
zeit, Geburtsgewicht der Kinder und Entwicklung 
des Gewichts der Kinder

• Gewichtszunahme, nachdem der Patient das 
Rauchen aufgegeben hat

• Gewichtszunahme aufgrund medikamentöser 
Behandlungen (Kortison, Betablocker, Neurolep-
tika, u.a.)

• Gewichtszunahme nach einem längeren Zeit-
raum der Immobilität, einem Unfall, einer plötzli-
chen oder allmählichen Einstellung der täglichen 
körperlichen Bewegung/sportlichen Betätigung

• Alter des Patienten (Pubertät, Menopause, fort-
geschrittenes Alter)

• Ermitteln und analysieren, welche Ereignisse 
(Auslöser) die Gewichtszunahme und den Um-
fang der Gewichtszunahme verursacht haben.

Systembezogene Untersuchung:

• Suche nach Acanthosis nigricans (schwarzbraune 
Pigmentflecken in den Achselhöhlen und im Leis-
tenbereich); diese ist ein Anzeichen für eine Insu-
linresistenz, die von der Dauer der Fettspeiche-
rung und somit von der Adipositas abhängig ist.

Kardiovaskuläre Untersuchung

Blutdruckmessung im Sitzen mit einer geeigneten 
Blutdruckmanschette (> 34 cm), Ermittlung der Herz-

ANHANG I: 

Ergänzende Informationen: Anamnese des Adipositas-Patienten frequenz, gezielte Suche nach Anzeichen für eine 
Herzinsuffizienz oder eine Herzrhythmusstörung, Er-
hebung des Venenstatus, Suche nach Ödemen.
Untersuchung der Lungen: Suche nach Anzeichen für 
Asthma
Abdominale Untersuchung: Hepatomegalie (NASH: 
Non Alcoholic Steato-Hepatitis), Gallensteine, Abtas-
ten des Darmbereichs und des Epigastrums (Gastritis, 
Reflux), rektale Untersuchung (erhöhtes Darmkrebs-
risiko)
Orthopädische Untersuchung (Polyarthrose)
Abtasten der Brust (erhöhtes Brustkrebsrisiko)
Dermatologische Untersuchung: Mykosen, Intertrigo, 
Acanthosis nigricans, schmerzhafte Lipomatose u.a.

Evtl. endokrinische Ursachen (selten)
Abtasten der Schilddrüse (Kropf, Schilddrüsenunter-
funktion)
Purpurrote Dehnungsstreifen, abdominale Adipo-
sitas, Stiernacken, Erythrose im Gesicht, Akne, Seborr-
hoe, Hypertrichose bei Hypercortisolismus
Abtasten der Hoden bei Knaben oder jungen Män-
nern, um Hypogonadismus auszuschliessen

Ergänzende Untersuchungen

Diabetes: erhöhter Nüchternblutzucker; mindestens 
zweimalige Messung; parallel dazu Analyse des 
Insulinspiegels 
Hb A1 glyc
Fettstoffwechselstörung: Gesamtcholesterin, 
HDL, Gesamtcholesterin/HDL-Quotient, LDL, LDL/
HDL-Quotient, Triglycerid-Werte im Nüchternblut
Gicht: Harnsäure
Systemische Entzündungsaktivität: CRP, hs-CRP
Fettleber: gammaGT, ASAT, ALAT, Ferritin
Schlafstörung (OSAS): Erhöhter FFA-Wert im Nüch-
ternblut
Störungen im Essverhalten: Blutbild, Kalium, Chlor, 
Ferritin, aktives Vitamin B12

Bei besonderen Indikationen:
Verdacht auf Hypothyreose: TSH-Plasmaspiegel
Verdacht auf Hypercortisolismus: Cortisol-Plas-
maspiegel 8 Stunden nach Gabe von 1 mg Dexa-
methason um Mitternacht oder Cortisolspiegel im 
24-Stunden-Urin, Cortisolspiegel im Morgenspeichel 
(nüchtern)
Verdacht auf SAS: Nächtliche Oxymetrie, FFA
Verdacht auf polyzystisches Ovar-Syndrom: Gesamt-

testosteron, LH, SHBG, Vaginalultraschall

Bewertung der allgemeinen Risikofaktoren im Zu-
sammenhang mit Adipositas gemäss den 5 Stadi-
en des EOSS (Edmonton Obesity Staging System) 
[228]
Unabhängig von BMI, metabolischem Syndrom und 
Taillenumfang bietet das EOSS eine gute Prognose 
für den Anstieg des Mortalitätsrisikos. Mithilfe des 
EOSS kann der Arzt die mit der Adipositas verbunde-
nen Risiken einschätzen, eine Prognose stellen und 
geeignete Therapieentscheidungen treffen.

STUFE 0
• Keine Risikofaktoren in Bezug auf die Adipositas
• Keine physischen Symptome
• Keine psychischen Symptome
• Keine funktionalen Einschränkungen
 Beispiel: aktive Frau BMI 32 kg/m², keine Risikofakto-
ren, keine physischen oder psychologischen Sympto-
me, keine funktionalen Einschränkungen.

Adipositas der KLASSE I und der EOSS-Stufe 0 

Massnahmen bei EOSS-Stufe 0:
Identifizierung der Faktoren, die zur Gewichtszunah-
me beitragen
Empfehlungen, um eine weitere Gewichtszunahme 
zu vermeiden, z. B. durch eine Änderung des Lebens-
stils, insbesondere durch eine gesunde und ausge-
wogene Ernährung (mediterrane Diät), mehr körper-
liche Aktivität und eine weniger bewegungsarme 
Lebensweise.

STUFE I
• Der Patient weist subklinische Risikofaktoren auf 

(HTA Borderline, Glukoseintoleranz, erhöhte Le-
berenzymwerte u.a.) oder

• leichte physische Symptome, aber der Patient 
muss noch nicht aufgrund von Begleiterkran-
kungen (Dyspnoe bei mittelschwerer Belastung, 
gelegentliche Gelenkschmerzen, Müdigkeit u. a.) 
behandelt werden oder

• leichte psychologische Symptome (keine Minde-
rung der Lebensqualität)

Beispiel: Frau, 38 Jahre, BMI 59,2 kg/m2, HTA Border-
line, leichte Schmerzen im Lendenwirbelbereich, ge-
legentliche Knieschmerzen, die Patientin muss nicht 
medizinisch behandelt werden.
Adipositas der Klasse III und der EOSS-Stufe 1 
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Massnahmen bei EOSS-Stufe 1:
Suche nach anderen Umständen, die die Risikofak-
toren verstärken (und nicht mit dem Übergewicht 
zusammenhängen). Intensivere Massnahmen zur 
Änderung des Lebensstils mit Berücksichtigung 
und Bewertung der Ernährungsqualität und des Er-
nährungsverhaltens (bewusst essen, Hunger- und 
Sättigungsgefühl, Essgeschwindigkeit u. a.) und der 
Intensität der körperlichen Aktivität bzw. Inaktivität. 
Regelmässige Überwachung von Risikofaktoren und 
Gesundheitszustand.

STUFE 2
• Der Patient weist eine Begleiterkrankung auf, die 

einer medizinischen Behandlung bedarf (HTA, Di-
abetes Typ 2, SAS, Arthrose, gastroösophagealer 
Reflux u. a.) oder

• mässige psychische Beschwerden (Depression, 
Störungen im Essverhalten, Panikattacken u. a.) 
oder

• mässige funktionale Einschränkungen im Alltag
Beispiel: Mann, 32 Jahre, BMI 36 kg/m2, HTA und SAS.
Adipositas der Klasse II und der EOSS-Stufe 2

Massnahmen bei EOSS-Stufe 2:
Einleitung aller notwendigen Therapien, darunter 
Verhaltenstherapien, medikamentöse Behandlungen 
und ggf. chirurgische Eingriffe. Enge Überwachung 
und Berücksichtigung von Begleiterkrankungen.

STUFE 3
• Der Patient hat ein schweres organisches Leiden, 

das mit der Adipositas in Zusammenhang steht 
(Myokardinfarkt, Herzinsuffizienz, Komplikatio-
nen bei Diabetes u. a.) oder

• schwere psychische Symptome (schwere Depres-
sion, Selbstmordgedanken u. a.) oder

• erhebliche Beeinträchtigung von Lebensqualität 
und Wohlbefinden

Beispiel: Frau, 49 Jahre, BMI 67 kg/m2, SAS, kardio-
vaskuläre Beeinträchtigung, gastroösophagealer Re-
flux, Schlaganfall. Stark eingeschränkte Mobilität auf-
grund von Polyarthrose und Gicht.
Adipositas der Klasse III und der EOSS-Stufe 3

Massnahmen bei EOSS-Stufe 3:
Intensivbehandlung der Adipositas (Verhaltensthera-
pie, medikamentöse und chirurgische Massnahmen, 
gründliche Behandlung der Begleiterkrankungen)

STUFE 4
• Schwere Symptomatik mit gravierender Ver-

schlechterung der Begleiterkrankungen oder
• psychische Symptome, die den Patienten massiv 

einschränken oder
• schwerwiegende funktionale Einschränkungen 

(Rollstuhl u.a.)
Beispiel: Frau, 45 Jahre, BMI 54 kg/m2, ist aufgrund ei-
ner sekundären Polyarthrose, die sie einschränkt, auf 
einen Rollstuhl angewiesen, schwere SAS und Pani-
kattacken.
Adipositas der Klasse III und der EOSS-Stufe 4

Massnahmen bei EOSS-Stufe 4:
Intensivbehandlung der Adipositas (siehe oben). Pal-
liativmassnahmen einschliesslich Schmerzbehand-
lung, Ergotherapie und psychosoziale Unterstützung.

ANHANG II: 

Evaluation der globalen Risikofaktoren im Zusamenhang mit Übergewicht 
gemäss der 5 Stadien nach Edmonton (EOSS = Edmonton Obesity Staging System) 

Keine Anzeichen Adipositas-assoziierte 
Risikofaktoren und 
keine physischen Symptome und
keine psychischen Symptome und
keine funktionellen Einschränkungen

STADIUM  0 
subklinische Adipositas-
assoziierte Risikofaktoren
(HTA Borderline,

 

Glukoseintoleranz,
erhöhte Leberenzyme, etc.) oder
leichte physische Symptome,
Behandlung von Co-Morbiditäten
noch nicht erforderlich (mässige 
Dyspnoe, gelegentliche 
Schmerzen,   Erschöpfung, etc.) 
oder milde Adipositas-assoziierte 
psychische Symptome und/oder
leichte Befindlichkeitsstörungen
(Lebensqualität nicht 
beeinträchtigt) 

 

STADIUM I 

etablierte Adipositas-
assoziierte Co-Morbiditäten,
medizinisches Eingreifen 
erforderlich (Hypertonie, 
Typ 2 Diabetes, Schlaf-Apnoe,
Arthrose, Reflux, etc.) oder
mässige Adipositas-assoziierte
psychische Symptome  
(Depression, Essstörungen,
Angststörungen), oder
mässige Einschränkungen bei 
alltäglichen Aktivitäten 
(Lebensqualität allmählich
beeinträchtigt)

STADIUM II 

 

 

 

 

 

STADIUM III 

 

 

STADIUM IV 

Suche nach weiteren Elementen
die zu den Risikofaktoren 
beitragen
 (nicht mit dem Gewicht assoziiert)
Intensivierte Intervention auf der
Ebene Lebensstil mit Evaluation
und Berücksichtigung der 
Nahrungsqualität und des 
Essverhaltens (bewusst essen,
Hunger- und Sättigungsgefühl,
Verdauungsgeschwindigkeit), wie
auch auf der Ebene der 
körperlichen Aktivität und des 
Bewegungsmangels
Regelmässiges Monitoring der
Risikofaktoren und des
allegemeinen 
Gesundheitszustands.  

Identifikationen der Faktoren, 
welche zu Übergewicht führen
Empfehlungen, um weitere
Gewichtszunahme zu vermeiden.
mittels Lebensstiländerung inkl.
gesunder und ausgewogener
Ernährung (z.B. mediterrane
Ernährung) und eine Erhöhung
der körperlichen Aktivität 
sowie Verringerung der
bewegungsarmen Lebensweise.  

 

 

 

 

 
 

Intensive Behandlung 
des Übergewichts (s.
Stadium III).
Palliativmassnahmen inkl.
Schmerzbehandlung,
Ergotherapie und
psychosoziale 
Unterstützung.

 
 

 

 

Start aller notwendigen 
Behandlungen, inkl. 
Verhaltensänderungen,
pharmakologische  und evtl.
chirurgische Interventionen
Enges Monitoring und
Behandlung der 
Co-Morbiditäten.

Signifikante Adipositas-
assoziierte Endorganschäden
(Myokardinfarkt, Herzinsuffi-
zienz,diabetische Komplika-
tionen, etc.) oder
signifikante Adipositas-
assoziierte psychische 
Symptome (schwere 
Depression, Suizidgedanken),
oder signifikante Befindlich-
keitsstörungen 
(Lebensqualität signifikant 
eingeschränkt).

Intensive Behandlung des
Übergewichts 
(Verhalten, Pharmakologie,
Chirurgie. Gründliche
Behandlung der 
Co-Morbiditäten)

Schwere Symptomatik und 
gravierende Verschlechterung
der Co-Morbiditäten oder
massiv einschränkende
psychische Syptome oder
schwerwiegende funktionelle 
Einschränkungen (Rollstuhl etc.)
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Konservatives Behandlungsschema:  

Vorgehen bei «Übergewicht»

ETAPPE I. Adäquate Kommunikation mit dem Patienten, Aufbau 
eines vertrauensvollen, partnerschaftlichen Klimas mit dem Patienten

Grösse und Gewicht bestimmen, 
BMI berechnen, Waist Circumference messen,
Risikofaktoren = diagnostische Instrumente
évaluer la motivation
= motivationale Instrumente

Lebensstil diskutieren, ohne zu stigmatisieren,
Risikofaktoren thematisieren, Motivation und 
O�enheit des Patienten zum Thema evaluieren
= motivationale Instrumente

Je nach Phase, Vorschlag
über die psychologischen 
und körperlichen 
Konsequenzen des Über- 
gewichts nachzudenken, 
dann die Motivation 
verstärken. Wenn möglich, 
Wechsel zu ETAPPE II.
Grösse und Gewicht 
bestimmen, BMI berechnen, 
Waist Circumference messen.
 

Keine
Ö�nung
Keine
Motivation

Auf
nächste 
Konsultation
verschieben

ETAPPE II. Komorbiditäten evaluieren, + Labor-
untersuchung = diagnostische Instrumente

Medikamentöse Behandlung
der Komorbiditäten

ETAPPE III. Motivation zur Veränderung stärken = motivationale Instrumente

ETAPPE IV. Anamnese: genetische Aspekte, Gewichtsverlauf, Ereignisse und Lebenssituation
(Menopause, Schwangerschaft etc.) soziales und beru�iches Umfeld, Stress, aktuelle und frühere
medikation (Auswirkung auf das Gewicht), frühere Krankheiten = diagnostische Instrumente

ETAPPE V. Ernährungs- und verhaltensaspekte evaluieren
= nahrungs- und verhaltensabhängige Instrumente

ETAPPE VI. erforderlichen Interventionsgrad evaluieren  

ETAPPE VII. Behandlungsstrategien zusammen mit dem Patienten erarbeiten. 
Einbinden verschiedener Fachpersonen (Ernährungsberatung, Physiotherapie, etc.)
= nahrungs- und verhaltensabhängige Instrumente und motivationale Instrumente

ETAPPE VIII. Ernährungs- und Bewegungsplan vorschlagen 
= nahrungs- und bewegungsabhängige sowie mativationale Instrumente

ETAPPE IX. Zusätzliche Anreize zur Änderung des Lebensstils
= verhaltensabhängige und motivationale Instrumente

B. Der Patient kommt wegen eines
anderen Problems, trotz Übergewicht

erhöhtes Risiko tiefes Risiko

A.  Der Patient kommt
wegen seines Gewichtsproblems

ANHANG III: ANHANG IV: 

Psychologisches Modell zum Essverhalten: 

Organismus

Essstörungsspezi�sche 
Vulnerabilität

Ressourcenpotential

Emotionale
Vulnerabilität

Psychophysiologische 
Vulnerabilität

EssimpulsStimuli

Reaktion

Essverhalten

Gewichts-
veränderung

Konsequenz

Wohlgefühl

Feedback 2
Zügelung/Kontrolle

Feedback 1
Verstärkung des 
Essverhaltensmuster

Feedforward
Erhöhung der Auslösbarkeit
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ANHANG V: 

Bariatrische Chirurgie:  

Chirurgisch-invasive Methode zur Beschränkung der Nahrungsaufnahme (zwingend, zumeist irreversibel), 
verbunden (oder nicht) mit einer Malabsorption der energieliefernden und nicht-energieliefernden (Salze, 
Vitamine, Spurenelemente) Nahrungsmittel (Tabelle umseitig)

Der Gewichtsverlust ist zu rasch und erheblich.

Ohne eine gleichzeitige konservative, verhaltensorientierte (Essverhalten, Bewegungsverhalten) Begleitung 
ist ein stetiger Gewichtszuwachs ab dem 2. postoperativen Jahr unvermeidlich. Deshalb ist diese Massnahme 
obligatorisch.

Eine lebenslängliche Begleitung durch ein mulitdisziplinäres Team ist zwingend.

« Bypass » « Banding » « Sleeve »

1 Much surgical experience 
(more than half of a century)

3 decades of experience one decade of experience

2 Stomach & small intestine 
bypassed & stomach reduced 
to a very small pouch

Band placed around upper 
part of the stomach 
(adjustable externally)

Stomach resected 
vertically (80% removed)

3 Food intake volume 
considerably diminished 
Nutrients absorption reduced

Restriction of food volume 
(variable since tuned)

Restriction in food volume

4 Massive weight loss expected 
(16 to 28 units of BMI*) 
Weight regain (++ to ++++)

Important weight loss 
(5 to 12 units of BMI*) 
Weight regain (+++)

Very important weight loss 
(10 to 18 units of BMI*) 
Weight regain (++ to ++++)

5 Poorly reversible procedure  
(revision)

 Fully reversible procedure Irreversible procedure 

discontinued in Switzerland due 
to esophageal damage

* Bray et al, LANCET, 2016


