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Zusammenfasung

Adipositas und Diabetes mellitus Typ-2 stellen eine epidemiologische
Herausforderung fur das Gesundheitssystem dar. Fur die Behandlung stehen
verschiedene therapeutische Methoden und MalRnahmen zur Verfigung, welche
unter Berucksichtigung der individuellen Ausgangssituation und
Rahmenbedingungen zur Anwendung kommen konnen. Unabhangig von der
primaren Therapie kdnnen langfristige Erfolge nur in der Kombination von
Erndhrungsumstellung und Anderung des Lebensstils erreicht werden. Da eine
abdominale Adipositas — neben dem Alter — den bedeutendsten Risikofaktor fir
Diabetes mellitus Typ-2 darstellt, ist die Vermeidung bzw. Behandlung von

Ubergewicht die wichtigste Strategie zur Pravention.
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1.Einleitung

,2Diabetes mellitus und Adipositas haben in den letzten Jahren weltweit
epidemische Ausmasse angenommen, und die Haufigkeit beider Erkrankungen

nimmt weiter zu.“ ( Ebert et.al 2015, s.22)

Im Zusammenhang mit Diabeteserkrankungen wird Ubergewicht eindeutig mit
dem Typ-2- Diabetes assoziiert. Weltweit sind inzwischen 370 Milionen betroffen,
etwa 80% davon sind ubergewichtig. Adipositas und Diabetes sind eng
miteinander verbunden und beeinflussen sich gegenseitig. Die Entwicklung eines
Diabetes mellitus Typ 2 wird von dem Ausmass und der Dauer der Adipositas
beeinflusst. (Ebert et.at 2015, S.22)

Die Weltgesundheitsorganisation, aber auch das Europaische Parlament
betrachten die Adipositas als eine chronische Erkrankung, die mit einer erhohten
Morbiditat und Mortalitat zusammenhangt. Die Entstehung beruht auf einem
komplexen Zusammenspiel von genetischen sowie Umwelt- und
Lebensstilfaktoren und bedarf meist einer lebenslangen Therapie. In Anbetracht
der Tatsache, dass Ubergewicht und Adipositas haufig zu relevanten
gesundheitlichen Problemen fuhren, ist eine derartige Entwicklung auch in der
Diabetestherapie und —betreuung von grofer Wichtigkeit und stellt nicht nur die in
die Therapie involvierten Berufsgruppen, sondern langfristig auch das gesamte

Gesundheitswesen vor neue Herausforderungen.

Diese Bachelorarbeit liefert einen tbersichtlichen Einblick in die Thematik von
Ubergewicht und Adipositas bei Patientinnen mit Diabetes mellitus Typ-2. Zu
Beginn meiner Arbeit mochte ich darlegen, was Adipositas eigentlich ist und
welche Messmethoden verwendet werden um Adipositas zu diagnostizieren.
Weiters mochte ich auf die genetischen Faktoren und Ursachen fur Adipositas und
und Typ-2 Diabetes eingehen. Im Mittelteil meiner Arbeit mochte ich auf das
metabolische Syndrom naher eingehen. In den abschlieRenden Kapiteln dieser
Arbeit habe ich mich mit den veschiedenen Therapieformen beschaftigt und dabei
besondere Aufmerksamkeit auf die Adipositaschirurgie gelegt. Zum Schluss
mdchte aber auch einen kurzen Einblick in die Pravention des Typ-2 Diabetes bei

adipdsen Pesonen geben.




Ziel dieser Bachelorarbeit soll die Beantwortung der folgenden Forschungsfragen

sein :

1. Welche Auswirkungen haben Ubergewicht und Adipositas auf
Diabetes mellitus Typ-2?

2. Erhéht Adipositas das Risiko fiir die Entstehung von Diabetes
mellitus Typ-27?

2.Methode

Um die Forschungsfrage zu beantworten, habe ich mich fir eine

Literaturrecherche entschieden.

Diese Bachelorarbeit basiert auf aktueller Literatur aus Datenbanken sowie der
Universitatsbibliothek der Karl-Franzens Universitat und des ZMF (Center for
Medical Research) der Medizinischen Universitat Graz. Weiters habe ich
Gesundheitsberichterstattungen zum Thema ,Zivilisationserkrankung Diabetes*
verwendet, sowie Statistik Austria, um aktuelle und reprasentative Zahlen zu

erhalten.

3. Begriffsbestimmungen und Definitionen

3.1 Ubergewicht, Adipositas und deren Messmethoden

Als Ubergewicht bezeichnet man ein zu hohes Kérpergewicht.

Adipositas wird vereinfacht als Krankheit definiert, bei der es zu einer exzessiven
Zunahme an Kdrpergewicht in Form von Fett kommt, sodass in weiterer Folge

schwere gesundheitliche Beeintrachtigungen resultieren konnen. (WHO,2000)

,Die WHO (World Health Organization) definiert Adipositas (lat. adeps = fett) als
tiber das Normalmass hinaus gehende Vermehrung des Kérperfettes. Als Mass
fiir den Schweregrad der Adipositas gilt der BMI. Von Ubergewicht wird bei einem
BMI von 25,0-29,9 kg/m? gesprochen, Adipositas beginnt bei einem BMI von 30,0




kg/m? “ (http://www.adipositas.cc/de/adipositas_definition 1.html Zugriff am
25.07.2016 )

Einfach ausgedriickt, Ubergewicht und Gewichtszunahme treten auf, wenn Uber

langere Zeit mehr Energie als bendtigt aufgenomen wird.

3.1.1Body Mass Index (BMI)

Der Body-Mass-Index (BMI) ist derzeit die popularste und einfachste Mallinahme,
die zur Klassifikation von Untergewicht, Ubergewicht und Adipositas bei
Erwachsenen verwendet wird. Der BMI errechnet sich aus dem Gewicht in kg
dividiert durch die GroRe in m?und spiegelt somit die Korperfettmasse wieder.
(vgl. Wirth und Hauner 2013, 4. Auflage S.2)

Gewichtin kg
(GréRe in m)?

BMI =

Beispiel:

Ein Man mit einem Gewicht von 85kg und einer GroRe von 1,80m hat einen BMI

von

BMI = —2= = 25 = 26 23kg/m?
1,80%1,80 3,24

, Die von der WHO im Jahr 2000 vorgeschlagene Definition und Klassifikation der
Adipositas (WHO 2000) auf der Grundlage des BMI wird heute noch weltweit
verwendet.“ (Wirth und Hauner 2013, 4.Auflage, S.2)



http://www.adipositas.cc/de/adipositas_definition_1.html

Tab.1 Klassifikation des Korpergewichts anhand des BMI (Mod. nach WHO 2000)

Gewicht BMI (kg/m?)

Untergewicht <185
Normalgewicht 18,5 — 24,9
Ubergewicht =25
Praadipositas 25-299

Adipositas Grad | 30-349

Adipositas Grad | 35-399

Adipositas Grad Il > 40

Die Einteilung der WHO ist jedoch nicht auf jeden Menschen gleich anzuwenden,
da andere Kompartimente, die kein Fett enthalten, ebenfalls berlcksichtigt werden
mussen. Personen mit erhdhtem Kdrpergewicht aufgrund einer groReren
Muskelmasse wurden in eine hohere Gewichtskategorie fallen, obwohl sie
sportlich und schlank sind und keinerlei metabolische oder kardiovaskulare
Risikofaktoren besitzen. Daher empfiehlt es sich, zur genaueren Klassifikation
mehrere Methoden durchzufihren. (vgl. Wirth und Hauner 2013, 4.Auflage, S.2)

3.1.2 Kalipermetrie - Messung der Hautfaltendicke

Die Hautfaltenmessung ist eine einfache und glnstige Methode um den
Korperfettgehalt zu berechnen. Das mechanische Verfahren zur
Hautfaltenmessung benétigt lediglich einen sogenannten Caliper, welcher als
Messschieber fungiert.( https://www.dr-gumpert.de/html/hautfalten.html zugriff am
28.07.2016)



https://www.dr-gumpert.de/html/hautfalten.html%20zugriff%20am%2028.07.2016
https://www.dr-gumpert.de/html/hautfalten.html%20zugriff%20am%2028.07.2016

Abb.1. Beispielbild eines Calipers
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» Auch im Hinblick auf Diabetes sind Taillenumfang und Taille-H(ift-Verhéltnis von

Bedeutung. Mit Hilfe dieser Parameter kann ein erhéhtes Diabetes-Risiko besser

erkannt werden, als mit dem BMI allein.

Da subkutanes Fett eine gute Korrelation mit dem Kérperfett insgesamt aufweist,

wird die Hautfaltenmessung zur Beurteilung von Ubergewicht und Adipositas

herangezogen. Auch zur Einschétzung des Ernédhrungsstatus und Fettleibigkeit

wird die Hautfaltenmessung herangezogen.“ (Pandey und Miklautsch 2010, 12,12-

16) Die Hautfaltendicke in mm oder cm wird an definierten Korperstellen

gemessen, die Werte werden addiert und mit Tabellenwerten verglichen, in denen

der prozentuelle Korperfettgehalt aufgelistet ist.

WANGE
KINN

BRUST

BIZEPS
RIPPE
HUFTE
BAUCH

VORDERER
OBER-
SCHENKEL

KNIE

WADE

Abb.2 Die 13 Punkte der Hautfaltenmessung
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Tab.2 Haufige Messbereiche fur die Hautfaltenmessung

Messbereich | Beschreibung ®
Brust Hautfalte diagonal awischen Brustwarze umd
Unterarmbeuge

Mittlere Axillarlinie Horizontale Havtfalte unter der Achsel in
Hihe des Brustbeins

folgt dem 45° Winkel des Hiftk nochens

Bizeps Vertikale Hautfalte an der Vorderseite des
Oberarms, an der mittleren Stelle zwischen
Schulter und Ellbogengelenk, direkt dber dem
Bizepsmuskel —_—

;B
=
Bauch (Abb. 2) Vertikale Hautfalte 2 cm rechits vom Mabel Eﬁ
Oberschenkel Vertikale Hauvifalte am Oberschenkel, an der | —— Eg
mitteren Skelle zwischen Hifte und Knie L
&
Subskapular Diagonale Hautfalte 1 - 2 cm unter dem - E§
-
Schuslterblatt E E%
Trizeps Vertikale Hautfalte an der Rickseite des Ober- il-rE‘ 51_1
arms direkt Gber dem Trizeps, an der mittleren - HE
Stelle zwischen Schulter und Ellbogengelenk i o
Beckenkamm Diagonale Hautfalte wor dem HOftkmochen §
(Abb. 3} bzw. Ober dem Hiftknochen. Die Hawtfalte 2
-
§
F
&

3.1.3 Bioimpedanz-Analyse (BIA)

Die moderne Ernahrungsmedizin beurteilt den Gesundheitszustand nicht mehr nur
nach dem Gewicht, sondern nach der sehr komplexen Koérperzusammensetzung.
Die Bioelektrische Impedanzanalyse (BIA) ist eine schnelle, glaubwirdige,
kostengunstige und nicht-invasive Messmethode zur Bestimmung der
Zusammensetzung des Korpers. Basierend auf dem Prinzip der
Widerstandsmessung wird die Beziehung zwischen Fett-, Wasser- und

Muskelanteilen des Korpers sicher und schnell analysiert.

,2Der elektrische Widerstand, den der Kérper einem schwachen und nicht
sptirbaren Wechselstrom entgegensetzt, wird gemessen. Dazu werden je zwei
Elektroden an eine Hand und einen Ful3 des liegenden Probanden angebracht.”
Da verschiedene Korpergewebe eine unterschiedliche Leitfahigkeit aufweisen,
konnen aus dem gemessenen Spannungsabfall Gesamtkdrperwasser, Fettmasse,
Magermasse und Korperzellmasse abgeleitet werden. Wobei zu beachten ist,
dass diese Werte nicht direkt bestimmt werden, sondern auf statistischen
Korrelationen beruhen. Das Gerat berechnet nach verschiedenen Gleichungen,

die spezifisch fur einzelne Bevdlkerungsgruppen sind, die
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Korperzusammensetzung. Berucksichtigung von Korpergewicht, Alter und

Geschlecht erhhen die Interpretationsgenauigkeit.

Die BIA-Messung zeigt, dass zwei Korper mit ahnlicher Gré3e und ahnlichem
Gewicht véllig anders zusammengesetzt sein kdnnen. Das Messergebnis |asst
deutlich darauf schlie3en, ob sich jemand schlecht ernahrt oder zu wenig bewegt

und dadurch zu wenig Muskelmasse besitzt.( vgl. EImadfa 2009, S.17)

Eine verlassliche BIA-Messung setzt eine Standardisierung und Kontrolle der

folgenden Variablen voraus:

e Platzierung der Elektroden

e Hydratationszustand

e Veranderungen der Plasmaelektolyte
e Korperhaltung und —lage

e Letzte Nahrungsaufnahme

e Umgebungstemperatur

e Kaorperliche Aktivitat

o Korpergrosse und Gewicht

(Reimers et al. 2005, S.359)

3.1.4. Waist-to-Hip-Ratio (WHR)

Der Taillenumfang ist ein einfaches anthropometrisches Mal} zur Erfassung des
Fettverteilungsmusters und ein indirekter Parameter des viszeralen Fettgewebes,
den fur das Komplikationsrisiko bedeutsamer zu sein scheint als der BMI. Ein
Taillenumfang >94 cm bzw. >102 cm beim Mann sowie >80 cm bzw. >88 cm bei
der Frau weist auf ein maRig (1,5- bis 2-fach) bzw. deutlich erhdhtes Risiko
(relatives Risiko 2—4) fir metabolische und kardiovaskulare Komplikationen hin.
(Wirth und Hauner 2013, 4. Auflage S.3)
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Tab.3. Taillenumfang sowie kardiovaskulares und metabolisches Risiko ( Mod.
nach WHO 2000)

Kategorien/Klassifizierung des Bauchum-

fanges bei Erwachsenen (Quelle: WHO, NIH)

Erhohtes Risiko Stark erhohtes Risiko

Frauen 80—88 cm >88 cm

Manner 94-—-102 cm >102 cm

Wenn man den Taillenumfang mit dem Huftumfang vergleicht, kann zwischen

zentraler Fettsucht und peripherer Fettsucht unterschieden werden.

Abb.3 Fettverteilungsmuster zentrale und periphere Fettsucht

a.Zentrale (androide) Fettverleilung b.Periphere (gynoide) Fettverteilung
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Menschen mit androider (zentraler) Fettverleilung weisen einen erhdhten
viszeralen Fettanteil auf. Dieses Verteilungsmuster stellt aufgrund seiner erhdhten
Stoffwechselaktivitat ein erhohtes Risiko fur kardiovaskulare Erkrankungen sowie
fur das metabolische Syndrom dar. Im Gegensatz dazu weisen Personen mit einer
gynoiden Fettsucht, bei der das subkutane Fettgewebe erhoht ist, kein hoheres
Risiko fur Begleiterkrankungen auf. Die WHR bezeichnet das Verhaltnis zwischen
Umfang an Taille und Hifte und wird einfach und kostenglinstig mit einem
Malband 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. ( vgl. EImadfa, 2009 S.16)

Taillenumfang

WHR (waist-hip-ratio) =
: P : Hiiftumfang

4.Adipositas als Risikofaktor fur Typ-2-Diabetes
Ubergewicht gilt als Risikofaktor fiir die Entstehung einer Insulinresistenz.

Laut vielen Wissenschaftlerinnen haben sich Adipositas und Diabetes aufgrund
ihrer zunehmenden Haufigkeit in der Bevolkerung zu einer Pandemie entwickelt.

Sie sind eng miteinander verbunden und beeinflussen sich gegenseitig.

LEinflussfaktoren auf die Entwicklung eines Diabetes mellitus Typ 2 sind das
Ausmass und die Dauer der Adipositas. Die Haufigkeit eines Diabetes
verzehnfacht sich ab einem BMI > 30 kg/m2 im Vergleich mit Normalgewichtigen.
Der Taillenumfang ist neben dem BM| als Mass flir das Bauchfett ein guter
Indikator fiir das Diabetesrisiko. Typ-2-Diabetes und Adipositas haben zahlreiche
gemeinsame Begleit- und Folgekrankheiten, wie zum Beispiel arterielle
Hypertonie, Fettstoffwechselstérungen (Hypertriglyzeriddmie, niedriges HDL -
Cholesterin, erhéhtes LDL-Cholesterin), Hyperurikdmie sowie ein

proinflammatorischer und prothrombotischer Status. Die Konstellation von

14



Insulinresistenz, gestértem Glukosestoffwechsel, Hypertonie, Dyslipoproteindmie
und Adipositas wird als metabolisches Syndrom bezeichnet. Das bedeutet ein
besonders hohes kardiovaskuléres Risiko“.( Ebert et al. 2015, S.22)

Man soll in Betracht ziehen, dass die Risikofaktoren fur Adipositas und Typ-2-
Diabetes in hohem Mal3e korrelieren. Es gibt wenig Zweifel, dass die Zunahme
von Adipositas und Typ-2-Diabetes in den letzten Jahrzehnten in erster Linie eine
Folge spurbarer Veranderungen der Umwelt und des Lebensstils ist. Die standige
Verflgbarkeit und Veranderung des Lebensmittelangebots haben die
Essgewohnheiten enorm verandert und férdern eine chronische
Uberkonsumierung. Hoher Zuckerkonsum, Erhéhung der PortionsgroRen fiir
Lebensmittel und Mahlzeiten tragen auch dazu bei. Bewegungsmangel ist ein
anerkannter Risikofaktor flr Typ-2-Diabetes. Nur durch Erhéhung der
korperlichen Aktivitat kann das Diabetesrisiko um rund 30% gesenkt werden. Auch
soziookonomische Umstande sind relevante Determinanten des Adipositas- und
Typ-2-Diabetes-Risikos.(vgl. Wirth und Hauner 2013, S. 185)

,Ein niedriger soziobkonomischer Status, gekennzeichnet durch niedrigen
Bildungsstand und niedriges Haushaltseinkommen, erhéht das Risiko fiir beide
Krankheiten um das 2- bis 4-Fache”. (Wirth und Hauner 2013, 4. Auflage S.185)
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Abb.4. Beziehung zwischen ,Body Mass Index® als Mal der Korperfettmasse und
Diabetesrisiko bei Frauen (,Nurses’ Health Study“,14jahriger

Beobachtungszeitraum) nach Colditz et al. 1995
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5. Genetische Pradispositionen

JAdipositas férdert die Entwicklung des Typ-2-Diabetes nur bei Personen mit
genetischer Prédisposition fiir diese Erkrankung.“ (Wirth und Hauner 2013,
4.Auflage, S.185)

5.1 Genetische Ursachen fur Adipositas

Es besteht kein Zweifel daran, dass gewisse genetische Voraussetzungen die

Entstehung von Adipositas beglnstigen.
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In der Bevolkerung spielen dabei weniger mono- als polygenetische Faktoren eine
Rolle. Das bedeutet, dass erst das Zusammenspiel verschiedenster Genvarianten
tatsachlich Auswirkungen auf den Phanotyp des Einzelnen hat, was die

Identifikation der beteiligten Gene aulRerst schwierig macht.

Belege fur eine genetische Komponente finden sich in der familiaren Haufung der
Gewichtsstorung. Als ein Hauptrisikofaktor fur Adipositas im Kindersalter gelten
adip6se Eltern, wobei nicht nur die Erbanlage, sondern auch Ernahrungs- und
Bewegungsgewohnheiten weitergegeben werden. Eine Trennung dieser
Einflussfaktoren gelang z.B. durch Zwillingsstudien. Dabei konnte eine deutliche
Korrelation zwischen getrennt aufwachsenden monozygoten Zwillingen festgestellt
werden. Insgesamt liegen Schatzungen des Varianzanteils genetischer Faktoren
zwischen 30 und 70 Prozent. Man geht davon aus, dass einmal angelegte
Fettzellen hochst wahrscheinlich nicht mehr in ihrer Anzahl, sondern nur noch in

ihrer GroRe reduziert werden konnen.

sFaktoren, die genetischen Einfllissen unterliegen (WHO Consultation on Obesity
1998)

e Lipolyse im Fettgewebe

o Muskelzusammensetzung und Oxidationspotenzial
o Fettpraferenz

e Thermogenetischer Effekt der Nahrung

o Spontane kérperliche Aktivitat

e Insulin-Sensitivitat

o Leptinspiegel

Entscheidend ist, dass nicht die Adipositas selbst, sondern lediglich die

Veranlagung vererbt wird.” (Lehrke und Laesste 2009, S.19-22)

Das bekannteste Beispiel ist sicherlich das ob-Gen, das das Hormon Leptin
codiert. Dieses wird hauptsachlich in Fettzellen synthetisiert und in die Blutbahn
abgegeben, wobei der Leptin- Serumspiegel mit der Masse an Korperfett direkt
zusammenhangt. Leptin tragt zur Regulierung des Energiehaushaltes bei, indem
es Informationen Uber den Erndhrungszustand an den Hypothalamus, das

regulatorische Zentrum, weiterleitet. Ein hoher Leptinspiegel flhrt bei intaktem
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Regelkreis zu eingeschrankter Nahrungsaufnahme bzw. zu erh6htem

Energieverbrauch.

5.2 Genetische Ursachen fiur Typ-2-Diabetes

Bei Diabetes mellitus Typ 2 spielen neben einer genetischen Veranlagung auch
auldere Faktoren eine entscheidende Rolle bei der Entstehung der Erkrankung.
Als Risikofaktoren sind vor allem Ubergewicht, falsche Ernahrung und
Bewegungsmangel zu erwahnen. Auch ein hdheres Alter spricht fir das Auftreten
des Diabetes mellitus Typ 2. Obwohl in den letzten Jahren Typ-2-Diabetes auch

immer haufiger bei Kindern und Jugendlichen beobachtet wird.

,Der genetische Einfluss auf das Erkrankungsrisiko fiir Diabetes mellitus Typ 2
wird am Beispiel eineiiger Zwillinge deutlich: Ist ein eineiiger Zwilling von Diabetes
mellitus Typ 2 betroffen, trégt der andere ein 60- bis 90-prozentiges Risiko, auch
daran zu erkranken. Bei zweieiigen Zwillingen betrdgt das Risiko 25 bis 40
Prozent. Die Kinder eines Typ-2-Diabetikers erkranken in 25 bis 50 Prozent der

Félle an der Stoffwechselstérung®.( http://www.vitanet.de/diabetes/ursachen-

risikofaktoren/krankheiten-medikamente zugriff 03.08.2016 )

Eine grolRe Rolle spielen auch die persoénlichen Lebensumstande wie
Bewegungsmangel oder Ubergewicht, die dazu fiihren kénnen, dass der Diabetes

Mellitus Typ 2 immer friher ausbricht.
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6. Pathophysiologischer Zusammenhang zwischen Adipositas und

Typ-2-Diabetes

Durch eine Kombination aus gestorter Insulinwirkung (»Insulinresistenz«) und
gestorter Insulinsekretion ist Typ-2 Diabetes gekennzeichnet. Beide Defekte sind
bereits Jahre vor der entglltigen Manifestation der Erkrankung vorhanden und
nachweisbar. Bei Vorliegen einer Adipositas bzw. stammbetonter Fettverteilung
geht die Insulinresistenz in der Regel dem Versagen der 8 — Zellen deutlich

voraus.

Abb.5 Entwicklung und Progression des Typ-2-Diabetes mellitus

Gestorte
Glukose- Typ 2 Diabetes

toleranz

Komplikationen

Insulin-
wirkung
Hyper-
= glykdmie
Normale
Insulinaus-
schiittung “"5'_-'"""
resistenz
Normo-
glykimie B-Zell-
Versagen
Niichtern- Insulin Insulin-
blutzucker  sensitivitat ausschiittung

Die Abnahme der Insulinsekretion ist chronisch progredient und kann langfristig zu
einem Insulinmangel mit der Notwendigkeit einer Insulinsubstitution fihren. Frihe
Zeichen einer gestorten Betazellfunktion sind der Verlust der 1. Phase der
Insulinsekretion, eine Stérung der Pulsatilitat der Insulinsekretion sowie erhdhte
Proinsulinkonzentrationen als Ausdruck einer gestorten Prozessierung in den

Betazellen.
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Zu diesem Zeitpunkt sind in der Regel die Blutzuckerspiegel unauffallig. In der
pradiabetischen Phase finden sich auRerdem zunehmende
Triglyzeridkonzentrationen im Blut als Zeichen, dass der Lipidstoffwechsel oft vor

dem Glukosestoffwechsel gestort ist.

Die pathophysiologischen Mechanismen, uber die Adipositas die Entwicklung
eines Typ-2-Diabetes fordert, sind bis heute nur teilweise geklart und das Bild wird
immer komplexer. Im Schwerpunkt der Aufmerksamkeit steht dabei die
Insulinresistenz, die diverse Organe wie Leber, Muskulatur, Fettgewebe und
madglicherweise auch das Gehirn betrifft. Daneben gibt es weitere Mechanismen,
Uber die eine expandierte Fettmasse, aber auch chronische Uberernahrung per se
zu Stoffwechselveranderungen fuhren, welche schliel3lich bei genetisch
pradisponierten Personen in der Manifestation eines Typ-2-Diabetes resultieren.
(vgl. Wirth und Hauner 2013, 4. Auflage S.186)

7. Das Metabolische Syndrom

,Das Metabolische Syndrom ist eine Kombination von verschiedenen Symptomen.
Das markanteste und auffélligste Merkmal ist die bauchbetonte Fettsucht
(abdominelle Adipositas). Zusétzlich zu dem starken Ubergewicht treten héufig
Insulinresistenz, Fettstoffwechselstérungen und Bluthochdruck (Hypertonie) auf.
Da all diese Merkmale mit Uberernéhrung verbunden sind, gilt das Metabolische

Syndrom — auch Syndrom X genannt — als Wohlstandserkrankung.”

(http://www.netdoktor.at/krankheit/metabolisches-syndrom-5326 Zugriff
12.08.2016)
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Tab.4 Messwerte und Kriterien beim Metabolischen Syndrom

Messwerte und Kriterien beim Metabolischen Syndrom

bauchbetontes
Ubergewicht

starker
Taillenumfang

riskanter Zustand:
Manner >94 cm
Frauen > 80 ¢m

gesundheitsgefahr-
dender Zustand:
Manner > 102 cm
Frauen > 88 cm

Insulinresistenz

erhohter Niichtern-
Blutglukosespiegel

> 100 mg/dl
(5,5 mmol/l)

Plasmaglukose
oder Vorliegen
von Typ-z-Diabetes

Bluthochdruck

erhohter
Blutdruck

>130/85 mmHg

oder behandelter
Bluthochdruck

hohe Blutfettwerte

erhohte
Triglyzeridwerte

> 150 mg/dl (1,7 mmol/l}

oder Therapie zur 5enkung
der Triglyzeride

niedriges HDL-Cholesterin
Manner:
<40 mg/dl (1,03 mmol/1}

Frauen:
<50 mg/dl (1,29 mmol/I}

oder Therapie zur Erhohung
des HDL-Cholesterins

7 .1Insulinresistenz

Die Insulinresistenz wird als primarer atiologischer Faktor bei der Entstehung des
metabolischen Syndroms angesehen. Naturgemal ist eine Trenung vom Einfluss
einer primaren Adipositas kaum moglich, da eine Insulinresistenz praktisch immer
mit einer Adipositas einhergeht und eine zunehmende Fettmasse eine
Insulinresistenz fordert. Entscheidend ist die viszerale Fettansammlung im
Rahmen der abdominellen Adipositas. Die zentrale Bedeutung des viszeralen
Fetts ist aus der Tatsache ersichtlich, dass selbst bei normalem BMI die
Voraussetzungen fur ein metabolisches Syndrom gegeben sind, wenn eine

Vermehrung des viszeralen Fetts besteht.

Von zentraler Bedeutung sind die muskulare und hepatische Insulinresistenz mit

erhohten Insulinspiegeln.
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Abb.6. Zusammenhange zwischen androider Fettsucht, muskularer
Insulinresistenz, Hyperinsulinismus und Entstehung von Typ-2-Diabetes,

Hyperlipidamie und Hypertonie.

Bewegungs- Gesteigerts Genetische
mangel MNahrungszufuhr Faktoren
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i
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R L T T N o P E e

Typ-2-Diabeles Hyperlipidamie Hypertonie

Von Insulinresistenz spricht man, wenn die biologische Antwort auf eine
bestimmte Insulinkonzentration geringer ist als erwartet. Trotz dieser
Insulinresistenz kann der Glucosestoffwechsel in der Frihphase durch eine
gesteigerte Insulinsekretion kompensiert werden, sodass kein klinisch manifester
Diabetes nachweisbar ist. Die Insulinresistenz ist die Voraussetzung fur die
Entstehung des Typ-2-Diabetes, aber auch flr alle anderen nicht immer obligat zu
dem Syndrom zahlenden Stérungen.

Die Insulinresistenz fuhrt zu einer verminderten Glucoseutilisation in der
Muskulatur und zu einer verstarkten hepatischen Gluconeogenese, im Bereich des
Korperfetts zu einer verminderten Hemmung der Lipolyse durch Insulin. (vgl.
Kasper 2014, S.302-303)

22




7.2 Hyperinsulindmie

Zunehmendes Korpergewicht und reduzierte korperliche Bewegung begunstigen
die Diabetes-Typ-2 Entwicklung. Adipositas fuhrt zu einer reduzierten pheripheren
Glucoseaufnahme, aber auch zu einer reduzierten Sensitivitat der g-Zelle auf
Glucose. Um seine biologischen Wirkungen entfalten zu konnen, muss Insulin an
membranstandige spezifische Rezeptoren gebunden werden. Die Zahl der
Rezeptoren auf der Zelloberflache wird durch verschiedene Faktoren variiert. Der
Plasma-Insulinspiegel ist negativ mit der Anzahl peripherer Insulinrezeptoren
korreliert, das heil3t, hohe Insulinspiegel reduzieren die Zahl der Insulinrezeptoren.
In der Phase der Hyperinsulinamie sind die Normalisierung des Korpergewichts,
Steigerung der korperlichen Aktivitat und unter Umstanden die Gabe nicht
insulinotroper Substanzen wie Acarbose und Metformin angezeigt. Diesen folgt die

Phase der Hypoinsulinamie. (Kasper 2014, S.307)

,Die Hyperinsulinédmie kénnte Ursache der Adipositas sein, indem durch sténdig
niedrigen Blutzucker eine Hyperphagie mit Speicherung der (iberschlissigen
Kalorien im Fettgewebe verursacht wird. Andererseits kbnnte primér eine
Adipositas vorliegen, die durch die Insulinresistenz der vergréerten Fettzelle zur

Hyperinsulindmie fihrt”, (https://www.floraglueck.de/buecher/lexikon-

adipositas/h/hyperinsulinaemie/ am 15.08.2016)

7.3 Typ-2-Diabetes mellitus

Beim Diabetes mellitus kommt es zu einer Erhéhung des Blutzuckerspiegels im
Blut (Hyperglykamie). Insbesondere der Typ Il Diabetes ist fast immer mit
Ubergewicht/Adipositas verbunden und nimmt weiterhin deutlich zu, was
einerseits mit der steigenden Lebenserwartung, anderseits aber auch mit der
Zunahme der Lebensqualitat bzw. der Anderung des Lebensstils und somit mit der
Zunahme adipdsen Bevolkerung zu erklaren ist. Es kommt dabei zu einer
Resistenz gegenuber Insulin sowie zu einer ungentgenden Sekretion von Insulin
aus den Betazellen der Bauchspeicheldrise. Generell sind Menschen mit einer

Erhdhung des vizeralen Fettanteils vermehrt gefahrdet an einem Diabetes mellitus
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Typ Il zu erkranken. Geflrchtet werden dabei nicht unbedingt die
Akutkomplikationen sondern die Spatfolgen, die Jahre nach Auftreten der
Blutglukosestoérung in Erscheinung treten und vor allem das Gefal3system

betreffen.

Therapeutisch wirken in erster Linie eine Anderung des Lebensstils bzw. eine

Gewichtsreduktion sowie blutzuckersenkende Medikamente.

7.4. Hypertonie

Die Hypertonie stellt eine Erhéhung des Blutdruckes dar und ist It. WHO mit
Werten von systolisch >140 mmHg und diastolisch >90 mmHg definiert. Die Zahl
der Hypertoniker und auch die der Adipdsen hat in den letzten Jahren standig
zugenommen. Nimmt der Mensch an Kérpermasse zu, muss sich auch die
Herzarbeit erhohen um den Korper weiterhin mit ausreichend Blut zu versorgen.
Aufgrund dieser Mechanismen entsteht bei mindestens 40-60% eine Hypertonie
mit nachfolgender Vergroferung des linken Ventrikels. (vgl. Wirth und Hauner
2013, 4. Auflage S.206)

, In der INTERSALT-Studie, durchgefiihrt an 10.709 Ménnern und Frauen im Alter
von 20-59 Jahren aus 52 Landern der ganzen Welt, wurde ermittelt, dass eine
Gewichtszunahme von 10 kg den systolischen Blutdruck um 3.0 mmHg und den
diastolischen Blutdruck um 2,2 mmHg erhéht. Diese Zunahme bewirkt eine
Erhéhung des relativen Risikos fiir koronale Herzerkrankungen um 12% und
Schlaganfall um 24%.“( Erste Osterreichische Adipositasbericht, 2006, S.119)
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Tab.5 : Pravalenz des Bluthochdrucks* nach BMI (in kg/m2), Alter und Geschlecht

BMI | BMI BMI BV | oot
<25 | 25-26,9 | 27299 | 230
Manner | 149 | 22.1 270 | 419 | 240
20-39 | 45 74 104 | 246 85
Jahre
40-59 | 4 | 233 | 302 | 462 | 286
Jahre
60-79 | 502 | 516 | 476 | 615 | 523
Jahre
80+ 593 | 657 | 626 | 629 | 618
Frauen ™ | 152 | 27.7 | 327 | 378 | 240
20-39 16 20 34 11.2 35
Jahre
40-59 | y0o | 200 | 266 | 394 | 226
Jahre
60-79 | 515 | 604 | 605 | 724 | 603
Jahre
80+ 752 | 846 | 853 | 727 | 782

*Bluthochdruck: 3 von 6 Messungen = 140/90 mmHg

**schwangere Frauen ausgeschlossen

Neben der Gewichtsreduktion stellen die Verminderung der Kochsalzzufuhr und

Erhohung der Kaliumzufuhr sowie erganzend wenn notig eine antihypertensive
Medikation die Therapiegrundsaulen dar. (vgl. Brown et al. 2000,S. 605-619)
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7.5 Dyslipidamie

Dyslipidamie liegt vor, wenn ein oder mehrere Werte des Blutfettes erhdht sind,
d.h.eine Fettstoffwechselstorung besteht. Dies betrifft vor allem Triglyzeride und
HDL- sowie LDL-Cholesterine. Diese geht Hand in Hand mit der viszeralen
Adipositas, welches die PROCAM-Studie (Prospective Cardiovascular Minster
Studie) beweist: Adipose (BMI>30 kg/m?) hatten um ca. 30 mg/dl héhere
Triglyzeridspiegel als Normalgewichtige, bei jungeren adipdsen Frauen war der
Wert 6-mal so haufig erhdht wie bei jenen, deren Gewicht in der Norm lag und bei

jungeren Manner war der Wert 4-mal so hoch.

Ebenso bestand etwa 3-mal so haufig ein verminderter HDL-Cholesterinwert im
Unterschied zu normalgewichtigen Mannern und Frauen. Die Lipidstorung ist
somit durch erhdhte Triglyzeride, erniedrigte HDL-Cholesterinwerte und kleine,
dichte LDL- (smalldense LDL) Werte im Blut gekennzeichnet.

Veranderungen der Blutfette bei Ubergewicht sind meist Resultate einer Resistenz
gegen Insulin. Aufgrund dessen kann wiederum eine Verminderung des
Kdrpergewichts bei erhdhtem viszeralen Korperfett zu einem normalen
Lipidblutspiegel fihren und stellt somit die kausale Therapie dar, mit der, ist die
Gewichtsreduktion auch nur gering, eine Senkung des kardiovasularen Risikos zu
erwarten ist. Die Verabreichung von lipidsenkenden Medikamenten erfolgt nach
Abwagung des Gesamtrisikos. (vgl. Wirth und Hauner 2013, S.200-204)

7.6 Kardiovaskulare Erkrankungen

Bei Erwachsenen mit einem Ubergewicht tiber 30% nach Broca liegen in 9 von 10
Fallen eine oder mehrere Stérungen (Hypertonie, Fettstoffwechselstérung,
Stoérung der Glucosetoleranz, Hyperurikamie) vor, die die Entstehung
kardiovaskularer Erkrankungen begunstigen. Bei Diabetikerlnnen werden diese
Erkrankungen viel haufiger beobachtet als bei Nichtdiabetikerinnen. Da diese
Veranderungen durch Gewichtsreduktion verbessert oder ,geheilt” werden
kénnen, stellt ein Ubergewicht dieses Ausmales bereits ohne gezielten Nachweis
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der genannten Risikofaktoren eine begrindete Indikation zur Gewichtsreduzierung
dar. Obwohl sich die mittlere Lebenserwartung in dem Malde reduziert und
Risikofaktoren in dem Malde zunehmen, wie das relative Kérpergewicht tGber den
Normalbereich ansteigt, sind weniger die Fettmasse als die Fettverteilung fur die

Folgeerkrankungen verantwortlich. (vgl. Kasper 2014, S.281-282)

LZusammenhénge zwischen Adipositas und kardiovaskuldren Erkrankungen:

e Die Adipositas ist ein unabhéngiger kardiovaskulérer Risikofaktor.

e Die koronare Herzkrankheit ist stdrker mit der Fettverteilung als mit der
Fettmasse korreliert.

e Die abdominale Adipositas im Verbund mit einem metabolischen Syndrom
gilt als Risikofaktor allererster Ordnung.

e Gewichtsverdnderungen verringern bzw. vergré8ern das koronare Risiko
erheblich.

o Die Adipositas beglnstigt die Entstehung eines Apoplexes und einer
peripheren arteriellen Verschlusskrankheit; ein unabhéngiger Risikofaktor
ist sie wahrscheinlich nur fiir den Apoplex.

e Bei der Entstehung eines Apoplexes ist die Fettverteilung wichtiger als die
Fettmasse.“ (https://www.cme-colleg.de/pdf/02_Komplikationen_-

Folgekrankheiten _der_Adiposita... Zugriff am 15.08.2016)
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8.Adipositastherapie

8.1 Ernahrungstherapie bei Adipositas

Jede ausgepragte Adipositas durchlauft die Phase des geringen Ubergewichts.
Bereits in dieser Frihphase sollte die Therapie einsetzen. Fir die frihe Kontrolle
des Korpergewichts spricht auch die Tatsache, dass sich bereits in diesem

Stadium negative Auswirkungen auf kardiovaskulare Risikofaktoren finden.

Ungunstig ist ein standiger Wechsel zwischen hohem und relativ niedrigem
Korpergewicht, wobei die Gewichtsabnahme meist durch drastische, kurzzeitige
MaRnahmen erfolgt. Das Auf und Ab des Korpergewichts bei wiederholten, nur
kurze Zeit dauernden Phasen einer Reduktionsdiat macht offenbar langfristig eine
Gewichtsabnahme immer schwieriger. Dartiber hinaus kommt es zwischen den

kurzen Diatphasen relativ schnell wieder zu einem Anstieg des Korpergewichts.

Obwohl Diagnostik und kausale Therapie so einfach erscheinen, sind die
Langzeitergebnisse in der Fettsuchtbehandlung in hohem Malde unbefriedigend.
Es kann folglich das am Ende einer Phase der Gewichtsabnahme erreichte
Gewicht nur dann beibehalten werden, wenn die Energiezufuhr dem
vergleichsweise geringen Bedarf entspricht. Es ist schwierig ohne Reduktion der
Energiezufuhr, nur durch vermehrte korperliche Aktivitat ein tber der Norm

liegendes Korpergewicht zu normalisieren.
Folgende diatetisch-therapeutische Mallnahmen stehen zur Verfugung:

¢ Alleinige Reduktion des Fettverzehrs

e Energiereduzierte Mischkost

e Totales Fasten (Nulldiat) und modifiziertes Fasten

e Energiereduzierte Lebensmittel, Fill- und Quellstoffe, StRstoffe
e Formeldiaten

e Diaten mit extremen Nahrstoffrelationen (Kasper 2014, S.282 -286)

Wichtig ist es, die Patientinnen vor Behandlungsbeginn in einem
Informationsgesprach Uber die Risiken der Adipositas und die Probleme einer
langfristigen Stabilisierung des normalen Korpergewichts aufzuklaren. Hier muss

als erstes ein realistisches Zielgewicht gesetzt werden. Bei einem deutlich Uber
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der Norm liegenden Korpergewicht ist es unrealistisch, das Normalgewicht als
Behandlungsziel zu nennen. Oft konnen bereits mit einer Reduktion von wenigen
Kilogramm Begleitkrankheiten wie Diabetes mellitus Typ-2 oder Hypertonie

wesentlich gebessert werden.

8.2 Behandlung von Adipositas und Typ-2-Diabetes

Die Adipositas zu behandeln, ist aufgrund ihrer Komplexitat sowie des
chronischen Krankheitsbildes schwierig und muss multifaktorielle Gegebenheiten
bertcksichtigen. Heutzutage stehen verschiedene evidenzbasierte
Therapiekonzepte fur die Behandlung von Adipositas und Typ-2- Diabetes zur
Verfligung. Bereitschaft zur Lebensstilanderung, energiearme Ernahrung sowie
Steigerung der korperlichen Aktivitat sollen im Fokus der Basistherapie stehen.
Bei ausgepragter Adipositas (ab BMI 35 kg/m?) kommen auch Formuladiaten und
bariatrische Chirurgie in Frage. Die Entscheidung Uber eine Therapiemalinahme
richtet sich stets nach den individuellen Bedingungen. Bei der Wahl der Therapie
gibt es einige Besonderheiten, die im Bezug auf Adipositas und Typ-2-Diabetes zu
beachten sind. (Wirth und Hauner 2013, 4.Auflage, S.191-192)

Bei der Auswahl der Medikation ist zu berucksichtigen, dass die verschiedenen, in
der Diabetestherapie eingesetzten blutsenkenden Medikamente unterschiedliche

Effekte auf das Korpergewicht haben.

Tab. 6 Effekte von Antidiabetika auf das Korpergewicht

Substanzklasse Korpergewicht
Metformin 1
Sulfonylharnstoffe T

Acarbose _

Glitazone TT

DPP-IV-Hemmer -

S6LT-2-Hemmer 4
Insulin T
GLP-1-Mimetika AN

T Gewichtsanstieg um 1-2 kg; TT Gewichtsanstieg um 3-5 kg; - gewichtsneutral; | Gewichtssenkung um
1-2 kg; L LGewichtssenkungum 3 kg.
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,o0 hat die UKPD-Studie (Die United Kingdom Prospective Diabetes Study)
gezeigt, dass eine Therapie mit Sulfonylharnstoffen und insbesondere eine
Insulintherapie zu einer Gewichtszunahme von durchschnittlich 2—-3 bzw. 5 kg
fuhrt. Die Einleitung einer Insulintherapie geht vor allem bei stark Gbergewichtigen
Patientinnen haufig mit einem deutlichen Gewichtsanstieg einher, der von einem
Anstieg von Blutdruck und Dyslipidamie begleitet wird und damit moglicherweise
den Nutzen der Stoffwechselverbesserung komplett aufhebt. Dagegen ist die
Behandlung mit Metformin Ublicherweise mit einem geringen Gewichtsverlust
assoziiert. Aus diesem Grund ist Metformin flr adipdse Personen mit Typ-2-
Diabetes das blutzuckersenkende Medikament der Wahl und sollte auch bei
Notwendigkeit einer Insulintherapie beibehalten werden, zumal es als einzige
Therapie in der UKPD-Studie mit einer Senkung der Mortalitat verbunden war. Die
neue Klasse der als Antidiabetika zugelassenen GLP-1-Mimetika (Glucagon-like
Peptid) steigert Uber den Inkretineffekt nicht nur die Insulinsekretion, sondern tbt
auch eine direkte gewichtssenkende Wirkung aus, sodass diese Substanzklasse
fur adipdse Personen mit Typ-2-Diabetes besonders vorteilhaft ist. DPP-IV-
Hemmer (Dipeptidylpeptidase) sind im Vergleich dazu gewichtsneutral.“ (Wirth und
Hauner 2013 S.191)

8.3 Pravention der Adipositas

Fir eine Pravention der Adipositas spricht, dass die Erkrankung mit zunehmender
Dauer und Auspragung immer komplexer wird. Begleit- und Folgeerkrankungen
der Adipositas sind nicht immer reversibel und die Ressourcen des
Gesundheitssystems flr eine adaquate Behandlung sto3en an ihre Grenzens. Ziel
ist zunachst eine Gewichtsstabilisierung, die Begrenzung der Gewichtszunahme
im Erwachsenenalter und eine moderate Gewichtssenkung in der Phase
Praadipositas. Praventive Schritte sollten bereits im Kindesalter erfolgen ( z.B.
Beratung in Familien mit erhéhtem Adipositasrisiko). Die Nahrung sollte
fettmoderat, polysaccharid- und ballaststoffreich sein, Lebensmittel mit geringer
Energiedichte sollten bevorzugt werden. Man sollte auf eine ausreichende
korperliche Aktivitat achten und sportliche Betatigung mittels eines

Ausdauertrainings.
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8.3 Formuladiaten

,Die konservative Therapie des adipésen Patienten mit Typ-2-Diabetes umfasst
die richtige Wahl blutzuckersenkender Medikamente, eine intensive
Lebensstilintervention und gegebenenfalls Formuladiéten.” ( Wirth und Hauner
2013 S.193)

Formuladiaten sind Nahrstoffgemische mit konstantem Nahrstoffgehalt. Diese
industriell hergestellten Lebensmittel kommen in flissiger Form, als Pulver oder
Granulat in den Handel. Der Vorteil von Formuladiaten liegt in ihrem konstanten
Gehalt an essentiellen Nahrstoffen und Energie, der gewahrleistet, dass die
Patientlnnen, ohne berechnen und wiegen zu mussen, eine gewunschte tagliche

Energie- und Nahrstoffmenge einhalten kénnen.

Da Formuladiaten nur wenige Mdéglichkeiten zur Variation des Geschmacks
bieten, werden sie meist nach kurzer Zeit wegen der Eintonigkeit des Geschmacks
abgelehnt. Ein weiterer Grund zur Ablehnung ist die flissige oder breiige
Konsistenz. Die Tatsache, nicht kauen zu mussen, wird nach einiger Zeit als sehr
stérend empfunden. Aus den genannten Grinden werden Formuladiaten in der
Mehrzahl der Falle nicht so lange eingehalten, bis es zu einer ausreichenden

Gewichtsreduktion gekommen ist.

Formuladiaten kdnnen, nach den aktuellen Leitlinien als Steigerung der diatetisch-
therapeutischen MalRnahmen direkt nach der energiereduzierten Mischkost
eingestuft, im Rahmen einer Mahlzeitenersatzstrategie flexibel eingesetzt werden.
Dabei werden 1 — 2 Hauptmahlzeiten/Tag durch Formulaprodukte (z.B.
Eiweildgetranke, Riegel; Energiegehalt 200 kcal) ersetzt. Bei einer Reduktion der
taglichen Energiezufuhr auf 1.200 — 1.600 kcal wird nach 3 Monaten ein

Gewichtsverlust von 6,5 kg, nach 2 Jahren von Uber 10 kg erreicht.

Ein anderer Ansatz ist die alleinige Ernahrung mit Formuladiaten, womit taglich
etwa 800 — 1.200 kcal zugefiihrt werden. Hier kdnnen Gewichtsreduktionen von
0,5 — 2 kg/Woche Uber einen Zeitraum von 12 Wochen erreicht werden.
Kostformen mit sehr niedriger Energiezufuhr unter 800 kcal/Tag sind lediglich bei
adiposen Patientinnen angezeigt, die aus medizinischen Grinden rasch

abnehmen sollen.
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Gute Therapieerfolge werden mit einem ganzheitlichen interdisziplinaren
Langzeittherapieprogramm, das gemeinsam von Arztlnnen, Diatassistentlnnen,
Psychologlnnen und Physiotherapeutinnen betreut wird, erzielt. Es besteht aus
einem sechsmonatigen Kernprogramm und einem ebenso langen
Folgeprogramm. In den ersten 3 Monaten wird bei diesem kommerziellen
Diatprogramm ausschlieBlich mit 750 — 800 kcal/Tag in Form einer Formuladiat
ernahrt. Die voll arbeitsfahigen Teilnehmerlnnen treffen sich einmal in der Woche
fur etwa 3 Stunden zu einer arztlichen Besprechung, zu psychologischer
Gruppentherapie und Physiotherapie. Im Anschluss an die ausschlieRliche
Erndhrung mit einer Formuladiat wird das Einhalten einer kalorienreduzierten
Mischkost trainiert. Ein Sportprogramm sollte nach Méglichkeiten beibehalten
werden. Die Erfolge dieses Programms sind sehr gut. Im Durchschnitt betragt der
Gewichtsverlust bei Frauen mit einem durchschnittlichen BMI von 38 etwa 22 kg,
bei Mannern mit einem durchschnittlichen BMI von 39 etwa 28 kg in 6 Monaten.
Die Langzeiterfolge liegen nach 3 bzw. 5 Monaten zwischen 60 und 70%. (Kasper
2014, S.295-300)

9. Adipositaschirurgie

In den letzten 10-15 Jahren haben adipositaschirurgische Eingriffe rasant
zugenommen. Aus dem Jahr 2011 liegen Zahlen vor wonach weltweit rund
340.000 dieser Operationen durchgefuhrt wurden. Beckerhinn 2013 spricht von
rund 2.200 Operationen dieser Art pro Jahr in Osterreich.
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Tab.7 Zahlen Adipositaschirurgischer Eingriffe in Osterreich 2013 nach
Beckerhinn.

IJFSOWORLDWIDE SITRVEY ON BARIATRIC PROCEMIBRES - 2013

Socdciety/ Country: AUSTRIA

Adjustable Gastric Banding 154
Roux-en-Y Gastric Bypass 1340 19
Sleeve Gastrectomy 362
Standars Biliopancreatic Diversion

. 12 7
[(Scopinaro)
Duodenal Switch Diversion 35 1

Gastric Plication
Mini Gastric Bypass 240
Vertical Banded Gastroplasty
Other procedure not listed above
(please specify):

Sleeve transit Bipartition [ 2
POSE
Endobarrier

I3 12

Die Entwicklung neuer Techniken, die Minimierung der operativen Zugangswege,
die Zunahme wissenschaftlicher Studien und die Erkenntnis, dass eine
nachhaltige Gewichtsreduktion bei Adipositas Grad Ill meist nur mittels
bariatrischer Chirurgie mdglich ist haben dazu beigetragen, dass die Zahl

adipositaschirurgischer Eingriffe in den letzten Jahren stark zugenommen hat.

Schon vor 50 Jahren wurde die Tatsache nachgewiesen, dass es im Anschluss an
Magenresektionen zu einer besseren Stoffwechsellage in Bezug auf Diabetes
kam. Viele weitere aktuellere Studien belegen, dass bei Eingriffen dieser Art nicht
nur ein Effekt auf die Diabetesremission fetstellbar ist, sondern auch positive
Auswirkungen auf die Hyperlipidamie, Hypertonie, Schlafapnoe, die Entstehung
von malignen Ereignissen, kardiovaskularen Ekrankungen und die

Gesamtmortalitat sichtbar sind.

Diese Arten der operativen Eingriffe sollten heute aufgrund geringerer

postoperativer Schmerzen und der schnellen Genesung in minimalinvasiver,
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laparoskopischer Technik erfolgen. Die Indikation, und da sind sich internationale
Expertengruppen (z.B. National Institutes of Health Consensus Developement
Conferenze, International Federation for the Surgery of Obesity and Metabolic
Disorders, Osterreichische Gesellschaft fiir Adipositaschirurgie, Deutsche S3-

Leitlinie ,Chirurgie der Adipositas®) einig, ist ab

e einem BMI von 40 kg/m? KG oder
e ab einem BMI von 35 kg/m? KG- bei gleichzeitigem Auftreten von

Komorbiditaten (Diabetes Typ 2, Hypertonie, KHK, Gelenksproblemen...),
nach Ausschopfen der konservativen Therpiemoglichkeiten, gegeben.
Die bariatrische Chirurgie basiert auf zwei Wirkungsprinzipien:

e Die Restriktion — bezeichnet durch die reduzierte Mdglichkeit Nahrung
aufzunehmen. Sie hat zur Folge, dass sich die Energiemenge verringert.

e Die Malabsorption — Bei diesem Prinzip wird die intestinale
Resorptionsstrecke verkurzt. Dies hat wiederum zur Folge, dass die

Energieaufnahme verringert wird.

Abb.7 Bariatrische Operationsverfahren

Sleue
Gastric banding Gastrectomy

by o
el -xéi-’?)“*‘“‘*.

Biliopancreatic .
BD + Duodenal switch Diversion Jejuno-lleal Bypass

Gastric Bypass
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In einer Metaanalyse von Buchwald H et al. (JAMA 2004) mit mehr als 2.000
Patientlnnen konnte nach 2 Jahren ein Verlust des Ubergewichts (,excess weight
loss®) von 48% fur das Magenband, 62% flr den Magenbypass und 70% fur die
Biliopancreatic Diversion nachgewiesen werden. Diese Raten liegen naturlich
deutlich Uber den Erfolgsraten konservativer Moglichkeiten, ersetzen aber eine
weitere engmaschige theraupeutische Begleitung mit Erndhrungsumstellung,

Verhaltensanderung und Bewegungssteigerung nicht.

10. Pravention des Typ-2-Diabetes bei adipd6sen Personen

, Ziele der Diabetes-Prévention sind die Verzégerung des Erkrankungsbeginns,
die Erhaltung der Betazellfunktion und die Verhinderung oder Verzégerung von

mikro- und makrovaskuléren Komplikationen.” (Ebert et al.2015 S.25)

Der Nutzen eines therapeutischen Einsatzes korperlicher Aktivitat ist flr die
Pravention des Typ-2 Diabetes dokumentiert. Drei gro3e epidemiologische
Studien an ehemaligen Studentinnen, Arztinnen und Pflegepersonen zeigen, dass
langjahrig gesteigerte korperliche Aktivitat das Manifestationsrisiko fur Typ -2
Diabetes in bestimmten Risikogruppen senkt. Dazu gehoren Personen mit
Ubergewicht und positiver Familiennanamnese fiir Typ-2 Diabetes und
Hypertonie. Bei im Mittel 50- bis 55- jahrigen, Ubergewichtigen Mannern und
Frauen fiihrte eine Anderung des Lebensstils mit mehr Bewegung und Umstellung
der Ernahrung zur Senkung des Manifestationsrisikos fur Typ-2 Diabetes. Auch
bei normalgewichtigen, im Mittel 45-jahrigen Mannern und Frauen mit gestorter
Glukosetoleranz lief3 sich mit einer Ernahrungsumstellung und Steigerung der
Alltagsaktivitat die Inzidenz der Diabetesmanifestation von 66% auf 44% senken.
(Waldhausl et.al 2004, S.178-180)
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11. Diskussion und Schlussfolgerung

Nach grundlicher Literaturrecherche und aufmerksamer Auseinandersetzung mit
dem Thema ,Ubergewicht und Adipositas bei Diabetes mellitus Typ-2“ kann ich

nun meine Forschungsfragen beantworten.

Ubergewicht und Adipositas sind bekanntermafen die wichtigsten beeinflussbaren
Risikofaktoren die Auswirkungen fur die Entstehung von Diabetes mellitus Typ-2

haben.

Die Grunde fur die Entstehung einer Adipositas sind vielfaltig, es sind genetische
Faktoren genauso wie psychosoziale und psychische Belastungen dafur
verantwortlich. Veranderungen des Lebensstils, Bewegungsmangel,
Bequemlichkeit und der Wandel der Ernahrungsgewohnheiten (Fast Food, fett-

und zuckerreiche einseitige Kost) pragen diesen Lebensstil.

,Das Korpergewicht steht in engem Zusammenhang mit einem erhdhten Risiko,
an Diabetes Typ 2 zu erkranken. Durch das Uberangebot an Glukose und den
dauerhaft erhdéhten Insulinspiegel sinken die Sensibilitat sowie die Anzahl der
Insulinrezeptoren. Das ausgeschuttete Insulin reicht nicht mehr aus, um die
Glukose abzubauen. Der Korper leidet somit unter einem relativen Insulinmangel
und muss vermehrt neues Insulin bilden. Dies fiihrt zu einer Uberbeanspruchung
der insulinproduzierenden Betazellen der Bauchspeicheldriise (Pankreas), was
wiederum zu einer Erschopfung des Organs und zur Ausbildung eines Diabetes

mellitus Typ 2 fuhrt.

Nicht nur das Uberangebot an Glukose sondern auch die Blutfette haben einen
entscheidenden EinfluR® auf das Risiko, einen Diabetes Typ 2 zu entwickeln. Die
Menge der im Blut befindlichen freien Fettsduren hangen mit der Entstehung der
Insulinresistenz in Muskulatur und Leber zusammen. Es wird mehr Insulin zur
Erhaltung eines normalen Blutglukosespiegels bendtigt. Dadurch wirken die
Fettsauren auch ungunstig auf die insulinproduzierenden Betazellen der
Bauchspeicheldrise.“ (http://www.diabetes-deutschland.de/archiv/5006.htm Zugriff
am 10.09.2016)

Adipositas und Diabetes sind eng miteinander verbunden und die
Folgeerkrankungen sind vielfaltig. Die Inzidenz an Diabetes mellitus, Hypertonie ,
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Hyperlipidamie oder Kolon- und Mammakarzinomen zu erkranken ist gegenuber
normalgewichtigen Patientinnen deutlich erhoht. (vgl. Hirner und Weise 2004,
S.505)

Nur Lebensstilanderungen alleine reichen nicht zu einem erfolgreichen Ergebnis,

sind aber notwendig fir jede erfolgreiche Therapie wie auch der Pravention.

RegelmaRiges korperliches Training flhrt nicht nur zu einem gesteigerten

Energieverbrauch, sondern auch zur Verbesserung der Insulinresistenz. Im
Rahmen einer Reduktionsdiat wirkt die korperliche Aktivitat dem Abbau der
Muskelmasse entgegen und stellt den besten prognostischen Faktor fur die

Gewichtserhaltung dar.

»Eine Adipositas ist somit nicht nur ein kosmetisches Problem der Betroffenen,
sondern auch Ursache fiir ernste Folgeerkrankungen, deren Therapie oft
schwierig und langwierig ist. Es ist jedoch auch eine Erkrankung, die sehr haufig
mit gezielten und einfachen MalRnahmen vermieden werden kann. Ein gesunder
Lebensstil, ausgewogene Ernédhrung sowie ausreichende Bewegung sind die
besten Voraussetzungen, Ubergewicht und deren Folgeerkrankungen
vorzubeugen. Ein verstérktes 6ffentliches Interesse unterstlitzt durch Medien und
Aufklarungsprogramme sollte dies unterstiitzen.” (http://www.diabetes-
deutschland.de/archiv/5006.htm zugriff am 10.09.2016)

AbschlieRend kann man sagen, dass Ubergewicht und Adipositas angesichts der
hohen Pravalenz sowohl in der Diabetesforschung als auch in der Betreuung von
Patientinnen mit Diabetes mellitus Typ-2 mehr Achtsamkeit erfordern, um
einerseits Zusammenhange mit der Erkrankung besser zu verstehen und
anderseits betroffenen Patientinnen dahingehend eine gute Betreuung zu

ermaoglichen.
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