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Spätestens jetzt kann man Adipositas nicht länger ignorieren …

Tartof S et al.: Ann Intern Med 2020 Nov 17; 173(10): 773-81





Wie ist es in Österreich?

Österreichischer Ernährungsbericht 2017



Was verschärft das Problem?



Circulus vitiosus

• Altered brain response to food
images and taste

• Reduced satiety hormones
(PYY and GLP-1)

• Leptin and Insulin Resistance

• Increase in ghrelin, increased hunger
• Further decrease in PYY and GLP-1
• Reduced insulin and ghrelin
• Increased reward of the value of

food
• Reduced energy expenditure

Very low calory diet
Weight reduction

R. Batterham. ECO 2016



Was kann man also tun?



1. Ansprechen



Sprechen Sie mit Ihren Patienten über das Thema 
Adipositas und auch die damit assoziierten 
Folgeerkrankungen?
• Regelmäßig

• 1x/Jahr

• Selten

• Ich spreche das Thema nur bei morbider Adipositas (BMI > 40 kg/m²) 
an.



2. Bewegung

Castanado-Babarro A: Int J Environt Res and Public Health 2020

Bewegung im harten Lockdown – Spanien



DiRenzo L et al.: J Transl Med 2020

Bewegung im harten Lockdown – Italien



3. Ernährung



4. Pharmakotherapie



Wer sind die Kandidaten für die 
Pharmakotherapie?

• BMI > 30 kg/m² oder

• BMI > 27 kg/m² und Adipositas-
assoziierte Komorbiditäten

zusätzlich zu Lebensstiländerung

Yumuk V et al.: Europ Guidelines for Obesity Management. Obes Facts 2015



Dazu zählen:
• Typ-2-Diabetes

• Arterielle Hypertonie

• Hyperlipidämie

• Obstruktives Schlafapnoe-Syndrom

• Adipositas-assoziiertes Hypoventilationssyndrom

• NAFLD („non-alcoholic fatty liver disease“)

• NASH

• Gastroösophagealer Reflux (GERD)

• Asthma

• Venöse Insuffizienz

• Arthritis

• Schwere Harninkontinenz

• Venöse Insuffizienz

• „Considerably impaired quality of life“



ADA/EASD-Konsensus

Davies MD et al.: Diabetologia 2018; 61: 2461-98



Xia Y et al.: Obesity 2015; 23: 1721-8

Wie viele Menschen erhalten Pharmakotherapie?

987 Millionen Arztkontakte von Menschen mit Adipositas



Wie viele Menschen erhalten Pharmakotherapie?

• Obwohl circa die Hälfte aller US-Amerikaner mit Adipositas diese 
Kriterien erfüllt, erhalten ≤ 3,5 % Verschreibungen (= 1 von 50 
adipösen Patienten).

• Dies sind vor allem kaukasische (86 %) Frauen (85 %) < 44 Jahren, 
Selbstzahler.

• Nicht alle waren überhaupt übergewichtig …

• Verschrieben vor allem von praktischen Ärzten

Xia Y et al.: Obesity 2015; 23: 1721-8



Patient A. W., geb. 1966

• Gewicht 98 kg, BMI 33,3 kg/m²

• Internist in einem KH, viele Nachtdienste

• Fährt mit dem Rad in die Arbeit, gegessen wird abends mit seiner 
Partnerin oder im Nachtdienst relativ spät.

• Da oft große Portionen

• Danach Snacking als Stressbewältigung



Patientin M. W., geb. 1985

• Gewicht 86 kg, BMI 31,6 kg/m²

• Kinderwunsch seit mehreren Jahren

• Erste IVF steht bevor.

• Hat bereits privat eine Diätologin besucht



Patientin S. D., geb. 1980

• Gewicht 91 kg, BMI 31,5 kg/m²

• 2-fache Mutter (Kinder 5a und 7a)

• Hatte vor Kurzem schwierige Scheidung

• Arbeitet 20 h

• Möchte Gewichtsreduktion, um „neue Episode“ zu beginnen



Wie kann Pharmakotherapie überhaupt helfen?

• Patienten mit Übergewicht können nur durch eine negative 
Energiebilanz auf Dauer abnehmen. Diese wird durch mehr Bewegung 
und weniger Kalorienzufuhr erreicht.

• Anti-Adipositas-Medikamente können durch eine Reduktion von 
Hunger oder des „Cravings“ sowie eine Verbesserung des 
Sättigungsgefühls diese Bemühungen unterstützen.

Xia Y et al.: Obesity 2015; 23: 1721-8



AppetiteEffectors
Feeding
Gastric emptying
Metabolic rate

Appetite

Hypothalamic regulation of appetite 
Peripheral signals modulate appetite and energy expenditure via hypothalamic neurons 

Hypothalamus Hindbrain

Vagal afferents

Nucleus 
tractus 

solitarius

HungerSatietySecond order neurons

Arcuate 
nucleus

NPY/
AgRP

POMC/
CART

Leptin   Insulin

Adiposity 
signals

Badman et al. Science 2005;307:1909–14; Seo et al. Endocr J 2008;55:867–74; Secher et al. J Clin Invest 2014;124:4473–88; Boyle et al. Mol Metab 2018;8:203–10

α-MSH, α-melanocyte stimulating hormone; AgRP, Agouti-related protein; CART, cocaine and amphetamine regulated transcript; 
GLP-1, glucagon-like peptide-1; NPY, neuropeptide Y; OXM, oxyntomodulin; POMC, pro-opiomelanocortin; PP, pancreatic polypeptide; PYY, peptide YY

Ghrelin

Hunger signals

PYY         GLP-1
PP             OXM 
Satiety signals

GLP-1    Amylin

Satiety peptide

Area 
postrema



Homeostatic vs. hedonic regulation of appetite

Hall et al.: Am J Public Health 2014; 104(7): 1169-75 

Biological systems that acts to maintain
body weight by:

Homeostatic regulation

Regulation via peptide hormones that 
can induce hunger/satiety

Changes in energy expenditure

Reward of survival behaviours (e.g. sex 
or eating) through pleasure

Hedonic regulation

Operates even in the presence of 
satiety signals

Can lead to food consumption beyond 
homeostatic need

Link between hedonic attraction to high 
calorie foods and obesity



The role of the brain in controlling eating

GLP-1, glucagon-like peptide-1; POMC, pro-opiomelanocortin; PP, pancreatic polypeptide; PYY, peptide YY; OXM, oxyntomodulin 

1. Badman et al.: Science 2005; 307: 1909-14; 2. van Bloemendaal et al.: Diabetes 2014; 63: 4186-96; 3. Klok et al.: Obes Rev 2007; 8: 21-34

Homeostatic 
eating

‘eating for 
hunger’

GLP-1, PYY, OXM, PP, amylin
increase satiety1,2

Ghrelin
increases hunger3



The role of the brain in controlling eating

Berridge et al.: Brain Res 2010; 1350: 43-64

Homeostatic 
eating

‘eating for 
hunger’

Hedonic
eating

‘eating for 
pleasure’

Dopamine controls WANTING, 
the motivation/drive to eat

Opioid and cannabinoid 
receptors control LIKING, the 

pleasure associated with 
food



The role of the brain in controlling eating

Vallis et al.: Clin Obes 2019; 9: e12299

Homeostatic 
eating

‘eating for 
hunger’

Hedonic
eating

‘eating for 
pleasure’

Executive 
function

‘deciding to eat’

Thoughts

Feelings Behaviour

Behavioural interventions 
empower sustainable behaviours in 

controlling eating



a. > 5 %

b. > 10 %

c. > 15 %

d. Gewichtsabnahme ist immer individuell.

Wie viel Prozent Gewichtsreduktion erwarten Sie sich von 
einem Medikament zur Behandlung der Adipositas, damit 
ein Einsatz gerechtfertigt ist?



*Approved for short-term use. FDA Drugs: http://www.fda.gov/Drugs/default.htm; EMA Medicines: http://www.ema.europa.eu/

Zugelassene Pharmakotherapie

Orlistat
(Xenical®, Alli®) ✓ ✓ Energy wastage

Mode of action Indications

Phentermine/topiramate
(Qsymia®) ✓ Appetite suppression

Phentermine*
(Adipex-P®, Suprenza®) ✓ Appetite suppression

Lorcaserin
(Belviq®, Belviq XR®) ✓ Appetite suppression

Naltrexone/Bupropion
(Mysimba®, Contrave®) ✓ ✓ Appetite suppression

Liraglutide 3.0 mg 
(Saxenda®) ✓ ✓ Appetite suppression

Zusätzlich zu Diät und Bewegung für
das chronische Gewichtsmanagement

bei

a) Adipositas BMI ≥30 kg/m2

b) Übergewicht BMI ≥ 27 kg/m2

mit einer Komorbidität

Sibutramine
(Merida®)

Appetite suppression n/a 

http://www.fda.gov/Drugs/default.htm
http://www.ema.europa.eu/


Überblick über zugelassene GLP-1-Rezeptoragonisten in 
Österreich zur Behandlung von Diabetes mellitus Typ 2

6/25/2021 Company Confidential ©2014 Eli Lilly and Company  32

GLP-1-Rezeptoragonisten

Dulaglutid

(Trulicity)

Liraglutid

(Victoza)

Exenatide QW 

(Bydureon)

Exenatide

(Byetta)

wöchentlich 1-mal täglich wöchentlich 1- bzw. 2-mal täglich

GLP-1-basierte Struktur Exendin-4-basierte Struktur

Lixisenatid

(Lyxumia)Semaglutid

(Ozempic)



Überblick über zugelassene GLP-1-Rezeptoragonisten in 
Österreich zur Behandlung von Adipositas

6/25/2021 Company Confidential ©2014 Eli Lilly and Company  33

GLP-1-Rezeptoragonisten

Liraglutid

(Saxenda)

wöchentlich 1-mal täglich wöchentlich 1- bzw. 2-mal täglich

GLP-1-basierte Struktur Exendin-4-basierte Struktur



Natürliche GLP-1-Sekretion und -Rezeptor-Expression

Literaturangaben: 1. Vrang N et al.: Prog Neurobiol 2010; 92: 442-62. 2. Baggio LL et al.: Gastroenterology 2007; 132: 2131-57. 
3. Merchenthaler I et al.: J Comp Neurol 1999; 403: 261-80. 4. Pyke C et al.: Endocrinology 2014; 155: 1280-90. 5. Ban K et al.: Circulation 2008; 117: 2340-50. 

GLP-1, Glucagon-ähnliches Peptid 1; GLP-1R, GLP-1-Rezeptor 

Nucleus tractus 
solitarii

L-Zellen des 
Darms

GLP-1 wird sezerniert von: GLP-1-Rezeptoren:

im Myokardium

im Magen-Darm-Trakt

im Gehirn

in den Nieren

im Endothelium

in der Bauchspeicheldrüse



• Liraglutide 1.8 mg decreased activation of the: 

• parietal cortex in response to highly desirable food images

• insula and putamen, areas involved in the reward system 

Liraglutide reduces brain activity related to 
highly desirable food cues

Farr et al.: Diabetologia 2016; 59: 954-65
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Liraglutide 1.8 mg Placebo



Female Sprague-Dawley rats made obese through supplementary candy feeding could select candy (five different kinds) or chow.

Liraglutide affects food preference in rats 
Food choices switch away from candy

Adapted from Raun et al.: Diabetes 2007; 56: 8-15
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SCALE trial programme

Subjects enrolled 

6600

Phase 2 
trial

(n=564)

Phase 3b 
trials

(n=678)

1
Phase 3a 

trials
(n=5358)

4 2The SCALE 
programme



Trial design: SCALE Obesity and Prediabetes 
Liraglutide 3.0 mg in weight management (56 weeks)

Pi-Sunyer et al.: N Engl J Med 2015; 373: 11-22

1. ADA. Diabetes Care 2010; 33(Suppl. 1): S11-61
BW, body weight; D&E, diet and exercise; EOT, end of treatment; FU, follow-up; HRQoL, health-related quality of life; WC, waist circumference

Dose
escalation 0–4 weeks

3731 participants
With 

prediabetes1

Without 
prediabetes

Liraglutide 3.0 mg (n=959)

Placebo (n=487)

Placebo (n=757)

Trial information

• June 2011 to March 
2013 

• Randomised 
controlled 
double-blind study

• 191 sites in 27 
countries

• Duration: 56 weeks 
(with prediabetes), 
68 weeks (without 
prediabetes)

Liraglutide 3.0 mg (n=1528)

EOTRe-randomisation (1:1)

Treatment duration 
52 weeks 

2-week
FU

12 weeks

Lifestyle intervention: -500 kcal/day diet + 150 min/week physical activity

Randomisation (2:1)

Trial objective

Efficacy and safety of liraglutide 3.0 mg, as adjunct to D&E, in participants with obesity or 
overweight plus comorbidities, without diabetes



Trial design: SCALE Obesity and Prediabetes 
Liraglutide 3.0 mg in weight management (56 weeks)

Pi-Sunyer et al.: N Engl J Med 2015; 373: 11-22

1. ADA. Diabetes Care 2010; 33(Suppl. 1): S11-61
BW, body weight; D&E, diet and exercise; EOT, end of treatment; FU, follow-up; HRQoL, health-related quality of life; WC, waist circumference

• ≥18 years

• Stable BW

• BMI ≥30 kg/m2

or 
≥27 kg/m2 + comorbidities

• Three co-primary: BW change, 5% 
or 10% BW loss

• Secondary: Changes from baseline 
in BMI, WC, glycaemic control 
variables, cardiometabolic risk 
factors, and HRQoL

Inclusion criteria Key endpoints



Baseline characteristics

All subjects randomised. BMI, body mass index. §Prediabetes was defined according to ADA 2010 criteria. †Race and ethnic group were self-reported. ‡The body-
mass index is the weight in kilograms divided by the square of the height in meters. ¶Dyslipidemia and hypertension were based on reported medical history

Pi-Sunyer et al.: N Engl J Med 2015; 373: 11-22

Without prediabetes§ With prediabetes

Liraglutide 3.0 mg Placebo Liraglutide 3.0 mg Placebo

n (%) n (%) n (%) n (%)

Number of subjects 959 (100.0) 487 (100.0) 1528 (100.0) 757 (100.0)

Female 801 (83.5) 390 (80.1) 1156 (75.7) 581 (76.8)

Race – White - no. (%)† 831 (86.7) 426 (87.5) 1276 (83.5) 635 (83.9)

Mean age (years) 41.6 41.5 47.4 47.2

Mean body weight (kg) 104.0 103.6 107.6 107.9

Mean BMI‡ (kg/m2) 37.5 37.4 38.8 39.0

≤29.9 27 (2.8) 21 (4.3) 39 (2.6) 23 (3.0)

30.0–34.9 – Obese class I 372 (38.8) 190 (39.0) 434 (28.4) 198 (26.2)

35.0–39.9 – Obese class II 288 (30.0) 147 (30.2) 499 (32.7) 251 (33.2)

≥40.0 – Obese class III 272 (28.4) 129 (26.5) 556 (36.4) 285 (37.6)

Hypertension¶ 211 (22.0) 130 (26.7) 639 (41.8) 316 (41.7)

Dyslipidaemia¶ 233 (24.3) 113 (23.2) 504 (33.0) 246 (32.5)



Geringe Abbruchrate
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Safety analysis set

Fujioka et al.: Presentation at Obesity Week 4th November 2014. Presentation #: T-3031-OR

Liraglutide 3.0 mg Placebo
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Veränderung des Körpergewichtes (%)
0–56 Wochen

FAS, fasting visit data only. Line graphs are observed means (±SE). Statistical analysis is ANCOVA.
FAS, full analysis set; LOCF, last observation carried forward; SE, standard error

-12

-10

-8

-6

-4

-2

0

0 4 8 12 16 20 24 28 32 36 40 44 48 52 56 60

Week

Observed mean LOCF

Liraglutide 3.0 mg Placebo

Observed mean LOCF
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Pi-Sunyer et al.: Diabetologia 2014; 57(Suppl. 1): Abstract 73-OR
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Pi-Sunyer et al.: N Engl J Med 2015; 373: 11-22
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Data are observed means with standard error bars, and the symbols at the right represent the 56-week weight change using last observation
carried forward (LOCF) imputation. LOCF, last observation carried forward
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Wie viel Prozent erreichen > 5 %/> 10 % 
Gewichtsreduktion?
Woche 56

Pi-Sunyer et al.: N Engl J Med 2015; 373: 11-22

63.2 33.1 14.427,1 10,6
3,5

0
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40
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≥5% >10% >15%

OR: 4.9
p<0.001

Data are observed means for the full analysis set (with LOCF) and the odds ratios (OR) shown are from a logistic regression analysis 
(the analysis for achieving 15% weight loss was performed post hoc). LOCF, last observation carried forward; OR, odds ratio

Mean baseline weight: 106.2 kg

OR: 4.3
p<0.001

OR:4.8
p<0.001

Liraglutide 3.0 mg Placebo
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Anzahl der Teilnehmer mit Übelkeit
0–56 Wochen
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Proportion of patients reporting nausea at:

Week 4: 24.7% (liraglutide) vs. 5.4% (placebo)
Week 8: 14.7% (liraglutide) vs. 3.2% (placebo)
Week 56: 5.5% (liraglutide) vs. 1.7% (placebo)

Safety analysis set

Pi-Sunyer et al.: N Engl J Med 2015; 373: 11-22

Liraglutide 3.0 mg Placebo

In
d
iv

id
u
a
ls

 (
%

)

Week



-10

-8

-6

-4

-2

0

With nausea/vomiting Without nausea/vomiting

Gewichtsreduktion mit Liraglutide 3,0 mg ist
nicht assoziiert mit Übelkeit/Erbrechen

Pi-Sunyer et al. N Engl J Med 2015; 373(1): 11-22 
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nausea/vomiting and treatment effect

SCALE Obesity and Prediabetes. Least square means (± standard error); LOCF at end-of-treatment (56 weeks); ETD, estimated treatment difference;
LOCF, last observation carried forward; N, number of subjects contributing to analysis
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Patientin S. K., geb. 1982

• Gewicht 91 kg, BMI 31,9 kg/m²
• Z. n. GDM
• Positive Familienanamnese für Diabetes



Trial design: SCALE Obesity and Prediabetes
Liraglutide 3.0 mg in weight management (160 weeks)

1. ADA. Diabetes Care 2010; 33(Suppl. 1): S62-9 
BW, body weight; D&E, diet and exercise; FU, follow-up; HRQoL, health-related quality of life; T2D, type 2 diabetes 

With 
prediabetes1

Placebo (n=749)

Liraglutide 3.0 mg (n=1505)

160 weeks
End of trial

12-week
off-drug FU

Without 
prediabetes

Liraglutide 3.0 mg 

Placebo

Dose
escalation 0–4 weeks

Treatment duration 
156 weeks

Lifestyle intervention: -500 kcal/day diet + 150 min/week physical activity

Trial information

• June 2011 to March 
2015 

• Randomised 
controlled 
double-blind study

• 191 sites in 27 
countries

Randomisation (2:1)

le Roux et al.: Lancet 2017; 389: 1399-409

Trial objective

Efficacy of liraglutide 3.0 mg (after 160 weeks of treatment) in delaying the onset of T2D in participants 
with obesity or overweight with comorbidities, and diagnosed with prediabetes at screening



Trial design: SCALE Obesity and Prediabetes
Liraglutide 3.0 mg in weight management (160 weeks)

1. ADA. Diabetes Care 2010; 33(Suppl. 1): S62-9 
BW, body weight; D&E, diet and exercise; FU, follow-up; HRQoL, health-related quality of life; T2D, type 2 diabetes 

le Roux et al.: Lancet 2017; 389: 1399-409

• ≥18 years

• Stable BW

• BMI ≥30 kg/m2

or 
≥27 kg/m2 + comorbidities

• Primary: time to onset of T2D at 
160 weeks

• Secondary: weight measures, 
glycaemic control variables, 
cardiometabolic risk factors, 
HRQoL, safety and tolerability

Inclusion criteria Key endpoints



Diagnosis of prediabetes at screening1

Based on ADA criteria

Impaired 
fasting glucose

(IFG) 

5.6 to 6.9 mmol/L
(100 to 125 mg/dL)

Impaired
glucose tolerance

(IGT)

7.8 to 11.0 mmol/L 
(140 to 199 mg/dL)

HbA1c

5.7 to 6.4%

and/
or

and/
or

le Roux et al.: Lancet 2017; 389: 1399-409

All listed values are inclusive
American Diabetes Association. Diabetes Care 2010; 33: S62-9



Summary of baseline characteristics
All randomised participants entering the 3-year treatment arms

Liraglutide 3.0 mg (n=1505) Placebo (n=749)

Sex, female 1141 (76) 573 (77)

Sex, male 364 (24) 176 (23)

Mean age, years 47.5 ± 11.7 47.3 ± 11.8

White 1256 (83) 628 (84)

Mean fasting body weight, kg 107.5 ± 21.6 107.9 ± 21.8

Mean BMI, kg/m2 38.8 ± 6.4 39.0 ± 6.3

Mean HbA1c, % 5.8 ± 0.3 5.7 ± 0.3

Mean FPG, mmol/L 5.5 ± 0.6 5.5 ± 0.5

Mean 2-hour PG during OGTT, mmol/L 7.4 ± 1.8 7.4 ± 1.7

History of dyslipidaemia 499 (33) 249 (33)

History of hypertension 635 (42) 312 (42)

le Roux et al.: Lancet 2017; 389: 1399-409

Data are observed means ± SD or number (%)
FPG, fasting plasma glucose; OGTT, oral glucose-tolerance test; PG, plasma glucose; SD, standard deviation
*The diagnoses of dyslipidaemia and hypertension were based on reported medical history
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le Roux et al.: Lancet 2017; 389: 1399-409

Full analysis set. Numbers in the figure correspond to the accumulated number of diagnosed participants
T2D, type 2 diabetes 



Time to onset of T2D 
How is the prolongation of time to T2D with liraglutide 3.0 mg interpreted?

Full analysis set. The time of onset of T2D occurs in between the first of the two required registrations of elevated HbA1c, FPG or 2-hour OGTT plasma glucose, 
and the diabetes assessment visit prior to the first registration. T2D, type 2 diabetes 

le Roux et al.: Lancet 2017; 389: 1399–409

88

90

92

94

96

98

100

0 16 32 48 64 80 96 112 128 144 160

160/60=2.7 

SPlacebo(60)
SLira(160)

In
d
iv

id
u
a
ls

 n
o
t 

d
ia

g
n
o
s
e
d
 

w
it
h
 T

2
D

 (
%

)

Week

Liraglutide 3.0 mg Placebo

If 2% of the placebo population gets 
diabetes within 1 year, we would expect it 
to take 2.7 years until 2% of the 
liraglutide 3.0 mg population gets 
diabetes

2.7 must be interpreted as a risk reduction 
of around 80%, as seen when the 
prolongation factor is converted to a hazard 
ratio of 0.21
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le Roux et al.: Lancet 2017; 389: 1399-409
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Patientin S. H., geb. 1978

• Gewicht 105 kg, BMI 38,6 kg/m²

• 2-fache Mutter

• Schichtarbeit als DGKS

• Hat vor dem ersten Lockdown durch „intermittent fasting“ 15 kg abgenommen

• Hat während des ersten Lockdowns 18 kg zugenommen

• Hat nun wieder mit „intermittent fasting“ begonnen, ist aber nicht so erfolgreich 
– Gewicht steht.



Trial design: SCALE Maintenance
Weight maintenance with liraglutide 3.0 mg after LCD-induced weight loss

Wadden et al.: Int J Obes (Lond) 2013; 37: 1443-51

BW, body weight; EOT, end of treatment; FPG, fasting plasma glucose; FU, follow-up; LCD, low-calorie diet; WL, weight loss

Liraglutide 3.0 mg (n=212)

Placebo (n=210)

Trial information

• October 2008 to January 2009

• Randomised controlled 
double-blind study

• 36 sites (US and Canada)

Treatment duration 
52 weeks

Randomisation 
(1:1)

EOT

Off-drug 
12-week FU

−12 weeks
Run-in

Dose
escalation
0–4 weeks

−500 kcal/day diet + physical activity
LCD + 150 

min/week physical 
activity

Target: lost ≥5% BW

551 participants

Trial objective

Efficacy of liraglutide 3.0 mg in maintaining weight loss achieved with a LCD (1200–1400 
kcal/day) and increased physical activity (150 min/week) during run-in











Pat. Ch. E.

• 45a 

• 2003 Magenband

• 2012 Konversion in Magenbypass

• Seither Probleme mit „weight regain“

• Februar 2020: Gewicht 121 kg, BMI 34,9 kg/m² – Beginn Liraglutide

• August 2020: Gewicht 103 kg, BMI 29,8 kg/m²

• November 2020: Gewicht 109 kg, BMI 31,5 kg/m²

• Februar 2021: BMI 30,5 kg/m²



• Falls Corona (hoffentlich nicht) noch länger weitergeht?





Adapted from: Kushner et al.: Obesity 2020; 28(6): 1050-61





4. Bariatrische Chirurgie



Patient M. R., geb. 1996

• Gewicht 140 kg, BMI 44,4 kg/m²

• Art Hypertone

• Steatosis hepatis

• Findet nach einer Kochlehre keinen Job



Patient R. A., geb. 1974

• Gewicht 132 kg, BMI 42,8 kg/m²

• Diabetes mellitus Typ 2 seit 6 Jahren

• Nikotinabusus

• Zunehmende Wirbelsäulenschmerzen

• Arbeitet bei einer Versicherung

• Pos. Familienanamnese für Insulte



Patientin A. M., geb. 1986

• Gewicht 128 kg, BMI 47,0 kg/m²

• Z. n. 2 x GDM

• Starkes Craving nach Süßem



Leitlinien bariatrische Chirurgie – welcher 
Patient kommt in Frage?
• Alter 18–65

• BMI > 40 kg/m²

• BMI > 35 kg/m² und eine Komorbidität, für die Gewichtsverlust eine 
Verbesserung darstellt (metabolische Erkrankungen, Herz-Kreislauf-
Erkrankungen, schwere Gelenkerkrankungen, Adipositas-assoziierte 
psychologische Erkrankungen)

• In bestimmten Fällen kann die bariatrische Chirurgie auch bei einem 
BMI von 30–35 kg/m² durchgeführt werden.



Dazu zählen:
• Typ-2-Diabetes

• Arterielle Hypertonie

• Hyperlipidämie

• Obstruktives Schlafapnoe-Syndrom

• Adipositas-assoziiertes Hypoventilationssyndrom

• NAFLD („non-alcoholic fatty liver disease“)

• NASH

• Gastroösophagealer Reflux (GERD)

• Asthma

• Venöse Insuffizienz

• Arthritis

• Schwere Harninkontinenz

• „Considerably impaired quality of life“



Leitlinien bariatrische Chirurgie – welcher 
Patient kommt in Frage?
• Der BMI kann ein aktueller oder ein vorangegangener BMI sein:

a. Wenn der BMI bei Patienten mit Gewichtsreduktion nach 
intensivierter Behandlung niedriger als 40 kg/m² bzw. 35 kg/m² ist , 
stellt dies keine Kontraindikation für die Operation dar.

b. Die bariatrische Chirurgie ist indiziert für Patienten, die nach einer 
deutlichen Gewichtsreduktion mit konservativen Methoden wieder 
Gewicht zugenommen haben.

• Jeder Patient muss auf konservative, kontrollierte Weise Gewicht 
abnehmen, um für eine Operation in Frage zu kommen.



Die hauptsächlich durchgeführten Operationen



Number needed to treat to prevent one patient …

• To prevent patients with type 2 diabetes over 10 years

NNT for IFG patients: 1.3

NNT for NGT patients: 7.0

• To prevent cardiovascular events over 15 years

NNT for patients fasting insulin ≥ 17 µU/L: 21

NNT for patients fasting insulin ≤ 17 U/L: 173

Sjöström L et al.: JAMA 2012; Sjöström L et al.: Journ of Internal Med 2013



Bariatric Surgery versus Intensive Medical Therapy for Diabetes 
– 5 years outcome

Schauer P et al.: NEJM 2014



Bariatric Surgery versus Intensive Medical Therapy
for Diabetes – 5 years outcome

Schauer P et al.: NEJM 2017



Bariatric Surgery versus Intensive Medical Therapy for Diabetes 
– 5 years outcome

Schauer P et al.: NEJM 2017



Vielen Dank für Ihre Aufmerksamkeit!
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Behandlungsoptionen für Menschen mit Diabetes und 
Adipositas

American Diabetes Association Diab Care 2018; 41: S73-S85

BMI Kategorien

25.0-26.9 27.0-29.9 30.0-34.9 35.0-39.9 ≥40.0

Diät, Bewegung, 
Verhaltenstherapie

+ + + + +

Pharmakotherapie + + + +

Metabolische Chirurgie + + +

+ Behandlung kann indiziert sein für ausgewählte motivierte Patienten

• Metabolic surgery should be recommended as an option to treat type 2 diabetes in appropriate
surgical candidates with BMI ≥40 kg/m2 (BMI ≥ 37.5 kg/m2 in Asian Americans), regardless of the 
level of glycemic control or complexity of glucose-lowering regimens, and in adults with BMI 35.0–
39.9 kg/m2 (32.5–37.4 kg/m2 in Asian Americans) when hyperglycemia is inadequately controlled
despite lifestyle and optimal medical therapy. A

• Metabolic surgery should be considered as an option for adults with type 2 diabetes and BMI 30.0–
34.9 kg/m2 (27.5–32.4 kg/m2 in Asian Americans) if hyperglycemia is inadequately controlled
despite optimal medical control by either oral or injectable medications (including insulin). B



Antiobesity Drugs That Have Been Withdrawn From the Market

Journal of Cardiovascular Pharmacology and Therapeutics 2014; Vol 19(1): 65-76



Emerging drugs for the treatment of obesity

EXPERT OPINION ON EMERGING DRUGS 2017; VOL. 22, NO. 1: 87-99


