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1.Einleitung

1. Einleitung

1.1. Adipositas

Die Adipositas, Fettleibigkeit, bezeichnet die abnorme Fettablagerung, wodurch das
Korpergewicht um mehr als 15 — 20 % Uber dem Normalgewicht liegt. Sie ist als eine
chronische Krankheit mit eingeschréankter Lebensqualitat, hohem Morbiditatsrisiko und
Mortalitatsrisiko zu bewerten. Fettleibigkeit ist hauptsachlich ein Problem in den westlichen
Industrieldndern. Sie entsteht in (iber 95 % aller Falle durch Uberernahrung. Dabei lbersteigt
die Energiezufuhr den Energiebedarf, d.h. es werden mehr Kalorien aufgenommen, als man
tatsachlich verbraucht. Der Anteil der Energie, der flir Bewegung eingesetzt wird, ist in den
letzten 20 — 30 Jahren, um durchschnittlich 200 — 400 kcal zurlickgegangen. Durch den
Bewegungsmangel werden weniger Kalorien vom Kdorper verbrannt, so baut auch der Korper
bei zu wenig korperlicher Aktivitat Muskelmasse ab, bildet mehr Fettzellen, der Grundumsatz
sinkt, was wiederum die Entstehung von Ubergewicht begiinstigt. Die Adipositas hat in
Deutschland langst ein epidemieartiges Ausmall angenommen. In Deutschland ist die Halfte
der Bevolkerung mit einem Body Mass Index (BMI) von mehr als 25 kg/m2 tbergewichtig.
Jeder fiinfte Bundesburger gilt mit einem BMI von ber 30 kg/m2 als adipés und etwa ein
Prozent ist mit einem BMI ber 40kg/m2 extrem adip6és. Nach den Ergebnissen des Bundes
Gesundheitssurveys 1998 sind zwischen 18 und 24,5% aller erwachsenen Manner und Frauen
im Alter zwischen 18 und 79 Jahren adipos. Bei Frauen im Alter >50 Jahren liegt die
Adipositaspravalenz in den ostdeutschen Bundeslandern hoher als in den westdeutschen
(Gesundheitswesen 1999; 61 Sonderheft 2: S115-S120; H. Hauner). Im Vergleich zu friiheren
Untersuchungen ist damit ein weiterer Anstieg der Adipositaspravalenz zu verzeichnen. Die
Berechnungsgrundlage fiir die Gewichtsklassifikation ist der Korpermassenindex (Body Mass
Index (BMI)). Der BMI ist der Quotient aus Gewicht und Koérpergréfle zum Quadrat.
Ubergewicht ist definiert als BMI > 25 kg/m?, Adipositas als BMI > 30 kg/m? (WHO, 2000).
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Tab. 1: Gewichtsklassifikation bei Erwachsenen anhand des BMI (nach WHO, 2000)

BMI Risiko far
Begleiterkrankun
gen
Untergewicht <185 Niedrig
Normalgewicht 18,5-24,9 Durchschnittlich
Ubergewicht 25-29,9 Gering erhéht
Adiposias Grad 1 |30 -34,5 Erhoht
Adipositas Grad 2 |35-39,9 Hoch
Adipositas Grad 3 |> 40 Sehr hoch

Neben der Bestimmung des BMI, spielt auch die Messung des Taillenumfanges, sowie auch
Huftumfanges eine besondere Rolle. Durch Messung des Taillenumfanges (Lean et al., 1995),
kann eine Beurteilung des abdominellen Fettdepots erfolgen. Die abdominelle Adipositas
scheint das metabolische und auch kardiovasculdre Gesundheitsrisiko zu bestimmen. Bei
einem Taillenumfang > 88 cm bei Frauen bzw. > 102 cm bei Mé&nnern liegt eine abdominale
Adipositas vor (WHO, 2000; EASO, 2002). Bei Personen mit BMI > 25 kg/m2 sollte stets der

Taillenumfang gemessen werden.
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Tab. 2 :Grenzwerte fur Taillenumfang (nach Lean et al., 1995)

Risiko far | Taillenumfang Taillenumfang
metabolische (cm) Manner (cm)) Frauen
Komplikationen

Erhoht >94 > 80

Deutlich erhdht > 102 > 88

Methode nach Broca

Friher wurde auch die Methode nach Broca zur Bestimmung der Adipositas eingesetzt,
heutzutage jedoch nicht mehr. Bei der Methode wird das Sollgewicht in kg = GroRe in cm
minus 100 errechnet. Das ldealgewicht = Sollgewicht minus 10 % bei Mannern bzw. minus
15 % bei Frauen. Wenn das Gewicht den errechneten Wert um bis zu 10 % Uber — bzw.
unterschreitet liegt man im Normalbereich.

Vorteile: Mit der Broca — Formel kann Uber — bzw. Untergewicht leicht berechnet werden.
Nachteil: Das Broca — Sollgewicht hangt stark von der KorpergroRe ab, d.h. bei besonders
grofRen oder kleinen Menschen ist diese Berechnungsformel ungeeignet. Aus diesem Grund

wird sie nicht mehr angewendet, sie sei jedoch hier noch einmal erwahnt.

Korpermalle der Bevolkerung nach Altersgruppen

Das statistische Bundesamt in Deutschland flihrte eine Mikrozensus — Befragung im Mai
2003 durch, dabei wurde die KoérpermaBe der Bevélkerung entsprechend nach den
Altersgruppen eingeteilt, bezogen auf die Bevolkerung zu KérpergroRe und Korpergewicht.
Die Befragung ergab, dass insgesamt 36,3 % der Bevolkerung tbergewichtig ist und einen
BMI von 25 — 30 hat und dass insgesamt 12,9 % der Bevoélkerung adipds ist und einen BMI

von 30 und mehr hat.
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In der Altersgruppe zwischen 65 — 70 Jahren haben insgesamt 47 % der Bevolkerung einen
BMI von 25 — 30 und sind somit tbergewichtig. Insgesamt 20,1 % der Bevdlkerung sind
adipds und haben einen BMI von 30 und mehr. Dabei haben 44,1 % der méannlichen
Bevolkerung durchschnittlich einen BMI von 25 — 30 und 13,6 % der maéannlichen
Bevolkerung einen BMI von 30 und mehr. In der Altersgruppe zwischen 65 — 70 Jahren sind
53,3 % Ubergewichtig und 20,4 % adip6s. Bei der weiblichen Bevolkerung haben im
Durchschnitt 28,9 % der Frauen einen BMI von 25 — 30 und 12,3 % der Frauen haben einen
BMI von 30 und mehr. In der Altersgruppe zwischen 65 — 70 Jahren sind 41,2 % der Frauen
Ubergewichtig und 19,9 % der Frauen sind adipds. Der Mikrozensus von 2003 ergab, dass das
Korpergewicht von 53,3 % der Ménner und 41,2 % der Frauen im Alter von 65 — 70 Jahren

ubergewichtig sind.

1.1.1. Prévention der Adipositas

Da die Adipositas nicht als eigenstdndige Krankheit angesehen wird und ein negatives Image
tragt, wurde dieses Problem im deutschen Gesundheitssystem lange vernachléssigt bzw.
vollig ignoriert. Erst in jingerer Zeit erhdlt das Thema Prévention der Adipositas wachsende
Aufmerksamkeit. Dies kommt dadurch zustande, dass die Pravalenz der Adipositas (BMI >
30) in Deutschland kontinuierlich zunimmt. 1998 wiesen 18,3 — 24,5 % der Bundesbdirger im
Alter von 18 — 79 Jahren einen BMI von 30 auf; 31,1 — 48,7 % hatten einen BMI zwischen
25,0 — 29,9 und waren somit maRig tbergewichtig (Bergmann et al., 1999). Somit hat nur
noch ein Drittel der erwachsenen Bundesbirger ein gesundheitlich wiinschenswertes Gewicht.
(Leitlinie der Deutschen Adipositas Gesellschaft 12/ 2004). Die Notwendigkeit von
Praventionsmalinahmen ergibt sich dadurch, dass mit zunehmender Dauer und Auspréagung
der Adipositas die Behandlung immer schwieriger und komplexer wird (Weintraub et al.,
1992). Die gesundheitlichen Folgeerscheinungen der Adipositas nach Gewichtsverlust sind
nicht immer reversibel (Pi — Sunyer, 1993). Die Pravalenz der Adipositas ist mittlerweile in
den meisten Industrienationen so hoch, dass die verfligharen Ressourcen nicht mehr
ausreichen, um allen Betroffenen eine Behandlung anzubieten (WHO, 2000). Die Pravention
der Adipositas ist wahrscheinlich kostenglinstiger und effektiver als eine langwierige
Behandlung der Folgeerkrankungen. Grundsatzlich kdnnen Strategien zur Prdvention der
Adipositas auf die Gesamtbevolkerung oder auf ausgewahlte Risikogruppen zielen.
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Adipositaspravention ist eine medizinische, aber vielmehr auch eine gesamtgesellschaftliche
Aufgabe. Priméres Praventionsziel auf Bevolkerungsebene ist eine Gewichtsstabilisierung, da
das mittlere Kdrpergewicht Erwachsener bis zu einem Alter von 65 Jahren kontinuierlich
zunimmt (Bergmann, 1999). Bei einem BMI zwischen 25 und 29,9 sollte eine maRige
Gewichtssenkung angestrebt werden, um die Entwicklung von Komorbiditaten und

Adipositas zu verhindern.

1.1.1.1. Sinnvolle MalRnahmen zur Prévention der Adipositas

Die WHO empfiehlt zur Prévention der Adipositas (WHO Technical Report Series 894,2000)
mehr umweltfreundliche, 6konomische MalRnahmen.

Im Rahmen der Stadtentwicklung und des Transports, die Schaffung von mehr
FulRgangerzonen, Fulwegen, sowie Fahrradwegen. Zu dem die Schaffung von mehr 6ffentlich
zuganglichen Sportanlagen und Parks (insbesondere fir Kinder).

Im Rahmen von gesetzliche Regelungen, dass eine verbraucherfreundliche Deklaration der
Inhalte von Lebensmitteln erfolgen soll, sowie die Werbung fir gesundheitsschadliche
Produkte einschrénkt, beziehungsweise ganz aufgehoben werden soll.

Okonomische Anreize sollen gefordert werden, sei es die Entwicklung gesunder Lebensmittel
oder auch die Férderung von Mitarbeiter zu kdrperlicher Bewegung am Arbeitsplatz.

Nicht nur die Erwachsenen am Arbeitsplatz, sondern auch die Schiiler in der Schule sollen
mehr Schulsport treiben, es soll ermdglicht werden, dass die Kinder auch in Ihrer Freizeit auf
den Schulhtéfen Sport treiben kénnen. In der Schule soll eine bessere Gesundheitserziehung

den Kindern beigebracht werden, hier kommt den Lehrern eine wichtige Rolle zu.

Der Fernseher als Dickmacher bei Kindern: Es besteht ein direkt proportionaler
Zusammenhang zwischen Ubergewicht und dauerndem Fernsehkonsum; dies wurde in einer
US - amerikanischen Studie nachgewiesen. Welche Spuren Fernsehgewohnheiten am
kindlichen Korper hinterlassen zeigte eine 6 jahrige US — amerikanische Studie an 4069
ausgewahlten Kindern. Die Kinderarzte konnten einen direkt proportionalen Zusammenhang
zwischen der Prévalenz der Adipositas bei Kindern und der Dauer des téaglichen
Fernsehkonsums feststellen. Die Studie brachte die Zahl der taglich vor dem Fernseher
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verbrachten Stunden mit der Haufigkeit der Adipositas in Beziehung. Die Auswertung ergab
dabei, dass bei einem Fernsehkonsum von unter einer Stunde pro Tag die Pravalenz der
Adipositas bei 8 % lag, sie steigt mit 2 Stunden Fernsehen auf 10,5 % und mit 3 Stunden auf
15 % an. Ab 4 Stunden erreicht sie ein Maximum von 18 %. Ab hier scheint ein gewisser
Grenzwert erreicht zu sein, da die Adipositashaufigkeit selbst bei mehr als 5 Stunden
Fernsehkonsum nicht weiter ansteigt.

Auch in Deutschland steigt die Adipositashdufigkeit bei Kindern stark an, so wurde in Aachen
(DIET — SDM) nachgewiesen, dass jedes dritte Madchen und jeder vierte Junge bereits bei
der Einschulung ubergewichtig ist. Die Ursache ist wie bereits erahnt auf den hohen
Fernsehkonsum und dadurch verminderte korperliche Aktivitat zuriickzufuhren, aber auch auf
die Essgewohnheiten. Die deutschen Kinder wachsen in einer Gesellschaft auf, deren
Essgewohnheiten sich stark verandert haben. So ist an jeder Ecke ein Schnellimbiss
vorhanden, Pommes, Pizza, Doner, auch zu Hause haben die meisten Miitter weder die Zeit
noch die Lust richtig zu kochen, so dass haufig Fertiggerichte auf den Tisch kommen, die

meistens einen hohen Fettgehalt haben.

1.1.2. Ursachen der Adipositas :

a.) Primdre Ursachen: Die Hauptursache der Adipositas ist eine Lebensstilanderung mit
Uberernahrung auf dem Boden familidrer Disposition. Genetische (erbliche) Faktoren spielen
fir die Entstehung von Adipositas eine bedeutende Rolle. Mit Hilfe von Zwillingsstudien,
Adoptionsstudien und Familienstudien konnte nachgewiesen werden, dass ein Grofteil der
interindividuellen Unterschiede des BMI erblich bedingt ist. (Bouchard et al., 1988; Stunkard
et al., 1986) Studien an gemeinsam oder getrennt aufgewachsenen Zwillingen ergaben, dass
60 — 80 % der BMI — Varianz genetisch bedingt ist. Jedoch nicht nur Kérpergewicht und
Fettmasse, sondern auch die individuelle Gewichtszunahme bei Ubererndhrung bzw. die
Gewichtsabnahme unter Reduktionsdidt werden durch genetische Faktoren wesentlich
beeinflusst. Fast immer kann der adipdse Phanotyp als das Resultat einer Interaktion
pradisponierender Erbanlagen mit Umweltfaktoren wie hyperkalorischer, fettreicher
Erndhrung und Bewegungsmangel interpretiert werden. Solche Erbanlagen konnen
beispielsweise mit einer vermehrten Nahrungsaufnahme, einem verminderten Energieumsatz

oder einer bevorzugten Energiespeicherung in Form von Fett assoziiert sein. Diese

10
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Eigenschaften stellen in Zeiten limitierter Nahrungsressourcen und somit wahrend des
groRten Teils der menschlichen Evolution einen Selektionsvorteil dar und konnten so
genetisch fixiert werden. Erst in der heutigen Zeit mit einer fast unlimitierten
Nahrungsversorgung in einigen Regionen der Erde erwiesen sich die gleichen Erbanlagen als
ungunstig fiir Gesundheit und Uberleben. (Leitlinien der Deutschen Adipositas Gesellschaft).
Ferner zeigt sich, dass Ubergewicht in niedrigeren sozialen Schichten haufiger vorkommt, als
in hoheren sozialen Schichten. Bis zu 80 % der Kinder adipOser Eltern sind auch
Ubergewichtig, was neben der genetischen Disposition auch durch die Ubernahme der

Erndhrungsweisen ihrer Eltern erklart wird.

Weitere Ursachen der Adipositas umfassen folgende Punkte:

- Moderner Lebensstil (z.B. Bewegungsmangel, Fehlerndhrung)
- Viele Kinder sitzen den ganzen Tag vor dem Fernseher bzw. vor Computerspielen
- Essstorungen (z.B. - Binge Eating Disorder = Essanfalle)
- Ess — Brech — Sucht (Bulemie)
- Night — Eating — Syndrom besonders bei Frauen
- Hyperphagie — Syndrom (Uberessen)
- Seelische Faktoren (z.B. Stress, Einsamkeit und Frustrationen)

In den letzten 30 Jahren ist es zu einer Zunahme von Essverhaltensstérungen vor allem in den
Bevolkerungen der entwickelten Industrienationen gekommen, aufgrund des Ubertriebenen
Schlankheitsideals.

b) Sekundére Ursachen
- Endokrine Erkrankungen (z.B. Hypothyreose, Cushing - Syndrom,

Hypogonadismus, PCO — Syndrom (Polycystisches — Ovarielles — Syndrom)

PCO - Syndrom (Polycystisches Ovarielles Syndrom): Das PCO - Syndrom ist ein

multifaktorielles Krankheitsbild mit Amenorrhd oder anovulatorischen Zyklen und
VergroRerung der Ovarien durch Bildung multipler subkapsulédrer Zysten (polyzystische
Ovarien) und Hyperandrogenimie. Die Atiologie ist noch unklar, eventuell liegt eine

11
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hypothalamisch — hypophysare Fehlsteuerung vor oder eine primére Stérung der
Steroidsynthese in den Ovarien mit vermehrter Bildung von Androgenen. Ubergewicht
scheint ein Faktor zu sein, der zumindest im Zusammenhang mit Hormonstérungen wie dem
PCO - Syndrom das Auftreten von Fehlgeburten beginstigt. In Studien, welche den
Zusammenhang zwischen PCO — Syndrom und Fehlgeburten untersuchten, fiel auf, dass
Fehlgeburten bei PCO — Patientinnen hdufiger waren als bei Frauen mit einem normalen
Hormonhaushalt. Signifikant hoher war die Zahl der Aborte jedoch nur bei ibergewichtigen
Frauen mit PCO, nicht bei denen mit einem normalen Gewicht. Man kann daraus schliel3en,
dass der Faktor Ubergewicht eine wesentliche Rolle spielt. Therapie des PCO- Syndroms bei
Kinderwunsch ist die Ovulationsinduktion mittels Clomifen oder, falls gleichzeitig eine
Insulinresistenz besteht, mit Metformin.
- Medikamente (z.B. manche Antidepressiva, Neuroleptika, Antidiabetika,
Glukokortikoide, 13- Blocker)

- Andere Ursachen (z.B. Immobilisierung, Nikotinverzicht, Hirntumore)

c) Umschriebene genetische Defekte

Sie sind sehr selten und fuhren zu massiver Adipositas

Leptin-Rezeptor Mutation: Leptin ist ein Hormon, das ausschlie3lich von Fettzellen gebildet

wird, das eine appetit- und gewichtsregulierende Wirkung uber die Bindung an einen
membranstédndigen Rezeptor im Hypothalamus hat. Bei Adipositas liegt wahrscheinlich ein
Rezeptordefekt oder ein Fehler bei der Signalweitergabe vor. Die labordiagnostisch im Serum
nachweisbare Leptin — Konzentration korreliert beim Menschen direkt mit der Masse des

Fettgewebes.

Melanocortinrezeptormutationen: Das Melanozyten stimulierende Hormon alpha (alpha

MSH), ist ein Peptid, das im Nucleus arcuatus gebildet wird. Es ist ein Spaltprodukt von
Proopiomelanocortin (POMC), dessen Bildung durch das ,, Fettzellhormon* Leptin stimuliert
wird. Es gibt verschiedene Melanocortinrezeptoren (MC — R) im Kérper. Der MC 4 Rezeptor
kommt im Hypothalamus, Hirnrinde und im Hirnstamm vor. Er ist an der Regelung der
Energiebalance beteiligt. Das alpha — MSH wirkt auf einen Rezeptor im Hypothalamus, den
Melanocortin 4 Rezeptor. Die Folge ist eine Hemmung des Appetits. Mutationen des MC4R

12
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(autosomal kodominant erblich) finden sich bei 5% der Patienten mit ,Binge — Eating“
Storung und ebenso vielen massiv Ubergewichtigen Kindern. Bei diesem Teil der Erkrankten
kénnte die MC4R Mutation die Ursache der Essstorung darstellen.

Des Weiteren gibt es noch einige seltene Syndrome, und zwar das Prader — Labhart — Willi
Syndrom, das Laurence — Moon — Syndrom, sowie unter Anderem das Bardet — Biedel
Syndrom, die aufgrund eines genetischen Defektes zur massiven Adipositas fuhren.

1.1.3. Bestimmung der Fettverteilungstypen

Man unterscheidet einen weiblicher Fettverteilungstyp (hift — und oberschenkelbetonte
»Birnenform“) von einem mannlichen Fettverteilungstyp (stamm - oder bauchbetonte
»Apfelform™), welche bei der Bauchfettleibigkeit ein erhdhtes Gesundheitsrisiko darstellt.
Menschen mit bauchbetonter Fettverteilung leiden viel hdufiger an Diabetes, Bluthochdruck,
Fettstoffwechselstérungen oder Arteriosklerose als Menschen mit hiiftbetonter Fettverteilung.
Aus medizinischer Sicht wird diese Tatsache dadurch begrundet, dass Bauchfettzellen viel
stiarker durchblutet und mit Nervenzellen durchzogen und metabolisch aktiver sind, als
Fettzellen aus anderen Regionen. Dadurch kann das Fett in den Bauchfettzellen viel rascher
freigesetzt werden. Aus diesem Grund leidet eher der Apfeltyp an gesundheitlichen
Komplikationen als der Birnentyp.

Taillenumfang: Hiftumfang

Frauen: < 0,85 gynoider Fettverteilungstyp ,,Birnentyp*
Frauen: > 0,85 androider Fettverteilungstyp ,,Apfelform*

Manner: < 1,00 gynoider Fettverteilungstyp
Manner: > 1,00 androider Fettverteilungstyp

13
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1.1.4. Komorbiditaten und Komplikationen von Ubergewicht / Adipositas (nach WHO 2000)

Storungen des Kohlenhydratstoffwechsels (z.B. Insulinresistenz, gestorte Glucosetoleranz,
Diabetes mellitus Typ 2, Gestationsdiabetes) (Colditz et al., 1995; Chan et al., 1994).
Nach den Ergebnissen der Nurses Health Study erhéht bereits ein BMI im oberen
Normalgewichtsbereich von 23 — 24,9 kg/m2 das Diabetesrisiko signifikant. Ab einem
BMI > 30 ist das Diabetesrisiko im Vergleich zu schlanken Frauen mit BMI < 22 um
mindestens das 30 fache erhoht. Ahnliche Befunde wurden auch bei erwachsenen
Mannern erhoben. Die Mehrzahl der Typ — 2 Diabetiker ist zum Zeitpunkt der
Manifestation bergewichtig bzw. adipds (BMI 29 — 30 kg/m2), nur etwa 10 % der
befragten Diabetiker hatten zum Zeitpunkt der Manifestation ein Normalgewicht (Colditz
etal., 1990 und 1994).

Andere metabolische Stérungen (z.B. Dyslipidamie, Hyperurikdmie, Stérungen der
Héamostase)

Avrterielle Hypertonie

In der NHANES-II-Studie konnte in der gesamten Population (20 bis 75 Jahre) bei einem
BMI > 27 eine 3-mal héhere und bei jlngeren Adipdsen (20 bis 45 Jahren) eine 6-mal
hohere Hypertoniepréavalenz festgestellt werden.

Kardiovasculdare  Erkrankungen (z.B. koronare  Herzkrankheit,  Schlaganfall,
Herzinsuffizienz)

Das Herzinfarktrisiko ist am geringsten bei einem BMI < 22. Das relative Risiko fir die
Entwicklung einer Koronaren Herzkrankheit ist 2 mal hoher bei einem BMI zwischen 25
und 28,9 und mindestens 3 mal hoher bei einem BMI Uber 29 im Vergleich zu BMI-
Werten von 21 oder weniger. Ein Gewichtsanstieg um 5 — 8 kg erhéht das KHK — Risiko
um 25 % (Willett et al., 1995).

Nach neueren Untersuchungen ist das Schlaganfallrisiko bei Frauen mit einem BMI > 27
um 75 % hoher und mit einem BMI > 32 um 137 % hoher als mit einem BMI < 21
(Rexrode et al., 1997). Das Risiko fiir ischdmische Schlaganfélle korreliert mit Adipositas,
die viszerale Adipositas ist der beste Préadikator fur das Schlaganfallrisiko bei Ménnern
(Walker et al., 1996). Der Fettkonsum und Cholesterinkonsum alleine vergroRert
allerdings das Schlaganfallrisiko nicht (Ka He et al., 2003).

Karzinome (z.B. Endometrium, Zervix, Ovarien, Mamma, Prostata, Niere, Kolon)
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Hormonelle Stérungen (z.B. Hyperandrogenamie, Polycystisches Ovar — Syndrom,
erniedrigte Testosteron — Spiegel bei Mannern)

Pulmonale Komplikationen (z.B. Dyspnoe, Hypoventilations — Syndrom und Schlafapnoe
- Syndrom)

Néchtliche Atemstdrungen, beginnend mit starkem Schnarchen. Etwa zwei Drittel aller
Patienten mit Schlafapnoe — Syndrom sind adipds. Die Erhohung des BMI um 4 kg/m2
geht mit einer Vervierfachung des Risikos fiir schlaf bezogene Atemstérungen einher
(Strobel und Rosen, 1996; Heitmann et al., Young et al., 1993).

Gastrointestinale Erkrankungen (z.B. Cholecystolithiasis, akute und chronische
Cholezystitiden, nicht — alkoholische Fettleberhepatitis, Refluxkrankheit)

In der Nurses Health Study war bei Frauen das Gallensteinrisiko 2- bis 3-mal héher, wenn
ein BMI > 30, verglichen mit einem BMI < 24, vorlag (Stampfer et al., 1992). Ahnlich der
Risikoverteilung der Gicht scheint auch fir das Risiko, Gallensteine zu bilden, die
Fettverteilung eine erhebliche Rolle zu spielen. Gewichtsreduktion flihrt langfristig zu
einer Reduktion des Gallensteinrisikos (Moermann et al., 1994).

Degenerative Erkrankungen des Bewegungsapperates (z.B. Arthrosen,
Wirbelsaulensyndrome)

Erhohtes Operationsrisiko und Narkoserisiko

Beschwerden (z.B. verstérktes Schwitzen, Gelenkbeschwerden, Belastungsdyspnoe)
Psychosoziale Konsequenzen inkl. erhohter Depressivitat und Angstlichkeit, soziale
Diskriminierung, Selbstwertminderung

Einschrankung der Aktivitaten des taglichen Lebens (ADL)

1.1.5. Vorteile einer Gewichtsreduktion

Jede Gewichtsreduzierung bei Ubergewichtigen filhrt zur Senkung der Mortalitit, des

Blutdrucks, und zur Verbesserung der Lipide und des Glucosestoffwechsels.
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1.1.5.1. Mortalitat

Bei einer Senkung des Korpergewichtes von ca. 10 kg, konnte nachgewiesen werden, dass es
zu einer Senkung der Gesamtmortalitat um > 20 % (Williamson, 1995) kommt, sowie zu einer
Senkung des Diabetes — assoziierten Mortalitatsrisikos um > 30 % (Williamson, 2000) und zu
einer Senkung der Adipositas — assoziierten Karzinomtodesfalle um > 40 % (Willamson,
1995) kommt.

1.1.5.2. Blutdruck

Eine Gewichtsreduktion von 10 kg, fiihrt zu einer Senkung des Blutdrucks bei Patienten mit
Hypertonie um 7 mmHg systolisch und 3 mmHg diastolisch (MacMahon et al., 1987). Dies
wurde auch im Rahmen eines Gewichtsreduktionsprogrammes nachgewiesen, dabei zeigte

sich dass eine Gewichtsabnahme das Hypertonierisiko verringert (Stevens et al., 2001).

1.1.5.3. Lipide

Jeweils in Abhangigkeit der Ausgangswerte und Ernahrung zeigte sich durch eine
Gewichtsreduktion eine Senkung des Gesamtcholesterins um durchschnittlich 10 %, Senkung
des LDL — Cholesterins um 15 %, Erhéhung des HDL — Cholesterins um 8 %, sowie eine
Senkung der Triglyceride um 30 % (SIGN, 1996).

1.1.5.4. Zusammenhang zwischen Diabetes mellitus Typ 2 und Ubergewicht:

Eine Gewichtsreduktion um ca. 10 kg, bewirkt eine Senkung des Diabetes — assoziierten

Mortalitatsrisikos um > 30 % (Williamson, 2000)

- Senkung des HbAlc um 1 — 3 % bei adipésen Typ 2 Diabetikern durch eine
Gewichtsabnahme von 5 — 10 kg (Brown et al., 1996)

- Abnahme der Nichternglucose um 30 — 40 mg/dl pro 10 kg Gewichtsreduktion
(Anderson, 2001)
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- Senkung des relativen Risikos fiir die Konversion von gestorter Glucosetoleranz zum Typ
2 Diabetes durch eine Gewichtsreduktion von 3,5 — 5,5 kg um 58 % (Tuomilehto et al.,
2001, Knowler et al., 2002)

1.1.5.4.1. Diabetes mellitus

Der Diabetes mellitus ist eine chronische Stoffwechselerkrankung, die auf einem absolutem
(Typ 1) oder relativen Mangel (Typ 2) an Insulin beruht und in deren Folge erst nach langerer
Krankheitsdauer Schéden an Blutgefalien und Nervensystem auftreten kénnen. Die Ursachen
der Entstehung des Diabetes mellitus Typ 2 sind im Detail unklar. Die Zahl der Typ 2
Diabetiker in einer Population steigt mit dem AusmaR der Uberernihrung. In den westlichen
Industrielandern sind im Alter < 50 Jahre 1-2 %, im Alter > 65 Jahre iber 10 % der Personen
betroffen, mit steigender Tendenz. Meist erscheint der Diabetes im Rahmen des so genannten
metabolischen Syndroms, das auch als Wohlstandserkrankung bezeichnet wird. Teilursachen
fur  dieses gemeinsame  Auftreten von  Bluthochdruck und  verschiedenen
Stoffwechselstorungen sind Fehlernahrung, Ubergewicht und Bewegungsmangel. Aber auch
erbliche Einflussfaktoren sind mitentscheidend, 30 — 40 % der Nachkommen des 1 Grades
von Typ 2 Diabetikern entwickeln im Laufe ihres Lebens ebenfalls einen Diabetes. Vermutet
wird unter anderem ein ererbter Defekt der insulinproduzierenden Zellen der

Bauchspeicheldrise.

1.1.6. Nachteile einer Gewichtsreduktion

Bei Gewichtsabnahme besteht ein erhohtes Risiko fir Gallensteinerkrankungen. Die
Gallensteinbildung ist umso héufiger, je schneller und ausgeprégter die Gewichtsabnahme ist.
(Everhart, 1993).

Im Zusammenhang mit drastischer Gewichtsreduktion kann es zu einer Abnahme der
Knochendichte kommen. Bei weillen Frauen, die nach dem 50. Lebensjahr eine
Gewichtsabnahme begannen, wurde eine erhohte Inzidenz von Huftfrakturen festgestellt
(Langlois et al.; 1996). Der Einfluss von Gewichtsschwankungen auf die Knochendichte gilt

als noch nicht ausreichend untersucht.
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1.1.7. Therapie der Adipositas

Die Behandlung bedeutet eine lebenslange Umstellung der Ern&hrungsgewohnheiten und
Lebensgewohnheiten. Der Patient muss aktiv an sich arbeiten und akzeptieren, dass er ein
Gewichtsproblem  hat. Eine erfolgreiche  Therapie setzt eine ausreichende

Kooperationsfahigkeit und Motivation des Patienten voraus.

1.1.7.1. Grundpfeiler der Therapie

Die Deutsche Adipositas — Gesellschaft hat 1995 eine Expertenempfehlung herausgegeben,
die auch noch den heutigen Leitlinien der Deutschen Adipositas — Gesellschaft 12/2004
entsprechen, die die Indikation fur eine medizinische Behandlung libergewichtiger Menschen
festlegt (Wechsler et al., 1996):
- BMI>30
- BMI zwischen 25 und 29,9 und gleichzeitiges Vorliegen
e von Ubergewichtsbedingten Gesundheitsstorungen (z.B. Hypertonie, Typ 2 Diabetes),
e eines abdominalen Fettverteilungsmusters oder
e von Erkrankungen, die durch Ubergewicht verschlimmert werden

e hoher psychosozialer Leidensdruck

1.1.7.1.1. Erndhrungstherapie

Definition: Behandlung definierter organischer Erkrankungen und Stoffwechselstérungen

durch Veranderung der Erndhrung.

- Die Ernahrungsempfehlungen sollten ein tagliches Energiedefizit von 500 — 800 kcal
vorsehen. Dieses Defizit soll vor allem durch eine Reduktion der Nahrungsfette erreicht
werden (Frost et al., 1991). Damit ist eine Senkung des Ausgangsgewichtes um 5 — 10%
innerhalb von 6 Monaten maglich.

- Das gesamte Umfeld des Patienten sollte in die Erndhrungsumstellung einbezogen
werden, um die Kurz — und Langzeitcompliance zu verbessern (Cousins et al., 1992).

- Der Patient muss uber die Prinzipien der Erndhrungsumstellung gut informiert werden
(WHO, 2000).
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1.1.7.1.1.1. Kostformen der Erndhrung

a) Ausgewogene Mischkost, d.h. fettmoderat, starkebetont, ballaststoffreich und mit maRigem
kalorischen Defizit (Gesamtenergiemenge 1200 — 2000 kcal/ Tag, je nach
Ausgangsgewicht, Geschlecht und Alter) DGE, 1998).

Verringerung der Fettaufnahme auf ca. 60 Gramm pro Tag. Bei nicht begrenztem Verzehr
von Kohlenhydraten lasst sich ein Energiedefizit erreichen.
Mischkost = 15% Eiweil3, 30% Fett, 55% Kohlenhydrate.

b) Fettreiche / Eiweildreiche Diat (Atkins Diat, die jedoch nicht wissenschaftlich begriindet

worden ist)

Phase 1. 1 Woche = 35% Eiweil3, 60% Fett, 5% Kohlenhydrate,

Phase 2: 8 Wochen = 35% Eiweil3, 35% Fett, 30% Kohlenhydrate,
Phase 3: eigenem Erméssen 30% Eiweil3, 30% Fett, 40% Kohlenhydrate

c¢) Kostformen mit sehr niedriger Energiezufuhr (Gesamtenergiemenge 800 bis 1200 kcal/
Tag, z.B. Formuladiat) erméglichen einen starken Gewichtsverlust in einem kurzen
Zeitraum. Dabei werden die lebensnotwendigen Nahrstoffe in Form von vorgefertigten
Mischungen eingenommen.

d) Eiweildreiche Kostformen mit EiweiRanteil von 20-30% der Energiemenge.

e) Extrem einseitige Diéten (z.B. totales Fasten) sind wegen hoher medizinischer Risiken
nicht zu empfehlen.

Madgliche Fasten - Nebenwirkungen: Kopfschmerzen, besonders in der Startphase,
Kreislaufstérungen, Schwindel, Blahungen, Hungergefuhl, Magenbeschwerden, Frieren,
Mundgeruch, Sehstérungen, Gichtanfalle, Herzbeschwerden
(Mineralstoffungleichgewicht), Herzrhythmusstérungen, EKG — Verénderungen
(Verschiebung im Mineralstoffhaushalt durch verringerte Aufnahme und vermehrte

Ausscheidung), im Extremfall kann es zum Herzmuskelabbau kommen.

Die Makronahrstoffe
Kohlenhydrate: Die Kohlenhydrate werden nach ihrem Polymerisationsgrad in

Monosaccharide, Disaccharide, Oligosaccharide und Polysaccharide eingeteilt. Nach ihrem
Reduktionsvermogen in reduzierte und nicht reduzierte Kohlenhydrate, sowohl auch in

verdauliche und unverdauliche Kohlenhydrate (Ballaststoffe) eingeteilt. Ein Gramm
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Kohlenhydrate haben einen Energiegehalt von 4,1 kcal. Sie dienen als Grundnahrungsstoffe,
die im pflanzlichen Organismus als Starke und Inulin, im tierischen als Glycogen gespeichert
werden. Sie sind ebenfalls Gerlstsubstanz bei Pflanzen und Tieren.

Fette (Lipide): Die Fette sind Hauptnahrstoffe mit hohem Energiegehalt (39 kJ/ g = 9,3
kcal/g), der tagliche Bedarf betrégt ca. 0,9 g/ kg KG (25 — 30 % der Gesamtenergie). Die Fette
sind zur Resorption fettloslicher Vitamine (A, D, E, K) und als Quelle essentieller Fettsduren

(Linolséure und Linolenséure) unentbehrlich. Tierische Fette enthalten vor allem gesattigte
Fettsauren (besonders Palmitinsaure und Stearinsaure), pflanzliche Fette (Ole), ungesittigte
Fettsauren (besonders Olsaure und Linolsdure). Fette benutzen wir ublicherweise als
Streichfett (Margarine/ Butter), Bratfett (Olivendl, Raps6l) und zur Zubereitung von Salaten
(z.B. Disteldl, Walnussol, Sonnenblumendl). Hier konnen wir die Fettmenge in etwa
einschatzen, denn wir kdnnen dieses Fett sehen! Schwierig wird es bei den Fetten, die sich in
den Lebensmitteln verstecken, als natlrlicher Bestandteil (Hering, Makrele, Sardine, Wild
Lachs, Heilbutt, Nusse, Avocado) oder in Fertiggerichten. Die Empfehlung fur die tégliche
Fettverzenrmenge lautet: maximal 1 Gramm Fett pro Kilogramm Normalgewicht!
Paulschalempfehlungen lauten demnach ca. 60 g Fett flr die Frau, ca. 80 g fir den Mann, flr

eine gewinschte Gewichtsreduktion moéglichst weniger als 60 Gramm Fett am Tag.

Ballaststoffe: Die Ballaststoffe sind die Gesamtheit der unverdaulichen Nahrungsbestandteile
(z.B. Zellulose), die durch ihr Volumen die Darmperistaltik anregen und den Transport des
Darminhaltes fordern. Ein Mangel an Ballaststoffen beglnstigt Obstipation und verschiedene
Erkrankungen des Magen — Darm — Trakts. Die tagliche Aufnahmemenge sollte mindestens
30g betragen.

Proteine (EiweiR): Proteine sind amphotere Makromolekille aus mehr als 100

Aminosédureresten. Sie konnen dienen als Enzyme, Hormone (Peptidhormone und
Proteohormone), Membranproteine (z.B. Rezeptoren, G - Proteine, Transporter),
Stltzproteine bzw. Gerlstproteine (z.B. Kollagen, Elastin, Keratin), Kontraktile Proteine (z.B.
Aktin, Myosin), Plasmaproteine (z.B. Albumin), Transportproteine (z.B. H&moglobin,
Myoglobin, Zytochrome, Dbestimmte Plasmaproteine), Antikorper, Faktoren der

Blutgerinnung, Alloantigene (z.B. Blutgruppenantigene) uns als sog. Reservesubstanzen fur
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die Energieversorgung bei Hunger (stammen vor allem aus Leber, Milz und Muskulatur, ihre
glukoplastischen Aminosauren werden zur Gluconeogenese verwendet). Die Wertigkeit der
Nahrungsproteine hangt von ihrem Gehalt an essentiellen Aminoséuren. Ein Gramm Protein

hat wie die Kohlehydrate einen Energiegehalt von 4,1 kcal.

1.1.7.1.2. Bewegungstherapie

Definition: Behandlung und gunstige Beeinflussung von Erkrankung des Herz — Kreislauf -

Systems, der Atemwege, des Bewegungsapperates, des Stoffwechsels und psychosomatischer

Erkrankung durch allgemeine korperliche Aktivitat. Durch einen erhdhten Energieverbrauch

tragt vermehrte korperliche Aktivitat zur Gewichtsabnahme bzw. zur Gewichtserhaltung bei.

Dabei sind Sportarten mit moderater Bewegung wie Schwimmen, Radfahren oder Walking

ausreichend. Dieser Effekt ist dem Energieverbrauch weitgehend proportional. Um messbar

das Gewicht zu reduzieren, ist ein zusétzlicher Energieverbrauch von mindestens 2500

kcal/Woche erforderlich, das entspricht einem Umfang von mindestens 5 Stunden zusétzlicher

Bewegung pro Woche (Pavlou et al., 1989; Jakicic et al., 2001).

- Besonders geeignet ist eine Bewegungstherapie zur Gewichtserhaltung nach einer Phase
der Gewichtsreduktion. Um das Gewicht zu stabilisieren, sind 3 — 5 Stunden vermehrte
Bewegung pro Woche mit einem Energieverbrauch von mindestens 1500 kcal erforderlich
(Klem et al., 1997) (Jakicic et al., 2001).

1.1.7.1.3. Verhaltenstherapie

Definition: Verhalten und Erleben werden durch stérungsspezifische und stérungs-
Ubergreifende Verfahren konkret und operationalisiert modifiziert. Nach Stérungsdiagnostik
und individueller Verhaltensanalyse bzw. Problemanalyse setzt Verhalten an
Prédisponierenden, auslésenden und/ oder aufrechterhaltenden Storungsbedingungen an.
Verhalten ist stark handlungsorientiert, interveniert hdufig auch auBerhalb von Praxis oder
Klinik, bemiht sich um Transparenz gegeniber Patienten und ein Selbstverstandnis als Hilfe
zur Selbsthilfe. Der Einsatz von Techniken der Verhaltenstherapie wird vor allem fir die
langfristige Gewichtsreduzierung bzw. Stabilisierung im Rahmen von

Gewichtsmanagementprogrammen empfohlen (Jeffery et al., 2000) (Westenhdofer, 2001).
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Die wichtigsten Schritte umfassen:

- Die Selbstbeobachtung des Essverhaltens und Trinkverhaltens, z.B. mit einem
Ernahrungstagebuch, um die Ausldser fur erhdhte Energieaufnahme zu analysieren

- Selbstkontrolle, um diese Ausldser besser zu beherrschen

- Die Einlbung eines flexibel kontrollierten Essverhaltens

- RegelméRiges Essen (3 Hauptmahlzeiten und bis zu 2 Zwischenmahlzeiten)

- Vermeiden von Ablenkungen (z.B. Lesen, Fernsehen) beim Essen

- Die Verstarkung fir die erreichte Verhaltensanderung, um das neue Essverhalten zu
stabilisieren

- Ruckfallprophylaxetraining

1.1.7.1.4. Medikamente mit gewichtssenkendem Potential

Eine medikamenttse Therapie bei fettleibigen Patienten, sollte nur dann erfolgen, wenn trotz
Diat und ausreichender korperlicher Aktivitdt nicht genug Gewicht abgebaut wird. Bei
Patienten mit einem BMI Uber 30 kg/m2 mit unzureichendem Gewichtsverlust, trotz Diét,
korperlicher Bewegung und Verhaltenstherapie, sowie bei Patienten mit einem BMI (ber 28
kg/m2 mit begleitenden Risikofaktoren. Eine medikamentdse Therapie sollte nur im
Zusammenhang mit einer Diat und unter Aufsicht erfahrener Arzte erfolgen. Die
medikamenttse Therapie sollte nur dann fortgesetzt werden, wenn innerhalb der ersten vier
Wochen eine Gewichtsabnahme von wenigstens 2 kg gelingt.
Zurzeit sind zwei gewichtssenkende Medikamente zugelassen.
Sibutramin (Reductil)
Ein Medikament mit appetithemmender Wirkung steigert das Sattigungsgefuhl und
dampft den Appetit. Sibutramin ist ein selektiver Serotonin — und Noradrenalin
Wiederaufnahmehemmer, der in randomisierten, kontrollierten Studien bei adipdsen
Patienten zu einer dosisabhéngigen Gewichtsreduktion in der GroRenordnung von 3 — 6
kg gegentber Placebo fiihrte, die tber einen Zeitraum von bis zu 18 Monaten aufrecht
erhalten werden konnte (Lean et al.,1997; Apfelbaum et al.,1999; James et al.,2000; Wirth
et al.,, 2001). Bei adipdsen Personen mit Typ 2 Diabetes wurde eine zusatzliche
Gewichtssenkung im Vergleich zu Placebo zwischen 2,3 und 8,6 kg berichtet (Finer et al.,
2000; Gokcel et al., 2001).
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Die Nebenwirkungen: Mundtrockenheit, Obstipation, Schwindel, Schlafstérungen,
Blutdruckerh6hung, Erhéhung der Herzfrequenz.
Die Kontraindikationen Hypertonie, Herzinsuffizienz, Glaukom, Koronare Herzkrankheit,

Herzrhythmusstorungen, schranken den Einsatz von Sibutramin stark ein.

Orlistat (Xenica)

Ein Medikament, das die Fettaufnahme im Darm vermindert, also ein im
Gastointestinaltrakt wirkender Lipaseinhibitor. Der Korper nimmt nur zwei Drittel der
Nahrungsfette aus dem Darm auf. Das restliche Fett verlasst unverdaut den Kérper. Dieses
Medikament soll in einem Didt — Komplex, also zusammen mit Didt, Verhaltenstherapie
und Bewegung, eingesetzt werden. Wichtig ist hierbei eine fettarme Ern&hrung, da
ansonsten zu viel Fett in den Darm gerat und Fettstiihle bis hin zu Durchféllen verursacht
werden. In Kklinischen Studien ermdglichte Orlistat im Vergleich zu Placebo eine
zusétzliche Gewichtssenkung von im Mittel 3 — 4 kg (James et al., 1997; Sjostrom et al.,
1998; Davidson et al., 1999). Bei adipésen Typ 2 Diabetikern unter oraler
Antidiabetikatherapie wurde eine zusatzliche mittlere Gewichtssenkung um 1,9 kg, bei
insulinbehandelten Diabetikern eine solche von 2,6 kg beobachtet (Hollander et al., 1999;
Kelly et al., 2002). Bei Personen mit gestorter Glucosetoleranz reduzierte Orlistat die
Konversion zum Typ 2 Diabetes (3,0% vs. 7,6%) (Heymsfield et al., 2000).
Nebenwirkungen: weiche Stiihle, gesteigerter Stuhldrang, Meteorismus, Steatorrhoe,

verminderte Absorption fettldslicher Vitamine.

Erfahrungen zum klinischen Einsatz von Sibutramin und Orlistat liegen fur eine

Anwendungsdauer von maximal 2 Jahren vor, so dass eine langere Anwendung allgemein

nicht empfohlen werden kann. Beide Medikamente werden nicht von den Krankenkassen

Ubernommen, so dass sie selbst gekauft werden miissen. Die Tagestherapiekosten betragen flr

Reductil bei 98 Kapseln 250 Euro (Rote Liste 2004), bei tdglich einmaliger Anwendung ca.

2,55 Euro. Die Tagestherapiekosten fiir Xenical betragen bei 84 Kapseln 90 Euro (Rote Liste

2004), somit ergeben sich bei taglich dreimaliger Anwendung kosten von ca. 3,21 Euro pro

Tag.
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1.1.7.1.5. Chirurgische Therapie

An Adipositas Grad Il leiden in den USA mehr als 4 Millionen Menschen. Auch in
Deutschland ist die extreme Adipositas ein haufiges Krankheitsbild, Adipositas Grad I11 allein
betrifft 1 — 2% der Bevolkerung (Bergmann et al., 1999). Ubergewicht und Adipositas stellen
ein schwerwiegendes Gesundheitsrisiko dar, wie Adipositas — assoziierte Morbiditat und
Mortalitdt zeigen. Dazu z&hlen unter anderem Herz - Kreislauferkrankungen, Diabetes
mellitus Typ 2, Fettstoffwechselstérungen, arterielle Hypertonie, obstruktive Schlafapnoe,
Refluxerkrankung, degenerative Veranderungen des Stltzsystems und Bewegungssystems,
Stressinkontinenz, Infertilit4t sowie erhdhte Karzinominzidenz. Ein chirurgischer Eingriff ist
keine einfache, schnelle Lésung. Nur bei extremer Adipositas mit einem Grad 111 (BMI > 40)
oder Grad Il (BMI > 35) mit erheblichen Komorbiditaten kann nach Scheitern konservativer
Therapieversuche eine operative Behandlung in Betracht gezogen werden. Die
Patientenauswahl sollte nach strengen Kriterien erfolgen (National Institute of Health
Consensus Development Conference, 1992, SIGN, 1996). Die Patienten missen ausreichend
motiviert und vollstandig Gber die Risiken und Konsequenzen dieses Eingriffs aufgeklart sein.
Vor Indikationsstellung sollte wenigstens eine einjéhrige konservative Behandlung erfolgen
(Hauner et al., 2000). Die Indikation wird vom Adipositaschirurgen, in Adipositasbehandlung
spezialisierten Arzt gestellt. Zusétzlich sollten Psychologen und Psychotherapeuten
hinzugezogen werden. Operative Malinahmen werden heute in rein restriktive und
Kombinationsverfahren mit einer mehr oder weniger ausgepragten
Malabsorptionskomponente eingeteilt (Andersen et al., 1989, Brolin et al., 1992, Husemann,
1999, Freemann et al., 1980, Pories et al., 1995, Sugermann et al., 1987). Rein restriktive
Eingriffe sind die Gastroplastik oder das Gastric Banding, die Verkleinerung des Magens
(Gastroplastik nach Mason), um somit die Aufnahmekapazitat zu verringern und schneller ein
Sattigungsgefiihl zu erreichen oder das Gastric Banding, die Verkleinerung des
Mageneingangs mit anpassbarem Magenband, um den Durchgang der Nahrung zu
vermindern. Bei rein restriktiven Eingriffen wird aus dem oberen Magenanteil unmittelbar
unterhalb des Mageneinganges ein kleiner Pouch gebildet, der (ber einen engen Kanal
(Stoma) in den Restmagen entleert. Durch diese MalRnahme wird bereits nach geringer

Nahrungszufuhr ein Sattigungsgefihl / VVollegefiihl vermittelt. Es kann aber nur die Menge
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der Nahrung, nicht der Kaloriengehalt kontrolliert werden. Das postoperativ zwingend
notwendige verdnderte Essverhalten und Trinkverhalten muss mit dem Patienten ausfihrlich
besprochen werden. Die Patienten missen postoperativ ihr Essverhalten und Trinkverhalten
entscheidend andern, letztlich ihre Erndhrung vollig umstellen (Cadiere et al., 2000, Urbain et
al., 2001). Postoperativ ist eine ausgewogene Ernahrung anzustreben, gegebenenfalls
empfiehlt sich eine Substitution von Vitaminen, Spurenelementen und Mineralstoffen. Das
laparoskopische  Verfahren ist vorzuziehen, da Patienten darunter weniger an
Operationsfolgen leiden.

Mit beiden Verfahren ist eine mittlere Gewichtsreduktion von 20 — 30 kg nach 24 Monaten zu
erreichen (Husemann, 1997).

Bei Kombinationsverfahren wie dem Magen — Baypass (Rutledge et al., Wittgrove et al.,
2000), dem Gastric — Baypass mit langem Dinndarmschenkel oder der Biliopancreatic
Diversion nach Scopinaro (Scopinaro et al., 1998) und dem duodenalen Switch (Marceau et
al., 1998) wird ein kleiner Teilmagen mit einer unterschiedlich langen Dinndarmschlinge
verbunden. Die L&nge des Dlnndarms, der in Funktion ist, entscheidet tiber das AusmaR der
Malabsorption. Die Gewichtsabnahme erfolgt also einmal durch die Einschrénkung der
Nahrungszufuhr (restriktive Komponente), zum anderen tber die Verkiirzung des in Funktion
befindlichen  Dinndarms  (Malabsorptionskomponente).  Die  Kombination  von
Magenrestriktion und Malabsorptionstechniken ermdglichen eine deutlich  stérkere
Gewichtsabnahme sowie eine bessere Gewichtsstabilisierung. Der Gewichtsverlust liegt dabei
weit Uber den als Erfolg definierten Werten der WHO. Sie sind vor allem indiziert, wenn
Patienten extrem Ubergewichtig sind (BMI >55 kg/m2) bzw. bei schwerem Binge — Eating —
Syndrom. Eine Besserung der Komorbiditaten tritt bereits nach einem relativ geringen
Gewichtsverlust auf (Pories et al., 1995, Wolf et al., 2002), bis zur Normalisierung der

Stoffwechselparameter nach dem Ubergewichtsverlust von 50% und mehr.

Fettabsaugung (_Liposuktion ): ist ein Verfahren der plastischen Chirurgie, das zur lokalen

Entfernung Uberschussiger Fettdepots eingesetzt werden kann, aber zur Behandlung der
Adipositas nicht geeignet ist (Roa et al., 1999) (Matarasso und Hutchinson, 2001).
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1.1.8. Langfristige Gewichtsstabilisierung

Das einmal erreichte Gewicht zu halten, ist das wirkliche Problem. Nur langfristige
Behandlungskonzepte sind erfolgreich. Oft folgt einer gelungenen Blitzdiat, eine noch
starkere Zunahme (Jo-Jo-Effekt). Nur wenn der Patient bereit ist, seine Erndhrung und seine

Lebensweise langfristig anzupassen, hat er Aussicht auf Erfolg.

1.1.9. Grundumsatz

Der Grundumsatz wird auch als Basalumsatz, Erhaltungsumsatz oder Ruheumsatz bezeichnet.
Der Grundumsatz ist die Energiemenge, die ein Mensch bei Ruhe fiir die Aufrechterhaltung
der lebenswichtigen Korperfunktionen (Atmung, Herzschlag, Drisenfunktion) pro Tag
benotigt. Der Anteil des Grundumsatz am gesamten Kalorienverbrauch betragt 60 — 70%.Er
ist vor allem abhangig von Geschlecht, Alter, Grofe, Gewicht, Muskelmasse sowie
bestimmten Hormonen (z.B. Schilddrisenhormonen). Der Grundumsatz ist unter anderem
vom Kaorpergewicht bestimmt, daher gilt: Je héher das Kdorpergewicht, desto hoéher der
Grundumsatz. Allerdings verbraucht Fettgewebe sehr viel weniger Energie als z.B. Muskeln.
Dabher gilt: Je groRRer der Anteil der Muskelmasse, desto hoher der Grundumsatz. Fir einen
Erwachsenen betrdgt der Grundumsatz im Durchschnitt 1 kcal (Kalorie) pro kg
Korpergewicht und Stunde. Bei Frauen werden 10% weniger bendtigt. Der Energieumsatz pro
kg Kdrpergewicht pro Stunde betragt ca. 4,2 kJ und pro Tag betragt ca. 100 kJ.
Ab dem 5. Lebensjahr nimmt er (bezogen auf das Korpergewicht) stetig ab, damit ergibt sich,
dass ab einem Alter von uber 50 Jahren er 10% weniger betragt als mit 20 Jahren. Der
Grundumsatz schwankt von Mensch zu Mensch und von Zeit zu Zeit. Im Schlaf sinkt er um
ca. 10%. Er erhoht sich bei tiefen Temperaturen bis zu 5%, das heillt, es werden mehr
Kalorien bendtigt, um die Korpertemperatur zu erhalten. Daraus ergibt sich, Schwimmen im
kalten Wasser, Laufen, Radfahren bei kalten Temperaturen fordern den Kalorienverbrauch.
Umgekehrt steigert auch starke Hitze den Grundumsatz, z.B. eine Temperatur von 32 Grad C
um 1%, 40 Grad C um 5% und 80 Grad C um 25%.
Die Verfahren zur Bestimmung des Grundumsatzes sind:
- direkte Bestimmung des Grundumsatzes mittels Kalorimetrie (nicht beim Mensche
moglich);
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Die Bestimmung erfolgt 12 — 14 Stunden nach der letzten Mahlzeit bei Indifferenztemperatur
und volliger Ruhe. Das Prinzip ist die Messung der in Ruhe als Wéarme freiwerdender
Energie.

- indirekte Bestimmung mittels Spirometrie und Gasanalyse der Atemluft (Bestimmung des
Energieumsatzes durch Messung des Sauerstoffverbrauches)

Da, vereinfachend betrachtet, der hauptsachlich energieliefernde Schritt die Reaktion des
Sauerstoffs aus der Atemluft mit dem aus den Nahrstoffen stammenden Wasserstoff in der
Atmungskette ist, kann der Sauerstoffverbrauch in die entsprechende Warmeenergie
umgerechnet werden. Das energetische Aquivalent des Sauerstoffs bei gemischter Diat betragt
20 kJ/I Sauerstoff (4,8 kcal/l Sauerstoff). Mit Hilfe dieses Wertes wird der meist 15 Minuten
lang gemessene Sauerstoffverbrauch in kJ (kcal) umgerechnet und auf 24 Stunden bezogen.
Durch Erhohung des Grundumsatzes wie bei Schwangerschaft, Fieber, Tumoren,
Schilddrisentberfunktion, Hunger, Stress, chronisch entziindlichen Darmerkrankungen kann

der Energiebedarf um 25 — 30% steigen.
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2. Die Ziele der Arbeit

Ziel dieser Arbeit war es, die Effektivitat eines multimodalen Gewichtsreduktionsprogammes,
bestehend aus Erndhrungsberatung, kdérperlicher Aktivitat und psychologischer Betreuung zu
untersuchen. Dabei wurden zwei unterschiedliche Erndhrungsstrategien verwendet, eine
eiweillreiche Mischkost und eine kohlehydratarme Atkins-Didt. Neben Veranderungen der
anthroprometrischen Daten, wurden der Verlauf Kklinisch-chemischer Parameter, des

Grundumsatzes, der Insulinsensitivitat und des Zytokins, Adiponectin untersucht.
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3. Methoden

3.1. Methoden

Im Rahmen von Gewichtsabnahmekursen konnten die Kursteilnehmer freiwillig an dieser

Studie teilnehmen, die von der Ethikkommission genehmigt wurde. Eine Vorauswahl wurde

nicht getroffen. Insgesamt wurden 22 Personen nach ausfihrlicher Aufklarung und

schriftlicher Einwilligung eingeschlossen, davon 19 Frauen und 3 Manner mit einem

durchschnittlichen Alter von 52,4 + 3,0 Jahren. Zu Beginn des Kurses mussten die Probanden

tber 3 Tage ein Erndhrungsprotokoll anfertigen. Es erfolgte eine genaue Beratung Uber die

Erndhrungsmaoglichkeiten. Die Kursteilnehmer konnten sich entscheiden, ob sie sich nach

einer eiweildreichen Mischkost — Didt (33 % Eiweil, 33 % Fett und 34 % Kohlenhydrate) oder

nach einer kohlenhydratarmen — Diét, die Uber 3 Phasen lauft, erndhren wollten:

Phase 1: 1 Woche 35 % Eiweil, 60 % Fett, 5 % Kohlenhydrate;

Phase 2: 8 Wochen 35 % Eiweil, 35 % Fett, 30 % Kohlenhydrate;

Phase 3: je nach eigenem Ermessen — Monate 30 % Eiweil3, 30 % Fett, 40 %

Kohlenhydrate

Der Kilokalorienanteil konnte variieren in der 1 Phase zwischen 1409 kcal bis 2090 kcal je

nach dem Rezept des Tages.

Hier sind 3 Beispiele (Erndhrungsprotokolle) der 1 Phase:

1)

150 g Spiegelei mit Schinkenspeck

75 g Eisbergsalat frisch

80 g Tomaten frisch

100 g Schnittkéase Vollfettstufe

200 g Schweinesteak

300 g Blumenkohl gegart

30 g Butter

150 g Bismarckhering Konserve, abgetropft
150 g Rohkostsalat mit Ol

50 g Schwein Keule ( Schinken ) frisch

kcal EW F KH Bst
d d d d
530 16,9 52 1 0,0
10 0,8 0 1 1.4
14 0,8 0 2 0,8
344 25,2 27 0 0,0
484 54,1 30 0 0,0
60 71 1 5 8,6
222 0,2 25 0 0,0
270 23,2 17 5 07
88 2,6 6 6 2,5
68 10,6 3 0 0,0
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Gesamtsumme; 2090 1413 161 21 139
Eiweil3 1419 (27%)
Kohlenhydrate 21g(4%)
Fett 1619 (69%)
2) kcal EW F KH Bst
g g 9 9
150 g Rihrei 294 17,9 24 2 0,0
50 g Schwein Keule ( Schinken ) gepoke 59 8,9 2 0 0,0
150 g Tomaten frisch 26 1,4 0 4 1,4
60 g Frischkase 201 6,6 19 2 0,0
300 g Forelle blau 345 60,9 10 0 0,0
100 g Kopfsalat frisch 12 1,2 0 1 1,6
150 g Gurke frisch 18 0,9 0 3 0,8
10 ml (10 g ) Olivendl 88 0,0 10 0 0,0
200 g Rohkostsalat mit Ol 118 3,4 8 8 3,3
150 g Thunfisch Konserve, abgetropft 328 32,5 22 0 0,0
60 g Hihnerei frisch gegart 92 7,7 7 0 0,0
Gesamtsumme: 1582 1416 103 21 7,1
Eiweil} 1429 (36 %)
Kohlenhydrate 21g( 5%)
Fett 103g(58%)
3) kcal EW F KH Bst
g g g 9
120 g Mozarella 306 22,8 24 0 0,0
250 g Fleischtomate frisch 42 2,4 1 6 2,4
5ml (59g) Olivendl 44 0,0 5 0 0,0
100 g Hiittenkése 102 12,6 4 3 0,0
70 g Gemtisepaprika gelb frisch 21 0,8 4 2,5
250 g Brath&hnchen 472 54,3 29 0 0,0
300 g Broccoli gegart 69 9,5 1 6 8,9
300 g Spargel frisch gegart 45 5,2 0 4 3,9
200 g Schwein Filet mager 214 44,0 4 0 0,0
10 g Ribdl ( Rapsol ) 88 00 10 0 0,0
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Gesamtsumme: 1404 151,5 77 23 17,7
Eiweil 1529 (44 %)

Kohlenhydrate 23g( 7%)

Fett 779(50%)

kcal = Kilokalorien, EW = Eiweil3, F = Fett, KH = Kohlenhydrate, Bst = Ballaststoffe gesamt

Uber 6 Monate traf sich die Gruppe einmal wochentlich fur 2,5 Stunden (20 Termine). In den
ersten 1,5 Stunden fiihrten an 9 Terminen die Ernahrungsberaterinnen Gruppenschulungen
mit praktischen Kochubungen durch. An 10 Terminen fiihrte eine Psychologin Schulungen
durch. An einem Termin fihrte ein Arzt die Schulung durch. An allen Terminen wurde in der
letzten Stunde moderater Sport in Form von Gymnastik oder Aquafitness durchgefihrt. In den
folgenden 6 Monaten traf sich die Gruppe einmal monatlich (6 Termine), bei der die
Erndhrungsberaterinnen Gruppenschulungen tber 1,5 Stunden durchfiihrten. Nach einer
ausfihrlichen Anamnese erfolgte vor Beginn der Studie, nach 2 Monaten, nach 3 Monaten,
nach 6 Monaten und nach 12 Monaten eine korperliche Untersuchung, Grundumsatzmessung
(Gerat MVmax29, Firma Sensor Medics, USA), Bioimpedanzanalyse der
Korperzusammensetzung (Gerat AKER SRL, 50136 Florenz — Italien), Blutgasanalyse
(Gerat: ABL 505, Radiometer Copenhagen, DK — 2700 Bronshoj/Denmark). Zudem erfolgte
vor Beginn der Studie, nach 2 Monaten, nach 6 Monaten und nach 12 Monaten die
Bestimmung folgender Laborwerte: Cholesterin, HDL, LDL, Triglyzeride, freie Fettsauren,
Nuchternglucose, HbA;., Kreatinin, Harnstoff, Harnséure, Blutbild und C-reaktives Protein
(Bestimmt im  Zentrallabor des  Universitatsklinikum  Benjamin  Franklin  in
Berlin/Deutschland). Ferner wurde zu Beginn und nach 6 Monaten ein oraler
Glucosetoleranztest (75 g Glucose) durchgefiihrt mit Messung von Glucose und Insulin zu
den Zeiten 0, 30, 60, 120 und 180 min durchgefihrt, sowie bei 13 Probanden vor und nach 6

Monaten ein hyperinsulindmischer, euglycdmischer Clamp. (DeFronzo RA et al., 1979).
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3.1.1. Waage

Die Korpergewichtsmessung (in kg) erfolgte mit einer mechanischen Wage, die alle 6 Monate
geeicht wurde.
Gerat: Firma Seca

Vogel und Halke

Hamburg, Deutschland

3.1.2. Blutdruckgerat

Die Blutdruckmessung (in mmHg) erfolgte jedes mal nach ca. 5 minutigem, ruhigem Sitzen,
wenn moglich sowohl am linken als auch am rechten Oberarm.
Gerat: boso — carat, SN 7780010913

Von Bosch + Sohn GmbH + Co

D — 72417 Jungingen/Deutschland

3.1.3. Blutzucker — Gerét

Die Bestimmung des Blutzuckers erfolgt aus dem Ohrlappchen, das vorher mit Finalgonsalbe
eingerieben wird, damit arterialisiertes Blut gemessen werden konnte.
Gerat: Biosen 5130 Autocal

EKF - diagnostic GmbH

D — 39179 Barleben/Magdeburg

3.1.4. Messung von Huft und Taillenumfang
Mit Hilfe des MalRbandes wurde der Hiftumfang (in cm), im maximalen Umfang in Héhe der
Symphyse gemessen. Aullerdem wurde auch der Taillenumfang (in cm), im maximalen

Umfang auf halber Strecke zwischen Rippenbogen (12. Rippe) und Beckenkamm in der

mittleren Axillarlinie gemessen.
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3.1.5. Bioimpendanzmel} — Gerat (BIA)

Zur Bioimpendanzanalyse mussten die Probanden mit entleerter Blase mindestens 5 Minuten
auf einer Liege ruhen. Nach Anbringen der Elektroden am rechten Handriicken und rechten
FuBricken wurden 3 Messungen durchgefiihrt und daraus der Mittelwert bestimmt.
Gerat: AKER SRL

50136 Florenz — Italien

Die BIA wird zur Analyse der Korperzusammensetzung eingesetzt. Sie dient zur Ermittlung
der Kdrperzusammensetzung, zur Bestimmung des Korperfettanteils, und zwar der Fettmasse
(in kg), des Fettanteils (in Prozent) und der Body-Cell-Mass (= Korperzellmasse~Muskulatur)
(in Prozent). Die Bestimmung der Korperfettmasse beruht darauf, dass verschiedene
Korpergewebe, und zwar die Korperfettmasse, die Muskulatur und die Knochen, bei
Stromdurchfluss unterschiedliche Widerstdnde aufbauen. Dadurch lasst sich aus den
Widerstandsmessungen und anderen Groflien die Korperfettmasse bestimmen. Bei Fieber ist
das bioelektrische extrapolierte Ergebnis ungiltig, da die Konduktanz der elektrolytischen
Flussigkeiten proportional mit der Temperatur variiert und den Standard-spezifischen
Widerstand verandert. Da das zu messende Volumen von der gesamten Lénge zwischen Ful3
und Arm abhéngig ist, muss jeglicher Kontakt, der zu Kurzschluss fihren kann, vermieden
werden.

Vorteile: genaues Mal fur Kérperfett, unabhéngig von KoérpergroRe und Korperbau.

Nachteil: kontraindiziert bei Herzschrittmacher — Patienten oder anderen implantierten
automatischen, elektronischen, Kontroll - Vorrichtungen, zahlreiche Storfaktoren kénnen
Messergebnisse verfalschen.

3.1.6. Grundumsatz — Gerat

Energiegrundumsatz mit Hilfe der indirekten Kalorimetrie.: eine ca. 30 mintige
Atemgasanalyse (Sauerstoffverbrauch und Kohlendioxidproduktion)
Gerat: Vmax 29n

Sensor Medics Deutschland GmbH

D - 97296 Waldbdttelbrunn/Deutschland

33



3.Methoden

Die Bestimmung des Grundumsatzes erfolgt 12 — 14 Stunden nach der letzten Mabhlzeit bei
Indifferenztemperatur und volliger korperlicher Ruhe. Das Prinzip ist die Messung der in
Ruhe als Warme freiwerdenden Energie. Der Proband sollte sich zundchst auf eine Liege fur
ca. eine halbe Stunde hinlegen, damit er zur Ruhe kommt. AnschlieBend bekommt der
Proband eine Haube aufgesetzt, die mit dem Grundumsatzgeréat verbunden ist. Es erfolgt mit
Hilfe der indirekten Kaliometrie eine ca. 30 minitige Atemgasanalyse, die Bestimmung des
Energieumsatzes durch Messung des Sauerstoffverbrauchs und der Kohlendioxidproduktion.
Das energetische Aquivalent des Sauerstoffs bei gemischter Diat betragt 20 kJ/I Sauerstoff
(4,8 kcal/l Sauerstoff). Mit Hilfe dieses Wertes wird der meist 15 Minuten lang gemessene

Sauerstoffverbrauch in kJ (kcal) umgerechnet und auf 24 Stunden bezogen.

3.1.7. Laborwerte

Bestimmt im Zentrallabor des Universitatsklinikum Benjamin Franklin in Berlin/Deutschland.
Es wurden bestimmt unter anderem: Kreatinin (N.B.: m = 62,0-120 pmol/l, w = 53,0-100
pmol/l) , Harnstoff (N.B.: m = 180-420 pmol/l, w = 150-360 pmol/l) , Protein (N.B.: 62-80
g/l), Cholesterin (niedriges Risiko < 5,2 mmol/l, hohes Risiko > 6,5 mmol/l) , Triglyzeride
(N.B.: m =0,68-1,88 mmol/l, w = 0,46-1,60 mmol/l) , freie Fettsauren (N.B.: 240-440 mg/dl),
HDL - Cholesterin (m = gunstig > 1,4 mmol/l, w = ginstig > 1,7 mmol/l) und LDL -
Cholesterin (ideal < 3,4 mmol/l, hohes Risiko > 4,9 mmol/l) , Glucose (N.B.: 3,61-6,11
mmol/l) , Hdmoglobin (N.B.: m = 14-18 g/dl, w = 12-16 g/dl) , Hamatokrit (N.B.: m = 40-50
%, w = 35-45 %) , Leukozyten (N.B.: 4,0-9,0 Gpt/l) , Thrombozyten (N.B.: 140-450 Gpt/l) ,
HbAlc (N.B.: 4-6 %) , CRP (N.B.: <6 mg/l) , Urin (Bestimmung von Albumin).

3.1.8. Insulinwerte

Bestimmt im Deutschen Institut fir Erndhrung in Bergholz/Rehbriicke/Potsdam
Bestimmt mit ELISA der Firma Mercodia in Uppsala/Schweden
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3.1.9. Adiponectinwerte und IL 6 Werte

Bestimmt im Deutschen Institut fiir Ernédhrung in Bergholz/Rehbriicke/Potsdam Adiponectin
bestimmt mit ELISA Biovendor, IL 6 bestimmt mit ELISA R &ND - Systems

3.1.10. Blutgasanalyse

Die Bestimmung der Blutgaswerte erfolgt aus dem Ohrlédppchen, das vorher mit
Finalgonsalbe eingerieben wird, damit arterialisiertes Blut gemessen werden kann. Es wurden
bestimmt unter anderem der pH-Wert des Blutes (N.B.: 7,37-7,45) , pCO2-Wert (N.B.: ca.
40mmHg) , pO2-Wert (N.B.: ca. 95 mmHg) , HCO3-Wert (N.B.: ca. 24 mmol/l) , SBEc Wert,
die Sauerstoffsattigung (normal zwischen 95-97 %) , der Natrium-Wert (N.B.: 135-145
mmol/l) und Kalium-Wert (N.B.: 3,6-5,4 mmol/l), SBEc (N.B.: -2 bis +2 mmol/l).
Gerat: Heparinisierte Glaskapillaren

Clinitubes

Radiometer Medical A/S

DK - 2700 Bronshoj/Denmark

3.1.11. Blutgasmel? - Gerét
Gerat: ABL 505
Radiometer Copenhagen
DK - 2700 Bronshoj/Denmark
3.1.12. Oraler Glucosetoleranztest (OGTT)
Die Probanden trinken eine Ldsung mit 75 g Glucose, anschlieBend werden aus einer
Venenverweilkanile vor und 4 mal nach dem Zuckertrunk, nach der 0 min., 30 min., 60 min.,

120 min. und nach 180 min., Blut zur Blutzucker — und Insulinbestimmung entnommen.

Dieses Verfahren dauert ca. 3,5 Stunden.
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3.1.13. Hyperinsulindimscher- euglycamische Clamptechnik

Der Clamp wurde in stressfreier Umgebung durchgefiihrt und die Probanden hatten am Tag
der Untersuchung keine nennenswerte korperliche Aktivitdt. Nach einer 10-Stunden
Nuchternphase Uber Nacht wurde ein hyperinsulindmischer-euglycamischer Clamp mit 40
mU/m%min humanem Insulin (Actrapid, Novo Nordisk, Bagsvard, Danemark) und einer
variablen Infusion von 10 % Glucose fir mindestens 2 Stunden bis zum Erreichen des Steady
State durchgefuhrt. Alle Infusionen wurden in eine Unterarmvene verabreicht, wahrend
Blutabnahmen vom gegenseitigen Arm durchgefuhrt wurden. Blutproben wurden direkt
zentrifugiert und danach bis zur Analyse bei —-80 Grad C eingefroren. Kapillare Blutglucose
wurde alle 5 Minuten bestimmt mittels Glucose-Oxidase Reaktion (Dr. Miller Super GL,
Freital, Deutschland). Insulinresistenz wurde berechnet als Glucoseinfusionsrate (mg/min)
wéhrend Steady State (80 +- 10% mg/dl), dividiert durch das Korpergewicht des
entsprechenden Probanden (M-Wert). Zum Vergleich wurde die Insulinresistenz mittels
Homeostasis Model Assessment (HOMA) nach der Formel Ndichterninsulin [mU/I] x
Nichternglucose [mmol/I]/22,5 berechnet [11]. Das Verfahren dauerte ca. 2,5 Stunden.

3.1.14. BMI ( = Body — Mass — Index )

Der Korpermassenindex bzw. BMI, Quetelet — Index, ist definiert als Korpergewicht (kg)
geteilt durch KérpergroRe (m) 2.

3.1.15. Ruheenergiebedarfsermittlung nach Harris & Benedict

Frauen:
655 + 9,6 x Kdrpergewicht (kg) + 1,9 x GroRe (cm) — 4,7 x Alter in Jahren

Manner:
66,5 + 13,8 x Kdrpergewicht (kg) + 5 x Grole (cm) — 6,8 x Alter in Jahre

—> Ergebnisse multiplizieren mit dem Faktor: 1,55 flr korperliche Aktivitét
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3.2. Statistik

Ein gepaarter Student t-Test wurde bei normalverteilten Parametern verwendet, der
Wilcoxon-Test wurde bei nicht-normalverteilten Parametern genutzt. Normalverteilung wurde
mittels Kolmogorov-Smirnov- und Shapiro-Wilk-Test untersucht. Bei geringer Power des
Kolmogorov-Smirnov-Test wurde der Wilcoxon-Test bereits bei p<0,2 verwendet. SPSS
Version 11.0 (Chicago, USA) wurde fir statistische Analysen verwendet. Alle Signifikanzen
wurden zweiseitig angegeben. Um der Tatsache Rechnung zu tragen, das multiple Endpunkte
betrachtet wurden und damit das Risiko fur einen Fehler 1. Art deutlich zunimmt, wiirde nach
Bonferroni-Korrektur bei der Testung von 20 Endpunkten ein p<0,002 als signifikant
gewertet werden. Da beim Testen von multiplen Endpunkten allerdings auch der Fehler 2. Art
zunimmt, d.h. die Power fur das Aufdecken von Unterschieden abnimmt, haben wir im
Manuskript bewusst p-Werte <0,05 als signifikant gewertet. Korrelationen wurden nach
Pearson berechnet. Zur Erfassung welche Parameter den Erfolg der Gewichtsreduktion
beeinflussen, wurde eine multivariate lineare Regression durchgefihrt. Daten wurden als

Mittelwert + SEM dargestellt.
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4. Ergebnisse

Von 22 eingeschlossenen Probanden brachen 4 die Studie innerhalb der ersten drei Monate
ab. 18 Probanden fiihrten die Studie Uber 6 Monate und 11 Probanden (ber 12 Monate fort. In
Tabelle 3 sind die Parameter aufgeteilt nach Atkins-Di&t und Standarddiat-Probanden zu
Studienbeginn dargestellt.

Die Atkins-Diédt Probanden waren zu Studienbeginn im Vergleich zu den Standard-Diat
Probanden 104,8 kg zu 98,5 kg schwergewichtiger und hatten somit im Vergleich auch einen
hoheren BMI-Wert von 39,7 kg/m2 zu 35,1 kg/m2 und Taillenumfang von 121,0 cm zu 114,1
cm.

Der Grundumsatz war mit 1713,8 kcal hoher, als die der Standard Probanden mit 1495,6 kcal,
was durch die Képermassenunterschiede erklart ist.

Auch der Blutdruck war im Vergleich sowohl systolisch 139,7 mmHg zu 125,5 mmHg, als
auch diastolisch 86,3 mmHg zu 79 mmHg erhoht.

In diesem Zusammenhang waren auch einige metabolische Parameter bei den Atkins-Diat
Probanden ungunstiger als bei den Standard-Diat Probanden. Die Nuchternblutglucose betrug
105 mg/dl im Vergleich 98,4 mg/dl, der HbAlc 5,9 % zu 5,2 %. Auch die freien Fettsduren
waren im Vergleich héher mit 0,9 mmol/l zu 0,71 mmol/l. Jedoch waren auch einige
Parameter gleich, wie z.B. der Cholesterinwert, der bei den Atkins Probanden 1,3 mmol/l und
bei den Standard Probanden 1,2 mmol/l betrug. Auch der HDL-Wert lag bei 1,3 mmol/l zu 1,2
mmol/l, LDL-Wert bei 3,43 mmol/l zu 3,5 mmol/l und die Triglyzeride lagen bei 1,71 mmol/I
bei den Atkins Probanden und 1,8 mmol/l bei den Standard-Diat Probanden.
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Tab. 3a Einteilung der Gruppen in Atkins- und Standarddiat Probanden zu Studienbeginn.

Patientencharakteristika

Alle Atkins Standard
Anzahl 22 5 17
Frauen 19 4 15
Manner 3 1 2
Alter (Jahre) 52,4 +£3,0 51671 526+34
Gewicht (kg) 99,9+2,82 104,83 £ 3,8 98,5+ 3,43
BMI (kg/m?) 36,12+1,3 39,70+ 2,2 35,1 + 1,50
Taillenumfang (cm) 115,4 + 2,64 121,00 + 2,65 1141+ 3,12
Fettfreie Masse (kg) 60,45 + 1,55 63,03 £ 2,04 59,7 £1,90
BIA-BCM (%) 31,9+0,63 31,6211 31,682 £ 0,73
BIA — Fettmasse (kg) 39,2+2,04 43,2+ 3,61 3811+24
BIA - Fettanteil (%) 39,33+0,9 40,53+ 2,5 39,0+1,0
Grundumsatz (kcal) 1544,11 £ 53,8 1713,8 £ 105,6 1495,64 + 57,53
RQ 0,85+0,01 0,815+ 0,01 0,86 £ 0,01
Blutdruck systolisch
(mmHg) 1285+ 4,6 139,7+10,5 1255+4,91
Blutdruck diastolisch

80,6 +3,0 86,33+ 11,9 79,00 £ 2,5

(mmHg)

Tab. 3b Einteilung der Gruppen in Atkins- und Standarddidt Probanden zu Studienbeginn.

Laborparameter

‘Alle

‘ Atkins

‘ Standard

Blutglucose niichtern(mg/dl)

‘ 99,83 + 3,03

‘ 105,03+ 7,71

‘ 98,41 £ 3,32
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Blutglucose nach 120 min OGTT 132,2+11,3 166,93 + 47,2 122,72+ 6,9
HbA (%) 5,34+0,17 59+0,54 52+0,13
Insulin (mU/1') 152 +2,6 121+22 16,1+ 3,21
Insulin nach 120 min OGTT 75,91 + 14,00 72,72 £ 34,6 76,8 £16,1
R HOMA 3,9+0,76 3,2+0,81 4,1+0,95
Adiponectin 513+0,6 6,84 £23 4,75+£0,5
M Wert 29+04 2,3+0,51 3,01+0,45
H&moglobin (g/dl) 13,54 + 0,34 14,7+13 13,2+0,2
Héamatokrit (%) 40,2 + 0,96 432+2,6 39,23+£0,9
Leukozyten (Gpt/l) 6,3+0,43 7,03+1,4 6,05 + 0,4
Blutgaswerte pH 7,44 + 0,006 7,42 £0,01 7,44 £ 0,001
Cholesterin (mmol/l) 58+0,3 5,75+0,34 58+04
HDL-Cholesterin (mmol/Il) 1,22 +0,07 1,3+0,07 1,21+0,1
LDL-Cholesterin (mmol/l) 35+0,2 3,43+0,33 3,5£0,22
Triglyzeride (mmol/l) 1,8+0,18 1,71+0,41 1,8+0,2
Freie Fettsauren (mmol/I) 0,75+ 0,06 0,9+0,21 0,71 +0,04
Harnsdure (umol/l) 270,23 +£16,7 286,8 £ 5,90 2,6551+214
Kreatinin (umol/l) 81,41+ 2,75 81,6 + 6,95 81,4+31
Protein (g/1) 6495+ 1,1 63,6+1,9 65,34 £ 1,31
C-reaktives Protein (mg/l) 4,44 + 0,86 3,93+£1,34 461+11
Albumin im Urin (mg/dl) 18,25+ 6,6 30,40 + 13,02 135+7,01
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In Tabelle 4 ist der Verlauf einiger Parameter der Atkinsdidtgruppe dargestellt. Die
Intervention flhrte bei den Atkins-Didt Probanden zu einer signifikanten Abnahme des
Korpergewichtes von 104,83 kg auf 94,6 kg (p=0,03), insgesamt 10 kg, bzw. des BMI von
durchschnittlich 39,7 kg/m2 auf 35,8 kg/m2 (p=0,030) Uber 6 Monate. Der Taillenumfang
verringerte sich ebenfalls signifikant von 115,8 cm auf 109,5 cm (p=0,092), insgesamt 6,3 cm
nach 6 Monaten. Wobei jedoch auch der Grundumsatz sich nach 6 Monaten von 1713 kcal
auf 1584,5 verringerte.

Jedoch kam es nach 12 Monaten zu einem sehr starken Rebound Phanomen bei den Atkins
Diéat Probanden und sie nahmen sowohl an Gewicht auf 99,4 kg (Abb. 1) und BMI 38,9
kg/m2 zu. Der Taillenumfang 109,5 cm blieb konstant. Ebenfalls nahm wéhrend der Zunahme
des Gewichtes auch der Grundumsatz im Verlauf wieder zu und betrug nach 12 Monaten
1690,5 kcal. Trotz der extremen Atkins-Diat, hat sich der pH-Wert wéhrend der gesamten
Dauer und insbesondere in der Anfangsphase nicht verschoben und betrug im Durchschnitt
7,42.

Tab. 4 Verlauf unter Atkinsdiat

Zu nach 2|P —|nach 3|P —|nach 6 P Wert nach 12|P
-Wer
Parameter Beginn | Monaten |Wert Monaten |Wert Monaten® Monaten® | Wert
Anzahl 5 4 2 4 2
) 104,83 +
Gewicht (kg) 28 93,0+5,9 | P=0,007 | 96,6 +7,3 | p=0,04 [ 94,6+3,6 | p=0,03 |[994+1,6| p=0,3
5 39,7+ 389+ | p=0,2
BMI (kg/m?) 342+3,1| p=0,10 | 37,7 +2,3 | p=0,044 | 358+ 1,8 | p=0,030
2,2 0,05
Taillenumfang | 1158+ | 1110+ 1115+ 109,5 + 109,5 +
P=0,011 0,042 p=0,092 p=6,5
(cm) 3,8 4,42 2,5 3,82 6,5
Fettfreie Masse | 63,03 + 58,0 + p=0,0
59,0+2,1| p=0,22 |59,5+1,3| p=0,09 p=0,00 |60,2+0,7
(kg) 2,04 3,63
Blutgaswerte 7,42 + 743+ 742+ 7,41 + 7,42 +
P=0,802 p=1,0 p=0,9 p=1,0
pH 0,02 0,02 0,005 0,02 0,005
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Der Verlauf der Parameter fur Standarddiatprobanden ist in Tabelle 5 dargestellt. Bei den
Standard-Diét Probanden kam es ebenfalls zu einer signifikanten Gewichtsreduktion von 98,5
kg auf 92 kg (p< 0,001), insgesamt 6,5 kg bzw. des BMI von 35,1 kg/m2 auf 32,8 kg/m2,
bzw. des Taillenumfanges von 114,1 cm auf 105,9 cm nach 6 Monaten. Zwar war die
Gewichtsabnahme im Vergleich zu den Atkins-Diat Probanden geringer, jedoch trat in dieser
Gruppe kein Rebound Phdnomen auf. Die Probanden haben im Verlauf, nach 12 Monaten
weiter auf 88,7 kg (p< 0,005) abgenommen (Abb.1). Der BMI sank auf 31,5 kg/m2
(p=0,007) und der Taillenumfang auf 105,3 cm (p= 0,036).

Der Grundumsatz betrug zu Beginn 1495 kcal, ist nach 6 Monaten auf 1373 kcal gesunken
und nach 12 Monaten wieder auf 1516 kcal (p= 0,286) gestiegen.

Initial war der Grundumsatz bei den Atkins-Diét Probanden hoher als bei den Standard-Diéat
Probanden, jedoch hat er auch im Rahmen der Gewichtsreduktion bei den Atkins-Diat
Probanden abgenommen. Hingegen ist der Grundumsatz bei den Standard-Diat Probanden

eher gleich geblieben.

Tab.5 Verlauf unter Standarddiat

Zu nach 2 P- nach 3 P- nach 6 P-Wert |nach12 |P-Wert
Parameter Beginn | Monaten |Wert Monaten |Wert Monaten® Monaten!
Anzahl 17 17 13 14 9
Gewicht (kg) 98,5+ 92,72 + P<0,001 90,2 + P<0,001 |92 +3,4 |[P<0,001 |88,7+3,4 |p<0,005
3,43 3,54 4,14
BMI (kg/m’)  |351+ [329+ P<0,001 (31,7+1,7 |p<0,001 |32,8+1,5 |p<0,001 (31,5+1,2 |p=0,007
1,5 1,52
Taillenumfang |114,1+ |[108,1+ P=0,001 |104,7 £ p=0,004 |105,9 + p<0,001 |105,3 + p=0,036
(cm) 31 3,4 3,8 3,08 3,1
Fettfreie Masse |59,7+ |57,32+ |P<0,001 |55,9+25 |[p=0,001 |56,6 + p=0,002 |57,23+ |p=0,102
(kg) 1,9 1,7 2,02 2,3
Blutgaswerte 7,43 + 744 + P=0,132 |7,44 + p=0,361 |7,42 + p=0,10 743+ p=0,150
pH 0,008 0,008 0,008 0,008 0,008
1495,64 |1470,77 + |P=0,399 14140+ |p=0,055 |1373,93+ |p=0,005 |[1516,0+ |p=0,286
Grundumsatz(in |+ 57,52 |42,39 45,59 45,94 104,2
Kcal/Tag)
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Abbildung 1: Gewichtsverlauf der Atkins-Diat Gruppe und der Standard-Diat Gruppe

Da die Anzahl der Atkins Probanden niedrig war, wurde fir die Analyse der Laborparameter
und der Insulinresistenz nur die Gesamtgruppe ausgewertet. Insgesamt befanden sich nach 6

Monaten noch 18 Probanden und nach 12 Monaten noch 11 Probanden in der Studie.

In Tabelle 6 sind die Ergebnisse (Parameter nach) der Gewichtsreduktion der gesamten
Gruppe nach 2, 3, 6 und 12 Monaten dargestellt. Die Intervention fiihrte zu einer signifikanten
Abnahme des Kdrpergewichtes von durchschnittlich 99,9 kg auf 92,8 kg (p<0,001) bzw. des
BMI von durchschnittlich 36,12 kg/m® auf 33,21 kg/m? (p<0,001) iiber 2 Monate. Nach 3
Monaten erfolgte eine signifikante Abnahme des Korpergewichtes von durchschnittlich 99,9
kg auf 91,14 kg (p<0,001) bzw. des BMI von durchschnittlich 36,12 kg/m?® auf 32,6 kg/m?
(p<0,001). Uber 6 Monate kam es zu einer signifikanten Abnahme des Korpergewichtes von
durchschnittlich 99,9 kg auf 92,54 kg (p<0,001) bzw. des BMI von durchschnittlich 36,12
kg/m® auf 33,4 kg/m® (p<0,001). Nach 12 Monaten war das Gewicht nochmals auf
durchschnittlich 90,6 kg (p=0,001 gegeniiber Ausgangsgewicht) bzw. der BMI auf 32,82
kg/m? (p=0,002 gegeniiber Ausgangs-BMI) gesunken (Tab. 6a).

Der Taillenumfang nahm signifikant von durchschnittlich 115,4 cm auf 108,81 cm nach 2
Monaten (p<0,001), auf 105,83 (p=0,001) nach 3 Monaten, auf 106,53(p<0,001) nach 6
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Monaten und auf 106,2 nach 12 Monaten (p=0,009 gegeniiber Ausgangswert) ab. Der
Grundumsatz nahm erwartungsgemal mit der Gewichtsabnahme von durchschnittlich 1544
kcal auf 1471 kcal nach 2 Monaten ab (p=0,125), auf 1424 kcal nach 3 Monaten ab (p=0,025),
auf 1420 kcal nach 6 Monaten ab (p=0,002). Nach 12 Monaten war der Grundumsatz wieder
auf 1547 kcal signifikant gegentber den 6 Monatswert angestiegen (p=0,566), obwohl sich
das Korpergewicht in diesem Zeitraum nicht signifikant anderte.

In der Bioimpedanzanalyse war die Fettmasse von durchschnittlich 39,2 kg auf 35,1 kg nach 2
Monaten (p<0,001), auf 34,7 (p=0,007) nach 3 Monaten, auf 34,2 (p<0,001) und auf 32.9 kg
nach 12 Monaten (p=0,001 gegeniiber Ausgangswert) gesunken. Die fettfreie Masse, die die
Muskelmasse widerspiegelt, war erwartungsgemaél’ von durchschnittlich 60,4 kg auf 57,71 kg
nach 2 Monaten (p=0,001), auf 56,4 kg nach 3 Monaten (p<0,001), auf 56,9 kg nach 6
Monaten und nach 12 Monaten auf 57,8 kg (p= 0,022 gegeniiber Ausgangswert) gesunken.
Der Nichternglucosewert sank von durchschnittlich 99,83 mg/dl signifikant auf 92,5 mg/dl
nach 2 Monaten (p<0,001). Nach 6 Monaten signifikant auf 93,96 mg/dl (p=0,027). Nach 12
Monaten lag die durchschnittliche Nuchternglucose mit 92,5 mg/dl tendenziell, jedoch nicht
signifikant unter dem Ausgangswert (p=0,091). Nuchterninsulin, HbA;;, und Glucose nach
120 min im OGTT &anderten sich nicht.

Der HOMA zeigte durch einen Abfall von durchschnittlich 3,9 auf 3,5 nach 6 Monaten eine

tendenzielle, jedoch nicht signifikante Verbesserung der Insulinresistenz an (p=0,09).

HDL-Cholesterin stieg von 1,22 auf 1,5 mmol/l nach 2 Monaten signifikant an (p=0,008),
sank jedoch nach 6 Monaten auf 1,3 mmol/l (p=0,114). Jedoch war der Anstieg auf 1,7
mmol/l nach 12 Monaten signifikant (p<0,001). Gesamt-Cholesterin, LDL-Cholesterin, und
Triglyzeride, &nderten sich nicht signifikant. Die freien Fettsauren sanken nach 2 Monaten
von 0,75 mmol/l auf 0,72 mmol/l (p=0,23), dann nach 6 Monaten auf 0,64 mmol/l (p=0,13)
und nach 12 Monaten tendenziell auf 0,52 mmol/l (p=0,97). Die Harnséure sank von 270
mmol/l im Trend auf 263 mmol/l nach 12 Monaten ab (p=0,08). Der systolische und
diastolische arterielle Blutdruck fiel nach 6 Monaten nicht signifikant ab. Nach 12 Monaten
lagen die Blutdruckwerte sogar Uber den Ausgangswerten. Dieser Unterschied war jedoch

ebenfalls nicht signifikant.
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Das C-reaktive Protein anderte sich nicht signifikant. Das Adipozytokin Adiponectin stieg
von durchschnittlich 5,1 auf 6,1 pg/ml an. Dieser Anstieg war jedoch gerade nicht signifikant.
Die im Clamp bestimmte Insulinresistenz zeigte eine nicht signifikante Besserung des M
Wertes von 2,88 auf 3,4 mg/kg/min (p=0,21) in der Gesamtgruppe. Betrachtet man die
Gruppe (10 Probanden), die ein metabolisches Syndrom nach NCEP-Kriterien hat (Tabelle7),
dann verbessert sich der M-Wert von 2,1+0,3 auf 3,2+0,5 mg/kg/min durch die Intervention
(p=0,05). Dagegen verbessert sich die Insulinresistenz im Clamp bei den Probanden ohne
metabolisches Syndrom (n=8) nicht. Wie erwartet hatten allerdings Probanden ohne
vorbestehendes metabolisches Syndrom bereits einen héheren M-Wert, als solche mit

metabolischem Syndrom (4 vs. 2,5 mg/kg/min; p=0,055).

Tab. 6a Ergebnisse (Parameter nach) der Gewichtsreduktion nach 2, 3, 6 und 12 Monaten.

Patientencharakteristika

Zu Nach 2 P- nach 3 P- nach 6 Nach 12 P -
Parameter . P-Wert
Beginn | Monaten | Wert | Monaten | Wert |Monatenl Monatenl| Wert
Anzahl 22 18 13 18 11
] 99,9 + 92,8 £ 91,14+ 92,54 +
Gewicht (kg) <0,001 <0,001 <0,001 |90,6+3,1| 0,001
2,82 2,95 3,63 2,70
36,12+ | 3321+ 32,6 + 32,82+
BMI (kg/m2) <0,001 <0,001 [334+1,2| <0,001 0,002
1,3 1,32 1,55 1,33
Taillenumfang | 1154+ | 108,81+ 105,83 + 106,53 + 106,2 £
<0,001 0,001 <0,001 0,009
(cm) 2,64 2,72 3,25 2,6 2,7
Fettfreie Masse | 60,45+ | 57,71+ 56,44 + 56,9 +
0,001 <0,001 <0,001 |57,8+1,9| 0,022
(kg) 1,55 1,36 2,14 1,72
BIA Fettmasse | 39,2 + 351+ 34,7+ 329+
<0,001 0,007 [342+19| <0,001 0,001
(kg) 2,04 1,92 2,03 1,73
BIA Fettanteil | 39,33 + 375+ 37,32+ 36,2 +
0,019 [36,9+1,0| 0,002 0,004 0,012
(%) 0,9 1,04 1,0 1,11
319+ 332+ 32,96 + 33,6+
BIA BCM (%) 0,002 0,015 0,006 |32,4+0,8| 0,048
0,63 0,86 1,03 0,84
Systolischer RR | 1285+ | 120,27 + 119,8 £ 1216 + 1325+
0,022 0,193 0,138 0,748
(mmHg) 4,6 4,98 7,42 3,81 5,6
Diastolischer 80,6 +
732+32| 013 |736%+27| 0,043 |750+29 0,133 |82,3+2,0| 0,419
RR (mmHg) 3,0
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Tab. 6a Ergebnisse (Parameter nach) der Gewichtsreduktion nach 2, 3, 6 und 12 Monaten.

Laborparameter
Zu Nach 2 P- nach 3 P- nach 6 Nach 12 P-
Parameter ) P-Wert
Beginn | Monaten | Wert | Monaten | Wert | Monaten® Monaten' | Wert
Anzahl 22 18 13 18 11
99,83 + 93,96 +
Glucose (mg/dl) 92,5+6,1 | <0,001 0,027 92,5+4,1| 0,091
3,03 3,76
Glucose
) 132,2 + 125,14 +
nach120 min 0,413
11,3 13,7
OGTT (mg/dl)
5,34 + 531+ 5,22 +
HbA . (%) 531+0,2| 0,757 0,903 0,391
0,17 0,14 0,16
. 15,2 +
Insulin (mU/1) 14,7+ 2,6 0,510
2,6
Insulin nach 75,91 + 72,0 +
) 0,655
120 min OGTT 14,0 13,82
3,9+
R-HOMA 3,5+0,7 0,098
0,76
Adiponectin | 5,1+0,6 6,1+0,73| 0,057
3,35+
M-Wert 29+04 0,210
0,32
Hamoglobin 13,54 + 14,6 + 13,44 + 13,31+
0,039 0,759 0,744
(g/di) 0,34 0,42 0,31 0,4
. 40,2 £ 4413 + 40,4 + 38,4
Hématokrit (%) 0,14 0,476 0,359
0,96 1,2 0,90 1,03
Leukozyten 6,3+ 6,97 +
0,59 6,7+0,53 0,722 |6,5+0,54| 0,229
(Gpt/l) 0,43 0,62
Blutgaswerte 7,44 + 7,43+ 7,44 + 7,42 + 7,42 +
0,323 0,391 0,016 0,163
pH 0,006 0,07 0,01 0,01 0,01
Cholesterin 534+ 5,92 +
58+0,3 0,733 584+0,3 0,701 0,045
(mmol/l) 0,23 0,22
HDL-Chol 1,22 + <0,00
15+0,11 | 0,008 1,3+0,07 0,114 1,7+0,11
(mmol/l) 0,07 1
LDL-Chol 3,51+
35+0,2| 33+0,2 | 0,187 0,669 |354+0,2| 0,604
(mmol/l) 0,24
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Triglyceride 18+ 1,74 + 1,62 +
1,3+0,95| 0,002 0,878 0,974
(mmol/l) 0,18 0,25 0,21
Freie Fettsauren| 0,75+ 0,64 + 0,52+
0,72+0,1| 0,23 0,129 0,097
(mmol/l) 0,06 0,07 0,06
Harnséure 270,23 + | 287,72+ 287,94 +
0,202 0,319 |263+17,9| 0,080
(umol/1) 16,7 13,2 15,8
Kreatinin 81,41+ 87,3+ 84,44 +
0,086 76,2+35| 0,070 0,042
(umol/l) 2,75 4,03 4,21
] 64,95+ | 67,97+ 67,97 +
Protein (g/l) 0,007 685+1,1| 0,002 0,078
11 1,0 15
Albumin im 18,25 18,9+ 14,61+
] 0,901 0,777 56+1,6 | 0,200
Urin (mg/dl) 6,6 6,63 5,85
Adiponectin 513+
6,1+0,7 0,057
(Hg/ml) 0,6
C-reaktives
. 4,4+0,86|3,1+051| 0541 46+099| 0,837 35+0,8 | 0,148
Protein (mg/l)
Grundumsatz | 1544,11 | 1471,47 + 142415 + 1420,72 + 1547,73 +
0,125 0,025 0,002 0,566
(kcal) +53,8 35,54 139,15 43,2 87,5
0,85+ 0,81+ 0,84 + 0,86 +
RQ 0,017 0,192 0,736 |9,20+8,3| 0,341
0,01 0,01 0,01 0,01

HOMA = Homeostasis Model Assessment

Tab. 7 Charakterisierung der Gruppe abhangig von Vorhandensein eines metabolischen

Syndroms zu Studienbeginn.

Kein metabolisches | metabolisches

Syndrom Syndrom Gesamigruppe
Anzahl 8 10 18
Alter (Jahre) 46,8 £5,7 542 +4,1 50,9+34
Gewicht (kg) 945+27 104,2 +4,2 99,9+2,8
BMI (kg/m?) 343+15 376+19 36,1+1,3
Bauchumfang (cm) 1134+ 3,2 117,2+ 3,7 1154+ 2,6
Fettfreie Masse (kg) 56,3+ 1,6 62,8+2,8 60,3+1,8
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BIA — Fettmasse (kg) 36,0+2,4 41,6 +3,0 39,2+2,0
Grundumsatz (kcal) 1456 + 52 1615+ 83 1544 + 54
Blutdruck systolisch

127,0+£9,7 128,7+4,6 1285+ 4,6
(mmHg)
Blutdruck diastolisch

77,4142 81,7+3,7 80,6 £ 3,0
(mmHg)
Blutglucose (mg/dl) 90,2+2,1 1124+79 98,0+ 2,7
HbA . (%) 5,00+0,14 571+£0,24 5,30+0,14
Cholesterin (mg/dl) 2459+ 18,6 209,2+12,0 223,1+10,8
HDL-Cholesterin (mg/dl) 55,7+ 4,6 42,5+2,7 472+27
LDL-Cholesterin (mg/dl) 1411+124 122,2+6,6 1338+ 7,7
Triglyzeride (mg/dl) 1342+ 140 168,4 + 22,8 155,3+ 15,8
Freie Fettsauren (mmol/l) 0,75+0,10 0,76 + 0,08 0,75+ 0,06

Eine weitere Frage der Studie war, ob mdglicherweise Pradiktoren fir den Erfolg einer
Gewichtsabnahme zu identifizieren sind. In der hierzu durchgefiihrten Analyse wurde die
Gewichtsdifferenz vor und nach der Intervention als ZielgroRe analysiert. Als potentielle
Einflussvariablen wurden BMI, Alter, Geschlecht, Adiponectin und M-Wert als Mal fiir die
Insulinsensitivitat (jeweils vor Intervention) untersucht. Nur Alter, M-Wert und Adiponectin
zeigten einen nennenswerten Effekt auf die erreichte Gewichtsdifferenz, wobei Adiponectin
und Alter zwar einen nennenswerten Teil der Variabilitdt der Gewichtsdifferenz erkléren
konnten (17%; p=0,083 bzw. 20%; p=0,086), aber nur fir den M-Wert vor Gewichtsreduktion
ein signifikanter Einfluss nachgewiesen werden konnte (26%, p=0,031) Somit ist ein hoher
M-Wert also eine ausgepragte Insulinresistenz ein Vorhersageparameter der Adipositas
(Tab.8).
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Tab. 8 Vorhersage des Erfolges der Gewichtsreduktion durch multivariate lineare Regression.
Als abhédngige Variable wird die BMI-Differenz analysiert, als Co-Variaten wurden BMI,
Alter, Geschlecht, Adiponectin und M-Wert zum Studienbeginn untersucht.

Standardisiertes Standard- . Standardisiertes  Beta
Korrelation . p-Wert

Beta fehler *Korrelation*100 (%)
Alter -0,427 0,031 -0,475 20,3 0,086
Adiponectin 0,435 0,2 0,393 17,1 0.083
M-Wert -0,575 0,261 -0,452 26,0 0,031
R?  desgesamten

63,4

Modells
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5. Diskussion

Die Intervention, bestehend aus einer moderaten Kalorienreduktion (500 kcal unterhalb des
Energieverbrauchs), moderatem Sport (mindestens 1 Stunde wdochentlich) und
psychologischer Betreuung, erbrachte eine durchschnittliche Gewichtsreduktion um 7,4 kg in
6 Monaten. Die Gewichtsabnahme persistierte nach 12 Monaten bei durchschnittlich 8,0 kg
gegeniiber dem Ausgangsgewicht, wobei die weitere Anderung des Gewichts zwischen 6 und
12 Monaten nicht signifikant war. Die weniger intensive Betreuung in der zweiten Halfte des
Kurses fihrte zwar zu keiner weiteren signifikanten Gewichtsreduktion. Die Intervention
reichte aber aus, um den nach 6 Monaten erzielten Gewichtsverlust zu erhalten.

Es ist gut bekannt, dass auch geringere Gewichtsreduktionen um 5 kg einen nachhaltigen
Effekt auf das Diabetesrisiko haben (Knowler WC et al., 2002, Tuomilehto J. et al., 2001). In
dieser Studie zeigen sich im Wesentlichen die erwarteten Veranderungen der untersuchten
Biomarker. Es zeigte sich eine Verbesserung der Insulinsensitivitat sowie eine Verbesserung
der entsprechenden Parameter des Lipid- und Glucosemetabolismus, wobei die Gesamteffekte
mit der Ausnahme von Nichternglucose nach 6 Monaten und HDL sowie freien Fettsduren
nach 12 Monaten zu Kklein waren, um statistisch signifikant zu sein. Bezlglich des
Adiponectins wurde eine tendenzielle Zunahme nach 6 Monaten festgestellt. Diese Ergebnisse
sind von der GroRRenordnung her im erwarteten Bereich und auch in friiheren Studien so
gefunden worden. So wurde fir Adiponectin, aber auch fir die verschiedenen anderen
Biomarker, in fruheren Studien gezeigt, dass die Variabilitdt der Antwort auf eine
Gewichtsreduktion nicht unerheblich ist, und daher entweder groRere Kohorten analysiert
werden mussen oder deutlichere Gewichtsunterschiede erreicht werden missen, um
signifikante Ergebnisse zu erreichen (Baratta R et al.,2004, Esposito K et al.,2003, Monzillo
LU et al.,2003, Ryan AS et al., 2003, Xydakis HM et al.,2004, Yang WS et al.,2001). Die hier
vorgestellten Ergebnisse beziehen sich auf eine kleine Gruppe von 18 Personen. Insofern kann
erwartet werden, dass bei zunehmender Grolie der Kohorte die Resultate auch statistisch

signifikant werden.
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5.1. Unterschied zwischen Personen mit und ohne metabolischem Syndrom

Eine wichtige Frage, die auch Thema dieser Studie war, ist der Unterschied zwischen
Personen mit und ohne metabolisches Syndrom auf eine Gewichtsreduktion. Wie erwartet,
waren Probanden mit metabolischem Syndrom alter, schwerer und insulinresistenter als die
Vergleichsgruppe. Etwas Uberraschend war der deutliche Unterschied in der Insulinresistenz,
wenn die Diagnose eines metabolischen Syndroms nach NCEP-Kriterien vergeben wurde. Im
Gegensatz zur WHO-Definition ist bei der NCEP-Definition die Insulinresistenz kein
diagnostisches Kriterium. Dass in unserer doch vergleichsweise kleinen Kohorte trotzdem
bereits vor Studienbeginn ein solch deutlicher Unterschied der Insulinresistenz festzustellen
war, zeigt die deutliche Uberlappung der Patientencharakteristika, unabhingig welche
Definition des metabolischen Syndroms genutzt wird.

Wenig Uberraschend kam es besonders bei Patienten mit metabolischem Syndrom zu einer
signifikanten Verbesserung der Insulinresistenz, wobei auch nach Gewichtsreduktion nicht
das Niveau der Probanden ohne metabolisches Syndrom erreicht wurde. Probanden ohne
metabolisches Syndrom zeigten keine signifikante Verbesserung der Insulinresistenz. Es ist
bekannt, dass das metabolische Syndrom ein Risikofaktor fir Typ-2-Diabetes darstellt.
Dementsprechend kann man davon ausgehen, dass Patienten mit metabolischem Syndrom in
Hinblick auf Folgeerkrankungen wie Typ-2-Diabetes mellitus von einer Lebensstil
Intervention mehr profitieren als solche ohne metabolisches Syndrom. Diese Annahme wird
von unseren Daten gestiitzt, da davon auszugehen ist, dass die Verbesserung der
Insulinresistenz unter anderem wesentlich fiir die positiven Effekte einer Gewichtsreduktion
auf das Diabetesrisiko ist. In Hinblick auf populationsweite Praventionsprogramme ergibt sich
die Frage, ob Lebensstil-Interventionen moglicherweise vor allem bei Probanden mit
metabolischem Syndrom wirksam sind und dementsprechend bevorzugt bei solchen Patienten
zu fordern sind. Einschrankend muss festgehalten werden, dass diese Arbeit zum jetzigen
Zeitpunkt, aufgrund der geringen GrolRe und der fehlenden prospektiven Daten in Hinblick
auf Diabetesentstehung und kardiovasculdre Komplikationen, noch nicht geeignet ist, eine

solche Frage zu beantworten.
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5.1.1. Biomarker des metabolischen Syndroms

Bislang gibt es nur wenige Gewichtsabnahmestudien, die eine saubere Charakterisierung ihrer
Probanden einschlieBlich einer Clamp-Untersuchung durchgefuhrt haben (Baratta R et al.,
2004, Goodpaster BH et al., 1999, Ryan AS et al., 2004) und dann analysiert haben, welche
Parameter den Erfolg der Intervention vorhersagen (Bryson JM et al., 1996). Es konnte
gezeigt werden, dass allein durch Alter, Insulinresistenz (M-Wert) und Adiponectin mehr als
50% der Variabilitat der erreicht BMI-Differenz zu erkléren sind. Nach diesen Daten ist die
durchgefiihrte Intervention besonders bei jungen, insulinresistenten Probanden mit hohen
Adiponectinspiegeln erfolgreich. Dies ist ein bemerkenswertes Paradox, da Adiponectin und
Insulinresistenz ja tblicherweise invers korrelieren (Weyer C et al., 2001). Moéglicherweise
gibt es, unabhéngig von der Wirkung auf die Insulinresistenz, Effekte von Adiponectin auf die
zentrale Energiehomdostase (Qi Y et al., 2004). So konnte tierexperimentell gezeigt werden,
dass zentral und peripher appliziertes Adiponectin zu einer Gewichtsabnahme fiihrt. Hierzu
passend finden sich bei uns die besten Effekte auf die Gewichtsabnahme bei solchen Personen
mit hohen Adiponectinspiegeln. Bei Pima-Indianern, die prospektiv im Hinblick auf die
Gewichtsentwicklung untersucht wurden, konnte allerdings kein Zusammenhang zwischen
Adiponectin und Gewichtsentwicklung gefunden werden (Vozarova B et al., 2005), wobei in
dieser Kohorte im Gegensatz zu unserer Studie keine Intervention durchgefiihrt wurde.

Dass in dieser Kohorte insulinresistente Probanden besser Gewicht abnehmen, kénnte mit
einer funktionell relevanten Insulinresistenz im ZNS zu erkldren sein. Obwohl die
Glucoseaufnahme in neuronalen Zellen unabhangig vom Insulin erfolgt, werden
Insulinrezeptoren im ZNS exprimiert. Tierexperimentell konnte gezeigt werden, dass
Insulinresistenz im Gehirn zu einer Gewichtszunahme fuhrt (Bruning JC et al., 2000). Man
kann daraus schliel}en, dass bei insulinresistenten Menschen die initiale Gewichtsabnahme zu
einer Verbesserung der Insulinsensitivitdt auch im ZNS fuhrt und eine weitere
Gewichtsabnahme begunstigt wird.

Zusammengefasst zeigt diese Untersuchung, dass sich trotz deutlicher und signifikanter
Gewichtsabnahme nur wenige Biomarker des Metabolischen Syndroms signifikant glinstig
andern. In Hinblick auf die untersuchten Biomarker haben vor allem Probanden mit einem

vorbestehendem Metabolischen Syndrom von der Intervention profitiert. Der Erfolg der

52



5.Diskussion

Gewichtsreduktion an sich war recht gut durch Alter, Insulinsensitivitdt und Adiponectin

jeweils vor Beginn der Intervention vorherzusagen.

5.2. Pravention und Behandlung der Adipositas

Zudem kann gesagt werden, dass ein wichtiger Grundpfeiler fir die Prévention und die
Behandlung der Adipositas, die korperliche Bewegung ist. Denn Bewegungsmangel ist eine
Hauptursache fur die kontinuierliche Zunahme der Adipositas. Auch wenn der
gewichtssenkende Effekt relativ begrenzt ist, wird trotzdem das Risikofaktorenprofil und das
langfristige  kardiovasculdre Risiko ginstig beeinflusst. Bereits eine niedrige
Belastungsintensitdt scheint fir diese Wirkungen auszureichen. Dabei bringt bereits
korperliche Aktivitat moderater Intensitat und Haufigkeit einen kardiovasculéren Nutzen. Bei
aktiver Lebensweise in der Freizeit und zusatzlicher sportlicher Bewegung (z.B. 3-mal 30
Minuten bei 100 Watt Dauerleistung) lasst sich problemlos ein Wochenenergieumsatz
erreichen, der die epidemiologisch definierte und préventionsmedizinisch sinnvolle Schwelle
von 2000 kcal Uberschreitet. RegelmaRige korperliche Aktivitat, im Alltag oder auch
zusétzliche sportliche Betatigung, hat somit nicht nur gunstige Auswirkungen auf
Risikofaktoren und chronische  Begleiterkrankungen, sondern senkt auch das
Mortalitatsrisiko.

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass Bewegungssteigerung eine unverzichtbare,
essentielle Komponente jedes Praventions- und Therapieprogrammes ist, sollte jedoch den
Wiinschen und Erfordernissen des Ubergewichtigen angepasst werden, um moglichst gute

Langzeitergebnisse zu erzielen. (Hauner H. et al.; 2000).

Eine medikamenttse Therapie bei fettleibigen Patienten, sollte nur dann erfolgen, wenn trotz
Diat und ausreichender korperlicher Aktivitdt nicht genug Gewicht abgebaut wird. Bei
Patienten mit einem BMI Uber 30 kg/m2 mit unzureichendem Gewichtsverlust, trotz Diét,
korperlicher Bewegung und Verhaltenstherapie, sowie bei Patienten mit einem BMI (iber 28
kg/m2 mit begleitenden Risikofaktoren.

Eine medikamentdse Therapie sollte nur im Zusammenhang mit einer Diat und unter Aufsicht
erfahrener Arzte erfolgen. Die medikamentose Therapie sollte nur dann fortgesetzt werden,
wenn innerhalb der ersten vier Wochen eine Gewichtsabnahme von wenigstens 2 kg gelingt.
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Der Vorteil einer medikamentdsen Therapie ist, dass kein groRer Aufwand mit dem Patienten
getrieben werden muss. Der Patient nimmt die Tabletten und nimmt einfach ab, aber ohne
dass eine Verhaltensanderung oder Ernahrungsumstellung erfolgt.

Wohingegen ohne medikamentdse Therapie der Aufwand zwar erheblich groRer ist, sei es
durch die Erndhrungsberater, Arzte, Psychologen oder durch den Sporttrainer, aber dafiir

bessere Ergebnisse im Hinblick auf die Gewichtsreduktion erreicht werden.

Eine Erndhrungsumstellung ist ein weiterer wichtiger Grundpfeiler fur die Prévention und
Behandlung der Adipositas. Dabei sollte eine ausgewogene Mischkost Ernahrung, d.h.
fettmoderat, cholesterinarm, stérkebetont, salzarm, ballaststoffreich und mit méaligem
kalorischen Defizit, am besten durch 3 Hauptmahlzeiten und 2 Zwischenmabhlzeiten, erfolgen.
Von einer Atkins-Didt mit einseitiger Ernahrung ist jedoch abzuraten. Es kommt zwar am
Anfang zu einem raschen Gewichtsverlust vor allem durch Wasserverlust, jedoch birgt es die
Gefahr des Vitaminmangels, sowie des Ballaststoff- und Mineralstoffmangels. Diese Diét
fihrt leicht durch die fettreiche, salzreiche Ern&hrung zu erhoéhten Cholesterinwerten und
erhohter Purinzufuhr. Die Empfehlung viel zu trinken, ist bei dieser Diét lebensnotwendig,
damit die Nieren die gebildeten Ketonkorper und Harnséure ausscheiden kénnen. Neben dem
erhdhten Risiko der Entstehung von Nieren- und Lebererkrankungen, hat diese Diat auch ein
hohes Risiko fir die Entstehung von Herz- und GefaRerkrankungen, sowie Gicht und
Arteriosklerose.

Zusammenfassend fuhrt diese Arbeit zu folgenden Aussagen:

Stoffwechselparameter &ndern sich trotz erfolgreicher Gewichtsabnahme nur gering.
Gewichtsabnahme bringt bei Menschen mit metabolischen Syndrom eine Besserung der
Insulinresistenz, nicht jedoch bei Ubergewichtigen ohne metabolischen Syndrom.

Ein wichtiger Grundpfeiler fiir die Pravention und die Behandlung der Adipositas ist die
korperliche Bewegung. Auch wenn der gewichtssenkende Effekt relativ begrenzt ist, so wird
trotzdem das Risikofaktorenprofil und das langfristige kardiovasculdre Risiko gunstig
beeinflusst. Die korperliche Bewegung hat nicht nur gunstige Auswirkungen auf
Risikofaktoren und chronische  Begleiterkrankungen, sondern senkt auch das
Mortalitatsrisiko. Atkinsdiat fihrt zu rascher, starkerer Gewichtsabnahme, jedoch ohne langer
anhaltenden Effekt als eine eiweilSreiche Mischkostdiét.
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Eine lockere Nachbetreuung von Gewichtsabnahmekursen flihrt zu anhaltenden Erfolg der

Gewichtsabnahme.

5.3. Methodenkritik

In der vorliegenden Studie wurde der Einfluss von verschiedenen didtischen Therapieregimen
auf den Stoffwechsel untersucht. Hierzu wurde eine prospektive Studie an Menschen
durchgefihrt. Primére Endpunkte der Studie waren Indices flr die Effektivitat der Diat. Diese
wurden nach 2, 3, 6 und 12 Monaten nach Diatbeginn untersucht. Die abhangigen Variablen
in der Studie wurden durch gut etablierte und standardisierte Messverfahren evaluiert. Ein
wesentliches Problem bei der Durchfuhrung der Studie stellte die Compliance der Probanden
dar. So erschien ein GroRteil der Probanden nicht zu jedem Beobachtungstermin.

Zum 3 Monats-Zeitpunkt der Studie erschienen in der Atkins-Gruppe lediglich 2 von 5
Probanden. Aus diesem Grund liel sich fur diesen Zeitpunkt keine statistische relevante
Datenerhebung durchfiihren. Zusétzlich gab es eine unerwartet hohe Anzahl von
Studienabbrechern. Insbesondere Probanden aus der Atkins-Gruppe brachen nach dem 6-
Monats-Zeitpunkt in Uber 50% der Félle die Studie ab. Dies fiihrte dazu, dass keine
suffiziente statistische Auswertung der Daten zu diesem Zeitpunkt erfolgen konnte.

Doch trotz der hohen Anzahl von Studienabbrechern und der mangelnden Compliance der
Studienteilnehmer im Verlauf konnten statistisch abgesicherte Daten bezuglich des 2- und 6-
Monats-Zeitpunktes erhoben werden.

So konnte die vorliegende Studie zeigen, dass Studienteilnehmer der Atkins-Diat im
Vergleich zur Standard-Diét, initial eine starkere signifikanten Gewichtsabnahme, BMI
Abnahme, sowie einer Verringerung des Taillenumfanges hatten. Der Grundumsatz war
ebenfalls initial signifikant hoher als, die der Standard-Diat Probanden. Jedoch kam es im
Verlauf nach 12 Monaten bei den Atkins-Diat Probanden zu einem sehr starken Rebound
Ph&nomen. Die Probanden nahmen wieder statistisch signifikant an Korpergewicht zu und der
Grundumsatz nahm nach 12 Monaten wieder statistisch signifikant ab. Ein Rebound
Phanomen trat nicht auf. Zudem blieb der Grundumsatz im Verlauf der Gewichtsreduktion
gleich, so dass im Vergleich die Standard Diét effektiver und wirkungsvoller war.

Im Rahmen der vorliegenden Arbeit konnte ebenfalls nachgewiesen werden, dass eine
erfolgreiche Reduktion des Korpergewichtes zu einer signifikanten Verbesserung der
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metabolischen Parameter fihrte. Im Einzelnen kam es zu einer signifikanten Verbesserung
der Nichternblutglucose, des HDL-Wertes, sowie zu einer tendenziellen Verbesserung des
LDL-Wertes, der Triglyzeride, der freien Fettsuren, der fettfreien Masse und des
Blutdruckes.

Zusammenfassend konnte so trotz der mangelnden statistischen Auswertbarkeit der Daten
zum 3,6 und 12-Monats-Zeitpunkt die Fragestellung der vorliegenden Arbeit gut beantwortet

werden.
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6. Zusammenfassung

Hintergrund und Fragestellung: Die Adipositas bzw. Fettsucht stellt ein weltweit
zunehmendes Problem dar. Sie wird heutzutage als eine chronische Gesundheitsstérung mit
hohem Morbiditatsrisiko und Mortalitatsrisiko verstanden.1987 wurde sie bereits von der
WHO als eigenstandige Krankheit definiert, bei der es sich um eine globale Epidemie handelt.
Bereits die Halfte der Bevolkerung in Deutschland ist ibergewichtig (BMI>25 kg/m2), ca.
20% sind sogar adipds. Dabei ist in den letzten 20 Jahren der Anteil der Ubergewichtigen und
Adipdsen um ca. 50% gestiegen, der Anteil bei den Kindern und Jugendlichen hat sich sogar
verdoppelt.

Die Adipositas beruht auf einer polygenetischen Veranlagung und stellt zudem ein hohes
Risiko fir Typ 2 Diabetes mellitus, Hypertonie, Dyslipoproteindmie und kardiovasculdre
Komplikationen dar, die nachweisbar, laut WHO die Lebenserwartung verkirzt.

Ziel meiner Arbeit war es einen Vergleich zwischen einer Atkins-Diat (Phase 1:35% Eiweil,
60% Fett, 30% KH; Phase 2: 35% Eiweil, 35% Fett, 30% KH; Phase 3: 30% Eiweil, 30%
Fett, 40% KH) und einer Standard-Diat (33% Eiweil}, 33% Fett, 34% KH) herzustellen,
sowie die Effekte einer moderaten Gewichtsreduktion auf Parameter des metabolischen
Syndroms zu analysieren.

Methoden: Untersucht wurden 22 Ubergewichtige (19 Frauen, 3 Manner, mittleres Alter 52,4
Jahre, mittlerer Body-Mass-Index [BMI] 36,12 kg/m2), die an einem
Gewichtsabnahmeprogramm (ber 12 Monate teilnahmen. Die Intervention bestand entweder
in einer Atkins-Diit (Phase 1:35% Eiwei3, 60% Fett, 5% KH; Phase 2: 35% Eiweil3, 35%
Fett, 30% KH; Phase 3: 30% Eiweil}, 30% Fett, 40% KH), oder in einer Standard-Diat (33%
Eiweil3, 33% Fett, 34% KH) und korperlicher Aktivitat wochentlich uber 60 Minuten. Vor
Beginn der Studie, nach 6 Monaten und nach 12 Monaten erfolgte eine korperliche
Untersuchung, Grundumsatz, Bioimpendanzanalyse der Ko&rperzusammensetzung und
Bestimmung von Routinelaborwerten. Ferner wurde ein oraler Glucosetoleranztest und bei 13
Probanden ein euglycédmisch-hyperinsulindmischer Clamp zu Beginn und nach 6 Monaten
durchgefiihrt.

Ergebnisse: Zu Studienbeginn zeigte sich, dass die Atkins-Diat Probanden im Vergleich zu
den Standard-Diat Probanden schwergewichtiger 104,8 kg zu 98,5 kg waren. Die Atkins-Diat
Probanden hatten somit auch einen groBeren BMI-Wert 37 kg/m2 als die Standard-Diat

Probanden 35,1 kg/m2, sowie einen gréleren Taillenumfang 121 cm zu 114,1 cm. Auch der
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Grundumsatz war im Vergleich hoher 1713,8 kcal zu 1495,6 kcal. AuBerdem waren auch
einige metabolische Parameter bei den Atkins-Diat Probanden schlechter, wie z.B. die
Nuchternblutglucose 105 mg/dl zu 98,4 mg/dl, auch die Glucose 6,31 mmol/l zu 5,52 mmol/I,
der HbAlc 5,9% zu 5,2%, sowie die freien Fettsduren 0,9 mmol/l zu 0,71 mmol/l. Jedoch
waren auch einige metabolische Parameter gleich wie, z.B. der Cholesterinwert, der HDL
Wert, der LDL-Wert, sowie die Triglyzeride.

Bei der Atkins-Diat Gruppe kam es zu einer signifikanten Abnahme des Kdrpergewichtes von
104,8 kg auf 94,6 kg (-10,2 kg) nach 6 Monaten, bzw. des BMI von durchschnittlich 39,7
kg/m2 auf 35,8 kg/m2 (-3,9 kg/m2) Gber 6 Monate. Ebenfalls verbesserte sich signifikant der
Taillenumfang (-6,3 cm).

Jedoch kam es nach 12 Monaten zu einem sehr starken Rebound Ph&nomen und es kam zu
einer Zunahme des Gewichts auf 99,4 kg (+4,8 kg), BMI 38,9 kg/m2 (+3,1 kg/m2), wobei der
Taillenumfang im Verlauf konstant geblieben ist.

Initial war der Grundumsatz bei den Atkins-Diat Probanden hoher 1713 kcal, jedoch hat er
nach 12 Monaten abgenommen auf 1690,5 kcal. Bei den Standard-Diét Probanden kam es
ebenfalls zu einer signifikanten Gewichtsreduktion (-6,5 kg) von 98,5 kg auf 92 kg nach 6
Monaten, 88,7 kg nach 12 Monaten, bzw. des BMI (-2,3 kg/m2) von 35,1 kg/m2 auf 32,8
kg/m2 und nach 12 Monaten auf 31,5 kg/m2. Auch hat der Taillenumfang signifikant
abgenommen (-8,2 cm) von 114,1 cm auf 105,9 nach 6 Monaten und 105,3 cm nach 12
Monaten.

Obwohl der Grundumsatz bei den Standard-Diat Probanden zu Studienbeginn niedriger war,
als die der Atkins-Diat Probanden, blieb der Grundumsatz jedoch im Verlauf, 12 Monate lang
gleich.

Allen Befiirchtungen zum Trotz, dass bei der extremen Atkins-Diit es zu einer Verschiebung
der Blutgaswerte kommen kann, blieb dies aus. Der pH Wert betrug im Durchschnitt wahrend
der 12 Monate 7,42.

Aulerdem wurde im Rahmen meiner Arbeit die Effekte einiger Parameter des metabolischen
Syndroms, bei moderater Gewichtsreduktion untersucht und analysiert. Dabei kam es zu einer
signifikanten Gewichtsabnahme (+ SEM) von 99+2,8 auf 92,5+2,7 nach 6 Monaten und
90,6+3,1 nach 12 Monaten, bzw. des BMI von 36,1+1,3 auf 33,4+1,2 nach 6 Monaten und
32,8+1,3 nach 12 Monaten.

Zudem kam es zu einer signifikanten Abnahme des Bauchumfanges von 115+2,6 auf
106,5+2,6 nach 6 Monaten und 106,2+2,7 nach 12 Monaten. Des Weiteren kam es zu einer
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signifikanten Abnahme des Nichternblutglucosespiegels von 98,0+2,7 auf 91,2+3,5 bzw.
92,5+4,1 nach 12 Monaten. Auch der HDL-Wert verbesserte sich signifikant von 4,1+2,7
nach 6 Monaten auf 49,5+2,7 und dann nach 12 Monaten auf 64,6+5,0.

Mehrere andere Parameter des metabolischen Syndroms verbesserten sich tendenziell im
Verlauf der Gewichtsreduktion, aber nicht signifikant. Es kam zu einer Verbesserung der
fettfreien Masse, des LDL-Wertes, der freien Fettsauren, des Blutdruckes; sowie der

Insulinresistenz und des Adiponectins.

Schlussfolgerung: Beim Vergleich der Atkins-Diét mit der Standard-Diat, kommt es initial
bei der Atkins-Diat zu einer stirkeren signifikanten Gewichtsabnahme, BMI Abnahme, sowie
einer Verringerung des Taillenumfanges. Der Grundumsatz ist ebenfalls initial viel héher als,
die der Standard-Diat Probanden, jedoch kommt es im Verlauf nach 12 Monaten bei den
Atkins-Diat Probanden zu einem sehr starken Rebound Phanomen. Die Probanden nehmen
wieder zu und der Grundumsatz nimmt nach 12 Monaten wieder ab. Wohingegen bei den
Standard-Diat Probanden das Abnehmen initial langsamer ist, trotz Signifikanz, diese aber
fortgefiihrt wird nach 12 Monaten. Ein Rebound Ph&nomen tritt nicht auf. Zudem bleibt der
Grundumsatz im Verlauf der Gewichtsreduktion gleich, so dass im Vergleich die Standard
Diét effektiver und wirkungsvoller ist.

Im Rahmen meiner Arbeit konnte ebenfalls nachgewiesen werden, dass bei erfolgreicher
Gewichtsreduktion, eine Verbesserung der metabolischen Parameter zu sehen ist. Es kam zu
einer signifikanten Verbesserung der Nuchternblutglucose, des HDL-Wertes, sowie zu einer
tendenziellen Verbesserung des LDL-Wertes, der Triglyzeride, der freien Fettsduren, der

fettfreien Masse und des Blutdruckes.
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Abbildung 1: Gewichtsverlauf der Atkins-Diat Gruppe und der Standard-Diat Gruppe
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