
Adipositas wird nicht ausreichend diagnostiziert und behandelt.6 Das aktive 
Ansprechen von Übergewicht sowie die Diagnosestellung bei Adipositas sind für die 
langfristige Behandlung Ihrer Patientinnen und Patienten entscheidend. Wie Sie in  
ein Erstgespräch gehen und die Folgetermine gestalten, finden Sie auch in unseren   

 Leitfäden auf   rethink-obesity.de.

Adipositas ist eine chronische Erkrankung, die eine langfristige Behandlung erfordert.1–6 
In Deutschland weisen 18 % der Erwachsenen eine Adipositas auf.7 Weitere 36 % sind 
von Übergewicht betroffen.7 Doch bevor Menschen mit Adipositas behandelt werden, 
muss Adipositas erkannt und diagnostiziert werden. Ihre Patientinnen und Patienten 
auf Übergewicht und Adipositas anzusprechen, fällt nicht immer leicht und ist dennoch 
für deren Gesundheit unerlässlich.

Adipositas – warum die Diagnose so oft fehlt 

Die Studie ACTION IO (Awareness, Care, and Treatment In Obesity Management –  
an International Observation) untersuchte in elf Ländern die Wahrnehmung, Haltung 
und das Verhalten von Menschen mit Adipositas und das ihrer Ärztinnen und Ärzte.6

ADIPOSITAS:  
EINE CHRONISCHE  
ERKRANKUNG 

Wie viele Menschen mit Adipositas besprechen mit ihrem Arzt oder ihrer Ärztin 
ein Gewichtsmanagement und die Adipositasdiagnose?
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Menschen mit Adipositas: n = 14.502
Ärztinnen und Ärzte = 2.785
Teilnehmende Länder: Australien, Chile, Israel, Italien, Japan, Mexiko, Saudi-Arabien, Südkorea, Spanien, Vereinigte Arabische Emirate 
und das Vereinigte Königreich
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URSACHEN UND FOLGEN 
VON ADIPOSITAS 

Übergewicht und Adipositas können viele Ursachen haben und eine Gewichtsreduktion 
hängt definitiv nicht nur von der Willenskraft ab. Es gibt neben Einflüssen wie 
Nahrungsaufnahme, Bewegungsmangel, Mangel an Selbstdisziplin weitere komplexe 
Faktoren, die eine entscheidende Rolle bei der Gewichtskontrolle spielen.8–9

Die Folgen der chronischen Erkrankung sind für Menschen mit Adipositas 
gravierend: Adipositas ist mit über 200 Folgeerkrankungen und Komplikationen 
assoziiert – mit gravierenden Beeinträchtigungen für die allgemeine Gesundheit  
und verschiedene Organsysteme.10

Wie wirkt sich der BMI* auf das Mortalitätsrisiko aus?

Menschen mit Adipositas haben eine bis zu 10 Jahre kürzere Lebenserwartung.11 Ab 
einem BMI von 22,5 –25 steigt je 5 BMI-Punkte die Gesamtsterblichkeit um jeweils 30 %.11

Dargestellt sind Schätzungen der Lebenszeitwahrscheinlichkeiten für verschiedene BMI-Niveaus für das Überleben ab dem Alter von  
35 Jahren, basierend auf krankheitsspezifischen Sterblichkeitsraten im Alter von 35 bis 79 Jahren in der EU im Jahr 2000. Diese Daten  
basieren auf männlichen Teilnehmern (n = 541.452). Adaptiert nach: Prospective Studies Collaboration. Body-mass index and cause- 
specific mortality in 900,000 adults: collaborative analysis of 57 prospective studies. Lancet 2009;373(9669):1083–1096. 
* BMI = Body-Mass-Index.

	‣ Psychosoziale Faktoren wie Umfeld, Umgang mit Gefühlen, Lebensumstände

	‣ Genetik/Epigenetik

	‣ Physiologische Faktoren wie Stoffwechsel, Vorerkrankungen, Schlafroutinen

BMI (kg/m2) 

  22,5–25 

  35–40 

  40–50

Normaler BMI = Wahrscheinlichkeit von  
beinahe 80 %, ein Alter von 70 Jahren zu 
erreichen

BMI 35–40 kg/m2 = Wahrscheinlichkeit 
von ungefähr 60 %, ein Alter von  
70 Jahren zu erreichen 

BMI 40–50 kg/m2 = Wahrscheinlichkeit 
von ungefähr 50 %, ein Alter v�on  
70 Jahren zu erreichen

An
te

il 
de

r n
oc

h 
le

be
nd

en
 P

er
so

ne
n 

(%
)

Alter ( Jahre)35 40 50 60 70 80 90 100

20

40

100

60

80

0

Rethink Obesity® Factsheet
Seite 2_6



Bereits eine Gewichtsreduktion von 5 % kann für Ihre Patientinnen und Patienten  
mit Adipositas erhebliche gesundheitliche Vorteile haben.12–24 Eine anhaltende 
Gewichtsreduktion von 10–15 % oder mehr kann diese Vorteile noch verstärken.12–24 

Was sind Begleiterkrankungen von Adipositas? 

Im Folgenden sehen Sie einige Begleiterkrankungen und ihre adipositasassoziierten 
Risiken:

DIE WIRKUNG VON  
GEWICHTSREDUKTION 

	‣ Hypertonie, Dyslipidämie und Herzinsuffizienz 
Bei einem BMI von 25,0–29,9 kg/m2 besteht ein 3-fach höheres Risiko für  
Hypertonie als mit einem BMI im Normalbereich, Herz-Kreislauf-Erkrankungen  
sind die führende Todesursache bei Adipositas.25,26 Eine Gewichtsreduktion kann 
das Hypertonie-Risiko für Ihre Patientinnen und Patienten senken.26 

	‣ Prä-Diabetes und Typ 2 Diabetes 
Männer und Frauen mit Adipositas haben ein fast 7- bzw. > 12-mal höheres Risiko, 
an Typ 2 Diabetes zu erkranken, als ohne Adipositas.27 Durch Gewichtsreduktion 
können Patientinnen und Patienten ihr Diabetesrisiko reduzieren und lebens
lange Folgeschäden vermeiden.28,29 

	‣ Osteoarthritis 
Bei Männern und Frauen mit Adipositas ist die Wahrscheinlichkeit > 2- bzw. 2-mal 
höher eine Osteoarthritis zu entwickeln, als bei Personen ohne Adipositas.27  
Ihre Patientinnen und Patienten mit Adipositas können das Risiko einer 
Kniearthrose und zusätzlicher Symptome durch Gewichtsreduktion und -erhalt 
sowie mehr Bewegung verringern.30 

	‣ Polycystisches Ovarialsyndrom und Infertilität bei Frauen 
Bis zu 76 % der Frauen mit polycystischem Ovarialsyndrom (PCOS) weisen eine 
Adipositas auf.31 Ihre Patientinnen mit Adipositas und PCOS können basierend auf 
einer Gewichtsreduktion von einer Verbesserung der klinischen Merkmale des 
PCOS und der Stoffwechselgesundheit profitieren.32 

	‣ Obstruktive Schlafapnoe 
Ungefähr 40 % der Menschen mit Adipositas leiden an obstruktiver Schlafapnoe.33 
Durch Gewichtsreduktion können Ihre Patientinnen und Patienten die klinischen 
Symptome der Schlafapnoe verringern.34
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Diagnose Mögliches Ziel der  
Gewichtsreduktion

Mögliches Ergebnis

Metabolisches  
Syndrom

10 %
Prävention von Typ 2 Diabetes

Typ 2 Diabetes
5–15 %

Senkung des HbA1c-Wertes;  
Reduzierung der Diabetes
medikamente; Diabetes-Remission 
bei kurzer Dauer

Dyslipidämie
5–15 % Senkt Triglyceride;  

erhöht HDL, senkt LDL

Hypertonie
5–15 %

Senkung des Blutdrucks;  
Verringerung der Medikamenten-
einnahme

NAFLD
10–40 % Verringerung der intrahepato

zellulären Lipide und Inflammation

PCOS
5–15 %

Regelmäßige Ovulation;  
Verringerung von Hirsutismus;  
Senkung des Androgenspiegels;  
Erhöhung der Insulinsensitivität

Schlafapnoe
7–11 % Verringerung des Apnoe/ 

Hypopnoe-Index

Asthma
7–8 % Verbesserung des forcierten  

exspiratorischen Volumens (FEV1)

Refluxkrankheit 
(GERD)

>_ 10 %
Symptomreduktion

DEUTLICHE VORTEILE  
EINER GEWICHTSREDUKTION 
BEREITS AB 5 % 19 ,34
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Für eine langfristige Gewichtsreduktion sollten Sie die folgenden Behandlungs
optionen einzeln und in Kombination mit Ihren Patientinnen und Patienten mit 
Adipositas besprechen und gemeinsam einleiten:

Gewichtserhalt als Herausforderung

Für den Erhalt des neuen Gewichts ist Ihr Patient, Ihre Patientin auf Ihre Begleitung 
angewiesen. Durch die metabolische Anpassung verändert sich auch das homöostati-
sche System des Körpers – mit gravierenden Folgen für Appetitempfinden, Energieauf
nahme und -verbrauch. Der Körper steigert in Folge der Gewichtsreduktion den Hunger, 
die Stoffwechselrate sinkt, was zu einer erneuten Gewichtszunahme führen kann.36–42

Ihre ärztliche Unterstützung kann Ihren Patientinnen und Patienten helfen, eine klinisch 
signifikante und dauerhafte Gewichtsreduktion zu erreichen.43 Begleiten Sie daher 
Ihre Patientinnen und Patienten mit Adipositas auch in Folgebesuchen, für die Sie sich 
auf   rethink-obesity.de einen   Leitfaden herunterladen können.

DIE ADIPOSITASTHERAPIE 
BEGINNT BEI  IHNEN 

	‣ Lebensstiltherapie:  
Dieser wichtige Punkt betrifft Bewegung, das Schlaf-, Ess- und Trinkverhalten sowie 
Routinen. Weitere Informationen finden Sie in unserem   Gesprächsleitfaden 
Erstgespräch sowie auf   rethink-obesity.de und in der Interdisziplinären 
S3-Leitlinie „Prävention und Therapie der Adipositas“ 201435.

	‣ Pharmakotherapie:  
Hinweise zu pharmakologischen Behandlungsmöglichkeiten finden Sie in  
der Interdisziplinären S3-Leitlinie „Prävention und Therapie der Adipositas“ 201435.

	‣ Bariatrische Chirurgie:  
In der Interdisziplinären S3-Leitlinie „Prävention und Therapie der  
Adipositas“ 201435.
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Gewichtsreduktion Gewichtszunahme

Gesunde Ernährung 
 und physische Aktivität

Sättigungshormone  
nehmen ab

Energieverbrauch  
sinkt

Hungerfördernde  
Hormone nehmen zu

	‣ Amylin
	‣ Leptin

	‣ PYY
	‣ Insulin

	‣ GLP-1
	‣ CKS

	‣ Ghrelin

https://www.rethinkobesity.global/de/de/resources.html?cid=nnref-gtp47tnm8s
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