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Erschaffen Sie sich lhre
ertragreiche grine Oase in
lhrem Zuhause oder in lhrer
Praxis

Mehr als nur eine Dekoration:

. Sie wollen das Besondere?

 Sie mochten Ihre eigenen Salate,
Krauter und auch |hr Gemuse

ernten?
e Frisch, reif, ungespritzt und voller
Geschmack?
. Ohne Vorkenntnisse und ganz
ohne grunen Daumen?
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Atiologie und Pathogenese der viszeralen Adipositas
H. Toplak

Die Adipositas ist multifaktoriell bedingt und gilt heute als eigenstdndige, aber mit anderen Stoffwechselkrankheiten assoziierte Erkrankung mit
schwerwiegenden Krankheitsfolgen. Als Ursache kommt hyperkalorische Erndhrung im Verein mit herabgesetztem Energieverbrauch bei entsprechender
genetischer Disposition in Frage. Die Nahrungsaufnahme ist aber wiederum nicht nur durch Hunger- und Sattigungsregulation determiniert, sondern
auch durch soziale (familidre Gewohnheiten, Umfeld, Beruf) und psychische Faktoren (Stimmung, Depression, Stre) gepragt. Werbung und ein
Uberangebot an Néhrstoffen sowie die ,Fast food“-Zeit, in der Nahrung fast stets und tiberall erhltlich ist, tragen ebenso dazu bei. Der resultierende
,Bauch” ist zentraler pathophysiologischer Faktor in der Entwicklung von Begleiterkrankungen und kardiovaskuldrem Risiko.

Schliisselwérter: Adipositas, viszerales Fett, Pathophysiologie, Bewegung

Obesity is multifactorial and a distinct, with other metabolic diseases associated disease with severe health consequences. Causally responsible
are hypercaloric nutrition and low energy consumption with a genetic pre-disposition. On the other hand, food intake is not only determined by
hunger and satiety regulation, social (family, environment, profession) and psychological factors (mood, depression, stress), advertising and the
permanent availability of food as well as the “fast food” era also contribute to that. The resulting “belly” is a central pathophysiological factor in the
development of obesity complications and cardiovascular risk. J Erndhrungsmed 2001; 3 (4): 7-10

Key words: obesity, visceral obesity, pathophysiology, exercise

Wir erndghren uns zu fett- und zuckerreich, insge-
samt hyperkalorisch. Die daraus resultierenden
Stoffwechselkrankheiten sind, bei gegebener Disposition,
dann nichts anderes als AuBerungen genetischer Anlagen
fur den Umgang mit diesen Nahrstoffen. Geht man davon
aus, dal} alles, was resorbiert wird, langerfristig verbrannt
(Energiestoffwechsel), im Blut vorhanden sein (z. B. Blut-
glukose, Blutfette) oder gespeichert (z. B. Depotfett) wer-
den muB, ist klar, dal’ vor allem die Veranlagung zur ,gu-
ten Futterverwertung” mit geringer ,Verlustwarme” (nied-
riger Grundumsatz) und der Mangel an korperlicher Lei-
stung zur Adipositas beitragen (Abb. 1). Schnell resorbier-
bare und in Fett umwandelbare Nahrstoffe wie Fett und
Zucker aller Art begtinstigen besonders die Entwicklung
der ,viszeralen Adipositas”, des ,Bauches”.

Der Fettkreislauf

Der Bedarf an Fett (und den damit transportierten fett-
|oslichen Vitaminen) hdngt von der korperlichen Aktivitat
ab, sollte aber bei der derzeitigen Nahrungsfettzufuhr ge-
deckt werden. Wird Fett nicht durch Ausdauerbelastungen
etc. verbraucht, wird es ,zwischengespeichert”, mit dem
Ziel, spateren Leistungen zur Verfigung zu stehen. Das
viszerale Fett ist dabei der ,schnelle Speicher”, der eine
hohe metabolische Aktivitdt aufweist und daher fiir rasche

Speicherung (steigender Insulinspiegel) und Mobilisation
(fallender Insulinspiegel) geeignet ist (Abb. 2). Sinkt nach
einer Nahrstoffaufnahme der Insulinspiegel wieder, werden
rasch freie Fettsauren mobilisiert und gelangen Uber das
Blut (z. B. an Albumin gebunden) in die Leber, wo VLDL-
Partikel gebildet werden. Diese gelangen dann wiederum
Uber das Blutsystem zu den Endorganen, bei Bewegung ver-
mehrt (Abb. 3). Die Lipoproteinlipasen in den Gefdllen die-
nen dabei als Abbauer der VLDL-Partikel, die damit kleiner
werden. Die an Fett verarmten VLDL (VLDL-Remnants) ge-
langen dann in die Leber, wo LDL-Partikel gebildet werden,
die wiederum in den Blutkreislauf gelangen, bis sie von der
Leber oder anderen Organen wieder aufgenommen werden.

Je mehr wir essen bzw. je mehr viszerales Fett in der
nahrungsfreien Periode zur Verfligung steht, desto starker
ist der damit entstehende ,Fluls der Freien Fettsauren”
(SubstratfluB) (Abb. 4). Je nach genetischer Disposition [1],
also immer dann, wenn entweder der Mechanismus des
Abbaues triglyzeridreicher Partikel (VLDL) via Lipopro-
teinlipasen (LPL) oder der Abbau der LDL-Partikel limitiert
ist, wird eine Hyperlipidamie entstehen, die besonders im
postprandialen Zustand erkennbar wird [2]. Die unten dar-
gestellte Assoziation von bauchbetontem Ubergewicht
und Mortalitat (in erster Linie kardiovaskuldrer Genese) ist
daher nicht tiberraschend [3]. Beteiligt sind hier neben LPL
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die LDL-Rezeptoren und die Bindungseiweilte Apo B, C,
und E. Erklart kann dieser Zyklus dadurch werden, daf mit
seiner Hilfe auch im Fastenzustand Energie bereitgestellt
werden kann, was in Zeiten des Nahrungsmangels sicher
sehr wichtig war, sich aber jetzt als Bumerang erweist. Die
Genetik spielt in der individuell unterschiedlichen Metabo-
lisierung eine eminent wichtige Rolle, wenn man berlick-
sichtigt, daf bei gleicher Aufnahme und Leistung (Bewe-
gung) die individuelle Fahigkeit, Nahrstoffe leistungs-
unabhdngig zu verbrauchen, eine Adipositas verhindern
kann. Damit konnen auch ,Schlanke” oft genauso viel es-
sen wie ,Ubergewichtige”, die mit Néhrstoffen eben ,6ko-
nomischer” umgehen.

Wichtig ist, daB Freie Fettsduren nicht nur via verstarkte
Fettoxidation die Verwertung der Glukose vermindern [4],
sondern auch selbst am Muskel die Insulinwirkung storen
und somit die bereits vorbestehende Insulinresistenz for-
dern und den Insulinbedarf weiter erhéhen, was die Ent-
stehung von Glukosetoleranzstérungen und Diabetes for-
dert [5]. Neuere Studien belegen auch direkte Zusammen-
hdnge mit prokoagulatorischen Effekten auf die Blutgerin-
nung via PAI-1 [6] (Tab. 1).

Auf mogliche zentrale Mechanismen, die zur Fett-
mobilisierung im viszeralen Fett beitragen, wird in der vor-
liegenden Arbeit nicht ndher eingegangen. Erwidhnt sei je-
doch, resultierend aus der Konstellation von Rezeptoren
und deren Sensibilitaten, daR StreRhormone wie endoge-
nes Cortison zu einer verstarkten Mobilisierung von Fett
und daher sekundar zu einer Stérung in der Insulinwirkung
im Muskel (Resistenzsteigerung) fiihren miissen.

Blutfette, Fettverteilung und Risiko

Fettstoffwechselstorungen gehoren epidemiologisch
gesehen zu den wichtigsten Pradiktoren der Lebenserwar-
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Abbildung 3: Viszerales Fett und Bewegung
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Abbildung 4: Der ,Fettkreislauf” (stark vereinfacht)

tung, die Gesamtcholesterinwerte allein sind in der Lage,
etwa 2/3 der Gesamtinformation tiber die Lebenserwartung
einer Population zu determinieren (Framingham-Studie).
Verbesserungen der Aussagekraft entstehen aber jedenfalls
durch Beriicksichtigung einer eventuellen Adipositas und
der Fettverteilung. Selbst wenn die giinstigere, sogenannte
gynoide (hiftbetonte) Adipositas vorliegt, bei der die kardio-
vaskuldren Folgen (KHK) seltener sind, sind solche Patien-
ten nicht als gesund zu betrachten, Patienten mit viszeraler
Adipositas (bauchbetont, android) sind aber noch deutlich
morbider, vor allem was makrovaskulare Erkrankungen
betrifft.

Unabhangig von der Fettverteilung ist ein hoher Body
Mass Index selbst ein Risikofaktor fir die Entwicklung einer
koronaren Herzkrankheit (KHK). Unabhangig vom BMI er-
hoht jedoch die bauchbetonte Fettverteilung die kardio-
vaskuldre Ereignisrate etwa auf das 2fache, und der Effekt
potenziert sich. Fir die Entwicklung eines Schlaganfalles
hingegen ist ,der Bauch” noch mehr im Vordergrund als
das bei der KHK der Fall ist. Bei der Mortalitat erscheinen
sowohl Gewicht als auch ,Bauch” wichtig und potenzie-
ren sich wiederum in ihrer Bedeutung (Tab. 2).

Sekundare Adipositasformen

Neben genetischen Syndromen, die eine Adipositas
begriinden (z. B. Prader-Willi-Syndrom) spielt eine Viel-
zahl von Faktoren in der Entwicklung einer Adipositas mit.
Sie sind in tabellarischer Form dargestellt und mussen stets
bedacht werden (Tab. 3).

Tabelle 1: Metabolismus der Fettzellen bei gynoider und bei viszeraler
Adipositas [7]

Viszerales Fett (android) Speicherfett (gynoid)

Art der Fettzellen Hypertroph Hyperplastisch
Kinetik Schnell Langsam
Lipolyse Hohe Sensitivitit ~ Geringe Sensitivitat
LPL-Aktivitat Hoch Niedrig
Glukokortikoidrezeptoren Viele Wenige

Tabelle 2: Wahrscheinlichkeit makrovaskularer Erkrankungen sowie der
Sterblichkeit. Die Klassifikation erfolgt in Terzilen des Body Mass Index
(BMI) vs Terzilen der Waist to Hip Ratio (WHR), modifiziert nach Larsson
1984 [3] (fett gedruckt = Zustande erhohten Risikos)

BMI BMI BMI
1. Terzile 2. Terzile 3. Terzile
Parameter KHK Insult Tod KHK Insult Tod | KHK Insult Tod
WHR
1. Terzile 56 2,8 53 109 28 13,1| 10,9 2,8 13,1
WHR
2. Terzile 6,4 3,5 8,8 12,5 3,5 13,1| 12,5 6 13,1
WHR
3. Terzile 124 5 18,2 15,2 6,5 19 20,8 6,5 29,2

Tabelle 3: Sekundire Adipositasformen

Angeborene Faktoren Erworbene Faktoren

Athyreose Hypothyreose
Genetische Syndrome Pharmaka (Insulin, Sulfonyl-
(z. B. Prader-Willi, harnstoffe, Thiazolidindione,

Laurence-Moon-Bardet-Bied|)
Mangelzustande von Leptin (selten)
Andere neurotransmitterbedingte

Stérungen

Corticoide, Psychopharmaka
wie Neuroleptika und
Trizyklika, Antihistaminika,
B-Blocker)




Die Spezifika des Leptinstoffwechsels und anderer Neuro-
transmitterstorungen sind Gegenstand zahlreicher Forschun-
gen. Beim Menschen bestehen allerdings haufig ganz ande-
re Situationen als beim Versuchstier. Leptindefizienzen
sind im Gegensatz zu Leptinresistenzen duferst selten,
was sich in einer nur sehr eingeschrankten Verwendbar-
keit von Leptin in der Hunger- und Sattigungsregulation
beim Menschen niederschlagt. Das differenzierte Anspre-
chen von Patienten auf serotoninerge Substanzen spricht
fur eine enorme Heterogenitit in der Bedeutung der
Serotoninrezeptoren. Interessant ist, daf Noradrenalin in
der zerebrospinalen Flissigkeit von Anorektikern vermin-
dert vorkommt, womit ihr herabgesetzter Appetitantrieb
erklart wird. Unzahlige weitere Mechanismen [8] und Kandi-
datengene [9, 10] wurden gefunden, die zu ganzlich neu-
en zentralen Ansatzpunkten fiihren werden. Im Einzelfall
lassen sich fur die klinische Praxis derzeit jedoch noch kei-
ne nutzbaren diagnostischen und therapeutischen Strate-
gien ableiten.

Neben der haufigen klassischen Hypothyreose (meist
erworben durch Hashimoto-Thyreoiditis) mit der Notwen-
digkeit zur ausreichenden Substitution ist zu erwdhnen,
daf auch die medikamentose Begleittherapie, insbesonde-
re bei Diabetes mellitus (Insulin, Sulfonylharnstoffe) und
psychiatrischen Erkrankungen (Neuroleptika, Antidepres-
siva, Lithium), eminent wichtig bei der Steuerung der
Energiebalance durch Aufnahme und Verbrauch ist und
haufig ursichlich bei Ubergewicht anzuschuldigen ist.

Soziale und psychische Faktoren

Verhaltensforschung und Psychologie sind heute unab-
dingbare Begleiter jeder Ursachenforschung fiir die Adipo-
sitas. Viele Menschen wissen durchaus rein sachlich, was
sie essen sollten und wieviel. Oft ist auch nicht ,Hem-
mungslosigkeit, wie oft angeschuldigt, die Ursache des
Ubergewichtes. Vielmehr miissen der gesellschaftliche
Hintergrund und erworbene Verhaltensweisen ebenso be-
dacht werden wie die Grundstimmung (Tab. 4).

Neben erlernten Verhaltensweisen aus der eigenen Fa-
milie und ethnischer Zugehorigkeit ist die soziale Umge-
bung in Bevolkerungsschicht und Beruf pragend fiir das
Nahrungsverhalten. Fett und fettreiche Produkte sind viel
billiger als fettarme, kalorienarme Produkte, was die Zu-
ordnung zu den ,unteren sozialen Schichten” wahrschein-
licher macht. Interessant ist, daf$ die sozialen Grenzen aber
,aufgeweicht werden” und die Adipositas auch in Schich-
ten mit hoherer Bildung im Vormarsch ist. Wie in der Ta-

Tabelle 4: Soziale und psychische Faktoren in der Adipositasentstehung [11]

Soziale Faktoren in der

Nahrungsaufnahme Psychische Faktoren

Familie, Traditionen

Soziale Schicht

Berufliches Umfeld

Besondere Lebenssituationen
(z. B. Eheschlieung,
besonders beim Mann)

Psychische Grundstimmung,
Depression, Strefy
Pramenstruelles Syndrom
Nikotinentzugsphase
Winterdepression
Eigentliche ERst6rungen

belle 4 dargestellt, konnen besondere Lebenssituationen
wie EheschlieBung durchaus zu Ubergewicht fiihren, ins-
besondere wenn — mit Nachwuchs verbunden — die Bewe-
gungsaktivitat sinkt.

Wie wichtig die psychische Grundstimmung fir die
Nahrungsaufnahme ist, ist evident, auch wenn nicht alle
Depressiven zum Essen neigen; der adipose Depressive
aber auf jeden Fall. Ahnliches entsteht in Zeiten psychischer
Anspannung und im ,Stre”, wo oft einfach kritiklos Nah-
rung aufgenommen wird, wahrscheinlich (vom Koérper her
gesehen), damit man dem Strel$ besser standhalten kann.

Im Winter wird mehr und kalorienreicher gegessen als
im Sommer, auch hier steht die ,Vorsorge” (Speicher anle-
gen) fur Notzeiten wohl im Vordergrund. Dieses Phano-
men kennt fast jeder Mensch, der dartiber nachdenkt, was
er im gleichen Geschift im Sommer bei Sonne und Hitze
bzw. dann im Winter bei Nebel einkauft. Heilthunger nach
ldngeren Fastenzeiten hat dhnliche Effekte. Die eigent-
lichen ERstérungen sind abzugrenzen und Gegenstand
psychiatrischer Arbeiten.

Konklusion

Zusammenfassend ist eine Vielzahl angeborener und
erworbener metabolischer Faktoren, Medikamente und
Verhaltensweisen, verbunden mit psychischen Triggerfak-
toren an der Adipositasenstehung beteiligt. Nur integrierte
Ansdtze, die alle diese Elemente berlicksichtigen, haben
Aussicht auf Erfolg. Einfach mit einer ,Tablette” das Pro-
blem zu beheben bzw. in reinen Didtberatungen das Pro-
blem zu [6sen versuchen ist inadaquat und hat keine Aus-
sicht auf langerfristigen Erfolg.
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