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Zusammenfassung

Adipositas ist eine chronisch fortschreitende, nicht heilbare Erkrankung, die bei
kurzfristigen Therapieansätzen häufig durch Rückfälle charakterisiert ist. Sie kann
durch eine über das normale Maß hinausgehende Vermehrung des Körperfetts zu
einer Vielzahl schwerwiegender Krankheiten führen. Die grundlegende Ursache von
Adipositas ist eine über einen längeren Zeitraumbestehendepositive Energiebilanz, die
durch zu hohe Energieaufnahme mit der Nahrung und zu niedrigen Energieverbrauch
durch geringe körperliche Aktivität und einen niedrigen Grundumsatz bedingt ist.
Die pathophysiologischen Ursachen der Adipositas sind komplex und umfassen
biologische, gesellschaftliche, Verhaltens-, Umwelt-, ökonomische und andere
Faktoren, die in Wechselwirkung stehen. Zu den biologischen Pathomechanismen
der Adipositasentstehung gehören vererbliche Parameter, die u. a. modulieren, wie
das Gehirn über komplexe und feinregulierte Regelkreise im Hypothalamus Appetit
und Sättigung steuert und wie diese Regulationsmechanismen von Signalen aus dem
Fettgewebe, dem Darm und anderen Geweben beeinflusst werden.
Als wesentliche gesellschaftliche Ursachen des weltweiten Anstiegs der Adiposi-
tasprävalenz werden Änderungen der globalen Nahrungsmittelmärkte, ständige
Verfügbarkeit energiedichter, zucker- und fettreicher Lebensmittel zusammen mit
Bewegungsmangel im Alltag und in den Arbeitswelten angesehen.

Schlüsselwörter
Körpergewicht · Energiestoffwechsel · Überernährung · Bewegungsmangel · Fettgewebe

Adipositas ist eine chronische und fort-
schreitende Erkrankung, die die Lebens-
erwartung und -qualität einschränken
kann. In den letzten Jahrzehnten nahm
ihre Prävalenz weltweit deutlich zu, so-
dass sie als Pandemie in Zeitlupe an-
gesehen werden kann. Sie kann durch
eine über längere Zeit bestehende po-
sitive Energiebilanz ausgelöst werden.
In der Evolution war die Fähigkeit zur
Speicherung von Energie im Fettgewebe
ein für das Überleben entscheidender
Selektionsvorteil. In der heutigen Zeit
eines Nahrungsüberangebots trägt die-
ser Überlebensvorteil zur Ausprägung
von Zivilisationskrankheiten bei.

Aktuelle Adipositasprävalenz

Weltweit lebten im Jahr 2016 rund 1,9Mrd.
Erwachsene mit Übergewicht, davon
650Mio. Menschen mit Adipositas [1].
Die Prävalenz der Adipositas hat sich seit
1975 global fast verdreifacht und stellt für
Gesellschaften, Gesundheitssysteme und
nicht zuletzt die Betroffenen eine bedeu-
tende gesundheitliche Herausforderung
dar [1–3]. Im Jahr 2020 hatten nach Schät-
zungen der Weltgesundheitsorganisation
(WHO [WorldHealthOrganization]) bereits
39Mio. Kinder im Alter unter 5 Jahren und
im Jahr 2016 ungefähr 340Mio. im Alter
von 5–19 Jahren Übergewicht oder Adi-
positas [1]. Bei Kindern und Jugendlichen
war ein Anstieg der Adipositasprävalenz
zwischen 1975 und 2016 von 0,7% auf
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5,6% bei Jungen und von 0,9% auf 7,8%
bei Mädchen zu verzeichnen [4]. In einer
intraindividuellen Analyse kontinuierli-
cher BMI-Verläufe (BMI: Body-Mass-Index)
in einer bevölkerungsbasierten Kohorte
von 51.505Kindern, für die im Kindes- und
Jugendalter longitudinale anthropometri-
sche Daten verfügbar waren, wurde die
schnellste Gewichtszunahme zwischen
dem 2. und 6. Lebensjahr festgestellt
[5]. Von den Kindern, die im Alter von
3 Jahren Adipositas hatten, litten 90%
auch im Jugend- oder Erwachsenenalter
an Übergewicht oder Adipositas [5].

» Übergewicht bei Kindern
persistiert in 90% der Fälle bis ins
Jugend- oder Erwachsenenalter

Die Adipositasprävalenz stieg in einigen
Regionen, wie z. B. einigen Inselstaaten
im Pazifik, 4-mal so schnell wie im Rest
derWelt [4]. DieseLänderhabenmit~80%
die weltweit höchste Adipositasprävalenz
[3, 4]. Mögliche Ursache sind besonders
schneller Wechsel traditioneller zu westli-
cher Lebensweise, genetische Prädisposi-
tion, ein übergewichtiges Schönheitsideal,
geografische Isolation und starke Abhän-
gigkeit von den globalen Nahrungsmit-
telmärkten und preiswerten Fertigproduk-
ten [6]. Die WHO definierte im Global ac-
tion plan for the prevention and control
of NCDs deshalb Strategien, wie die Adi-
positaspandemie gestoppt werden könn-
te [7]. Bisher gelang es allerdings keinem
Land,wirksameMaßnahmen langfristig zu
implementieren. Die WHO empfiehlt zur
Adipositasprävention neben der Verhält-
nisprävention auch Maßnahmen, die dazu
führen sollen, dass Menschen sich einfa-
cher für eine gesunde Lebensweise ent-
scheiden können, weil sie die preiswertere
und am leichtesten zugängliche Alterna-
tive darstellt [7].

Folgen der globalen Ausbreitung
von Adipositas

Am Beispiel der Ausbreitung sog. Zivi-
lisationskrankheiten werden die Auswir-
kungen des Überschreitens planetarer
Grenzen durch den Menschen besonders
deutlich [8]. Auch wenn der Begriff Zi-
vilisationskrankheit keine Erkrankung im
medizinischen Sinne definiert, so veran-

schaulicht er doch den Zusammenhang
zwischen den sich weltweit ausbreiten-
den Wohlstandslebensstilen, Verhaltens-
weisen und Umweltfaktoren und der
Zunahme an Krankheiten wie Adiposi-
tas, Typ-2-Diabetes, Bluthochdruck, Herz-
und Gefäßerkrankungen, Allergien, De-
pression, Essstörungen, Karies bis hin
zu bestimmten Krebserkrankungen [3,
6, 9]. Die Entstehung dieser nichtüber-
tragbaren Erkrankungen ist nicht auf
einzelne auslösende Faktoren zurück-
zuführen, sondern hat ihren Ursprung
in der Wechselwirkung zwischen biolo-
gischen, genetischen, Verhaltens- und
Umweltfaktoren [3]. Dabei gelten hoher
Zuckerkonsum, Fehl- und Überernährung,
Bewegungsmangel, Suchtmittel- und Dro-
genkonsum, Umweltgifte, Lärmbelastung,
soziale Faktoren und Normen, übermäßi-
ge Hygiene, mediale Reizüberflutung u. a.
als Risikofaktoren für die Entstehung von
Krankheiten, die im engen Zusammen-
hang mit Überflussgesellschaften stehen.
Mehr als 70% der frühzeitigen Todes-
fälle und die Mehrheit der körperlichen
Einschränkungen stehen im Zusammen-
hangmit nichtübertragbarenKrankheiten,
v. a. Herz- und Gefäßkrankheiten, Krebs
und Diabetes [9]. Auch deshalb ist es
wichtig, die komplexen Ursachen der Adi-
positasentstehung so zu verstehen, dass
geeignete Strategien zur Prävention und
Therapie der Erkrankung definiert und in
die Praxis umgesetzt werden können.

Pathogenese der Adipositas

Die grundlegende Ursache von Adipositas
ist eine chronisch positive Energiebilanz,
die durch zu hohe Energieaufnahme über
die Nahrung, zu niedrigen Energiever-
brauch durch geringe körperliche Aktivität
und/oder einen niedrigen Grundumsatz
bedingt ist [3, 10, 11]. Evolutionär betrach-
tet war die Fähigkeit des Menschen, in
Zeiten von Nahrungsüberschuss Energie
im Fettgewebe für Zeiten von Nahrungs-
mangel zu speichern, ein Überlebensvor-
teil. Die biologischen Mechanismen, die
Energiesparen, Überernährung und effizi-
ente Energieaufnahme und -speicherung
fördern, wirken aber auch heute in Zeiten
von Nahrungsüberfluss und geringem
Bedarf für alltägliche oder berufliche kör-
perliche Aktivität und tragen zu Adipositas

und ihren Folgeerkrankungen bei [10, 11].
Im Laufe der Entwicklungsgeschichte des
Menschen setzten sich Genotypen und
Verhaltensmuster durch, die in Zeiten von
Hungerperioden einen Selektionsvorteil
darstellten, aber seit den 1960er-Jahren,
in denen Überernährung zum global grö-
ßeren Problem als Unterernährung wurde,
zu gesundheitlichen Nachteilen beitragen
[3, 6, 10]. Auf der Basis der Erkenntnisse
aus der evolutionsbiologischen Forschung
könnte man schlussfolgern, dass Adipo-
sitas die physiologische Reaktion eines
Organismus auf eine adipositasbegüns-
tigende Umwelt ist, die durch ständige
Verfügbarkeit energiedichter, zucker- und
fettreicher Nahrung, geringem Bedarf an
körperlicher Aktivität in den modernen
Arbeitswelten und geringem Energiever-
brauch aufgrund geheizter oder klimati-
sierter Lebensräume, Urbanisierung und
motorisierten Transportformen gekenn-
zeichnet ist [6]. In diesem Zusammenhang
kann Adipositas nicht nur als Symptom
der chronisch positiven Energiebilanz,
sondern auch als individuelle Ausprä-
gung des gesellschaftlichen Phänomens
der Überschreitung planetarer Grenzen
angesehen werden [8].

» Bei Adipositas sind homöostati-
sche Mechanismen der Regulation
des Energiestoffwechsels verändert

Ist demnach Adipositas keine Erkrankung?
Ein wesentlicher Grund für die Definition
von Adipositas als chronische Krankheit
ist, dass bei den Betroffenen homöosta-
tische Mechanismen der Regulation des
Energiestoffwechsels in einem Maße ver-
ändert sind, das zur ungewollten und häu-
fig kaum zu kontrollierenden Gewichts-
zunahme führt und einen zielgerichteten
Gewichtsverlust erschwert [3]. Veränderte,
aktiv nurwenigbeeinflussbarebiologische
Mechanismen bei Menschen mit Adipo-
sitas erklären, warum kurzfristige Verhal-
tensmaßnahmen oder medizinische Ein-
griffe häufig nicht ausreichen, um eine
langfristigeGewichtsabnahme imRahmen
von Therapierstrategien zu erzielen. Ob-
wohl Versuche zur Förderung einer gesun-
den Ernährung und mehr körperlicher Ak-
tivität für die Adipositasprävention auf ge-
sellschaftlicher Ebene wichtig sein könn-
ten, reichen diese Empfehlungen meist
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Abb. 18 Komplexe Faktoren in der Pathogenese der Adipositas, Gehirn als zentralesOrgan der Ener-
giehomöostase integriert zahlreiche Signale ausOrganenwie demMagen-Darm-Trakt, dem Fettge-
webe, der Leber u. a. (biologische Faktoren), aber auch aus Gesellschaft undUmwelt.
(Mod. nach [3, 8])

nicht aus, um den BMI bei Personen zu
senken, die bereits ein hohes Körperge-
wicht haben.

Auch aus diesen Erfahrungen leitet
sich ab, dass die Ursachen der Adiposi-
tas komplex sind. Die Pathogenese der
Adipositas umfasst biologische, soziale,
Verhaltens-, Umwelt-, ökonomische und
andere Faktoren, die in Wechselwirkung
stehen (. Abb. 1).

Die Komplexität der kausalen Faktoren
und ihrerWechselbeziehungen inderÄtio-
logie der Adipositas wurde in der vom „UK
foresight programme“ zusammengestell-
ten „obesity system map“ visualisiert [12]
und umfasst die Kategorien:
– Biologische Faktoren (z. B. Genetik)
– Nahrungsaufnahme
– Körperliche Aktivität
– Lebensmittelproduktion und Nah-

rungsmittelmärkte
– Gesellschaftliche Einflüsse
– Individuelle psychologische Faktoren
– Lokales Umfeld

Zusammengefasst wird Adipositas nicht
durch persönliche Entscheidungen oder
durch die Gesellschaft verursacht, sondern
durch die Beziehung zwischen einer Per-
son und ihrer Umwelt.

Genetik der Adipositas

Auch wenn Änderungen in der Popu-
lationsgenetik den Anstieg der Adiposi-
tasprävalenz der letzten Jahrzehnte sehr
wahrscheinlich nicht erklären, spielen ver-
erbliche Faktoren bei ihrer Entwicklung
eine wichtige Rolle. Möglicherweise sind
auch epigenetische Mechanismen in der
Ätiologie der Adipositas von Bedeutung,
und die Prädisposition hierfür ist mit
intrauteriner [13] und frühkindlicher [5]
Prägung assoziiert. Daten aus Untersu-
chungen zu Körpergewichtstrajektorien
von eineiigen und zweieiigen Zwillings-
paaren und Adoptionsstudien ergaben,
dass Adipositas zu 40–70% auf vererbte
Faktoren zurückzuführen sein kann [14,
15]. Allerdings sind die genauen Geno-
typen oder genetischen Varianten, die
zur Fettleibigkeit beitragen, bisher nur
im Rahmen von monogenen Adiposita-
sursachen aufgeklärt und spielen in der
Praxis mit weniger als 1% der Betroffenen
keine große Rolle [16]. Deshalb wird heute
davon ausgegangen, dass ein komplexes
Zusammenspiel genetischer, epigeneti-
scher, sozialer und Umweltfaktoren zur
Ausprägung von Adipositas führt. Aller-
dings wurde im Rahmen genomweiter
Assoziationsstudien festgestellt, dass nur
~2% der BMI-Variabilität über häufige
genetische Varianten, wie Einzelnukleo-

tidpolymorphismen („single nucleotide
polymorphisms“), zu erklären sind [17,
18].

» Adipositas beruht auf einem
Zusammenspiel genetischer,
epigenetischer, sozialer und
Umweltfaktoren

Mit der Entdeckung, dass Mäuse, denen
das Sättigungshormon Leptin aus dem
Fettgewebe fehlt, ungebremst essen und
extreme Adipositas entwickeln [19], wur-
de klar, dass unser Gehirn über komplexe
und feinregulierte Regelkreise im Hypo-
thalamus Appetit und Sättigung steuert
und dass diese Regulationsmechanismen
von Signalen aus dem Fettgewebe, dem
Darm und anderen Geweben beeinflusst
werden [20, 21]. Das Hirn integriert dabei
homöostatische und andere Signale, die
Abweichungen in der Energieversorgung
vorhersagen [20]. Erst inden letzten Jahren
wurden die Regulationsprozesse und die
zugrunde liegenden neuronalen Verschal-
tungen im Hypothalamus als übergeord-
netem Zentrum der Nahrungsaufnahme,
des Energieverbrauchs und des Glukose-
stoffwechsels entdeckt [20]. Die Erkennt-
nisse aus der biomedizinischen Forschung
haben unsere Sicht auf die gehirnabhängi-
ge Kontrolle der Stoffwechselphysiologie
verändert. Es ist belegt, dass Veränderun-
gen in Signalwegen der Stoffwechselre-
gulation zur Entwicklung von Adipositas
beitragen. Dass dieses Wissen zu neuen
Ansatzpunkten für deren Behandlung füh-
ren kann, ist anhand der Therapie von Lep-
tinmangel mit rekombinantem Leptin [22]
oder der POMC-Defizienz (POMC: Proopio-
melanokortin) mit Setmelanotid [23] beim
Menschen gut belegt.

Lokales Umfeld und Adipositasent-
stehung

DasWohn- und das Arbeitsumfeld bestim-
men das individuelle Risiko für die Ent-
wicklung von Adipositas mit [6]. Die kom-
munale Infrastruktur, wie u. a. die städte-
bauliche Struktur, die Dichte von Super-
märkten oder Fast-Food-Restaurants, Fuß-
und Radwege, Sport- und Spielplätze und
derAnschluss anöffentlicheVerkehrsnetze
sind relevante Faktoren, die das Risiko für
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Adipositas und individuelle Verläufe der
Erkrankung mitbestimmen [6, 8].

In einem großen sozialen Experiment
aus den 1990er-Jahren in den USA wur-
de der Zusammenhang zwischen dem lo-
kalen Wohnumfeld und Adipositas sys-
tematisch in einer randomisierten Studie
untersucht [24]. Die Möglichkeit, von ei-
nem Stadtteil mit einem hohen Armuts-
grad in einen mit einem geringeren Ar-
mutsgrad zu ziehen, war bei den Studien-
teilnehmern mit einer geringeren Präva-
lenz von ausgeprägter Adipositas asso-
ziiert [24]. Obwohl die genauen Mecha-
nismen für den Zusammenhang zwischen
Adipositasprävalenz und lokalem Umfeld
unklar bleiben, haben diese Erkenntnis-
se das Potenzial, die Gestaltung von In-
terventionen auf kommunaler Ebene zur
PräventionvonAdipositas zubeeinflussen.
Die Studie legte auch nahe, dass soziale
Ungleichheit zu einem erhöhten Adipo-
sitasrisiko beitragen kann [6]. Länder mit
höherer sozialer Gerechtigkeit wie Staaten
in Skandinavien oder Japan haben we-
niger Krankheitslast durch Adipositas als
Länder mit größeren Unterschieden zwi-
schen Arm und Reich (z. B. Saudi-Arabien,
Portugal, [3]). Die regionalenUnterschiede
bei den geschlechts- und altersstandardi-
sierten Adipositasprävalenzraten hängen
wahrscheinlich auch mit sozioökonomi-
schen Faktoren zusammen [3, 6, 8]. In
einigen Ländern mit besonders starkem
Anstieg der Adipositasprävalenz vollzog
sich insbesondere in Bevölkerungsgrup-
pen mit niedrigem und mittlerem Ein-
kommen der Übergang von einer tradi-
tionellen zu einer industrialisierten Ernäh-
rung abrupt und istmit einem erheblichen
Anstiegernährungsbedingter Krankheiten
wie Typ-2-Diabetes assoziiert [6]. Es kann
nicht ausgeschlossen werden, dass regio-
naleUnterschiedederAdipositasprävalenz
teilweise auch mit einer bevölkerungsspe-
zifischen genetischen Prädisposition für
die Entwicklung beider Erkrankungen in
Verbindung stehen [25].

Adipositas und Verhalten

Zu den wichtigsten Änderungen des Ver-
haltens und der Ernährungssysteme, die
parallel zu einem hohen BMI und zur
Entstehung von Typ-2-Diabetes beitragen
können, gehören eine größere Verfüg-

barkeit haltbarer und kalorienreicher
Nahrungsmittel, ein begrenzter Zugang
zu gesunden Nahrungsmitteln, erhöhter
Konsum von hochverarbeiteten Lebens-
mitteln sowie Fett, Zucker und tierischen
Produkten und eine Verringerung der
körperlichen Aktivität im Zusammenhang
mit globalen Arbeits- und Transporttrends
[3, 6, 8].

» Das Körpergewicht der einzelnen
Personen variiert innerhalb einer
bestimmten Umgebung erheblich

AngesichtsderweltweitenVerbreitungder
westlichen Ernährung mit hohem Zucker-
und Fettgehalt, hoher Energiedichte und
geringem Ballaststoffgehalt könnte man
erwarten, dass unter diesen Bedingungen
jederMensch Adipositas entwickeln sollte.
Allerdings variiert das Körpergewicht in-
nerhalb einer bestimmten Umgebung, die
von einem Land über eine Stadt bis hin
zur Familie reichen kann, erheblich [3, 4,
26]. Der Anstieg der Adipositasprävalenz
vollzog sich in einigen Inselstaaten im Pa-
zifik wie Nauru und den Cook-Inseln 4-mal
so schnell wie im Rest der Welt [4]. Diese
Länder haben mit über 80% die höchste
Adipositasrate. Dies wird als indirekter Be-
leg für die Wechselwirkung von sozialen,
ökonomischen und biologischen Faktoren
in der Adipositasentwicklung angesehen.
Zu diesen zählen ein besonders schnel-
ler Übergang von einer traditionellen zur
westlichen Lebensweise, genetische Prä-
disposition, ein übergewichtiges Schön-
heitsideal, geografische Isolation und star-
ke Abhängigkeit von den globalen Nah-
rungsmittelmärkten und preiswerten Fer-
tigprodukten [6, 27, 28]. Auch sind klei-
nere, stärker verbundene Gemeinschaften
anfälligergegenüber sozialenVeränderun-
gen, dem Lebensmittelmarketing und den
Märkten der Nahrungsmittelindustrie [28].

Die klinische Beobachtung, dass es
Menschen gibt, die „essen können, was
sie wollen und nicht zunehmen“ scheint
durch Ernährungsstudien beimMenschen,
aber auch in Tiermodellenbelegbar zu sein
[29–31]. Genetische, epigenetische sowie
Verhaltensfaktoren werden als wesentli-
che Modulatoren der Energiebilanz ange-
sehen. Beispielsweise ist ein bestimmter
Substamm des C57BL/6-Mausstamms
resistent gegen Fettleibigkeit, die durch

eine fettreiche Ernährung hervorgerufen
wird [31]. Die Variabilität des Körperge-
wichts trotz gleicher Umgebungsfaktoren
kann beimMenschen auch durch erlerntes
oderübernommenesVerhalteneinschließ-
lich Mahlzeitenrhythmen, Snackverhalten,
Essgewohnheiten (z. B. Belohnung mit Sü-
ßigkeiten), Bevorzugung von Bewegung
oder Computerspielen und andere Fakto-
ren erklärt werden.

Zusätzlich zu solchen Verhaltensunter-
schieden könnenbiologische Faktorenwie
mangelnder oder schlechter Schlaf, psy-
chologische Faktoren, Gewichtsstigmati-
sierung und Diskriminierung einen wich-
tigen Einfluss auf die Gewichtszunahme
haben (. Abb. 2). Soziokulturelle Faktoren
könnten auch zu epigenetischen Verände-
rungenbeitragen.Dazuzähleneinhöheres
Alter der Frauen zum Zeitpunkt der ersten
Geburt, eine längereExpositionvonFrauen
und Männern im gebärfähigen Alter ge-
genüber der adipogenen Umgebung und
soziale Stressfaktoren, die eine höhere An-
fälligkeit des Nachwuchses für Adipositas
bedingen können [32].

Adipositas begünstigende
gesellschaftliche Faktoren

DiewesentlichenUrsachenderAdipositas-
pandemie der letzten Jahrzehnte müssten
diejenigen sein, die sich vor oder zeitgleich
mit dem gleichzeitigen Anstieg der Adipo-
sitasprävalenz in allen Ländern erheblich
veränderten [6]. Die meisten Menschen
leben in einer zunehmend adipositasför-
derndenUmgebung,diedasVerhaltenund
Lebensstilentscheidungenbeeinflusst.Än-
derungen der globalen Nahrungsmittel-
märkte, ständige Verfügbarkeit energie-
dichter, zucker- und fettreicher Lebens-
mittel zusammen mit Bewegungsmangel
im Alltag und in den Arbeitswelten wer-
den als wesentliche Ursachen des welt-
weiten Anstiegs von Adipositas und deren
Begleiterkrankungen angesehen. Deshalb
könnte eine Verhältnisänderung entschei-
dend zu deren Prävention beitragen [33].
Für einen verhältnispräventivenAnsatz zur
Reduktion der Adipositasprävalenz spre-
chen die komplexen Wechselwirkungen
zwischen Biologie und Umwelt sowie die
auslösenden gesellschaftlichen Faktoren,
die durch personalisierte Interventionen
nur schlecht zu beeinflussen sind [6, 33].
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Abb. 29 Faktoren (ohne
Anspruch auf Vollständig-
keit), die einer chronisch
positiven Energiebilanz zu-
grunde liegen können; Ge-
wichtszunahme aufgrund
einer Kombination aus er-
höhter Energieaufnahme,
geringer körperlicher Ak-
tivität und verringertem
Energieverbrauch,weitere
Erläuterungens.Text. (Mod.
nach [3, 36])

Eine Änderung der adipogenen Umwelt
würde auch der These besser gerecht, dass
sich kaum ein Mensch aktiv für Adiposi-
tas entscheidet und deshalb im Falle eines
hohengenetischenRisikosnurmit sehrho-
hem Aufwand gegen die Gewichtszunah-
me wehren kann [8]. Es ist unbestritten,
dass die Therapie der Adipositas in Ein-
zelfällen auch langfristig erfolgreich sein
kann, aber eine freiwillige und langfristige
Verhaltensänderung gelingt nicht oft.

» Unsere Lebenswelten und
unser Verhalten werden durch die
adipositasfördernde Umgebung
beeinflusst

Unsere Lebenswelten und unser Verhal-
ten werden sowohl im privaten Alltag als
auch im Berufsleben zunehmend durch
dieadipositasförderndeUmgebungbeein-
flusst [3, 6]. Seit Mitte des letzten Jahrhun-
derts werden Mahlzeiten seltener selbst
gekocht, der Verzehr von Fertigproduk-
ten nahm zu, Fast Food entwickelte sich
zu einem Lebensstil, Familien treffen sich
weniger am Esstisch, gegessen wird im
Vorbeigehen oder auf der Fahrt ins Bü-
ro. Zusätzlich nahm die Verbreitung von
motorisierten Transportmitteln, Klimaan-
lagen, sitzender Tätigkeit sowie passiver
Freizeitbeschäftigung(Fernsehen,Compu-
terspiele, Zeit in sozialen Medien) stark zu
[6, 8].

Die globalen Nahrungsmittelmärk-
te und das Marketing für Lebensmittel
profitieren davon, dass menschliche Be-

dürfnisse in Zeiten optimaler Nahrungs-
verfügbarkeit besser befriedigt werden.
Eine Zunahme der mittleren Portionsgrö-
ßen, ständige Verfügbarkeit von süßen,
leicht verdaulichen, wohlschmeckenden
Snacks, Softdrinks, zielgerichteteWerbung
für (ungesunde) Nahrungsmittel fördern
die Aufnahme ungesunder, energiedichter
Lebensmittel und das Snacks konsumie-
rende Verhalten [34]. Dieser sog. westliche
Lebensstil wird häufig als Gegensatz zu
traditionellen Lebensweisen angesehen.
Gesellschaften,wie Inselstaaten im Südpa-
zifik oder Angehörige des Pima-Stamms in
den USA, die diesen Lebensstil (zu) schnell
übernommen haben, sind besonders stark
vom sprunghaften Anstieg der Adipositas
betroffen [27, 28].

Ätiologiebasierte Therapie der
Adipositas?

Die großen Unterschiede im Körperge-
wicht zwischenMenschen, die unter ähnli-
chenBedingungen leben, legennahe,dass
individuelle Faktoren die entscheidende
Rolle in der Gewichtsregulation spielen.
Interessanterweise sind aber individuelle
Verhaltensinterventionen langfristig sel-
ten erfolgreich. Möglicherweise setzen
individuelle Therapiestrategien nicht an
den Kausalfaktoren an oder adressieren
nur einen Teil der Adipositasmechanis-
men. Für einen komplexeren Ansatz in der
Adipositastherapie spricht, dassdiederzeit
effektivsteStrategiezur längerfristigenGe-
wichtsreduktion bariatrische Operationen

sind, wodurch parallel die Nahrungszu-
fuhr limitiert und hormonelle Regelkreise
der Energiehomöostase verändert wer-
den [35]. Auch aktuelle und zukünftige
Pharmakotherapien zur Gewichtsreduk-
tion nutzen die Erkenntnis, dass Signale
aus dem Gastrointestinaltrakt das Ap-
petits- und Sättigungsverhalten günstig
beeinflussen und damit einen kausalen
Mechanismus der Adipositasentstehung
adressieren [35].

» Signale aus dem Gastrointesti-
naltrakt beeinflussen das Appetits-
und Sättigungsverhalten

In der Klinik ist die entscheidende Frage
nicht, ob eine positive Energiebilanz be-
stand oder besteht, sondernwelche Fakto-
ren zuÜberernährung, Bewegungsmangel
und langsamem Stoffwechsel wesentlich
beitragen (.Abb. 2; [36]). Welche dieser
Faktoren beeinflussbar sind, soll im em-
pathischen Gespräch zwischen Behand-
lern und Menschen mit Adipositas her-
ausgefunden werden. Arya Sharma und
ihre Kollegen vom kanadischen Adiposi-
tasnetzwerk trieben das Konzept der ätio-
logiebasierten Therapie wesentlich voran
[36, 37]. Neben der Beschreibung eines
Verhaltens (zu hohe Energieaufnahme, zu
wenig körperlicheAktivität) sollte versucht
werden, dessenDeterminanten zu identifi-
zieren („Warum istdieEnergieaufnahmezu
hoch?“; [36]). Eine Reihe von Faktoren (Al-
ter, Geschlecht, Genetik, neuroendokrine
Faktoren, Sarkopenie, metabolisch aktives
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Fett, Medikamente, früherer Gewichtsver-
lust) sind therapeutisch nicht oder we-
nig beeinflussbar, während Determinan-
ten der Energieaufnahme (soziokulturel-
le Faktoren, Essen aus Langeweile, Hun-
ger, emotionales Essen, Stressessen, psy-
chische Gesundheit, Medikamente) und
der körperlichen Aktivität (soziokulturelle
Faktoren, physische und emotionale Bar-
rieren, Medikamente) behandelbar sind
[36]. Auch wenn durch die Identifizierung
der führenden kausalen Faktoren der indi-
viduellenAdipositasentstehungdie Thera-
pie besser stratifiziert werden kann, bleibt
die kausale Behandlungdieser Erkrankung
immer noch die Ausnahme.

Kann die Adipositaspandemie
gestoppt werden?

Die WHO definierte imGlobal actionplan
for the prevention and control of NCDs
Strategien, wie die Adipositaspandemie
gestoppt werden könnte [7]. Sie empfiehlt
zur Adipositasprävention neben der Ver-
hältnisprävention auch Maßnahmen, die
dazu führen sollen, dass Menschen sich
einfacher für eine gesunde Lebensweise
entscheiden können, weil sie die preis-
wertere und am leichtesten zugängliche
Alternative darstellt [7]. Bisher gelang es
allerdings in keinem Land, wirksame Maß-
nahmen zur Eindämmung von Adipositas
langfristig umzusetzen. Veränderungen
der gesellschaftlichen Verhältnisse haben
dennoch das Potenzial, deren Krankheits-
last zu reduzieren, wie ein Beispiel aus
Kuba belegt. Mitte der 1990er-Jahre litt
Kuba unter einer Krise, die zu Engpässen in
raffinierten, energiedichtenLebensmitteln
und Benzin führte [38]. Dadurch waren
viele Bewohner des Landes gezwungen,
ihr Verhalten in Bezug auf Ernährungs-
weise und Bewegung in Richtung einer
gesünderen Lebensweise zu ändern, die
zu ~5kg Gewichtsverlust führte. In der
Folge kam es auf Bevölkerungsebene zu
einer deutlichen Reduktion von Typ-2-Dia-
betes, Herz- und Kreislauferkrankungen,
auch noch Jahre nach Überwinden der
Krise [38]. Dass kurz nach dieser das mitt-
lere Körpergewicht wieder auf die Werte
vor der Krise anstieg und die positiven
Gesundheitseffekte damit langfristig ver-
loren gingen, belegt außerdem, dass eine
chronisch fortschreitende und wiederkeh-

rende Erkrankung wie Fettleibigkeit nicht
durch kurzfristige Maßnahmen unter Kon-
trolle zu bringen ist [8]. Obwohl Adipositas
theoretisch reversibel oder verhinderbar
ist, wurde mit verschiedenen Interventio-
nen und Programmen keine nachhaltige
Reduktion derselben auf Bevölkerungs-
ebene erzielt [39]. Dies liegt wahrschein-
lich auch daran, dass keine Strategie
geeignet war, die komplexen Ursachen
der Adipositasentstehung wirkungsvoll
zu adressieren. Diesbezüglich legte die
WHO im Acceleration plan to stop obesi-
tyMaßnahmenkataloge zur Eindämmung
der Adipositaspandemie vor [40].

Es bleibt offen, ob politische Maßnah-
men, wie eine sog. Zuckersteuer auf Soft-
drinks, Verbot von an Kinder gerichte-
ter Lebensmittelwerbung oder Automa-
ten mit ungesunden Nahrungsmitteln an
Schulen,diegewünschtenErfolgeerzielen.
Die WHO empfiehlt, die tägliche Energie-
aufnahme v. a. energiedichter Nahrungs-
mittel auf ein gesundes Maß zu reduzie-
ren, den Anteil an Früchten, Gemüse und
ballaststoffreichen Lebensmitteln zu erhö-
hen und die gezielte körperliche Aktivität
(60min pro Tag für Kinder bzw. 150min
proWoche für Erwachsene) zu steigern [7].

Fazit für die Praxis

4 Adipositas ist eine chronisch fortschrei-
tende, nicht heilbare Erkrankung.

4 Bei kurzfristigen Therapieansätzen sind
Rückfälle häufig.

4 Die Pathogenese beinhaltet biologische
und Verhaltensfaktoren, Änderungen der
globalen Nahrungsmittelmärkte, ständi-
ge Verfügbarkeit energiedichter, zucker-
und fettreicher Lebensmittel zusammen
mit Bewegungsmangel im Alltag und bei
der Arbeit.

4 Eine auf individueller Verhaltensände-
rung beruhende Adipositastherapie ist
langfristig selten erfolgreich, da der Kör-
per sein maximales Gewicht durch biolo-
gische Mechanismen verteidigt.

4 Die Prävention der Adipositas erfordert
gesellschaftliche Anstrengungen.

4 Gesellschaften mit großer sozialer Un-
gleichheit sind stärker von Adipositas
betroffen.

4 An Kinder gerichtete Lebensmittelwer-
bung, aber auch lokale Umwelteinflüsse
wie Familien, Freunde und das Wohnum-
feld tragen zum individuellen Adipositas-
risiko bei.

4 EineätiologiebasierteTherapiederAdipo-
sitas ist bisher für dieMehrheit der Betrof-
fenen nicht umsetzbar.
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Abstract

Pathophysiology of obesity

Obesity is a chronic, progressive, incurable disease that is frequently characterized
by relapse after short-term interventions. Through increased fat mass and adipose
tissue dysfunction, obesity can contribute to multiple severe comorbidities. The
fundamental cause of obesity is a long-term positive energy balance caused by too
many calories consumed, too little physical activity and low energy expenditure. The
pathophysiological origins of obesity are complex and include biological, societal,
behavioral, environmental, economic and other factors and their interaction. Biological
pathomechanisms of obesity development include inherited factors that modulate
how the brain regulates appetite and satiety through complex and fine-tuned circuits
in the hypothalamus. In addition, genetic factors may alter signals from adipose
tissue, gut and other tissues that regulate periphery-to-brain crosstalk. Main society-
related drivers of the worldwide increase in obesity prevalence are changes in
global food markets, constant availability of energy dense nutrients that are rich in
carbohydrates and fat paired with low demands for physical activity in private and
working environments.
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