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Ursache und Folge

Komorbiditaten der Adipositas

Die Adipositas ist mit einer Reihe von abgrenzbaren Krank-
heitsbildern assoziiert, die ihrerseits mit weiteren Krankheits-
bildern verbunden sind, analog den Wellen, die ein ins Wasser
geworfener Stein bewirkt. Im Folgenden werden die kardiovas-
kuldaren Komorbiditdten, der Diabetes mellitus Typ 2, Lebens-
qualitat und soziale Ungleichheit besprochen.

Der initial vorgeschlagene Titel fiir diesen Artikel lautete «Welche
Komorbidititen der Adipositas sind von Relevanz?». Ein durch-
aus akzeptabler Titel. In Zusammenhang mit der Adipositas ist jede
Komorbiditit fiir den betroffenen Patienten von Relevanz beziiglich
seiner tdglichen Lebensqualitit und meistens auch beziiglich seines
Lifetime-Krankheitsrisikos, so dass eine fiir eine nicht-iibergewich-
tige Person «nicht relevante» Komorbiditit medizinisch und auch
therapeutisch relevant wird. Gemiss Wikipedia definiert sich der
Begriff der Komorbiditit als «ein weiteres, diagnostisch abgrenzbares
Krankheitsbild oder Syndrom, das zusitzlich zu einer Grunderkran-
kung (Indexerkrankung) vorliegt» (1). Diese Definition beinhaltet eine
oft vergessene «hidden message», nimlich der zentralen Bedeutung
der Grunderkrankung zur Kontrolle (d. h. Pravention und Therapie)
von Komorbidititen. So sind das Ubergewicht und die Adipositas
die zentralsten Risikofaktoren fiir die Entwicklung einer Hyperto-
nie (2) oder auch des Diabetes mellitus Typ 2 (3). Zwei Erkrankun-
gen, welche ihrerseits mit spezifischen Komorbidititen assoziiert
sind (z.B. chronische Niereninsuffizienz, Schlaganfall, KHK etc.)
(4). Man konnte bei den in der Klammer erwéhnten Erkrankungen
also im Grund genommen von einer «Komorbiditit der Komorbidi-
tat» oder «sekundédre Komorbiditét» sprechen. In solch einem Setting,
das wir aus unserem Praxisalltag bestens kennen, wird es schwierig
eine umsetzbare und erfolgversprechende Hierarchie beziiglich The-
rapie festzulegen. Sicher ist, dass man die primére Grunderkrankung
«eliminieren» sollte. Wir kénnen nicht alle Komorbiditaten behan-
deln, was die Bedeutung der Pravention und Therapie der Grund-
erkrankung unterstreicht. In diesem Artikel sollen einige ausgewéhlte
haufige Komorbiditéten in praxisrelevanter Art und Weise, im Beson-
deren auch beziiglich Physiologie und Pathogenese, angesprochen
werden, um am Ende die Bedeutung der Indexerkrankung und deren
Pravention zu untermauern. Die tiblichen Komorbidititen und Risi-
ken der Adipositas sind in der Tabelle 1 aufgelistet. Das Verstdnd-
nis des Konzeptes der Komorbiditit ist fiir unsere Patienten wichtig,
damit diese durch Erkennen und Verstehen der Zusammenhénge zur
Therapie der Grunderkrankung motiviert werden konnen.

Adipositas und Mortalitatsrisiko

Das pathophysiologische Potential der Adipositas ist betrachtlich. In
der vor kurzem publizierten «BMI Mortality Collaboration Study»
(5), in welcher Daten von mehr als 10 Millionen Teilnehmern aus
Europa, Asien, Australien, Neuseeland und Nord-Amerika aus 239
prospektiven Studien gepoolt analysiert wurden, zeigte sich, dass
in allen Weltregionen die Gesamtmortalitdt mit ansteigendem BMI
zunimmt. Die geringste Mortalitéit zeigte sich im BMI Bereich von
20.0-25.0kg/m? mit einem signifikanten Anstieg im Ubergewichts-
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bereich (5). So betrug die Hazard Ratio (HR, d.h. das Risiko eines
Ereignisses — in diesem Fall Mortalitdt — wihrend einer definier-
ten Beobachtungszeit) pro 5kg/m? hoher liegenden BMI 1.39 (1.34-
1.43) in Europa, 1.29 (1.26-1.32) in Nord Amerika, 1.39 (1.34-1.44)
in Asien und 1.31 (1.27-1.35) in Australien/Neuseeland. Die dhn-
lich ausgepragte Risikoerhohung in allen Weltregionen ist interessant
und unterstreicht das «universelle» pathophysiologische Potential des
erhohten Korpergewichtes. Wichtig fiir den Praxisalltag ist die in die-
ser Studie ebenfalls beobachtete unterschiedliche HR nach dem Alter
der Teilnehmer: Die HR fiir einen 5kg/m* héheren BMI (fiir den BMI
Bereich >25kg/m?) war fiir jiingere Teilnehmer signifikant hoher als
fur altere Teilnehmer (1.52, 95% CI 1.47-1.56, fiir 35-49 Jahrige vs
1.21, 1.17-1.25, fiir 70-89 Jahrige; p<0.0001) (5). Dies unterstreicht
die Bedeutung der frithzeitigen Privention der Adipositas und gut
tiberlegte und komplexere muskelerhaltende Therapie-Strategien im
Alter. Die Beziehung zwischen dem BMI und der Mortalitat in die-
sen prospektiven Daten sind eindriicklich, doch scheinbar lasst sich
davon niemand vom «Hocker reissen». Wenn jedoch durch bariatri-
sche Operationen das Mortalitétsrisiko gesenkt werden kann, dann
ist dies eine Sensation und wird als durchschlagender Erfolg der
Medizin (d.h. der Chirurgie) und als Lésungsvorschlag fiir die Adi-
positas-Pandemie medial gefeiert. Das ist bei niherer Betrachtung
normale Physiologie. Tatsichlich eine paradoxe Welt, umso mehr
als es verschiedene Hinweise gibt, dass sich nach z.B. einer Roux-Y-
Magenbypass Operation das Mortalitdtsmuster in Richtung «externe
Ursachen» (z.B. Unfille oder Suizid) verschiebt (6,7). Ahnliche
«Nebenwirkungen» zeigten sich in der Vergangenheit auch bei Anti-
Adipositas Pharmaka (8), was unter Umstédnden auf eine dhnliche
Wirkung der Adipositaschirurgie auf spezifische Neurotransmitter
und auf die enge Beziehung zwischen der Energiebilanz und Hirn-
funktion (9) hinweist. Die hier kurz angeténten Zusammenhinge
und iatrogene Morbiditits- und Mortalitdtsmodulation bei diesen Pa-
tienten muss wohl auch als «<Komorbiditit» der Adipositas betrachtet
werden. Nichts desto weniger sind die Verbesserung und oftmals auch
«Heilung» des Diabetes durch bariatrische Eingriffe eindriicklich (10)
und fiir viele Patienten im Moment die einzige sinnvolle und erfolg-
versprechende Therapie, wenn auch mdglicherweise verbunden mit
verschiedenen z. T. nicht genau bekannten Langzeitrisiken.

Kardiovaskuldre Komorbiditat:

Hypertonie & Dyslipidamie

Mit zunehmendem Alter kommt es zu einem Blutdruckanstieg.
In der Framingham Studie wurde gezeigt, dass ca. 60 bis 70% des
mit dem Alter assoziierten Blutdruckanstiegs durch Ubergewicht
bedingt sind. Im Besonderen ist die abdominale Adipositas mit dem
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Ubersicht der wichtigen Adipositas Komorbiditiiten

Komorbiditat

Kurz- Kommentar

Hypertonie

60-70% des Blutdruckanstiegs im Alter kann durch eine Gewichtszunahme erklart werden (siehe Text).

Diabetes mellitus Typ 2

>70% der Typ 2 Diabetiker sind Ubergewichtig (siehe Text).

Dyslipidamie

Typischerweise findet sich bei Adipositas ein tiefes HDL Cholesterin und erhthte Plasma-Triglyceride und
eine prolongierte postprandiale Lipamie (siehe Text).

Spezifische metabolische Veranderungen

Metabolische Inflexibilitat, ektopes Fett (u.a. myokardiale Dysfunktion, perivaskulares Fett), und erhohtes,
kaum mobilisierbares Muskelfett.

Kardiovaskulare Erkrankungen

Infolge der Hypertonie, Dyslipiddmie & Diabetes. Zusatzliche Forderung der Atherogenese u.a. durch
Low-Grade Inflammation, proatherogene Adipokine.

Gallensteine

Eine altbekannte Assoziation besteht zwischen dem Gewicht und dem Gallensteinrisiko. Die Kombination von
Gallensteinen mit einer NASH ist extrem unglinstig, da spezifische Veranderungen der NASH die Bildung
von Gallensteinen férdern (43).

Arthrose

Adipositas ist der wichtigste modifizierbare Risikofaktor der Arthrose beziglich Auftreten und Progression
(44). In der Pathogenese spielen die erhéhte Belastung, die Low-Grade Inflammation und eine Cytokindys-
regulation eine zentrale Rolle.

Krebs

Die Assoziation von Adipositas mit dem Krebsrisiko wurde flr bestimmte Tumoren seit langem vermutet.
Nebst Effekten der Low-Grade Inflammation, Cytokin Effekten, immunologischen Phdnomenen, zeigte
sich in den letzten Jahren typische Adipositas-induzierte Veranderung der zelluldren Mikroumgebung,
welche die Karzinogenese fordern (45,46).

Schlaganfall

Das Risiko fur ischamischen und hamorrhagischen Schlaganfall ist erhoht.

Obstruktives Schlafapnoe-Syndrom
(OSAS)

Schlafapnoe ist haufiger als vermutet: bis 30% der Population hat ein OSAS, bei den meisten nicht diagnosti-
ziert. Das OSAS ist ein potenter Férderer von metabolischen Stérungen (unabhéangig vom absoluten Kérper-
gewicht) (47).

Infertilitat

Infolge der endokrinen Dysfunktion bei Adipositas findet sich oftmals eine Infertilitat
(bei Ménnern und Frauen) (48).

Psychosoziale Probleme
(& Essstorungen)

Generell von unterschéatzter Bedeutung. Entsprechend unterevaluiert und untertherapiert, sowie «under-
researched». Im Besonderen die Effekte der bariatrischen Chirurgie auf die Hirnfunktion & Verhalten bei
«postobesen» Patienten sind noch zu wenig bekannt.

Korperliche Inaktivitat und Folgezustande

Das Korpergewicht korreliert invers mit dem Ausmass der korperlichen Aktivitat. Bewegung heisst u.a. Ener-
gieverbrauch und entsprechend wird Bewegung fir das Anstreben einer negativen Energiebilanz empfohlen,
was durchaus OK ist, allerdings nicht sehr effizient. Vergessen wird, dass durch regelméssige langerdauern-
de Bewegung metabolische Fitness erreicht werden kann, die sich unabhangig von einer Gewichtsabnahme

glnstig auf das kardiovaskulare Risiko auswirkt. Lieber etwas schwerer und fitter, als leichter und inaktiv.

Risiko eines Blutdruckanstiegs und Hypertonie assoziiert, wobei es
sich dabei um eine kausale Beziehung handelt (11,12). Drei zentrale
Mechanismen stehen in der Pathogenese der Adipositas assoziier-
ten Hypertonie im Vordergrund: 1) ganz am Anfang der komple-
xen Kausalititsstrecke steht die vermehrte Salzriickresorption mit
dem Gewichtsanstieg (13), was 2) in der Folge eine Volumenex-
pansion bewirkt und als weiterer Faktor zur Blutdrucksteigerung 3)
einer Sympathikus-Stimulation (14). Das Fettgewebe stellt ein meta-
bolisch und hormonell hochaktives «endokrines» Gewebe dar mit
vielen systemischen Effekten (15). Ob dieser faszinierenden Zusam-
menhinge wird vergessen, dass gerade auch in der Pathogenese der
Hypertonie mit der initialen Filtrationsstorung von Natrium unter
anderem rein «mechanische Phanomene» von pathophysiologischer
Relevanz sind: so kommt es friith zu einer Funktionsstérung der Nie-
ren infolge einer durch die vermehrte Fettmasse induzierte mecha-
nische Kompression und Fettinfiltration der Niere (14). Daraus
resultieren die ersten diskreten Nierenfunktionsstérungen, die dann
bei Persistenz und im Besonderen weiterer Zunahme des Korper-
gewichtes zur Hypertonie fithren. Aus dem Praxisalltag wissen wir,
dass derartige «mechanistische» Zusammenhinge bessere Motiva-
toren zur Gewichtsabnahme darstellen (weil besser verstandlich und
nachvollziehbarer), als komplexere Zusammenhénge.

Die typische mit der Adipositas assoziierte Dyslipiddmie sind die
Erniedrigung des HDL-Cholesterins und Erhéhung der Triglyze-
ride (16). Zwischen den Plasma Triglyceriden und dem HDL-Cho-
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lesterin besteht eine inverse Beziehung: je hoher die Triglyceride,
desto tiefer das HDL-Cholesterin. Die Triglyceride sind sowohl
niichtern als auch postprandial deutlich erhoht (postprandiale
Hyperlipiddmie), was unter anderem aufgrund der prolongier-
ten postprandialen Lipamie zu einer erhohten Plasmakonzentra-
tion an kleinen dichten LDL Partikeln fithrt (16,17). Die «small
dense LDL» Partikel werden viel langsamer geklart und haben ent-
sprechend ein hoheres atherogenes Potential (17). Die Ursache
fir die erhohten Triglyceride liegt hauptsdchlich in einer Reduk-
tion der Menge und Aktivitit der Lipoprotein-Lipase (LPL) auf
dem Niveau der Fett- und Muskelzellen, aber auch in einer direk-
ten Kompetition der LPL um Substrate infolge der erhohten und
prolongierten postprandialen Lipamie. So steht auch bei einer
Hypertriglyceridimie die primire therapeutische Strategie in einer
Reduktion der Zufuhr an Fett und Kohlenhydraten in Kombina-
tion mit einer Gewichtsreduktion und einer Erh6hung des Ener-
gieverbrauchs durch Bewegung. Eine konsequente Umsetzung
dieser Massnahmen resultiert in der Regel in einer schnellen fast
vollstaindigen Normalisierung der Dyslipidimie. Wie oben ange-
deutet spielt nebst der erhohten Fettmasse im Besonderen die
postprandiale Lipamie eine zentrale Rolle in der Induktion der
Adipositas assoziierten Dyslipiddmie und Atherogenese (18,19).
In den letzten Jahren bestitigte sich die Hypothese, dass die Athe-
rogenese zu einem grossen Teil durch postprandiale Phdnomene
bedingt ist. Die akut therapeutischen und langfristig praventiven
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diesbeziiglichen Massnahmen sind entsprechend gegeben: beibe-
halten eines normalen Kérpergewichtes und Minimalisierung der
Dauer der taglichen postprandialen Lipadmien. Letzteres beinhal-
tet eine qualitative und quantitative Anpassung der Nahrungs-
zusammensetzung und auch eine Kontrolle der Essfrequenz und
Dauer des freien Intervalls zwischen zwei Mahlzeiten (mindestens
1 xtéglich 11+ Stunden ohne Substratzufuhr). Heute sind die meis-
ten Menschen 80% des Tages postprandial, was beziiglich Athero-
genese eine Hochrisikosituation darstellt (20). Idealerweise sollten
2-3 Mahlzeiten pro Tag eingenommen werden. Zwischenmahlzei-
ten sollten vermieden werden, ausser fiir Berufe mit einem hohen
konstanten Energieverbrauch (z.B. Velokuriere). Einmal pro Tag
(idealerweise tiber die Nacht) sollte ein moglichst langes Essfreies
Intervall bestehen, damit der Korper u.a. Ketokorper produzieren
kann, welche eine wichtige Signaling Funktion haben (21).

Diabetes mellitus Typ 2 und Atherosklerose

Adipositas und Diabetes verhalten sich wie «eineiige Zwillinge». So
sind mindestens 90 bis 95% der Typ 2 Diabetiker iibergewichtig,
adip6s und/oder auch korperlich inaktiv und weisen eine erhéhte
Fettmasse auf (22). Letzteres gilt besonders bei «diinneren oder
fast normalgewichtigen Diabetikern». Diese sind sogenannte «nor-
malgewichtige, sarkopene adipose», d.h. diese Patienten haben ein
normales Korpergewicht bei gleichzeitig verminderter Muskel-
masse und deutlich erhohter Fettmasse (23). Diese Patienten sind
«metabolisch unfit», was sich auch indirekt in der verminderten
Muskelmasse reflektiert. Die erhohte Fettmasse (bei der gleichzei-
tig fehlenden oder ungeniigenden Muskelmasse) fithrt zu diversen
metabolischen Dysfunktionen (charakterisiert durch metabolische
Inflexibilitat) inklusive Diabetes mellitus (24). Dies zeigt, dass wir
uns im Alltag nicht nur auf den BMI verlassen diirfen und diesen
nicht als «allheilige» Zielgrosse betrachten diirfen.

Das Vorliegen eines Diabetes seinerseits ist einer der stirksten Pra-
diktoren fiir das Auftreten der koronaren Herzkrankheit und vorzei-
tiger Mortalitit. Umso mehr erstaunt die weitverbreitete Akzeptanz
dieser klinischen Konstellation bei unseren Patienten (25,26). Das
pathophysiologische Potential der Adipositas zur Entwicklung
eines Diabetes und der Atherosklerose (27) ist vielfiltig und bein-
haltet u.a. folgende Faktoren: So fithrt — wie oben erwihnt — die
Adipositas zu einer Blutdruckerhohung, Sekretion verschiedener
proatherogener Adipokine, (low grade) Inflammation, endotheli-
ale Dysfunktion, Hyperinsulindmie, Lipo- und Glukotoxizitat (d. h.
Dyslipidimie und Hyperglykdmie), einem erhohten Sympathiko-
tonus und last but not least andere patientenspezifische Faktoren
(Genetik, Familienanamnese, Epigenetik, Muster der korperlichen
Aktivitat, Schlafmuster, Tagesstruktur etc.) zur Atherosklerose und
den bekannten Endpunkten (27).

Diese Auflistung zeigt, dass es wohl keinen anderen Risikofaktor
gibt, durch dessen Kontrolle so viele verschiedene prodiabetische
und proatherogene pathophysiologische Mechanismen beeinflusst
werden konnen - also ganz im Sinne des Begrifts der Komorbidi-
tat. Eine Gewichtsreduktion entspricht also dem Konzept der «glo-
balen Risikomodulation». Im Alltag versuchen wir durch gezielte
Pharmakotherapie diese Einzelfaktoren zu verbessern, was uns
jedoch nur in ungeniigender Art und Weise gelingt (28,29). Nicht-
pharmakologische Massnahmen werden oft nur auf dem Papier der
Guidelines umgesetzt, im Praxisalltag jedoch vergessen. Das dies-
beziigliche Potential ist bekannt und wird leider immer noch unter-
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schitzt. So wurde in einer kirzlich publizierten Arbeit berichtet,
dass 90% des attributierbaren Risikos fiir einen Schlaganfall kon-
trollierbar und vermeidbar wire (29). Bei genauer Analyse dieser
Daten wird klar, dass eine derartige Risikoreduktion durch keine
Pharmakotherapie erreicht werden kann. Barrieren beziiglich der
Optimierung der Risikofaktorkontrolle finden sich beim Arzt und
im Besonderen auch bei Patienten. Es ist naheliegend, dass beim
Vorliegen irgendwelcher Barrieren gegeniiber der Implementie-
rung von nicht-pharmakologischen Massnahmen ein schlechteres
Risikoprofil vorliegt. Diese Barrieren kénnen bei naherer Betrach-
tung auch als Komorbiditit betrachtet werden.

Die epidemiologische Assoziation zwischen Adipositas und Dia-
betes ist seit langem bekannt und stellt wohl eine der wichtigs-
ten Risikokonstellationen in der modernen Gesellschaft dar. Der
Stellenwert dieser Assoziation fiir unsere Gesellschaft und auch
die Gesundheitsversorgung zeigt sich darin, dass zunehmend
ein grosser Teil der Kinder iibergewichtig und adipos sind, wel-
che mit praktisch 100%iger Wahrscheinlichkeit frither oder spéter
einen Diabetes und assoziierte Pahologien entwickeln werden (30).
Wesentliche Risiken fiir die Entwicklung von Adipositas und Dia-
betes sind sicherlich der moderne krankheitsférdernde westliche
Lebensstil mit unserer hoch prozessierten Nahrung, kérperlicher
Inaktivitdt, vermindertem Schlafverhalten und generell hekti-
schem Leben und Alltag. Auch wenn nicht oft diskutiert, besteht
in der wissenschaftlichen Literatur der Verdacht, dass zwischen
verschiedenen Formen von Disstress (vom emotionalen privaten
Dauerstress bis hin zum Dauer-Jobstrain) und dem Risiko fiir psy-
chische Storungen (und in der Folge «Selbsttherapie» durch Nah-
rungszufuhr) und Diabetes mellitus Typ 2 eine Beziehung besteht
(31). Wie Hans Selye schon vor mehr als einem halben Jahrhun-
dert zeigte, resultiert die Cortisol-Dysregulation aufgrund per-
manenter psychischer Belastungssituationen langerfristig auch in
einer Dysregulation im Glukosestoffwechsel (31,32). Die stressbe-
dingte Aktivierung der hypothalamisch adrenalen Achse mit einer
vermehrten Sekretion von Cortisol bewirkt u.a. eine vermehrte
abdominale Fettablagerung. Die vermehrte Aktivierung des auto-
nomen Nervensystems fithrt zu erhohten Plasma-Katecholaminen
und entsprechend Lipolyse mit vermehrter Triglyzerid Freisetzung
(und in der Folge vermindertem HDL). Letzteres fithrt zu einem
«pseudo-postprandialen» Zustand mit erhohten Fettsduren trotz
fehlender Nahrungszufuhr. Der Stress gilt als direkter Induktor
von low grade Inflammation mit u.a. endothelialer Dysfunktion
und den bekannten, damit assoziierten Zustidnden (z. B. Hyperto-
nie) (33).

Adipositas und Lebensqualitat

Nebst den mehr organischen Komplikationen und Komorbidititen
der Adipositas diirfen wir die diversen Aspekte um die Lebensqua-
litdt nicht vergessen. Ubergewicht ist generell mit einer verminder-
ten Lebensqualitat verbunden: Das Leben wird im wahrsten Sinne
des Wortes «schwerer». Man kann bereits die verschiedenen «activi-
ties of daily living» (ADL) nur mit Mithe verrichten und wird frither
oder spiter aufgrund dieser Behinderung und anderer Begleitum-
stinde depressiv, was in einem Circulus vitiosus resultiert (34). Die
Lebensqualitat von iibergewichtigen und adipdsen Patienten wird
aber auch durch zunehmende Isolation, Partnerschaftsprobleme
oder auch direkt Sexualprobleme gefordert. All diese Aspekte sind
sehr schwierig zu behandeln und fithren in der Regel zu einer wei-
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teren Gewichtszunahme. Gerade die verschiedenen Aspekte der
Lebensqualitidt unterstreichen die grosse Bedeutung der Préiven-
tion. Grundsitzlich muss jede relevante Gewichtszunahme (die
z.B. zum Kauf von neuen Kleidern fiithrt) idealerweise durch den
Patienten oder aber Arzt, respektive je nach Situation ein Behand-
lungsteam praventiv («praventives Coaching» und Beratung) ange-
gangen werden. Warten bis jemand eine morbide Adipositas hat,
ist eigentlich unethisch und fiir unsere moderne Gesellschaft bei
néherer Betrachtung inakzeptabel. Meist sind diese Patienten wah-
rend vielen Jahren oder sogar Dekaden in Isolation gelassen worden
und sind entsprechend auch psychiatrisch/ psychotherapeutisch
nur noch schwer zuganglich. Aufgrund der hier kurz geschilder-
ten Zusammenhénge gehort die Adipositas pathogenetisch wohl
zu typischen «mind body disorders» in einer modernen (fiir viele
Menschen dysfunktionellen) Welt.

Soziale Ungleichheit (Inequality):

Ursache und Komorbiditadt der Adipositas

Seit der klassischen Publikation «The Spirit Level: Why More Equal
Societies Almost Always Do Better» von Richard Wilkinson und
Kate Pickett wissen wir, dass soziookonomische und soziale Fak-
toren in der Pathogenese der chronischen Erkrankungen von zen-
tralster direkter und indirekter pathogenetischer Bedeutung sind
(35,36). Soziale Ungleichheit ist einer der wichtigsten Risikofakto-
ren fiir praktisch alle Erkrankungen, insbesondere auch den chroni-
schen Erkrankungen der modernen Gesellschaft (37). So ist soziale
Ungleichheit mit einem hoheren BMI verbunden oder auch Dia-
betesrisiko (36). Jeder von uns kennt diesen Zusammenhang aus
seiner eigenen Praxis und wenn wir die zunehmenden Ungleich-
heitstrends betrachten, diirfen wir nicht iiberrascht sein, wenn die
chronischen Erkrankungen und Gesundheitskosten weiter zuneh-
men werden. Die Pravalenz, Inzidenz von Diabetes und Adipositas,
aber auch der Schweregrad der Komplikationen folgt einem sozio-
okonomischen Gradienten mit hohen Raten bei soziookonomisch
schlechter gestellten Individuen oder Populationsgruppen (36, 38).
Auch in der Schweiz ist die Prévalenz der Adipositas bei sozioko-
nomisch tiefereren Sozialschichten hoher und im Verlaufe der Zeit
mit einer ausgepragteren Gewichtszunahme verbunden. Die Ursa-
chen fiir diesen Sachverhalt sind naheliegend. Energiedichtere (in
der Regel mikronéhrstoffirmere) Nahrungsmittel sind signifikant
billiger (38), aber bei chronischem Konsum gezwungenermassen
mit einem héheren Adipositasrisiko verbunden. Ubergewicht und
Adipositas fordern ihrerseits durch direkte und indirekte Mecha-
nismen die Ungleichheit in diversen Lebensbereichen (sieche oben).

Ist die Adipositas per se eine Komorbiditat?

Im Rahmen von diesem Themenbereich muss zu guter Letzt die
Frage aufgeworfen werden, ob das Ubergewicht und die Adipositas
per se selber eine Komorbiditdt darstellen? Die Frage erscheint prima
vista als irrelevant oder gar inaddquat, doch bei naherer Betrachtung
ist leicht zu erkennen, dass es sich dabei um eine hochrelevante und
wohl zentralste Fragestellung handelt, um die Adipositas tiberhaupt
kausal angehen zu konnen.Die Pathogenese der sekunddren Adiposi-
tas ist multifaktoriell, komplex und trotz viel Wissen und Forschung
alles andere als geklart. Wir wissen aber, dass der moderne Lebensstil
gemeinsam mit der «modernen» Ernahrung und den Ernahrungs-
gewohnheiten die Gewichtszunahme férdern. Dem Uberkonsum an
Energie liegt eine Regulationsstérung zugrunde, welche in einer Ess-
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storung resultiert. Was jedoch die Grundlage und Ursache der Regu-
lationsstérung darstellt, ldsst sich in Anbetracht der Komplexitat
der Regulation der Nahrungszufuhr nur erahnen (39,40): Die zen-
trale und periphere Verarbeitung von verschiedensten endogenen
und exogenen Signalen scheint (aus verschiedensten Griinden) dys-
funktional abzulaufen. Die Regulationsmechanismen zur Aufrecht-
erhaltung und bedarfsgerechten Steuerung der Energiebilanz, d.h.
der Nahrungszufuhr und des Energieverbrauchs, haben sich wéh-
rend Jahrtausenden entsprechend der «damaligen» (einfachen aber
doch fiir den Menschen komplexen) Welt entwickelt und das geneti-
sche Material, mit dem wir heute ausgeriistet wurden, war ideal fiir’s
Uberleben damals. Unsere genetische Basis ist aber nicht in Einklang
mit dem heutigen Lebensstil, was zu der Pandemie der chronischen
Erkrankungen fithrt. Der moderne Lebensstil, die moderne Welt,
unsere Umgebung sind nicht mehr in Einklang mit unserer ural-
ten gut etablierten Genetik (41,42) und gewissermassen «obesogen»
geworden. Zudem werden wir last but not least auch noch vom Neu-
romarketing tiberrumpelt. Wir wiren wohl alle krank, wenn wir mit
unserem modernen Lebensstil nicht {ibergewichtig werden wiirden.
Leider hiuft sich zunehmende Evidenz an, dass das Ubergewicht und
die Adipositas eine Komorbiditit der modernen konsumorientierten
Gesellschaft darstellen. So iiberraschen die fehlenden und nur unge-
niigend wirksamen therapeutischen Ansétze nicht, zumal diese in
der Regel nicht kausaler Natur sind. Wohl wire eine Therapie unse-
rer morbiden Gesellschaft sinnvoller und sicher auch erfolgverspre-
chender - schaden wiirde es sicher nicht. Aber «the business must go
on» - leider auf Kosten der Gesundheit einer zunehmend («unglei-
chen») Subgruppe der Population und Gesellschaft.
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Klinik und Poliklinik ftr Innere Medizin (KPIM)
Ramistrasse 100, 8091 Zirich
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Die ausgepragte Erhdhung des Mortalitatsrisikos infolge von erhéhtem
Korpergewicht in allen Weltregionen unterstreicht dessen «universel-
les» pathophysiologisches Potential

Im komplexen Netzwerk von Grunderkrankung und Komorbiditaten ist
die Pravention und Behandlung der Grundkrankheit von primarer und
weitreichender Bedeutung, sie flihrt zu einer «globalen Risikomodula-
tion». Das Potential von nichtpharmakologischen therapeutischen
Massnahmen wird oft unterschatzt. Beim Schlaganfall sind z.B. 90%
des attributierbaren Risikos kontrollier- und vermeidbar

Mindestens 90 bis 95% der Typ 2 Diabetiker weisen eine erhohte Fett-
masse auf. Dies gilt auch flr «normalgewichtige, sarkopene adiptse»
Patienten

Die postprandiale Lipamie spielt in der Induktion der Adipositas-asso-
ziierten Dyslipidamie und Atherogenese eine zentrale Rolle. Sie lasst
sich durch Erndhrungsmodifikationen wirksam verklrzen

Zwischen Adipositas und Lebensqualitat einerseits und sozialer
Ungleichheit andererseits besteht eine gegenseitige Ursache — Wir-
kungsbeziehung mit der Gefahr der Entwicklung eines Teufelskreises.
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