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Zusammenfassung

Ubergewicht und Adipositas haben sich in den letzten Jahrzehnten zu einem wichti-
gen Thema in der Medizin entwickelt. Komorbiditaten schranken die Lebensqualitat
der Betroffenen ein und konnen die Lebenserwartung mafgeblich reduzieren und
sind nicht zuletzt mit massiven Kosten fur das Gesundheitssystem verbunden. Adi-
positastherapie ist daher von grof3er Bedeutung, um das Risiko fur Begleiterkrankun-
gen mit allen Folgen zu senken, die Lebensqualitat des einzelnen zu steigern und
eine Einsparung vermeidbarer Kosten zu erreichen. Adipositastherapie gestaltet sich
jedoch in vielerlei Hinsicht problematisch und bleibt in vielen Fallen trotz unzahliger
Versuche erfolglos.

Aus diesem Grund gibt es validierte Adipositastherapieprogramme wie myLINE, die
hochsten Qualitatsanspriuchen entsprechen und standigen Qualitatskontrollen unter-
zogen werden (Hauner et al, 2000).

Compliance, die Bereitschaft des Patienten, die Therapie gewissenhaft einzuhalten,
ist ein relevanter Problemfaktor im Rahmen des Programms, welcher einer naheren
Betrachtung bedarf.

In dieser Studie wurden Teilnehmer des Adipositastherapieprogramms myLINE se-
lektiert und anhand ihrer Compliance klassifiziert. Unterschieden wurde eine Gruppe
12-A bzw. 24-A mit anhaltender Compliance sowie eine Gruppe 12-B bzw. 24-B mit
einer mindestens 6-monatigen Unterbrechung des Programms. Uber einen Zeitraum
von 12 bzw. 24 Monaten wurde die Entwicklung von Body Mass Index, Gewicht, Kor-
perfettmasse und Korperzellmasse beobachtet und dokumentiert.

Anhand der Ergebnisse konnte gezeigt werden, dass die Compliance wesentliche
Auswirkungen auf den Erfolg in der Gewichtsreduktion und somit auf das Gesund-
heitsrisiko hat. Da Non-Compliance nicht nur im Rahmen des myLINE Programmes,
sondern generell in Programmen zur Adipositastherapie gehauft auftritt, ist eine na-
here Betrachtung der Griinde fur Non-Compliance wichtig, um eine effektivere The-
rapie zu erreichen.

Ebenso wichtig ist es, eine spezielle Art der Complianceférderung beim Adiposi-
taspatienten zu entwickeln und diese in jedes Adipositastherapieprogramm zu integ-
rieren, um eine den Kriterien entsprechende, langfristige Stabilisierung des Gewichts

zu erreichen (Stevens J et al, 2006).



Inhaltsverzeichnis

[ F= T g1 T= o [ ] T = o PP 3
ZUSAMMENTASSUNG ... .ot e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e 6
1. ADSIFACT ...ttt 15
2. BINIBIUNG .ottt sttt te b beera et e re e e reennens 16
G T =1 o1 o =10 o (o] (o 1= YRR 18
S (= 1= 1= 11T o SRS 19
S N 11 T o oo 0 0 T=Y 1y = TSP 19
A1 BMUIc ettt ettt ettt e e 19

4.1.2 Taillen-Huft-Koeffizient (Waist-hip-Ratio) .........c.cccoeveevieieiiiieeee 20

4.1.3 TAllENUMTANG.....c.oiiiiiee ettt et s be b e s be e e besaeenes 20

4.1.4 Hautfaltendickemessung (Calipometrie)..........couveveeinirinineneeeeeneseseene 21

4.1.5 KOrperfettMASSE .....oceeiiiieeeceesee ettt 21

. AHOIOGIE . ....veveveceieeieeete ettt sttt s e bbbttt a st 22
5.1 UDEIEINEANIUNG ......coovevieeeeeieee e ses ettt sss st s s s sessssss s saesassenassesssnassanens 23

5.2 BEWEGUNGSIMANGEL. ... oottt ettt ettt et et sa et e sbeent e besaeeeesaeeneas 23

5.3 SChIafMANGEL ........ooeieeee ettt aan 23

5.4 PSYChISChE FaKIOrEN.......ocueeieeeeeeee ettt st 24

B.5 UMIFEIA ..o 24

5.6 GenetisChe DISPOSILION........ccoiiiiiiiceceecece ettt s b ebe et 25

5.7 KranKN@ItEN .....ouiiiiieeee ettt 25

5.8 MEAIKAMENTE.......c.eiiiiieeee ettt sa e 25
5.8.1 ANtIAEPIrESSIVA ..ottt ettt 26

5.8.2 PhasenprophylaktiKa............ccooieieiiiieeceeeseee et 26

5.8.3 PSYChOPharmMakKa..........cccoieeieiiceeececeeeee ettt 26

5.8.4 HOMONE ...ttt 26

6. Adipositas-assoziierte Erkrankungen ..o 27
L I =TT o] F= ] =T o SRS 27

6.2 Gastrointestinal-TraKt..........cc.cciiii e 28

6.3 Das metaboliSChe SYNAIrOM ..o e 29
6.3.1 Diagnostik des metabolischen Syndroms............ccccvveieviiieceniscececeeee e 30

6.4 Diabetes MEITUS TYP 2 ..ottt st e s reenaas 30
6.4.1 Atiologie/PatNOgENESE..............c.oveeeeeeeeeee et 31



10.

11.

T I 1= = | o[ TSP 32

Therapie der AQIPOSIHAS ........cccvi i ae e re e beenbeenes 34
A L I 41T =T 1174 = [ YOS 34
7.2 Benefit einer GewichtSreduKtion ... 35
AR T I 1= =T 1 1= = T (=1 o SR 35
7.3.1 Ern@hrungstherapie..........coooevereieiiieeseeee e 35
7.3.2 BEWEQUNGSINEIAPIE. ......ccveeieieceeeieeeee sttt st eneas 45
7.3.3 Verhaltenstherapie ..........occueoieieiiceeee et 46
7.3.4 Medikamentdse Therapi€........ccouivieieciecececc e 47
7.3.5 Chirurgische Therapie.........ocveriiiiiiiirs e 49
Compliance/Adharenz und AdIPOSItaSs........ccccuevviiecirieeeeeeeere e 50
e TR I =Y 1 11 (o o TSR 50
8.2 Verbesserung der COmMPlI@nNCe.........ccvoouviieciiiecececeetese ettt eanns 51
Andere mahlzeitenersatzbasierende Adipositasprogramme..........cccccovvvevvievveeveesieesieesnens 51
Lo T IO o111 = 1) OO URPRPRR 51
9.1.1 Aufbau des Programims ...........coeieiriririneniesteieiee ettt 52
9.1.2 Erfolg des ProgrammsS .........ccccieieieriieieiesecceesteseete et see e see e ssesse e e sneens 53

LS 220 = o To 1Y/ 41T ARSI 54
9.3 BCIM PrOgGramiM .....cc.coieieieieieiesiesie ettt st et e e sessessesaesaenseneeneeneesessessesaens 55
.4 INSUMEA ...ttt et s b e e s et sbesbe b naen 56
MELNOAEN ...ttt 57
10.1 Qualitatskriterien fir ambulante Adipositasprogramme ..........cccccoeevvvecerenceeneeenne 57
10.2 myLINE — Ein ambulantes Adipositastherapieprogramm...........cccocvvevecenivncieneeennn. 59
10.2.1 myLINE 6-Elemente Schlankheitsprogramm ..........c.ccocoeveveininininnenenn. 60
10.2.2 Die myline Ern@hrungSpyramide ...........ccceoeveieerineneneseeeeeeeeeeseesee e 64
10.2.3 Programmablauf..............ccooeeriiiiinicceee e 66
10.2.4 MYLINE DANACH ...ttt 68
10.2.5 Bisherige Erfolge des myLINE-Programmes.........ccccceevevveciniecieneneeseseenns 68

10.3 Probanden .........cc.ciiiiiiiiiiee e 69
10.4 BIA-MESSUNG .....cuiiiiiiieieett ettt ne e 69
10.4.1 MESSPIINZIP ...eeeiieieieeieeee ettt ettt sttt e sa e teste et e sbesneensesaeeseseeeneens 70
10.4.2 MESSPAraMELEN ..ottt sttt ae st eaeens 70

10.5 SEAISHK .....veeeereieece s 72

T FoT=T o] 01T T SR 73
11.1 Deskriptive STatiStiK .......cooeeeiieeeee s 73



12.
13.

T2 BMILcc e s 73

11.3 GEWICKT ...t 75
11.4 KOrperfEtMASSE. ...c.oocveeeee ettt ae s 76
11.5 KOIrPEIZEIIMASSE ..ottt sttt s be e s te et besrnenes 79
DISKUSSION.....titeetece ettt b e bbbttt be bt nenee 82
LiteraturverZeiChinis ..o 87



Tabellenverzeichnis

Tabelle 1: BMI KIasSIfiZIErUNg .........cooouiiiiiiie e 19
Tabelle 2: Diagnosekriterien AdIiPOSItas ..........couuiiiiiiiiiiiiiii e 20
Tabelle 3: Taillenumfang und metabolisches RiSIKO.............cccc, 21
Tabelle 4: Klassifikation KOrperfett ........ .o 21
Tabelle 5: Sekundare Adipositas durch Primarerkrankungen............ccccovvvvvceeeeen.n. 25

Tabelle 6: Risiko flr Neoplasien verursacht durch Adipositas, Cancer Prevention
Study | und Il. Calle U. Kaaks 2004. In Wirth A. Adipositas. (Wirth A., 2007) ... 28
Tabelle 7: Adipositas-assoziierte Erkrankungen.............cccco, 29
Tabelle 8: Diagnosekriterien des metabolischen Syndroms ..............ccooovviviieeenennn. 30
Tabelle 9: Diagnosekriterien des Diabetes Mellitus (Leitlinien der ODG, 2012) ....... 31

Tabelle 10: Vorgeschriebene Vitamin- und Mineralstoffmenge in Produkten zum

Nahrungsersatz; Paragraph 12a der Diatverérdnung Richtlinie 96/8/Eg)........... 42
Tabelle 11: WUNAerdiaten...........cooo i 45
Tabelle 12: Effekte kodrperlicher Aktivitat bei Adipositas (Wirth A., 3. Auflage) ......... 46

Tabelle 13: Nebenwirkungen und Kontraindikationen der medikamentdsen
Adipositastherapie; Hauner H, Wirth A. Das Metabolische Syndrom, 2. Auflage49

Tabelle 14: Methoden zur chirurgischen Therapie der Adipositas aus: Adipositas,

WIFEH A, 2007 ..ot e e e e et e e e e st e e e e annn e e e e anreeeaeaan 50
Tabelle 15: Gesamtauswertung des Optifast 52 Programms 2011. ........................ 53
Tabelle 16: Qualitatskriterien fur ambulante Adipositasprogramme (Hauner et al.

2000 in: Erster 6sterreichischer Adipositasbericht, 2006) ................cceeevvvvnnnnnn.. 59
Tabelle 17: myLINE Produktpalette (Wallner-Liebmann S J, Qualitat von

Adipositasprogrammen, 2006) .............uuuuuuuumummuiiiiiiiiii e ———————————- 62
Tabelle 18: Deskriptive Statistik zu Programmbeginn (MO) .............cccoooeiei. 73

10



Abbildungsverzeichnis

Abbildung 1: Ubergewicht und Adipositas in Osterreich (Osterreichischer

Ernahrungsbericht 2012)...........u 18
Abbildung 2: Pathogenese des metabolischen Syndroms...........cccccooovviviiiiiiceneeennn. 30
Abbildung 3: myLINE 6-Elemente-Schlankheitsprogramm...............ccccevviviiiennen. 60
Abbildung 4: myLINE Ernahrungspyramide (myLINE Aengus Ernahrungskonzepte

GMDBH) 64
Abbildung 5: MyLINE TellerprinZip ......oooeuuioiieie e 66
Abbildung 6: Anderung des BMI in Gruppe 12-A und 12-B im Vergleich; ***signifikant

(PRO,007T ) e 74
Abbildung 7: Anderung des BMI in Gruppe 24-A und 24-B im Vergleich; ***signifikant

(PRO,00T e 74
Abbildung 8: Anderung des Gewichts in Gruppe 12-A und 12-B im Vergleich;

*F*signifikant (P<0,007) .ooeeeiiiiiiiiiiiee e 75
Abbildung 9: Anderung des Gewichts in Gruppe 24-A und 24-B im Vergleich;

***SigNifikant (P<O,0071) coeeeeeiiie e ————— 76
Abbildung 10: Anderung der FM% in Gruppe 12-A und 12-B im Vergleich;

***SigNifikant (P<O,0071) coeeeeeiiie e ————— 77
Abbildung 11: Anderung der FM% in Gruppe 24-A und 24-B im Vergleich;

FF*signifikant (P<O,0071) .ooeeeiiiiiiiiiiiee e 77
Abbildung 12: Anderung der FM in Gruppe 12-A und 12-B im Vergleich; ***signifikant

(PRO,00T e 78
Abbildung 13: Anderung der FM in Gruppe 24-A und 24-B im Vergleich; ***signifikant

(PRO,00T ) e 78
Abbildung 14: Anderung der BCM% in Gruppe 12-A und 12-B im Vergleich;

***Signifikant (P<O,0071) oo 79
Abbildung 15: Anderung der BCM% in Gruppe 24-A und 24-B im Vergleich;

b= (o T2 T 1A {2 0K 00 I PP 80
Abbildung 16: Anderung der BCM in Gruppe 12-A und 12-B im Vergleich;

***Signifikant (P<O,0071) .o 81
Abbildung 17: Anderung der BCM in Gruppe 24-A und 24-B im Vergleich; **

SIgNIfikant (P<O,07)..ceeeeeee e ————— 81

11



Abkurzungen

B
BIA

BMI
BCM

(@)

CM
DAG

o

DM 2

F

FM

G

Gl

GLYX
Gruppe 12-A

Gruppe 12-B

Gruppe 24-A

Gruppe 24-B

IT

HbA1c
HDL

P

Bioelektrische Impedanz Analyse

Body Mass Index

Korperzellmasse (,Body cell mass®)

Zentimeter

Deutsche Adipositas Gesellschaft

Diabetes mellitus Typ 2

Korperfettmasse

Gastrointestinal
Glykamischer Index

myLINE-Programmteilnehmer mit kontinuierlicher Compliance
uber einen Zeitraum von 12 Monaten

Teilnehmer mit einer mind. 6-monatigen Unterbrechung des
myLINE-Programms innerhalb von 12 Monaten

myLINE-Programmteilnehmer mit kontinuierlicher Compliance
uber einen Zeitraum von 24 Monaten

Teilnehmer mit einer mind. 6-monatigen Unterbrechung des
myLINE-Programms innerhalb von 24 Monaten

Hamoglobin mit einem Zuckermolektl an der Stelle A1c

High density Lipoprotein

12



KHK

|

LDL

MO
M12
M24
MetS

TSH

<

VLDL

1=

wcC
WHO
WHR

Koronare Herzkrankheit

Low density Lipoprotein

Monat 0; Programmstart
Monat 12
Monat 24

Metabolisches Syndrom

Anzahl

Nuchternblutzucker

oraler Glucosetoleranztest

Periphere arterielle Verschlusskrankheit

Trijodthyronin
Thyroxin
Triglyzeride

Thyreoidea-stimulierendes Hormon

Very low density Lipoprotein

Waist circumference; Taillenumfang
Wordl Healt Organisation
Waist-Hip-Ratio

13



IO

OAG
OGTV

Osterreichische Adipositasgesellschaft

Osterreichische Gesellschaft fiir Verhaltenstherapie

14



1. Abstract

Einleitung und Fragestellung: Strukturierte Adipositastherapieprogramme stellen eine
wichtige Unterstitzung zum effizienten Gewichtsmanagement dar. Die vorliegende
Arbeit analysiert den Zusammenhang von kontinuierlicher Teilnahme am Programm
und Erfolg.

Methoden: Ubergewichtige Teilnehmer (n=1494) eines standardisierten, ersatzmahl-
zeitenbasierten Adipositastherapieprogramms (myLINE, AENGUS, Austria) wurden
in dsterreichischen Arztpraxen rekrutiert. Die Kérperzusammensetzung wurde mittels
konventioneller Anthropometrie und Bioelektrischer Impedanz Analyse (AKERN BIA
101, BIACORPUS RX 4000, Software Bodycomp Version 8.4) erhoben. Es erfolgte
eine Klassifizierung der Teilnehmer nach Compliance: Teilnahme ohne Unterbre-
chung von > 6 Monaten (A) und Teilnahme mit Unterbrechung von > 6 Monaten (B).
Manner und Frauen, die 12 bzw. 24 Monate (Zeitgruppe 12/24-A und 12/24-B) im
Programm waren, wurden analysiert und die Resultate mit deren Ausgangsdaten

verglichen.

Ergebnisse: Die Gruppen 12/24-A und 12/24-B zeigten signifikante Gewichtsverluste.
Bis zum Monat 12 ergab sich in der Gruppe 12-A eine Veranderung im Body Mass
Index (BMI) von 33,5 5,8 v.s. 29,815,1 (p<0,001), in der Gruppe 12-B von 30,4t5,7
v.s. 29,7+5,5 (p<0,001).

Uber den Zeitraum von 24 Monaten zeigte sich ein BMI bei anhaltender Compliance
von 34,315,7 v.s. 30,6+5,0 (p<0,001). Mit Unterbrechung kam es zu einer Senkung
des BMI von 31,945,5 v.s. 30,7+5,2 (p<0,001). Geschlechtsspezifische Unterschiede

waren nicht signifikant.

Schlussfolgerung: Unabhangig vom Ausmald der Compliance der Teilnehmer ergab
sich bei 12-monatiger und bei 24-monatiger Betrachtung eine signifikante Senkung
des BMI. Eine wichtige Beobachtung dabei ist, dass das Ausgangsgewicht der
Gruppe 12/24-B zum Zeitpunkt des Programmstarts niedriger war als das der Gruppe
12/24-A und somit das Programm offensichtlich weniger strikt eingehalten wurde. Die
kontinuierlichen Teilnehmer nahmen mehr an Gewicht ab, starteten jedoch mit einem
hoheren Ausgangsgewicht, folglich wiesen die Teilnehmer am Ende der Studie einen
nahezu identen BMI auf.
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2. Einleitung

Adipositas ist in Osterreich und weltweit die haufigste metabolische Erkrankung und
nimmt bereits endemische Ausmale an. Neben Erwachsenen sind auch Kinder und
Jugendliche zunehmend von Adipositas betroffen (Baker et al, 2005). Seit dem Jahr
1980 hat sich die Adipositasrate weltweit nahezu verdoppelt. Im Jahr 2008 waren
weltweit 35% der Bevdlkerung im Alter von 20 oder mehr Ubergewichtig, 20% adipds
(WHO, 2008). Adipositas steht weltweit an funfter Stelle der haufigsten Todesursa-
chen und wird seit den 90-er Jahren laut WHO klar als Krankheit definiert. Jahrlich
sterben etwa 2,8 Millionen Menschen an den Folgen von Ubergewicht und Adiposi-
tas, obwohl eine Pravention moglich ware und auch zahlreiche Programme zur Adi-
positasbekampfung vorhanden sind. Bis zum Jahr 2030 kdnnte bereits die Halfte der
europaischen Bevolkerung von Adipositas betroffen sein (Henderson CW, 2000).

In der Gesellschaft wird Adipositas nach wie vor Uberwiegend als kosmetisches
Problem verharmlost und nicht als schwerwiegendes Krankheitsbild mit multiplen
Comorbiditaten gesehen, welches die Lebensqualitat einschrankt und die Lebenser-
wartung erheblich mindert. Adipositas ist Hauptrisiko fur kardiovaskulare Erkrankun-
gen, welche 2008 an erster Stelle der Todesursachen standen, und wird zu Unrecht
unterschatzt. Hinzukommend ist das Risiko, an Diabetes mellitus Typ 2 zu erkranken,
massiv erhéht. In 80% der Félle ist diese Form des Diabetes auf Ubergewicht oder
Adipositas zurlckzuftihren.

Durch die dauerhafte, ibermaRige Belastung des Bewegungsapparates kommt es
aullerdem zu degenerativen Veranderungen der Wirbelsaule sowie zu Arthrosen, in

erster Linie von Knie- und Huftgelenk.

Neben den Auswirkungen auf den Patienten sind auch massive Kosten fur das Ge-
sundheitssystem die Folge der hohen Adipositasrate in der Bevolkerung. Im Jahr
2004 beliefen sich die Kosten durch Adipositas-assoziierte Erkrankungen auf 217,5
Millionen Euro (Rathmanner et al, 2006).

Die Komplexitat der Adipositas wird in der Pravention und vor allem in der Therapie
deutlich. Das Angebot an Gewichtsreduktionsprogrammen und Diatprodukten ist
enorm, dennoch ist keine wesentliche Senkung der Adipositasrate erkennbar.

Da meist von Patienten und auch von einem erheblichen Teil der Arzte nicht als
16



Krankheit angesehen, ist es nach wie vor schwierig, die Adipositas als solche zu be-
handeln. Mangelnde Compliance, Verneinung oder Verharmlosung des Problems
sowie unzureichende Aufklarung fuhren oft zu einem Scheitern der Therapie. Adipo-
sitaspatienten haben in vielen Fallen bereits zahllose Versuche der Gewichtsreduk-
tion sowie unzahlige Arztkontakte hinter sich.

Nach wie vor stellt die Ernahrungstherapie das grundlegende Element der Behand-
lung von Ubergewicht und Adipositas dar (Ash et al, 2003). Die vielfaltigen ernéh-
rungstherapeutischen Aspekte beinhalten jedoch eine Reihe von Fehlerquellen, die
eine Gefahrdung der Gesundheit des Patienten darstellen.

Aus diesem Grund verlangen chronische Erkrankungen wie Adipositas eine qualitativ
hochwertige und vor allem langfristig evaluierte Therapie im Sinne der Evidenzba-
sierten Medizin (EBM), um eine Empfehlung aussprechen zu kdénnen.

myLINE ist ein validiertes, mahlzeitenersatzbasierendes Adipositasthera-
piegrogramm, welches sich einer laufenden Qualitatssicherung unterzieht und den
Qualitatskriterien von DAG und OAG entspricht (www.myline.at).

Arztliche Betreuung allein ist nicht ausreichend, um einen dauerhaften Therapieerfolg
zu erreichen. Gezielte Aufklarung und regelmafige Betreuung durch mehrere am
myLINE Programm beteiligte Berufsgruppen bieten dem Patienten den hochstmadgli-
chen Qualitatsstandard. Der interdisziplindre Austausch zwischen Arzten, Digtologen
und Sportwissenschaftlern ist ein wichtiger Aspekt, um dem Patienten die bestmdgli-
che Therapie zukommen zu lassen, und auch unnétige Arzt- und/oder Ambulanzbe-

suche kbnnen minimiert werden.

Im Rahmen dieser Diplomarbeit wird die Adipositas als weltweite Epidemie mit ihrer
Atiologie, ihren assoziierten Erkrankungen und ihren Therapieoptionen behandelt.
Hauptaugenmerk liegt auf der Adiopositastherapie, vor allem im Rahmen des my-
LINE-Programms und dem Zusammenhang zwischen Compliance und Erfolg in der
Adipositastherapie. Die Auswirkungen von Compliance bzw. Non-Compliance wer-
den anhand einer Studie mit Probanden, welche Uber einen Zeitraum von 12 bzw. 24
Monaten am myLINE Konzept teilnahmen, analysiert und evaluiert. Selektiert werden
Gruppen mit anhaltender Compliance und einer mindestens 6-monatigen Unterbre-
chung.

Ziel der Studie ist es, den Zusammenhang zwischen Compliance und Erfolg aufzu-
zeigen und die Wichtigkeit einer kontinuierlichen Betreuung, wie sie im myLINE Kon-

zept verankert ist, zu verdeutlichen.
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3. Epidemiologie

Ubergewicht und Adipositas sind in Osterreich ein zunehmend auftretendes Krank-
heitsbild mit hoher Pravalenz. 40% der Osterreicher der Altersgruppe 18-64 sind
Ubergewichtig; 28 % der Frauen und 52% der Manner. 12% sind von Adipositas be-
troffen, davon 10% Frauen und 15% Manner. Die Pravalenz von Ubergewicht und
Adipositas steigt mit zunehmendem Alter auf bis zu 68,5%, wenngleich auch Kinder
und Jugendliche vermehrt betroffen sind. Auch bei Schulkindern (7-14 Jahre) lag die
Pravalenz von Ubergewicht und Adipositas im Jahr 2012 bereits bei 24%.

Innerhalb Osterreichs ist ein Ost-West-Gefalle erkennbar. Westdsterreich ist wesent-
lich haufiger von Ubergewicht und Adipositas betroffen und weist schlechtere Ess-

gewohnheiten auf als Ostosterreich (Osterreichischer Erndhrungsbericht, 2012).

Ubergewicht und Adipositas in Osterreich

m Ubergewicht

Haufigkeit [%)]
w
o

Adipositas

Gesamt Frauen Manner

Verteilung

Abbildung 1: Ubergewicht und Adipositas in Osterreich (Osterreichischer Ernéhrungsbericht 2012)
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4. Klassifikation

4.1 Anthropometrie

4.1.1 BMI

Das akzeptierte Standardmessverfahren fiir Ubergewicht und Fettleibigkeit ab dem
zweiten Lebensjahr ist nach wie vor der Body Mass Index (BMI), welcher sich aus
dem Gewicht geteilt durch die KorpergroRe zum Quadrat in Metern errechnen Iasst.
Laut WHO Definition spricht man bei Erwachsenen ab einem BMI von 25 kg/m? von
Ubergewicht, ab einem BMI 30 kg/m? von Adipositas, welche man zusétzlich in 3
Schweregrade unterteilt (Tab.1). Das Risiko fir Begleiterkrankungen steigt proportio-

nal mit dem Grad der Adipositas.

BMI kg/m? Klassifizierung

18,5-24,9 Normalgewicht
25,0-29,9 Ubergewicht
30,0-34,9 Adipositas Grad |
35,0-39,9 Adipositas Grad Il
> 40 Adipositas Grad Il

Tabelle 1: BMI Klassifizierung

Limitationen des BMI
Bei speziellen Patientengruppen besitzt der BMI lediglich eingeschrankte Aussage-

kraft und reicht daher alleine nicht aus, um eine Adipositas zu klassifizieren. Sportler
beispielsweise weisen in vielen Fallen aufgrund des hohen Muskelanteils im Kérper
einen BMI im Ubergewichtigen Bereich auf, was nicht der Realitat entspricht und den
BMI in seiner Aussagekraft limitiert.

Ebenso kénnen Wassereinlagerungen in Form von Odemen oder Aszites einen

falsch hohen BMI ergeben.
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4.1.2 Taillen-Huft-Koeffizient (Waist-Hip-Ratio)

Im Jahr 1997 erkannte die ,WHO Expert Consultation on Obesity“ die Relevanz der
abdominellen Fettmasse und fuhrte die Waist-Hip-Ratio als zusatzliches Mal} zum
BMI ein.

Die WHR bezeichnet das Verhaltnis zwischen Umfang an Taille und Hufte und wird
einfach und kostenginstig mit einem MaRband bestimmt. Die Taille ist bei stark
ausgepragter Adipositas meist kaum vorhanden und der Nabel nicht mehr Mittelpunkt
der Taille, weswegen man in diesem Fall den Umfang [cm] horizontal zwischen dem
Rippenunterrand und dem Beckenoberrand misst. Beim Hulftumfang ist der Mess-
punkt die breiteste Stelle des Trochanter major (Wirth A, 2000).

Abdominelle Adipositas Periphere Adipositas

WHR Frauen > 0,85 Frauen < 0,85

Manner > 1,0 Manner < 1,0

Tabelle 2: Diagnosekriterien Adipositas

4.1.3 Taillenumfang

2002 wurde von der ,WHO Expert Consultation on Appropriate Body Mass Index for
Asian Populations and Ist Implications for Policy and Intervention Strategies® der Tail-
lenumfang als spezifischeres Mal} zur Risikodiagnostik im Rahmen der Adipositas
erklart. Der Taillenumfang eignet sich besser zur Risikoeinschatzung, da er besser
mit dem viszeralen Fettgewebe korreliert (Erster dsterreichischer Adipositasbericht,
2006).

Der Taillenumfang wird auf Hohe L4/L5 horizontal mit einem Malband gemessen
und ermdglicht eine einfache und kostengulnstige Risikobeurteilung. Er gibt Informa-
tionen Uber die Korperfettmasse, besonders das intraabdominelle Fettgewebe, wel-
ches aufgrund der besonders hohen metabolischen Aktivitat ein groRes Gesund-
heitsrisiko darstellt. Somit kann man das metabolische Risiko mit Hilfe des Taillenum-

fangs besser evaluieren als mit dem BMI alleine.
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Taillenumfang (cm)

Risiko Frauen Manner
Erhohtes Risiko > 80 > 94
Deutlich erhohtes Risiko | > 88 > 102

Tabelle 3: Taillenumfang und metabolisches Risiko

4.1.4 Hautfaltendickemessung (Calipometrie)

Bei dieser Methode wird mit Hilfe einer Messzange die Kdorperfettmasse bestimmt.
Mit 2 Fingern wird eine Hautfalte inklusive des subkutanen Fettgewebes abgehoben
und vermessen. Die haufigsten Messpunkte sind M. triceps, M. biceps, subskapular
und suprailiacal (Durnin JVGA, Womersley J, 1974). Addiert man die Werte der 4
Messpunkte, kann Uber die Korperdichte das Korperfett bestimmt werden.

Indiziert ist diese Art der Messung vor allem bei Kindern und Jugendlichen, bei Er-
wachsenen wird im Rahmen einer genauen Adipositasdiagnostik die BIA-Messung

oder die Plethysmographie bevorzugt.

4.1.5 Korperfettmasse

Die Korperfettmasse besteht aus Adipozyten, die Fett in Form von Triglyzeriden
speichern, und leitet den angelegten Wechselstrom so gut wie nicht und wirkt daher
wie ein Isolator. Somit errechnet sie sich aus der Differenz von Magermasse und

Korpergewicht.

20-39 <21 21-32,9 33-38,9 39
40-59 <23 23-33,9 34-39,9 =40
60-79 <24 24-35,9 36-41,9 242
20-39 <8 8-19,9 20-24,9 =25
40-59 <11 11-21,9 22-27,9 =28
60-79 <13 13-24,9 25-29,9 > 30

Tabelle 4: Klassifikation Kérperfett in Prozent (Gallagher et al, 2000)
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4.1.5.1 Fettverteilungstypen
Zusatzlich zum Korperfettanteil spielt das Fettverteilungsmuster eine wesentliche

Rolle fiir das resultierende Gesundheitsrisiko des Patienten und kann am besten mit
Hilfe des Taillenumfangs bestimmt werden.

Man unterscheidet 2 Typen der Fettverteilung:

1. Viszerale Adipositas (,abdominale, androide, zentrale Adipositas”; ,Apfelform*)

Bei der viszeralen Adipositas erfolgt die Fetteinlagerung vorwiegend im intra-
abdominellen Bereich. Sie wird auch androide Adipositas genannt, da 80%
der adipdsen Manner von dieser Form betroffen sind (Wirth A, 2007). Sie steht
in enger Beziehung mit DM 2 und dem metabolischen Syndrom und stellt da-

her den bedrohlicheren Typ der Adipositas dar.

2. Periphere Adipositas (,gynoide Form®, ,Birnenform®)

Bei der peripheren Adipositas, auch gynoide Form genannt, befindet sich der
Hauptort der Fettansammlung im Bereich der Huiften und der Oberschenkel.
Ca. 85% der adiposen Frauen und nur ca. 20% der adipésen Manner sind von
dieser Form betroffen (Wirth A, 2007). Im Gegensatz zur viszeralen Form ist
hier das Risiko fur metabolische Begleiterkrankungen nur geringgradig bis gar
nicht héher als bei Normalgewichtigen. Das Risiko fir Gelenksschaden infolge
des hohen Korpergewichts ist hingegen nicht geringer als bei der viszeralen

Adipositas.

5. Atiologie

Die Atiologie und Pathogenese von Ubergewicht und Adipositas sind komplexe, mul-
tifaktorielle Geschehen, bestehend aus genetischer Disposition, Ubererndhrung, Be-
wegungsmangel und psychischen Faktoren. Auch gewisse Erkrankungen wie Mb.
Cushing oder Hypothyreose kdnnen zu einer erhohten Fetteinlagerung fuhren.

In der Uberwiegenden Mehrzahl kommt es, aus welchem Grund auch immer, zu einer
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positiven Energiebilanz, das heilt es werden mehr Kalorien aufgenommen als ver-

braucht.

5.1 Uberernihrung

Nahrungsmittel sind heute in Landern Europas sowie in den USA im Uberfluss vor-
handen. Im Rahmen der Globalisierung kann man Uber nahezu alle Produkte jeder-
zeit verfigen, was zu keinerlei Einschrankungen in der Nahrungswahl flhrt. AulRer-
dem nimmt der Konsum von Fertiggerichten, die meist Zucker und Fett in hohem
Male enthalten, enorm zu. Mit dem Konsum von Fertiggerichten geht auch der Be-
zug zu Lebensmitteln weitgehend verloren, was Adipositas enorm begunstigt. Vor
allem in den USA nimmt der Konsum von Fastfood enorme Ausmalie an.

Auch die Portionsgrof3en sind zwischen 1977 und 1998 gestiegen (National Task
Force on Obesity) und verleiten zu einer UbermafRigen Nahrungsaufnahme.

Hingegen nimmt die sportliche Aktivitat der Bevolkerung gravierend ab. Folge ist eine
permanente positive Energiebilanz. Dauert die positive Energiebilanz Uber einen lan-
geren Zeitraum an, kommt es zu einer Speicherung der Uberschissigen Kalorien in

Form von Fett und in weiterer Folge zu Ubergewicht und Adipositas.

5.2 Bewegungsmangel

Der 6sterreichische Ernahrungsbericht 2012 ergab, dass sich der durchschnittliche
Osterreicher der Altersgruppe 18-64 nicht ausreichend bewegt. Nur die Halfte der
Manner und ein Flnftel der Frauen erreichten den empfohlenen PAL (Physical Activi-
ty Level) von 1,7. Das heif3t, der Grundumsatz sollte mit Hilfe sportlicher Aktivitat um
den Faktor 1,7 erhéht werden. Die Folgen sind Ubergewicht und Adipositas, Diabe-
tes mellitus I, Herz-Kreislauf-Erkrankungen und diverse Krebserkrankungen
(Elmadfa et al, 2012).

5.3 Schlafmangel

Der vom Hypothalamus ausgehende circadiane Rhythmus des Korpers kontrolliert
den Schlaf-Wach-Rhythmus sowie die metabolischen Vorgange im Korper. Dauert

Schlafmangel (weniger als 6 Stunden Schlaf pro Nacht) Uber langere Zeit an, entste-
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hen Krankheiten wie Adipositas, Diabetes mellitus |l, kardiovaskulare sowie kognitive
Erkrankungen. Am Entstehungsmechanismus wird nach wie vor geforscht, da dieser

noch unzureichend geklart ist (Moller-Levet et al, 2013).

5.4 Psychische Faktoren

Das Essverhalten wird auch mafgeblich von der psychischen Verfassung beein-
flusst. Pradisponierend flir ein gestdrtes Essverhalten sind Korper-Schema-
Stérungen sowie eine Ablehnung des eigenen Korpers.

Ebenso geht die Neigung, bei Stress oder in Krisensituationen Ubermaflige Nah-
rungsmengen zu sich zu nehmen, mit einem erhéhten Risiko, Ubergewicht und in
weiterer Folge Adipositas zu entwickeln, einher. Essen wird hier als Belohnung und
Beruhigung angesehen und wird somit zu einem standigen Thema im Leben des Be-
troffenen. Oft gentigen geringe Geflhlsschwankungen und die Betroffenen nehmen
ubermaliige Mengen Nahrung zu sich, meist in Form von SuRigkeiten oder anderen
hochkalorischen Lebensmitteln ohne jeglichen gesundheitlichen Benefit. Die Folge
sind Crash-Diaten, die wenig Erfolg bringen und zum geflirchteten Jo-Jo-Effekt flh-
ren. Somit entsteht ein Teufelskreis aus Uberessen und Diaten, den es unbedingt zu
durchbrechen gilt.

Ernahrungsmuster sind in den meisten Fallen schon seit der frihen Kindheit seitens

des Elternhauses verankert und dadurch umso schwerer zu therapieren.

5.5 Umfeld

Kulturelle und soziale Einflisse erklaren ebenfalls die stetig steigende Zahl der
Ubergewichtigen in den letzten Jahrzehnten. Ubergewicht ist in sozial niedrigeren
Schichten wesentlich haufiger zu finden. Dieses Phanomen lasst sich anhand der
Drift Hypothese erklaren.

Die Drift Hypothese (Kohn, 1973) besagt, dass Krankheit aus Armut entsteht und
umgekehrt. Wenn man von der Variante ,Armut macht krank® ausgeht, kommen fol-

gende Ursachen in Frage (Knesebeck O, 2013):

1. Gesundheitsschadigende Verhaltensweisen
2. Materielle und psychosoziale Faktoren (familidare und berufliche Belastun-
gen)

3. Versorgungssystem (Zugang, Inanspruchnahme, Qualitat)
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5.6 Genetische Disposition

Genetik und Epigenetik spielen eine Rolle in der Adipositasentwicklung, jedoch rei-
chen genetische Faktoren per se sicher nicht aus, damit es zu einer Auspragung
kommt. Es fallt allerdings auf, dass sich ein adipositas-beginstigendes Umfeld unter-
schiedlich auf einzelne Individuen auswirkt, was genetische Faktoren als Ursache
nicht ausschliet. Dennoch bedarf es zusatzlicher dulRerer Faktoren wie oben be-
reits beschrieben, um eine Adipositas zu entwickeln.

Haufig als falschlicherweise genetisch bedingte Adipositas bezeichnet ist ein aner-
zogenes falsches Ernahrungsverhalten, das oft ein Leben lang beibehalten wird und

zu einer stetigen Gewichtszunahme flhrt.

5.7 Krankheiten

Adipositas kann auch ein sekundarer Effekt einer primaren Erkrankung sein, weswe-
gen eine genaue Abklarung vor jeder Diagnose einer Adipositas notig ist. Die hau-
figsten Primarerkrankungen mit ihren pathologisch veranderten Parametern sind in
Tab. 5 dargestellt.

Hypothyreose TSH, T3, T4

Mb. Cushing Cortisol

PCO Syndrom Hormonstatus, Sonografie der Ovarien,
Zyklusanamnese

Tabelle 5: Sekundéare Adipositas durch Primérerkrankungen

5.8 Medikamente

Verschiedene Pharmaka, vorwiegend Psychopharmaka, haben eine stark adipogene
Wirkung und sollten in jedem Anamnesegesprach erfragt werden, da sie in hohem
Umfang verschrieben werden. Ebenso kdnnen verschiedene Hormonpraparate die

Fetteinlagerung fordern.
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5.8.1 Antidepressiva

Antidepressiva werden haufig verschrieben und kdénnen zu einer signifikanten Ge-
wichtszunahme fuhren. Insbesondere ist hier auf klassische trizyklische Antidepres-
siva mit sedierendem Effekt wie Amitryptilin, Imipramin und Mirtazapin zu achten,
welche besonders adipogen wirken.

Weniger bis gar nicht adipogen sind neuere Pharmaka wie Serotonin-
Wiederaufnahmehemmer (SSRI), Monoamin-Oxidasehemmer (MAO-Hemmer), Ro-

boxetin und Venflaxin.

5.8.2 Phasenprophylaktika

Lithium als gangiges Pharmakon bei bipolaren Stérungen fiihrt zu Odembildung und
erhoht das Koérperfett. Zusatzlich kann bei Langzeitbehandlung eine Hypothyreose

auftreten und so eine Adipositas zusatzlich begunstigt werden.

5.8.3 Psychopharmaka

Die Psychopharmaka Olanzapin und Clozapin gehen mit einer enormen Gewichtszu-
nahme von bis zu 12kg innerhalb eines Jahres einher (Wirth A, 2007). Die Gewichts-
zunahme resultiert hier hauptsachlich aus einer massiven Steigerung des Appetits

mit folglich Ubermafiger Nahrungsaufnahme.

5.8.4 Hormone

Insulin wirkt als anaboles Hormon positiv auf die Fetteinlagerung und hemmt die Lip-
olyse. Aullerdem stimuliert es die Fettsauresynthese und die Bildung von VLD-
Lipoproteinen in der Leber.

Durch die anabolen Wirkungen des Insulins ist die Adipositastherapie bei Diabeti-
kern zusatzlich komplexer und eine optimale Einstellung von grofl3er Bedeutung.
Kontrazeptiva, Hormone im Rahmen einer Ersatztherapie sowie Androgene fihren
durch vermehrte Wassereinlagerung sowie Erhdhung des Korperfetts ebenfalls zu

einer Gewichtszunahme.
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6. Adipositas-assoziierte Erkrankungen

Adipositas ist mit einer Reihe von ernsten Krankheiten assoziiert, die zu Multimorbidi-
tat und einer erhohten Mortalitat fuhren.

Zu den am engsten mit Adipositas vergesellschafteten Krankheiten gehort das me-
tabolische Syndrom (METS) sowie Diabetes mellitus 2 (DM 2).

Aulerdem sind Herz-Kreislauf-Erkrankungen wie Hypertonus, koronare Herzerkran-
kung bis hin zur manifesten Herzinsuffizienz durch Adipositas enorm begunstigt. Im
Jahr 2012 verstarben Osterreichweit 33.931 Personen an den Folgen von Herz-
Kreislauf-Erkrankungen (Statistik Austria, 2012) und sind somit ein relevantes Thema
im klinischen Alltag.

Adipositas wirkt sich aulerdem negativ auf den Bewegungsapparat aus. Durch die
standige Uberbelastung des Skeletts treten Arthrosen der groRen Gelenke sowie de-
generative Veranderungen der Wirbelsdule auf. Die Folgen sind jahrelange
Schmerzmedikation bis hin zum kinstlichen Gelenksersatz, welcher wiederum Kom-

plikationen beinhaltet.

6.1 Neoplasien

Dass bodsartige Erkrankungen durch Adipositas ausgeldst werden kdnnen bzw.
enorm begunstigt werden, zeigt die Cancer Prevention Studie (Tab. 6). Vor allem das
Endometriumkarzinom sowie das Osophaguskarzinom scheinen eng mit Adipositas
verknlpft zu sein. Auffallend ist auch die negative Auswirkung auf den gesamten
Verdauungstrakt sowie die Risikoerhdhung fur ein Mammakarzinom bei Frauen, wel-

ches ohnehin schon eine hohe Pravalenz aufweist.
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Neoplasie Relatives Risiko bei Relatives Risiko bei

BMI 25-30kg/m? BMI > 30kg/m?

Osophaguskarzinom 2,0 3,0
Nierenkarzinom 1,5 2,5
Kolorektal (Manner) 1,5 2,0
Cardiakarzinom (Magen) 1,5 2,0
Gallenblasenkarzinom 1,5 2,0
Pankreaskarzinom 1,3 1,7
Mammakarzinom (Frau- 1,3 1,5
en)

Kolorektal (Frauen) 1,2 1,5
Leberzellkarzinom - 1,5-4,0

Tabelle 6: Risiko fiir Neoplasien verursacht durch Adipositas, Cancer Prevention Study | und Il. (Calle
u. Kaaks, 2004)

Eine kirzlich verdffentlichte Studie kénnte zeigen, dass Ubergewicht auch in der
Schwangerschaft negative Auswirkungen hat. Die pranatale Sterblichkeit war bei
adipésen Muttern wesentlich hoher als bei normalgewichtigen. Aullerdem hatten die
Kinder ein hoheres Risiko fur Herz-Kreislauf-Erkrankungen, weswegen eine Ge-
wichtsreduktion bei Frauen mit Kinderwunsch dringend empfohlen wird (Reynolds M

et al, 2013).

Aulerdem sind Komplikationen wie Gestationsdiabetes, Praeklampsie und Ek-
lampsie sowie Thrombosen bei adip6sen Schwangeren wesentlich haufiger als bei

normalgewichtigen.

6.2 Gastrointestinal-Trakt

Durch die Uberernahrung sowie die GibermaRige Zufuhr an fettreichen Nahrungsmit-
teln wird der GI-Trakt enorm belastet. Folge kann ein Reflux sein, der Uber einige Zeit
unbehandelt eine Refluxdsophagitis ausldst. Diese flhrt bei chronischem Bestehen
zum sogenannten Barret-Osophagus, eine Prakanzerose fir das Osophaguskarzi-
nom (Risiko fur adipositas-assoziiertes Osophaguskarzinom siehe Tab. 6). Eine wei-
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tere Komplikation stellt die Cholezystolithiasis dar. Gallensteine sind hier vorwiegend
Cholesterinsteine, die auf eine fettreiche, unausgewogene Erndhrung zurlckzufih-
ren sind. Weiters kommt es zu einer Hepatosteatose, welche mit einer erhdhten Insu-

linresistenz einhergeht und vaskulare Geschehen begunstigt (Wirth A, 2007).

Weitere assoziierte Erkrankungen -

Haut - Striae

- Hirsutismus

- Intertrigo
Respiratorisches System - Schlaf-Apnoe-Syndrom

- Asthma
Sexualfunktion - Lipidoverlust

- Reduzierte Fertilitat
- PCO-Syndrom,
- Erhohtes Geburtsrisiko

latrogene Komplikationen - Erhoéhtes Operationsrisiko
- Erschwerte Untersuchungsbedin-

gungen

Berufliche Auswirkungen - Vorzeitige Arbeitsunfahigkeit

Tabelle 7: Adipositas-assoziierte Erkrankungen

6.3 Das metabolische Syndrom

Als metabolisches Syndrom wird ein Krankheitsbild bezeichnet, welches eine Reihe
von adipositas-assoziierten Krankheiten vereint und einen wichtigen Indikator fir das
Gesundheitsrisiko eines Patienten darstellt. In den letzten Jahren ist die Pravalenz
und damit auch die klinische Relevanz enorm gestiegen.

Im Wesentlichen liegt dem metabolischen Syndrom eine Insulinresistenz und eine
viszerale Adipositas zugrunde. Zusatzlich besteht meist eine Hypertonie, Hypercho-
lesterinamie sowie einer Hypertriglyzeridamie. Die Pathogenese des metabolischen
Syndroms erfolgt in mehreren Phasen (Abb.2).
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Adipositas Bewegungsmangel Alkohol/Rauchen Stress

) 4 \ 4

Adipositas Insulinresistenz/ Hypertonie Dyslipidamie Beginnende
(v.a. viszera- Hyperglykamie Atherosklerose
le Adiposi-

tas)

2

KHK PAVK Insult DM 2

4 \ ¢

Metabolisches Syndrom

Abbildung 2: Pathogenese des metabolischen Syndroms

6.3.1 Diagnostik des metabolischen Syndroms

Um ein MetS diagnostizieren zu kdnnen, missen nach den Richtlinien der American

Heart Association 3 von folgenden 5 Kriterien erfullt sein:

Taillenumfang Frauen = 88com

Manner 2 102cm

Blutdruck = 130/85mmHg
HDL — Cholesterin Frauen < 50mg%
Manner < 40mg%
Triglyzeride = 150mg/dl
Nuchternblutzucker = 100mg/dl

Tabelle 8: Diagnosekriterien des metabolischen Syndroms (Scott M et al, 2005)
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6.4 Diabetes Mellitus Typ 2

Die wichtigste aller adipositas-assoziierten Krankheiten ist der Diabetes mellitus Typ
2. Im Gegensatz zum Typ 1, wo es durch autoimmunologische Prozesse zu einer
Zerstorung des Pankreas und einem absoluten Insulinmangel kommt, ist der Typ 2
fast ausschlieB3lich mit Adipositas assoziiert und ware durch Lebensstilmodifikation in
den meisten Fallen vermeidbar. Das Risiko, einen DM 2 zu entwickeln, korreliert di-
rekt mit der Hohe des BMI und des Taillenumfangs, was die enge Beziehung der
beiden Erkrankungen verdeutlicht.

Die Diagnose des Diabetes mellitus (Tab.9) erfolgt primar aus dem Plasma oder
Vollblut. Besteht eine gestorte Nuchtern-Glucose, wird ein oraler Glucosetoleranztest
(oGTT) durchgefuhrt. Hierbei nimmt der Patient innerhalb von 5 Minuten 75g Gluco-
se, gelost in 250-350ml Wasser, ein. Nach 2 Stunden erfolgt eine erneute Messung
des Blutzuckers, welcher einen bestimmten Wert nicht Uberschreiten darf (siehe
Tab.9).

Diagnosekriterien Diabetes mellitus

manifest erhohtes Risiko
Nicht nlichtern 2200mg/dl + Symptome

od. = 200mg/dl an 2 Ta-

gen

Niichternglucose (Plas- = 125mg/dl an 2 Tagen > 100mg/dl; < 125mg/dI

ma)

OGTT (2h nach 75g Glu- =200mg/dl an 2 Tagen Glucose = 140mg/dl;
cose; Plasma) < 199mg/dl

HbA1c > 6,5% (48mmol/mol) an 2 25,7%; <6,4%

Tagen

Tabelle 9: Diagnosekriterien des Diabetes mellitus (Leitlinien der ODG, 2012)

6.4.1 Atiologie/Pathogenese

Insulinresistenz/ inadédquate Insulinsekretion

Dauerhaft hohe Insulinspiegel infolge Ubermafiger und unausgewogener Nahrungs-
aufnahme flhren in den Zellen des Kdorpers zu einer zunehmenden Unempfindlich-

keit gegenuber Insulin. Das hat zur Folge, dass das Pankreas mehr Insulin ausschit-
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ten muss, um den erhdhten Bedarf zu kompensieren.

Besteht dieser Zustand Uber einen langeren Zeitraum, kann das Pankreas nicht mehr
in ausreichender Menge Insulin produzieren, die insulinproduzierenden Zellen des
Pankreas gehen zugrunde und es kommt zu einem Insulinmangel, einer daraus re-
sultierenden Hyperglykdmie und somit zu einem manifesten Diabetes mellitus 2.
Rauchen, Bewegungsmangel und Alkohol beschleunigen diesen Prozess und fuhren
zu einer fruheren Manifestation.

Eine rechtzeitige Gewichtsreduktion mit ausreichend Bewegung sowie die Vermei-
dung von Alkohol und Nikotin hingegen verbessern die Glucosetoleranz erheblich

und senken das Risiko, einen manifesten DM 2 zu entwickeln.

6.4.2 Therapie

Reicht eine Modifikation des Lebensstils nicht aus oder wird eine Anderung nicht er-
reicht, gibt es verschiedene medikamentdse Ansatze zur Therapie der Insulinresis-
tenz bzw. des DM 2.

Ziele einer Diabetestherapie sind:

- HbA1c <6,5%

- NBZ =< 110mg/dl

- Postprandialer BZ < 135mg/d|

- BMI < 25 (optimal); < 27 (ausreichend)
- Bauchumfang: Manner < 102cm

Frauen < 88cm

Metformin

Metformin ist ein Pharmakon, das die Glucoseproduktion in der Leber hemmt und so
effektiv den Blutglucosespiegel senkt. Es senkt dadurch effektiv das Risiko, dass ei-
ne gestorte Glucosetoleranz in einen manifesten Diabetes Ubergeht.
Sulfonylharnstoffe

Sulfonylharnstoffe blockieren Kaliumkanale in den (3-Zellen des Pankreas und stimu-
lieren dadurch eine erhdhte Insulinausschittung unabhangig vom Blutglucosespie-
gel. Nachteil der Sulfonylharnstoffe ist, dass es durch Vermehrung des viszeralen

Fettgewebes zu einer Gewichtszunahme kommt, was sie im Rahmen der Adipositas-
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therapie ungeeignet macht.

Glitazone

Glitazone, auch als Thiazolidindione bezeichnet, senken durch Bindung an den Per-
oxisome Proliferator-activated Receptor den Blutzucker sowie auch die Triglyzeride
und heben das positive HDL-Cholesterin. Glitazone erhéhen allerdings ebenfalls das
Korpergewicht.

A-Glucosidasehemmer

Acarbose und Miglitol hemmen die Umwandlung von Polysacchariden zu Glucose
und fUhren zu einer geringeren Aufnahme in den Blutkreislauf. Folglich wird weniger
Insulin bendtigt und einer Insulinresistenz entgegengewirkt.

Glucagon-like-Peptid-1 (GLP-1)

GLP-1 bewirkt eine Senkung des Blutzuckers sowie des HbA1c, eine Senkung der

Triglyzeride, des Blutdrucks und des Korpergewichts.

Insulin

Wird durch die Gabe oraler Antidiabetika keine Besserung erreicht, kommt es zum
insulinpflichtigen Diabetes mellitus 2. Hierbei gibt es verschieden Therapievarianten.
Welche Variante gewahlt wird, hangt von der Lebenssituation des Patienten ab und
kann individuell gewahlt werden.

Die Insulintherapie sollte immer die Ultimo ratio der Therapie des DM 2 darstellen, da
Insulin Nebenwirkungen aufweist, die eine Adipositas noch zusatzlich beglinstigen
kénnen (siehe 5.).

Konventionelle Insulintherapie

Bei der konventionellen Insulintherapie wird 2-3 mal taglich zu festgesetzten Zeiten
ein Mischinsulin gespritzt. Dieses Therapieschema ermdglicht wenig Flexibilitat, da
Mahlzeiten zu einer fixen Zeit in einer festgelegten Grofle eingenommen werden
mussen, um Hypoglykdmien zu verhindern.

Dieses Therapieschema eignet sich vor allem fur altere Menschen.

Basis-Bolus

Beim Basis-Bolus Therapieregime wird taglich morgens und abends eine Basisinjek-
tion mit einem langwirkenden Insulin appliziert, um metabolisch bedingte Blutzucker-
schwankungen auszugleichen. Zusatzlich wird vor jeder Mahlzeit ein Bolus in Form
eines kurzwirksamen, prandialen Insulins appliziert, welches die kommende Mahlzeit

abdeckt. Vorteile sind ein geringer Spritz-Essabstand sowie hohere Flexibilitat bei der
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Speisenwahl und PortionsgréfRe. Das Verhaltnis zwischen Basisinsulin und prandia-
lem Insulin sollte etwa 50:50 betragen (Novo Nordisk Pharma GmbH, 2013).

7. Therapie der Adipositas

Nach Betrachtung der multifaktoriellen Atiologie und der multiplen assoziierten
Krankheitsbilder wird die Komplexitat der Adipositastherapie dargestellt und impli-
ziert, dass der Therapieansatz an mehreren Punkten und in realistischem Ausmalf}
erfolgen muss, um eine Senkung der Morbiditat und Mortalitat zu erreichen.

Ab wann eine Adipositastherapie indiziert ist, hangt individuell von der jeweiligen
Person sowie von etwaigen Komorbiditaten ab. Sicher indiziert ist die Therapie ab
einem BMI = 30kg/m?.

Bei einem BMI im Bereich von 25-30kg/m? ist eine Therapie indiziert, wenn folgende

Parameter gegeben sind (DAG Leitlinien, 2007):

- Folgeerkrankungen sind bereits aufgetreten
- Uberwiegend viszerales Fettverteilungsmuster

- Hoher psychischer Leidensdruck

7.1 Therapieziele

Vor Beginn einer Therapie ist es essenziell, die Ziele der Therapie gemeinsam mit
dem Patienten festzulegen, um unterschiedliche Erwartungen von Arzt und Patient
frihzeitig aufzudecken und so die weitere Interaktion wesentlich leichter zu gestalten.
Ebenfalls sollte vor Beginn der Therapie anhand einer genauen Anamnese evaluiert
werden, ob der Patient Uberhaupt die notwendige Selbststandigkeit sowie den erfor-
derlichen Ehrgeiz mitbringt, um eine erfolgreiche Behandlung Uberhaupt méglich zu
machen.

Eine Uberforderung des Patienten sollte dringend vermieden werden, da der Thera-
pieerfolg wesentlich von der Motivation sowie von der Compliance des Patienten ab-

hangt. Unrealistische Zielsetzungen fuhren oft zu einer Resignation des Patienten
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und einem frihzeitigen Therapieabbruch.

Im Wesentlichen sollten folgende Ziele definiert werden (DAG Leitlinien, 2007):

- Senkung und nachfolgende Stabilisierung des Kérpergewichts

- Senkung des Gesundheitsrisikos durch adipositas-assoziierte Erkrankungen

- Gesunderer Lebensstils durch bessere Ernahrung und regelmallige Bewe-
gung

- Steigerung der Lebensqualitat

- Reduktion der Frihpensionen durch adipositasbedingte Arbeitsunfahigkeit
(Kostenreduktion fur das Gesundheitssystem)

- Starkung der Selbststandigkeit und Verbesserung der Stressverarbeitung

(Therapie von Essstdrungen)

7.2 Benefit einer Gewichtsreduktion

Eine Reduktion des Korpergewichts um 10kg bewirkt eine Erniedrigung der Ge-
samtsterblichkeit um 20%. Die Diabetessterblichkeit wird um 30% vermindert. Uber-
gewichtsbedingte, neoplastische Erkrankungen werden um 40% reduziert. Positive
Effekte zeigen sich aulerdem beim Blutdruck. Eine Senkung um 10mmHg systolisch
und 20mmHg diastolisch kann erreicht werden. Das Risiko, an einem Diabetes melli-
tus 2 zu erkranken, reduziert sich um die Halfte, ebenso der NBZ. Auch der Lipid-
stoffwechsel wird in Form eine HDL-Hebung, einer LDL-Senkung und einer Triglyze-
ridsenkung positiv beeinflusst und senkt das Risiko fur adipositas-assoziierte Herz-
Kreislauf-Erkrankungen erheblich (myLINE Aengus GmbH , 2013).

7.3 Therapiearten

7.3.1 Ernahrungstherapie

Eine Modifikation der Ernahrung in Form einer reduzierten Kalorienzufuhr in Verbin-
dung mit einer dauerhaften Umstellung der Essgewohnheiten ist die grundlegende
Malinahme, um Gewicht zu reduzieren, und praktisch immer Teil einer Adipositasthe-
rapie. Hier liegt zugleich auch das grofte Problem der Therapie, da diatetische Mal3-
nahmen beim Patienten meist wenig Anklang finden und ihre Notwendigkeit von Arz-
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ten ungern direkt angesprochen wird. Trotzdem sollte die Umstellung der Ernahrung
die Basis jedes Therapieversuchs darstellen, da nur so ein andauernder Effekt er-
reicht werden kann. Wichtig ist es, dem Wort ,Diat" seinen Schrecken zu nehmen
(Wallner et al, 2001) und so eine bessere Compliance der Patienten zu erreichen.

Eine umfassende Ernahrungsberatung ist hiefur vor allem in den ersten 5 Wochen
der Therapie wichtig, da in diesem Zeitraum die grof3te Veranderung der Essge-

wohnheiten erreicht werden kann (Kiefer, 2000).

Negative Energiebilanz als Grundlage. Fast allen diatischen Interventionen ist es
gemein, mit Hilfe einer energiearmeren Kost eine negative Energiebilanz zu errei-
chen, welche bendtigt wird, um die Energiereserven des Korpers anzugreifen und
somit Fett zu verbrennen. Voraussetzung ist hier eine Motivation des Patienten, sei-
nen Ernahrungsstil dauerhaft umzustellen. Allen empfohlenen, zielfihrenden Ernah-
rungstherapien ist es gemein, Ubermaliigen Fett- und Zuckerkonsum weitgehend
einzustellen und gegen eine ausgewogene Mischkost nach dem Konzept der Ernah-
rungspyramide zu ersetzen. Man unterscheidet zusatzlich zur ausgewogenen Misch-
kost eine proteinreiche, kohlenhydratarme Diat und eine kohlenhydratreiche, fettarme
Diat.

7.3.1.1 Ausgewoqgene, enerqie-/fettreduzierte Mischkost (Hauner H, 2007)

Diese, bei Adipositas standardmafig empfohlene Diat setzt sich aus einer
ausgewogenen Mischkost mit niedrigem Fettanteil und normalem Eiweil3-
konsum zusammen. Die tagliche Kalorienaufnahme betragt in jedem Fall >
700 kcal/d und bewegt sich zwischen 1000 und 2000kcal/d.

Eckpunkte sind:

a. Fettreduktion

Fette werden sparsam verwendet und gezielt gewahlt. Bei der Zubereitung
von Speisen und Marinaden von Salaten wird auf pflanzliche Ole zuriick-
gegriffen, tierische Fette wie Butter oder Schmalz sind im Rahmen der Diat
gar nicht bis gering dosiert vorgesehen. Besonders versteckte Fette wie in
Kase, Wurst oder Fertiggerichten sollten erkannt und gemieden werden.
Die Fettreduktion wirkt nicht nur positivim Rahmen der Gewichtsreduktion,
sondern senkt auch LDL-Cholesterin und Triglyzeride als zusatzlich ge-

wunschten Effekt in der Adipositastherapie.
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b. Ballaststoffreiche Erndhrung
Nahrungsmittel wie Huilsenfrichte, Vollkornprodukte und Gemuse sattigen
durch ihren hohen Ballaststoffgehalt langanhaltend, fordern die Verdauung
und sind bei richtiger Zubereitung nicht kalorienreich.

¢. Einschrdnkung des Zuckerkonsums
Zucker liefert schnell ein hohes Mal} an meist Uberschussiger Energie, sat-
tigt hingegen nur kurzfristig und fordert HeiRhungerattacken. Aul3erdem
wird durch die hohe zuckerbedingte Insulinausschuttung eine Manifestation
des Diabetes mellitus 2 gefordert.

d. Ausreichend trinken
Taglich 2 Liter Flussigkeit in Form von Mineralwasser, ungezuckerten Tees
und Kaffee in MalRRen aktivieren den Stoffwechsel und schwemmen Gift-
stoffe aus dem Korper.
Alkohol und sufRe Limonaden sind als Genussmittel anzusehen und in

dementsprechend geringer Menge zu konsumieren.

7.3.1.2 Proteinreiche, fettreiche, kohlenhydratarme Erndhrung

Bei dieser ketogenen Form der Diat besteht der Hauptbestandteil jeder Mahl-
zeit aus Eiwei. Kohlenhydrate werden extrem sparsam zugefuhrt
(<100g/Tag). Hingegen gibt es hinsichtlich des Fettverzehrs kaum Einschran-
kungen. Die Ernahrung setzt sich hauptsachlich aus Eiern, Kase, Fleisch,
Fisch und anderen stark proteinhaltigen Lebensmitteln zusammen. Ebenso
sind fette Nahrungsmittel wie Butter, Ole, Mayonnaisen nicht nur erlaubt, son-
dern empfohlen.

Die ,Atkins-Diat“ zeigt positive Resultate bezuglich der Gewichtsreduktion, je-
doch kommt es unter Langzeitbetrachtung zu einer Erhdhung des Choleste-
rinspiegels und der Triglyzeride sowie zu Nephrolithiasis. Die hohe Zufuhr an
tierischen Lebensmitteln und somit an Harnsdure kann au3erdem eine Gicht
auslosen bzw verschlechtern.

Zur langzeitigen Reduktion des Gewichts im Rahmen einer Adipositas und
dem metabolischen Syndrom kann diese Therapie folglich nicht empfohlen
werden (DAG Leitlinien, 2007).
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Aus wissenschaftlich nicht ausreichend geklarten Grinden wirkt sich die
streng ketogene Ernahrung positiv auf epileptische Anfalle aus. Die Anfalle
konnen durch diese Form der Diat vor allem bei Kindern um bis zu 50% redu-
ziert werden, 15% der Kinder zeigten keine weiteren Anfélle (Kossoff & Wang,
2013). Auch bei Erwachsenen traten in 16% der Falle keine weiteren Anfalle
auf, 32% zeigten eine signifikante Reduktion der Anfalle (Stockler-Ipsiroglu et
al, 2005).

7.3.1.3 Proteinreiche, fettarme, kohlenhydratarme Erndhrung

Im Unterschied zur obigen Form (7.3.1.2) wird hier zusatzlich auf Fette weit-
gehend verzichtet, was das Ausmall der Nebenwirkungen wesentlich mindert.
Durch die Reduktion der Hauptenergietrager Kohlenhydrate und Fett wird die
Energiezufuhr erheblich eingeschrankt, der Insulinspiegel gesenkt sowie die
Lipolyse geférdert.

Vorteile der Kost mit hohem Proteinanteil sind gute Sattigung und Erhalt der
Muskelmasse. Dass es aber Uber langere Zeit Vorteile gegenuber einer aus-
gewogenen Mischkost mit einem empfohlenen Eiweiflanteil von 9 bis 15%
gibt, konnte nicht hinreichend bewiesen werden (Pichler, 2013). Die Diogenes
Studie hingegen kam zu dem Ergebnis, dass proteinreiche Kost dulRerst posi-
tive Ergebnisse hinsichtlich der Gewichtsreduktion sowie der Gewichtserhal-
tung zeigt (Larsen et al, 2010). Entscheidend war hier aber zusatzlich die
Wahl der Kohlenhydrate. Kohlenhydrate mit niedrigerem glykamischen Index

sind jenen mit hohem glykamischen Index Uberlegen (siehe 7.3.1.6).

7.3.1.4 Fettarme, kohlenhydratbetonte Erndhrung

Hierbei gibt es weniger Einschrankungen bezlglich des Kohlenhydratkon-
sums, hingegen wird die Fettzufuhr auf unter 60g/Tag eingeschrankt.
Hauptenergielieferanten sind Getreideprodukte wie Brot, Nudeln, Reis und
Kartoffeln sowie Obst und Gemuse. Magere Proteinlieferanten wie Fisch, ma-
geres Fleisch und magere Milchprodukte sind in MalRen erlaubt (siehe Abb.4;
Vorgaben der Ernahrungspyramide).

Grundsatzlich ist diese Form der Diat sinnvoll, sofern man den Tageskalorien-

bedarf nicht Ubersteigt. Die DAG empfiehlt diese Kostform weniger in der Pha-
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se der Gewichtsreduktion, sondern zur Pravention der Adipositas sowie zur
dauerhaften Erhaltung des Gewichts im Anschluss einer Gewichtsreduktion.
Eine Sonderform dieser Form der Erndhrungstherapie ist die Glyx-Diat. Hier-
bei werden hauptsachlich langsam resorbierbare Kohlenhydrate (niedriger
glykédmischer Index) konsumiert. Der Vorteil besteht in einem langsameren
Anstieg des Blutzuckers sowie einer generellen Senkung des postprandialen
BZ, was der Entwicklung einer Insulinresistenz entgegenwirkt (Robert S,
2000). Durch die schnellere Sattigung wird weniger Nahrung zugefihrt und
somit die Kalorienaufnahme reduziert.

Zusatzlich wirkt sich eine Ernahrung mit niedrigem gylamischen Index auch

positiv auf den Lipidstoffwechsel aus.

7.3.1.5 Formuladiét (VLCD, LCD)

Die Formuladiat, auch extrem niedrigkalorische Diat (,very-low calorie diet"
VLCD) genannt, wurde 1929 erstmals von F. Evans und J. Stang publiziert
und war immer wieder Mittel zur Gewichtsreduktion, nicht unumstritten auf-
grund der Mdglichkeit einer Schadigung der Gesundheit durch falsche, unkon-
trollierte Anwendung.

Der Einsatz von Formuladiaten als Mahlzeitenersatz war 2007 erstmals in den
Adipositas-Leitlinien der DAG und wird bis heute in diesen empfohlen. Sie
mussen jedoch den EU-Richtlinien entsprechen und sollten nicht ohne fachli-
che Betreuung und nicht Ianger als 12 Wochen angewendet werden. Bei der
Formuladiat werden die Mahlzeiten ganz oder zum Teil durch eine niedrigkalo-
rische, nahrstoffreiche Trinknahrung, Suppen oder Riegel ersetzt, die meist
einen Tageskaloriengehalt von 1200kcal nicht Ubersteigen. Studien belegen,
dass die Formuladiat einer ausgewogenen Mischkost Uberlegen ist (Wechsler
JG, 1997), sie sollte aber ausschlieBlich unter arztlicher Aufsicht erfolgen und
keine Dauertherapie darstellen’. Der Erfolg der Formuladiaten ist auch
dadurch erklarbar, dass sie simpel durchfihrbar und nahezu immer mit einer
Erndhrungsberatung und Betreuung verbunden sind und so durch eine initial
hohe Gewichtsreduktion und eine weitere Betreuung eine hohe Motivation und

Compliance des Patienten erreichen.

! Nicht langer als 12 Wochen
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Ziel ist es auch bei der Formuladiat immer, den Patienten schrittweise in Rich-
tung einer bewussten, ausgewogenen Ernahrung zu fuhren, die er selbststan-
dig zusammenstellt und dauerhaft beibehalt. Um einen Missbrauch zu verhin-
dern und eine ausreichende Nahrstoffversorgung des Patienten zu gewahr-
leisten, sind die Inhaltsstoffe eine Formuladiat in Paragraph 12a der Diétver-

ordnung Richtlinie 96/8/EG folgendermalien festgelegt:

Wesentliche Bestandteile von Lebensmitteln fiir kalorienarme Erndhrung

Brennwert

- Bei Ersatz einer ganzen Tagesration darf der Brennwert nicht unter
800kcal betragen und sollte 1200kcal nicht Uberschreiten.
Bei Ersatz einer oder mehrerer Mahlzeiten sollte der Brennwert nicht

unter 200kcal und nicht uber 400kcal liegen.
Proteine

- Der Brennwert soll zumindestens 25% und héchstens 50% auf Proteine
entfallen.

- Der Proteingehalt darf 125g nicht Gberschreiten.

- Der chemische Index des Proteins muss in jedem Fall zumindest bei
80% des Indexes des Referenzproteins liegen (Der "chemische Index"
beschreibt das niedrigste Verhaltnis zwischen der Menge jeder einzel-
nen essenziellen Aminosaure des zu prufenden Proteins und der Men-

ge der jeweils entsprechenden Aminosaure des Referenzproteins).

Fette

- Der Brennwert der Fette darf 30% des gesamten Brennwertes des Er-
zeugnisses nicht Uberschreiten.

- Bei Ersatz einer ganzen Tagesration mussen im Produkt mindestens
4,59 Linolsaure enthalten sein.

- Bei Ersatz einer ganzen Tagesration muss im Produkt mindestens 1g

Linolsaure enthalten sein.
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Ballaststoffe

- Produkte zum Ersatz einer ganzen Tagesration mussen mindestens

10g und hdéchstens 30g Ballaststoffe je Tagesration enthalten.
Vitamine und Mineralstoffe

- Bei Ersatz einer Tagesration mussen die Produkte 100% der in Tab.10
aufgefuhrten Vitamin- und Mineralstoffmengen liefern.

- Produkte zum Ersatz einzelner Mahlzeiten missen je Mahlzeit mindes-
tens 30% der in Tabelle 10 aufgefuhrten Vitamin- und Mineralstoffmen-
gen liefern; dagegen mussen diese Erzeugnisse mindestens 500mg

Kalium je Mahlzeit enthalten.

Nahrstoffmenge/Tag

Vitamin A 700 pg
Vitamin D 5ug
Vitamin E 10mg
Vitamin C 45mg
Thiamin 1,1mg
Riboflavon 1,6 mg
Niacin 18 mg
Vitamin B6 1,5 mg
Folsaure 200 ug
Vitamin B12 1,4 ug
Biotin 15 ug
Pantothensaure 3 mg
Calcium 700 mg
Phosphor 550 mg
Kalium 3100 mg
Eisen 16 mg
Zink 9,5 mg
Kupfer 1,1 mg
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Jod 130 pg
Selen 55 ug
Natrium 575 mg
Magnesium 150 mg
Mangan 1 mg

Tabelle 10: Vorgeschriebene Vitamin- und Mineralstoffmenge in Produkten zum Nahrungsersatz; Pa-
ragraph 12a der Didtverordnung Richtlinie 96/8/EG)

7.3.1.6 Nulldiat

Bei dieser radikalen Form des Fastens werden keinerlei Lebensmittel oder kalorien-

haltige Flussigkeiten zugefihrt. Folge ist ein hohes Energiedefizit mit einem Abbau
von Fett- und Muskelmasse sowie einem Anstieg von Ketonkorpern. Diese werden in
der Leber nach vorhergehendem Abbau von Triglyzeriden aus dem Fettdepot, aus
freien Fettsauren gebildet und sind Indikator flr einen Fastenzustand. Nebenwirkun-
gen sind anfangs Mudigkeit, Schwache und Gl-Beschwerden. In weiterer Folge tre-
ten metabolische Auswirkungen wie eine metabolische Azidose durch Anstieg der
Ketonkorper im Blut, Proteinabbau, negative Elektrolyt-, Vitamin- und Spurenelemen-
tebilanz auf.

Bei andauerndem Fasten kommt es zu schweren Nebenwirkungen wie Elektrolytver-
anderungen, massivem Eiweil3katabolismus unter anderem auch kardial, Herzrhyth-

musstérungen bis hin zu Kammerflimmern mit letalem Ausgang.

Die deutsche Adipositasgesellschaft empfiehlt folgende Stufen in der Reihenfolge 1-4

zur Adipositastherapie (Leitlinien, 2007):

Alleinige Reduktion des Fettverzehrs
MaRig energiereduzierte Mischkost (siehe 7.3.1.1)

Mahlzeitenersatz mit Formulaprodukten

B Dbh =

Formuladiat
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7.3.1.7 Vergleich verschiedener Erndhrungstherapien

Die im New England Journal of Medicine publizierte Diogenes Studie (Larsen et al,
2010) des Maastricht University Medical Centre verglich verschiedene Arten der Er-
nahrungstherapie. Ziel der Studie war es, eine Ernahrungsempfehlung flr adipése
Patienten abzugeben, die optimal fur die Gewichtsreduktion sowie flr die Verhinde-
rung des Jojo-Effekts geeignet ist.

772 europaische adipdse Familien (938 Ubergewichtige Erwachsene und 827 Kinder)
wurden rekrutiert und absolvierten in der ersten Phase eine 8-wochige Reduktions-
phase in Form einer VLCD. In dieser Zeit lag die durchschnittliche Gewichtsreduktion
bei 11kg.

Nach dieser Phase wurden die Familien zufallig einer Ernahrungsform zugeteilt, die 6
Monate eingehalten werden musste. Von den 772 Teilnehmern beendeten 558 die
Studie.

Zur Auswahl stehende Ernahrungsformen waren:

- eine Kost mit niedrigem Eiweil3anteil und niedrigem Glykamischen Index,
- eine Kost mit niedrigem Eiweilanteil und hohem Glykamischen Index,

- eine Kost mit hohem Eiweil3anteil und niedrigem Glykamischen Index,

- eine Kost mit hohem Eiweil3anteil und hohem Glykamischen Index,

- sowie eine Kontroll-Diat nach den bestehenden Ernahrungsempfehlungen

Ergebnisse:

Einzig die Probanden in der Gruppe mit niedrigem Eiwei3anteil und hohem GLYX
nahmen in den folgenden 6 Monaten wieder signifikant an Gewicht zu.

Die groflten Erfolge wurden mit einer proteinreichen Ernahrung mit einem niedrigen
GLYX erreicht. Ebenso war die Compliance in dieser Gruppe am groéten. Ernah-
rungsformen mit hohem GLXY und niedrigem Proteinanteil wurden wesentlich haufi-

ger abgebrochen (Larsen et al, 2010).

7.3.1.8 Wunderdiéten

Leider gibt es neben den therapeutisch eingesetzten Ernahrungstherapien auch zahl-

reiche populare ,Wunderdiaten® in der Bevolkerung, die im besten Fall unwirksam
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sind und zum Teil sogar Schaden anrichten. Diese Diaten streben meist keine lang-
fristige, gesunde Gewichtsreduktion an, sondern versprechen mit ,Crashdiaten” un-
realistische Erfolge. Ubergewichtigen und adipésen Personen werden so véllig fal-
sche Vorstellungen von Ernahrung und Zeitraum der Gewichtsreduktion vermittelt,
was zu einer Frustration und Demotivation fuhrt. Da diese Diaten weder wissen-
schaftlich belegt, noch nachvollziehbar, noch hinsichtlich ihres Erfolges kontrollierbar

sind, sind sie strikt abzulehnen (Wechsler, 1997)

,Wunderdiaten*

im Magen zersetzen und
eine vollstandige Aufnah-

me verhindern

Atkins Diat Eiweil® und Fett sind ohne Sehr einseitig, LDL-
Einschrankung erlaubt. Cholesterin und Triglyzeri-
Fett sogar erwunscht. Kei- de?
ne Kohlenhydrate

Obst Diat AusschlieBlicher Konsum Eiweissmangel — Mus-
von Obst kelabbau!

Essig Diat Essig soll Nahrungsmittel Unwirksam

Reis-/Kartoffel-Diat

Reis oder Kartoffeln in

Einseitig. Eiweil3- und Vi-

von Rohkost

beliebiger Menge erlaubt  taminmangel. Muskelab-
bau!
Rohkostdiat AusschlieBlicher Konsum Eiweillmangel - Mus-

kelabbau! Mangel an B-

Vitaminen und Eisen

mit Zwieback, alten Sem-
meln und Dorrobst sowie

Gemise und Pflaumen-

Saftdiat AusschlieBlicher Konsum Einseitig. Eiweilarm -
von frischgepressten Saf- Muskelabbau! Mangeler-
ten scheinungen.

Schrothkur Kohlenhydratreiche  Diat Eiweilmangel - Mus-

kelabbau! Vitamin- Mine-
Bedenkli-

cher Alkoholkonsum.

ralstoffmangel.
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suppe. Aulierdem 0,5-1L

Wein taglich
»FDH Massive  Einschrankung Mangelerscheinungen.
der Nahrungszufuhr ,Friss Niedrige Compliance, da
dich Halfte" schwer durchzuhalten.
Gefahr des Jojo-Effekts
sehr grof}
Trennkost Kohlenhydrate und Protei- Keine positiven Effekte

ne durfen nicht gemein-
sam zugefuhrt werden, da
so die Verdauung gestort

wird. Hauptbestandteil der

nachweisbar. Gewichtsre-
duktion durch niedrigere
Kaloriengehalt der Nah-
rung durch Obst und Ge-

Erndhrung sind Obst und muse
Gemduse
Blutgruppendiat Je nach Blutgruppe sollen Empfehlungen fehlerhaft

Nahrungsmittel unter-
schiedlich verarbeitet wer-
den (Peter J. D’Adamo);
zB. Blutgruppe 0 wird tag-
licher Fleischkonsum emp-

fohlen

und nicht nachvollziehbar.
Ernahrungsempfehlungen
nicht mit den heutigen

Richtlinien vereinbar.

Tabelle 11: Wunderdiéten

7.3.2 Bewegungstherapie

Zusatzlich zur Ernahrung ist Bewegung unverzichtbar, um gesund Gewicht zu verlie-

ren und dieses in weiterer Folge zu stabilisieren (Miller et al, 1997).

Betreuung bei der Wahl der Sportart sowie der Trainingsintensitat ist von grol3er Be-

deutung, da mit dem Grad der Adipositas das Verletzungsrisiko wesentlich steigt.

Besonderes Augenmerk ist auf die Schonung der Gelenke zu legen, die beispiels-

weise beim Schwimmen gegeben ist.

Komorbiditaten wie Diabetes Mellitus 2 und KHK kdnnen durch Sport dekompensie-

ren und so mehr Schaden als Nutzen bringen.

45




Wird die Sportart gezielt nach Gewicht, Risikofaktoren und Vorlieben des Patienten

selektiert, ist der Benefit hinsichtlich der Adipositastherapie enorm.

Effekte korperlicher Aktivitat bei Adipositas (Wirth A, 2007)

1. Veranderung der Korperzusammensetzung:
- Koarperfettabnahme, v.a. der viszeralen Fettmasse

- Muskelmasse 1

2. Herz-Kreislauf-System
- Leistungsfahigkeit 1
- Blutdrucksenkung
- Abnahme der Herzfrequenz
3. Stoffwechsel
- Verbesserung einer Dyslipidamie (HDL-Cholesterin 1, Triglyzeride|)

- Verbesserung einer Insulinresistenz
- Grundumsatzsteigerung

- Steigerung der Fibrinolyse

4. Bewegungsapparat:

- Steigerung von Motorik, Kraft und Sensibilitat

5. Psyche:
- Besserung einer Depression
- Forderung des Selbstwertgefuhls
Tabelle 12: Effekte kérperlicher Aktivitat bei Adipositas (Wirth A, 2007)

7.3.3 Verhaltenstherapie

,50 wie im Leben der Schlanken, stehen auch dicke Menschen Situationen gegen-
Uber, in denen die Entscheidung fur Sahnetorte, Pommes frites und Schokolade zwar
nicht dem errechneten Bedarf, aber dem tatsachlichen Bedurfnis entspricht.“ (Lie-
bermeister H, 2002; S.157).

Dieses Zitat veranschaulicht die grolde psychische Komponente der Adipositas. Ab-
seits der lebenserhaltenden Funktion des Essens spielt der Genussfaktor eine eben-
so bedeutsame Rolle. Adipdse Patienten haben in vielen Fallen falsche Assoziatio-

nen mit Essen, wie beispielsweise Essen als Belohnung, oder sind nicht in der Lage,
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ihre Bedurfnisse auf ein adaquates Mal} zu zlgeln, weswegen eine adjuvante Psy-
chotherapie einen grof3en Benefit bringen kann. Hier steht die Verhaltenstherapie im
Vordergrund, da falsche Essensgewohnheiten meist schon Uber Jahre verinnerlicht
wurden. Die Verhaltenstherapie bedient sich Basistechniken wie Gesprachsfiuhrung,
Motivation und Beziehungsarbeit ebenso wie speziell vom Patienten bendtigte ver-
haltenstherapeutische Manahmen (OGVT, 2013).

Ziele der Verhaltenstherapie sind (Wirth A, 2007):

- Anderung des Essverhaltens und Reduktion der Nahrungsenergie
- Steigerung der korperlichen Aktivitat

- Bewaltigung von adipositas-assoziierten psychosozialen Nachteilen

Dem Patienten werden zur Erreichung dieser Ziele Copingstrategien naher gebracht,
um die eigene Krankheit besser bewaltigen zu konnen. Ebenso wird der Patient
durch Methoden der Selbstbeobachtung (Ernahrungstagebuch, Bewegungsprotokoll)
sowie Stimuluskontrolle in Richtung Eigenstandigkeit gefuhrt, welche eine wichtige
Schlusselrolle im Rahmen der Adipositastherapie einnimmt. Ebenso sind Techniken
zur Rezidivprophylaxe ein wichtiges Element, um altes Essverhalten auch dauerhaft

abzulegen.

7.3.4 Medikamentodse Therapie

Die medikamentose Therapie der Adipositas spielt nur eine kleine Rolle in der Adipo-
sitastherapie und wird stets nur adjuvant angewandt. Sie kann sich positiv auf die
Compliance des Patienten auswirken und assoziierte Erkrankungen bessern. Indika-

tionen fur eine medikamentdse Therapie sind laut den Leitlinien der DAG:

- BMI > 30kg/m?

- BMI > 27kg/m? bei Vorhandensein von Komorbiditaten

Stellt sich nach 3 Monaten medikamentdser Therapie kein Erfolg ein, wird die Thera-

pie eingestellt (European Clinical Practice Guidelines, 2008).

7.3.4.1 Orlistat
Orlistat (Xenical ®) inhibiert im Dunndarm wirksame Lipasen und verringert so die

Fettaufnahme um etwa ein Drittel (Liebermeister H, 2002). Klinische Studien zeigten
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in einem Zeitraum von 1-2 Jahren einen Gewichtsverlust von 2-4kg und eine Sen-
kung des LDL-Cholesterin um 5 bis 10% (Wirth & Hauner, 2010)

7.3.4.2 Sibutramin
Sibutramin (Reductil ®) hemmt selektiv die Wiederaufnahme von Serotonin und

Noradrenalin und bewirkt so eine schnellere Sattigung und eine geringe Steigerung
des Energieverbrauchs. Die mittlere Gewichtsabnahme betragt 3-6kg (Wirth & Hau-
ner, 2010). Da Langzeitstudien bislang fehlen, sollte eine Behandlung maximal 2

Jahre andauern und in Intervallen erfolgen, um die Nebenwirkungen zu minimieren.

7.3.4.3 Rimonabant

Rimonabant (Acomplia®) ist ein Antagonist des CB1-Endocannabinoidezeptor, wel-
cher im ZNS an der Regulation von Hunger und Sattigung beteiligt ist. Der mittlere
Gewichtsverlust betragt zwischen 4 und 6kg, dennoch ist Rimonabant seit 2008 auf-
grund der Nebenwirkungen nicht mehr zur Adipositastherapie zugelassen (Wirth &
Hauner, 2010).

Nebenwirkungen

Orlistat Sibutramin
- Steatorrhoe (30-40%) - Blutdruchanstieg 10mmHg(4%)
- Meteorismus (10-20%) - Mundtrockenheit (10-30%)
- Erhdhter Stuhldrang (10-20%) - Verstopfung (<10%)
- Stuhlinkontinenz (7-10%) - Schlafstérungen (<10%)
Kil:
- Hypertonie

- Manifeste KHK
- Herzrhythmusstorungen

- Psychiatrische Erkrankungen

Rimonabant

- Depressionen
- Suizidalitat
- Schlafstérungen

- Angst
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- Aggressionen

Tabelle 13: Nebenwirkungen und Kontraindikationen der medikamentésen Adipositastherapie; (Hau-
ner H, Wirth A; 2007)

7.3.5. Chirurgische Therapie

Indikationen
Laut den Leitlinien der DAG ist eine bariatrische Chirurgie indiziert bei:

- BMI > 40kg/m? bei Ausschopfung aller konservativer Therapiemdglich-
keiten sowie umfassender Aufklarung Uber die chirurgische Therapie

- BMI 35-40kg/m? bei Auftreten einer oder mehrerer adipositas-
assoziierten Erkrankungen (siehe 6.)

- BMI 30-35kg/m? bei manifesten DM 2 im Rahmen einer klinischen Stu-
die

- Hohes Lebensalter (> 65a); Verhinderung einer frihzeitigen, adipositas-
bedingten Immobilitat

- Ultima ratio bei Jugendlichen mit bereits erheblichen Komorbiditaten

Eine bariatrische Operation ist in jedem Fall erst dann indiziert, wenn konventionelle

Methoden ausgeschdpft wurden und keinen ausreichenden Effekt erzielt haben.

Methoden der bariatrischen Chirurgie (Wirth A, 2007)

Magenrestriktionen
- Vertikale Gastroplastik
- Horizontale Gastroplastik
- Magenband

- Schlauchmagen

Malabsoptionstechniken
- Jejunoilealer Bypass

- lleogastrostomie

Kombinationen

- Magenbypass (Roux-en-Y-Bypass)
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Magenschrittmacher

Plastische Chirurgie (kosmetische Indikation)
- Liposuktion

- Dermolipektomie

Tabelle 14: Methoden zur chirurgischen Therapie der Adipositas (Wirth A, 2007)

8. Compliance/Adharenz und Adipositas

8.1 Definition

Der Begriff Compliance stammt aus den 1970er Jahren und bezeichnet die Bereit-
schaft eines Patienten, einer medizinische Empfehlung zu folgen (Geisler L, 1992).
Die WHO definiert Compliance folgendermaf3en (2003): ,Compliance (adherence) ist
das Ausmal, in dem das Verhalten eines Patienten in Bezug auf Arzneimittelein-
nahme, Befolgen eines Ernahrungsplanes oder Anpassung der Lebensweise mit den

Empfehlungen eines Heilberuflers Ubereinstimmt.”

Welche Definition man auch verwendet, ohne Compliance gibt es keinen Therapie-
erfolg, was die Compliance zu einem wichtigen Thema in der Arzt-Patient-Beziehung
macht.

Ein neuerer Begriff ist die sogenannte Adharenz, die den Patienten mehr als eigen-
standiges Individuum anerkennt, welches nicht von Arzten bestimmt wird. Sie be-
zeichnet die Einhaltung der gemeinsam von Patient und Arzt gesetzten Therapiezie-

le. Die Verantwortung fur Therapieerfolg liegt gleichermalen bei Arzt und Patient.

Non-Compliance ist ein groRes Problem in der Adipositastherapie und in der Medizin
allgemein, da der Therapieerfolg geschmalert wird und das Gesundheitsrisiko flir den

Patienten bestehen bleibt. Sie wird hauptsachlich verursacht durch (Geisler L, 1992):

- Falsche Erwartungen: Die Erwartungen des Patienten gehen nicht in Erfillung

- Diskrepanz zwischen subjektiver und objektiver Betrachtung des Krankheits-
bildes

- Der Patient sieht in seiner Krankheit keine unmittelbare Bedrohung

50




- Patient verspurt keinen Leidensdruck
- Kein Vertrauensverhaltnis zwischen Arzt und Patient

- Demotivation des Patienten

8.2 Verbesserung der Compliance

Diese Faktoren fuhren zu einem Teufelskreis aus Frustration und erfolglosen The-
rapieversuchen, den es zu durchbrechen gilt.

Zur Verbesserung der Compliance kann man die Motivation des Patienten im
Rahmen des Arzt-Patienten-Gesprachs mit einigen einfachen Grundregeln deut-

lich heben:

- Verstandliche, prazise Instruktionen (keine Fachbegriffe im UbermaR)

- Erreichbare Ziele setzen

- Alltagstaugliche Therapieempfehlungen wenn maéglich unbedingt bevorzugen
- Empathie im arztlichen Gesprach

- Konstante Betreuung

- Keine Bevormundung oder abschreckende Beispiele

9. Andere mahlzeitenersatzbasie-

rende Adipositasprogramme

9.1 Optifast

Optifast ist ein validiertes, ambulantes mahlzeitenersatzbasierendes Adipositasthe-
rapieprogramm flr stark Ubergewichtige Patienten (BMI>30kg/m?) mit und ohne Be-
gleiterkrankungen ab 18 Jahren (Hauner & Wirth, 2007).

Ziele des Programms sind eine schnelle, sichere und langfristige Gewichtsreduktion

sowie die Senkung medizinischer Risikofaktoren und Verbesserung von Comorbidita-
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ten mit Hilfe eine niedrigkalorischen Formuladiat und einer Besserung des Ernah-

rungs- und Bewegungsverhaltens (www.optifast.de).

Ein Spezialteam aus Arzten, Diatologen, Sportwissenschaftlern, Erndhrungswissen-

schaftlern und Psychologen betreut tber einen Zeitraum von 52 Wochen Patienten in

Uber 30 Therapiezentren Deutschlands und an einem Standort in Osterreich.

9.1.1 Aufbau des Programms (www.optifast.de)

1.

Vorbereitungsphase (1 Woche):

In dieser ersten Phase wird ein Gesundheitscheck durchgefuhrt, um eine Pro-
grammteilnahme ohne Gefahrdung der Gesundheit zu gewahrleisten. Aul3er-
dem wird eine Analyse des Lebensstils des Patienten vorgenommen, welche

in den spateren Phasen als Behandlungsgrundlage dient.

. Modifizierte Fastenphase (12 Wochen):

In der 12-wdchigen Fastenphase werden 5x taglich Optifast 800 - Produkte,
eine Formuladiat in Pulverfrom, konsumiert. Die Produkte zeichnen sich durch
einen hohen Eiweilanteil aus und versorgen den Patienten trotz VLCD mit al-
len essenziellen Vitaminen, Mineralstoffen und Spurenelementen. Zusatzlich
zur Formuladiat wird bereits in dieser Phase eine Bewegungstherapie begon-
nen, die in den folgenden Phasen intensiviert werden soll. Mit einer Gesamt-
kalorienaufnahme von etwa 800kcal pro Tag erfolgt in dieser Phase die meiste
und schnellste Gewichtsreduktion.

Umstellungsphase (8 Wochen):

Unter professioneller Betreuung werden die Trinkmahlzeiten schrittweise
durch eine fettarme, kalorienreduzierte Mischkost ersetzt. Der Patient soll zu-
nehmend lernen, das neu erlernte Gesundheitsverhalten selbstandig anzu-
wenden. Ebenso soll in dieser Phase die Bewegungstherapie intensiviert wer-

den.

. Stabilisierungsphase (31 Wochen):

In dieser Phase wird das neu erlernte Erndhrungsverhalten gefestigt, um eine
dauerhafte Stabilisierung des Gewichts zu erreichen. Aullerdem werden dem
Patienten Bewaltigungsstrategien fur alltagliche Situation in Verbindung mit
Essen (Feiertage, Einladungen zum Essen, Buffets, etc.) nahergebracht, um

einer erneuten Gewichtszunahme prophylaktisch entgegenzuwirken.
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9.1.2 Erfolg des Programms

Die Gesamtauswertung des Optifast 52 Programms im Jahr 2011 umfasst die Daten
von insgesamt 8296 Teilnehmern Uber einen Zeitraum von 52 Wochen. Nach 52 Wo-
chen kam es bei den Frauen zu einer durchschnittlichen Gewichtsreduktion von 20kg
(17,5%) sowie von 26kg (18,9%) bei den Mannern (p<0,001). Ebenso wurden meta-

bolische Risikofaktoren signifikant verbessert.

Gesamtauswertung des Optifast 52 Programms 2011

Teilnehmer 8296

Dauer 52 Wochen

Durchschnittliche Gewichtsabnahme  Frauen: - 20 kg (17,5%)

nach 52 Wochen Manner: - 26 kg (18,9%)

BMI-Senkung Frauen: -5,5 kg/m?
Manner: -6,0 kg/m?

Blutdrucksenkung systolisch 141,1 mmHg vs.131,4 mmHg

Blutdrucksenkung diastolisch 88,2 mmHg vs. 80,9 mmHg

HDL [mg/dl] +  95%

LDL [mg/dl] - 19,5%

Triglyzeride [mg/dI] - 19,9%

Glucose [mg/dI] - 99%

Tabelle 15: Gesamtauswertung des Optifast 52 Programms 2011
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9.2 Bodymed

Das Bodymed Programm ist ein 12-wochiges Programm zur Gewichtsreduktion fur

Patienten mit einem BMI Uber 30kg/m? mit oder ohne Comorbiditaten, welches von

Arzten entwickelt wurde und betreut wird (www.bodymed.com). Es handelt sich um

ein wissenschaftlich fundiertes Konzept, dessen Wirksamkeit in Studien gezeigt wer-

den konnte (Walle et al, 2008). Hauptziel ist eine langfristige Gewichtsreduktion

durch Umstellung der Ernahrung mit Hilfe einer fundierten Ernahrungsberatung.

In 4 Phasen soll gesund und nachhaltig Gewicht reduziert und das Gesundheitsrisiko

reduziert werden:

1.

Startphase:
In den ersten 2 Tagen wird 5 mal taglich Sana-fit-Start, eine proteinreiche

Formuladiat, getrunken, um die Fettverbrennung in Gang zu bringen.

. Reduktionsphase

In dieser Phase erfolgt die meiste Gewichtsreduktion und sie wird fortgefuhrt,
bis das Wunschgewicht erreicht ist. Dabei wird eine der 3 Mahlzeiten nach
Vorgabe der Ernahrungspyramide selbst zubereitet, die beiden anderen Mahl-
zeiten bestehen aus Sana-Fit-Premium, eine auf Molkeeiweil®3 basierende
Formuladiat.

Stabilisierungsphase

Ist das Zielgewicht erreicht, erfolgt in dieser 4-wochigen Phase schrittweise
die Reduktion der Formuladiatmahlzeiten. Nur mehr eine Mahlzeit besteht aus
Sana-Fit-Premium.

Erhaltungsphase

Kam es in der Stabilisierungsphase zu keiner neuerlichen Gewichtszunahme,
wird wieder 3 mal taglich, am besten nach den Vorgaben der Erndhrungspy-

ramide, gegessen.

Wirksamkeit

In der LEAN-Studie wurden die Ergebnisse von 2.467 Teilnehmer des Bodymed-

Konzepts Uber einen Zeitraum von 2 Jahren erhoben und analysiert. Nach 6 Mo-

naten betrug der duchschnittliche Gewichtsverlust 10,6kg, nach 25 Monaten
7,9kg (Walle et al, 2008).
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9.3 BCM Programm

Die Firma Precon mit Sitz in Darmstadt bietet seit 1986 das BCM-Programm an, ein

mahlzeitenersatzbasiertes Adipositastherapieprogramm mit Uber 2 Millionen Teil-

nehmern in Osterreich, Deutschland, Schweiz, Italien, Frankreich, Spanien, Belgien

und den Niederlanden.

Zentrales Element ist der Aufbau der Korperzellmasse (BCM) bei gleichzeitiger Re-

duktion der Korperfettmasse mit Hilfe einer niedrigkalorischen, eiweil3reichen Formu-

ladiat. Im Rahmen der Therapie wird die Korperzusammensetzung laufend mit Hilfe

der BIA-Messungen bestimmt und analysiert. Der Ablauf des Programms erfolgt in 4
Phasen (Wirth, 2007):

1.

Intentionsbildung
In der ersten, 2-tagigen Phase des BCM-Programms werden die Patienten mit
5 Basismahlzeiten in Form einer Formuladiat auf die kommende Phase vorbe-

reitet.

. Reduktionsphase

In dieser Phase erfolgt die hauptsachliche Gewichtsreduktion. 2 Mahlzeiten
taglich bildet die BCM Basis-Kost, die dritte Mahlzeit sollte in Form einer aus-
gewogenen Mischkost gestaltet werden. Zwischenmahlzeiten werden nicht
empfohlen.

Integrationsphase

In dieser 6-wdchigen Phase besteht die Ernahrung aus taglich 2 Mischkost-
mahlzeiten und nur mehr einer Basis-Kost-Mahlzeit.

Haltephase

In der letzten Phase bestehen alle 3 Mahlzeiten aus einer fettreduzierten, pro-

teinreichen Mischkost.

Wirksamkeit

Die Effizienz des Programms wurde in der Lean Habits Studie (Westenhofer et al,

2000) der Hochschule fir angewandte Wissenschaft Hamburg anhand von Uber

8000 Teilnehmern uber einen Zeitraum von 3 Jahren getestet und als wirksam

befunden. In der MIRA-Studie der Universitat Leipzig wurde das BCM-Programm

in Verbindung mit dem Programm der deutschen Gesellschaft fur Ernahrung ,Ich
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nehme ab“ getestet und ebenfalls konnte die Wirksamkeit des Programms nach-
gewiesen werden.
Ebenso wurde das Programm im Jahr 2005 von Stiftung Warentest fur Personen

ab einem BMI von 30kg/m? empfohlen (www.bcm.at).

9.4. Insumed

Insumed wurde 2002 gegrindet und ist ein Ernahrungskonzept bestehend aus arztli-
cher Beratung, idividuellem Ernahrungsplan und einer eiweilreichen Trinknahrung.
Kernelemente sind messen (BIA), beraten und handeln (INSUMED Trinknahrung).
Das Konzept wird von 600 Arzten in Deutschland, Osterreich und Ungarn angeboten
und hat eine langfristige Gewichts- und Korperfettreduktion durch Umstellung der
Ernahrung sowie eine Erhéhung der BCM zum Ziel. INSUMED Produkte sind aus-
schlief3lich in den teilnehmenden Arztpraxen nach einer Untersuchung und Beratung
erhaltlich, um Mangelzustande und falsche Anwendung zu vermeiden. Ebenfalls Teil
des Konzepts ist eine anfangliche BIA-Messung, deren Ergebnisse den weiteren Er-
nahrungs- und Bewegungsplan mal3geblich beeinflussen.

Die Gewichtsreduktion erfolgt in 4 Phasen:

1. Starten (,Einstieg®):
In der ersten, 2-tagigen Phase werden ausschlie8lich 4 Trinkmahlzeiten tag-
lich eingenommen, um den Insulinspiegel zu regulieren und so eine optimale
Verbrennung von Kdrperfett zu ermdglichen. Die Trinkmahlzeiten enthalten al-
le notwendigen Vitamine und Mineralstoffe sowie ausreichend Eiweil}, um ei-
nen Abbau der Muskelmasse zu verhindern. Zusatzlich sollten mindestens 2
Liter kalorienfreie FlUssigkeit pro Tag getrunken werden.

2. Abnehmen (,Intensivreduktion®)
In der Phase der intensiven Gewichtsreduktion werden 2 von 3 Mahlzeiten
durch INSUMED Trinknahrung ersetzt. Die dritte Mahlzeit (Mittag- oder
Abendessen je nach Vorliebe) wird selbst mit Hilfe von Insumed Rezepten zu-
bereitet. Wiederum sollte die Flissigkeitszufuhr 2 Liter taglich betragen.

3. Ernédhrung anpassen (,Integration®)

Ist das Wunschgewicht erreicht, erfolgt unter Anleitung eines Beraters der
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Ubergang zu nur mehr einer INSUMED Trinkmahlzeit taglich. In dieser Phase
soll das neue Ernahrungsverhalten gefestigt werden.
4. Gewicht halten (,Stabilisierung®)

Um das Gewicht langfristig zu halten, sollte spatestens jetzt ein Bewegungs-
programm erstellt werden. Zusatzlich besteht die Moglichkeit, vereinzelt Mahl-
zeiten durch die INSUMED Trinknahrung zu ersetzen, sofern es zu einer neu-
erlichen Gewichtszunahme und womoglich zum Jo-Jo-Effekt kommt. Aul3er-
dem ist es empfehlenswert, die Beratungsstelle weiterhin vierteljahrlich aufzu-

suchen.

Wirksamkeit

Eine Studie der MedUni Graz im Jahr 2011 (Toplak et al, 2011) konnte die Wirk-
samkeit des INSUMED Konzepts an adiposen Diabetikern belegen. Verglichen
wurde der Verlauf von Gewicht und FM von Patienten, welche mit dem INSUMED
Konzept behandelt wurden, im Vergleich zu Patienten mit einer konventionellen
Diat.

Die Reduktion von Gewicht und FM war in der INSUMED Gruppe signifikant ho-
her. Aufgrund der niedrigen Teilnehmerzahl (n=21) sind diese Ergebnisse in ihrer

Aussage limitiert und eine genaue Beurteilung nur eingeschrankt moglich.

10. Methoden

Ubergewichtige und adipdse Teilnehmer des Adipositastherapieprogramms myLINE

Aengus Austria wurden in Osterreichischen Arztpraxen rekrutiert.

10.1 Qualitatskriterien fur ambulante Adipositasprogramme

Um eine wirksame und vor allem sichere Behandlung adipdser Patienten zu gewahr-
leisten, mussen ambulante Adipositastherapieprogramme bestimmte Qualitatskrite-
rien erflllen. Diese Kriterien wurden in Zusammenarbeit der deutschen Adipositas-

gesellschaft (DAG), der deutschen Akademie fur Erndhrungsmedizin (DAEM), der
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deutschen Gesellschaft fur Ernahrung (DGE) und der deutschen Gesellschaft fur Er-

nahrungsmedizin (DGEM) entwickelt und publiziert:

Qualitatskriterien fur ambulante Adipositasprogramme (Hauner et al 2000 in:

Erster osterreichischer Adipositasbericht, 2006)

Strukturelle Vorraussetzungen

- Arzt/Arztinnen mit erndhrungsmedizinischer Qualifikation - obligat

- Ernahrungsfachkraft (Diatologlnnen, Ernahrungswissenschaftlerinnen) - obli-

gat

- Regelmalige Treffen und Weiterbildung des Behandlungsteams - obligat

- Psychologin - fakultativ

- Physiotherapeutin - fakultativ

Raumliche Vorraussetzungen

- Raum fur Schulungsveranstaltungen und Gruppensitzungen

- Besprechungszimmer

- Lehrklche (fakultav aber winschenswert)

Anforderungen an das Therapieprogramm

- Medizinische Eingangsuntersuchung und Indikationsstellung

- Strukturierte Gruppenschulung

- Multidisziplinares Therapiekonzept hinsichtlich Ernéahrung und Bewegung

- Regelmalige Gruppensitzungen

- Regelmaliige Verlaufskontrollen mit Dokumentation

- Mindestens 6 Monate Therapiedauer

Dokumentation/Auswertung

- Anthropometrische Parameter

- Status eventueller Komorbiditaten

- Parameter der Lebensqualitat

- Medikamenteneinnahme

- Therapieverlauf, -nebenwirkungen, -komplikationen

- Gewichtsverlust nach 12 Monaten

- Verbesserung von Risikofaktoren, Komorbiditaten und Lebensqualitat

Erfolgskriterien

- Gewichtsverlust nach einem Jahr bei mind. 50 % der Teilnehmerlnnen: - 5 %
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- Gewichtsverlust nach einem Jahr bei mind. 20 % der Teilnehmerlnnen: - 10 %

- Senkung der Risikofaktoren (Hypertonie, Dyslipoproteinamie, Diabetes melli-

tus)

- Verbessertes Gesundheitsverhalten (Ernahrung, Bewegung)

- Verbesserung der Lebensqualitat

Tabelle 16: Qualitétskriterien flir ambulante Adipositasprogramme (Hauner et al, 2000 in: Erster &ster-
reichischer Adipositasbericht, 2006)

10.2 myLINE - Ein ambulantes Adipositastherapieprogramm

Das myLINE Programm wurde 2001 gestartet und ist ein validiertes Betreuungskon-
zept fur Ubergewichtige oder adipdse Erwachsene, Typ 2 Diabetiker und adipdse
Kinder und Jugendliche im Alter von 10-16 Jahren. Das Konzept wurde gemeinsam
von der Meduni Graz, niedergelassenen Arzten und Diatologen entwickelt und wird
ausschlieflich in niedergelassenen Arztpraxen angeboten, um hochste Qualitat und
Kompetenz zu erreichen.

Unter der Geschaftsfihrung von Manfred Weiss und der wissenschaftlichen Leitung
durch die Diatologin Ingrid Weiss und einem Team aus 19 Mitarbeiterinnen hat sich
myLINE zu einem Programm hdochster Qualitat entwickelt, welches den Qualitatsleit-
linien der OAG und ODG entspricht und sich laufend einer Qualitatssicherung unter-
zieht.

Ziele des Unternehmens sind die friihzeitige und vor allem nachhaltige Adipositasthe-
rapie und eine daraus resultierende Senkung der Kosten fur das Gesundheitssystem,

verursacht durch adipositas-assoziierte Erkrankungen.

Mit Hilfe des myLINE 6-Elemente-Schlankheitsprogramms wurden seit Start des
Programms ca. 56.000 Teilnehmer in den 289 Ordinationen Osterreichweit betreut.
Bei 85% der Partnerordinationen handelt es sich um Allgemeinmedizinerpraxen, bei
15% um fachspezifische Praxen. Zusatzlich zur arztlichen Behandlung werden die
Teilnehmer von 245 Diatologlnnen tatkraftig unterstitzt, um die Ernahrung optimal
umzustellen und eine Fehl- oder Mangelernahrung zu vermeiden. Ebenso stellt die
stabile Patient-Berater-Beziehung eine Motivation flr den Patienten dar und ermog-
licht einen hohen Standard der Behandlung.
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10.2.1 myLINE 6-Elemente Schlankheitsprogramm

Die 6 Elemente des myLINE Schlankheitsprogramms (Abb.3) helfen bei der Ge-
wichtsreduktion sowie bei der langfristigen Stabilisierung des Wunschgewichts. Ein
wichtiger Faktor ist dabei, dass die Lebensqualitat nicht beeintrachtigt wird und eine

leichte Integration des Diatplans in den Alltag moglich ist.

myLINE 6-Elemente-Schlankheitsprogramm

RegelmaRige Bewegung

RegelmaRige
Erfolgskontrolle

Ausgewogene Ernahrung

Abbildung 3: myLINE 6-Elemente-Schlankheitsprogramm

1. Erfolgselement
Das erste Erfolgselement besteht aus der dauerhaften kompetenten Betreu-
ung durch Diatologen und Arzten in Erndhrungsfragen. Die Umstellung der
Erndhrung beinhaltet viele Fehlerquellen, die es mit Hilfe des Fachpersonals
zu vermeiden gilt. Vor allem Mangelerscheinungen, welche infolge einer Ge-

wichtsreduktion haufig vorkommen, schaden dem Patienten und schmalern
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die Motivation des Patienten erheblich, was eine Vorbeugung essenziell
macht.

Durch die fachliche Betreuung und standiges Interesse am Erfolg des Patien-
ten wird auRerdem die Compliance geférdert und somit das Endergebnis we-

sentlich verbessert.

. Erfolgselement

Langfristige Betreuung durch eine Kooperation von Arzten, Diatologen, Ernah-
rungswissenschaftlern und Sportwissenschaftlern stellt einen entscheidenden
Part des myLINE Konzepts dar und bildet das 2. Erfolgselement. Um einen
gesunden Start in das myLINE Programm zu gewabhrleisten, werden die Teil-
nehmer eingangs von Arzten untersucht und auch wahrend des Programms
weiter betreut. Diatologen unterstutzen den Patienten, um eine optimale Ver-
sorgung mit allen lebensnotwendigen Nahrstoffen sicherzustellen und das Er-
nahrungsverhalten des Patienten zu schulen und dauerhaft zu verbessern.
Aulerdem unterstitzen Sportwissenschaftler den Patienten dabei, Bewegung
in den Alltag zu integrieren, ohne dabei Gelenksschaden durch Fehlbelastung

zu riskieren.

. Erfolgselement

Betreuung als das zentrale Element spielt auch beim 3. Element eine wesent-
liche Rolle. Jeder Teilnehmer erhalt ein Handbuch im Umfang von 240 Seiten,
an dem er sich jederzeit orientieren und eventuelle Unklarheiten ausraumen
kann. Das Handbuch enthalt umfangreiche Informationen zu Lebensmitteln
und ihren Nahrwerten sowie Ratschlage zum Umgang mit Alltagssituationen,
die mit Essen in Verbindung stehen wie zum Beispiel Familienfeste, Feiertage

etc.

Die myLINE Produktpalette
In der Phase der Gewichtsreduktion wird ein ernahrungswissenschaftlich ge-

prufter Mahlzeitenersatz in Form einer Formuladiat eingesetzt.

Alle Produkte entsprechen der 112. Verordnung des BM fur Frauenangele-
genheiten und Verbraucherschutz bzw. der EU-Richtlinie 96/8/EG sowie der
aktuellen Nahrwertkennzeichnungsverordnung (2009) (myLINE AENGUS Er-
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nahrungskonzepte GmbH — www.myline.at).

Die myLINE Produktpalette ist auschliellich in den teilnehmenden Artzpraxen
erhaltlich und kann nur wahrend der Teilnahme am myLINE Programm bezo-
gen werden.

Die Produkte enthalten alle lebensnotwendige Nahrstoffe bei gleichzeitig
niedrigem Kaloriengehalt und dennoch guter Sattigung. Wichtiger Effekt ist der
Aufbau bzw. die Erhaltung der Muskelmasse durch ausreichende Eiweil3ver-
sorgung. In den ersten Tagen des Programms wird der Patient mit dem my-
LINE Starter optimal auf die kommende Gewichtsreduktion vorbereitet.

Nach diesem Zeitraum werden eine oder mehrere Mahlzeiten (anfangs 2, spa-
ter eine) durch die myLINE-Basis-Trinknahrung, myLINE-Basis-Vegeta, my-
LINE-Suppen oder myLINE-Schlankriegel ersetzt, die den Patienten schritt-
weise in Richtung einer gesunden Erndhrung flhren sollen. Spezielle Ge-
schmacker und Vorlieben der Patienten werden durch ein groRes Spektrum an

Geschmacksrichtungen mitberucksichtigt.

myLINE- Brennwert EiweiB[g] Fett[g] KH[g] | Ballaststoffe[g]
Mahlzeit/Portion

myLINE-Starter 161,0 kcal | 12,00 3,00 20,00 2,40
myLINE-Basis 214,0 kcal | 20,00 6,40 19,00 | 4,6
myLINE-Basis-Vegeta 205,0 kcal | 24,00 6,80 12,00 | 3,50
myLINE-Riegel Mandel | 342,0 kcal | 26,00 9,90 37,00 | 2,20
myLINE-Riegel 318,0 kcal | 24,00 10,10 | 32,00 8,90
Joghurt

myLINE- 245,0 kcal | 16,00 4,60 34,00 | 3,40
Tomatensuppe

myLINE- 246,0 kcal | 18,00 5,00 31,00 3,40
Gemiisesuppe

myLINE-Suppentopf 240,0 kcal | 15,00 5,70 32,00 | 5,20
Taiwan

Mittelwert 246,5 kcal | 19,38 6,44 27,13 1 4,20

Basis/Riegel/ Suppen

Tabelle 17: myLINE Produktpalette (Wallner-Liebmann et al, 2006)
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4. Erfolgselement
Die Bioelektrische-Impedanz-Analyse stellt das funfte Element des Pro-
gramms dar. Bei jedem Beratungstermin wird die Koérperzusammensetzung
analysiert und dokumentiert. Zusatzlich wird monatlich der Taillenumfang ge-
messen und es werden bei Programmstart und weiter in Abstanden von 6 Mo-
naten die Laborparameter kontrolliert.
Bei Diabetikern wird zusatzlich in 3-monatigen Abstanden der HbA1c-Wert

gemessen, um die Blutzuckereinstellung zu kontrollieren.

5. Erfolgselement
Um auf gesunde Weise Korperfett zu reduzieren, ist Bewegung ein wichtiger
Faktor und somit Kernpunkt des sechsten Elements. Bewegung in realisti-
schem Ausmal’ und ohne erheblichen Zeitaufwand werden in den Alltag inte-
griert und sollen den Patienten bei der Gewichtsreduktion unterstitzen. Schon
kleine Veranderungen wie zum Beispiel die Benutzung der Treppe anstatt des
Aufzugs haben oft eine enorme Wirkung und sind nicht mit schweil3treibenden
Trainingseinheiten verbunden, die auf Dauer kaum absolviert werden und bei

adiposen Patienten durchaus auch kontraindiziert sein kdnnen.
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10.2.2 Die myLINE Ernahrungspyramide

In kleinen Mengen genieBen

Viel trinken!

Abbildung 4: myLINE Ernéhrungspyramide (myLINE AENGUS Ernéhrungskonzepte GmbH)

Die myLINE Ernahrungspyramide (Abb.4) stellt neben der diatologischen Beratung
eine wichtige Orientierungshilfe fiir den Patienten dar. Sie bietet einen Uberblick tiber
die optimalen Mengenverhaltnisse laut den aktuellen ernahrungswissenschaftlichen
Erkenntnissen und unterstutzt die Teilnehmer bei der Zusammenstellung einer aus-
gewogenen Mahlzeit. Die Ernahrungspyramide verdeutlicht aufderdem, dass grund-
satzlich kein Nahrungsmittel verboten ist, sondern die Menge der entscheidende Fak-

tor ist.

Grundlage der Pyramide ist die Zufuhr von taglich mindestens 1,5 Liter Wasser oder
ungesuflter Getranke.

Ebenso sollten Obst und Gemuse in reichlicher Menge auf dem Speiseplan vorhan-
den sein. Als Empfehlung gilt taglich 3 Portionen Gemuse und 2 Portionen Obst.

Als wichtigste Energielieferanten sollten Kohlenhydrate ebenfalls in ausreichender
Menge zugeflhrt werden, um Energietiefs zu vermeiden. Nudeln, Reis, Brot und an-
dere Getreideprodukte sorgen aulerdem fur ein anhaltendes Sattigungsgefihl und
verhindern so Heil3hungerattacken.

Fleisch, Fisch, Eier sowie Milchprodukte liefern dem Korper wertvolles Eiweil3, hier

gilt es aber eine gezielte Auswahl zu treffen. Fisch, mageres Fleisch und magere
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Milchprodukte sind fettreichen Wurst- und Kasesorten vorzuziehen.

Ole und andere Speisefette sollten nur mit Ma und Ziel eingesetzt werden. AuRer-
dem sind pflanzliche Fette in Form von ungesattigten oder mehrfach ungesattigten
Fettsauren gegenuber tierischen Fetten zu bevorzugen.

SuRigkeiten, gezuckerte Getranke sowie Fast Food sollten aufgrund der hohen
Energiedichte nur in kleinen Mengen konsumiert werden und nur eine kleine Rolle in
der taglichen Ernahrung spielen.

Zusatzlich empfiehlt die Ernahrungspyramide im Rahmen eines gesunden Lebens-
stils auch regelmaflige Bewegung, um eine gesunde Erndhrung optimal zu erganzen

und die Gesundheit zu erhalten.

Am leichtesten ist die myLINE Ernahrungspyramide mit dem myLINE Tellerprinzip im
Alltag umsetzbar. Kohlenhydrate in Form von Nudeln, Kartoffeln, Reis, Getreidepro-
dukten, Brot sowie Obst sollten 50% des Tellerinhalts einnehmen. Gemuse kann
prinzipiell in beliebiger Menge konsumiert werden, sollte aber mindestens 30% des
Tellervolumens einnehmen. Hier ist auf eine fettarme Zubereitung zu achten und
Fettfallen wie Dressings, Marinaden und Buttersaucen sind zu vermeiden.

Eiweil in Form von Fleisch, Fisch, Eiern, Kase und Hulsenfriichten stellen die Beila-
ge dar und sollten rund 20% der Mahlzeit ausmachen.

Zur Zubereitung der Speisen sollten hochwertige Pflanzendle anstatt tierischer Fette

wie Butter oder Schmalz verwendet werden.
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myLINE -Tellerprinzip

m KH
" Gemise

Eiweil

Abbildung 5: myLINE Tellerprinzip

10.2.3 Programmablauf

Die myLINE Ernahrungsphasen haben zum Ziel, den Stoffwechsel mit Hilfe der spe-
ziellen myLINE Vitalmahlzeiten schrittweise und sanft umzustellen, um ein optimales
Ergebnis zu erzielen. Der Insulinspiegel soll so reguliert werden, dass eine Fettver-
brennung Uberhaupt moglich wird. Aul3erdem soll keinesfalls Muskelmasse verloren
gehen, sondern langsam aufgebaut werden, da nur durch Muskeln eine Formung
des Korpers gegeben ist. GroRes Augenmerk liegt wahrend der Gewichtsreduktion
auch auf der optimalen Versorgung des Koérpers mit Vitaminen und Mineralstoffen,

um eine Mangelernahrung zu vermeiden.

10.2.3.1 Startphase

Die erste Phase des Programms dauert 2 Tage und soll den Teilnehmer geistig und
korperlich auf die kommende Gewichtsreduktion vorbereiten und dabei helfen, alte
Erndhrungsgewohnheiten abzulegen. 5 mal taglich wird der myLINE Starter zuge-
fuhrt, eine hochwertige Trinkmahlzeit, die erndhrungsmedizinisch entwickelt wurde
und nur im Rahmen einer arztlichen Betreuung erhaltlich und anwendbar ist. Die
Tageszufuhr an Kalorien in Form der 5 Mahlzeiten betragt 835 kcal und enthalt alle

Nahrstoffe in optimaler Zusammensetzung, um den Koérper auf die kommende Fett-
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verbrennung vorzubereiten. In jedem Fall stellt die erste Phase eine Markierung dar,

die einen neuen Lebensabschnitt einleiten soll.

10.2.3.2 Reduktionsphase

Ab dem 3. Tag beginnt die eigentliche Gewichtsreduktion und Fettverbrennung. In
dieser Phase soll 0,5-1kg Koérperfett reduziert werden. Die Dauer der Reduktions-
phase ist variabel und hangt vom Ausmal} des Erfolges ab.

Anstatt der 5 Mahlzeiten in der Startphase werden ab jetzt 3 mal taglich Mahlzeiten
zugefihrt. Davon kann eine Mahlzeit im Rahmen einer ausgewogenen, fettarmen
Mischkost selbst ausgesucht werden, morgens und abends werden Mahlzeiten in
Form von myLINE Vitalmahlzeiten eingenommen. Zwischen den Mahlzeiten sollte ein
Zeitraum von 4-6 Stunden liegen, in dem keine Kalorien zugefuhrt werden, um die
Fettverbrennung aufrecht zu erhalten. In dieser Zeit soll ausreichend Flussigkeit in
Form von Wasser zugeflhrt werden.

myLINE Mahlzeiten gibt es in stiRen oder pikanten Geschmacksrichtungen in Form
von Shakes, Suppen oder Riegel. 6 verschiedene Geschmacksrichtungen bei den
Shakes, 4 verschiedene Riegel und 3 verschieden Suppen bieten Abwechslung und
ermoglichen dem Teilnehmer, seine personlichen Vorlieben miteinzubeziehen.

In dieser Phase wird auch zusammen mit einer Diatologin an der Zusammensetzung
einer gesunden Mischkostmahlzeit gearbeitet, um die eigenen Ernahrungsgewohn-

heiten zu verbessern und einen besseren Bezug zu Lebensmitteln aufzubauen.

10.2.3.3 Ubergangsphase

Die Ubergangsphase ist entscheidend fiir den dauerhaften Erfolg. Uber Wochen bis
Monate lernt der Patient, mit Hilfe von Diatologen und der myLINE Ernahrungspyra-
mide eigenverantwortlich zu essen und 2 Mahlzeiten so zu gestalten, dass es zu kei-
ner neuerlichen Gewichtszunahme kommt. Die dritte Mahlzeit wird weiterhin durch
eine myLINE Vitalmahlzeit ersetzt, um die Fettverbrennung aufrechtzuerhalten. Wel-
che Mahlzeit ersetzt wird, bleibt dem Patienten Uberlassen, das Abendessen ware

allerdings zu bevorzugen.
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10.2.3.4 Stabilisierungsphase

Ist das Zielgewicht erreicht, startet die Stabilisierungsphase. In dieser Phase werden
keine Mahlzeiten mehr durch myLINE Vitalmahlzeiten ersetzt, sondern der Patient
stellt seine Mahlzeiten nach eigenem Ermessen zusammen. Wahrend dieser Zeit
wird der Teilnehmer weiterhin von Diatologen und der myLINE Ernahrungspyramide
unterstitzt, um eine optimale Speisenzusammensetzung und in weiterer Folge eine
Stabilisierung des Gewichts zu erreichen. Dem Patienten wird empfohlen, das 3-
Mahlzeiten-Prinzip weiterhin zu verfolgen und die Pausen von 4-6 Stunden zwischen
den Mahlzeiten einzuhalten.

AuRerdem konnen weiterhin regelmaflig BIA-Messungen in Anspruch genommen
werden, um den Langzeitverlauf zu kontrollieren und zu einer Fortsetzung der neu

erlernten Essgewohnheit zu motivieren.

10.2.4 myLINE DANACH

Seit kurzem gibt es auch ,myLINE DANACH?®, das einzige Programm weltweit, das
Adipositaspatienten auch nach erfolgter Behandlung betreut. Die Ziele des Pro-
gramms sind eine lebenslange Stabilisation des Gewichts und eine dauerhafte Ver-
ankerung gesunder Essgewohnheiten. Das neu erlernte Wissen Uber gesunde Er-
nahrung soll erhalten bleiben und einer neuerlichen schleichenden Gewichtszunah-

me entgegenwirken.

10.2.5 Bisherige Erfolge des myLINE-Programms

Aufgrund der Komplexitat der Adipositastherapie wird myLINE nicht nur von Fach-
personal geleitet, sondern unterzieht sich auch standigen wissenschaftlichen Quali-
tatskontrollen. Bei den Qualitatskriterien wird besonderes Augenmerk auf die Lang-
zeiteffekte gelegt. 506 Probanden, welche Uber einen Zeitraum von 6-30 Monaten
am myLINE Programm teilnahmen, wurden hinsichtlich der Veranderung ihrer Kor-
perzusammensetzung analysiert.

Bei 30-monatiger Teilnahme am myLINE Konzept ergab sich ein durchschnittlicher
Gewichtsverlust von 6,3 — 10,2 kg bei Frauen und 7,6 — 12,2 kg bei Mannern (Wall-

ner SJ, Wascher TC, 2008). AuRerdem kam es in allen Zeitraumen (6, 12, 18, 24, 30
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Monate) zu einer signifikanten Abnahme des Korperfetts sowie zu einer Steigerung
der Korperzellmasse. myLINE entspricht somit den wissenschaftlich anerkannten
Qualitatskriterien (Wallner SJ, Wascher TC, 2008) und stellt eine effiziente Form der

Adipositastherapie dar.

10.3 Probanden

Zwei verschiedene Zeitgruppen (12 Monate und 24 Monate) wurden hinsichtlich ihrer
Anderung der Koérperzusammensetzung Uber die jeweiligen Zeitrdume analysiert.
Zusatzlich erfolgte eine Klassifizierung nach Compliance: Eine Gruppe mit kontinuier-
licher Teilnahme am myLINE Programm (A) sowie eine Gruppe mit einer mind. 6-
monatigen Unterbrechung des Programms (B). Es erfolgte ein Vergleich der beiden
Gruppen hinsichtlich der Signifikanz (p<0,05), der Anderung von Kdrpergewicht, BMI

und der Korperzusammensetzung.

Mit Hilfe von konventioneller Anthropometrie sowie der bioelektrischen Impedanzana-
lyse (AKERN BIA 101, BIACORPUS RX 4000, Software Bodycomp Version 8.4)
wurden folgende Daten bezlglich der Kérperzusammensetzung erhoben: BMI, Ge-
wicht, FMp, FM, BCMp, BCM.

10.4 BIA-Messung

Die bioelektrische Impedanzmessung ist eine nicht invasive, schmerzfreie Untersu-
chungsmethode zur Analyse der Korperzusammensetzung, der korperlichen Fitness,
des Ernahrungszustands und des Wasserhaushalts des Patienten. Ihre Entwicklung
begann bereits im Jahr 1970 durch den amerikanischen Forscher Nyboer und wird
seit den 80er Jahren als bioelektische Impedanzanalyse bezeichnet. Grundlage ist
die unterschiedliche Leitfahigkeit der Gewebe im Korper. Sie ist das zentrale Mess-
verfahren im Rahmen des myLINE Konzepts und wurde in dieser Studie zur Daten-
erhebung verwendet. BIACORPUS RX 4000 entspricht den Forderungen der EG-
Richtlinie 93/42/EWG Uber Medizinprodukte (AENGUS Ernahrungskonzepte GmbH
2013).
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Von den MessgroRRen, die mit Hilfe der BIA-Messung erfasst werden kénnen, wird im
Rahmen der Studie das Augenmerk vor allem auf die Korperfettmasse und die Kor-

perzellmasse gelegt.

10.4.1. Messprinzip

2 der insgesamt 4 Elektroden werden an einem Ful} angelegt; uber den Zehenwur-
zeln 1l und Il und an der FuRvorderseite in Hohe der Malleolen. Die restlichen 2
Elektroden werden an der Hand der gleichen Korperseite an den Fingerwurzeln auf
Hoéhe des Mittelfingers und proximal auf Hohe des Handgelenks platziert (Wirth A,
2007). Ein Wechselstrom mit einer Frequenz von 50kHZ und einer Stromstarke von
800pA tritt Uber die Fulelektroden ein. Flussigkeiten sind aufgrund ihres Elektro-
lytgehalts sehr gute Leiter, Fettgewebe hingegen hat einen geringen Wasser- und
Elektrolytgehalt und wirkt gegeniber dem Strom als Isolator. Folglich flieRt der Strom
aufgrund des geringeren Widerstands vorwiegend durch die Magermasse.

Gemessen wird der Wechselstromwiderstand (Q) und der Phasenwinkel (a). Mit Hilfe
der daraus errechneten Reactance (XC) und Resistance (R) lasst dich die Impedanz

(2) wie folgt erreichnen:
7* = R*+ Xc*

Messtechnisch besteht der menschliche Korper aus 5 Zylindern, woraus sich folgen-

de Grundformel der BIA-Messung ergibt:

KorpergrofRe?

Ge twa ehalt =
samtwassergeha Impedanz

10.4.2. Messparameter

1. Kbérperwasser
Erfasst wird hier das im Gewebe vorhandene, elektrolythaltige Wasser. Kirz-
lich oral aufgenommenes Wasser wird nicht bertcksichtigt.
Normalwerte Ganzkérperwasser:
- Frauen 50-60%
- Manner 55-65%
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2. Magermasse (Lean Body Mass)
Die Magermasse setzt sich aus fettfreien Anteilen des Korpers wie Muskeln,
Organen, Skelett und ZNS zusammen. Die Magermasse wird weiter in 2
Kompartimente eingeteilt, in die Kérperzellmasse (BCM) und die Extrazellulare
Masse (ECM).

a. Korperzellmasse
Zur Korperzellmasse zahlen alle Zellen, die aktiv am Stoffwechsel teilneh-
men. Dazu gehdren vor allem die Zellen der Muskulatur und der inneren
Organe. Adipozyten sind aufgrund ihres niedrigen Stoffwechsels nicht Teil
der Korperzellmasse und werden separat gemessen.
Die BCM stellt einen wichtigen Parameter in der Adipositastherapie dar, da
ihre Grolke mit dem Grad des Grundumsatzes korreliert, weswegen eine
Erhdhung bzw. Erhaltung der BCM angestrebt wird. Aulerdem gibt die
BCM Hinweis auf die Funktion des Stoffwechsels, Ernahrungszustand und
die sportliche Aktivitat.
Normalwerte BCM:
- Frauen 20,4 -26,6 kg
- Manner 27,8-37,8 kg
b. Extrazellulare Masse (ECM)

Das zweite Kompartiment der Magermasse stellt die Extrazellulare Masse

dar. Hierzu werden Knochen und alle bindegewebigen Strukturen gezahlt
wie Haut, Sehnen, Fazien, Kollagene und elastische Fasern.
Normalwerte ECM:
- Frauen 19,1-25,0kg
- Manner 23,7 -32,2kg
c. Korperfettmasse (FM)

Die Korperfettmasse besteht aus Adipozyten, die Fett in Form von Triglyze-
riden speichern, und leitet den angelegten Wechselstrom so gut wie nicht
und wirkt daher wie ein Isolator. Somit errechnet sie sich aus der Differenz

von Magermasse und Korpergewicht (Normwerte siehe 4.1.7. Tab. 4).

71



10.5 Statistik

Die Daten wurden mittels SPSS fur Windows Version 17.0 (SPSS Inc., Chicago)
ausgewertet. Im Rahmen der deskriptiven Analyse wurden fur die Variablen jeweils
Mittelwert (mean) und Standardabweichung (SD) berechnet und als Mittelwert +
Standardabweichung angegeben. Vergleiche zwischen den Subgruppen bzw. den
unterschiedlichen Messzeitpunkten wurden mittels Varianzanalyse gezogen. Als Sig-
nifikanzniveau wurden 5% angenommen.

Die Varianzanalyse wurde zum Vergleich zwischen Ausgangswert und Monat 12
bzw. 24 unter Berlcksichtigung von Break12 bzw. Break24 (0=Vergleichsgruppe,
1=Unterbrecher/innen-Gruppe) und Geschlecht herangezogen. Sie Signifikanz wurde
mit Hilfe von Sternen naher definiert: * fur p>0,05, ** fir p<0,01 und *** flr p<0,001.
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11. Ergebnisse

Die Teilnehmer wurden nach Zeitraum der Teilnahme am myLINE-Programm und

nach Compliance selektiert und zum Zeitpunkt des Programmstarts (M0O) analysiert

(Tab 19.).

11.1 Deskriptive Statistik

Zeitraum 12 24

Gruppe A B A B
Teilnehmerlinnen | 1494 269 203 246

(n)

Q 1263 224 174 211

4 231 45 29 35

Alter (a) 48,1+13,2 43,5+12,6 50,1+13,3 44 5+12 4

Tabelle 18: Deskriptive Statistik zu Programmbeginn (MO0)

11.2. BMI

Bis zum Monat 12 kam es in Gruppe 12-A zu einer Veranderung des BMI von 33,5
15,8 v.s. 29,815,1 (p<0,001).
In der Gruppe 12-B ergab sich eine Anderung des BMI von 30,4 +5,7 v.s. 29,7451

(p<0,001).

Bis zum Monat 24 anderte sich der BMI in der Gruppe mit anhaltender Compliance
(A) von 34,315,7 v.s. 30,6+5,0 (p<0,001).
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Bei der Gruppe 24-B ergab sich einer Anderung von 31,955 v.s. 30,7452
(p<0,001). Hinsichtlich der Geschlechter zeigten sich keine signifikanten Unterschie-
de in der Senkung des BMI (p>0,05)
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Abbildung 6: Anderung des BMI in Gruppe 12-A und 12-B im Vergleich; *** signifikant (p<0,001)
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Abbildung 7: Anderung des BMI in Gruppe 24-A und 24-B im Vergleich; *** signifikant (p<0,001)
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11.3 Gewicht

Bei der therapieadharenten Gruppe 12-A kam es bis zu Monat 12 zu einer Anderung
des Kdrpergewichts von 92,8+18,0 vs. 82,5+15,8 (p<0,001).

Die Gruppe 12-B zeigte eine Gewichtsanderung von 85,7+17,3 vs. 83,7+16,6
(p<0,001).

Bis zum Monat 24 (M24) ergab sich in der Gruppe 24-A eine Anderung des Gewichts
von 93,96+10,0 vs 83,9+15,2 (p<0,001).

Gruppe 24-B zeigte zum Zeitpunkt M24 einer Gewichtsanderung von 88,8+18,0 vs.
85,6+16,7 (p<0,001). Geschlechtsspezifische Unterschiede waren wiederum nicht
signifikant (p>0,05).
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Abbildung 8: Anderung des Gewichts in Gruppe 12-A und 12-B im Vergleich; *** signifikant (p<0,001)
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Abbildung 9: Anderung des Gewichts in Gruppe 24-A und 24-B im Vergleich; *** signifikant (p<0,001)

11.4 Korperfettmasse

Eine Anderung hinsichtlich der Kérperfettmasse in Prozent (FMp) erfolgte bei der
Gruppe mit anhaltender Compliance (A) bis zu Monat 12 (M12) von 38,6+6,6 vs.
34,4+7,1(p<0,001).
In Gruppe 12-B ergab sich eine signifikante Anderung der FM von 35,5+7,3 vs.
34,9+7,5(p<0,001).
Zum Zeitpunkt M24 zeigte die Gruppe 24-A eine Anderung der FM von 39,2+6,0 vs.
35,8+6,6(p<0,001).
In der Unterbrechergruppe 24-B ergab sich eine Anderung von 37,3+6,5 vs. 36,5+6,7
(p<0,001). Wiederum zeigten geschlechtsspezifische Unterschiede keine Signifikanz.
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Abbildung 10: Anderung der FM% in Gruppe 12-A und 12-B im Vergleich; *** signifikant (p<0,001)
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Abbildung 11: Anderung der FM% in Gruppe 24-A und 24-B im Vergleich; *** signifikant (p<0,001)

Betrachtet man die Reduktion des Korperfetts hinsichtlich der Masse [kg] bis zum

Monat 12, erzielte Gruppe 12-A eine Reduktion von 36,3+x11,1 vs. 28,8+10,02

(p<0,001).

In der Gruppe 12-B ergab sich eine Anderung von 31,011 vs. 29,8+10,6 (p<0,001).
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Uber 24 Monate erzielte Gruppe 24-A eine Anderung von 37,3+10,8 vs. 30,449 4
(p<0,001). Gruppe 24-B erzielte eine Veranderung von 33,310 vs. 31,619,7
(p<0,001).
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Abbildung 12: Anderung der FM in Gruppe 12-A und 12-B im Vergleich; *** signifikant (p<0,001)
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Abbildung 13: Anderung der FM in Gruppe 24-A und 24-B im Vergleich; *** signifikant (p<0,001)
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11.5 Korperzellmasse

Die Anderung der Koérperzellmasse in Prozent (BCMp) betrug in der Compliance-
gruppe 12-A bis zum Zeitpunkt M12 30,8+4,6 vs. 32,8+4,9 (p<0,001).

Gruppe 12-B zeigte bis M12 eine Anderung der BCM von 33,0+5,0 vs. 33,2452
(p<0,001).

Bis zu M24 erfolgte in Gruppe 24-A eine Anderung der BCMp von 30,3+4,5 vs.
32,1+4,9 (p<0,001). Gruppe 24-B zeigte zum Zeitpunkt M24 eine Anderung von
32,1+4,1 vs. 32,3+4,2 (p<0,001).

Geschlechtsspezifische Unterschiede zeigten keine signifikanten Ergebnisse.
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Abbildung 14: Anderung der BCM% in Gruppe 12-A und 12-B im Vergleich; *** signifikant (p<0,001)
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Abbildung 15: Anderung der BCM% in Gruppe 24-A und 24-B im Vergleich; ***signifikant (p<0,001)

Wie schon die FM, wurde auch die BCM hinsichtlich ihrer absoluten Anderung [kg]
analysiert. In Gruppe 12-A kam es bis M12 zu einer Anderung von 28,4+6,1 vs.
26,8+5,7 (p<0,001). Gruppe 12-B erzielte eine Anderung von 28+6 vs. 27,5459
(p<0,001).

Bis M24 anderte sich die BCM in Gruppe 24-A von 28,316,2 vs. 26,8+5,5 (p<0,01).

In der Unterbrechergruppe 24-B betrug die Anderung 28,447 vs. 27,6+6,3 (p<0,01).
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Abbildung 16: Anderung der BCM in Gruppe 12-A und 12-B im Vergleich; ** *signifikant (p<0,001)
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Abbildung 17: Anderung der BCM in Gruppe 24-A und 24-B im Vergleich; ** signifikant (p<0,01)
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12. Diskussion

Kontrollierte Gewichtsreduktion als zentrales Element der Adipositastherapie sowie
der Senkung des adipositas-assoziierten Gesundheitsrisikos muss festgelegten Krite-
rien entsprechen, um nachweisbare Vorteile fir den Patienten zu bringen und um als
wissenschaftlich fundiert und validiert zu gelten. Die internationalen Guidelines defi-
nieren eine Gewichtsreduktion als erfolgreich, wenn eine Gewichtsreduktion von 5-
10% des Koérpergewichts erreicht wurde (NIH, 1998), was im Rahmen dieser Studie
der Fall war. Ein weiteres Erfolgskriterium ist der Langzeiterfolg der Adipositasthera-
pie in Form einer Beibehaltung des BMI fur mindestens 1 Jahr (Goldstein, 1992).
Wird diese Gewichtsreduktion nicht erreicht, ist ein Benefit fir den Patienten hinsicht-
lich des adipositas-assoziierten Gesundheitsrisikos nicht nachweisbar (Black-
burn,1995). Die Ergebnisse waren sowohl in den kontinuierlich teilnehmenden Grup-
pen, als auch in den Unterbrechergruppen tber einen Zeitraum von 12 bzw. 24 Mo-
naten signifikant (p<0,05). Alle Gruppen zeigten eine Senkung des Gewichts, BMI
und der Korperfettmasse, aullerdem konnte die BCMp signifikant erhéht werden. Das
myLINE-Programm ist demnach eine effektive Art der Gewichtsreduktion (Hauner et
al, 2000) und entspricht den internationalen Richtlinien.

Dass Compliance direkt mit dem Ausmal® der Gewichtsreduktion korreliert, wird
dadurch bestatigt, dass der Erfolg bei kontinuierlicher Teilnahme am Programm deut-

lich groRer war als mit einer Unterbrechung.

Sowohl die Teilnehmer der Gruppe ohne eine Unterbrechung des myLINE-
Programms (12-A, 24-A), als auch die Gruppe mit einer mindestens 6-monatigen Un-
terbrechung (12-B, 24-B) zeigten eine signifikante Senkung des Body Mass Index
(BMI) Gber beide Zeitraume, unabhangig von der Compliance.

Der anfangliche BMI in Gruppe 12-A mit einem durchschnittichen Wert von
33,5kg/m? im Vergleich zum Start-BMI der Gruppe 12-B/24-B in der HOhe von
30,4kg/m? war wesentlich hoher, was die hdhere Compliance durch hdheren Lei-
densdruck erklaren konnte.

Hinsichtlich des Gewichts zeigte sich ein analoges Bild. Sowohl die Gruppe mit an-
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haltender Compliance, als auch die Gruppe mit einer mindestens 6-monatigen Un-
terbrechung verloren signifikant an Gewicht und kamen sowohl zum Zeitpunkt M12,
als auch zum Zeitpunkt M24 auf ein nahezu identes Gewicht.

Betrachtet man hingegen den Gewichtsverlust, zeigte sich eine deutlich héhere Ge-
wichtsabnahme in Gruppe A gegenuber jenen, die das Programm unterbrachen (B),

was die Wichtigkeit der kontinuierlichen Betreuung unterstreicht.

Die Korperfettmasse [%)] verringerte sich in Gruppe 12-A Uber 12 Monate signifikant
(-4,2%). In Gruppe 12-B war die Reduktion der FMp mit 0,6% zwar wesentlich gerin-
ger, aber ebenfalls signifikant. Die absolute Fettmasse konnte ebenfalls in allen
Gruppen Uber beide Zeitraume signifikant gesenkt werden.

Auch Uber einen Zeitraum von 24 Monaten erreichten alle Gruppen eine signifikante
Senkung der FM und der FMp.

Gruppe 12-A erzielte nach 12 Monaten eine signifikante Erhdhung der prozentuellen
Korperzellmasse. Gruppe 12-B konnte die BCMp ebenfalls steigern, es zeigte sich
aber ein wesentlich geringerer Erfolg.

Dieser Trend setzt sich auch bei 24-monatiger Betrachtung fort. Gruppe 24-A konnte

die BCMp in hdherem Ausmal} steigern als Gruppe 24-B.

Die absolute Korperzellmasse [kg] sank sowohl bei 12-, als auch bei 24-monatiger
Betrachtung in allen Gruppen ab. Die Senkung der absoluten BCM bei gleichzeitiger
Steigerung der BCMp scheint zuerst paradox, wird aber durch das niedrigere End-
gewicht, auf welches Bezug genommen wird, erklart und ist als positiv zu betrachten.
Es erfolgte eine gewisse Reduktion der BCM jedoch in weitaus geringerem Ausmal,
als es bei Gewicht und Korperfettmasse der Fall war. Die prozentuelle Koérperzu-
sammensetzung zum Ende der Studie war demnach trotz dem absolut gesehenen,

geringen Verlust an BCM gunstiger als zu Beginn.

Die Relevanz der Compliance im Rahmen einer Gewichtsreduktion wird anhand der
erheblichen Zahl der Misserfolge bzw. erneuten Gewichtszunahmen deutlich. Unter-
brechungen der Adipositastherapie fuhren neben der erneuten Gewichtszunahme
zur Entstehung eines Teufelskreises aus Gewichtsreduktion, Frustration und erneuter
Gewichtszunahme. Demnach kommt es zu keiner langfristigen Gewichtsreduktion

und —erhaltung, was die Prognose fur Begleiterkrankungen wesentlich verschlechtert.
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Die Senkung des metabolischen Risikos durch endokrin aktives Fettgewebe kann
hingegen nur erfolgen, wenn eine ausreichende Gewichtsreduktion und Stabilisie-
rung uber 3 Jahre erreicht wird (Madsen et al, 2008).

Die langfristige Wirksamkeit des myLINE Programms an einem kontinuierlich teil-
nehmenden Patientenkollektiv wurde in vormaligen Studien evaluiert und bestatigt.
Diese Studie konnte unter BerlUcksichtigung der Programmunterbrecher zeigen, dass
Compliance bzw. Non-Compliance direkt mit dem Erfolg der Adipositastherapie kor-
reliert. Es ergab sich sowohl in den Gruppen 12-A und 24-A, als auch in den Grup-
pen 12-B und 24-B eine signifikante Anderung aller Parameter. Hingegen war in den
Gruppen 12-B und 24-B der Erfolg in allen Bereichen geringer. Betrachtet man die
Ausgangssituation der jeweiligen Gruppen, zeigt Gruppe A in beiden Zeitgruppen
einen hdéheren BMI/Gewicht, eine hdhere Korperfettmasse sowie eine niedrigere
Korperzellmasse. Im Laufe des Programms verlor Gruppe 12-A und 24-A mehr Ge-
wicht und Korperfettmasse und konnte die Korperzellmasse erfolgreicher vermehren
als die Gruppe 12-B und 24-B. Somit konnte erfolgreich gezeigt werden, dass konti-
nuierliche Teilnahme am Programm zu einem besseren Ergebnis fuhrt als Teilnahme
mit Unterbrechung. Bezlglich des Geschlechts gab es keine signifikanten Ergebnis-
se.

Auf die Frage im Rahmen meines Vortrages am Adipositaskongress in Schloss Seg-
gau bezuglich eines gehauften Zeitpunktes fur die Unterbrechung des Programms
konnte kein Zeitpunkt genannt werden (Sommer, Lothaller, Kruschitz, & Wallner,
2013). Unterbrechungen fanden zu variablen Zeitpunkten innerhalb der 12 bzw. 24
Monate statt und lie3en keinen Ruckschluss auf die Grinde der Unterbrechungen zu.
Es bedarf also einer naheren Betrachtung, warum Teilnehmer trotz erfolgreicher Ge-
wichtsreduktion das Programm unterbrechen. Eine Erklarung waren Probleme in der
Umsetzung bzw. Fehler in der Interaktion zwischen Patient und Fachpersonal. Dage-
gen spricht hier die kompetente Beratung im Rahmen des myLINE-Konzepts, die alle
Unklarheiten prinzipiell ausraumen sollte. AuRerdem ist die Umsetzbarkeit im Alltag
zentrales Element des Programms, was Schwierigkeiten in der Umsetzung ebenfalls
unwahrscheinlich macht.

Eine andere und wahrscheinlichere Erklarung ist, dass durch eine effektive Gewichts-
reduktion in der Anfangsphase die Motivation zu einer Fortfuhrung des Programms
fehlt. Dadurch ware auch die Tatsache erklarbar, weshalb Patienten mit hoherem
BMI wesentlich seltener unterbrechen als Patienten mit niedrigerem Ausgangsge-
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wicht. Adipositas ist, wie oben erwahnt, mit einem nicht zu unterschatzenden Lei-

densdruck verbunden, der sich offenbar sehr positiv auf die Compliance auswirkt.

Bei jeder dieser Hypothesen stellt sich in weiterer Folge die Frage, weshalb sich die
Teilnehmer nach einer mindestens 6-monatigen Unterbrechung zu einer Fortfihrung
des Programms entschlossen. Ware eine subjektiv schwierige Umsetzung Grund der
Unterbrechung gewesen, scheint es unwahrscheinlich, dass jene Patienten zum Pro-
gramm zurlckkehren. Sollte es zu Fehlern in der Kommunikation im Rahmen der
Patient-Fachpersonal/Arzt-Beziehung gekommen sein, scheint eine spontane Ruck-

kehr in das Programm ebenfalls nicht wahrscheinlich.

Wahrscheinlicher ist eine Ruckkehr aufgrund einer erneuten Gewichtszunahme und
damit einhergehender Motivation, die Gewichtsreduktion fortzusetzen. Anhand des
Kurvenverlaufs von Gewicht und BMI kann diese These jedoch nicht bestatigt wer-
den, da die Kurve trotz Unterbrechung einen weniger starken, jedoch stetigen Ab-
wartstrend zeigt.

Der wahrscheinlichste Grund fir die Unterbrechung ist aus Sicht der Autorin die
mangelnde Compliance durch geringen Leidensdruck in der Unterbrechergruppe.
Durch das niedrigere Ausgangsgewicht in den Gruppen 12-B/24-B (M12: 85,7kg;
M24:88,8kg) im Vergleich zu den Gruppen 12-A/24-A (M12: 92,8kg; M24: 94,0kg)
werden Ergebnisse der Gewichtsreduktion friher wahrgenommen, was die Konse-
quenz offensichtlich mindert. Durch die Unterbrechung des Programms stagniert das
Gewicht, was von den Patienten Uber einen gewissen Zeitraum toleriert wird. Hinwei-
se auf eine massive erneute Gewichtszunahme gibt es nicht, eine weitere Verringe-
rung erfolgte jedoch ebensowenig, was die Patienten hdchstwahrscheinlich zur er-
neuten Teilnahme am myLINE-Programm bewegte.

Die Tatsache, dass die Patienten in der Unterbrechung nicht wieder relevant zunah-
men, ist durchaus als positiv zu betrachten, da von einer gewissen Modifikation des
Ernahrungsverhaltens ausgegangen werden kann. Anhand der BCM als Indikator fiir
korperliche Aktivitat zeigte sich in den Gruppen 12-B und 24-B ein weit geringerer
Anstieg als in den Gruppen 12-A und 24-A. Kontinuierliche Betreuung und Motiva-

tion scheint demnach bei Bewegung ebenso wichtig zu sein wie bei der Ernahrung.

Zusammenfassend ergab die vorliegende Analyse, dass der Einsatz von Formula-

produkten, eingebunden in ein Adipositasprogramm wie myLINE, eine effektive Art
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der Adipositastherapie darstellt. Die Klassifikation der Teilnehmer anhand der Com-
pliance ermdglichte eine zusatzliche Beurteilung der Relevanz einer kontinuierlichen
Teilnahme am myLINE-Programm, welche ein zentrales Element des Konzepts dar-
stellt.

Alle an der Studie teilnehmenden Gruppen profitierten vom myLINE Programm in
Form einer signifikanten Senkung von Gewicht, BMI, FM sowie einer Hebung der
prozentuellen BCM (p<0,01) und konnten so ihr adipositas-assoziiertes Gesundheits-
risiko senken.

Die Ergebnisse zeigten aulderdem, dass Compliance einen wichtigen Faktor bei der
Gewichtsreduktion darstellt und Non-Compliance den Erfolg mindert. Die Gruppen
mit einer Unterbrechung der Therapie schnitten in allen Punkten schlechter ab als die
Gruppen mit anhaltender Compliance. Rickschlisse auf die Grinde der Unterbre-
chungen sind nicht mit Sicherheit mdglich, es ist aber wahrscheinlich, dass durch
initialen Erfolg in der Gewichtsreduktion die Motivation zur Fortsetzung des Pro-
gramms fehlte. Dass die Teilnehmer das Programm wieder fortsetzten, zeigte aber,
dass nach der Unterbrechung keine weitere Gewichtsreduktion erreicht werden konn-
te, was die Wichtigkeit der kontinuierlichen Teilnahme unterstreicht.

Demnach wird Complianceforderung auch in Zukunft ein relevantes Thema im Rah-
men der Adipositastherapie darstellen. In erster Linie gilt es, die Grinde fir Non-
Compliance naher zu betrachten, um passende Moglichkeiten der Complianceférde-
rung auszuschopfen. In weiterer Folge ware eine spezielle Form der Motivation fur
Adipositaspatienten zu Uberlegen, um auf individuelle Bedurfnisse dieses Patienten-
kollektivs bestmoglich einzugehen. Es ist anzustreben, Strategien der Compli-
anceférderung obligat in jedes Adipositastherapieprogramm zu integrieren. Die Be-
reitschaft des Patienten, die gemeinsam erarbeiteten Therapieziele einzuhalten, ist

die Vorrausetzung fur eine erfolgreiche und dauerhafte Gewichtsreduktion.
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