
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-
kulären Komorbiditäten, der Diabetes mellitus Typ 2, Lebens-
qualität und soziale Ungleichheit  besprochen.

Der initial vorgeschlagene Titel für diesen Artikel lautete «Welche 
Komorbiditäten der Adipositas sind von Relevanz?». Ein durch-

aus akzeptabler Titel. In Zusammenhang mit der Adipositas ist jede 
Komorbidität für den betroffenen Patienten von Relevanz bezüglich 
seiner täglichen Lebensqualität und meistens auch bezüglich seines 
Lifetime-Krankheitsrisikos, so dass eine für eine nicht-übergewich-
tige Person «nicht relevante» Komorbidität medizinisch und auch 
therapeutisch relevant wird. Gemäss Wikipedia definiert sich der 
Begriff der Komorbidität als «ein weiteres, diagnostisch abgrenzbares 
Krankheitsbild oder Syndrom, das zusätzlich zu einer Grunderkran-
kung (Indexerkrankung) vorliegt» (1). Diese Definition beinhaltet eine 
oft vergessene «hidden message», nämlich der zentralen Bedeutung 
der Grunderkrankung zur Kontrolle (d. h. Prävention und Therapie) 
von Komorbiditäten. So sind das Übergewicht und die Adipositas 
die zentralsten Risikofaktoren für die Entwicklung einer Hyperto-
nie (2) oder auch des Diabetes mellitus Typ 2 (3). Zwei Erkrankun-
gen, welche ihrerseits mit spezifischen Komorbiditäten assoziiert 
sind (z. B. chronische Niereninsuffizienz, Schlaganfall, KHK etc.) 
(4). Man könnte bei den in der Klammer erwähnten Erkrankungen 
also im Grund genommen von einer «Komorbidität der Komorbidi-
tät» oder «sekundäre Komorbidität» sprechen. In solch einem Setting, 
das wir aus unserem Praxisalltag bestens kennen, wird es schwierig 
eine umsetzbare und erfolgversprechende Hierarchie bezüglich The-
rapie festzulegen. Sicher ist, dass man die primäre Grunderkrankung 
«eliminieren» sollte. Wir können nicht alle Komorbiditäten behan-
deln, was die Bedeutung der Prävention und Therapie der Grund­
erkrankung unterstreicht. In diesem Artikel sollen einige ausgewählte 
häufige Komorbiditäten in praxisrelevanter Art und Weise, im Beson-
deren auch bezüglich Physiologie und Pathogenese, angesprochen 
werden, um am Ende die Bedeutung der Indexerkrankung und deren 
Prävention zu untermauern. Die üblichen Komorbiditäten und Risi-
ken der Adipositas sind in der Tabelle 1 aufgelistet. Das Verständ-
nis des Konzeptes der Komorbidität ist für unsere Patienten wichtig, 
damit diese durch Erkennen und Verstehen der Zusammenhänge zur 
Therapie der Grunderkrankung motiviert werden können.

Adipositas und Mortalitätsrisiko
Das pathophysiologische Potential der Adipositas ist beträchtlich. 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 Gesamtmortalität mit ansteigendem BMI 
zunimmt. Die geringste Mortalität zeigte sich im BMI Bereich von 
20.0–25.0 kg/m2 mit einem signifikanten Anstieg im Übergewichts-

bereich (5). So betrug die Hazard Ratio (HR, d.h. das Risiko eines 
Ereignisses – in diesem Fall Mortalität – während einer definier-
ten Beobachtungszeit) pro 5 kg/m2 höher 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 ähn-
lich ausgeprägte Risikoerhöhung in allen Weltregionen ist interessant 
und unterstreicht das «universelle» pathophysiologische Potential des 
erhöhten Körpergewichtes. Wichtig für den Praxisalltag ist die in die-
ser Studie ebenfalls beobachtete unterschiedliche HR nach dem Alter 
der Teilnehmer: Die HR für einen 5 kg/m2 höheren BMI (für den BMI 
Bereich >25 kg/m2) war für jüngere Teilnehmer signifikant höher als 
für ältere Teilnehmer (1.52, 95% CI 1.47–1.56, für 35–49 Jährige vs 
1.21, 1.17–1.25, für 70–89 Jährige; p< 0.0001) (5). Dies unterstreicht 
die Bedeutung der frühzeitigen Prävention der Adipositas und gut 
überlegte und komplexere muskelerhaltende Therapie-Strategien im 
Alter. Die Beziehung zwischen dem BMI und der Mortalität in die-
sen prospektiven Daten sind eindrücklich, doch scheinbar lässt sich 
davon niemand vom «Hocker reissen». Wenn jedoch durch bariatri-
sche Operationen das Mortalitätsrisiko gesenkt werden kann, dann 
ist dies eine Sensation und wird als durchschlagender Erfolg der 
Medizin (d. h. der Chirurgie) und als Lösungsvorschlag für die Adi-
positas-Pandemie medial gefeiert. Das ist bei näherer Betrachtung 
normale Physiologie. Tatsächlich eine paradoxe Welt, umso mehr 
als es verschiedene Hinweise gibt, dass sich nach z. B. einer Roux-Y-
Magenbypass Operation das Mortalitätsmuster in Richtung «externe 
Ursachen» (z. B. Unfälle oder Suizid) verschiebt (6,7). Ähnliche 
«Nebenwirkungen» zeigten sich in der Vergangenheit auch bei Anti-
Adipositas Pharmaka (8), was unter Umständen auf eine ähnliche 
Wirkung der Adipositaschirurgie auf spezifische Neurotransmitter 
und auf die enge Beziehung zwischen der Energiebilanz und Hirn-
funktion (9) hinweist. Die hier kurz angetönten Zusammenhänge 
und iatrogene Morbiditäts- und Mortalitätsmodulation bei diesen Pa-
tienten muss wohl auch als «Komorbidität» der Adipositas betrachtet 
werden. Nichts desto weniger sind die Verbesserung und oftmals auch 
«Heilung» des Diabetes durch bariatrische Eingriffe eindrücklich (10) 
und für viele Patienten im Moment die einzige sinnvolle und erfolg-
versprechende Therapie, wenn auch möglicherweise verbunden mit 
verschiedenen z. T. nicht genau bekannten Langzeitrisiken.  

Kardiovaskuläre Komorbidität:  
Hypertonie & Dyslipidämie
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 Übergewicht 
bedingt sind. Im Besonderen ist die abdominale Adipositas mit dem 
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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 Kausalitätsstrecke steht die vermehrte Salzrückresorption 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-
menhänge wird vergessen, dass gerade auch in der Pathogenese der 
Hypertonie mit der initialen Filtrationsstörung von Natrium unter 
anderem rein «mechanische Phänomene» von pathophysiologischer 
Relevanz sind: so kommt es früh zu einer Funktionsstörung der Nie-
ren infolge einer durch die vermehrte Fettmasse induzierte mecha-
nische Kompression und Fettinfiltration der Niere (14). Daraus 
resultieren die ersten diskreten Nierenfunktionsstörungen, die dann 
bei Persistenz und im Besonderen weiterer Zunahme des Körper-
gewichtes zur Hypertonie führen. Aus dem Praxisalltag wissen wir, 
dass derartige «mechanistische» Zusammenhänge bessere Motiva-
toren zur Gewichtsabnahme darstellen (weil besser verständlich und 
nachvollziehbarer), als komplexere Zusammenhänge. 
Die typische mit der Adipositas assoziierte Dyslipidämie sind die 
Erniedrigung des HDL-Cholesterins und Erhöhung der Triglyze-
ride (16). Zwischen den Plasma Triglyceriden und dem HDL-Cho-

lesterin besteht eine inverse Beziehung: je höher die Triglyceride, 
desto tiefer das HDL-Cholesterin. Die Triglyceride sind sowohl 
nüchtern als auch postprandial deutlich erhöht (postprandiale 
Hyperlipidämie), was unter anderem aufgrund der prolongier-
ten postprandialen Lipämie zu einer erhöhten Plasmakonzentra-
tion an kleinen dichten LDL Partikeln führt (16, 17). Die «small 
dense LDL» Partikel werden viel langsamer geklärt und haben ent-
sprechend ein höheres atherogenes Potential (17). Die Ursache 
für die erhöhten Triglyceride liegt hauptsächlich in einer Reduk-
tion der Menge und Aktivität der Lipoprotein-Lipase (LPL) auf 
dem Niveau der Fett- und Muskelzellen, aber auch in einer direk-
ten Kompetition der LPL um Substrate infolge der erhöhten und 
prolongierten postprandialen Lipämie. So steht auch bei einer 
Hypertriglyceridämie die primäre therapeutische Strategie in einer 
Reduktion der Zufuhr an Fett und Kohlenhydraten in Kombina-
tion mit einer Gewichtsreduktion und einer Erhöhung des Ener-
gieverbrauchs durch Bewegung. Eine konsequente Umsetzung 
dieser Massnahmen resultiert in der Regel in einer schnellen fast 
vollständigen Normalisierung der Dyslipidämie. Wie oben ange-
deutet spielt nebst der erhöhten Fettmasse im Besonderen die 
postprandiale Lipämie eine zentrale Rolle in der Induktion der 
Adipositas assoziierten Dyslipidämie und Atherogenese (18, 19). 
In den letzten Jahren bestätigte sich die Hypothese, dass die Athe-
rogenese zu einem grossen Teil durch postprandiale Phänomene 
bedingt ist. Die akut therapeutischen und langfristig präventiven 

Tab. 1 Übersicht der wichtigen adipositas Komorbiditäten 

Komorbidität Kurz- Kommentar

hypertonie 60–70% des blutdruckanstiegs im Alter kann durch eine gewichtszunahme erklärt werden (siehe text).

Diabetes mellitus typ 2 > 70% der typ 2 Diabetiker sind übergewichtig (siehe text).

Dyslipidämie typischerweise findet sich bei Adipositas ein tiefes hDl cholesterin und erhöhte plasma-triglyceride und 
eine prolongierte postprandiale lipämie (siehe text). 

Spezifische metabolische Veränderungen Metabolische inflexibilität, ektopes Fett (u.a. myokardiale Dysfunktion, perivaskuläres Fett), und erhöhtes, 
kaum mobilisierbares Muskelfett.

Kardiovaskuläre erkrankungen infolge der hypertonie, Dyslipidämie & Diabetes. Zusätzliche Förderung 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 ungünstig, da spezifische Veränderungen der nASh die bildung 
von gallensteinen fördern (43).

Arthrose Adipositas ist der wichtigste modifizierbare risikofaktor der Arthrose bezüglich Auftreten und progression 
(44). in der pathogenese spielen die erhöhte belastung, die low-grade inflammation und eine cytokindys-
regulation eine zentrale rolle.

Krebs Die Assoziation von Adipositas mit dem Krebsrisiko wurde für bestimmte tumoren seit langem vermutet. 
nebst effekten der low-grade inflammation, cytokin effekten, immunologischen phänomenen, zeigte  
sich in den letzten Jahren typische Adipositas-induzierte Veränderung der zellulären Mikroumgebung,  
welche die Karzinogenese fördern (45,46).

Schlaganfall Das risiko für ischämischen und hämorrhagischen Schlaganfall ist erhöht. 

obstruktives Schlafapnoe-Syndrom 
(oSAS)

Schlafapnoe ist häufiger als vermutet: bis 30% der population hat ein oSAS, bei den meisten nicht diagnosti-
ziert. Das oSAS ist ein potenter Förderer von metabolischen Störungen (unabhängig vom absoluten Körper-
gewicht) (47).

infertilität infolge der endokrinen Dysfunktion bei Adipositas findet sich oftmals eine infertilität  
(bei Männern und Frauen) (48). 

psychosoziale probleme  
(& essstörungen)

generell von unterschätzter 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.

Körperliche inaktivität und Folgezustände Das Körpergewicht korreliert invers mit dem Ausmass der körperlichen Aktivität. bewegung heisst u. a. ener-
gieverbrauch und entsprechend wird bewegung für das Anstreben einer negativen energiebilanz empfohlen, 
was durchaus oK ist, allerdings nicht sehr effizient. Vergessen wird, dass durch regelmässige längerdauern-
de bewegung metabolische Fitness erreicht werden kann, die sich unabhängig von einer gewichtsabnahme 
günstig auf das kardiovaskuläre risiko auswirkt. lieber etwas schwerer und fitter, als leichter und inaktiv. 
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diesbezüglichen Massnahmen sind entsprechend gegeben: beibe-
halten eines normalen Körpergewichtes und Minimalisierung der 
Dauer der täglichen postprandialen Lipämien. 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 x täglich 11+ Stunden ohne Substratzufuhr). Heute sind die meis-
ten Menschen 80% des Tages postprandial, was bezüglich Athero-
genese eine Hochrisikosituation darstellt (20). Idealerweise sollten 
2–3 Mahlzeiten pro Tag eingenommen werden. Zwischenmahlzei-
ten sollten vermieden werden, ausser für Berufe mit einem hohen 
konstanten Energieverbrauch (z. B. Velokuriere). Einmal pro Tag 
(idealerweise über die Nacht) sollte ein möglichst langes Essfreies 
Intervall bestehen, damit der Körper u. a. Ketokörper 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 übergewichtig, 
adipös und/oder auch körperlich inaktiv und weisen eine erhöhte 
Fettmasse auf (22). Letzteres gilt besonders bei «dünneren oder 
fast normalgewichtigen Diabetikern». Diese sind sogenannte «nor-
malgewichtige, sarkopene adipöse», d. h. diese Patienten haben ein 
normales Körpergewicht bei gleichzeitig verminderter Muskel-
masse und deutlich erhöhter Fettmasse (23). Diese Patienten sind 
«metabolisch unfit», was sich auch indirekt in der verminderten 
Muskelmasse reflektiert. Die erhöhte Fettmasse (bei der gleichzei-
tig fehlenden oder ungenügenden Muskelmasse) führt zu diversen 
metabolischen Dysfunktionen (charakterisiert durch metabolische 
Inflexibilität) inklusive Diabetes mellitus (24). Dies zeigt, dass wir 
uns im Alltag nicht nur auf den BMI verlassen dürfen und diesen 
nicht als «allheilige» Zielgrösse betrachten dürfen.
Das Vorliegen eines Diabetes seinerseits ist einer der stärksten Prä-
diktoren für das Auftreten der koronaren Herzkrankheit und vorzei-
tiger Mortalität. 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 vielfältig und bein-
haltet u.a. folgende Faktoren: So führt – wie oben erwähnt – die 
Adipositas zu einer Blutdruckerhöhung, Sekretion verschiedener 
proatherogener Adipokine, (low grade) Inflammation, endotheli-
ale Dysfunktion, Hyperinsulinämie, Lipo- und Glukotoxizität (d. h. 
Dyslipidämie und Hyperglykämie), einem erhöhten Sympathiko-
tonus und last but not least andere patientenspezifische Faktoren 
(Genetik, Familienanamnese, Epigenetik, Muster der körperlichen 
Aktivität, 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 können – also ganz im Sinne des Begriffs der Komorbidi-
tät. 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 ungenügender Art und Weise gelingt (28, 29). Nicht-
pharmakologische Massnahmen werden oft nur auf dem Papier der 
Guidelines umgesetzt, im Praxisalltag jedoch vergessen. Das dies-
bezügliche Potential ist bekannt und wird leider immer noch unter-

schätzt. So wurde in einer kürzlich publizierten Arbeit berichtet, 
dass 90% des attributierbaren Risikos für einen Schlaganfall kon-
trollierbar und vermeidbar wäre (29). Bei genauer Analyse dieser 
Daten wird klar, dass eine derartige Risikoreduktion durch keine 
Pharmakotherapie erreicht werden kann. Barrieren bezüglich der 
Optimierung der Risikofaktorkontrolle finden sich beim Arzt und 
im Besonderen auch bei Patienten. Es ist naheliegend, dass beim 
Vorliegen irgendwelcher Barrieren gegenüber der Implementie-
rung von nicht-pharmakologischen Massnahmen ein schlechteres 
Risikoprofil vorliegt. Diese Barrieren können bei näherer Betrach-
tung auch als Komorbidität 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 für unsere Gesellschaft und auch 
die Gesundheitsversorgung zeigt sich darin, dass zunehmend 
ein grosser Teil der Kinder übergewichtig und adipös sind, wel-
che mit praktisch 100%iger Wahrscheinlichkeit früher oder später 
einen Diabetes und assoziierte Pahologien entwickeln werden (30). 
Wesentliche Risiken für die Entwicklung von Adipositas und Dia-
betes sind sicherlich der moderne krankheitsfördernde westliche 
Lebensstil mit unserer hoch prozessierten Nahrung, körperlicher 
Inaktivität, 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 für psy-
chische Störungen (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 längerfristig 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 führt zu erhöhten Plasma-Katecholaminen 
und entsprechend Lipolyse mit vermehrter Triglyzerid Freisetzung 
(und in der Folge vermindertem HDL). Letzteres führt zu einem 
«pseudo-postprandialen» Zustand mit erhöhten Fettsäuren trotz 
fehlender Nahrungszufuhr. Der Stress gilt als direkter Induktor 
von low grade Inflammation mit u. a. endothelialer Dysfunk tion 
und den bekannten, damit assoziierten Zuständen (z. B. Hyperto-
nie) (33).

Adipositas und Lebensqualität
Nebst den mehr organischen Komplikationen und Komorbiditäten 
der Adipositas dürfen wir die diversen Aspekte um die Lebensqua-
lität nicht vergessen. Übergewicht ist generell mit einer verminder-
ten Lebensqualität verbunden: Das Leben wird im wahrsten Sinne 
des Wortes «schwerer». Man kann bereits die verschiedenen «activi-
ties of daily living» (ADL) nur mit Mühe verrichten und wird früher 
oder später aufgrund dieser Behinderung und anderer Begleitum-
stände depressiv, was in einem Circulus vitiosus resultiert (34). Die 
Lebensqualität von übergewichtigen und adipösen Patienten wird 
aber auch durch zunehmende Isolation, Partnerschaftsprobleme 
oder auch direkt Sexualprobleme gefördert. All diese Aspekte sind 
sehr schwierig zu behandeln und führen in der Regel zu einer wei-

FortbilDUng · SchwerpUnKt

der informierte arzt _ 08 _ 2017 17



teren Gewichtszunahme. Gerade die verschiedenen Aspekte der 
Lebensqualität unterstreichen die grosse Bedeutung der Präven-
tion. Grundsätzlich muss jede relevante Gewichtszunahme (die 
z. B. zum Kauf von neuen Kleidern führt) idealerweise durch den 
Patienten oder aber Arzt, respektive je nach Situation ein Behand-
lungsteam präventiv («präventives Coaching» und Beratung) ange-
gangen werden. Warten bis jemand eine morbide Adipositas hat, 
ist eigentlich unethisch und für unsere moderne Gesellschaft bei 
näherer Betrachtung inakzeptabel. Meist sind diese Patienten wäh-
rend vielen Jahren oder sogar Dekaden in Isolation gelassen worden 
und sind entsprechend auch psychiatrisch / psychotherapeutisch 
nur noch schwer zugänglich. Aufgrund der hier kurz geschilder-
ten Zusammenhänge gehört die Adipositas pathogenetisch wohl 
zu typischen «mind body disorders» in einer modernen (für viele 
Menschen dysfunktionellen) Welt. 

Soziale Ungleichheit (Inequality):  
Ursache und Komorbidität 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 sozioökonomische 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 für praktisch alle Erkrankungen, insbesondere auch den chroni-
schen Erkrankungen der modernen Gesellschaft (37). So ist soziale 
Ungleichheit mit einem höheren 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, dürfen wir nicht überrascht sein, wenn die 
chronischen Erkrankungen und Gesundheitskosten weiter zuneh-
men werden. Die Prävalenz, Inzidenz von Diabetes und Adipositas, 
aber auch der Schweregrad der Komplikationen folgt einem sozio-
ökonomischen Gradienten mit hohen Raten bei sozioökonomisch 
schlechter gestellten Individuen oder Populationsgruppen (36, 38). 
Auch in der Schweiz ist die Prävalenz der Adipositas bei soziöko-
nomisch tiefereren Sozialschichten höher und im Verlaufe der Zeit 
mit einer ausgeprägteren Gewichtszunahme verbunden. Die Ursa-
chen für diesen Sachverhalt sind naheliegend. Energiedichtere (in 
der Regel mikronährstoffärmere) Nahrungsmittel sind signifikant 
billiger (38), aber bei chronischem Konsum gezwungenermassen 
mit einem höheren Adipositasrisiko verbunden. Übergewicht und 
Adipositas fördern ihrerseits durch direkte und indirekte Mecha-
nismen die Ungleichheit in diversen Lebensbereichen (siehe oben). 

Ist die Adipositas per se eine Komorbidität?
Im Rahmen von diesem Themenbereich muss zu guter Letzt die 
Frage aufgeworfen werden, ob das Übergewicht und die Adipositas 
per se selber eine Komorbidität darstellen? Die Frage erscheint prima 
vista als irrelevant oder gar inadäquat, doch bei näherer Betrachtung 
ist leicht zu erkennen, dass es sich dabei um eine hochrelevante und 
wohl zentralste Fragestellung handelt, um die Adipositas überhaupt 
kausal angehen zu können.Die Pathogenese der sekundären Adiposi-
tas ist multifaktoriell, komplex und trotz viel Wissen und Forschung 
alles andere als geklärt. Wir wissen aber, dass der moderne Lebensstil 
gemeinsam mit der «modernen» Ernährung und den Ernährungs-
gewohnheiten die Gewichtszunahme fördern. Dem Überkonsum an 
Energie liegt eine Regulationsstörung zugrunde, welche in einer Ess-

störung resultiert. Was jedoch die Grundlage und Ursache der Regu-
lationsstörung darstellt, lässt sich in Anbetracht der Komplexität 
der Regulation der Nahrungszufuhr nur erahnen (39, 40): Die zen-
trale und periphere Verarbeitung von verschiedensten endogenen 
und exogenen Signalen scheint (aus verschiedensten Gründen) dys-
funktional abzulaufen. Die Regulationsmechanismen zur Aufrecht-
erhaltung und bedarfsgerechten Steuerung der Energiebilanz, d.h. 
der Nahrungszufuhr und des Energieverbrauchs, haben sich wäh-
rend Jahrtausenden entsprechend der «damaligen» (einfachen aber 
doch für den Menschen komplexen) Welt entwickelt und das geneti-
sche Material, mit dem wir heute ausgerüstet wurden, war ideal für’s 
Überleben damals. Unsere genetische Basis ist aber nicht in Einklang 
mit dem heutigen Lebensstil, was zu der Pandemie der chronischen 
Erkrankungen führt. 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 überrumpelt. Wir wären wohl alle krank, wenn wir mit 
unserem modernen Lebensstil nicht übergewichtig werden würden. 
Leider häuft sich zunehmende Evidenz an, dass das Übergewicht und 
die Adipositas eine Komorbidität der modernen konsumorientierten 
Gesellschaft darstellen. So überraschen die fehlenden und nur unge-
nügend wirksamen therapeutischen Ansätze nicht, zumal diese in 
der Regel nicht kausaler Natur sind. Wohl wäre eine Therapie unse-
rer morbiden Gesellschaft sinnvoller und sicher auch erfolgverspre-
chender – schaden würde 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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Take-Home Message

◆ Die ausgeprägte erhöhung des Mortalitätsrisikos infolge von erhöhtem 
Körpergewicht in allen weltregionen unterstreicht dessen «universel-
les» pathophysiologisches potential 

◆ im komplexen netzwerk von grunderkrankung und Komorbiditäten ist 
die prävention und behandlung der grundkrankheit von primärer und 
weitreichender bedeutung, sie führt zu einer «globalen risikomodula-
tion». Das potential von nichtpharmakologischen therapeutischen 
Massnahmen wird oft unterschätzt. beim Schlaganfall sind z.b. 90% 
des attributierbaren risikos kontrollier- und vermeidbar

◆ Mindestens 90 bis 95% der typ 2 Diabetiker weisen eine erhöhte Fett-
masse auf. Dies gilt auch für «normalgewichtige, sarkopene adipöse» 
patienten

◆ Die postprandiale lipämie spielt in der induktion der Adipositas-asso-
ziierten Dyslipidämie und Atherogenese eine zentrale rolle. Sie lässt 
sich durch ernährungsmodifikationen wirksam verkürzen

◆ Zwischen Adipositas und lebensqualität einerseits und sozialer 
Ungleichheit andererseits besteht eine gegenseitige Ursache – wir-
kungsbeziehung mit der gefahr der entwicklung eines teufelskreises.
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