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Zusammenfassung in Deutsch 
 

In Anbetracht des zunehmend inaktiven Lebensstils und der hyperkalorischen 

Ernährungsgewohnheiten trägt der epidemische Anstieg der individuellen 

Gesamtkörperfettmasse entscheidend zur Entstehung von chronischen Erkrankungen wie 

Diabetes mellitus Typ 2 (T2DM) bei. 

 

Diese Arbeit verfolgt das Ziel, einen zusammenfassenden und verständlichen Überblick über 

den derzeitigen Kenntnisstand von erhöhter Körperfettmasse beim Menschen zu 

verschaffen. Ein besonderer Schwerpunkt wird auf „Normal weight obesity“ (NWO) gelegt 

- ein erhöhter Gesamtkörperfettanteil bei laut Body Mass Index (BMI) „normalgewichtigen“ 

Patient*innen. Der Forschungsstand aus diversen heterogenen, wissenschaftlichen Studien, 

Statements, Proposals, Zeitschriftenartikeln und Büchern wird mittels „narrative review“ 

dargestellt. Dadurch können die gewonnenen Erkenntnisse miteinander in Kontext gesetzt, 

verglichen und zusammengefasst werden. Die Literaturrecherche erfolgte mittels gezielter 

Stichwortsuche (u.A. „normal weight obesity“ „(body/visceral) adiposity“ und „(high) body 

fat“) primär in „PubMed“ sowie Online-Datenbanken wie jene der Medizinischen 

Universität Graz und Google Scholar. 

 

Der anthropometrische Parameter BMI hat eine limitierte Aussagekraft über die 

Gesamtkörperfettmasse und Körperfettverteilung. Die begrenzte Sensitivität der 

Körperfettmassendetektion führt zu einer Fehleinschätzung der individuellen Gesundheit. 

Diese Problematik tritt vor allem bei Normalgewichtigen und Übergewichtigen laut BMI-

Klassifikation auf. Aufgrund von unterschiedlichen Körperfettanteilen und -verteilungen 

variiert die Prävalenz individuell, aber auch ethnienabhängig stark. Ein besonders hoher 

Anteil ist in der südostasiatischen Bevölkerung zu finden. Infolgedessen sollen 

ethnienabhängige Grenzwerte verwendet werden. Darüber hinaus ist im Alter eine 

„sarcopenic obesity“ aufgrund des zunehmenden Rückganges der Skelettmuskulatur 

auszuschließen. 

 

In der Literatur weist etwa ein Drittel der normalgewichtigen Europäer*innen einen zu 

hohen Körperfettanteil auf. Der Konsens über die gravierenden gesundheitlichen 
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Auswirkungen eines erhöhten Köperfettanteils verlangt weitere Forschung und verstärkte 

Beachtung in der klinischen Praxis. Dafür könnte die Bioimpedanzanalyse (BIA) unter 

bestimmten anamnestischen und klinischen Voraussetzungen als Screeningtool 

herangezogen werden. 
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Abstract in Englisch 
 

Considering the increasing sedentary lifestyle and hypercaloric dietary patterns, the raising 

prevalence of individual total body fat mass is a key factor in the development of chronic 

disease such as diabetes mellitus type 2 (T2DM).  

 

The aim of this thesis is to present a clear and concise summary of the current understanding 

of increased body fat mass in humans. Particular emphasis is placed on ‘normal weight 

obesity (NWO)’ – the condition of having an increased total body fat although having 

‘normal weight’ according to body mass index (BMI).  

The current state of research from various heterogenous scientific studies, statements, 

proposals, journal articles and books is presented by means of a ‘narrative review’. This 

allows the insights to be contextualised, compared and summarised in a comprehensible 

manner. The literature research was conducted by using keywords (e.g. ‘normal weight 

obesity’, (body/visceral) adiposity’ and ‘(high) body fat’), mainly in ‘PubMed’ and online 

databases like those of the Medical University of Graz and Google Scholar. 

 

The anthropometric parameter BMI is only of limited informative value for total body fat 

mass and body fat distribution. The poor sensitivity of body fat mass detection may lead to 

a misjudgement of the individual state of health. This dilemma is primarily observed in 

normal-weight or overweight people according to BMI. Due to varying body fat percentages 

and distribution, the prevalence fluctuates individually, but also depending on ethnicity, with 

a particular high proportion found in the Southeast Asian population. Therefore ethnicity-

dependent threshold values should be used. Furthermore, ‘sarcopenic obesity’ may be ruled 

out in elderly patients due to reduction in skeletal muscle. 

 

According to the literature, nearly a third of normal-weight Europeans show an unhealthy 

high body fat percentage. The consensus on the severe health effects of an elevated body fat 

percentage demands further research and increased attention in clinical practice. Therefore, 

Bioimpedance analysis (BIA) may be considered as a screening tool under certain 

anamnestic and clinical conditions. 
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Abkürzungen und deren Erklärung 
 

AACE American Association of Clinical Endocrinology 

ABCD Adiposity-Based chronic disease 

ADP Airdisplacement plethysmographie 

AHA American Heart Association 

AS Aminosäure 

ASAT abdominal subcutan adipose tissue (abdominals subkutanes Fettgewebe) 

ATP Adenosintriphosphat 

BAT Brown adipose tissue (braunes Fettgewebe) 

BI Broca-Index 

BIA Bioimpedanzanalyse 

BMC Bone mineral content 

BMI Body-Mass-Index 

BMR basal metabolic rating 

CKD Chronic kidney disease 

CVD Cardiovascular disease 

CT Computertomographie 

EASO The European Association for the Study of Obesity 

EuGMS The European Geriatric Medicine Society 

DXA Dual-Energy X-Ray Absorptiometry 

FM Fat mass 

FFM Fat free mass 

FFMI Fat free mass Index 

FFS Freie Fettsäuren 

FG Fettgewebe 

FGF21 Fibroblast Growth Factor 21 (Fibroblasten-Wachstumsfaktor 21) 

FRS Framingham risiko score 

GFAT gluteofemoral adipose tissue 

GH Growth hormone 

HbA1c Glykiertes Hämoglobin oder Hämoglobin A1c 

HCC Hepatozelluläres Kazinom (hepatocellular carcinoma) 

HDL-C High-density Lipoprotein Cholesterol 

HFpEF Heart Failure with preserved Ejection Fraction 

HFrEF Heart Failure with reduced Ejection Fraction 

HIIT High-Intensity Interval Training 

HOMAR-Index Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance - Index 
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HW Hydrostatische Waage 

ICD-11 Internationale Klassifikation der Krankheiten, 11. Revision (International 

Classification of Diseases, 11th Revision) 

IGF-1  Insulin-like Growth Factor 1 

IR Insulinresistenz 

ISSN International Society of Sports Nutrition 

KFA Körperfettanteil 

kcal Kilokalorie 

KHK Koronare Herzkrankheit 

≥ größer, gleich 

< kleiner 

LBM Lean body mass (Magermasse) 

LDL-C Low-Density Lipoprotein Cholesterol 

MHO Metabolically healthy obesity 

MASLD Metabolic Dysfunction-Associated Steatotic Liver Disease 

MONW Metabolically unhealthy normal weight 

MRI Magnetic Resonance Imaging 

mTORC1 mechanistic Target of Rapamycin Complex 1 

MUO Metabolically unhealthy obesity 

NAFLD Non-Alcoholic Fatty Liver Disease 

NEFA non esterified fatty acids 

NASH Nicht-alkoholische Steatohepatitis 

NBZ Nüchternblutzucker 

NWO Normal weight obesity 

NWCO Normal weight central obesity 

OSA Obstruktive Schlafapnoe 

PCOS Polizystisches Ovarialsyndrom 

RAAS-System Renin-Angiotensin-Aldosteron-System 

REE resting energy expenditure 

RMR ruhenden Stoffwechselrate 

ROS Reaktive Sauerstoffspezies (Reactive Oxygen Species) 

RSMI relativen Skelettmuskulatur-Index 

SBP Sexualhormon-bindendes Globulin 

scWAT Subkutanes Fettgewbe (subcutane white adipose tissue) 

SNS Sympathisches Nervensystem 

TAG Triacylglyceride 

TBW Total body water 

TEE Total energy expenditure 
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TOFI Thin outside, fat inside 

T2DM Diabetes mellitus Typ 2 (Typ 2 Diabetes mellitus) 

UPF Ultra-processed-food 

VLDL Very-low-density Lipoprotein 

visWAT Viszerales Fettgewebe (visceral white adipose tissue) 

WAT White adipose tissue (weißes Fettgewebe) 

WHO World Health Organisation 

WOF World Obesity Federation 

ZNS Zentrales Nervensystem 
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1. Einleitung 

1.1. Hinführung zum Thema  

Weltweit hat sich die Prävalenz an Adipositas, definiert durch einen Body-Mass-Index 

(BMI) von ≥ 30 kg/m2, im Zeitraum von 1975 bis 2022 mehr als verdreifacht. Zurzeit wird 

die Anzahl an übergewichtigen oder fettleibigen Kindern und Erwachsenen auf etwa drei 

Milliarden geschätzt (1). Um die Jahrtausendwende sind die Vereinigten Staaten noch 

Vorreiter in Sachen steigender Prävalenz an übergewichtigen und adipösen Männern und 

Frauen gewesen (2). In den letzten Jahren hat sich dieser Trend zeitversetzt auch in Europa 

immer mehr gezeigt. Etwa 60 % der europäischen Bevölkerung (54 % der Frauen und 63 % 

der Männer) leiden derzeit (2022) an Übergewicht oder Fettleibigkeit (3). Zwar liegt 

Österreich laut einer aktuellen Statistik der „World Obesity Federation“ (WOF) hinsichtlich 

der Prävalenz von Adipositas weltweit nur auf Platz 140 und somit einen Platz vor dem als 

gesundheitsbewusst geltenden Land Schweden, jedoch sind 15,7 % der Österreicher*innen 

an Fettleibigkeit erkrankt und 45,7 % der Österreicher*innen leiden an Übergewicht (4). 

Laut der „World Health Organisation“ (WHO) ist ein BMI >25 kg/m2 einer der Hauptgründe 

für Invalidität und Mortalität in Europa. Somit ist ein erhöhtes Körpergewicht eines der 

gravierendsten öffentlichen Gesundheitsproblemen weltweit (3). In bisherigen Studien 

wurde vor allem der erhöhter Körperfettanteil (KFA), vor allem ein erhöhter Anteil an 

viszeralem Fettgewebe, für unter anderem kardiovaskuläre und metabolische Folgen und 

Komplikationen verantwortlich gemacht (5,6). Nahezu 99 % dieser adipösen Patient*innen 

haben laut Studien einen erhöhten Körperfettanteil (7). Allerdings haben Studien wie jene 

von Gómez-Ambrosi et al. (7) gezeigt, dass auch Patient*innen mit einem „normalen“ BMI 

(< 25 kg/m2), einen erhöhten KFA haben können. Da folglich auch „normalgewichtige“ 

Patient*innen an den gesundheitlichen Folgen eines erhöhten KFA leiden können, müssen 

gegebenenfalls nach ärztlichem Ermessen andere diagnostische Methoden zur Bestimmung 

der Körperzusammensetzung gewählt werden. Weiters kann durch den Einsatz oder die 

Wahl verschiedener diagnostischer Methoden zwischen den Fettgewebsarten und der 

Lokalisation des Fettgewebes differenziert werden. Die verschiedensten 

Diagnostikmethoden wie z.B.: eine Bioimpedanz-Analyse oder eine DXA-Messung können 

im Klinikalltag unter Berücksichtigung des Geschlechts, Alters und der Ethnie einen 
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Anhaltspunkt für das Ausmaß des KFA geben und dadurch für die Prävention von 

gesundheitlichen Folgen durch einen erhöhten Körperfettanteil von Nutzen sein.  

1.2. Aufzeigen der Kenntnis-/Forschungslücke 

Zu diskutieren ist die Thematik, ob eine Körperfett-Messmethode zukünftig in die jährliche 

Vorsorgeuntersuchung ab 18 Jahren integriert werden soll. Besonders in Hinblick auf 

normalgewichtige Patient*innen besteht ansonsten aufgrund der geringen Sensitivität des 

BMI die Gefahr der Ermittlung falscher Körperfett-Daten.  

1.3. Begründung der Fragestellung  

Da besonders durch den immer stärker zunehmenden inaktiven Lebensstil, die abnehmende 

körperliche Aktivität und den erhöhten Konsum von hochverarbeiteten Lebensmitteln die 

Prävalenz eines erhöhten KFA steigen wird und aufgrund dessen auch steigende 

Gesundheitskosten resultieren werden, scheint es sinnvoll zu sein, ein vermehrtes 

Augenmerk auf die Entwicklung der Prävention und des Screenings des KFA zu legen.  

In Österreich sollen sich die daraus resultierenden Gesundheitskosten im Jahr 2030 auf 11,9 

Milliarden Dollar belaufen (8).  

1.4. Zielsetzung und Einschränkungen/Abgrenzungen  

Ziel dieser Diplomarbeit ist es dem/der Leser*in eine kompakte und verständliche 

Zusammenfassung des aktuellen Wissenstandes zum Thema „erhöhte Körperfettmasse beim 

Menschen“ zu bieten. Dabei wird zunächst ein Überblick der verschiedensten Begriffe, 

deren Definitionen und Kriterien gegeben. Auch auf mögliche Ursachen und die 

Pathophysiologie des Fettgewebes und dessen Differenzierung und die geschlechts- und 

ethnienabhängigen Unterschiede wird eingegangen. Außerdem wird ein kurzer Überblick 

über die Sensitivität und die klinische Umsetzbarkeit der möglichen Messmethoden 

gegeben. Damit bei entsprechender Diagnose akkurat vorgegangen werden kann, werden 

auch die therapeutischen Ansätze und Präventionsmöglichkeiten überblicksmäßig 

vorgestellt. Abschließend werden nochmals besonders praktizierende Ärzt*innen auf die 

Existenz von „Normal weight obesity“ (NWO) durch zusammengefasste Studien aus 

verschiedenen Ländern und die dadurch resultierende Notwendigkeit einer Bewertung des 

KFA auch bei „normalgewichtigen“ Patient*innen aufmerksam gemacht.  
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In dieser Arbeit sollen keine neuen Forschungsergebnisse und wissenschaftliche 

Erkenntnisse publiziert werden. Sie dient zur Orientierung und zum Erwerben 

grundlegenden Wissens hinsichtlich einer erhöhten Körperfettmasse. 
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2. Material und Methoden 
Primär hat eine umfassende Literaturrecherche in der medizinischen Datenbank „PubMed“ 

die Grundlage dieser Diplomarbeit gebildet. Zusätzlich wurden „Google Scholar“, 

wissenschaftliche Online-Plattformen und die digitale Bibliothek der Medizinischen 

Universität Graz durchsucht. Die Recherchearbeit wurde von August 2024 bis Ende Oktober 

2024 durchgeführt. Dabei wurde eine gezielte Stichwortsuche mit folgenden Begriffen 

durchgeführt: „body fat mass“, „(high) body fat“, „body fat percentage“, „normal weight 

obesity“ „skinny fat“ und „(body/visceral) adiposity“. Zusätzlich wurden folgende Begriffe 

verwendet, um den Suchumfang zu erweitern und relevante Literatur zu identifizieren: 

„body fat distribution“, „body mass index, „body composition“, „adipose tissue“ und „ideal 

body weight“. 

Zur Sicherung einer hohen wissenschaftlichen Qualität und Relevanz wurden anerkannte 

Fachliteratur und Artikel aus namhaften medizinischen und naturwissenschaftlichen 

Zeitschriften sowie Informationen von medizinisch-anerkannten Gesundheitsorganisationen 

(z.B.: WHO-Website) bevorzugt herangezogen. Außerdem wurden rezentere 

Veröffentlichungen aufgrund der sich immer weiterentwickelnden medizinischen Forschung 

und der differenzierteren Analysen bevorzugt. 

Zur Darstellung der gewonnenen Daten und Informationen wird in der folgenden Arbeit eine 

„narrative review“ verwendet.  
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3. Definitionen und Begriffsabgrenzungen 
Die folgenden Seiten dienen zu einer klaren Abgrenzung und Erklärung der grundlegenden 

Begriffe „Fettleibigkeit/Adipositas“, „(visceral) adiposity“ oder „(viszerale) 

Körperverfettung und „normal weight obesity“ oder „skinny fat“. Es wird zunächst mit dem 

bekannten Begriff der Fettleibigkeit begonnen und danach werden die weniger populären 

Phänomene folgen.  

3.1. Übergewicht und Fettleibigkeit/Adipositas 

Der englische Begriff „obesity“ wird neben Fettleibigkeit auch mit dem Begriff Adipositas 

ins Deutsche übersetzt. Die WHO hat mittels ICD-11 Codierung (9) Adipositas wie folgend 

definiert: „Obesity is a chronic complex disease defined by excessive adiposity that can 

impair health.“ Weiters heißt es noch: Es sei eine multidimensionale chronische Erkrankung 

mit einer einhergehenden Verminderung der Lebensqualität und des Allgemeinzustandes 

sowie negative (physische und psychische) Gesundheitsfolgen und folglich mit einer 

reduzierten Lebenserwartung verbunden (9,10). Auf Grundlage dieser Definition wäre 

„Adiposity“ (=Körperverfettung) die Grundvoraussetzung für die Definition der Adipositas 

(11). 

3.1.1. Klassifizierung von Übergewicht und Adipositas 

Die Klassifizierung der Adipositas basiert in der ICD-10 und ICD-11 Codierung laut WHO 

auf dem Surrogatmarker BMI und nicht auf dem KFA, trotz der Definition über einen 

erhöhten Fettanteil bei Adipositas. Der BMI gilt durch das ins Verhältnis setzen des 

Körpergewichts [kg] und dem Quadrat der Körpergröße [m2] als leicht zu ermittelnder 

indirekter Marker für die Körperverfettung. (12) Dieser berechnete Parameter repräsentiert 

zwar nicht den tatsächlichen Fettanteil, korreliert jedoch meistens mit dem KFA (13). Bei 

dessen Verwendung ist die fehlende Möglichkeit der Unterscheidung von Fettmasse (FM) 

versus Fett freier Masse (FFM) und zwischen viszeralem versus subkutanem Fettgewebe 

(FG) zu bedenken.  

Laut der Adipositas-Klassifikation der WHO werden adulte Patient*innen anhand des BMI 

in folgende Klassen eingeteilt: 
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Tabelle 1: Klassifizierung von Adipositas laut WHO (9) 

Wie anhand von Tabelle 1 ersichtlich wird, werden Patient*innen mit einem BMI zwischen 

18,5 und 24,9 kg/m2 als normalgewichtig eingestuft. Hat der*die Patient*in einen BMI 

zwischen 25 und 29,9 kg/m2 spricht man von Übergewicht oder Prä-Adipositas. Die 

Adipositas/Fettleibigkeit selbst wird grob durch einen BMI größer gleich 30 kg/m2 

definiert. Eine genaue Unterteilung dieser findet durch die Postkoordinierung in drei 

Schweregrade statt: Ein BMI von 30 bis 34,9 kg/m2 wird als Adipositas Grad I, ein BMI 

zwischen 35 und 39,9 kg/m2 als Adipositas Grad II und ein BMI größer gleich 40 kg/m2 

wird als Adipositas Grad III bezeichnet. (9) 

3.1.2. Kritik an der ICD 11-Codierung und Verbesserungsvorschläge  

Experten der „American Association of Clinical Endocrinology“ (AACE) oder der „The 

European Association for the Study of Obesity“ (EASO) kritisieren die Klassifizierung 

begründet durch die Abhängigkeit des BMI von diversen Faktoren wie der ethnischen 

Abstammung, dem Alter oder vor allem dem Körperbau und der Körperzusammensetzung 

(11,14). So zeigt die Studie von Gómez-Ambrosi (7), dass anhand des BMI (vor allem bei 

einem BMI von unter 30 kg/m2) nicht unbedingt auf den Körperfettanteil rückgeschlossen 

werden kann. Nahezu 100 % der als adipös (BMI >30 kg/m2) eingestuften Patient*innen 

hatten einen erhöhten Körperfettanteil, jedoch auch bei 29 % jener als normalgewichtig 

klassifizierten Patient*innen ist dies der Fall gewesen (7). Eine globale multidisziplinäre 

Expertengruppe kritisiert an der derzeitigen BMI-gestützten Definition der Fettleibigkeit 

neben dieser Unter- bzw. Überschätzung der Fettmasse vor allem die Unfähigkeit über den 

individuellen Gesundheitszustand (Funktionsfähigkeit der Organe und Gewebe und 

Alltagsbelastbarkeit) eine Aussage zu treffen. Laut ihnen wird mittels derzeitiger WHO-

Definition lediglich ein Phänotyp mit erhöhtem Gesundheitsrisiko bzw. eine Vorstufe 

anderer Erkrankungen beschrieben, jedoch nicht die Erkrankung mit den Folgen der direkten 

Klassifizierung BMI [kg/m2] 

Untergewicht < 18,5 kg/m2 

Normalgewicht 18,5 – 24,9 kg/m2 

Übergewicht 25 – 29,9 kg/m2 

Adipositas Grad I 30 – 34,9 kg/m2 

Adipositas Grad II 35 – 39,9 kg/m2 

Adipositas Grad III ≥ 40 kg/m2 
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pathophysiologischen Auswirkungen der Fettmasse (wie z. B: Entzündungen oder 

hormonelle Imbalance) auf Herz, Leber, Lunge, Nieren oder das 

Muskuloskelettalsystem. (15) 

Neben der Verwendung des BMI haben besonders die EASO und die AACE noch einige 

weitere Kritikpunkte an dieser ICD-11 Codierung wie z. B. die unsichere Einordnung in 

„endocrine, nutritional and metabolic disease“ und somit die Missachtung der verschiedenen 

pathophysiologischen Entstehungsvorgänge oder das Nichteinbeziehen der 

gesundheitlichen Folgen und Komplikationen bei der ICD-11 Kodierung geäußert 

(11,14,16). Sowohl die EASO als auch die AACE haben sich vor allem für die 

Implementierung der pathophysiologischen Entstehungsvorgängen und daraus 

resultierenden Gesundheitsrisiken und -folgen der chronischen, multidimensionalen 

Erkrankung „Obesity“ und der Einzelkategorisierung und somit Trennung von 

Ernährungsstörung ausgesprochen (11,14,17). 

Als Verbesserungsvorschlag hat die „EASO“ eine Klassifizierung basierend auf den 

pathophysiologischen Vorgängen anhand von drei Dimensionen aufgebracht. Als erstes soll 

anhand der Ätiologie zwischen einer multifaktoriellen oder einer auf einem 

Entstehungsfaktor basierenden Genese differenziert werden. In der zweiten Dimension soll 

das Ausmaß der Fettleibigkeit mittels sechs Kategorien genauer beschreiben werden. 

Begründet in der einfachen Handhabung und aus Kostengründen soll dazu der BMI 

verwendet werden, jedoch mit Berücksichtigung der ethnischen Herkunft und des Alters. 

Bei durch den*die Arzt*Ärztin festgestellte Notwendigkeit sollen anthropometrische 

Messmethoden zusätzlich zum Einsatz kommen. Zur Identifikation der Gesundheitsrisiken 

soll in der dritten Dimension zwischen „low“, „intermediat“ und „high“ unterschieden 

werden. (11) 

Die „AACE“ hat durch einen similären Ansatz den Begriff „Adiposity-Based chronic 

disease“ (ABCD) postuliert: Der neue eingeführte Begriff soll Klarheit über die zu 

behandelnde Ursache/Krankheit, den Behandlungsgrund und die therapeutischen Ziele und 

den Erfolg der therapeutischen Interventionen schaffen. „Adiposity based“ soll die 

Begründung der Krankheit primär basierend auf einer abnormen Fettmasse, 

Fettgewebsverteilung und Dysfunktion des Fettgewebes zum Ausdruck bringen. Das 

Betrachten als „chronic disease“ soll die lebenslange mit Komplikationen sowie einer 

erhöhten Morbidität und Mortalität verbundenen Erkrankung mitsichtragen. Dadurch 
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können auch Maßnahmen der Primär-, Sekundär- und Tertiärprävention gesetzt 

werden. (14,16) 

Ähnlich zu diesen beiden vorgeschlagenen Begriffen, plädiert auch die globale 

Expertengruppe für die Einführung einer Definition und Charakterisierung einer 

Erkrankung, welche die direkten Auswirkungen einer erhöhten Fettmasse auf Organ- und 

Gewebsfunktionen sowie die Alltagsaktivität beschreibt. Die Erkrankung „clinical obesity“ 

soll die chronische, systemische Erkrankung mit klinisch sichtbaren und messbaren 

Symptomen und Zeichen krankheitswerter Organ- oder Gewebefunktionen bzw. einer 

eingeschränkten Alltagsaktivität aufgrund von direkten pathophysiologischen Prozessen 

einer erhöhten Fettgewebsmenge (mit normaler oder abnormaler Funktion) beschreiben. Als 

„preclinical obesity“ wird der Zustand mit einer erhöhten Körperfettmasse bei erhaltenen 

Körperfunktionen und somit ohne klinische Zeichen beschrieben. Diese stellt keine 

Vorstufe, sondern einen Zustand mit erhöhtem Risiko für eine „clinical obesity“ dar. (15) 

3.2. (Viszerale) Körperverfettung („visceral adiposity“) 

Häufig werden sowohl im Sprachgebrauch als auch in der wissenschaftlichen Literatur die 

beiden Begriffe „obesity“ und „adiposity“ nach der deutschen Übersetzung synonym 

verwendet.  

Das Wort „adiposity“ stammt vom lateinischen Ausdruck „adepes“ und wird mit „Fett“ 

übersetzt. Unter „adiposity“ wird somit eine übermäßige Ansammlung von Fettgewebe 

verstanden (=Körperverfettung). Unter „visceral adiposity“ wird folglich eine vermehrte 

Fettansammlung um bzw. zwischen den viszeralen Organen verstanden. Hauptspeicher für 

die Körperfette sind die Adipozyten (=Fettzellen) und das Fettgewebe. (18) Eine 

Hypertrophie dieser Fettzellen und eine vermehrte Ansammlung von Fettgewebe können 

sowohl biomechanische (=“fat mass disease“) als auch endokrinologische und 

immunologische (= „Adiposopathy“ oder „sick fat disease“) gesundheitspathologische 

Auswirkungen haben. Möglicherweise würde die Verwendung vom Begriff 

„Adipospopathy“, welche auf die Entstehung von metabolischen Komplikationen durch eine 

erhöhte Fettmasse, anstelle von „adiposity“ zu einem klareren Verständnis führen und das 

Wort „obesity“ besser ersetzen. (18,19) 
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Frauen mit einem KFA zwischen 30 und 35 % und Männer mit einem KFA zwischen 25 und 

30 %  werden als prä-adipös klassifiziert. Weiters gelten Frauen mit einem KFA von über 

35 % und Männer von über 30 % als adipös (20).  

Bei der Beurteilung der Fettgewebsmasse muss korrekterweise neben dem Alter und der 

ethnischen Herkunft auch die Verteilung des Fettgewebes berücksichtigt werden. (21) Vor 

allem ein erhöhter Anteil an viszeralem Fettgewebe ist mit gesundheitlichen Komplikationen 

eng vergesellschaftet (7,22). 

3.3. „Normal weight obesity” (NWO) oder „skinny fat“ 

Trifft der Fall zu, dass der*die Patient*in die Kriterien der Adipositas nicht erfüllt, aber eine 

zu hohen Körperfettanteil hat, werden in der wissenschaftlichen Literatur auch die Begriffe 

„thin fat obesity“, „metabolic obesity“,“metabollically unhealthy non-obese“, „skinny fat“ 

oder „sarcopenic obesity“ (SO) verwendet.  

Die große Gemeinsamkeit dieser Begriffe stellt das Vorhandensein eines erhöhten 

Körperfettanteils bei physiologischem BMI (18,5 – 24,9 kg/m2) dar (12,23,24). Begründet 

ist dies in einem Fett-Muskel-Missverhältnis bzw. in einem Muskelmassenmangel 

(= Sarkopenie), zum einen verursacht durch zunehmendes Alter und zum anderen durch 

einen vermehrt sesshaften Lebensstil kombiniert mit physischer Inaktivität und die 

Konsumation von hyperkalorischen, hochverarbeiteten Lebensmitteln und 

Speisen. (25,23,4) Gesundheitsrelevant ist die Tatsache, dass eine erhöhte Körperfettmasse 

einer der Hauptrisikofaktoren für nicht übertragbare metabolische und kardiovaskuläre 

Erkrankungen ist. Die oftmals daraus resultierende gesteigerte krankheitswerte Stufe bei den 

metabolischen Folgen einer erhöhten Körperfettmasse und einem physiologischen 

Körpergewicht bezeichnet man als „metabolic obesity“. Dabei erinnert die Präsenz typischer 

Stoffwechselstörungen wie Hyperinsulinämie, Insulinresistenz, Dyslipidämie und arterieller 

Hypertonus an fettleibige Patient*innen. (23)  

Exakte Diagnosekriterien der „NWO“ sind aufgrund der eher schwammig definierten oberen 

Grenzwerte des Körperfettanteils und der individuellen Abhängigkeit von Geschlecht, Alter 

und Ethnie nicht vorhanden. Die in Kapitel 3.2 beschriebenen Grenzwerte für eine erhöhte 

Körperverfettung können als Anhaltspunkte dienen (23,26). 
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4. Ursachen und Risikofaktoren für eine erhöhte 
Körperfettmasse 

Grundsätzlich muss eine Zunahme des Körpergewichts nicht immer eine Zunahme des 

Fettgewebes bedeuten. Die durch (gezieltes) körperliches Training zusätzlich aufgebaute 

Muskelmasse kann ebenfalls zu einer Körpergewichtszunahme führen. Bei der Verwendung 

des Begriffes „Körpergewichtszunahme“ wird in dieser Arbeit ausschließlich eine Zunahme 

an körpereigenem Fettgewebe verstanden und nicht eine Muskelmassezunahme.  

Damit es zur Zunahme von Fettgewebe bzw. einer Speicherung der überschüssigen Energie 

als Triacylglycerin (TAG) im FG kommt, muss über einen längeren Zeitraum eine positive 

Energiebilanz bzw. ein Energieüberschuss vorliegen (27,28). 

Heute wird in der westlichen Welt die vermehrte Einlagerung der überschüssigen Energie in 

Form von Fettgewebe im Köper als negativ betrachtet, obwohl genau dieser Mechanismus 

für unsere Vorfahren vorteilhaft zum Überleben war. Der Energiebedarf zur Erhaltung der 

lebenswichtigen Funktionen eines Menschen blieb früher sowie bleibt heutzutage jedoch 

immer innerhalb eines gewissen Rahmens konstant. Daher waren jene Gene zur Energie-

/Fettspeicherung in Phasen des Energie-/Nahrungsüberschusses von Vorteil, um während 

Hungerperioden auf diese Energiereserven zurückgreifen zu können. Darüber hinaus führte 

die Notwendigkeit von Bewegung zum Schutz vor Fressfeinden zu einem gesteigerten 

Energiebedarf. (29–31) 

Heute treten diese langanhaltenden Hungerperioden durch das ausreichend vorhandene 

Nahrungsangebot bei einem Großteil der westlichen Bevölkerung nicht mehr ein. Der 

körpereigene Aufbau von großen Fettdepots ist daher nicht mehr überlebensnotwendig. 

Zusätzlich führen die fehlende Bedrohung durch Feinde und die Entwicklung von modernen 

Fortbewegungsmitteln zu einem geringeren Energieverbrauch durch reduzierte körperliche 

Aktivität. (29,32) 

Die Zunahme des Körpergewichts nur auf eine erhöhte Energieaufnahme durch ungesunde 

hyperkalorische Ernährung und einen geringeren Energieverbrauch durch verminderte 

Bewegung herunterzubrechen, scheint bei der Komplexität der Risikofaktoren und der 

Interaktion der Einflussfaktoren unzureichend zu sein. (33,34) 

Im folgenden Kapitel werden die Grundlagen und wichtigsten Begriffe des 

Energiehaushaltes und der kalorischen Homöostase, sowie die Ursachen für die 
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Veränderung der Körperzusammensetzung hin zu einem erhöhten Körperfettanteil und zu 

einer geringen Muskelmasse beschrieben.  

4.1. Grundlagen des Energiehaushaltes und der kalorischen 
Homöostase 

Auf Basis des ersten Hauptsatzes der Thermodynamik kann Energie nicht verloren gehen. 

Sie bleibt in einem geschlossenen System konstant. Auf den menschlichen Organismus, der 

zwar einem offenem System entspricht, umgelegt, bedeutet das folgendes: Jede Änderung 

der Gesamtenergie des Körpers (Energiespeicherung als Energiereserven) entspricht der 

Summe der positiven Energieaufnahme (Nahrung) und der negativen Energieabgabe 

(Energieumsatz) (29,32). Als Energieumsatz wird jene Energiemenge bezeichnet, die der 

menschliche Organismus an einem Tag verbraucht. Er setzt sich aus den folgenden Faktoren 

zusammen (28): 

1) Der Ruheenergieverbrauch (REE = resting energy expenditure) bildet mit etwa 

55 – 70 % den größten Anteil am Gesamtenergieverbrauch. Der REE wird im 

wissenschaftlichen Alltag anstatt des Grundumsatzes (BMR = basal metabolic 

rating) aufgrund der Praktikabilität verwendet. Der BMR setzt sich aus dem 

Energiebedarf zur Aufrechterhaltung der Körperfunktionen inklusive der 

Aufrechterhaltung der Körpertemperatur zusammen. (27) Der 

Ruheenergieverbrauch wird hauptsächlich durch die Faktoren Alter (35), Geschlecht, 

Genetik und fettfreie Körpermasse bzw. Muskelmasse determiniert (27). Den 

überwiegenden Effekt auf die Höhe des Ruheenergieverbrauches hat die 

Muskelmasse. Denn sowohl die geringere Muskelmasse im Alter, als auch die 

Tatsache, dass Frauen im Durchschnitt eine geringere Muskelmasse als Männer 

haben, führen zu einem geringerem Ruheenergieverbrauch (36). Ein langfristiger 

geringer Ruheenergieverbrauch kann zum Energieüberschuss und somit zur 

Adipositas führen (37). 

2) Die (nahrungsinduzierte) Thermogenese bildet mit etwa 10 % einen geringen 

Anteil am Gesamtenergieverbrauch. Sie ist der über die BMR hinaus erzeugte 

Energieverbrauch, bedingt durch wärmeproduzierende Stimuli wie z. B. durch 

Nahrungsaufnahme, Muskelarbeit oder psychogene Stimuli wie Stress. (27) Bei der 

Oxidation der Nährstoffe wird ein Teil der Energie in Wärme umgewandelt und kann 
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dadurch nicht zur Synthese von ATP beitragen. Proteine haben mit etwa 30 - 40 % 

die höchste thermogenetische Wirkung der Hauptnährstoffe (Kohlenhydrate, Fette 

und Proteine).  

3) Die körperliche Aktivität (spontane, unbewusste und intentionale körperliche 

Aktivität) hat die größte Variationsbreite am Anteil des Gesamtenergieverbrauchs 

der drei Komponenten und wird auch als Leistungsumsatz betitelt. Bei Athleten kann 

sie bis zu 80 % des Gesamtenergieverbrauches ausmachen, bei geringer körperlicher 

Aktivität im Beruf und Alltag kann sie auf bis zu 20 % sinken. (27) 

Dass die Energieaufnahme gleich groß sein muss wie der Energieverbrauch, um eine 

Energiespeicherung als Fettgewebe zu verhindern, wird in der Literatur als allgemeine 

Energiebilanz bezeichnet (32).  

Ist die Energieaufnahme durch z. B. hyperkalorische Nahrung höher als der Energieabgabe 

(körperliche Aktivität, Wärme, Ausscheidung), wird von einer positiven Energiebilanz 

gesprochen. Als Folge werden die überschüssige Energie als TAG in den Zellen des 

Fettgewebes (Adipozyten) gespeichert. Eine dauerhafte positive Energiebilanz führt zur 

Körpergewichtszunahme. Gegensätzlich ist bei einer negativen Energiebilanz die 

Energieaufnahme kleiner als die Energieabgabe. Der Körper muss zur Aufrechterhaltung der 

lebenswichtigen Funktionen auf seine Energiedepots zurückgreifen. Ein dauerhaftes 

Energiedefizit führt zu einer Körpergewichtsabnahme. Um das Körpergewicht konstant zu 

halten, muss die Energieaufnahme der Energieabgabe entsprechen. (32) 

Bei Fettleibigkeit liegt eine Störung dieser kalorischen Homöostase vor. Die Energiebilanz 

ist im Schnitt öfter positiv als negativ und es kommt somit zur Anlage von (Fett-)Speichern 

beziehungsweise zu deren Vergrößerung. (34) 

4.2. Ursachen für einen erhöhten Körperfettanteil, „Normal weight 
obesity“ bzw. „sarcopenic obesity“ 

Ein erhöhter Körperfettanteil, insbesondere viszerales Fettgewebe, sowie eine geringe 

Gesamtmuskelmasse sind das Ergebnis einer komplexen Wechselwirkung mehrerer 

zunehmender Probleme der modernen Gesellschaft, vor allem der steigenden Fettleibigkeit 

und der alternden Bevölkerung bzw. vermehrter körperlichen Inaktivität. (38) Die 

Auswirkungen des Alterns, besonders der Muskelabbau, und die Zunahme des Körperfettes 

treten in eine komplexe Wechselwirkung, verstärken sich und führen somit zu einem 
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Teufelskreis, indem Muskelmasse zugunsten der Fettmasse weicht und gravierendere 

Gesundheitsfolgen mit sich zieht. (38) 

Einige Studien haben einen Zusammenhang zwischen Adipositas-Risikofaktoren und 

„Normal weight obesity“-Risikofaktoren gezeigt. Es zeigen sich vermehrt eine ähnliche 

Lebensweise der Patient*innen mit „NWO“ und Patient*innen mit BMI > 25 kg/m2 und 

ähnliche soziodemographische Faktoren (39,40). 

Die beiden Begriffe bzw. Krankheitsentitäten „NWO“ und „SO“ haben einen zu hohen 

Körperfettanteil und eine geringe Muskelmasse als große Gemeinsamkeit. Im Gegensatz zur 

„NWO“ liegt bei der „SO“ meist trotz geringem Muskelanteil ein erhöhter BMI vor (41,42). 

„NWO“ kann somit eine Vorstufe der „sarcopenic obesity“ sein, wenn es zu einem weiteren 

Verlust von Muskelmasse und einer weiteren Zunahme der Fettmasse kommt. Zur 

übersichtlicheren Darstellung wird im folgenden Kapitel davon ausgegangen, dass die 

„NWO“ eine Vorstufe der „SO“ darstellen kann, und es werden die Ursachen für diese 

pathologische Körperzusammensetzung beschrieben. 

4.2.1. Ursachen für eine Fettleibigkeit 

Wie in der Einleitung bereits erwähnt, basiert die Entstehung einer Fettleibigkeit auf einem 

Missverhältnis zwischen Energieaufnahme und Energieverbrauch. In den seltensten Fällen 

kann die Fettleibigkeit auf eine einzelne Ursache zurückgeführt werden. Sie entsteht durch 

ein komplexes Zusammenwirken genetischer und psycho-sozialer Faktoren sowie durch das 

Leben in einer „obesogenic“ Umwelt. (43,44)  

4.2.1.1. Unbeeinflussbare prädisponierende Faktoren: Genetik, prä- 
und perinatale Einflussfaktoren sowie die ethnische Herkunft 

Nicht nur die Gesamtkörperfettmasse wird zu einem großen Teil durch die genetische 

Veranlagung bzw. das familiäre Lebensumfeld beeinflusst, auch die individuelle 

Fettverteilung dürfte zu einem hohen Maß dieser Faktoren unterliegen (45–47). 

Familienstudien haben gezeigt, dass es zu Konzentrationen von viszeraler Adipositas 

innerhalb von Familien kommt (46). Darüber hinaus wurden einige gemeinsame genetische 

Varianten herausgefunden, die im speziellen mit zu mindestens einem Merkmal von 

visWAT (visceral white adipose tissue), ASAT (abdominal subcutan adipose tissue) und 

GFAT (gluteofemoral adipose tissue) assoziiert werden konnten. Die individuelle Verteilung 

des Körperfettes und auch die Neigung zur „NWO“-Entwicklung weist daher eine 
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signifikant vererbbare Komponente auf. (45,48) Bei der genetischen Veranlagung für 

Adipositas wird zwischen einem monogenen und einem polygenen Effekt unterschieden. 

Die wenigen monogenen Formen beruhen auf einer einzelnen Genmutation, wodurch der 

einzelne Ausfall eines Genprodukts zur Fettleibigkeit führt. (27) Am meisten erforscht sind 

die genetisch bedingten Melanocortin-4-Rezeptorfunktionseinschränkungen (49), die zu 

einem gesteigerten pathologischen Appetit führen, und eine genetisch bedingte 

Leptin(rezeptor)defizienz, die eine verminderte Sättigung zur Folge hat (50). Hingegen 

häufiger, tragen mehrere Genveränderungen bei einem Menschen zu einem adipösen 

Erscheinungsbild bei. Das wird auch als polygener Effekt bezeichnet. (27)  

Beispiele für genetische Varianten mit einer „NWO“-Entwicklung assoziiert betreffen die 

IL-1-Rezeptorantagonisten-Gene (51) und führen zu einer Interleukin 6-Erhöhung (52), aber 

auch ähnliche Mutationen wie bei der Lipodystrophie stehen in einem Zusammenhang mit 

einer erhöhten viszeralen Fettansammlung und einer niedrigen fettfreien Gesamtkörperasse 

(53,54).  

Darüber hinaus müssen bei einer Erstdiagnosestellung einer Adipositas immer syndromale 

Erkrankungen assoziiert mit Adipositas wie ein Prader-Lambert-Willi-Syndrom durch eine 

exakte Anamnese und eine gründliche klinische Untersuchung ausgeschlossen werden (27). 

Auch die ethnische Abstammung beeinflusst das Risko für die Adipositas und für ein erhöhte 

viszerale Körperfettansammlung. Laut (55) haben in den Vereinigten Staaten lebende 

African-Americans und Hispanics ein höheres Risko an Adipositas zu erkranken als 

Kaukasier*innen. Weiße haben jedoch sowohl bei den Frauen als auch bei den Männern 

einen höheren Anteil an viszeralem abdominalen Fettgewebe als African Americans (56). 

Den höchsten Anteil an viszeralem Fettgewebe haben Personen aus indischer, chinesischer 

und südostasiatischer Abstammung (57,58). Die Studie von Yajnik (59) hat etwa gezeigt, 

dass indische Neugeborene bereits einen höheren subkutanen Körperfettanteil haben als 

britische Neugeborene (59). 

Zusätzlich können ein erhöhter BMI der Mutter (60) vor und ein über die Norm gesteigerte 

Körpergewichtszunahme der Mutter während der Schwangerschaft die Entstehung einer 

Fettleibigkeit begünstigen (61). Außerdem scheint eine massive, über dem Durchschnitt 

liegende Körpergewichtszunahme im ersten und zweiten Lebensjahr des Kindes prägend 

und prädisponierend für das weitere Leben des Kindes zu sein (62).  
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Die laufende Forschung wird in den nächsten Jahren und Jahrzehnten mit Sicherheit noch 

mehr zur Aufklärung der Ursachen beitragen, jedoch kann vor allem die Adipositas-

Epidemie der letzten Jahrzehnte nicht durch genetische Veränderungen erklärt werden. 

4.2.1.2. Faktoren für eine gesteigerte Energieaufnahme  

Durch eine erhöhte Energieaufnahme kann bei einem Missverhältnis zum Energieverbrauch, 

wie in Kapitel 4.1 beschreiben, eine zunehmende Fettablagerung im Körper stattfinden. Eine 

vermehrte Energieaufnahme kann zum einen nahrungsinduziert und zum anderen psychogen 

induziert sein (27): 

 

Die Adipositas-Epidemie in den letzten Jahren liegt neben der reduzierten körperlichen 

Aktivität vor allem in der erhöhten Energieaufnahme durch Nahrung begründet (27). Eine 

große Problematik stellen die als schmackhaft geltenden Nahrungsmittel und Speisen mit 

einer Kombination aus mäßigem Zucker- und hohem Fettgehalt dar (27,63). Fette als 

Nahrungskomponenten haben eine besonders hohe Energiedichte und eine niedrige 

Sättigung. Hinsichtlich der Gesamtenergieaufnahme spielen also die Menge und die 

Energiedichte der Nahrungsmittel eine besondere Rolle. Energiedichte Nahrungsmittel 

entstehen vor allem durch einen hohen Zuckergehalt und einen hohen Fettgehalt zusätzlich 

weisen diese oftmals einen geringen Proteingehalt auf. (27) Ein erhöhter Proteinanteil 

bewirkt ein gesteigertes und länger anhaltendes Sättigungsgefühl und führt dadurch zu einer 

verringerten Energieaufnahme. Ein erhöhter Proteinanteil in der Nahrung kann somit als 

Ansatz zur Reduktion von Fettmasse genutzt werden. (64) 

Während eine kohlenhydratreiche Ernährungsweise bzw. einige täglich verzehrte 

kohlenhydratreiche Snacks auch zu einem vermehrten Auftreten von „metabolical obesity 

normal weight“ („MONW“) führen, scheinen eine proteinreiche Ernährung und der Ersatz 

mit proteinreichen Snacks eher einen Schutz vor der „MONW“-Erkrankung 

darzustellen (65,66).  

Im Gegensatz zu einfachen Kohlenhydraten (z. B. weiße Semmeln) führen komplexe 

Kohlenhydrate (z. B.: Vollkornnudeln) durch eine langsamere Magenentleerung und einem 

langsameren Blutzuckeranstieg zu einer geringeren Fettspeicherung und zu einer höheren 

Sättigung (27). Im Verhältnis werden hierbei weniger Kalorien bis zur Sättigung 

aufgenommen bzw. hält das Sättigungsgefühl länger an (67). 
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In den letzten Jahrzehnenten hat der Konsum von „Ultra-processed Foods“ stark 

zugenommen. „Ultra-processed Foods“ (UFP) sind stark mittels industrieller Verfahren 

verarbeitete Lebensmittel wie z. B. Softdrinks, abgepacktes Brot und Gebäck, gesüßte 

Frühstückscornflakes, abgepackte Wurst- und Käse- sowie Convenience-Produkte. Sie 

beinhalten viele gesättigte Fettsäuren, Zucker und künstliche Süßstoffe, viel Salz, 

Geschmackverstärker, Farbstoffe und Emulgatoren, dafür wenige Ballaststoffen. (68) Somit 

kommt es aufgrund der hohen Energiedichte und relativ niedrigem Volumen zu einer hohen 

Kalorienaufnahme ohne ausreichende Sättigung und folglich zu einer weiteren 

Nahrungsmittel-/Energieaufnahme durch eine erhöhte Menge dieser oder weiterer Speisen 

(69). Vergleicht man die Nahrung von Fettleibigen mit Normalgewichtigen zeigt sich ein 

deutlich verminderter Ballaststoffgehalt dieser. Ebenso zeigt sich bei einer „NWO“ eine  

ballaststoffärmere Ernährung. Es werden weniger Gemüse und Obst oder Nüsse und Samen 

verzehrt als bei gesunden Normalgewichtigen. Auch werden weniger Mikronährstoffe wie 

Vitamin D und Omega-3-Fettsäuren aufgenommen. (65,70) 

 

Aus Perspektive der Normalgewichtigen entspricht deren Ernährung mehr einer 

mediterranen Diät, mit einem hohen Anteil an unverarbeiteten Lebensmitteln, viel Obst und 

Gemüse, ungesättigten Fettsäuren und einem relativ hohen Ballaststoffgehalt (71). 

 

Neben der Ernährung können aber auch psychische Belastungen und psychische 

Erkrankungen zu einer Erhöhung der Nahrungsaufnahme führen. Dabei kann eine 

psychische Belastung jedoch sowohl als Ursache, als auch als Folge einer Adipositas 

angesehen werden. (27) Häufige psychiatrische Erkrankungen, die zu einer 

Körpergewichtszunahme führen, sind Erkrankungen des depressiven Formenkreises, Angst- 

und somatoforme Störungen sowie Essstörungen wie das Binge-Eating (27). Eine besonders 

große Rolle wird dabei aber vor allem der Medikation zugeschrieben, welche zur Zunahme 

des Hungergefühls führen kann (72).  

4.2.1.3. Senkung des Energieverbrauches  

Ebenso kann es zur Einlagerung von Speicherfett kommen, wenn ein Energieüberschuss 

durch ein Missverhältnis zwischen reduziertem Energieverbrauch und Energieaufnahme 

vorherrscht. Selbst in Ruhe verbraucht der Körper zur Aufrechterhaltung der 
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Körperfunktionen Energie, die in Form von Adenosintriphosphat (ATP) durch die Oxidation 

von Fettsäuren und Glucose bereitgestellt wird. (27)  

Die Entwicklung einer Adipositas wird durch Inaktivität (vermehrtes Sitzen) und geringe 

Bewegung im beruflichen sowie freizeitlichem Alltag begünstigt (73). 

Problemfelder scheinen dabei eine zunehmende Mechanisierung, Urbanisierung sowie 

weniger Zeit für Sport und vermehrtes Fernsehen bzw. Videospiele zu sein. 

Eine reduzierte körperliche Betätigung stellt auch einen Risikofaktor für die Entstehung von 

„NWO“ dar (65,74). Es gibt Zusammenhänge zwischen der Häufigkeit und Dauer von 

sitzenden Gewohnheiten, wie Fernsehen, und der Größe des abdominalen Fettgewebes, 

jedoch hängen davon oftmals auch die Größe der anderen Fettdepots ab (75,76).  

4.2.1.4. Sekundäre Adipositas 

Eine sekundäre Adipositas entsteht im Rahmen anderer Primärerkrankungen oder anderer 

iatrogener Faktoren, wie der Verabreichung von Medikamenten. Bei jedem adipösen 

Menschen sollte daher bei der Diagnose Adipositas eine Abklärung bezüglich einer 

sekundären Adipositas erfolgen. Beispiele für mit Adipositas vergesellschafteten 

Krankheiten sind z. B.: Hypothyreose, Mb. Cushing oder genetische Syndrome. Eine 

sekundäre Adipositas kann jedoch auch als unerwünschte Nebenwirkung bei der 

Verabreichung von Pharmazeutika, besonders bei psychiatrischen Erkrankungen, Diabetes 

mellitus, entzündlichen Erkrankungen oder bei Hypertonie entstehen. (27) 

 

Zusammengefasst kann festgehalten werden, dass durch eine zu hohe Kalorienzufuhr 

aufgrund von UPF oder zuckerhaltigen und fettreichen Getränken und Speisen sowie einem 

zu geringen Energieverbrauch durch eine geringe Alltagsbewegung und Sport kommt es in 

Summe zu einer positiven Energiebilanz und Fettgewebszunahme.  

4.2.2. Ursachen für eine Veränderung der Körperzusammensetzung 
im Alter 

Mit dem Alter kommt es bei beiden Geschlechtern zu einer Zunahme der 

Gesamtkörperfettmasse (77) und die Prävalenz sowohl der Fettleibigkeit als auch der 

„NWO“ steigt (40). Durch die gleichzeitig fortschreitende Abnahme der fettfreien 

Körpermasse, vor allem der abnehmenden Muskelmasse, und somit auch Abnahme der Kraft 

und erhöhte Sturzgefahr, kann es trotz zunehmender Körperfettmasse zu einem 
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gleichbleibenden Körpergewicht kommen (42). Diese Muskelmasseabnahme ist nach dem 

Höhepunkt mit 30 Jahren vor allem ab der vierten Lebensdekade zu beobachten und schreitet 

am meisten nach dem 60. Lebensjahr voran (78). 

Es kann ein sich immer weiter verstärkender Teufelskreis zwischen zunehmendem 

Fettgewebe und abnehmender Muskelmasse durch deren pathophysiologischen Vorgänge 

entstehen (79). Die größte Menge an viszeralen abdominalen Fettgeweben haben Männer 

und postmenopausale Frauen (80). Jedoch lässt sich bereits bei jungen Erwachsenen eine 

Zunahme der „NWO“ mit steigendem Alter beobachten (81).  

 

Die Gründe für die Veränderung der Körperzusammensetzung im physiologischen 

Alterungsprozesses sind vor allem eine Malnutrition, eine Reduktion des 

Energieverbrauchs, Veränderungen im Hormonhaushalt, der Genexpression sowie 

daraus folgend auch eine Umverteilung des Fettgewebes (78): 

1) Im Alter reduziert sich sowohl durch eine sinkende basale metabolische Rate als auch 

durch einen niedrigeren Leistungsumsatz der Gesamtenergieverbrauch (82). 

Weniger zusätzliche Energie wird durch einen zunehmend sitzenden Lebensstil und 

geringere körperliche Bewegung im Alltag benötigt. Die daraus resultierende 

geringere muskuläre Beanspruchung führt zu einer Abnahme der Muskelmasse. Da 

die Muskulatur auch in Ruhe vermehrt Energie verbraucht, kommt es somit auch zur 

Abnahme der BMR. (78) Der Status des Energieüberschusses ist prädisponiert und 

es kommt zur Zunahme der Fettmasse (83). Während im jungen Erwachsenenalter 

und im mittleren Alter bei beiden Geschlechtern ein Energieüberschuss bevorzugt 

als subkutanes Fettgewebe gespeichert wird (84), kommt es mit zunehmendem Alter 

vor allem zu einer stammbetonten/viszeralen und einer inter- und intramuskulären 

Fettspeicherung (85).  

2) Bei beiden Geschlechtern finden sich unterscheidende hormonellen 

Veränderungen im Alter statt (38): 

Aufgrund des Sistierens der Hormonproduktion der Ovarien (Eierstöcke) bei der 

Frau nach der Menopause sinkt der Estradiolspiegel bei älteren Frauen. Durch einen 

Rückkoppelungsmechanismus steigt das Follikelstimulierende Hormon (FSH). Es 

sinkt der Muskelanteil und der Fettanteil nimmt zu. (86) Neben der steigenden 
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Gesamtkörperfettmasse, verändert sich der vorherrschende „gynoide“ Körpertyp in 

einen „androiden“ Körpertyp. (40).  

Beim Mann kommt es neben der Senkung der Testosteronproduktion im Alter zu 

einem vermehrten Umbau von Testosteron zum „weiblichen“ Hormon Estradiol im 

zunehmend metabolisch aktiven Fettgewebe. Ein vermindertes Gesamttestosteron, 

das muskelaufbauend (anabol) wirkt, äußert sich in einer geringeren Muskelsynthese 

und einer geringeren Muskelkraft. (87) Studien haben einen erhöhten 

Muskelmasseanteil bei einer reduzierten Gesamtkörperfettmasse bei der Einnahme 

von Testosteron bei älteren Männern gezeigt (88).  

3) Neben der hormonellen Veränderungen dürfte ein hoher Spiegel an FFS aufgrund 

einer lokalen Entzündung im subkutanen Fettgewebe und einer Lipolyse der Grund 

für die viszerale und intra- bzw. intermuskuläres Fettgewebszunahme und die 

gleichzeitige Abnahme der subkutanen FG sein (89). 

Eine vermehrte intramuskuläre Fetteinlagerung (Myosteatosis) führt neben der 

Muskelkraftabnahme zur Abnahme der muskulären Glucoseaufnahme für den 

eigenen muskulären Stoffwechsel. Der dauerhaft erhöhte Glucosespiegel im Blut 

verursacht eine Insulinresistenz (IR). Die vorgesehene Energiegewinnung aus 

Glucose funktioniert für den Muskel nicht mehr, er muss für sich Energie durch β-

Oxidation von Fettsäuren gewinnen. Die Störung des Muskelmetabolismus 

verursacht die Bildung der sogenannten Sauerstoffradikale ROS. Es entsteht 

oxidativer Stress und die systemische Entzündung im Körper steigt. (38,83) 

Das Zusammenwirken von Insulinresistenz, vermehrten oxidativer Stress und der 

Zustand einer chronischen systemischen Entzündung fördern wiederum die 

Muskelatrophie (Muskelabbau) und ein Muskelverlust bedingt eine zunehmende 

viszerale Adipositas. Es entsteht der sogenannte „metabaging circle“ (metabolische 

Teufelskreis des Abbaus) durch die Wechselwirkung von Muskelverlust und 

Fettzugewinn. (38,83,90)  

Aufgrund der abnehmenden Muskelmasse durch geringe körperliche Aktivität im 

Alltag und die immer früher eintretende IR aufgrund einer ungesunden 

Ernährungsweise entsteht schon im mittleren Alter ein systemischer 

Entzündungsstatus und die Prävalenz der „NWO“ nimmt zu. 
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4) Zusätzlich kommt es oftmals im Alter zu einer Mangelernährungen, vor allem zu 

einer geringen Aufnahme von Proteinen (91,92). Die Aminosäuren (AS), kleinste 

Bausteine der Proteine, werden für die Synthese von Skelettmuskulatur und viele 

andere Strukturbestandteile benötigt. Bei einer zu geringen Aufnahme an 

essenziellen AS kann es zu einer Beeinträchtigung des Muskelaufbaus kommen (78). 

Genügend AS im Blut sind neben Insulin ein Signal für genügend Energie und es 

wird unter anderem das funktionelle Protein mTORC1 (mechanistic target of 

rapamycin complex1) zum Muskelaufbau angeregt (93).  

4.2.3. Weitere Ursachen für eine spezifische viszerale Fettanlagerung 

4.2.3.1. Fructose 

Ein konkreter Einfluss von Nahrungsbestandteilen auf die Zunahme von viszeralem 

Fettgewebe ist bis dato selten nachgewiesen worden. Der natürliche, in Obst vorkommende 

Zucker, Fructose, führt jedoch bei einem Überkonsum zu einer vermehrten Einlagerung als 

viszerales Fettgewebe. Dabei spielt neben einer Entzündungsreaktion mit folglich 

ansteigendem Plasma-Cortisol nach Fructose-Konsum, auch eine Entkopplung von der 

Energieregulation eine entscheidende Rolle. (94) Das als Stresshormon bekannte Cortisol 

führt neben einer Fettspeicherung in Gesichts- und hinterem Halsbereich sowie in 

Gefäßwänden, vor allem aber auch zu einer vermehrten Fettspeicherung in die abdominale 

Region (95). Abgesehen davon wird durch das Stresshormon die Leber zur Neubildung von 

Glucose (Gluconeogenese) angeregt, was eine erhöhte Insulinausschüttung bedingt und 

langfristig zu einer Insulinresistenz führt (94). Eine Entkopplung von der Energieregulation 

beruht im Gegensatz zu Glucose nicht auf der insulinabhängigen Aufnahme und nicht auf 

einer Hemmung von Enzymen durch Energiesubstrate im Stoffwechselprozess (94,96). Der 

Fruchtzucker wird nicht nur durch Obst aufgenommen, sondern in den letzten Jahrzehnten 

vor allem in den USA durch den sogenannten „added sugar“ (hinzugefügten Zucker) „high 

fructose corn syrup“, vor allem in UPF (97).  

4.2.3.2. Chronischer Stress 

Daneben begünstigt chronisch erhöhter Stress eine Speicherung der überschüssigen Energie 

in Form von stammbetontem/zentralem Fettgewebe als Folge einer dauerhaft erhöhten 

Cortisol-Ausschüttung. Parallelen können zum Mb. Cushing gezogen werden, wo es unter 
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anderem ebenso durch eine erhöhte Glukokortikoid-Ausschüttung zu einer stammbetonten 

Adipositas kommt (98).  

Bei physischen (z. B: Schmerzen) und emotionalen Stress wird neben der Cortisol-

Ausschüttung auch das Endocannabinoid-System aktiv. Das endokrine Fettgewebe kann 

über CB1-Rezeptoren auf die Aktivität dieses System reagieren. Eine erhöhte Aktivierung 

kann über diese Rezeptoren zu einer Steigerung der viszeralen Fettansammlung führen. (22) 

4.2.3.3. Schlafmangel 

Einige Studien haben den Zusammenhang zwischen einer verminderten Schlafdauer und 

einer erhöhten Energieaufnahme gezeigt (99,100). Bei Analysen von 

Bevölkerungsbefragungen hat sich ebenfalls ein umgekehrter Zusammenhang zwischen 

Schlafdauer und dem Risiko für die Adipositas-Entstehung herausgestellt. Darüber hinaus 

hat eine experimentelle Studie aus dem Jahr 2022 mittels einer CT-Diagnostik gezeigt, dass 

die Proband*innen mit einer Schlafbeschränkung im Vergleich zur Kontrollgruppe, 

vermehrt Körperfett in der Bauchregion, vor allem als viszerales Fettgewebe, ansammeln 

(100). Die Ursachen für die vermehrte Energieaufnahme und die präferierende Speicherung 

als visWAT sind bis heute noch nicht vollständig geklärt. Es wird zum einen eine 

Dysregulation des endokrinen Systems, welche auch das Hungergefühl beeinflusst, vermutet 

(101,102), zum anderen haben Neuroimaging-Studien eine gesteigerte Aktivierung von 

appetit- und belohnungs-assoziierten Hirnregionen gezeigt (103,104). Speziell für die 

verstärkte Neigung zur viszeralen Fettgewebszunahme sollen pathophysiologische Prozesse 

in der hypothalamischen-Hypophysen-Nebenniere-Achse und im endocannabinoiden 

System eine Rolle spielen (22,105). 

4.2.3.4. Endokrine Erkrankungen wie PCOS und Mb. Cushing 

Die exakten krankheitsverursachenden Zusammenhänge (genetisch, hormonell, 

stoffwechselbetreffend und Umweltfaktoren) eines Polyzystischen Ovarialsyndroms 

(PCOS), eine häufige Stoffwechselerkrankung bei Frauen im gebärfähigen Alter, sind noch 

nicht abschließend geklärt, jedoch sind etwa 75 % dieser Frauen übergewichtig (106). 

Darüber hinaus zeigt sich bei diesen Frauen unabhängig von der Höhe des BMI 

durchschnittlich eine erhöhte Menge an viszeralem Körperfett und somit eine erhöhte 

Neigung zur zentralen Fetteinlagerung (107). Ein relativer oder absoluter Androgen-

Überschuss führt ähnlich wie bei postmenopausalen Frauen zu einer vermehrten 
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Ansammlung von FG um die viszeralen Organe (106). Nicht klar ist, ob das viszerale FG als 

Ursache oder Folge des PCOS einzustufen ist.  

Einheitlich wird über die Symptomstärke des PCOS in Abhängigkeit von der Höhe der 

visWAT-Menge berichtet. Es beginnt ein Teufelskreis: Aufgrund der erhöhten visWAT 

Menge verschlechtert sich die vorhandenen IR und es entsteht ein zunehmender 

Entzündungsstatus. Dadurch wird in den Eierstöcken und in der Nebenniere wiederum die 

Androgenproduktion stimuliert (108) und die Synthese des testosteronbindenden 

Sexualhormon-bindenden Globulins (SHBG) in der Leber inhibiert (109). Die Folgen sind 

ein erhöhter Testosteron- und Androgenspiegel. Eine Zunahme der klinischen Symptome 

und ein erhöhtes kardiovaskuläres Risiko sind das Endresultat und der Kreislauf beginnt 

wieder von Neuem (106). 

Die endokrine Erkrankung Mb. Cushing wird durch eine erhöhte Sekretion von Cortisol und 

die daraus resultierenden metabolischen Konsequenzen wie eine Dyslipidämie oder eine 

Insulinresistenz charakterisiert (98). Ein erhöhter Glukokortikoid-Spiegel führt neben einer 

über das zentrale Nervensystem (ZNS) gesteuerten Körpergewichtszunahme auch zu einer 

Fettumverteilung (110). Das typische Erscheinungsbild für diese Erkrankung ist eine 

stammbetonte, viszerale Fettleibigkeit mit einer verminderten Fettspeicherung an den 

Extremitäten und in der Gesäß-Oberschenkel-Region (98).  
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5. Differenzierung der Fettgewebsarten und 
geschlechterspezifische Unterschiede 

Das Fettgewebe (FG) kann als sehr komplexes und zugleich sehr wandlungsfähiges und 

flexibles Organ im menschlichen Körper betrachtet werden (111,112). Je nach Energiestatus 

des Körpers kann es sich vergrößern oder verkleinern (31). Es kann sich zum Teil sogar in 

verschiedene Unterarten umwandeln (31). Die definierenden Zellen des Fettgewebes werden 

als Adipozyten (Fettzellen) bezeichnet. Sie dienen durch ihre Fähigkeit Fetttropfen 

aufnehmen und einlagern zu können als Speicherreservoir für überschüssige Energie im 

Gesamtorganismus Körper (31). 

Neben der wichtigsten Aufgabe, der Herstellung eines Energiegleichgewichtes trotz 

schwankendem Energieangebot, ist das FG auch für die Wärmeproduktion des Körpers, den 

Schutz vor Wärmeverlust (Isolation) und als Puffer für mechanischer Kräfte essenziell 

(31,113,114). Weiters produziert das FG Hormone und entzündliche Botenstoffe (Zytokine). 

Es stellt eine Immunbarriere direkt unter der Haut für von außen eindringenden 

Krankheitserregern dar und spielt bei der Regeneration in Haut, Knochenmark und 

Haarfollikeln eine entscheidende Rolle. Im Herz und in den Brustdrüsen sichern die 

Fettzellen ihren umgebenden Zellen eine ausreichende Energieversorgung, (113,114)  

Das vielfältige FG wird beim Menschen, aber auch bei anderen Säugetieren, in zwei 

Fettgewebstypen mit unterschiedlichem Aussehen und unterschiedlicher Funktion unterteilt: 

Dem häufiger vorhandenem weißen Fettgewebe (WAT = white adipose tissue) und dem 

braunen Fettgewebe (BAT – brown adipose tissue) (113–115). Hinzu kommt noch das sehr 

wandlungsfähige beige FG, dessen Fettzellen auch „brite cells“ genannt werden (31). 

Abhängig von Umgebungsfaktoren wie Kälte oder fettreiche Ernährung kann es die 

Funktion des WAT oder des BAT übernehmen (116–118). Die Genetik, aber auch 

Umweltfaktoren (z. B.: Umgebungstemperatur, Alter) haben einen Einfluss auf die 

Mengenverteilung der Fettgewebsarten. Unabhängig davon stellt das weiße Fettgewebe 

(WAT) den größten Anteil dar. (114)  
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5.1. Weißes Fettgewebe (WAT): Aufbau, Aufgaben und 
Unterteilung 

Wie bereits erwähnt, stellt das WAT den größten Anteil am Gesamtkörperfett dar. Beim 

„gesunden“ Menschen macht es etwa 10 - 30 % der Gesamtkörpermasse aus und ist daher 

nahezu in jeder Körperregion zu finden (31). 

Die Fettzellen des WAT sind groß und haben als markante Merkmale einen großen, die Zelle 

ausfüllenden Fetttropfen und wenige Mitochondrien (wichtigste Zellorganell für die 

Energieproduktion mithilfe von Sauerstoff in der menschlichen Zelle) (31). Neben den 

Adipozyten besteht das WAT aus vielen verschiedenen Zelltypen, die die verschiedensten 

Funktionen zur Aufrechterhaltung des Fettgewebes ausführen (111). So sorgen 

Blutgefäßzellen (Endothelzellen) und Blutzellen für die Sauerstoff- und 

Nährstoffversorgung (119), bindegewebige Zellen (Fibroblasten) unterteilen das WAT und 

geben ihm Struktur (111), Nervenzellen sorgen für eine Innervation des WAT (112) und 

Makrophagen bzw. Zellen des Immunsystems können eine Entzündungsreaktion 

verursachen und im schlimmsten Fall sogar zur Insulinresistenz führen (120).  

Die Hauptaufgabe des WAT ist die Bewahrung eines konstanten Energie-/Nährstofflevels 

im Blut trotz sich verändernder äußerer Umstände, um jederzeit körperliche und geistige 

Arbeit erbringen zu können (112). Abhängig vom Energieangebot bzw. Energiebedarf des 

Körpers kann das WAT zwischen zwei gegensätzlichen Funktionen, der Lipogenese und der 

Lipolyse, wechseln (31):  

Bei einem Energieüberschuss oder nach einer Mahlzeit steht dem Körper mehr Energie als 

aktuell benötigt zur Verfügung. Vor allem eine erhöhte Plasmakonzentration von freien 

Fettsäuren (FFS) und ein erhöhtes Insulin durch den gestiegenen Blutzucker, aber auch 

anderen Hormonen und Enzymen veranlassen die Fettzellen FFS und Glucose aufzunehmen 

und die Energiespeicherform TAG herzustellen und zu speichern (= Lipogenese). (121) 

Stellt der Körper einen Energiemangel durch körperliche Aktivität, Fasten oder Stress fest, 

wird das sympathische Nervensystem aktiviert und die gespeicherten TAGs im WAT in 

Glycerol und FFS abgebaut (= Lipolyse) und dem Körper zur Energiegewinnung 

bereitgestellt (122). Neben den Hormonen/Transmitter des sympathischen Nervensystems 

(Katecholamine) beeinflussen auch z. B. das Stresshormon Cortisol, das Wachstumshormon 

GH, die Hormone der Schilddrüse und Nebenschilddrüse aber auch Glucagon die Lipolyse 
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(123). Das Verhältnis der Aktivität von Lipogenese und Lipolyse wird langfristig durch die 

Zu- oder Abnahme von WAT mehr oder weniger ersichtlich (31). 

Neben der Schutz- und Isolationsfunktion des WAT hat in den letzten Jahrzehnten die 

endokrine Funktion des WAT immer mehr Aufmerksamkeit der Forscher*innen gewonnen. 

Das weiße Fettgewebe produziert eine Reihe von verschiedenen Hormonen und andere 

Funktionsproteinen (z. B. TNF-α, IL-6, u. v. m.) (Überbegriff Adipokine). Diese Adipokine 

ermöglichen eine Kommunikation des WAT mit dem restlichen Organismus und haben 

Auswirkungen auf den Stoffwechsel, den Entzündungsstatus im Körper und auf die 

Insulinsensibilität. (124) Die bekanntesten Adipokine sind das Leptin und das Adiponektin 

(125). Über das Adipokin Leptin erhält das menschliche Gehirn eine Information über die 

Größe der Fettspeicher im Körper und beeinflusst dadurch auch über neurohumorale 

Netzwerke das Hungergefühl (126). Durch Adiponektin werden vermehrt Fettsäuren durch 

die β-Oxidation in Skelettmuskulatur, Leber und Herz verstoffwechselt und vermehrt 

Glucose in die Skelettmuskulatur und in die Leber aufgenommen. Es führt zu einer 

verbesserten Sensitivität gegenüber dem Insulin. (127) Nebenbei geben die Fettzellen auch 

Lipide für den Reifeprozess der Makrophagen in Exosomen ab (128). Würde sich die 

überschüssige Energie in Form von Fetten anstatt in den typischen WAT-Depots in anderen 

Körpergeweben (z.B. Leber oder Muskulatur) zunächst ablagern, würde sich eine 

Insulinresistenz und folglich ein Diabetes mellitus Typ 2 (T2DM) viel schneller entwickeln 

(129). 

Das WAT wird in zwei große Untergruppen an möglichen Fettdepots, dem subkutanen 

Fettgewebe (scWAT = subcutane white adipose tissue) und dem viszeralen Fettgewebe 

(visWAT = visceral white adipose tissue) unterteilt. Die beiden weißen Fettgewebsarten 

unterscheiden sich nicht nur hinsichtlich ihrer anatomischen Lage, ihrer Histologie und ihrer 

Funktion, sondern haben auch einen unterschiedlich hohen Anteil am Gesamtkörperfett. 

Besonders relevant ist die unterschiedlich ausgeprägte gesundheitsrelevante Auswirkung auf 

den Stoffwechsel. (111,130,131)  

Zusätzlich kann sich Fett vor allem bei einer Fehlfunktion der anderen beiden weißen 

Fettgewebsarten als ektopes Fettgewebe in Leber, Bauchspeicheldrüse, Skelettmuskulatur 

oder in Herzmuskel ablagern (132). 
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5.1.1. scWAT 

Das scWAT ist die bevorzugt vorkommende Form des WAT im menschlichen Körper und 

macht abhängig von einigen Faktoren wie Genetik oder Ethnie etwa 80 % des gesamten 

WAT aus (131). Es befindet sich unmittelbar unter der Haut (Cutis). Die bevorzugten 

Körperregionen des scWAT sind der Abdomen-Bereich (ASAT) und die Gesäß- und 

Oberschenkelregion (GFAT). (133) Die parallel zur Hautoberfläche verlaufende 

bindegewebige Fascia superficialis teilt das scWAT in eine oberflächliche und eine tiefe 

Schicht (134). Die oberflächliche Schicht ist aus kleinen, relativ geordneten Läppchen 

aufgebaut. Die tiefere Schicht besteht aus einer großen, eher ungeordneten 

Läppchenstruktur. (130) Die beiden Schichten unterscheiden sich neben dem Aufbau auch 

in ihrer Funktion. Während die oberflächliche Schicht größere Möglichkeiten für eine 

Zunahme der Adipozytenanzahl (Hyperplasie) und neuer Gefäßbildungen aufweist, ähnelt 

die tiefere Schicht durch eine erhöhte Produktion an entzündlichen Zytokinen, erhöhter 

Lipolyse und einem höheren Gehalt an gesättigten Fettsäuren dem visWAT. (130,135) 

Während die oberflächliche Schicht mit ihrer regenerativen und anti-entzündlichen 

Fähigkeit vor kardiometabolischen Gesundheitsfolgen zu schützen scheint, wird eine 

verdickte tiefere scWAT-Schicht für die Entwicklung einer Insulinresistenz 

mitverantwortlich gemacht (135–137). So konnte bei einer drastischen 

Körpergewichtszunahme eine verhältnismäßig große Zunahme der tiefen Schicht 

nachgewiesen werden (135,138).  

5.1.2. visWAT 

Mit einem Anteil zwischen 6 und 20 % macht das visWAT einen viel geringeren Teil des 

Gesamtkörperfettes aus als das scWAT. Im Allgemeinen ist eine höhere Menge an visWAT 

eher bei den Männern zu beobachten (siehe Kapitel 5.4 Geschlechterunterschiede). (31) 

Aufgrund der anatomischen Lage um die inneren Organe, besonders um die 

Verdauungsorgane (Leber, Magen, Darm), und die Niere wird dieses Fettgewebe als 

viszerales Fettgewebe beschrieben (130). Eine Vergrößerung des viszeralen Depots basiert 

auf einer Zunahme der Anzahl (Adipozytenhyperplasie) und Größe 

(Adipozytenhypertrophie) der Fettzellen (139). Charakteristisch für das visWAT ist eine 

erhöhte Sekretion an entzündlichen Signalstoffen und eine höhere Aktivität des 

Stoffwechsels im Vergleich zum scWAT (140). Möglicherweise war diese Eigenschaft aus 
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evolutionärer Sicht wichtig, um Schutz gegenüber Keimen im Bauchraum gewährleisten zu 

können und für eine schnellere Heilung bei Bauchverletzungen zu sorgen (141). Aufgrund 

der erhöhten entzündlichen Aktivität im Fettgewebe steigt typischerweise auch die 

Freisetzung von FFS aus den Fettzellen des visWAT (= Lipolyse) (130,131). Zusätzlich 

kommt aufgrund der Größenzunahme der Fettzellen eine Sauerstoffminderversorgung und 

folglich erhöhter oxidativer Stress hinzu. Die erhöhte Produktion an entzündlichen 

Signalstoffen und der erhöhte oxidative Stress leisten einen erheblichen Beitrag zu einer 

systemischen Entzündung im Gesamtorganismus (142). Neben dem Beitrag zu einer 

systemischen Entzündung und einer erhöhten FFS-Konzentration im Blut, kann die Menge 

an visWAT als Parameter für eine erhöhte ektope Fettansammlung wie z. B. der Leber oder 

Skelettmuskulatur verwendet werden (6). Eine erhöhte viszerale Fettansammlung ist eng mit 

der Entstehung einer Insulinresistenz vergesellschaftet. Die Insulinresistenz und im 

schlimmsten Fall der T2DM resultieren aus der systemischen Entzündung, einem erhöhten 

Spiegel an FFS, die zur Leber gelangen, und einer verminderten Insulinsensitivität der 

Fettzellen im visWAT. (143) Studien haben gezeigt, dass dem visWAT bei der Entstehung 

von Stoffwechselerkrankungen (T2DM, Hyperlipidämie) und Herz-Kreislauferkrankungen 

(Bluthochdruck, Herzinfarkt) aufgrund einer erhöhten Fettgewebsmasse eine besonders 

hohe Bedeutung im Vergleich zu anderen Fettgewebsarten zukommt (144–147). Eine 

erhöhte viszerale Fettgewebsmasse kann sogar bei Normalgewichtigen leichter zu 

Folgeerkrankungen führen als bei Fettleibigen mit einer niedrigeren viszeralen 

Fettgewebsmasse (148). Gesunde Menschen zeichnen sich häufig durch ein geringes 

viszerales Fettgewebe und eine geringer Fettablagerung in der Skelettmuskulatur aus (149).  

Die Fettverteilung nimmt somit eine entscheidende Rolle als Verursacher von 

Stoffwechselerkrankungen und Herzkreislauferkrankungen ein. Der genaue 

pathophysiologische Prozess und die gesundheitsrelevanten Folgen werden noch genauer in 

Kapitel 7 beschrieben. 

5.2. Braunes und beiges Fettgewebe 

Das braune Fettgewebe (BAT= brown adipose tissue) und das beige FG sind im Körper 

mengenmäßig viel weniger vorhanden als das WAT. Die höchste Menge an BAT scheint im 

jungen Alter bei ungefähr einem Kilogramm zu liegen. Im Laufe des Alters reduziert sich 

die Masse auf 50 bis 500 Gramm. (112) Eine Abnahme des BAT steht in direkter Verbindung 
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zu erhöhtem Alter, BMI und Umgebungstemperatur (150). Die prominenten Depots bei 

Kindern bilden sich fast vollkommen zurück. Die bei Neugeborenen überlebenswichtige 

Wärmeproduktion des BAT verliert durch einen sinkenden Wärmeverlust im Zuge der 

körperlichen Entwicklung an Bedeutung. (112) 

Bei Erwachsenen befinden sich die BAT-Depots im Nacken-Schulter-Achselbereich und im 

oberen Brust- und Bauchbereich neben der Wirbelsäule, sowie um Niere, Nebenniere und 

um große Blutgefäße (151). Die große Gemeinsamkeit dieser Regionen ist der direkte 

Abfluss in den systemischen Kreislauf. Dies könnte für eine schnelle Wärmeverteilung im 

gesamten Körper von Vorteil sein. (112)  

Histologisch betrachtet, speichern sowohl die braunen als auch die beigen Adipozyten, 

anders als die weißen, viele kleine Fetttröpfchen und besitzen auch eine höhere Anzahl an 

Mitochondrien (152). Außerdem ist eine verhältnismäßig dichte Verteilung von 

sympathischen Nervenfasern im BAT zu finden. Eine Aktivierung des BAT und des beigen 

FG wird daher primär über sympathische Neurotransmitter (Katecholamine) z. B. aufgrund 

einer Kälteexposition erzielt. (153) 

Die Hauptaufgabe des BAT ist die Wärmeproduktion durch das Verstoffwechseln von 

Fettsäuren und Glucose. Während die meisten Zellen Energie im Prozess der Zellatmung in 

Form von der energiereichen Verbindung ATP (Adenosintriphosphat) gewinnen, wird in den 

braunen und beigen Adipozyten stattdessen die Energie mit Hilfe des speziellen UCP1 in 

Wärme umgewandelt. (112) Diese Funktion ist für Neugeborenen überlebensnotwendig, da 

bei ihnen die Wärmeproduktion über das Muskelzittern noch nicht vollständig ausgereift ist 

(112). Zusätzlich produziert und gibt das BAT bioaktive Signalstoffe zugunsten einer 

erhöhten Glucose- und Fettsäureaufnahme ab (154).  

Im Gegensatz zu anderen Fettgeweben scheint eine Zunahme des BAT schützend für die 

Gesundheit zu sein (31,112). Durch den um bis zu 40 bis 80 % steigenden 

Energiegesamtverbrauch (155) und der steigenden Insulinempfindlichkeit bei BAT-

Aktivierung, kann es sogar das Abnehmen unterstützen (156). Das BAT schützt nicht nur 

vor einigen Stoffwechselerkrankungen, sondern auch vor Erkrankungen des Herz-

Kreislaufsystems (157).  

Die beigen Adipozyten besitzen Eigenschaften von den braunen und den weißen Fettzellen. 

Unter bestimmten Bedingungen können sich weiße Fettzellen in beige Fettzellen umwandeln 

(= Beiging). Veranlasst wird das Beiging vor allem durch sympathische Signale zum 
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Beispiel aufgrund einer längeren Kälteeinwirkung oder Sport. (152) Das sich Aussetzen 

eines Kältereizes führt aufgrund von sympathischen Signalen, aber auch aufgrund von 

aktivierten Immunzellen wie Makrophagen und Mastzellen, zum „Beiging“ (158,159). Wird 

die Umgebungstemperatur jedoch erhöht bzw. besteht eine geringere Kälteaussetzung 

wandeln sich die beigen Adipozyten wieder in weiße zurück (160). Die bevorzugten 

Lokalisationen für das Beiging sind vor allem im subkutanen Fettgewebe im 

Übergangsbereich zwischen Bauch und Oberschenkeln sowie auf der vorderen Seite des 

Körperstammes (161). 

5.3. Geschlechterspezifische Unterschiede 

Die Körperzusammensetzung zwischen Mann und Frau unterscheidet sich deutlich, vor 

allem bezüglich des Gesamtkörperfettanteils, der Fettverteilung, aber auch der Funktion und 

der gesundheitlichen Komplikationen.  

5.3.1. Gesamtkörperfettanteil und Körperfettverteilung 

Junge gesunde Frauen weisen im Durchschnitt bei gleichem BMI einen deutlich höheren 

Gesamtkörperfettanteil auf als Männer im selben Alter (162). Während 

„normalgewichtige“ Frauen einen Gesamtkörperfettanteil zwischen 20 bis 30 % haben, 

beträgt er bei Männern zwischen 10 bis 25 % (20). 

Der Versuch, den evolutionären Hintergrund zu verstehen, wirft unterschiedliche 

Fortpflanzungsstrategien als mögliche Begründung auf (162). Für Frauen scheint ein 

erhöhter Fettspeicher als Energiereserve für die Schwangerschaft und später für die 

Ernährung des Kindes (Stillen) von Vorteil zu sein (162).  

Neben der unterschiedlichen Höhe der Gesamtkörperfettmasse, unterscheidet sich auch die 

bevorzugte Verteilung der Körperfettmasse zwischen den beiden Geschlechtern: Die 

bevorzugte Fettspeicherung ins gluteofemorale subkutane Fettgewebe, also im Bereich des 

Gesäßes, der Oberschenkel und der Hüfte, bei Frauen, wird auch bei exzessiver 

Vergrößerung als „gynoide“ Fettleibigkeit bezeichnet. Daraus resultiert der als weiblich 

bekannte birnenförmige Körperbau. (163) Bei Männern kommt es hingegen zur bevorzugten 

Fetteinlagerung im abdominalen subkutanen FG und vor allem im visWAT. Bei stärkerer 

Fettgewebszunahme in diesem Bereich wird auch von einer „androiden“ oder zentralen 

Fettleibigkeit gesprochen. Im Gegensatz zur birnenförmigen Körperform dominiert bei den 

Männern dadurch die apfelförmige Körperform. (31,163) Im Geschlechtervergleich beträgt 
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der Anteil des visWAT am Gesamtkörperfett beim Mann zwischen 10 und 20 %, 

währenddessen er bei der Frau nur zwischen 5 und 10 % ausmacht (131). Typischerweise 

werden überschüssige FFS bei der Frau in das scWAT am Gesäß, an den Hüften und 

Oberschenkel und beim Mann in das scWAT im Abdomenbereich bevorzugt aufgenommen 

und gespeichert (164).  

5.3.2. Ursachen der geschlechterspezifischen Unterschiede 

Der genaue physiologische Hintergrund und alle verantwortlichen Faktoren für die 

geschlechterabhängigen Unterschiede konnten noch nicht exakt erforscht werden. Ein 

erheblicher Einfluss der unterschiedlichen Konzentrationen der Geschlechtshormone auf die 

Körperfettverteilung, kann bereits gut durch die verglichenen Körperveränderungen vor und 

nach der Menopause bei der Frau erklärt werden. (165,166)  

Mit Abnahme der Östrogenproduktion der Ovarien (Eierstöcke) während und nach der 

Menopause kommt es bei den meisten Frau zu einer Zunahme der Gesamtkörperfettmasse 

und einer Fettumverteilung von der „gynoiden“ Körperfettverteilung zu der eher dem 

männlichen Geschlecht zugeschriebenen „androiden“ bzw. viszeralen Fettspeicherung. 

Da sich mit zunehmendem Alter die Fettegewebsmasse, deren Verteilung und auch die 

Funktion und die gesundheitlichen Auswirkungen der Frau physiologisch immer mehr derer 

des Mannes annähert, gelten die meisten typischen weiblichen Unterschiede in diesem 

Kapitel nur für die junge, prämenopausale Frau (165,166). Zusätzlich lässt sich der Einfluss 

der Sexualhormone auf die Körperfettverteilung aufgrund der Veränderungen der 

Körperfettverteilung während einer Hormontherapie im Zuge einer transsexuellen 

Behandlung bestätigen (167). Im Laufe einer Hormontherapie bei Frauen mit Testosteron 

hat sich das Fett von einer größeren subkutanen Ansammlung in die abdominale Region 

umgelagert. Im Gegensatz dazu haben sich durch eine Östrogensubstitution bei Männern 

vermehrte subkutane Fettdepots angelegt. (167) 

Entsprechend dieser Erkenntnis befinden sich im GFAT der Frau im Vergleich zum 

gleichaltrigen Mann eine erhöhte Menge an Vorläuferzellen, welche sich zu reifen Fettzellen 

differenzieren können (168). Zusätzlich sind die jeweiligen Adipozyten in den 

geschlechterspezifischen Depots (GFAT der Frau und ASAT des Mannes) beim jeweiligen 

Geschlecht größer als bei anderen (169).  
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Bei einer Körpergewichtszunahme nimmt die Anzahl im subkutanen Fettgewebe 

unabhängig von der Region bei Frauen zu, bei Männern bleibt sie konstant (170). Ist die 

Fähigkeit zur Modifikation und Vergrößerung der subkutanen abdominalen Fettzellen bei 

Frauen eingeschränkt, kommt es zur Größenzunahme der viszeralen Adipozyten und 

folglich zur zentralen Fettleibigkeit (171). Bei beiden Geschlechtern hängt das Risiko für 

eine Insulinresistenz mit der Größe der Fettzellen zusammen: Je größer (hypertropher) die 

Fettzellen sind, desto wahrscheinlicher ist eine IR, wobei dieser Zusammenhang stärker bei 

Männern beobachtet werden konnte. (169)  

Noch Lücken in der Forschung sind beim Einfluss und bei den Auswirkungen der 

Geschlechterchromosomen XX (Frau) oder XY (Mann) auf die geschlechterabhängige 

Gesamtkörperfettmasse und der Fettverteilung abseits der Geschlechtshormone zu finden 

(162). Das weibliche Geschlechtschromosomenpaar soll eine erhöht Kapazität zur 

Vergrößerung des Fettgewebes gestatten (172).  

Aufgrund der Disparitäten in der Gesamtkörperfettmenge und der Fettverteilung sowie dem 

Einfluss der unterschiedlichen Sexualhormon-Konzentrationen ergeben sich funktionelle 

Unterschiede des Fettgewebes zwischen Mann und Frau.  

In Phasen des Energiemangels (nach Fastenperioden oder Sport) ist die Plasmakonzentration 

der FFS bei Frauen höher als bei den Männern. Begründet kann dies durch die größere 

Menge, für die Lipolyse zur Verfügung stehenden Fettgewebe bei der Frau werden. (173) 

Vor allem soll im dominierenden visWAT und abdominalen scWAT bei Männern, der 

Fettabbau in der Zelle weniger durch Insulin gehemmt werden als im dominierenden 

gluteofemoralen scWAT bei Frauen (174). Durch die beim Sport produzierten 

Katecholamine steigt bei Frauen vor allem in den Fettzellen des abdominalen scWAT die 

Freisetzung von FFS mehr an, begründet durch eine abnehmende Hemmung der Lipolyse 

durch auf (Nor-)Adrenalin reagierende α2-Rezeptoren (175).  

In Phasen des Energieüberschusses, vor allem nach fettreichen Speisen, kann die erhöhte 

Fettgewebsmenge bei der Frau, vor allem das GFAT, schneller die TAG und VLDL aus dem 

Blut aufnehmen und dieses somit reinigen (162,176). 

Des Weiteren kann bei Frauen im Vergleich zu Männern durchschnittlich eine erhöhte 

Konzentration von Adipokinen wie z. B. Leptin nachgewiesen werden - zum einen 

verursacht durch eine höhere Menge an Gesamtkörperfett und zum anderen aufgrund der 

stimulierenden Wirkung von Östrogen. Im Einklang mit dieser Hypothese steht auch der 
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Abfall der Leptin-Plasma-Konzentration im Vergleich prämenopausaler zu 

postmenopausaler Frau. (177) 

Es zeigt sich auch eine geringere entzündliche Aktivität im FG der Frauen als bei Männern 

(162). Dafür verantwortlich dürften die geschlechterspezifische Fettverteilung, die 

schützende Wirkung des Östrogens (178) sowie die Produktion des entzündungshemmenden 

und insulinsensibilisierenden Palmitoleats im GFAT sein (179).  

Zusammengefasst: Geschlechterspezifisch bevorzugte Fettdepots und deren 

unterschiedliche endokrine Aktivität führen zu unterschiedlichen Risiken für Männer und 

prämenopausale Frauen für Spätfolgen in Form von Erkrankungen des Stoffwechsels und 

des Herzkreislaufsystems (180,181). Als günstig, wenn nicht sogar schützend, gilt das 

weibliche gluteofemorale subkutane FG (162). Das männliche tiefe, abdominale scWAT und 

das visWAT stellen eine Gesundheitsgefahr dar. Daraus ergibt sich unter anderem ein 

höheres Risiko für einen erhöhten Nüchternblutzucker, einen gestörten Glucosestoffwechsel 

und T2DM für Männer. (181) 

Die gesundheitlichen Folgen der geschlechterspezifischen Verteilung und die 

unterschiedliche Funktion dürfen nie ausschließlich auf diese Unterschiede zurückgeführt 

werden, sondern es müssen auch die geschlechterspezifischen Unterschiede bei der 

Skelettmuskulatur und bei der Leber berücksichtigt werden (162). Die Beschreibung des 

komplexen, dynamischen Zusammenspiels der verschiedenen Gewebearten im Körper und 

deren Einflüsse würde jedoch den Rahmen dieser Arbeit sprengen.  

Eine Studie hat gezeigt, dass Frauen häufiger an Bluthochdruck oder an T2DM bei derselben 

visWAT-Menge leiden als Männer. Somit scheint das visWAT ein stärkerer unabhängiger 

Risikofaktor für Frauen zu sein. (182) 
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6. Diagnostikmethoden zur Ermittlung von 
Körperfettanteil, Körperzusammensetzung und 
Fettverteilung 

Das Wissen über die zunehmende Prävalenz der erhöhten Gesamtkörperfettmasse und der 

gesundheitsschädigenden Verteilung in der Bevölkerung ist, ohne die Möglichkeit diese zu 

detektieren, nicht von praktischem Nutzen. In den letzten Jahren sind viele verschiedene 

Methoden entwickelt und in Forschung und Praxis getestet worden. Je nach eingesetzter 

Messmethode können unterschiedliche Informationen, wie der Grad der Adipositas, die 

Gesamtkörperfettmenge, der Körperfettanteil bzw. die Körperzusammensetzung, sowie die 

Fettverteilung gewonnen werden (183). Eine Beziehung zeigen diese Parameter wiederum 

zum individuellen kardiovaskulären und metabolischen Risiko, sowie zur Mortalität (184). 

Vor allem der Informationsgewinn der Körperfettverteilung und die quantitative 

Bestimmung des visWAT nehmen diesbezüglich einen hohen Stellenwert ein. Auch von 

Bedeutung ist eine mögliche Diagnose der „NWO“ beziehungsweise einer „SO“ durch die 

Bestimmung der Körperzusammensetzung (185). 

Die Diagnosemethoden unterscheiden sich nicht nur hinsichtlich ihrer Aussage und ihres 

Nutzens, sondern auch hinsichtlich ihrer Kosten, Anwendbarkeit und Messgenauigkeit 

(183).  

Im folgenden Kapitel wird näher auf häufig verwendete Methoden in der klinischen 

Forschung und Praxis bei Erwachsenen eingegangen.  

6.1. Anthropometrische Parameter 

Die anthropometrischen Parameter sind die einfachsten Maße zur quantitativen Vermessung 

des Körpers und zur Beschreibung der Körperstruktur. Mithilfe dieser Maßzahlen des 

Körpers (z. B.: BMI oder geschlechterspezifischer Bauch- (WC) bzw. Hüftumfang (HC)) 

kann die individuelle Körperzusammensetzung, basierend auf dem Erkenntnisgewinn von 

Messverfahren aus Kapitel 6.3 abgeschätzt werden und auch die Diagnose „Adipositas“ und 

deren Schweregrad gestellt werden (183). Aufgrund der Körperumfänge, vor allem durch 

den WC, kann die Menge an viszeralem Fettgewebe und die damit verbundenen 

gesundheitlichen Risiken eingeordnet werden. Während bei Frauen mit einem Bauchumfang 

von über 88 cm von einem deutlich erhöhten Gesundheitsrisiko ausgegangen werden muss, 
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ist dies bei Männern erst ab 102 cm der Fall. (186) Sie sind somit die einfachsten, aber auch 

unpräzisesten Messungen der zentralen Fettleibigkeit (187).  

Aufgrund des niedrigen Zeit- und Kostenaufwandes, sowie der einfachen, nicht-invasiven 

Durchführung, zählen sie zu den häufigsten durchgeführten Messverfahren im klinischen 

Alltag (188,189). Ein großer Nachteil ist ihre Unfähigkeit zur Unterscheidung von Muskel- 

und Fettmasse (111). Anthropometrische Maße unterschätzen die tatsächliche 

Gesamtkörperfettmasse und überschätzen somit oft die Menge der Skelettmuskulatur 

(190,191). Sie können nicht zwischen den verschiedenen Körpergeweben wie Fett- und 

Muskelmasse unterscheiden (111). Trotz unterschiedlich großer Zusammenhänge und 

Korrelationen mit dem visWAT, kommt es durch keinen Parameter zu einer 

zufriedenstellenden Abschätzung dessen (192). Vielmehr schätzen alle besser die 

Gesamtkörperfettmasse und das subkutane Fettgewebe als das metabolisch relevante 

visWAT ab (193,194).  

Neben der Körpergröße und dem Körpergewicht ist der BMI (Body mass Index) der am 

häufigsten klinisch eingesetzte Parameter (195). 

6.1.1. Body mass Index (BMI) und Broca-Index 

Der BMI ist ein numerisches Ergebnis des Verhältnisses von Körpergewicht [kg] zum 

Quadrat der Körpergröße [m2] und kann daher auf einem Zahlenstrahl aufgetragen und mit 

Referenzbereichen abgeglichen werden (183). Er ist das am häufigsten verwendete 

Messverfahren zur Körperfettschätzung (195). Laut Leitlinien der „Deutschen Adipositas-

Gesellschaft (DAG)“ soll bei Anzeichen von Übergewicht der BMI des*der Patient*in 

ermittelt werden und bei einem Wert über 25 kg/m2 die entsprechende Diagnose gestellt 

werden (34). Er bildet die Basis der Übergewichtigkeits- und Fettleibigkeits-Definition und 

Klassifizierung der WHO (Genaue Klassifikation siehe Kapitel 3.1.1) (9). Zum Einsatz soll 

er laut Experten zur klinischen Ersteinschätzung und Basisdiagnostik kommen (192). Im 

besten Fall soll bei dessen Verwendung als Screeningtool eine entsprechende Adaptierung 

der Referenzbereiche nach Alter, Geschlecht und ethnischem Hintergrund erfolgen (196). 

Weiters stellt der BMI in der klinischen Forschung ein adäquates Tool in großen 

epidemiologischen Studien zur Prävalenzbestimmung, für Trendanalysen und 

Gesundheitsauswirkungen dar (183). Mögliche Fehlerquellen stellen bei der Durchführung 
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eine inexakte Messung der Körpergröße durch falsche Körperhaltung oder eine 

Manipulation durch kurz davor getätigte Nahrungs- und Flüssigkeitszufuhr dar (183).  

Neben den allgemeinen Vorteilen, die für alle anthropometrische Maße gelten, profitiert der 

BMI von der weltweiten Anwendung und der großen Menge an dadurch verfügbaren 

Vergleichsdaten (183). 

Ein großes Problem stellt die häufige Unterschätzung, aber auch die Überschätzung der 

Körperfettmasse durch den BMI dar (7). Eine Studie hat etwa gezeigt, dass 59 % der laut 

Körperfettanteil als präadipös Geltenden, laut BMI normalgewichtig gewesen wären und 17 

bzw. 35 % der laut Körperfettanteil als adipös Eingestuften, wären mittels BMI nur als 

normalgewichtig oder präadipös klassifiziert worden (197). Eine weitere Studie aus Kanada 

hat gezeigt, dass der BMI von allen anthropometrischen Maßen die wenigsten Menschen als 

fettleibig eingestuft hat (198). Häufig zur Unterschätzung kommt es bei Älteren und Teilen 

der nicht-weißen Ethnie (vor allem bei Südost-Asiat*innen), zur Überschätzung kommt es 

vor allem bei Kraftsportlern aufgrund ihrer erhöhten Muskelmasse (199,200). 

 

Die größte Schwachstelle des BMIs im Vergleich zu anderen Messverfahren, auch zu 

anderen anthropometrischen, ist die Unfähigkeit der Bestimmung der Fettverteilung und 

Unterscheidung der unterschiedlichen Fettdepots (111,201). Daraus ergibt sich auch die 

geringe Aussage über das kardiovaskuläre und metabolische Risiko und der Mortalität. Der 

BMI hat zwar im Vergleich zu anderen Methoden eine geringe, jedoch vorhandene 

Assoziation mit dem Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen, Stoffwechselerkrankungen 

und der Mortalität. (202,203) Der Zusammenhang zwischen BMI und Gesamtmortalität 

stellt einen j- bzw. u-förmigen Verlauf dar (204). 

Als historisch gilt heutzutage die Anwendung des Broca-Index (BI) zur Berechnung des 

idealen Körpergewichtes. Das ideale Körpergewicht berechnet sich durch die Körpergröße 

in [cm] minus 100. Der Broca-Index selbst ergibt sich schließlich aus dem Verhältnis von 

tatsächlichem Körpergewicht zu berechnetem Idealgewicht und ist somit wesentlich 

einfacher zu berechnen als der BMI. Als großer Kritikpunkt stellt sich heraus, dass die durch 

den BI berechneten Werte alle in der oberen Hälfte des normalgewichtigen BMI-Bereiches 

laut WHO liegen. Zusätzlich treffen alle kritisierten Aspekte des BMIs auf diesen zu. (205) 
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6.1.2. Verschiedene Körperumfangsmaße 

Bei einem erhöhten BMI kann laut Leitlinien der DAG die Ermittlung des Taillenumfangs 

(WC) und Hüftumfangs (HC) zur Bestimmung des abdominellen und gluteofemoralen 

Fettgewebes erwogen werden (34). Zusätzlich können daraus noch die anthropometrischen 

Parameter „Waist-to-hip-Ratio“ (WHR) und „Waist-to-height-ratio“ (WHtR) (34), der 

„body roundness index“ (mithilfe Körpergröße und WC) (206), der „body shape index“ 

(mithilfe BMI, WC und Körpergröße) (207), der „weight adjusted waist index“ (208), “body 

adiposity index” (34) und die „relative fat mass“ (RFM) (WC und Körpergewicht) berechnet 

werden (209). Ein weiterer Wert zur Messung des subkutanen Fettgewebes am Oberkörper 

ist der Halsumfang (NC) (183). Weiters gibt es auch noch den sagittalen abdominalen 

Durchmesser (183). Aufgrund der besseren Studienlage und des größeren Zusammenhanges 

mit dem kardiometabolischen Risiko, wird hier nur näher auf den WC, den HC, von deren 

abgeleiteten Parametern und den sagittalen abdominalen Durchmesser eingegangen.  

Der WC ist eine Umfangsmessung des Abdomens und wird meistens auf Nabelhöhe, in der 

Mitte zwischen dem unteren Rand der letzten Rippe und dem oberen Rand des 

Beckenkammes oder auf Höhe der Ellenbogen bei herabhängenden Armen 

durchgeführt (183). Die Messung des HC erfolgt auf Höhe des Trochanter majors und der 

höchsten Erhöhung des Gesäßes (210). Im Gegensatz zum BMI kann mit Hilfe dieser Maße 

eine grobe Aussage zur Körperfettverteilung getroffen werden (211). 

Der WC ist ein weit verbreitetes Maß zur Abschätzung des viszeralen FG bzw. der 

abdominalen Adipositas (183,212–214). Während die Höhe des WC eher mit einer 

androiden Fettansammlung assoziiert wird, kann die Höhe des HC mit einer gynoiden 

Fettansammlung assoziiert werden und als gesundheitsprotektiv angesehen werden (191). 

Der WC ist kein Parameter für die präzise Identifikation des gesundheitsschädlichen 

abdominalen viszeralen FG, da er bei der Messung nicht zwischen viszeralem und 

subkutanem FG unterscheidet (191,215). Kardiovaskuläre und metabolische Morbidität und 

Mortalität hängen unter anderem von der Fettverteilung ab. Daher können diese mittels WC, 

WHR und WHtR besser prognostiziert werden als durch den BMI (216). 

Der WC kann sogar in einen Zusammenhang mit der Größe der ektopen Fettspeicher 

gebracht werden (217).  

Der sagittale Abdomendurchmesser (SAD) wird am liegenden Patienten als sagittale 

Rumpf- bzw. Abdomendicke ermittelt. Damit ist eine bessere Repräsentation des visWAT 
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als durch den WC möglich. Begründet liegt dies in der Annahme, dass sich das scWAT in 

Rückenlage an den seitlichen Abdomenrand bewegt und das sich in stationäre im zentralen 

Abdomen befindliche visWAT gemessen werden kann. (183) Dieser Messparameter spiegelt 

auch besser ein schlechteres Stoffwechselprofil, welches mit einem metabolischen Syndrom 

assoziiert werden kann (212). Im Vergleich zum WC oder HC findet dieses Maß keine 

häufige Anwendung und es existieren daher wenige Referenzdaten. Außerdem erfordert die 

Durchführung entsprechende Platzverhältnisse, die bei den anderen Methoden nicht gegeben 

sein müssen. (183) 

Neben den erwähnten Vorteilen aller anthropometrischen Maße, verlangen alle diese im 

Vergleich zum BMI ein exaktes standardisiertes Vorgehen (bezüglich Messlokalisation und 

Körperposition) (183,192,218,219). Daraus resultiert eine geringere Reproduzierbarkeit 

(183). 

6.1.3. Hautfaltenmessung (Caliper-Messung) 

Mittels Caliper-Zange oder Ultraschall wird die Größe der Hautfalte bzw. des subkutanen 

Fettgewebes an festgelegten Körperstellen ermittelt (183,210,215). Aufgrund von 

Erfahrungswerten kann daraus auf die Gesamtkörperfettmasse rückgeschlossen 

werden (220). Die meisten Referenzwerte bestehen zur Messung im Bereich des Musculus 

trizeps an der Armrückseite und subscapular (lokalisiert hinten unten am Schulterblatt) 

(215). Zum Einsatz kommt diese Methode in speziellen klinischen Settings, wie z. B.: bei 

einer Sporttauglichkeitsuntersuchung von Jugendlichen oder zur Körperfettveränderung bei 

Normalgewichtigen, aber auch vor allem bei Kindern (183,215). Nach den Leitlinien der 

„DAG“ sollte bei übergewichtigen und fettleibigen Personen auf diese Messung verzichtet 

werden (34). Der Grund dafür ist neben dem materialtechnischen Messlimit der Caliper-

Zange von meistens 45 - 55 mm auch eine erschwerte standardisierte Durchführung 

(183,215). Im Allgemeinen ist diese Methode sehr untersucherabhängig und zeigt trotz 

standardisiertem Vorgehen keine präzise Reproduzierbarkeit (221). Im Vergleich zum BMI 

kann mit diesen Messungen ungenauer auf den Gesamtkörperfettanteil rückgeschlossen 

werden (222).  
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6.2. Messverfahren zur quantitativen Bestimmung der 
Körperzusammensetzung 

Mittels Bioimpedanzanalyse (BIA), Air displacement plethysmographie (ADP) und 

hydrostatischer Waage (HW) kann der Körperfettanteil und die Körperzusammensetzung 

aufgrund verschiedener physikalischer Methoden, wie der Dichtebestimmung oder der 

elektrischen Widerstandsmessung, bestimmt werden (183,215). Mittels dieser 

Messverfahren kann unter anderem die „fat free mass“ (FFM) bestimmt werden und daraus 

der „fat free mass index“ (FFMI) [FFM/Körpergröße2] berechnet werden (185).  

Alle diese Verfahren können nicht die individuelle Fettverteilung messen, obwohl 

theoretisch durch gewisse Berechnungen Abschätzungen möglich wären (183). 

Bei der „Whole body air displacement plethysmographie“ wird die volumetrische 

Luftverdrängung der Testperson in einem abgeschlossenen Raum gemessen, mit dem Ziel 

auf Masse sowie Volumen und folglich auf die Körperdichte rückschließen zu können. Eine 

Schätzung der Fettgewebsverteilung ist möglich (183). 

Mittels hydrostatischer Waage wird die Auftriebskraft des Körpers im Wasser gemessen, 

mit dem Ziel auf Volumen, Masse und Körperdichte rückschließen zu können (183). Ein 

großer Nachteil ist dabei die Voraussetzung, dass die Testperson vollkommen, mithilfe eines 

Bleigürtels, unter Wasser tauchen muss. Dies stellt oftmals eine Problematik für fettleibige 

Personen dar (215). Jedoch ist hierdurch eine sehr präzise Messung der 

Körpergesamtfettmasse möglich (183). Eine genaue Differenzierung der verschiedenen Fett-

Kompartimente und eine exakte Bestimmung der individuellen Körperfettverteilung sind 

nicht möglich. Vor allem ungeeignet ist es für die visWAT-Messung (183). 

Im klinischen Alltag findet weder die „Whole-body air displacementplethysmographie“ 

noch die hydrostatische Waage aufgrund des spezifisch benötigten Equipments, dem 

stationären Standort und dem geschulten Personal häufig Einsatz. Nur in spezifischen 

klinischen Settings und Forschungsstudien werden sie gelegentlich angewendet. (337) 

Viel häufiger wird im klinischen Alltag die Bioimpedanzanalyse aufgrund der schnellen, 

einfachen und nicht-invasiven Durchführung angewendet (223). Während der Aufwand für 

große epidemiologische Studien häufig zu hoch ist, eignet sich dieses Verfahren optimal zur 

Charakterisierung einer Gruppe von Menschen (215,224). Laut Leitlinien der „DGA“ sollte 

(Empfehlung Grad B) in der Praxis bei klinischen Hinweisen auf eine sarkopene Adipositas 

eine Bestimmung der Körperzusammensetzung durch präzisere Methoden wie zumindest 
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einer BIA durchgeführt werden (34). Dabei wird die Körperzusammensetzung [Menge an 

Gesamtkörperwasser (TBW - total body water), Magermasse (LBM - lean body mass ) und 

Fettmasse (FM - fat mass)] aufgrund der für Strom unterschiedlich stark darstellenden 

Widerstände der Körpergewebe abgeschätzt. Es handelt sich um ein indirektes 

Messverfahren. (215,225,226) Da dabei eine Schätzung der individuellen 

Körperzusammensetzung mittels mathematischer Modelle, beruhend auf einer 

Referenzpopulation erfolgt, kann die Messgenauigkeit der Körperzusammensetzung bei 

Personen, stark von der Referenzpopulation im Körperbau abweichend, abnehmen. Somit 

muss das sich ändernde TBW für jede Ethnie individuell am Gerät eingestellt werden 

(190,215). Neben der ethnischen Abstammung werden die Ergebnisse ebenfalls vom 

Menstruationszyklus und dem Flüssigkeitshaushalt beeinflusst. Vor allem bei Erkrankungen 

(z. B.: chronische Nierenerkrankung), Körpergewichtsverlust oder nach einer 

Nahrungs- /Flüssigkeitsaufnahme kann es zu Schwankungen im Wasserhaushalt 

kommen. (183) Eine weitere Problematik stellt die geringere Wassereinlagerung in der FFM 

bei Übergewichtigen dar (227). Es scheint daher eine Anpassung der Software bei 

Übergewichtigen und Fettleibigen notwendig zu sein (224). Ebenso zeigt diese Methode eine 

Insensitivität bei kleineren Veränderungen der Körperzusammensetzung und scheint daher 

für eine Verlaufsuntersuchung inadäquat zu sein (215). 

Der gesundheitliche Vorteil durch den Verzicht von ionisierender Strahlung und der 

geringere Kostenaufwand, dafür unpräzisere Ergebnisse und fehlende Informationen über 

die Körperfettverteilung sind im Vergleich zur DXA-Messung abzuwägen (183,215). Ein 

Review-Paper zeigt grundsätzlich in den Studienpopulationen eine starke Korrelation 

zwischen den Ergebnissen der beiden Verfahren. Bei Betrachtung der einzelnen Person 

nimmt jedoch die Übereinstimmung der Ergebnisse ab (224). Eine BIA ist mittels 

verschiedener sich in Genauigkeit und Anwendung unterscheidender Methoden möglich. 

Die zur Verfügung stehenden Methoden sind nach Messgenauigkeit aufsteigend sortiert, 

wobei jene Verfahren mit einer geringeren Genauigkeit aufgrund des Preis-Leistung-

Verhältnisses auch für den persönlichen Gebrauch zu Hause geeignet sind: Single-Frequenz-

BIA (SF-BIA), Multifrequenz-BIA (MF-BIA), segmentale BIA, Mehrkanal-BIA und 

Impedanzspektroskopie (BIS). (228) 
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6.3. Messverfahren zur Bestimmung der qualitativen und 
quantitativen Körperzusammensetzung 

Als derzeitiger Goldstandard in der Bestimmung der Körperzusammensetzung gelten 

Methoden, durch welche die quantitative Ermittlung der FFM, FM, TBW und bone mineral 

content (BMC) sowie deren Verteilung möglich ist. Diese Informationen können vor allem 

mittels DXA, CT und MRI, aber auch zum Teil mittels BIA gewonnen werden. (229) Als 

Goldstandard zur Messung des viszeralen Fettgewebes gelten MRI und CT, wobei exaktere 

Ergebnisse durch das MRI gewonnen werden können (111,230). Jedoch kann auch mittels 

DXA das abdominale viszerale Fettgewebe abgeschätzt werden (230). Als 

Alleinstellungsmerkmal des MRI und CT bleibt die Möglichkeit der Bestimmung des 

ektopen Fettgewebes (183). 

Bei allen diesen Verfahren (DXA, MRI und CT) handelt es ich um direkte Messverfahren. 

Dabei wird anhand von Röntgenstrahlung oder einem Magnetfeld auf die Eigenschaften wie 

Dichte eines Körpergewebes und auf die Körperzusammensetzung rückgeschlossen 

(215,231).  

Aufgrund des Kosten- und Zeitaufwandes ist der standardmäßige Einsatz und die häufige 

Durchführung im klinischen Alltag als unrealistisch zu betrachten (183,210,230). Laut der 

„DGA“ sollte im klinischen Alltag ein Screening für „SO“ mittels BMI und/oder WC und 

sarkopenischen Parameter erfolgen. Erst bei erhöhten BMI und/oder WC und Zeichen einer 

Sarkopenie sollte zu einer validierten Bestimmung der Körperzusammensetzung und 

Muskelfunktion gegriffen werden. (34) Als Messverfahren könnte abhängig von der 

örtlichen Verfügbarkeit BIA, DXA oder CT eingesetzt werden (232). Es kann auch auf eine 

Sonografie oder ein MRI zur Bestimmung der Fettmasse und Magermasse zurückgegriffen 

werden (233).  

Durch eine Sonografie kann die Menge des scWAT und die Tiefe des visWAT bestimmt 

werden (234). Bei Verwendung einer Kombination von BIA zur 

Gesamtkörperfettbestimmung und einer Sonografie zur subkutanen Fettbestimmung kann 

laut einer Studie das visWAT mit keiner sich unterscheidender Signifikanz geschätzt werden 

(210). Mit einer Sensitivität von 85 % und einer Spezifität von 94 % eignet sich die 

Sonografie des Abdomens vor allem zur Diagnosestellung einer Fettleber 

(Steatosis hepatis) (235). 
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Nachteilig bei allen diesen Verfahren gelten die hohen Kosten, der erhöhte Arbeitsaufwand 

und die zum Teil verwendete ionisierende Strahlung. Zusätzlich muss der*die Patient*in zur 

Durchführung aller drei Methoden mobilisierbar sein, da eine Durchführung am 

Patientenbett nicht möglich ist (111,236–238). 

Aufgrund der Möglichkeit der Bestimmung der Körperfettverteilung und der abdominalen 

und gluetofemoralen Fett-Kompartimente gibt es bei DXA, MRI und CT den größten 

vorhersehbaren Zusammenhang mit dem kardiovaskulären Risiko (6,191). 

Abbildung 1: zeigt die Möglichkeit der Differenzierung zwischen subkutanem FG (grün) 

und viszeralem FG (rot) (A und B), als auch die Bestimmung der Fettinfiltrationen (C, D, E 

und F) (239).  

Abbildung 1: Segmentierung der abdominalen Fettdepots mittels CT und MRT. Nach [Neeland et 

al., 2021, JACC: Cardiovascular Imaging]. Reproduziert mit Genehmigung von Elsevier. 
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6.3.1. Dual-Energy X-Ray Absorptiometry (DXA) 

Die Dual-Energy X-Ray Absorptiometry (DXA) wird zur Bestimmung der gesamten und 

regionalen Körperzusammensetzung, aufgrund der unterschiedlichen 

Röntgenstrahlungsabsorption der verschiedenen Körpergewebe und Dicken, bestimmt 

(183). Zur Differenzierung zwischen Fettmasse, Magermasse und BMC werden zwei 

verschiedene energiereiche Röntgenstrahlungen verwendet (183,215). Unter den 

bildgebenden Verfahren ist es das in der Klinik am häufigsten und beliebtesten eingesetzte 

Verfahren zur Bestimmung der Gesamtkörperfettmasse, Magermasse und den regionalen 

Unterschieden (240). Begründet liegt dies in der leichten Anwendbarkeit und der hohen 

Verfügbarkeit aufgrund der Hauptindikation zur Knochendichtemessung (183,241). Zum 

Einsatz kommt diese Methode vor allem in Langzeitstudien und klinischen Trials zur 

Erforschung des Fettgewebes (183,230). Als mögliche Fehlerquellen gelten eine inkorrekte 

Positionierung des*der Patient*in im Messfeld, Bewegungsartefakte und Artefakte durch 

körperfremde Materialien (183,215). 

Vor allem im Vergleich zum MRI und CT spricht für die DXA die Möglichkeit der visWAT-

Bestimmung mit einer geringeren Invasivität und einem geringerem Kostenaufwand sowie 

sehr geringer Strahlenbelastung, trotz einer nur geringen Abnahme der Messgenauigkeit 

betreffend einer großen Breite an verschiedenen Altersgruppen und Körpertypen (193,242–

244). Eine Studie hat zwischen den Messergebnissen des visWAT-Volumens zwischen MRI 

bzw. CT und DXA eine starke Korrelation gezeigt. Bei der DXA ist es häufiger zu einer 

visWAT-Unterschätzung durch eine Verzerrung von bis zu 30 % gekommen (241). Die 

Verwendbarkeit der Ergebnisse der DXA variieren je nach verwendeter Technologie, dem 

Modell und der Software (215). Im Vergleich zum MRI ist die Durchführung wesentlich 

zeitsparender. Die Strahlenbelastung durch die Nutzung von ionisierender Strahlung fällt bei 

der DXA mit weniger als 5mrem deutlich geringer als jene des CTs aus. (215) 

Allerdings besteht, anders als bei CT und MRI keine Möglichkeit zur expliziten Bestimmung 

des ektopen Fettgewebes (183). Zusätzlich wird die Anwendung durch maximal Grenzwerte 

von Körpermaßen und Proportionen limitiert. Zur Verwendung bei hoher Fettleibigkeit wird 

nicht geraten. (245)  

Vor allem im Vergleich zu den anthropometrischen Messungen kann ein stärkerer 

Zusammenhang zwischen den Ergebnissen der DXA-Messung und dem metabolischen und 

kardiovaskulären Outcome hergestellt werden. Darüber hinaus kann der Zusammenhang 
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zwischen einer gynoiden und androiden Körperfettverteilung und den gesundheitlichen 

Auswirkungen besser herausgearbeitet werden. (191)  

Im Rahmen zweier Hospitationen in der Gemeinschaftspraxis Röntgen am Kai in Graz im 

November 2024 konnte ich praktisches Wissen über die Durchführung einer DXA-

Messung erlangen:  

Pro Patient*in muss etwa eine Untersuchungsdauer von zehn Minuten eingeplant werden.  

Zunächst werden personenbezogene Daten wie Name, Alter, Geschlecht und ethnische 

Herkunft (asiatisch, schwarz, 

hispanoamerikanisch, weiß oder andere) 

des*der Patienten*in, sowie die 

biometrischen Merkmale Körpergewicht 

und Körpergröße ermittelt und in das 

Softwareprogramm eingetragen. Danach 

wird der*die Patient*in gebeten, alle 

Kleidungsstücke mit metallischen 

Elementen (z. B.: BH oder Hose mit Knöpfen oder Reisverschluss) abzulegen, um eine 

Verfälschung der Ergebnisse zu vermeiden. Anzumerken ist eine inkorrekte Durchführung 

der Messung in Fehler! Verweisquelle konnte nicht gefunden werden. aufgrund der 

Messung mit Hose und BH. Der*Die Patient*in muss sich wie in Fehler! Verweisquelle 

konnte nicht gefunden werden. dargestellt auf der Liegefläche des Gerätes innerhalb eines 

vorgegebenen Rahmens platzieren. Eine exakte Position innerhalb dieses Testfeldes und 

das Einhalten einer Ruheposition während der Messung sind besonders wichtig. Danach 

kann die eigentliche Testung mittels Softwareprogrammes gestartet werden.  

Es werden mittels einer unterhalb der Liegefläche befindlichen Röntgenröhre und einem 

Filtersystem, Photonen mit zwei 

unterschiedlichen Energieniveaus 

ausgesendet. Diese durchdringen mit 

unterschiedlichen Abschwächungen den 

sich auf der Liegefläche befindlichen 

Körper des*der Patienten*in. Ein 

beweglicher c-förmiger Röntgendetektor 

bewegt sich während des Messvorganges 

Abbildung 2 DXA-Messgerät (eigene Aufnahme) 

Abbildung 3 Körperzusammensetzungsmessung 

mittels DXA (eigene Aufnahme) 
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von den Füßen bis zu den Schultern und registriert die Energie der Photonen. Aufgrund der 

unterschiedlichen Abschwächung der beiden unterschiedlich-energiereichen, 

ausgesendeten Photonen in einem Bildpunkt, kann mittels eines entsprechenden 

Softwareprogrammes die Körperzusammensetzung berechnet werden. 

 

Als Resultat stehen nach dieser Messung folgende Informationen über den*die Patient*in 

zur Verfügung: 

 Beschreibung der Gesamtkörperzusammensetzung sowie der einzelnen Bereiche 

Arme, Beine und Rumpf 

 Fettmasse-Verhältnisse (Masse Körperstammfett/Gesamtfettmasse; 

Masse Beinfett/Gesamtfettmasse; Masse Extremitätenfett/Masse Körperstammfett) 

 Geschätztes viszerales Fettgewebe als Volumen, Masse und Fläche 

 Geschätztes subkutanes FG als Volumen, Masse und Fläche 

 Vergleich des Körperfettanteils und der Fettverteilung mit gleichaltrigen Personen 

im deutschen Trend 

 Zusammensetzung des Bauchgewebes (Gesamtmasse, Fettmasse, Magermasse 

sowie die Verteilung in androide und gynoide Fettmasse sowie deren Verhältnis) 

 Berechnung der ruhenden Stoffwechselrate (RMR), des relativen 

Skelettmuskulatur-Index (RSMI) sowie des BMI und dessen Bewertung  

 

6.3.2. Computertomographie (CT) 

Auch bei der Computertomographie (CT) werden durch die unterschiedliche Abschwächung 

von Röntgenstrahlung eine Schätzung der Körperzusammensetzung jedoch basierend auf 

3D-Bildern generiert (183). Zum Einsatz kommt diese Methode in der 

Körperkompositionsforschung in klinischen Studien (183). Diese Methode könnte jedoch 

im Rahmen von anderen medizinischen CT-Indikationen zusätzlich angewendet werden. 

Vor allem könnte dadurch eine Vorhersage kardiovaskulärer Ereignisse und eine 

Risikostratifizierung bei asymptomatischen Patient*innen ohne zusätzliche 

Strahlenbelastung genutzt werden. (246) Kontroversiell wird die Nutzung im Rahmen der 

Gesundheitsvorsorge aufgrund der hohen Strahlenbelastung, vor allem im Vergleich zur 

ähnlichen DXA, diskutiert (183,230). Vor allem bei Übergewicht kommt es zu einer hohen 
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Strahlenbelastung des Organismus (215). Für den niedergelassenen Bereich stellt diese 

Methode (auch für MRI zutreffend) aufgrund der hohen Anschaffungs- und Wartungskosten 

und dem benötigten fachspezifischen Wissen eine schlechte Option dar (183).  

Dennoch kann mittels CT präzise zwischen den verschiedenen Körpergewebsarten in 

spezifisch lokalisierten Regionen sowie am gesamten Körper und den verschiedenen 

Fettgewebsarten (visWAT, scWAT und dem ektopen FG) unterschieden werden. Aufgrund 

einer Signalabschwächung können Fettinfiltrationen der Skelettmuskulatur und der Leber 

detektiert und zur Risikoabschätzung einer Erkrankung an T2DM herangezogen werden. 

(183,247,248) 

Bei einer retrospektiven Studie wurden die im Zuge einer Darmkrebsvorsorge angefertigten 

Bilder zur Bestimmung der Vorhersagefähigkeit von bildlichen Informationen für Herz- und 

Gehirninfarkt sowie Herzversagen und Tod untersucht. Als bildliche Parameter wurde der 

Grad der Aortenkalzifizierung, die Muskel- und Leberdichte, das Verhältnis von viszeralem 

zu subkutanem FG und die Dichte der Wirbelkörper verwendet. Alle Parameter konnten in 

dieser Studie besser eines dieser genannten Events vorhersagen als der BMI oder der 

„Framingham risiko score“ (FRS). Bei einer Kombination aller bildlichen Parameter konnte 

eine Vorhersagegenauigkeit von über 80 % erreicht werden. (246) 

6.3.3. Magnetic Resonance Imaging (MRI) 

Für eine präzise quantitative Bestimmung des visWAT stellt das MRI die Methode der Wahl 

dar (193). Ebenso kann damit das ektope Fettgewebe (Hepatosteatosis und 

Muskelfettinfiltrationen) im Vergleich zu andern Methoden präziser bestimmt werden (249). 

Dabei werden bei der MRI die magnetischen Eigenschaften der Elemente durch ein 

Magnetfeld genützt, um die Körperzusammensetzung anhand einer 3D-Abbildung 

abzuschätzen (238). Im Vergleich zum CT wird keine ionisierende Strahlung benötigt. 

Derzeit wird es jedoch nur im Rahmen klinischer Trails eingesetzt bei vorhandenen 

finanziellen und zeitlichen Kapazitäten. (183)  

Das MRI gilt als die präziseste Methode zur Bestimmung der lokalen und gesamten 

Körpergewebsverteilung (250). 

Nicht zur Anwendung kann es bei einer Implantation von älteren Schrittmachermodellen 

oder Cochlear-Implantaten bei Patient*innen kommen (183). Außerdem zählt es zu den 
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kosten- und zeitaufwendigsten Methoden der Körperzusammensetzungsbestimmung 

(183,215,230). 

6.4. Blutparameter als Indikator für erhöhte Fettmasse und 
metabolische Dysfunktion 

Aufgrund der gesundheitlichen Folgen der metabolischen Veränderungen, hervorgerufen 

durch eine erhöhte Körperfettmasse, besonders durch das hoch aktive viszerale FG, kann 

durch die Höhe der Adipokine, Marker des Glucosestoffwechsel und Fettstoffwechsels und 

Entzündungsparameter auf das Krankheitsausmaß und die bereits eingetretenen Folgen 

rückgeschlossen werden (251,252). Laut den Leitlinien der „DAG“ sollte bei der 

Diagnosestellung einer Adipositas zur kardiometabolischen Risikobewertung neben den 

Lipidparametern LDL-Cholesterin, HDL-Cholesterin, Gesamt-Cholesterin und TAG die 

Höhe des Nüchternblutzuckers bestimmt werden (34). 

Der große Vorteil dieser Biomarker ist die Kosteneffizienz und unkomplizierte 

Durchführung. Allerdings sind diese oftmals unspezifisch und es fehlen konkrete Vorgaben 

bezüglich Grenzwerte zur Diagnosestellung einer viszeralen Fettleibigkeit. (111)  

 

Adipokine: Ein direkt proportionaler Zusammenhang zwischen der Höhe der 

Gesamtkörperfettmasse und der Leptin-Konzentration im Serum konnte gezeigt werden 

(253). Ein erhöhter Serum-Leptin-Spiegel kann auch mit einem erhöhten metabolischen 

Risiko in Verbindung gebracht werden (254). Eine indirekte Proportionalität liegt zwischen 

der visWAT-Menge und der Höhe des Adiponektins vor (255). Es hat sich ein 

Zusammenhang zwischen einem erniedrigten Spiegel an Adiponektin und Insulinresistenz, 

T2DM, Dyslipidämie, dem metabolischen Syndrom, einer nicht-alkoholischen Fettleber, 

kardiovaskulärem Erkrankungen und Atherosklerose gezeigt (256,257).  

 

Entzündungsparameter: Wie bereits in Kapitel 5.1 erwähnt, führt eine erhöhte 

Körperfettmasse, vor allem viszerales Fettgewebe, zu einem chronischen 

Entzündungszustand des Körpers. Aufgrund dessen erscheint es sinnvoll, anhand von 

Entzündungsmarkern, wie hsCRP oder Zytokinen, wie TNF-alpha oder IL-6, den Grad der 

metabolischen Entzündung zu eruieren (258). Die Eignung dieser als kardiovaskulärer 

Risikomarker wird unter Experten uneinig diskutiert (259). Vor allem die hohe Unspezifität 
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wird als Kritikpunkt genannt (260). Der große Vorteil des hsCRP ist die verbreitete 

Möglichkeit der Bestimmung und die relativ lange Beständigkeit (111). 

 

Marker des Glucosestoffwechsels: Eine erhöhte Gesamtkörperfettmasse, besonders eine 

Verfettung der Leber und ein erhöhtes viszerales Fettgewebe, bedingen oftmals eine gestörte 

Glucosetoleranz bzw. Insulinresistenz. Zur Zustandsbestimmung der metabolischen Folgen 

des FG können gewisse Enzyme und Substrate des Glucosestoffwechsels herangezogen 

werden. (261,262) Ein erhöhter Nüchternblutzucker und ein erhöhtes Nüchterninsulin, unter 

anderem bedingt durch vermehrtes viszerales Fettgewebe, stellen einen kardiovaskulären 

Risikofaktor dar. In Studien konnte ein Zusammenhang zwischen dem BMI und sowohl dem 

C-Peptid, als auch dem Nüchtern-Insulin gezeigt werden (263,264). Durch das C-Peptid 

konnte sogar die kardiovaskuläre Mortalität adäquat geschätzt werden (264).  

In einer Studie wurden die beiden Insulin-Sensitivitätsindizes der HOMAR-IR und der 

Maksuda-Index, zwischen Gruppen mit normalem BMI und WC und normalem BMI und 

erhöhtem WC (Annahme erhöhtes Körperfett) verglichen. Der HOMAR-IR war bei Jenen 

mit normalem BMI und erhöhtem WC (= „NWO“) deutlich höher als bei Jenen mit 

normalem WC. Im Gegensatz dazu hatten Diese einen erhöhten Matsuda-Index, im 

Vergleich zu Jenen mit erhöhtem WC. (265)  

In einer anderen Studie konnte ein inverser u- bzw. j-förmiger Zusammenhang zwischen 

dem zirkulierenden IGF-1 (anabol wirkend) und den anthropometrischen Maßen gezeigt 

werden. Die Körpergesamtfettmasse und die Körpergesamtmuskelmasse haben im 

Vergleich einen inversen Zusammenhang zur IGF-1-Höhe gehabt. (249) 

 

Fettstoffwechsel: In der Klinik ist bei einer Fettleibigkeit häufig eine Dyslipidämie zu 

diagnostizieren. Eine Dyslipidämie kann durch eine Insulinresistenz bedingt sein und die 

Höhe des TAG und HDL-Cholesterol können somit indirekt das Ausmaß der Insulinresistenz 

anzeigen. (266) Eine Studie hat gezeigt, dass eine Dyslipidämie häufiger bei 

Normalgewichtigen mit einem erhöhten WC auftritt (249). Das LDL-Cholesterol scheint 

unabhängig vom metabolischen Zustand bei übergewichtigen und fettleibigen Menschen 

erhöht zu sein (267). Es zeigt sich ein stark positiver Zusammenhang zwischen der Menge 

des viszeralen FG und der Höhe der TAG-Konzentration im Blut, sowie ein negativer 

Zusammenhang mit dem HDL-Cholesterol (268). Weiters finden sich eine erhöhte Menge 
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an „non esterified fatty acids“ (NEFA) und kurz- und mittelkettige Acyl-Carnitine bei 

Übergewichtigen (269). Aufgrund der erhöhten lipolytischen Aktivität entlässt das viszerale 

Fettgewebe zusätzlich noch vermehrt freie Fettsäuren in den Blutkreislauf (270). 

6.5. Testungen der Muskelfunktion 

Aufgrund der Zunahme der „SO“ (= Zustand von erhöhtem BMI und reduzierter 

Muskelmasse/-funktion) bei allen Altersschichten, scheint eine Bestimmung der 

Muskelmasse im Rahmen einer Körperzusammensetzungsanalyse und die Testung der 

Muskelfunktion notwendig zu sein (271,272). Laut den „DAG-Leitlinien“ sollen bei 

positivem Screening durch erhöhten BMI oder WC und Anzeichen von Sarkopenie 

(Muskelarmut) durch bestehende Symptome, Risikofaktoren oder standardisierte 

Fragebögen, zunächst die Muskelfunktion und danach die Körperzusammensetzungsanalyse 

durchgeführt werden (34). 

 

Mögliche Muskelfunktionstests in der ärztlichen Praxis sind (233): 

 Messung der Handkraft mittels Dynamometer 

 Messung Kniestreckkraft 

 Stuhl-Aufsteh-Test (gemessene Zeit für fünf Wiederholungen oder durchgeführte 

Wiederholungen innerhalb von 30 sec) (273) 

Neben diesen Tests können allgemein zur Testung der körperlichen Fitness, welche das 

T2DM-Risiko senken kann (274), folgende weitere Tests verwendet werden: 

 „Timed-up-and-go-Test“ (eignet sich am besten) 

 6-Min-Gehtest (gegangene Gehstrecke innerhalb dieser Zeit) (34) 

6.6. Zusammenfassender Vergleich der verschiedenen 
Diagnostikmethoden 

Vor allem in der allgemeinmedizinischen Praxis muss mit den einfachsten und schnellsten 

sowie kostengünstigsten Messmethoden eine Aussage getätigt werden. Daher eignen sich 

hierfür besonders die anthropometrischen Parameter und die Caliper-Messmethode. Tabelle 

2 Vergleich der anthropometrischen Parameter (275,276) zeigt die 

Aussagekraft/Korrelation der verschiedenen Messparameter mit der Gesamtkörperfettmasse 
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und dem viszeralen Fettgewebe. Diese Tabelle kann als Hilfe dienen, um je nach Geschlecht 

den individuell besten Parameter auszuwählen und zu bestimmen. 
Mess- 

methode 
Definition Grenzwerte Korrelation 

Methode/Parameter    
TAT  visWAT 

   
w m w m 

Body-Mass-
Index  
(BMI ) 

BMI [kg/m²] = Körpergewicht [kg] / 
(Körpergröße [m])² 

Normalgewicht: BMI = 18,5 - 24,9 
kg/m²; Übergewicht = 25 - 29,9 kg/m²; 
Adipositas = ≥ 30 kg/m² 

+++ 
+++* 

++ 
+++* 

++ 
++* 

O 
+* 

Taillenumfang 
(WC) 

WC [cm] = Umfang des 
Abdomen/Rumpfes auf Nabelhöhe, 
zwischen dem Unterrand der letzten 
Rippe und dem oberen Rand des 
Beckenkammes [cm] 

abdominale Adipositas: (m) WC ≥ 102 
cm; (w) WC ≥ 88 cm 

++ 
+++* 

+++ 
+++* 

+ 
+* 

++ 
++* 

Hüftumfang 
(HC) 

HC [cm] = Umfang der Hüfte - auf 
Höhe des Trochanter majors und der 
höchsten Erhöhung des Gesäßes 

keine sinnvoll belegten 
wissenschaftliche Grenzwerte 

++ ++ o o 

Waist-to-hip-
ratio 

(WHR) 

WHR [-] = Taillenumfang (WC) [cm] / 
Hüftumfang (HC) [cm] 

abdominale Adipositas: (m) WHR > 1; 
(w) WHR > 0,85 

-- + - + 

Waist-to-
height-ratio 

(WHtR) 

WHtR [-] = Taillenumfang (WC) [cm] / 
Körpergröße [cm] 

Übergewicht bzw. abdominale 
Adipositas: (bis 40a) ≥ 0,51-0,56; 
 (über 60a) ≥ 0,61 - 0,66 

+ ++ + + 

sagittale 
Abdomen-

durchmesser  
(SAD) 

SAD [cm] = sagittaler Rumpf- bzw. 
Abdomendurchmesser gemessen von 
der Wirbelsäule bis zur höchsten 
Erhebung des Abdomens auf derselben 
Messhöhe wie der WC 

zentrale Fettleibigkeit: SAD ≥ 22cm +++* +++* +++* +++* 

Tabelle 2 enthält nicht alle anthropometrischen Parameter. Der Broca-Index wurde aufgrund 

der Verwendung derselben Parameter (Körpergewicht und Körpergröße) wie der BMI nicht 

berücksichtigt. Ebenso ist auch die Hautfaltendicke-Messung nicht enthalten, da sich dies 

Methode vor allem für schlanke, durchtrainierte Sportler*innen und nicht für die allgemeine 

Bevölkerung eignet.  

Als Alternative zu goldstandardbasierten bildgebenden Verfahren kann der „Viszeralfett-

Rechner“ des „Luxembourg Institute of Health (LIH)“ zur Vorhersage des 

kardiometabolischen Risikos und die (kardiovaskuläre, malignombedingte- sowie Gesamt-) 

Mortalität verwendet werden. Die Grundlage stellt ein auf anthropometrische Parameter 

gestütztes Modell dar. Als Ergebnis werden das geschätzte Volumen des viszeralen 

Tabelle 2 Vergleich der anthropometrischen Parameter (275,276)  
In Tabelle 2 sollen die anthropometrischen Parameter Body-Mass-Index (BMI), Taillenumfang (WC), Hüftumfang (HC), Waist-to-hip-ratio 
(WHR), Waist-to-height-ratio (WHtR) und der sagittale Abdomendurchmesser (SAD) bezüglich ihrer jeweiligen Korrelation zur 
Gesamtkörperfettmasse (TAT) und viszeralen Fettmasse bei Mann (m) und Frau (w) verglichen werden. 
Zur Veranschaulichung wurden die Korrelationen, ermittelt durch den Korrelationskoeffizienten, in symbolische Kategorien eingeteilt: 
+++ Korrelationskoeffizient > 0,9  sehr-starker Zusammenhang 
++ Korrelationskoeffizient >0,8  starker Zusammenhang 
+ Korrelationskoeffizient >0,7   mäßig starker Zusammenhang 
o Korrelationskoeffizient >0,6  moderater Zusammenhang 
- Korrelationskoeffizient >0,5  schwacher Zusammenhang 
-- Korrelationskoeffizient >0,4  sehr schwacher Zusammenhang 
Die verwendeten Daten stammen aus der Studie „The Missing Risk: MRI and MRS Phenotyping of abdominal adiposity and Ectopic Fat“ (Thomas, E., Frost, G. 
et al.). Aufgrund fehlender Informationen wurden zusätzlich Daten aus der Studie „Practical approach for estimation of subcutaneous and visceral adipose 
tissue“ (Kullberg, J,, von Below C et al.) herangezogen (mit * versehen). Bei Studie * muss die Verwendung eines bildgebenden Verfahrens für die 
SAD-Ermittlung bei der Interpretation mitberücksichtigt werden. 
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Fettgewebes sowie der BMI ausgegeben. Neben Alter und Geschlecht müssen hierfür die 

Parameter Körpergewicht, Körpergröße, Taillenumfang und Oberschenkelumfang 

vorliegen. (277) 

Im innerklinischen Bereich bzw. im Forschungssetting können die aufwendigeren Methoden 

zur Körperzusammensetzungsbestimmung angewendet werden. Tabelle 3 Übersichtliche 

Darstellung der bestimmbaren Parameter verschiedener innerklinischer 

Diagnostikmethoden (278) soll nochmals einen Überblick über die bestimmbaren Parameter 

und Anwendbarkeit in der klinischen Praxis bieten.  
Messmethoden Bestimmbare Parameter Klinische Anwendbarkeit 

 
TAT TMM visWAT scWAT ektopes Fettgewebe, 

Fettinfiltration 

 

Bioimpedanzanalyse  
(BIA) 

✓ ✓ x x x kostengünstig, 
zeitsparend, keine 
Invasivität, mobil 

Air displacement plethysmographie 
(ADP) 

✓ ✓ x x x stationär, geringe 
bestehende klinische 

Verfügbarkeit 
Hydrostatische Waage 

(HW) 
✓ ✓ x x x stationär, geringe 

bestehende klinische 
Verfügbarkeit 

Dual-Energy X-Ray Absorptiometry 
(DXA) 

✓ ✓ (✓) (✓) x hohe klinische 
Verfügbarkeit, 

Gesundheitsgefährdung 
durch radioaktive 

Strahlung (gering), 
ansprechende 

Genauigkeit, stationär, 
relativ zeitsparend 

Computertomographie 
(CT) 

✓ ✓ ✓ ✓ ✓ sehr hohe Genauigkeit, 
kostenaufwendig, 

ionisierende Strahlung, 
hohe klinische 

Verfügbarkeit, stationär, 
relativ zeitsparend 

Magnetic Resonance Imaging 
(MRI) 

✓ ✓ ✓ ✓ ✓ sehr hohe Genauigkeit, 
kostenaufwendig, 

eingeschränkte klinische 
Verfügbarkeit, stationär, 

zeitaufwendig 

Tabelle 3 Übersichtliche Darstellung der bestimmbaren Parameter verschiedener innerklinischer 

Diagnostikmethoden (278) 

 Tabelle 3 soll einen Überblick über die bestimmbaren Parameter und Anwendbarkeit in der klinischen Praxis der Messmethoden 
Bioimpedanzanalyse (BIA), Air displacement plethysmographie (ADP), hydrostatische Waage (HW), Dual-Energy X-Ray 
Absorptiometry (DXA), Computertomographie (CT) und Magnetic Resonance Imaging (MRI) bieten. 
Die Parameter sind: Gesamtkörperfettmasse (TAT), Gesamtkörpermuskelmasse (TMM), viszerale Fettmasse (visWAT), subkutane 
Fettmasse (scWAT) und ektopes Fettgewebe bzw. Fettinfiltrationen. 
Bei  bzw. () besteht bzw. besteht eingeschränkt die Möglichkeit diesen Parameter (Spaltenüberschrift) mittels der Diagnostikmethode 
(Zeilenüberschrift) zu bestimmen. Bei x kann der Parameter durch die Messmethode nicht bestimmt werden. 



   

 

 

56 

7. Gesundheitliche Folgen eines erhöhten 
Körperfettanteils unter besonderer Berücksichtigung 
der kardiovaskulären und metabolischen 
Auswirkungen 

Im Rahmen der Prävalenzzunahme der Fettleibigkeit häufen sich auch deren 

Folgeerkrankungen (279). Während der Diagnosestellung Adipositas oder der Messung 

eines zu hohen Körperfettanteils bemerkt der*die Patient*in möglicherweise außer einer 

ästhetischen Veränderung und einer erhöhten Anstrengung bei körperlicher Aktivität kaum 

etwas. Die Wichtigkeit der Erkennung liegt jedoch in der Prävention von 

Sekundärerkrankungen. Seit den 90er Jahren wird etwa von der „American Heart 

Association (AHA)“ Fettleibigkeit als ein Risikofaktor besonders für Koronare 

Herzkranzgefäßkrankheit (KHK) und andere kardiovaskuläre Erkrankungen (CVD – 

„cardiovascular disease“) eingestuft und die Notwendigkeit einer Therapie und Prävention 

der Adipositas betont, um eine CVD-Risikoreduktion zu erzielen (280). Ebenfalls haben die 

“International Atherosclerosis Society” und “The international Chair on Cardiometabolic 

Risk Working Group on Visceral Obesity” die Relevanz vor allem von visWAT und ektopen 

FG als Risikofaktor für metabolische Erkrankungen wie T2DM oder kardiovaskuläre 

Erkrankungen wie Atherosklerose in einem Positionsstatement betont (6). Die „Framingham 

Heart Studie“ ist eine der ersten und wichtigsten Langzeitstudien, welche einen 

Zusammenhang zwischen einer erhöhten Körperfettmasse und T2DM sowie Bluthochdruck 

zeigen konnte (281). Besonders berücksichtigt soll für die Bewahrung der Gesundheit nicht 

der BMI, sondern die Menge des Gesamtkörperfetts, besonders dessen Verteilung, und die 

Masse des viszeralen und ektopen FG werden. Denn es hat sich gezeigt, dass sich 

unterschiedliche Personen, trotz gleich hohem BMI, in ihrem kardiometabolischen Risiko 

unterschieden haben. (7,282,283) Fettleibige mit unauffälligem Stoffwechselprofil 

(= „metabolically healthy obesity“ - MHO) haben bereits ein höheres Risiko für T2DM als 

Normalgewichtige. Schlussendlich wird bei MHO der Endzustand MUO („metabolically 

unhealthy obesity“) oftmals erreicht, mit dem auch das Risiko für kardiometabolische 

Folgen noch einmal deutlich gesteigert wird. (284) Jedoch haben selbst Normalgewichtige 

mit einem erhöhten visWAT und folgend krankheitswerten Veränderungen des 

Stoffwechsels ein dreifach höheres Risiko für kardiovaskuläre Events sowie für die 
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Gesamtsterblichkeit im Vergleich zu Stoffwechselgesunden (237). Im Konkreten stellt eine 

erhöhte Gesamtkörperfettmasse und eine viszeral betonte Körperfettverteilung eine Gefahr 

für eine Vielzahl an Folgeerkrankungen dar –  

Abbildung 4 Folgen einer erhöhten Körperfettmasse im Überblick auf der folgenden Seite 

soll diese darstellen.
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↑AT……..erhöhte Menge an Fettgewebe 

 

 

Abbildung 4 Folgen einer erhöhten Körperfettmasse im Überblick [eigene Darstellung nach (6,285)
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7.1. Rolle der Fettdepots in der Entstehung von 
Folgeerkrankungen 

In Studien wurden die unterschiedlichen gesundheitlichen Auswirkungen der verschiedenen 

Fettdepots gezeigt. Aufschlussreich war die große Datensammlung der Forschungsprojekte, 

am Universitätsklinikum Tübingen und dem Deutschen Zentrum für Diabetesforschung. 

Darin wurden mittels MRI die Größe der verschiedenen Fettdepots gemessen und in eine 

Beziehung zu den individuellen Stoffwechselprofilen gesetzt. (286) Eine erhöhte Menge an 

gluteofemoralen FG scheint protektiv zu sein und geht mit einer höheren Insulinsensitivität 

einher (181). Krankheitswerte Stoffwechselabweichungen wurden vor allem bei einem 

erhöhten Vorkommen an visWAT, vermehrten abdominalen scWAT oder einem erhöhten 

Fettgehalt der Leber festgestellt (286). Während bei 58 % der Normalgewichtigen eine 

adäquate Mengen an gefäßschützenden braunen FG vorhanden ist, soll dieses nur bei 33 % 

der Fettleibigen der Fall sein (287). Es wird vermutet, dass Adipositas zu einem gesteigerten 

Zelltod der braunen Fettzellen führt und sie unempfindlicher gegenüber Browning-Trigger 

wie Kälte oder Insulin macht (288). Keine vollkommene Einigkeit herrscht über die Größe 

der Bedeutung des subkutanen abdominalen FG für das kardiometabolische Risiko in 

verschiedenen Studien (289). Aufgrund einer höheren lipolytischen und entzündlichen 

Aktivität steht vor allem die tiefere Schicht des abdominalen scWAT unter Verdacht 

gesundheitsschädigend zu sein. Diese nimmt bei Zunahme des Gesamtkörperfettanteils im 

Verhältnis zur oberflächlichen Schicht mehr an Masse zu. (135) Im Vergleich zum visWAT 

sind die gesundheitlichen Auswirkungen jedoch deutlich geringer. visWAT gilt als das 

Fettdepot mit dem höchsten Risiko für IR bzw. T2DM und Atherosklerose. (6,147)  

Zusammenfassend scheinen daher folgende Fettverteilungen mit einem erhöhten 

gesundheitlichen Risiko verbunden zu sein: 

1) Eine viszerale Fettleibigkeit mit ektopen Fettansammlungen, 

2) eine große Menge an abdominalem (tiefen) scWAT im Verhältnis zur 

Gesamtkörperfettmasse und 

3) eine geringe subkutane Fettmasse in der gluteofemoralen Region im Verhältnis zur 

Gesamtkörperfettmasse. (237)  

Zu einer vermehrten Ansammlung von visWAT und ektopen FG, auch als „visceral 

adiposity“ bekannt, kommt es laut der Überlaufhypothese durch Sättigung und Unfähigkeit 
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der Expandierbarkeit des scWAT bei einem konstant bestehenden Energieüberschusses. Die 

individuelle Fähigkeit des scWAT sich zu vergrößern, wird durch das Alter, das Geschlecht, 

genetische Einflüsse sowie der Ethnie beeinflusst. (290) Ein Teufelskreis zwischen 

verschiedenen pathophysiologischen Pfaden wie chronischer Entzündung und 

Insulinresistenz gipfelt schlussendlich in den kardiometabolischen Sekundärerkrankungen.  

Als Hauptgrund für die vielen Sekundärerkrankungen der Fettleibigkeit gilt der erhöhte 

visWAT-Stoffwechsel. (6) Daneben erhöht ektopes FG ebenfalls die Wahrscheinlichkeit für 

weitere gesundheitliche Folgeerkrankungen wie T2DM oder Atherosklerose. Am häufigsten 

wird ektopes FG neben dem eigenständigen visWAT (retroperitoneales FG, mesenterisches 

FG und omentales FG), in der Leber (intrahepatisch), zwischen dem Herzmuskel und dem 

Herzbeutel (epikardial) und um größere Blutgefäße (perivaskulär) gespeichert. (291) 

7.2. Metabolische und endokrine Folgen 

Neben zahlreichen Erkrankungen wie z. B.: des Respirationstraktes, des Nervensystems, des 

Muskuloskelettal-Systems oder Infektionen, repräsentieren kardiometabolische 

Folgeerkrankungen den größten Anteil (292,293). Das FG nimmt eine wichtige Rolle in der 

Regulation des Glucose- und Fettstoffwechsels ein (291). Zwischen spezifischen 

kardiometabolischen Risikoparametern wie LDL, HbA1c, Kreatinin, CRP sowie SBP und 

der individuellen visWAT-Menge konnte eine Beziehung identifiziert werden (294). 

7.2.1. Störungen des Glucosestoffwechsels (IR, T2DM) 

Etwa 85 % der Personen mit einer T2DM-Diagnose wird ebenfalls die Diagnose Adipositas 

oder Übergewichtigkeit zugeschrieben (295). Studienabhängig haben zwischen 12 – 48% 

der normalgewichtigen Typ-2-Diabetiker*innen eine erhöhten Körperfettanteil bzw. eine 

erhöhte viszerale Fettmenge. (296,297) 

Die Größe sowohl des visWAT als auch des scWAT, des BMIs und WCs weisen eine inverse 

Beziehung mit dem Grad der Insulinsensitivität auf (291). Somit gilt das visWAT 

alleinständig oder in Kombination mit einer verfetteten Leber (Steatosis hepatis) als ein 

unabhängiger Risikofaktor für einen T2DM, aber auch zum Beispiel für eine Störung im 

Fettstoffwechselprofil (Dyslipidämie) (298). Jedoch kann durch eine herbeigeführte 

Körpergewichtsabnahme, vor allem durch einen gesteigerten visWAT-Verlust und 

Minimierung der Leberverfettung, aufgrund eines konstant länger währenden 

Energiedefizits ein T2DM rückgebildet werden, bis hin zu einer annähernd normalen 



   

 

 

61 

Glucosetoleranz (299). Durch die von Valter Longo entwickelte „Fasting-Mimicking Diet“ 

(Scheinfasten-Diät), eine periodische fünftägige Fastenmethode mit Kalorienrestriktion 

sowie dem Verzicht auf tierische Produkte und Zucker und einem hohen Anteil an 

ungesättigten Fetten und komplexen Kohlenhydraten, können Typ-2-Diabetiker*innen 

neben einer verbesserten Glukosekontrolle und einem verminderten Bedarf an 

blutzuckersenkenden Medikamenten, vor allem auch eine Reduktion ihrer 

krankheitsrelevanten Fettkompartimente (visWAT und ektopes Fettgewebe) 

erreichen (300,301). Dabei wird im Durchschnitt pro abgenommenes Prozent an „Proton 

Density Fat Fraction“ (quantitativer Parameter im MRT für den Fettgehalt eines Organs) der 

glykosylierte Hämoglobin A1-Level (HbA1c) um 0,75mmol/l und der Nüchternblutzucker 

um 0,14mmol/L gesenkt (302).  

Grund für die höhere Prävalenz an T2DM bei Südasiaten im Vergleich zu Europäern dürfte 

der höhere Gesamtkörperfettanteil und die verstärkt-zentrale Fetteinlagerung sein (303).  

Die besonders gesundheitsschädliche Wirkung beruht auf einer erhöhten Freisetzung von 

FFS und entzündlichen Zytokinen. Die entzündlichen Zytokine tragen zum einen zu einer 

geringeren Insulinsensitivität bis hin zur Insulinresistenz in den Leber- und 

Skelettmuskelzellen bei und zum andern unterdrücken sie die Produktion von 

gesundheitsschützendem Adiponektin in den Fettzellen.(262) Zusätzlich wird der Leber 

durch diese Insulinresistenz ein Energiedefizit der Zellen vorgetäuscht und die Herstellung 

von Glucose (Gluconeogenese) wird nur geringfügig gehemmt. Wohingegen die Herstellung 

von Lipiden (Lipogenese) nur minimal stimuliert wird (304). Daraus resultiert ein erhöhter 

Blutzuckerspiegel, welcher zunächst durch eine gesteigerte Insulinsekretion der 

pankreatischen β-Zellen ausgeglichen wird. Nach einer langbestehenden Hyperglykämie ist 

nach Jahren die Funktion der β-Zellen der Bauchspeicheldrüse erschöpft und es kommt zu 

einer Hyperglykämie, einer Glucoseintoleranz und schlussendlich zum T2DM. (262) 

Zusätzlich lagern sich vermehrt FFS in ektopen Speichern wie in die Skeletmuskulatur und 

um diverse innere Organe ab. Durch einen parakrinen, aber auch direkten Effekt des FG in 

den Glucosestoffwechsle-regulierenden Organen (Leber, Bauchspeicheldrüse und 

Skelettmuskulatur) kommt es zu Funktionsstörungen und einer Beeinträchtigung des 

Insulinsignalweges. (305,306) Der T2DM steht somit in einem Zusammenhang mit einer 

verminderten Adiponektin-Konzentration, einem chronischen Entzündungsstatus und einer 

erhöhten Konzentration an FFS im Blut (307–309). Die Diagnose T2DM bedeutet zugleich 
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eine verminderte Lebensqualität und Lebenserwartung aufgrund daraus resultierender 

Sekundärerkrankungen, wie Gefäßerkrankungen, diabetischer Nierenerkrankung und 

Retinopathie (310). Besonders relevant ist die Auswirkung einer IR auf das 

Herzkreislaufsystem. Sie führt zu einer Dysfunktion des Endotheliums (= innerste Schicht 

von Blutgefäßen), einer erhöhten Steifigkeit der Gefäßwände und einem erhöhten 

Gefäßwiderstand. Alle diese Mechanismen unterstützen die Entstehung von Bluthochdruck, 

welcher wiederum Atherosklerose und Plaqueentstehung begünstigt. (311) Jede Erkrankung 

per se (T2DM und Fettleibigkeit) erhöhen das Risiko für eine kardiovaskuläre Erkrankung 

und die damit verbundene Morbidität und Mortalität um mehr als das Doppelte (312). 

Oftmals kommt es zum Status des metabolischen Syndroms, wenn eine erhöhte Menge an 

visWAT, eine IR und weitere kardiovaskuläre Risikofaktoren gemeinsam auftreten (311).  

Außerdem gilt die Fettleibigkeit sowohl als Hauptgrund für T2DM als auch für eine NAFLD 

(siehe Kapitel 7.2.2). Diese tritt bei etwa 75 % der Diabetiker vom Typ 2 und T2DM tritt bei 

10 bis 18 % der NAFLD-Patient*innen auf. Eine genaue Ursache-Folge-Beziehung 

zwischen T2DM und NAFLD zu bestimmen ist schwierig, da sie häufig bereits gemeinsam 

auftreten. (313)  

7.2.2. Non-Alcoholic Fatty Liver Disease & Metabolic Dysfunction-
Associated Steatotic Liver Disease 

Die NAFLD (Non-Alcoholic Fatty Liver Disease) wird als ein Zustand von isolierter 

intrahepatischer TAG-Ansammlung ohne einen ursächlichen Alkoholkonsum definiert. Bei 

fortschreitender intrahepatischer TAG-Ansammlung mit einer zusätzlichen Entzündung und 

Verletzung der Hepatozyten (Leberzellen) wird von einer NASH (Nicht-alkoholische 

Steatohepatitis) gesprochen, welche fortführend in eine Zirrhose/Fibrose und als Ultimatio 

in ein Hepatozelluläres Karzinom (HCC) übergehen kann. (313) Die exaktere Bezeichnung 

im Kontext von krankheitswerten Stoffwechselveränderungen ist MASLD (= Metabolic 

Dysfunction-Associated Steatotic Liver Disease). Diese Diagnose wird trotz “normalem“ 

BMI gehäuft bei einer gesteigerten visWAT-Menge sowie einer gesteigerten IR des FG und 

einer vermehrten Lipolyse gestellt (314). Im Allgemeinen haben Fettleibige ein doppelt so 

hohes Risiko an einer MASLD zu erkranken als Normalgewichtige mit einem unauffälligen 

Stoffwechselprofil (315). Der Grad der Leberverfettung ist generell mit steigender visWAT-
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Menge verbunden. Bemerkenswert ist eine geringere visWAT- und ektope FG-Ansammlung 

in der Leber bei MHO. (306) 

Das visWAT trägt hierbei eine Schlüsselrolle, da die vermehrt anfallenden FFS direkt durch 

die Pfortader zur Leber drainagieren und zu deren Verfettung und IR führen (316). 

Eine NAFLD hat nicht nur Einfluss auf die Leberfunktion selbst, sondern auch auf andere 

Organsysteme und vor allem Stoffwechselwege des Körpers. Dieser Zustand steht in einer 

eigenständigen Beziehung zu Erkrankungen wie CVD, CKD (chronic kidney disease) und 

T2DM. (313) Analysierte Daten der „Framingham Heart Studie“ weisen auf eine 

wahrscheinlichere Entwicklung von Bluthochdruck und T2DM bei Patient*innen mit einer 

NAFLD-Diagnose im Laufe der Zeit als bei jenen ohne einer NAFLD (317). Dies kann also 

unter anderem an der Entstehung einer IR und Dyslipidämie partizipieren und erhöht 

entzündliche und gerinnungsfördernde Substanzen im Blut (313). Das Risiko an einem 

T2DM zu erkranken steigt durch die Existenz einer NAFLD um das 1,5- bis 2-fache nach 5 

bis 10 Jahren (313). Klinische Guidelines empfehlen daher bei der Diagnosestellung 

„NAFLD“ ein Screening auf T2DM durchzuführen (318). 

Zu einer Erhöhung des kardiovaskulären Risikos kommt es aufgrund folgender 

Pathomechanismen: NAFLD steht in Verbindung mit einer erhöhten Intima-Media Dicke 

und einem erhöhten Vorkommen von atherosklerotischen Plaques in den Carotiden 

(Halsschlagadern) (319) sowie in den Herzkranzgefäßen (320). Weiters besteht eine 

Assoziation mit Herzklappenerkrankungen begründet durch Aortenklappensklerose und 

Mitralringverkalkung sowie ein erhöhtes Risiko für Herzrhythmusstörungen, besonders für 

Vorhofflimmern und ventrikuläre Tachykardien (313). Aufgrund der chronischen 

Entzündung lassen sich auch Zusammenhänge mit Krebserkrankungen in der Leber und im 

gesamten Körper feststellen. Zum Beispiel ist die zweithäufigste Todesursache bei NAFLD-

Patient*innen ein Malignom außerhalb der Leber (extrahepatisch). (313) Ein repräsentatives 

Beispiel hierfür ist das Adeno-Karzinom im Dickdarm (321).  

Neben allen oben aufgezählten Erkrankungen gibt es auch Anzeichen für eine Verbindung 

zu einer verminderten Knochendichte (BMD), vor allem bei Männern (313).  

7.2.3. Störung des Fettstoffwechsels (Dyslipidämie) 

Bei einem erhöhten Fettgehalt der Leber werden die überschüssigen TAGs in VLDL-

Partikeln verpackt. Die vermehrt vorkommenden VLDL-Partikeln geben diese TAGs an die 
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LDL- und HDL-Partikeln im Austausch gegen Cholesterinmoleküle ab. Durch die TAG-

Beladung werden die Partikeln attraktiver für den enzymatischen Abbau in der Leber. Dies 

führt wiederum zur Entstehung von kleinen, dichten HDL- und LDL-Partikeln. (22) 

Während die kleinen HDL-Partikeln vulnerabler gegenüber der Elimination sind (322), 

verbleiben die kleinen, dichten LDL-Partikel aufgrund verminderter Bindungsaffinität am 

LDL-Rezeptor länger im Blutkreislauf (22). Infolgedessen entsteht das typische 

Stoffwechselprofil von einer (viszeralen) Adipositas: Eine verminderte Konzentration an 

HDL-C, eine gleichbleibende bzw. erhöhte LDL-C-Konzentration bei zugleich dichteren 

und kleineren LDL-Partikeln sowie eine Hypertriglyceridämie (erhöhte Konzentration an 

TAGs). Dieses arthrogene Stoffwechselprofil stellt einen wichtigen Risikofaktor für 

Erkrankungen des Herzkreislaufsystems dar, insbesondere aufgrund der arthrogenen 

Eigenschaft der veränderten LDL-Partikeln. (323)  

7.2.4. Metabolisches Syndrom 

Eine Beschreibung der Folgen einer erhöhten (viszeralen) Körperfettmenge wäre ohne die 

Erwähnung des „Metabolischen Syndroms“ nicht vollständig. Das Metabolische Syndrom 

stellt per se keine eigenständige Erkrankung dar, sondern eine Koexistenz von ungünstigen 

metabolischen und kardiovaskulären Veränderungen. Abhängig von der jeweiligen 

Definition stellt eine abdominelle (= viszerale) Adipositas, erfasst durch den WC 

(Europäerinnen: ≥ 80 cm, Europäer: ≥ 94 cm) ein obligates oder fakultatives Kriterium dar. 

Die weiteren Diagnosekriterien beinhalten eine Glucosestoffwechselstörung 

(Glucoseintoleranz bzw. NBZ ≥ 100 mg/dL), eine Fettstoffwechselstörung (HDL-C bei 

Männern < 40 mg/dL und bei Frauen < 50 mg/dL oder TAG ≥ 150mg/dL) und einen 

erhöhten Blutdruck (≥ 130/85 mmHg). (324) 

Die Analyse der Kriterien offenbart, dass alle diese Kriterien durch eine erhöhte (viszerale) 

Körperfettmasse bedingt sein können. Häufig wird das metabolische Syndrom mit der 

Fettleibigkeit assoziiert. Nichtsdestotrotz kann dieses Korrelat an Zuständen auch bei 

Normalgewichtigen auftreten, das als „metabolically obese normal weight“ bezeichnet wird. 

Dieser Zustand zeichnet sich wiederum durch einen normalen BMI und eine erhöhte 

viszerale Körperfettmasse aus. (325) Trotz Uneinigkeit in der Kriteriengestaltung gilt als 

Gemeinsamkeit beim Erfüllen mehrerer dieser Kriterien eine erhöhte Rate an 

kardiovaskulären Neuerkrankungen (Inzidenz) und Mortalität (326).  
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7.2.5. Weitere metabolische Folgen (Hyperurikämie bzw. Gicht und 
der Einfluss auf die Knochendichte) 

Nach aktuellen Studien lässt sich ein Zusammenhang zwischen einer erhöhten 

Körperfettmasse und einer erhöhten Konzentration an Harnsäure im Blut (Hyperurikämie) 

nachweisen. Eine gesteigerte visWAT-Menge trägt erheblicher zum Risiko einer 

Hyperurikämie bei als der BMI oder die Menge an scWAT. Der Grund dafür dürfte der 

andauernde chronische Entzündungsstatus sein. (327) 

Derzeit ist die Erkenntnis, inwiefern sich die Menge der verschiedenen Fettkompartimente 

auf die Knochendichte auswirken noch lückenhaft. Möglicherweise beeinflussen zum einen 

die entzündlichen Zytokine des visWAT negativ den Knochenstoffwechsel (328), zum 

andere wird durch das visWAT weniger Osteoblasten stimulierendes Leptin sezerniert (329). 

Hinzukommend stellen ebenso eine NAFLD, eine IR und ein T2DM Risikofaktoren für eine 

reduzierte Knochendichte dar (330). 

7.3. Kardiovaskuläre Folgen 

Die häufigste weltweite Todesursache ist eine kardiovaskuläre Erkrankung, besonders 

Herzinfarkte und Schlaganfälle (331). Fettleibigkeit mit unauffälligem Stoffwechselprofil 

führt zu einem 2,66-fach höherem Risiko für kardiovaskulären Ereignisse als 

Normalgewicht (315). Studien haben eine beständige Beziehung zu einem hohen visWAT-

Anteil im Verhältnis zur Gesamtkörperfettmasse und dem Blutdruck gezeigt (332). Im 

Speziellen erhöht eine gesteigerte visWAT-Menge das Risiko für Bluthochdruck, 

Herzinfarkt, Schlaganfall, Herzinsuffizienz bzw. Herzversagen, Herzklappenerkrankungen, 

Herzrhythmusstörungen und einiges mehr. (6) 

Bei zunehmender Menge an visWAT baut sich eine Resistenz gegenüber Insulin und Leptin 

auf, es kommt zu einer erhöhten Freisetzung von Leptin, Resistin, TNF und IL-6, sowie einer 

Verminderung von Adiponektin, welche die Gefahr für kardiovaskuläre Erkrankungen 

wiederum erhöht. (333) Durch seine entzündlichen und vasokonstriktorisch wirkenden 

Komponenten führt ein gesteigertes und fehlreguliertes FG, die großen Gefäße umhüllend 

(perivaskuläres FG), zu einer Störung der Gefäßfunktion (291). Weiters wird ein Anstieg im 

FGF21-Level als mögliche Ursache für die in Folge einer Diabetes entstehende 

Atherosklerose diskutiert, das wiederum mit einem erhöhten kardiovaskulärem Risiko in 

Verbindung gebracht wird (291). 
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7.3.1. Arterieller Hypertonus 

65 – 75 % des primären arteriellen Hypertonus (Blutdruckwerte über 140/90 mmHg) liegen 

in einer erhöhten Körperfettmasse begründet. Der arterielle Bluthochdruck selbst stellt 

wiederum einen Risikofaktor für kardiovaskuläre Ereignisse und eine Schädigung der 

Nieren dar. (334) So steigen etwa Morbidität und Mortalität aufgrund kardiovaskulärer 

Erkrankungen und Nierenerkrankungen bei gleichzeitigem Vorhandensein von 

Fettleibigkeit und einem Hypertonus deutlich (333). Besonders besteht ein assoziativer 

Effekt von visWAT-Menge auf einen erhöhten Blutdruck, der nicht durch andere Variablen 

erklärt werden kann, bzw. ist die Diagnose Bluthochdruck bei erhöhter visWAT-Menge 

wahrscheinlicher (332,335). 

Die Fettleibigkeit und der Bluthochdruck entstehen beide oftmals aufgrund eines 

Zusammenspiels von Ernährung, genetischer Veranlagung, Epigenetik und Umweltfaktoren 

(333). Speziell als Ursachen für einen Bluthochdruck aufgrund einer Fettleibigkeit zählen 

funktionelle und anatomische Veränderungen der Niere und des Herzkreislaufsystems, eine 

Insulinresistenz, neuroendokrine Veränderungen (erhöhte Aktivierung des sympathischen 

Nervensystems und des RAAS), und ein chronischer Entzündungsstatus sowie 

Veränderungen im Immunsystem und eine erhöhte Sekretion von FGF21. (333,334)  

Zusammenfassung der Ursachen: 

 

1) Funktionelle Störungen und anatomische Veränderungen der Niere: Viszerales 

FG, vor allem perirenales FG (FG im Retroperitoneum um beide Nieren) kann 

mechanischen Druck auf die Nieren ausüben und dadurch das sympathische 

Nervensystem und das RAAS vermehrt aktivieren (336). Durch eine gesteigerte 

Aktivität des RAAS wird vermehrt Natrium resorbiert und der Blutdruck steigt (336). 

Weiters wird durch strukturelle Veränderungen und Verletzungen vermehrt Natrium 

resorbiert (333).  

2) Verstärkte Aktivierung des sympathischen Nervensystems (SNS) und des 

RAAS: Auch das sympathische Nervensystem kann zusätzlich durch eine 

gesteigerte Leptin-Konzentration über den Melanocortinrezeptor-4-Signalweg im 

zentralen Nervensystem (ZNS) aktiviert werden. Die Aktivierung des Sympathikus 

bewirkt durch eine Dysfunktion des Baroreflexes eine Engstellung der Gefäße, eine 

Steigerung der Herzfrequenz und eine vermehrte RAAS-Aktivierung sowie folglich 
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eine Erhöhung des Blutdruckes. (336,336,337) Durch eine gesteigerte 

Natriumaufnahme der Nieren steigt durch eine Blutvolumenzunahme ebenfalls der 

Blutdruck. Vermehrt Natrium-Reabsorption wird durch eine erhöhte Sympathikus- 

oder RAAS-Aktivität, aber auch durch Hyperinsulinämie bewirkt. (333) 

3) Veränderungen des Gefäßsystems: Im Rahmen einer Fettleibigkeit treten als erste 

vaskuläre Veränderungen eine Endotheldysfunktion und eine erhöhte Steifigkeit der 

Gefäßwände aufgrund einer erhöhten FFS- und Zytokin-Konzentration auf (333). 

Gesteigerte Konzentration an FFS und Zytokinen vom visWAT könnten zu 

Veränderungen an den Gefäßen inkl. Versteifung der Gefäßwände führen (338). Es 

zeigt sich auch ein stärkerer Zusammenhang zwischen der Steifigkeit der Gefäße und 

einer gesteigerten abdominalen Fettleibigkeit im Vergleich zu einer generalisierten 

Fettleibigkeit (339). Je höher hingegen die subkutanen, gluteofemoralen Fettspeicher 

sind, desto geringer scheint die Gefäßsteifigkeit zu sein (340).  

Ein erhöhter Blutdruck begünstigt wiederum weitere kardiovaskuläre Erkrankungen wie 

Herzinfarkt, Herzinsuffizienz, Schlaganfall, chronische Nierenerkrankung und den 

kardiovaskulären Tod (341). 

Interessanterweise kann der Blutdruck und die damit verbundene Gefahr für kardiovaskuläre 

Ereignisse bei Fettleibigen bereits durch eine Körpergewichtsabnahme von 10 % des 

Ursprunggewichtes signifikant gesenkt werden (342).  

7.3.2. Atherosklerose – KHK/Myokardinfarkt und Schlaganfall 

Offensichtlich ist, dass Fettleibige trotz unauffälligem Stoffwechselprofil ein erhöhtes 

Risiko für eine KHK und CVD im Vergleich zu gesunden Normalgewichtigen haben (343). 

Eine Studie in Japan hat sogar gezeigt, dass die dortigen interventionswürdigen KHK-

Patienten um 22 % mehr visWAT gehabt haben, als ihr gesundes Vergleichskollektiv (316). 

Neben den Herzkranzgefäßen können jedoch auch andere wichtige Gefäße wie die 

gehirnversorgenden Gefäße betroffen sein. Das visWAT ist somit auch ein Risikofaktor für 

Erkrankungen wie Schlaganfall oder eine zerebrale Ischämie, Abnahme der grauen Substanz 

und somit der Gehirnfunktion und der Gehirngröße. (6) 

Bei einer viszeralen Fettleibigkeit kommt es zu einer endothelialen Dysfunktion aufgrund 

gesteigerter Leptin- und Resistin-Konzentrationen im Blut. Zusätzlich sind vorhandene 

Atheroskleroseplaques anfälliger für Verletzungen und Einrisse aufgrund der erhöhten 
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systemischen Entzündung und der vermehrten Einwanderung glatter Muskelzellen, sowie 

einer gesteigerten Proliferation und Extrazellulären Matrix Degradation. (344) Zusätzlich 

beeinflusst eine erhöhte Konzentration an FFS den Fettstoffwechsel und es entsteht ein 

Atherosklerose begünstigendes Stoffwechselprofil (hohe Konzentrationen an TAGS und 

LDL-C) (345). 

Hinzu kommt ein vermehrtes FG um die großen Gefäße (perivaskuläres FG), welches im 

Verdacht steht, Veränderungen in der Gefäßwand, Gefäßentzündungen aufgrund von 

parakrinen und vasokrinen Effekten auf die Herzkranzgefäße. Zusätzlich beeinflusst 

perivaskuläres FG die Wundbarkeit von Plaques. (346) Möglicherweise führt die 

Kombination von einer erhöhten visWAT-Menge und einer IR zu einer Dysfunktion des 

Gefäßendothels und einer vermehrten Bildung von glatten Muskelzellen und Kollagen in 

den Gefäßen (338). 

Zusammenfassend entstehen vermehrt Plaques durch Störungen im Fettstoffwechselprofil, 

einer chronischen Entzündung und gesteigertem oxidativen Stress (311). 

7.3.3. Herzinsuffizienz 

Sowohl eine generalisierte Fettleibigkeit (erhöhter BMI) als auch ein isoliert vermehrtes 

visWAT erhöhen das Risiko für eine Herzinsuffizienz mit erhaltener Auswurffraktion 

(HFpEF - heart failure with preserved Ejection fraction) im Gegensatz jedoch nicht für eine 

Herzinsuffizienz mit reduzierter Auswurffraktion (HFrEF) (347). 

Vor allem viszerale Fettleibigkeit und Fetteinlagerungen im Herzmuskel führen zu einer 

höheren Steifigkeit der linken Herzkammer und somit zu einer eingeschränkten 

Entspannungsfähigkeit (diastolische Funktion) (348). Zusätzlich zeigt sich bei gesteigertem 

EAT (epicardial adipose tissue) eine vermehrte Verkalkungen des Mitralklappenringes und 

Fibrosierung des ventrikulären Herzmuskels (306). 

Ebenfalls können durch parakrine und vasokrine Effekte der entzündlichen Zytokine 

Herzrhythmusstörungen entstehen (311). 

7.4. Weitere Folgen im Überblick 

Die Inzidenz der durch Fettleibigkeit begünstigten Malignome ist in den letzten 40 Jahren 

am Beispiel von Australien in allen Altersgruppen gestiegen (349). 

Der chronische Entzündungszustand im Rahmen einer NAFLD oder bei vermehrtem 

visWAT erhöht als einer von vielen Faktoren das Risiko für Malignome (313). Es ist bereits 
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längstens bekannt, dass ein erhöhter BMI, als Zeichen einer Fettleibigkeit, ein Risiko für 

Krebserkrankungen wie Malignome des Gastrointestinaltraktes, der akzessorischen 

Verdauungsorgane Leber, Bauchspeicheldrüse und Gallenblase sowie Brust- und 

Gebärmutterkrebs darstellt (350). In den letzten Jahren wurde gezeigt, dass diese Adipositas-

assoziierten-Krebsarten unabhängig von der Gesamtkörperfettmasse auch bei einer erhöhten 

viszeralen Fettleibigkeit häufiger auftreten (22). Erst zu Beginn dieses Jahres ergab eine 

schwedische Studie, dass ein erhöhter WC ein höheres Risiko für eine mögliche 

Krebserkrankung darstellt als ein erhöhter BMI (351). 

Zudem wird die Entwicklung der obstruktiven Schlafapnoe (OSA) neben einem erhöhten 

BMI auch durch eine vermehrte viszerale Fettleibigkeit begünstigt. Eine viszerale 

Fettleibigkeit geht zugleich auch mit einer vermehrten ektopen Fettablagerung in der 

Nackenregion einher und führt somit zu einer mechanischen Belastung in diesem Bereich. 

Nicht zu unterschätzen ist die gegenseitige Wechselwirkung zwischen viszeraler 

Fettleibigkeit und dem OSA. Die mit dem OSA einhergehende geringere körperliche 

Aktivität, verminderte Schlafqualität und folglich gesteigerter Appetit fördern wiederum 

eine viszerale Fettablagerung. (22)  

Hinzu kommt eine erhöhte Gefahr vieler weiterer Erkrankungen anderer Organsysteme und 

Körpergewebe wie z. B.: der Nieren (chronische Niereninsuffizienz, diabetische 

Nierenerkrankung), des Gehirns (Schlaganfall, Demenz), des Skelettes (Gelenkarthrose) 

sowie im Allgemeinen ein geschwächtes Immunsystem und eine Prädisposition für 

Entzündungen (6). 
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8. Patient*innen zentrierte Erfahrungen mit erhöhtem 
Körperfettanteil aus der internistischen Praxis 

8.1. Prävalenz im Allgemeinen 

In Anbetracht der bedeutsamen gesundheitlichen Auswirkungen einer „NWO“ und der 

dadurch entstehenden Kosten für die Gesellschaft ist zu evaluieren, ob die Einführung eines 

Screening-Programmes indiziert ist. Prädestiniert hierfür sind vor allem Erkrankungen mit 

einer hohen Prävalenz (352). Das heißt, wenn viele Personen in einem Land zu einem 

Zeitpunkt an einer Erkrankung leiden, lohnt es sich aus ökonomischer Sicht nach dieser 

Erkrankung zu suchen. Im folgenden Kapitel wird ein Überblick über die Häufigkeit einer 

„NWO“ mit einer vergleichenden Tabelle aus ausgewählten Studien geboten.  

Tabelle 4 Ermittelte Prävalenz der NWO in verschiedenen Studien zeigt die allgemeine und 

geschlechterspezifische Prävalenz der „NWO“ unter Normalgewichtigen und in der 

allgemeinen Bevölkerung aus ausgewählten Studien. Diese Studien wurden in einem 

Zeitraum von 2008 bis 2024 in wissenschaftlichen Journalen veröffentlicht. Eingeschlossen 

wurden ausschließlich Studien mit einer Studienpopulation im Erwachsenenalter mit einer 

Ausnahme (353) (Studienteilnehmer*innen ab 15 Jahren). 

 

Zur besseren Vergleichbarkeit und aufgrund des möglichen ethnischen Einflusses sind die 

Studien nach Kontinenten (von oben nach unten alphabetisch sortiert) gegliedert. Die 

Spalten enthalten Informationen zur Prävalenz der „NWO“ unter Normalgewichtigen 

(18,5 kg/m2 ≤ BMI ≤ 24,9 kg/m2) und in der allgemeinen Bevölkerung. Wobei eine 

zusätzliche Differenzierung in Geschlechtern vorliegt. Weiters sind Informationen über die 

Studienpopulation wie Ethnie, Alter, Geschlechteraufteilung sowie 

Gesamtteilnehmeranzahl enthalten. Aufgrund der variierenden Definitionen und 

Messmethoden der „NWO“, werden diese jeweils in der Tabelle angeführt. Da nicht in jeder 

Studie alle beschriebenen Parameter erhoben wurden, liegen für einzelne Kategorien in der 

Tabelle keine vollständigen Daten vor. Die mit einem Stern versehenen Daten basieren auf 

eigenen Berechnungen mit vorhanden Daten der Studien.
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Tabelle 4 Ermittelte Prävalenz der NWO in verschiedenen Studien 

Quelle 

Prävalenz in der 
allgemeinen Bevölkerung 

[%] 

Prävalenz unter 
Normalgewichtigen  

[%] 

Frauen/
Männer  

[%] 
Anzahl  

[-] Messmethode Land 
Alter 

[a] Definition 

 m&w m w m&w m w       

(354) 18,9 10,3 27 34,80 / / 52/48 600 DEXA Ethiopien 18-64 BMI (18.5-24.9 kg/m2) & BFP (>23.1 bis >28.4% (m), >27.1 bis >35.4% 
(w) -  altersabhängig) 

(355) 7,46 9,5 6,06 / / / 59/41 23748 BIA China >=20 BMI (18.5-23.9 kg/m2) & BPF (≥24% (m), ≥33% (w)) 

(356) / / / / / 31,23* 100/0 634 WhtR China 
postm
enop. BMI normal und WHtR im höchsten Tertial der Studienpopulation  

(357) 17,04 / / / / / 60/41 4279 BIA China 20-80 BMI (18,5-24,9 kg/m2) & BFP (>21.4% (m), >31.4% (w)) 

(358) 3,23* 3,58 2,88 / / / 50/50 2821 BIA China >= 60 
BFP (>32.6% (m), >41.0% (w)) & ASMI (<7.05 kg/m2 (m), < 5.85 kg/m2 
(w)), ASMI = appendicular skeletal muscle/height2 (kg/m2) 

(353) / / / 16,1 / / 59/41 14964 BIA China >= 15 BFP (≥25% (m), ≥35% (w)) 

(359) 10,5 11,74* 8,26* 18,27* 24,67* 17,37* 58/42 1128 BIA China ∅ 41,7 BMI (<24 kg/m2) & BFP (≥24% (m), ≥33% (w)) 

(360) 12,4 22,9 4,6 / / / 57/44 1223 BIA China >= 60 BMI (<24 kg/m2) & BFP (≥25% (m), ≥35% (w)) 

(361) 17,06 / / / / / kA/kA 4244  WHtR China >=18 BMI (18.5-23.9 kg/m2) & WHtR (≥0.5)  

(362) 18,3 15,00 19,40 61,04* / / 76/24 164 BIA China ∅ 55,6 BMI normal & BFP (>20.6% (m), >33.4% (w)) 

(363) 31,7 / / / / / 46/54 1147 BIA Indien 30-60 BMI (18.5-24.9 kg/m2) & BPF (≥20.6% (m), ≥33.4% (w)) 

(364) 48,7 49,49* 
47,72

* 61,44* 64,44* 57,32* 40/60 490 BIA Indien 20-60 BMI (18.5-24.9 kg/m2) & BFP (≥20.6% (m), ≥33.4% (w)) 

(365) 19,94 15,60 30,2 / / / 30/70 117163 WHtR Japan 40-64 BMI (18,5-24,9 kg/m2) & WHtR (≥0.5)  

(366) 8,30 / / 13,62* 10,08* 17,92* 45/55 3546 BIA Korea ∅53,4 BMI (18,5-24,9 kg/m2) & BFP (≥25.4% (m),≥31.4% (w)) 

(367) / / / 32 36 29 57/43 12 217 DXA Korea >= 20 BMI (18,5-22,9 kg/m2) & BFP (>20,6% (m), >33,4% (w)) 

(368) / / / / / 19,8 100/0 1095 BIA Malaysia 20-59 BMI normal für Asiaten & BFP höchste Tertil 

(369) 15,42 / / / / / 77/23 3235 WHtR Thailand kA BMI (<25 kg/m2) & WHtR (≥0,5)  

(370) 9,81* 10,78* 8,67* 36,7 / / 60/40 1019 Blut Italien 18-90 

MUH (metabolically unhealthy)=  ≥2 (Prediabetes/T2D, Hypertonus, 
Hypertriglyceridämie oder geringes HDL Cholesterol und 
Hypercholesterinämie), normal weight = BMI <24,9kg/m2 
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(39) / / 16 / / 27 100/0 184 Sonografie Russland 18-65 BMI(<25 kg/m2) & BFP (≥30%) 

(371) 9 10 8 19,76* 26,79* 15,39* 52/48 3010 BIA Schweden 25-74 BMI (<25 kg/m2) & BFP (≥25% (m), ≥35% (w)) 

(26) / 2,8 5,40 / / / 52/48 6125 BIA Schweiz 35-75 BMI (<25 kg/m2) & BFP im obersten geschlechterspezifischen Tertial 

(7) / / / 29 25 30 69/31 6123 ADP Spanien 18-80 NWO = normaler BMI & BPF ((m)≥25.0% , (w) ≥35.0% ) 

(372) / / / 19,9 14,4 5,5 kA/kA 236 BIA Karibik 18-28 BMI normal & BFP (≥23.1% (m), ≥33.3% (w)) 

(373) 24,02* 12,7* 
30,17

* / / / 65/35 179 DXA US kA BMI (18.5-24.9 kg/m2) & BFP (>23% (m), >30% (w)) 

(374) / / / 33,41* 33,43* 33,4* 51/49 6171 BIA US >= 20 BMI (18.5-24.9 kg/m2) & BFP höchstes Tertial (>23.1% (m), >33.3% (w) 

(375) 4,50 / / / / / 51/49 5983 DXA US kA BMI (18.5–24.9 kg/m2) & BFP (> geschlechterspezifischer Median) 

(376) 8,1 / / / 30,1 21,2 kA/kA 5440 

6 metabolische 
Abnormalitäte
n US >= 20 

BMI (18.5-24.9kg/m2) & ≥ 2 kardiometabolische Abnormalitäten 
(arterieller Hypertonus; erhöhte TAGs und NBZ; IR; systemische 
Entzündung; erniedrigter HDL-C-Level) 

(377) / / / / / 40 100/0 42 DEXA US 18-25 BMI (18.5-24.9 kg/m2) & BFP (≥30%) 

(378) / / / 29,10 / / kA/kA 7617 CT US 45-84 

BMI (18.5-24.9 kg/m2) bzw. (18.5 to 22.9 kg/m2) & ≥ 2 
kardiometabolische Abnormalitäten (hoher NBZ, hohes LDL-C, hohes 
TAG, arterieller Hypertonus) 

(379) 6 5,40 6,1 / / / 57/42 787 Hautfalte Brasilien 23-25 BMI (18.5-25 kg/m2) & Hautfalten >90tes Perzentil 

(380) / / / 9,08* 9,16* 9,02* 55/45 1222 BIA Brasilien 23-25 BMI (18.5-24.9 kg/m2) & BFP (>23% (m), >30% (w)) 

(381) / / / 29,1 / / 61/39 1354 BIA Kolumbien 18-30 BMI (<25 kg/m2) & BFP (>25.5% (m),>38.9% (w)) 
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Es zeigt sich eine enorme Streuung der „NWO“-Prävalenzen in den verschiedenen Studien, 

sowohl in der allgemeinen Bevölkerung als auch unter den Normalgewichtigen. 

Beispielsweise schwankt die nicht nach Geschlechtern stratifizierte Prävalenz der „NWO“ 

in der allgemeinen Bevölkerung in den verschiedenen Studien zwischen 4,5 % (375) (3,23 % 

in der Studie mit „SO“ (358)) und 48,7 % (364). Eine vergleichende Analyse und exakte 

Aussagen mit diskreten Daten scheinen aufgrund dessen nicht gerechtfertigt zu sein. 

Die enorme Streuung der Daten kann zum einen an der individuellen Planung und 

praktischen Durchführung der Studien und zum anderen an den verschiedenen 

soziodemografischen Merkmalen der Studienpopulationen liegen. Vor allem kleinere 

Stichprobenumfänge erhöhen die Wahrscheinlichkeit von Zufallsbefunden und haben daher 

eine geringere Repräsentativität. Aufgrund der Übersichtlichkeit und Simplizität werden in 

der Tabelle keine Ein- und Ausschlusskriterien berücksichtigt, welche jedoch einen 

erheblichen Einfluss haben können. In Studie (363) wurden etwa nur Personen mit einem 

hohen Risiko für T2DM nach dem „Indian Diabetes Risk Score“ inkludiert. Der Einfluss der 

verschiedenen Messmethoden (anthropometrische Parameter, BIA, DXA, CT, ADP und 

Blutparameter) zur Bestimmung der Prävalenzen darf aufgrund der unterschiedlich hohen 

Sensitivität für Fettgewebe, wie im Kapitel 6 beschrieben, nicht unterschätzt werden. Die 

Studie (361) zeigt selbst eine Schwankung der Prävalenzen zwischen den einzelnen 

anthropometrischen Parametern. So konnte mittels WC eine geschlechterunspezifische 

Prävalenz der „Normal weight central obesity“ (NWCO) in der allgemeinen Bevölkerung 

im Jahr 2011 von 13,2 %, mittels WHtR von 17,1 % und mittels WHR 19,0 % ermittelt 

werden (361). Außerdem wurde die „NWO“ uneinheitlich definiert und in manchen Studien 

wurde stattdessen „NWCO“ oder „metabolic obese normal weight“ (MONW) erhoben. Mit 

Blick auf gesundheitliche Folgen können die Begriffe nahezu als äquivalent verstanden 

werden. Sie sind jedoch inhaltlich nicht deckungsgleich. Die soziodemografischen 

Merkmale wie Alter und Ethnie können weiters zur Erklärung der Variabilität der Daten 

beitragen. Studien in der Vergangenheit haben postuliert, dass der „TOFI-Phänotyp“ bzw. 

die „NWO“ vor allem im südostasiatischen Raum häufiger auftritt (382). Anhand der Tabelle 

kann diese Behauptung nicht unterstützt werden, wobei die höheren Häufigkeiten 

tendenziell eher zum Kontinent Asien zuzuordnen sind. Anhand der Studie wird der 

ethnische Einfluss als beeinflussende Variabel deutlich (376). Die in den USA durchgeführte 

Studie, nach Ethnien aufgeteilt (Non-Hispanic Whites, Non-Hispanic Blacks und Mexican 
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Americans) untersuchte die „NWO“-Prävalenz unter Normalgewichtigen. Mit 32,8 % haben 

die Mexican Americans die höchste Prävalenz, gefolgt von den Non-Hispanic Whites und 

am geringsten ist diese bei den Non-Hispanic Blacks.(376). Eine steigende Prävalenz mit 

zunehmendem Alter, besonders bei Frauen (w), kann aus der Studie (383) abgeleitet werden. 

Eine zentrale Problematik im Alter stellt die „SO“ dar. Zu hinterfragen ist in der Studie 

(358), ob die Körperfettanteilgrenzen der Definition (> 32.6 % (m), > 41.0 % (w)) nicht zu 

hoch angesetzt sind. 

Auffallend ist, dass sich die Studie (364) mit den höchsten geschlechterspezifischen und -

unspezifischen Prävalenzen sowohl in der allgemeinen Bevölkerung als auch unter den 

Normalgewichtigen, deutlich von den Werten der restlichen Studien abhebt. Aufgrund des 

geringeren Stichprobenumfanges (n= 490) im Vergleich zu anderen Studien in der Tabelle 

wird hier die Wahrscheinlichkeit von Zufallseffekten erhöht. Weiters haben Deurenberg und 

Yap in ihrer Studie gezeigt, dass im (süd-ost)asiatischen Raum geringere Grenzwerte für 

einen gesunden BMI verwendet werden sollen (384). Diese Studie mit indischen 

Studienteilnehmer*innen verwendet jedoch die standardmäßigen „europäischen“ 

Grenzwerte (BMI =18.5-24.9 kg/m2). Folglich könnten tatsächlich mehr Übergewichtige 

noch als Normalgewichtige eingestuft worden sein und somit die Prävalenz jener, welche 

einen erhöhten Körperfettanteil haben, fälschlicherweise erhöht haben. 

Aus österreichischer Sicht sind vor allem die europäischen Studien angesichts ähnlicher 

ethnischer Zusammensetzung der Bevölkerung und dem Lebensstil von besonderer 

Bedeutung. Die Daten der europäischen Studie zeigen weitgehende Konsistenz 

(7,26,39,370,371). Die Prävalenz der „NWO“ in der allgemeinen Bevölkerung liegt 

zwischen 9 % (371) und 10 % (370). Etwa ein Drittel der normalgewichtigen 

Europäer*innen haben einen zu hohen KFA und gelten als „NWO“ (7,370). In der Studie 

aus Schweden liegt die Prävalenz unter Normalgewichtigen nur bei etwa 20 %, was 

möglicherweise aufgrund der vorbildhaften Gesundheitspolitik in den nordischen Ländern 

zu erklären ist (371).  

Zusammenfassend kann die Aussage getätigt werden, dass die „NWO“ keinesfalls ein 

Einzelfall ist und nicht unterschätzt werden darf. Für exaktere Aussagen müssen jedoch in 

Zukunft weitere großangelegte, einheitliche Studien in der allgemeinen Bevölkerung 

durchgeführt werden.  
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8.2. In der internistischen Praxis 

In Anbetracht des geringen Informationsstandes über die Möglichkeit einer „Fettleibigkeit 

trotz normalen Körpergewichtes“ in der Bevölkerung, ist die Ursache für die Vorstellung in 

einer internistischen Praxis oftmals eine andere internistische Erkrankung wie z. B.: eine 

Hypothyreose (Schilddrüsenunterfunktion). Im Rahmen einer allgemeinen Anamnese sollte 

jedoch unter anderem bei fehlender sportlicher Aktivität bzw. geringer Alltagsbewegung, 

einem hohen Stresslevel, einer kohlenhydratreichen Ernährung sowie einem muskelarmen 

Körperbau ein aufmerksamer Arzt*eine aufmerksame Ärztin bei „normalem“ BMI eine 

„NWO“ in Betracht ziehen. 

Zur objektiven Diagnosestellung kommt im niedergelassenen Bereich neben den 

anthropometrischen Messungen, der Hautfaltenmessung und einer BIA, vor allem eine 

Überweisung an ein Röntgeninstitut zu einer Körperzusammensetzungsanalyse mittels DXA 

in Betracht. Es bietet sich vor allem im Rahmen einer indizierten Knochendichtemessung 

an, zusätzlich die individuelle Körperzusammensetzung zu erheben. Die Kosten für eine 

Körperzusammensetzungsanalyse mittels DXA werden in der Regel jedoch nicht von einer 

gesetzlichen Krankenkasse übernommen. 

 

Anhand von beispielhaften realistischen Werten wird ein möglicher weiterer 

Behandlungsablauf besprochen: 

Zum Erhebungszeitpunkt (= 1. DXA-Messung) lässt sich ein BMI von 24,8 kg/m2 bei einer 

Körpergröße von 1,74 m und einem Körpergewicht von 75 kg nach einer 

Körpergewichtsabnahme von 15 kg im letzten Jahr zuvor ermitteln. Laut WHO-Kriterien 

gilt dieser BMI als normalgewichtig und der*die Patient*in somit als gesund. Jedoch bei der 

objektiven Analyse der Körperzusammensetzung mittels DXA besteht eine erhöhte 

Körperfettmasse und die Muskelmasse befindet sich etwa um das 15. Perzentil im 

gleichgeschlechtlichen und altersgematchten Vergleichskollektiv. Die Diagnose „NWO“ 

wird gestellt, welche einen BMI unter 25 kg/m2 und einen Körperfettanteil von über 

23,1 – 25 % bei Kaukasiern und von über 30 % bei Kaukasierinnen voraussetzt (24,374).  

Mithilfe der Begriffserklärung „NWO“ in einer patient*innengerechten Sprache und 

Darstellung der gesundheitlichen Folgen, wie im Kapitel 7 erläutert, soll das Verständnis 

des*r Patient*in gefördert und die Compliance für die darauffolgend vorgeschlagene 

Therapie bzw. Lifestylemodifikation erhöht werden. Als Therapieziel werden primär der 
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Verlust an Fettmasse und der Gewinn an Muskelmasse unter einer Lifestylemodifikation 

angesehen. Die fehlende Existenz von Leitlinien zur Behandlung der „NWO“ verlangt eine 

Orientierung an den Standards der Adipositastherapie in Kombination mit aktuellen 

Studienergebnissen:  

Zum Erreichen der beiden Hauptziele – Verlust von (viszeraler) Fettmasse und Zugewinn 

von Muskelmasse sowie der Erhalt bzw. das Widerherstellen der metabolischen Gesundheit 

– wird anhand von derzeitigen Studien vor allem eine proteinreiche (385), sich an der 

Mediterranen Diät orientierenden (386) Ernährung in Kombination mit Sport empfohlen 

(387). 

Die oberste Prämisse zur Reduktion der Fettmasse ist jedoch eine negative Energiebilanz. 

Grundsätzlich sind die beiden großen Operatoren einer ausgeglichenen Energiebilanz die 

Ernährung als Energielieferant und die körperliche Aktivität (Alltagsbewegung und Sport) 

als Energieverbraucher. Zur Berechnung der benötigten Energie eignen sich Apps wie z. B.: 

„MyFitnessPal“ um den Grundumsatz und den Leistungsumsatz zu ermitteln sowie die 

täglich aufgenommen Energie gegliedert in Makronährstoffen aufzuzeichnen (388). Für die 

Reduktion von 1 kg Fettmasse müssen 7000 kcal eingespart werden. 

Eine proteinreiche Ernährung hat den Vorteil eines erhöhten Sättigungseffektes (389) sowie 

einen positiven Stimulus auf die Muskel-Protein-Synthese (390). Studien haben auch die 

Eignung einer proteinreichen Ernährung für den Kampf gegen eine viszerale Fettleibigkeit 

nachgewiesen (385). Proteinreich bedeutet, dass Eiweiße ≥20 % der gesamten 

aufgenommenen Energie ausmachen. Es muss also eine deutlich höhere Menge an Proteinen 

als allgemein unabhängig von Alter und Geschlecht empfohlen (0,8 g/kg/Tag) 

aufgenommen werden (391). Die „International Society of Sports Nutrition“ (ISSN) 

empfiehlt für Sporttreibenden 1,4 – 2 g pro Kilogramm Körpergewicht täglich, um die 

bestehende Muskelmasse (zumindest) beizubehalten (390). Zusätzlich empfiehlt die „The 

European Geriatric Medicine Society“ (EuGMS) besonders über 65-Jährigen eine erhöhte 

Proteinmindestzufuhr von 1 - 1,2 g pro Kilogramm Körpergewicht täglich (391). 

 

Als manchmal schwierig stellt sich die Deckung eines höheren Eiweißbedarfes bei 

Veganer*innen heraus. Durch den oftmals höheren Ballaststoffgehalt der pflanzlichen 

Eiweißquellen haben diese eine verringerte Bioverfügbarkeit und werden schlechter vom 

Darm aufgenommen. (392) 



   

 

 

76 

Oftmals besteht daher Notwendigkeit einer Supplementation mit Proteinersatzprodukten wie 

z. B.: Proteinshakes.  

 

Die Orientierung an einer mediterranen Ernährungsform mit einem hohen Anteil an 

Ballaststoffen und Antioxidantien, einem optimalen Verhältnis von Omega-3- zu Omega-6-

Fettsäuren sowie wenige Kohlenhydrate mit einem hohen Glykämischen Index steigert die 

Insulinsensitivität, verbessert einen T2DM und eine Fettleber (386).  

Zur Bewahrung der Gesundheit empfiehlt die AHA, ein Ausdauertraining mit moderater 

Intensität für 150 - 300 Minuten oder mit starker Intensität für 70 - 150 Minuten pro Woche 

kombiniert mit einem zweimal wöchentlichen Krafttraining. (393) In manchen Studien hat 

sich das „High-Intensity Interval Training“ (HIIT) als besonders effektiv für den 

Körperfettverlust erwiesen. Dennoch herrscht im allgemeinen Uneinigkeit und es bedarf 

weitere Forschung, um das optimale Training zum viszeralen Körperfettverlust zu 

bestimmen. (387) Es haben sich neben dem HIIT sowohl das alleinige Krafttraining als auch 

das Krafttraining in Kombination mit Ausdauertraining als nützlich erwiesen. Der Konsens 

ist, die Art und Form der sportlichen Aktivität ist nebensächlich, es zählt vor allem eine 

vermehrte körperliche Bewegung. (387) 

 

Beispielsweise kann beim Befolgen der Ratschläge - eine Erhöhung der Proteinzufuhr von 

70 g auf 150 g, also 1,5 g/kg, einem Ganzköperkrafttraining von insgesamt 145 Minuten pro 

Woche, im Rahmen von mehreren kurzen Trainingseinheiten (25-35 min), und dem 

Einhalten des berechneten Energiebedarfs - innerhalb von 3 Monaten folgendes Ergebnis 

mittels DXA-Messung erfasst werden:  

Es zeigt sich eine beeindruckende Zunahme der Muskelmasse von 4,85 kg und eine 

Abnahme der Fettmasse von 3,6 kg im Vergleich zur ersten Messung, die „NWO“ wurde 

erfolgreich therapiert - bei fast gleichem Gewicht besteht nun also eine wesentlich bessere 

metabolische Situation. 

  



   

 

 

77 

9. Diskussion 

9.1. Unterschätzung durch BMI: Wann und Warum? 

Der BMI zählt neben Körpergewicht und Körpergröße zu den am häufigsten verwendeten 

anthropometrischen Parametern als Screeningtool im Rahmen von Vorsorgeuntersuchungen 

und Public-Health-Studien. Das Ziel der Anwendung ist eine epidemiologische und 

individuelle Risikobewertung der kardiovaskulären sowie metabolischen Gesundheit. Diese 

Fähigkeit weist jedoch Einschränkungen auf. (394) Bereits vor mehr als 20 Jahren haben 

Experten der WHO jedoch vor einer isolierten Verwendung des BMI als Diagnosekriterium 

für Übergewicht gewarnt und zu einer Betrachtung in Kombination mit anderen 

Risikofaktoren aufgerufen (395). 

 

Der BMI hat eine eingeschränkte Aussagekraft über die individuelle 

Gesamtkörperfettmasse und faktisch keine über die Körperfettverteilung. Vor allem die 

die Detektion einer erhöhten Körperfettmasse ist aufgrund der geringen Sensitivität begrenzt 

(396). Es entsteht dadurch oftmals eine individuelle Fehleinschätzung. Eines dieser 

Phänomene ist die in dieser Arbeit beschriebene „normal weight obesity“ (NWO). Die 

Schwächen des BMI liegen vor allem im mittleren Bereich der BMI-Skala bei der 

Differenzierung zwischen Normalgewicht und Übergewicht. Eine Studie zeigt 

beispielsweise, dass im 95 %-Konfidenzintervall Männer mit einem BMI von 27 kg/m2 

einen Körperfettanteil von 10 – 32 % haben und ein Großteil dadurch trotz Einstufung als 

übergewichtig eine gesunde Gesamtkörperfettmasse hat (397).  

 

Die Relevanz des BMI in der derzeitigen medizinischen Grundversorgung ist zwar aufgrund 

der einfachen Handhabung, der geringen Kosten und der großen Vergleichsdatensätze hoch, 

kann Ärzt*innen jedoch vor allem in folgenden Bevölkerungsgruppen zu einer irreführenden 

Einschätzung verleiten: 

Ältere Personen: Im Alter kommt es tendenziell zu einem Rückgang der Muskelmasse und 

einer gleichzeitigen Zunahme der Fettmasse. Es tritt vermehrt das als „Sarcopenic obesity“ 

bekannte Phänomen auf. Für postmenopausale Frauen entsteht zusätzlich ein erhöhtes 

Gesundheitsrisiko, unter anderem hervorgerufen durch eine Fettumverteilung (siehe Kapitel 
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4.2.2). Aufgrund der fehlenden Unterscheidung von Muskel- und Fettmasse bzw. dessen 

Verteilung ist der BMI als alleiniger erhobener Parameter im Alter nicht ausreichend. 

Südostasiatische Bevölkerung: Bei der einfachen Bestimmung des BMI findet keine 

Berücksichtigung der Ethnie statt. Die Studienlage legt jedoch einen unterschiedlichen 

Körperfettanteil und Körperfettverteilung bei gleichem BMI in den unterschiedlichen 

Ethnien nahe. Da die Referenzdaten vor allem aus der europäischen und nordamerikanischen 

Bevölkerung stammen, können die von der WHO vorgeschlagenen Grenzwerte nicht für 

Asiaten*Asiatinnen verwendet werden. Kommt es in dieser Ethnie zu einer Anwendung, 

müssen niedrigere BMI-Grenzwerte verwendet werden. (398)  

Geschlecht: Es zeigen sich wichtige geschlechterspezifische Unterschiede in der 

Muskelmasse, Gesamtfettmasse und in der Fettverteilung (399). Daraus ergeben sich 

wiederum unterschiedliche gesundheitliche Risiken. Bei Männern ist ein größerer 

Zusammenhang mit der Gesamtmuskelmasse als mit der Fettmasse erkennbar. (396)  

(Kraft-)Sportler*innen: Manche Sportler*innen werden durch den BMI als übergewichtig 

eingestuft. Hierbei kommt die große Limitation des BMI zu tragen, dass dieser nicht 

zwischen Muskelmasse und Fettmasse unterscheiden kann. Ihre Gesundheit profitiert sogar 

von der erhöhten Muskelmasse. Im Normalfall kann anhand einer Anamnese und der 

optischen Erstbegutachtung, diese fehlerhafte Annahme richtiggestellt werden, um eine 

Überdiagnostik zu vermeiden. 

 

In der klinischen Anwendung empfiehlt sich eine reflektierte und adaptierte Anwendung des 

BMIs nach Alter und ethnischer Zugehörigkeit, sowie eine Berücksichtigung des 

individuellen Körperbaus. Daher ist es ratsam, bei einer schnellen Evaluation des 

Gesundheitszustandes, den BMI in Kombination mit dem praktikablen Bauchumfang zu 

verwenden (398). 

9.2. Sinnhaftigkeit der Implementierung von BIA zum 
Körperfettmassescreening in der Vorsorgeuntersuchung  

Ein übergeordnetes Ziel der Vorsorgeuntersuchung ist die Vermeidung (Prävention) von 

Todesfällen aufgrund kardiovaskulärer und metabolischer Erkrankungen. Herzkreislauf-

Erkrankungen stellen unter den Österreichern ab 45 Jahren und den Österreicherinnen ab 65 

Jahren die häufigste Todesursache dar.  
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Aktuell werden in Österreich im Rahmen der kostenlosen Vorsorgeuntersuchung alle 

freiwilligen erwachsenen Staatsbürger auf den Risikofaktor Übergewicht bzw. Fettleibigkeit 

mittels BMI untersucht. (400) Zusätzlich sollte die additive Verwendung des 

Taillenumfanges eine exaktere Beurteilung des kardiometabolischen Risikos bei 

Patient*innen mit einem BMI bis 35 kg/m2 ermöglichen. Bei einem BMI ab 30 kg/m2 oder 

einem BMI zwischen 25 und 29,9 kg/m2 und abdominalem Fettverteilungsmuster (WC 

Männer >102 cm, WC Frauen >88 cm), sowie bei übergewichtsbedingten 

Gesundheitsstörungen, wird in der Vorsorgeuntersuchungsbroschüre Ärzt*innen 

empfohlen, eine Therapie in Form von Ernährungsumstellung, gesteigerter körperlicher 

Aktivität und verhaltenstherapeutischer Techniken einzuleiten. Neben der Prävention von 

Übergewicht liegen die Unterziele der Vorsorgeuntersuchung in der Vermeidung des 

Bewegungsmangels und dem Schutz vor Entstehung eines Bluthochdruckes, einer 

Fettstoffwechselstörung und eines T2DM. Hierfür werden die Blutparameter 

Gesamtcholesterin, TAGs und HDL-Cholesterin und der NBZ bestimmt, sowie der 

Blutdruck erhoben. (285) 

 

Basierend auf der hohen Anzahl an zu testenden Personen, sollen die Kosten für das 

staatliche Gesundheitssystem möglichst gering gehalten werden. (401)  

 

Nach Wilson & Jungner sollen folgende Prinzipien für ein erfolgreiches Screening-

Programm erfüllt sein (402): 

 Die zu detektierende Krankheit soll ein erhebliches Gesundheitsproblem darstellen 

und in signifikanter Häufigkeit auftreten: Wie aus Kapitel 7 hervorgeht, haben eine 

„NWO“, eine viszerale Adipositas und ein erhöhter Körperfettanteil erhebliche 

gesundheitliche Folgen für den Stoffwechsel, das Herzkreislaufsystem, und stellen 

einen Risikofaktor für Krebserkrankungen und vieler weiterer Erkrankungen dar. 

Trotz der schwankenden Prävalenzbestimmungen, kann von etwa einem Drittel der 

Normalgewichtigen mit „NWO“ ausgegangen werden (siehe Kapitel 8.1). 

 Die Pathogenese der Krankheit, sowie deren pathophysiologische Auswirkungen 

und ein behandelbares Frühstadium bzw. eine Latenzphase sollen bekannt sein: 

Die Entstehung eines erhöhten Körperfettanteil ist, wie im Kapitel 4 erwähnt, zur 
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Genüge in der wissenschaftlichen Literatur beschrieben. Es bestehen jedoch noch 

Lücken in der Datenlage zur Entstehung einer „NWO“ oder viszeralen Adipositas.  

 Es muss einen adäquaten Screeningtest geben – er muss kostengünstig, 

zeitsparend, einfach handhabbar und genau sein: Die isolierte Verwendung des 

BMI stellt aufgrund der fehlenden Aussage über die Körperfettverteilung und die 

Körperzusammensetzung kein adäquates Mittel zum Screening einer „NWO“ und 

viszeralen Adipositas dar. Die Kombination von WC und einer BIA-Analyse kann 

grobe Informationen über die Körperzusammensetzung und die Körperfettverteilung 

liefern. 

 Eine adäquate Gesundheitsinfrastruktur zur Diagnosestellung und Therapie muss 

vorhanden sein: Als Goldstandard zur Diagnosestellung einer „NWO“ und einer 

viszeralen Adipositas gelten bildgebende Verfahren. Hierfür eignet sich besonders 

eine DXA, aufgrund der schnellen Durchführung und der geringen 

Strahlenbelastung. 

 Es muss eine evidenz-basierte Therapie bei Diagnosestellung zur Verfügung 

stehen: Vor allem die Lifestylemodifikationen mit einer erhöhten Eiweißzufuhr und 

vermehrter körperlicher Aktivität sind ressourcenschonend durchführbar.  

 Der Test muss für die Bevölkerung vertretbar sein: Die beiden nicht-invasiven 

Verfahren BIA und WC sind für die Patient*innen nicht schmerzhaft und 

zeitschonend. Ihnen sollte daher kein großer Widerstand von der Bevölkerung 

widerfahren.  

 Es soll klare Richtlinien und Übereinkommen geben für die Indikationsstellung 

einer Therapie und die zu behandelnden Personen: Nach aktuellem Stand gibt es 

von der WHO noch keine expliziten Grenzwerte, ab welchen eine Therapie indiziert 

ist. Jedoch muss hierbei wiederum auf die verschiedenen Ethnien, das Alter und das 

Geschlecht Rücksicht genommen werden.  

 Das Kosten-Nutzen-Verhältnis von Screening, Diagnosestellung, Therapie und 

gesundheitlichen Auswirkungen muss erfüllt sein: Die Anwendung von WC und 

BIA als Screeningtests sind kosteneffizient, die Diagnose kann mit einer etwas 

teureren DXA gestellt werden. Die Lifestylemodifikationen (Ernährungsumstellung 

und Bewegungstherapie) als primäre Therapieoptionen sind ressourcenschonend. 
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Die durch Folgeerkrankungen aufkommenden hohen Kosten können dadurch 

vermieden werden.  

 Früherkennung kann als kontinuierlicher Vorgang durchgeführt werden, ein 

einmaliger, punktueller Test ist nicht zweckmäßig: Da sich das 

Fettverteilungsmuster im Laufe der Zeit durch Lebensumstellungen und vor allem 

im Alter verändern kann, soll regelmäßig danach gescreent werden, um Veränderung 

frühzeitig erkennen zu können.  

 

Resümierend kann festgehalten werden, dass eine „NWO“ bzw. eine viszerale Adipositas 

beinahe vollständig die Prinzipien von Wilson & Jungner erfüllen und sich somit für ein 

Screening-Programm anbieten würde. Als adäquate Screeningtests empfiehlt sich die 

Kombination von WC und BIA aufgrund der Aussagefähigkeit über Körperfettverteilung 

und Gesamtkörperfettanteil.  

 

Welche zukünftigen Empfehlungen ergeben sich dadurch für Österreich? 

 

Interessanterweise werden zum gegenwärtigen Zeitpunkt bei den kardiovaskulären 

Risikokalkulatoren in der Vorsorgeuntersuchung wie z. B.: „AHA Risk Calculator“ oder die 

„New Zealand Risk Scale“ der WC und zum Teil nicht einmal der BMI mitberücksichtigt. 

Kritisch zu hinterfragen ist in der österreichischen Vorsorgeuntersuchung insbesondere der 

Irrglaube, dass eine abdominale Fettverteilung erst ab einem BMI von 25 kg/m2 

interventionswürdig ist. Zusätzlich wird nicht explizit auf die notwendige Berücksichtigung 

des Alters bei der BMI-Einordnung hingewiesen. Der sich zurückbildenden Muskelmasse 

im Alter wird keine Aufmerksamkeit geschenkt. Im Gegensatz zur österreichischen 

Gesundheitskasse (ÖGK) ist bei der Sozialversicherungsanstalt der Selbstständigen (SVS) 

im Rahmen einer Gesundenuntersuchung eine BIA-Analyse keine Privatleistung (403). 

Faktisch ist die derzeitige Verwendung des BMI unzureichend und nicht aussagefähig über 

die Gesamtkörperfettmasse. Eine präzisere gesundheitliche Aussage kann in Kombination 

mit dem WC getroffen werden. Da vor allem im BMI-Bereich von 18,5 - 29,9 kg/m2 

Fehleinschätzungen aufgrund der unzulässigen Aussage über die Körperzusammensetzung 

gemacht werden, bietet sich bei diesem Bevölkerungsteil eine zusätzliche Durchführung 

einer BIA-Analyse an. Die Bestimmung der Stoffwechselparameter NBZ und der 
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Fettstoffwechselparameter ist zwar aus fachlicher Sicht plausibel und vertretbar. Sie können 

krankheitswerte Stoffwechselstörungen anzeigen, jedoch stellt eine Stoffwechselstörung 

bereits eine fortschreitende Krankheitsdynamik dar. Ziel wäre es, das Eintreten dieser 

genannten Veränderungen bereits zu verhindern.  

 

Um unnötige Kosten zu vermeiden, wäre ein möglicher Ansatz: 

1) In einer Anamnese (oder effizienter durch einen selbstauszufüllenden 

Anamnesebogen) soll das Ausmaß der körperlichen Aktivität und die 

Ernährungsgewohnheiten (z. B.: kohlenhydratreiche Ernährung oder Ausmaß der 

Eiweißzufuhr) eruiert werden und bei Bedarf kann ein Ernährungstagebuch bis zum 

Besprechungstermin geführt werden. Die Essgewohnheiten können auch per App 

getrackt werden. 

2) Im Rahmen einer kurzen klinischen Untersuchung sollen, wie derzeit üblich, der 

BMI und der WC bestimmt werden. Dabei kann ein geschultes ärztliches Auge bei 

der Betrachtung eventuell bereits einen typischen Körperbau mit erhöhtem Fettanteil 

erkennen (der „typische österreichische Bierbauch“). 

3) a) Bei einem BMI zwischen 18,5 - 29,9 kg/m2 und einem WC bei Frauen über 88 cm 

und bei Männern über 102 cm sollte man eine BIA-Analyse in Betracht ziehen.  

b) Auch bei demselben BMI, einer niedrigen anamnestischen körperlichen Aktivität 

und einer proteinarmen und kohlenhydratreichen Ernährung, soll an eine BIA-

Analyse gedacht werden. 

4) Bei einem krankheitswerten BIA-Ergebnis bzw. krankheitswerten 

Stoffwechselveränderungen bei Normalgewichtigen, soll an die Möglichkeit einer 

DXA gedacht werden. 

Von zentraler Bedeutung ist, dass Ärzt*innen die Möglichkeit einer vermehrten krankhaften 

Körperfettmasse bei „Normalgewichtigen“ und die ethnien-abhängigen BMI-Grenzwerte 

(insbesondere bei Menschen asiatischer Herkunft), nicht außer Acht lassen. Ergänzend muss 

bei Älteren die zunehmende Abnahme der Muskelmasse und die Gefahr einer „Sarcopenic 

obesity“ bedacht und angesprochen werden. Eine ausreichend aus Eiweißen bestehende 

Ernährung gewinnt in diesem Lebensabschnitt nochmals an zusätzlicher Bedeutung. 

Zusätzlich sollen Frauen während und nach der Menopause über die negativen 
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gesundheitlichen Auswirkungen aufgeklärt werden und zum Beibehalten ihres 

Körpergewichtes animiert werden.  

Im Allgemeinen muss in der Bevölkerung durch z. B.: Kampagnen ein größeres Bewusstsein 

geschaffen werden, dass die Gesamtkörperfettmasse und deren Verteilung 

gesundheitsrelevant sind und der BMI darüber nur eine unzureichende Aussage tätigen kann. 

9.3. Kritische Reflexion/Einschränkungen zu Inhalt und Methode  

In dieser Arbeit wurde die Methode „narrative Literaturreview“ angewendet, um einen 

Überblick über den aktuellen Wissensstand der „NWO“ darbieten zu können. Daraus 

resultieren gewisse methodische und inhaltliche Limitationen, die bei der Einordnung der 

Informationen Beachtung finden müssen.  

Die Informationswiedergabe kann mit dieser Methode subjektiv sein. Zum einen hängt die 

Auswahl von den ausgewählten Begriffen für die Stichwortsuche ab und zum anderen 

unterliegt die dargebotene Information der Interpretation der Autorin (Autor*innen-Bias). 

Demnach basierte der Arbeitsprozess auf keiner exakten systematischen Literatursuche und 

Studienauswahl (Selektionsbias). Außerdem könnte ein zusätzlicher Selektionsbias durch 

die primäre Verwendung der Datenbank PubMed und Google Scholar entstanden sein, 

indem Studien von anderen Datenbanken nicht berücksichtigt worden sind. Mit dieser Arbeit 

kann der Vollkommenheitsanspruch der aktuellen Informationsdarbietung nicht erfüllt 

werden. Es können mit dieser Methode relevante Studien und Literatur unter anderem 

aufgrund von möglichen unveröffentlichten Studien oder fehlenden Studien in Datenbanken 

übersehen worden sein. Außerdem besteht die Gefahr der Generalisierung einzelner Studien 

auf die allgemeine Bevölkerung, das bei Nichtbeachtung des Studiendesigns falsche 

Schlüsse zulässt. Es haben keine Qualitätskontrollen der Studien wie z. B.: mittels PICO-

Schema stattgefunden. Zusätzlich kommt es zu einer Einschränkung des 

Informationsgehaltes aufgrund der ausschließlichen Verwendung deutschsprachiger und 

englischsprachiger Literatur. 

 

Zur Erhöhung der wissenschaftlichen Relevanz wurden folgende Schritte unternommen: 

Zur Erhöhung der Reproduzierbarkeit wurden die verwendeten Suchbegriffe und der 

Suchzeitraum angegeben. Um eine Qualitätssteigerung zu erzielen, wurde in dieser Arbeit 

versucht, ausschließlich Studien und Artikel aus renommierten wissenschaftlichen Journalen 
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zu wählen. Darüber hinaus muss darauf hingewiesen werden, dass in dieser Arbeit Studien 

mit unterschiedlichen Studiendesigns verwendet wurden. Die verwendete Datenbank 

„PubMed“ bietet eine umfassende Sammlung medizinischer Literatur, wird täglich 

aktualisiert und die meisten Einträge entstammen Fachzeitschriften mit Peer-Review-

Verfahren. Die Kompensation der bewussten und unbewussten persönlichen Meinung wurde 

mit Hilfe umfangreicher Literaturstudie in viele verschiedenen Quellen versucht. 

 

Ein großes inhaltliches Problem stellt die uneinheitliche Definition der „NWO“ dar. Daraus 

resultieren auch die vielen verschiedenen verwendeten Begriffe („NWO“, „MONW“, 

„visceral adposity“, „sarcopenic obesity“). Die große Gemeinsamkeit all dieser Begriffe sind 

die gesundheitlichen Folgen, jedoch sind sie aus inhaltlichem Aspekt nicht ident.  

Oftmals gibt es auch bei Aussagen Überlappungen mit der allgemeinen Fettleibigkeit.  

 

Zusammenfassend bietet diese Arbeit einen Überblick über den aktuellen Forschungsstand 

zur „NWO“. Um einen höheren wissenschaftlichen Standard erfüllen zu können, müsste 

jedoch eine andere Methode verwendet werden.  

 

9.4. Ausblick und Anregungen für weiterführende Arbeiten  

Im Vergleich zur Fülle der zur Verfügung stehenden Literatur beim Thema „Adipositas“, ist 

eine deutliche Forschungslücke bei der „NWO“ erkennbar. Anzumerken ist das junge 

Bestehen des neu beschriebenen Phänomens „Normal weight obesity“ seit dem Jahr 2006, 

im Vergleich zum seit einigen Jahrhunderten bestehenden Begriff „Adipositas“. Dem 

Umstand zum Trotz hat ein französischer Professor bereits in den 1940er Jahren einen 

Zusammenhang zwischen der Körperfettverteilung und den gesundheitlichen Auswirkungen 

postuliert (404). Die bisherige Literatur findet große Einigkeit in den gravierenden 

gesundheitlichen Auswirkungen der unterdiagnostizierten „NWO“. Zur Erhaltung der 

Gesundheit, zum Verständnis von Gewichtung der Risikofaktoren, zur einheitlichen 

allgemeinen Erkennung, zu Folgen und therapeutischen Interventionen kann die globale 

Anerkennung der Erkrankung „clinical obesity“, ausgelöst durch ein zu hohes Maß an 

Körperfett, einen wichtigen Schritt beitragen. 
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Folgend gilt als Ziel die Entwicklung und Einführung einer einheitlichen internationalen 

Definition der „NWO“ unter Berücksichtigung des Geschlechtes, des Alters und der Ethnie, 

möglicherweise als Unterdiagnose einer „clinical obesity“.  

Viele Fragen bleiben aktuell offen, daher gibt es noch viel zu tun – etwa Interventionsstudien 

zu den Auswirkungen von verschiedenen therapeutischen Maßnahmen und Möglichkeiten 

der Prävention.  
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