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Dieses Konsensuspapier beinhaltet die ersten Be-
handlungsempfehlungen der Österreichischen Adi-
positasgesellschaft für ÄrztInnen, die Menschen mit
Adipositas behandeln.

Dies ist notwendig geworden aufgrund der kon-
tinuierlich steigenden Zahlen von Erkrankten, aber
auch aufgrund der stetig wachsenden Therapieoptio-
nen. Die Bedeutung der Erkrankung Adipositas per se,
aber auch als „Gatekeeper-Erkrankung“ für zumindest
50 weitere verschiedene Erkrankungen rückt nicht zu-
letzt auch aufgrund der hohen Prävalenz, der vielen
neuen wissenschaftlichen Erkenntnisse und der Mög-
lichkeit einer effizienten Therapie zunehmend in den
Fokus der „medizinischen Wahrnehmung“.

Das erste Kapitel „Übergewicht und Adipositas
im Erwachsenenalter: Allgemeine Behandlungsprin-
zipien und konservatives Management“ soll einen
allgemeinen Überblick über das Krankheitsbild Adi-
positas, eine mögliche Klassifikationshilfe und einen
Einblick in die Bedeutung der Gewichtsreduktion für
Begleit- und Folgeerkrankungen geben. Des Weiteren
wird auf alle verschiedenen aktuellen Therapieoptio-
nen eingegangen. Ein wichtiger Punkt dieses Kapitels
ist sicher, dass ein Behandlungspfad für betreuen-
de ÄrztInnen empfohlen wird. Besondere Bedeutung
wird auch dem Thema Sprachsensibilität geschenkt.

Das zweite Kapitel „Indikation und präoperative
Planung zur bariatrischen Operation“ beleuchtet ei-
nerseits die Indikationsstellung für eine bariatrische
Operation, andererseits wird auch beschrieben, wel-
che Untersuchungen vor einer solchen Operation
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durchgeführt werden sollen und wie die Kontraindi-
kationen sind. Außerdem wird auf spezielle Patien-
tenkohorten wie Menschen mit Typ-2-Diabetes oder
einer NASH, die von einer solchen Operation beson-
ders profitieren könnten, gesondert eingegangen.

Im Kapitel „Postoperatives Management“ geht es
um die lebenslang notwendige Nachsorge von Men-
schen nach einer bariatrischen Operation. In diesem
Kapitel werden die wichtigsten Vitamin- und Spu-
renelement-Mangelerscheinungen beschrieben und
auch Therapieempfehlungen hierfür gegeben. Außer-
dem wird ausführlich auf die Diagnose und Therapie
des Dumpingsyndroms eingegangen, welches für vie-
le Menschen nach einer bariatrischen Operation doch
ein beträchtliches Problem darstellen kann. Ein weite-
rer Fokus liegt auf der postoperativen Diabetesremis-
sion bzw. der Therapie einer weiterhin bestehenden
Diabeteserkrankung.

Das letzte Kapitel befasst sich mit dem wichtigen
Aspekt „Prävention und Management der postinter-
ventionellen Gewichtszunahme“. In diesem Kapitel
wird erläutert, warum Gewichtszunahme eine Art
„natürlicher Prozess“ ist, wie die hormonellen Me-
chanismen dahinter funktionieren und welche the-
rapeutischen Optionen zur Verfügung stehen, um
einerseits eine Gewichtszunahme nach einer Inter-
vention zu verhindern und andererseits mit diese
adäquat zu behandeln.
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Zusammenfassung Die Prävalenz von Übergewicht
und Adipositas nimmt in Österreich – wie auch in-
ternational – kontinuierlich zu. Insbesondere Adipo-
sitas ist mit multiplen Gesundheitsrisiken, Begleiter-
krankungen, funktionellen Einschränkungen und so-
zialer Stigmatisierung assoziiert. Adipositas ist eine
eigenständige und komplexe chronische Erkrankung
und entsprechend multidisziplinär durch qualifizierte
Fachkräfte zu behandeln. In Ergänzung rezenter inter-
nationaler Leitlinien skizziert das vorliegende Konsen-
suspapier allgemeine Grundsätze des Managements
von Übergewicht und Adipositas und gibt Handlungs-
anleitungen für die Diagnose und für die konservative
Therapie, wobei der Schwerpunkt auf die Lebensstil-
modifikation und die medikamentöse Gewichtskon-
trolle gelegt wird. Anhand des „5A“-Modells der Ver-
haltensintervention wird ein Handlungsleitfaden für
eine strukturierte, praxisorientierte und PatientInnen-
zentrierte Betreuung von Menschen mit Übergewicht
und Adipositas in Österreich präsentiert.

Schlüsselwörter Adipositas · Diagnose · Konservative
Therapie · Lebensstil · Medikamente
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Overweight and obesity in adults: general
principles of treatment and conservative
management

Summary The prevalence of overweight and obesity
is steadily increasing in Austria as well as internation-
ally. Obesity in particular is associated with multi-
ple health risks, comorbidities, functional disability,
and social stigma. Obesity is an independent, com-
plex, chronic disease and should be treated as such
by a multidisciplinary team of appropriately qualified
personnel. In addition to recent international guide-
lines, this consensus paper outlines the overall prin-
ciples of the management of overweight and obesity
and provides guidance for the diagnosis and conser-
vative treatment, focusing on lifestyle modifications
and pharmacotherapy. Using the “5A” framework of
behavioral health intervention, guidelines for a struc-
tured, pragmatic, and patient-centered medical care
of adults with overweight or obesity are presented.

Keywords Obesity · Diagnosis · Conservative
treatment · Lifestyle · Medication

Adipositas ist eine durch übermäßiges Körperfett
charakterisierte chronische Erkrankung, die mit einer
Beeinträchtigung des Allgemeinzustands und der Le-
bensqualität, körperlichen und psychischen Komor-
biditäten sowie einer reduzierten Lebenserwartung
assoziiert ist [1–3]. Nach Angaben der Weltgesund-
heitsorganisation (WHO) waren im Jahr 2016 weltweit
1,9Mrd. Menschen (39% der Weltbevölkerung ab
18 Jahren) von Übergewicht, davon 650Mio. Men-
schen (13% der erwachsenen Weltbevölkerung) von
Adipositas mit einem Body Mass Index (BMI) von
≥30kg/m2 (Tab. 1) betroffen [4]. In Österreich hatte
im Jahr 2019 jede dritte Person im Alter ab 15 Jahren
einen BMI zwischen 25 und 30kg/m2, die Adiposi-
tasprävalenz lag bei 16,5% [5]. Seit 1980 hat sich die
Zahl der Menschen mit Adipositas weltweit verdop-
pelt [4]. In den nächsten Jahren wird ein weiterer
Anstieg der Adipositasprävalenz, in Österreich auf
23% bis 2030, prognostiziert [6, 7].

Nach Berechnungen der Global Burden of Dis-
ease 2015 Obesity Collaborators stehen weltweit rund

Tab. 1 Adipositas-Klassifikation bei Erwachsenen laut In-
ternational Classification of Diseases (ICD-11) der Weltge-
sundheitsorganisation (Version 1/2023) [19]
ICD-Code Klassifizierung Body Mass Index (BMI)

XS11 Untergewicht <18,5kg/m2

XS43 Normalgewicht 18,5–24,9kg/m2

XS7R Prä-Adipositas 25,0–29,9kg/m2

XS3Y Adipositas, Klasse I 30,0–34,9kg/m2

XS6N Adipositas, Klasse II 35,0–39,9kg/m2

XS2B Adipositas, Klasse III ≥40kg/m2
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Tab. 2 Adipositas-assoziierte Erkrankungen
Zu Übergewicht- bzw. Adipositas-assoziierten Erkrankungen zählen insbe-
sondere:

Diabetes mellitus Typ 2

Arterielle Hypertonie

Dyslipidämie

Kardiovaskuläre Erkrankungen

Nichtalkoholische Fettlebererkrankung

Gastroösophageale Refluxkrankheit

Polyzystisches Ovarialsyndrom

Belastungsharninkontinenz

Obstruktives Schlafapnoesyndrom

Arthrosen und andere degenerative Erkrankungen des Stütz- und Bewe-
gungsapparats

Tumorerkrankungen

Essstörungen (z.B. Binge-Eating, Night-Eating, Problem-Eating, Snacking,
Nibbling)

Psychische Erkrankungen (z.B. Depression, Angststörungen, bipolare Störun-
gen, Autoaggression)

4Mio. Todesfälle jährlich im Zusammenhang mit
hohen BMI-Werten, davon 40% bei Menschen mit
Übergewicht [8]. Laut WHO sind weltweit 44% der
Diabetesfälle, 23% der Fälle von ischämischer Herz-
krankheit und 7–44% der Krebserkrankungen auf
Übergewicht bzw. Adipositas zurückzuführen. Damit
sind Übergewicht und Adipositas auf globaler Ebene
derzeit die fünfthäufigste Todesursache [4].

Die hohe Prävalenz von Begleit- und Folgeerkran-
kungen (Tab. 2) und die häufig beeinträchtigte Be-
rufsfähigkeit und Alltagskompetenz der Betroffenen
machen Übergewicht und Adipositas zur wachsenden
volksgesundheitlichen und volkswirtschaftlichen Her-
ausforderung. Menschen mit Adipositas sehen sich
darüber hinaus oft mit Stigmatisierung und sozialer
Ausgrenzung konfrontiert, was zur erhöhten Morbidi-
tät und Mortalität beiträgt [1–3].

Grundlagen von Übergewicht und Adipositas

Übergewicht und Adipositas entstehen in einem kom-
plexen Zusammenspiel von (epi)genetischen, hor-
monellen, verhaltensbiologischen, psychologischen,
kulturellen und sozioökonomischen Faktoren. Dazu
kommen Gewichtszunahmen aufgrund von anderen
Primärerkrankungen oder Medikamenten [9, 10]. Die
Pathogenese ist meist polygenetisch; monogene For-
men (z.B. auf Basis einer Melanocortin-4-Rezeptor-,
Leptin- oder Leptinrezeptor-Mutation) sind eher sel-
ten [11].

Unmittelbare biomedizinische Ursache der Ge-
wichtszunahme ist ein anhaltendes Ungleichgewicht
zwischen dem physiologischen Energiebedarf (Tab. 3)
und der Energiezufuhr über die Nahrungsaufnah-
me. Weltweit hat der Konsum von energie-, fett-
und zuckerreichen Nahrungsmitteln zugenommen,
während körperliche Aktivität und Energieverbrauch
zurückgegangen sind (z.B. aufgrund der sitzenden

Tab. 3 Abschätzung des physiologischen Energiebedarfs
bei Erwachsenen [13, 63]
Der physiologische Energiebedarf (Tagesgesamtenergieumsatz, „total energy
expenditure“ [TEE]) setzt sich zusammen aus:
– Grundumsatz
– Nahrungsinduzierte Thermogenese
– Körperliche Aktivität

Der Grundumsatz (G) kann nach der Harris-Benedict-Formel berechnet
werden. Das Ergebnis ist ein grober Richtwert für den täglichen Energiebe-
darf:
– Frauen: G [kcal]= 655+ 9,6 * KG+ 1,8 * L– 4,7 * A
– Männer: G [kcal]= 66,5+ 13,7 * KG+ 5,0 * L– 6,8 * A

KG: Körpergewicht [kg]; L: Körpergröße [cm]; A: Alter [Jahre]

Der Tagesgesamtenergieumsatz (TEE) wird näherungsweise berechnet als
– TEE= Grundumsatz * PAL

Für den Aktivitätsfaktor („physical activity level“ [PAL]) wurden empirisch
folgende Werte bestimmt:
–Körperlich inaktiv: ≥1,0 bis <1,4
– Körperlich wenig aktiv: ≥1,4 bis <1,6
– Körperlich aktiv: ≥1,6 bis <1,9
– Körperlich sehr aktiv: ≥1,9 bis <2,5

Tätigkeiten vieler Arbeitsformen, veränderter Trans-
portmittel und zunehmender Urbanisierung). Modifi-
kationen in den Ernährungs- und Bewegungsmustern
sind oft das Ergebnis sich entwickelnder sozialer und
umweltbedingter Veränderungen und des Mangels
an unterstützenden Maßnahmen in Bereichen wie
Gesundheit, Landwirtschaft, Verkehr, Urbanisierung
bzw. Stadtplanung, Umwelt, Lebensmittelverarbei-
tung, Vertrieb, Marketing, Medien und Bildung [12].

Therapeutisch beeinflussbare Komponenten des
Energiebedarfs sind v. a. das Ausmaß der körper-
lichen Aktivität sowie (indirekt) der Grundumsatz,
der neben Geschlecht und Alter insbesondere von
der Muskelmasse abhängt [13]. Die Energiezufuhr
unterliegt zahlreichen endogenen und exogenen Re-
gelkreisen: Die physiologische Regulation der Nah-
rungsaufnahme wird zentral im Hypothalamus und
im Hirnstamm koordiniert. Periphere Signale liefern
Information über die Menge und Beschaffenheit der
aufgenommenen Nahrung und über den Füllstand
der körpereigenen Energiedepots; sie wirken entwe-
der stimulierend (orexigen; Ghrelin) oder hemmend
(anorexigen; z.B. Leptin, „glucagon-like peptide 1“
[GLP-1], Amylin) auf das Hungerempfinden. Zusätz-
lich werden sensorische Reize (z.B. Geschmack, Ge-
ruch und Aussehen von Nahrung) aus anderen Hirn-
regionen verarbeitet. Die physiologische Regulation
der Nahrungsaufnahme wird moduliert durch verhal-
tensbiologische und psychologische/psychiatrische
Faktoren (z.B. Essen als Belohnung oder Kompensa-
tion negativer Empfindungen, Essstörungen, Sucht-
verhalten), soziale Konventionen und Zwänge und
schließlich durch die exekutive Hirnfunktion, d.h. die
bewusste Entscheidung für oder gegen das Essen [10,
14–16].

Menschen mit Normalgewicht können sich adaptiv
an Schwankungen von Energiebedarf und Energiezu-
fuhr anpassen und sind dadurch in der Lage, das Kör-

K Übergewicht und Adipositas bei Erwachsenen: allgemeine Behandlungsgrundsätze und konservatives. . .



konsensuspapier

pergewicht stabil zu halten. Umgekehrt ist die Dysre-
gulation der Energiehomöostase essenziell für die Ent-
stehung von Adipositas. Eine zentrale Rolle spielt da-
bei die viszerale Fettmasse, die bei Normalgewicht in-
hibierend, mit zunehmender Adipositas hingegen sti-
mulierend auf Hunger und Appetit wirkt – ein Effekt,
der durch eine sedentäre Lebensweise offenbar ver-
stärkt wird. Inflammatorische Prozesse im viszeralen
Fettgewebe und in den Hunger-Sättigung-Zentren des
Gehirns tragen zusätzlich zur Entkopplung des Ap-
petits vom physiologischen Energiebedarf bei, wobei
es zum „Reset“ des endogen determinierten Zielge-
wichts zu kommen scheint, d.h. der Körper versucht,
ein einmal erreichtes Höchstgewicht zu halten bzw.
wieder zu erreichen. Dieser in der Literatur als „Set-
point-Theorie“ [17] bekannte Prozess erklärt zumin-
dest teilweise die Schwierigkeiten beim Versuch, dau-
erhaft abzunehmen, verdeutlicht aber auch die Not-
wendigkeit der chronischen Betreuung vonMenschen
mit Adipositas, um neuerlichen Gewichtszunahmen
vorzubeugen [10, 15, 18].

Klassifikation und Diagnose

Nach der aktuellen ICD-11-Klassifikation der WHO
(2023) wird Adipositas (5B81) über den BMI definiert
(Tab. 1; [19]). Fachgesellschaften wie die American
Association of Clinical Endocrinologists (AACE, 2017)
und die European Association for the Study of Obesity
(EASO, 2019) kritisieren die BMI-zentrierte Kodierung
als inadäquat und schlagen ein Vorgehen vor, das ne-
ben anthropometrischen Daten und der Pathogenese
auch Adipositas-assoziierte Komplikationen und da-
mit verbundene Risiken berücksichtigt. Dahinter steht
die Überlegung, dass der BMI abhängig von ethni-
scher Zugehörigkeit, Alter, Körperbau und Gesund-
heitszustand stark variiert und z.B. bei SportlerInnen
mit großer Muskelmasse oder bei älteren, sarkopeni-
schen Menschen keine verlässliche Auskunft über den
Körperfettgehalt gibt [20, 21].

Eine viszerale Adipositas liegt bei einem BMI
>30kg/m2 fast immer, bedingt durch eine ungüns-
tige Relation von Fett- und Muskelgewebe, aber auch
bei einem Drittel der gemäß BMI-Wert Personen mit
Normalgewicht vor [22]. Trotzdem bleibt der BMI ein
einfaches und breit verfügbares Screeningtool. Bes-
ser als der BMI korreliert der Taillenumfang („waist
circumference“) mit der intraabdominalen Fettmen-
ge. Der Taillenumfang soll standardisiert mit einem

Abb. 2 Beurteilung des
Schweregrads von Adi-
positas anhand von me-
tabolischen, psychischen/
mentalen und funktionellen
Kriterien. (Adaptiert nach
[29])

Abb. 1 Abschätzung des kardiovaskulären Risikos anhand
von Body Mass Index und Taillenumfang. (Adaptiert nach [62])

flexiblen, nicht elastischen Maßband in der Mitte zwi-
schen der untersten Rippe und dem Beckenkamm ge-
messen werden [23]. Für EuropäerInnen gelten Werte
>94cm bei Männern bzw. >80cm bei nichtschwange-
ren Frauen als Hinweis auf einen erhöhten viszeralen
Fettanteil, der ein erhöhtes kardiovaskuläres Risiko im
Rahmen des metabolischen Syndroms wahrscheinlich
macht; ab 102cm (Männer) bzw. 88cm (Frauen) hat
der Taillenumfang durch das Ausmaß der viszeralen
Fettmenge selbst Krankheitswert (Abb. 1; [24, 25]).
Weitere Informationen über die viszerale Fettakku-
mulation und weitere Parameter der Körperzusam-
mensetzung liefern das Verhältnis zwischen Taillen-
und Hüftumfang („waist-to-hip ratio“) und geräte-
diagnostische Verfahren wie Magnetresonanztomo-
graphie, „dual energy X-ray absorptiometry“ (DEXA)
oder Bioimpedanzanalyse (BIA) [26]. Zunehmend an
Bedeutung gewinnt die „waist to height ratio“, welche
auch ein leicht zu kalkulierendes, gutes Maß für die
viszerale Adipositas ist [27].

Auf Populationsebene ist der BMI als Prädiktor
für die Morbidität und Mortalität von Menschen
mit Übergewicht bzw. Adipositas gut etabliert [28].
Zur Abschätzung des individuellen gewichtsassoziier-
ten kardiovaskulären Risikos kann eine Kombination
aus BMI und Taillenumfang herangezogen werden
(Abb. 1). Einen detaillierteren Blick auf die konkrete
klinische Situation erlaubt das Edmonton Obesity Sta-
ging System (EOSS, Abb. 2; [29]). Mit dem EOSS kann
der Schweregerad von Adipositas anhand von meta-
bolischen, psychischen/mentalen und funktionellen
Parametern objektiviert werden, und es können jene
Personen identifiziert werden, die von einer thera-
peutischen Intervention besonders profitieren [30].

Neben Anthropometrie und Körperzusammenset-
zung inkludiert die klinische Untersuchung die Abklä-
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Tab. 4 Empfehlungen für das Management von Übergewicht und Adipositas bei Erwachsenen
4.1. Allgemeine Grundsätze

Adipositas ist als eigenständige komplexe chronische Erkrankung einzuordnen und entsprechend zu behandeln

Die Betreuung von Menschen mit Übergewicht oder Adipositas soll multidisziplinär durch entsprechend qualifizierte Fachkräfte (ÄrztInnen, DiätologInnen,
PhysiotherapeutInnen, SportwissenschaftlerInnen und ErnährungswissenschaftlerInnen mit entsprechender Zusatzausbildung sowie PsychotherapeutInnen bzw.
klinische PsychologInnen oder GesundheitspsychologInnen) erfolgen

Der Umgang mit Menschen, die von Übergewicht oder Adipositas betroffen sind, soll respektvoll, empathisch und vorurteilsfrei erfolgen. Auf ihre Bedürfnisse und
Ängste soll eingegangen werden

Die Art und Intensität der Gewichtsinterventionen sollen angepasst an das persönliche Risiko der Person mit Übergewicht bzw. Adipositas, an ihre Präferenzen,
sozialen Umständen und Erfahrungen mit vorangegangenen Versuchen, Gewicht zu reduzieren, und an ihr Potenzial zur Verbesserung des Gesundheitszustands
erfolgen

Die Betreuenden müssen sich des Aufwands, der notwendig ist, um Gewicht zu verlieren, Gewicht zu halten bzw. eine neuerliche Gewichtszunahme zu verhin-
dern, und der Stigmatisierung, die Menschen mit Adipositas empfinden können, bewusst sein

Jede geplante Intervention soll mit den betroffenen Personen besprochen und ihr Einverständnis im Sinne eines „Shared decision-making“-Prozesses eingeholt
werden

Das soziale Umfeld der betroffenen Personen soll, soweit möglich und gewünscht, unterstützend in die Betreuung miteinbezogen werden

4.2. Diagnose

Die Diagnose von Übergewicht und Adipositas erfolgt anhand des Body Mass Index (BMI). Von Übergewicht spricht man bei einem BMI ≥25kg/m2, von Adipositas
bei einem BMI ≥30kg/m2 (Tab. 1)

Bei Personen mit ungewöhnlich großer (darunter SportlerInnen) oder kleiner Muskelmasse muss die Interpretation des BMI mit Vorsicht erfolgen

Eine Messung des Taillenumfangs sowie Bioimpedanzanalyse (BIA), wenn verfügbar, ist empfohlen zur Komplettierung der klinischen Untersuchung

4.3. Abschätzung des Risikos für Adipositas-assoziierte Erkrankungen

Die ausschließliche Verwendung des BMI ist für die Beurteilung der gesundheitlichen Relevanz von Übergewicht nicht ausreichend

Zur individuellen Risikoabschätzung sollen BMI, Taillenumfang und das Vorliegen von Begleiterkrankungen herangezogen werden (Abb. 1; Tab. 2)

Bei der Bestimmung des individuellen Gesamtgesundheitsrisikos sind zusätzlich weitere Risikofaktoren wie Ethnie, Alter, Geschlecht, Rauchen etc. zu berücksich-
tigen

4.4. Spezifische Anamnese

Zur Feststellung potenzieller Ursachen für Übergewicht/Adipositas und als Grundlage für die Entwicklung eines umfassenden strukturierten Behandlungsplans soll
Folgendes erhoben werden:
– Persönliche Einschätzung des eigenen Körpergewichts, der Adipositas-Diagnose und der Gründe für die Gewichtszunahme
– Gewichtsverlauf
– Bereits durchgeführte Gewichtsreduktionsversuche; welche Erfahrungen wurden damit gemacht?
– Psychosozialer Stress, psychiatrische Störungen, Essstörungen
– Familiäres und soziales Umfeld
– Hinweise auf organische oder genetische Ursachen für Übergewicht/Adipositas
– Familienanamnese hinsichtlich Übergewicht/Adipositas und damit assoziierten Komorbiditäten
– Medikamentenanamnese (insbesondere im Hinblick als Ursache für Übergewicht/Adipositas); Möglichkeiten zur Optimierung der Medikation von Begleiterkran-

kungen (Tab. 2).
– Inwieweit ist eine gewichtsreduzierende Intervention im Hinblick auf eine Verbesserung des individuellen Gesundheitszustands sinnvoll?
– Sind Motivation und Bereitschaft abzunehmen gegeben?

4.5. Indikationen zur therapeutischen Intervention

Lebensstilmaßnahmen (s. Abschn. 4.7–4.9) sind indiziert bei
– BMI ≥25kg/m2 mit Begleiterkrankungen/Risikofaktoren (Tab. 2), die durch eine Gewichtsreduktion günstig beeinflusst werden können, oder
– BMI ≥30kg/m2 oder
– BMI ≥25kg/m2 bis <30kg/m2 ohne Begleiterkrankungen/Risikofaktoren (Tab. 2) können gewichtsreduzierende Maßnahmen empfohlen werden bei einem

Leidensdruck der Betroffenen

Pharmakologische Therapien (s. Abschn. 4.10) sind indiziert bei
– BMI ≥30kg/m2 oder
– BMI ≥27kg/m2 mit Begleiterkrankungen/Risikofaktoren (Tab. 2)

Bariatrisch-chirurgische Eingriffe sind indiziert, wenn ein suffizienter Gewichtsverlust durch konservative Therapiemaßnahmen nicht erreicht werden kann
– Bei Personen mit BMI ≥35kg/m2, deren Gesundheit durch eine Gewichtsreduktion günstig beeinflusst werden kann
– Bei Personen mit einem BMI ≥30kg/m2 und Adipositas-assoziierten Komorbiditäten kann eine bariatrische Operation in Erwägung gezogen werden

rung möglicher Begleiterkrankungen (Tab. 2) und das
Erfassen spezifischer anamnestischer Informationen
(Tab. 4, Empfehlungen 4.4).

Therapeutisches Management

Die komplexe Ätiologie von Übergewicht und Adipo-
sitas erfordert ein multifaktorielles therapeutisches
Vorgehen, das diätetische Beratung, Anleitung zu

körperlicher Aktivität, kognitive Verhaltenstherapie,
psychologischen und sozialarbeiterischen Support
und unterstützende medizinische Therapien (phar-
makologisch, chirurgisch) umfasst. Für das praktische
Management von Adipositas propagieren verschiede-
ne Fachgesellschaften [31, 32] das „5A“-Modell, das
ursprünglich für die Raucherentwöhnung entwickelt
wurde, als evidenzbasierten Rahmen für verhaltens-
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Tab. 4 (Fortsetzung)
4.6. Lebensstilinterventionen

Lebensstilmaßnahmen stellen die Basistherapie bei allen Personen mit Indikation zur gewichtsreduzierenden Intervention dar

Therapieziel ist ein Gewichtsverlust von 0,25–1kg pro Woche bzw. von 5–10% des Ausgangsgewichts innerhalb von 6 Monaten

Interventionen zur Lebensstiländerung sollen immer folgende Komponenten umfassen
– Änderung der Essgewohnheiten, energiereduzierte Ernährung
– Steigerung der körperlichen Aktivität
– Unterstützende Maßnahmen zur Verhaltensänderung (s. Abschn. 4.11)

Durch die Maßnahmen soll ein Energiedefizit entstehen, d. h. der tägliche Energieverbrauch ist größer als die tägliche Energieaufnahme

Maßnahmen zur Lebensstiländerung sollen an die individuelle Situation (z.B. Fitnesslevel, Gesundheitszustand, aktueller Lebensstil) bzw. die Präferenzen der zu
behandelnden Person angepasst werden. Das berufliche und persönliche Umfeld soll miteinbezogen werden

Die Lebensstiländerung soll dauerhaft sein

Die Betreuung muss jeweils durch Personen mit einer Ausbildung in den entsprechenden Gesundheitsberufen erfolgen

Die Betreuung kann individuell oder in Gruppen erfolgen

4.7. Energiereduzierte Ernährung

Vor Beginn soll Folgendes erhoben werden:
– Essverhalten, Lebensmittelpräferenzen, Zusammensetzung und Kalorienmenge der derzeitigen Ernährung
– Nahrungsmittelallergien und -unverträglichkeiten
– Ausmaß der körperlichen Aktivität
– Energiegrundumsatz, kalorimetrisch ermittelt oder geschätzt z.B. nach der Harris-Benedict-Formel (Tab. 3)
– Gesamtumsatz, geschätzt auf Basis des Grundumsatzes, korrigiert um einen aktivitätsabhängigen Faktor (Tab. 3)

Durch die energiereduzierte Ernährung soll ein tägliches Energiedefizit von 500–600kcal bezogen auf den Gesamtumsatz erreicht werden (Abb. 3)

Die Ernährung soll an die individuellen Ernährungsgewohnheiten und Nahrungsmittelpräferenzen und an das Risikoprofil und das Alter angepasst sein

Für die energiereduzierte Ernährung sind unterschiedliche Ernährungsformen gleich gut geeignet, sofern diese über einen ausreichenden Zeitraum zu einem
Energiedefizit führen, ausgewogen sind und keine Gesundheitsschäden hervorrufen

Mögliche zusätzliche Interventionen zur Unterstützung der Einhaltung einer energiereduzierten Ernährung sind:
– Ein strukturierter Ernährungsplan
– Vorgepackte Portionen für die einzelnen Mahlzeiten
– Mahlzeitenersatz durch Formula-Produkte
– Alleinige Ernährung mit Formula-Produkten (täglicher Energiegehalt min. 800–1200kcal). Diese sollen nicht routinemäßig, nur unter ärztliche Aufsicht und nur

zeitlich begrenzt eingesetzt werden
– Modifiziertes intermittierendes Fasten

Ernährungstherapie (inklusive Erstellung des Therapieplans und Monitoring) muss durch qualifizierte Ernährungsfachkräfte (z.B. DiätologInnen) in Form von
Einzel- oder Gruppenberatung durchgeführt werden

Betroffene Personen sollen über Ziele, Prinzipien und praktische Aspekte einer Ernährungsumstellung informiert werden

4.8. Steigerung von körperlicher Aktivität und Fitness

Betroffene Personen sollen darüber informiert werden, dass eine Steigerung der körperlichen Aktivität auch unabhängig von einer Gewichtsreduktion günstige
Effekte auf die Gesundheit hat

Für die Steigerung der körperlichen Aktivität sollen verständliche und realistische Ziele gesetzt werden

Auf die Unterschiede zwischen der Steigerung der Alltagsaktivität und Training soll hingewiesen werden

Die im Rahmen der Lebensstilintervention geplanten Aktivitäten sollen dem täglichen Leben angepasst sein (z.B. schnelles Gehen, Radfahren, Gartenarbeit,
Stiegensteigen etc.)

Die körperliche Aktivität soll mit insgesamt mittlerer Intensität für zumindest 150–300min pro Woche (idealerweise 5 bis 10 Einheiten zu je 30min) erfolgen

Eine Kombination von Kraft- und Ausdauertraining wird empfohlen

Krafttraining soll unregelmäßige kurze intensive Einheiten und längere, kontinuierliche Übungen umfassen (mindestens 2 Einheiten pro Woche unter Einschluss
aller großen Muskelgruppen)

Die Beratung (inklusive Erstellung des Therapieplans und Monitoring) soll nach Möglichkeit durch qualifizierte Fachkräfte in Bewegungs-/Sporttherapie (Tab. 4,
Empfehlungen 4.1) erfolgen

therapeutische Interventionen [33]. Es umfasst die
folgenden 5 Stufen (Abb. 3):

1. „Ask“ – Ansprechen: Zu Beginn muss geklärt wer-
den, ob die/der PatientIn bereit ist, sich mit der
eigenen Gewichtssituation auseinanderzusetzen.
Aufgrund vonDiskriminierung,Frustration, Schuld-
gefühlen oder negativen Erfahrungen im persön-
lichen oder medizinischen Umfeld reagieren Be-
troffene mitunter desinteressiert oder ablehnend,
wenn sie auf die Notwendigkeit abzunehmen an-
gesprochen werden. Voraussetzung für den Erfolg

der Intervention ist aber, dass die betroffene Person
zur Verhaltensänderung bereit ist. PatientInnen, die
noch nicht mit einer gewichtsreduzierenden The-
rapie beginnen wollen oder können, sollten darauf
hingewiesen werden, dass Beratung und Unterstüt-
zung für sie zur Verfügung stehen, und – ggf. durch
Vereinbaren eines weiterenBeratungstermins –mo-
tiviert werden, die Gewichtsintervention zu einem
späteren Zeitpunkt zu beginnen. Dazu sollten Kon-
taktdaten sowie Informationsmaterialien zu den
Vorteilen von Gewichtsreduktion, gesunder Ernäh-
rung und erhöhter körperlicher Aktivität ausgehän-
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Tab. 4 (Fortsetzung)
4.9. Maßnahmen zur Verhaltensänderung

Verhaltenstherapeutische Interventionen sollen von Personen aus Gesundheitsberufen mit psychotherapeutischer Kompetenz (z.B. klinische PsychologInnen,
GesundheitspsychologInnen, PsychotherapeutInnen) im Rahmen von Einzel- oder Gruppensitzungen durchgeführt werden

Verhaltenstherapeutische Maßnahmen sollen an die individuelle Situation angepasst sein und verschiedene Elemente enthalten, wie z.B.:
– Motivierende Gesprächsführung
– Selbstmonitoring des Verhaltens und des Therapiefortschritts
– Stimuluskontrolle
– Setzen und Evaluieren von individuellen Zielen
– Gesundes Essverhalten (u. a. Geschwindigkeit, situative Faktoren)
– Strukturierte Essenspläne (in Zusammenarbeit mit DiätologInnen)
– Soziale Unterstützung
– Problembewältigungsstrategien
– Anleitung zur Selbstbehauptung
– Kognitive Restrukturierung
– Festigung von Veränderungen
– Rückfallprävention und -management

4.10. Pharmakologische Gewichtsreduktion

Eine pharmakologische Intervention zur Gewichtsreduktion soll nur mit Medikamenten erfolgen, die in dieser Indikation zugelassen sind (Tab. 5)

Missbräuchlicher Einsatz von Arzneimitteln mit gewichtsreduzierender Wirkung (z.B. Amphetamine, Diuretika, humanes Choriongonadotropin, Testosteron, Thyro-
xin, Wachstumshormone, Botox-Instillation) ist zu unterlassen

Vor dem Beginn einer pharmakologischen Intervention zur Gewichtsreduktion sollen die zu erwartenden Effekte, Risiken und Nebenwirkungen sowie die für die
Behandlung notwendigen Kontrollen besprochen werden

4.11. Evaluierung gewichtsreduzierender Interventionen

Bei Personen, die das Therapieziel (Gewichtsreduktion um ≥5% des Ausgangsgewichts) nach 3 bis 6 Monaten nicht erreicht haben, soll eine (Re-)Evaluation
des Behandlungsplans erfolgen. Dazu sollen BMI und Taillenumfang und nach Möglichkeit auch die Körperzusammensetzung (mittels BIA) erhoben und mit der
letzten vorangegangenen Untersuchung verglichen werden

Medikamentöse Therapien haben zum Ziel, innerhalb von 3 bis 4 Monaten nach Erreichen der Zieldosis bzw. der höchsten verträglichen Dosierung eine Redukti-
on des Körpergewichts um zumindest 5% zu erreichen [49–53]

4.12. Gewichtserhaltende Interventionen

Zur Prävention und zum Management von postinterventioneller Gewichtszunahme hat die Österreichische Adipositas Gesellschaft (2023) eigene Konsensusemp-
fehlungen herausgegeben [17]

digt werden. Der Umgang mit den Betroffenen und
ihrem Umfeld soll respektvoll, empathisch und frei
von Kritik und Vorurteilen erfolgen (Tab. 4, Emp-
fehlungen 4.1).

2. „Assess“ – Feststellen: Diese Stufe umfasst eine
umfassende allgemeine und spezifische Anamne-
se, die Diagnose der metabolischen Situation und
der damit assoziierten Gesundheitsrisiken und die
Dokumentation der Gewichthistorie inklusive Ab-
nehmversuche. Parallel dazu sollen die subjektive
Gesundheitswahrnehmung und die diesbezügli-
chen Zielvorstellungen der PatientInnen erhoben
werden. Schließlich sollen die Ursachen des Über-
gewichts und der Faktoren, welche die bisherigen
Bemühungen zur Lebensstiländerung behindert
haben, identifiziert werden (Tab. 4, Empfehlun-
gen 4.2–4.4).

3. „Advise“ – Beraten: Personen mit Übergewicht
oder Adipositas sollen über ihr persönliches Ge-
sundheitsrisiko aufgeklärt und dahingehend infor-
miert werden, dass bereits moderater Gewichtsver-
lust den Gesundheitszustand spürbar verbessern
kann, wobei auf die individuellen Wertvorstellun-
gen der/des PatientIn fokussiert werden soll. Die
PatientInnen sollen außerdem über die verschiede-
nen Behandlungsoptionen aufgeklärt werden. Die
damit verbundenen Vorteile, Nachteile und Risiken
und der von den PatientInnen zu leistende Beitrag

zum Behandlungserfolg müssen verständlich ge-
macht werden.

4. „Agree“ – Vereinbaren: Im Sinn eines „Shared deci-
sion-making“-Prozesses soll der/die PatientIn beim
Festsetzen der Therapieziele und bei der Planung
der Maßnahmen zur Erreichung dieser Ziele ein-
gebunden werden. Geplante Interventionen sollen
besprochenund das Einverständnis der betroffenen
Person eingeholt werden. Wichtig ist hier, dass die
vereinbarten Ziele auch realistisch sind; die Patient-
Innen entsprechend zu beraten, ist auch Aufgabe
der involvierten Fachkräfte.

5. „Assist“ – Unterstützen: Das Überwinden etablier-
ter Verhaltensmuster und die Integration neuer Er-
nährungs- und Bewegungsgewohnheiten in den
Alltag erfordern die Unterstützung aller involvier-
ten Fachkräfte. Die PatientInnen sollen außerdem
dahingehend beraten werden, welche Barrieren der
Lebensstiländerung im Weg stehen und wie diese
überwunden werden können. Partner bzw. Bezugs-
personen sollen, soweit möglich, unterstützend in
die Betreuungmiteinbezogen werden (Tab. 4, Emp-
fehlungen 4.1).

Im Folgenden wird auf das konservative Management
(Lebensstilintervention, medikamentöse Therapie)
von Übergewicht und Adipositas – ohne Berücksichti-
gung monogenetisch determinierter Ätiologien [11] –
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Abb. 3 Schematischer Leitfaden für das Management von Übergewicht und Adipositas bei Erwachsenen, in Anlehnung an
rezente internationale Praxisempfehlungen [31, 42]
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bei Erwachsenen eingegangen. Die Indikationen zur
therapeutischen Intervention sind in Tab. 4, Emp-
fehlungen 4.5, zusammengefasst. Zur Indikation und
präoperativen Planung bariatrisch- bzw. metabolisch-
chirurgischer Eingriffe sowie zum internistischen Ma-
nagement nach erfolgter Operation hat die Österrei-
chische Adipositas Gesellschaft (2023) eigene Kon-
sensusempfehlungen herausgegeben [34, 35]. Für die
Durchführung metabolischer Operationen wird auf
einschlägige Empfehlungen der Fachgesellschaften
(z.B. [36]) verwiesen.

Therapieziele

Übergeordnete Ziele der Behandlung von Überge-
wicht und Adipositas sind die Verbesserung des allge-
meinen Gesundheitszustandes und der Lebensqua-
lität sowie die Prävention bzw. positive Beeinflus-
sung gewichtsassoziierter Erkrankungen und Risiko-
faktoren (Tab. 2). Die grundlegende therapeutische
Strategie zur Erreichung dieser Ziele ist die Umkehr
der energetischen Dysbalance und in der Folge eine
anhaltend negative Energiebilanz. Zur Therapiever-
laufskontrolle eignen sich die Gewichtsentwicklung
(Abnahme in kg und %), der Taillenumfang (Abb. 1)
als Surrogat für die viszerale Fettmenge und die Er-
mittlung der Körperzusammensetzung (z.B. mittels
BIA) [37]. Der Behandlungserfolg bemisst sich vor-
rangig nicht an der Gewichtsabnahme, sondern an
PatientInnen-zentrierten Outcomes.

Die Therapieziele sind grundsätzlich individuali-
siert und unter Einbindung der betroffenen Person
zu setzen, sie sollen realistisch und auf Nachhal-
tigkeit ausgelegt sein. Bei Personen ohne relevante
Komorbiditäten kann, abhängig von den mentalen
und psychosozialen Gegebenheiten, die Vermeidung
einer weiteren Gewichtszunahme ein akzeptables
Therapieziel darstellen. Klinisch relevante Gesund-
heitseffekte bis hin zur Verhinderung bzw. Remission
gewichtsassoziierter Erkrankungen sind ab einer Ge-
wichtsabnahme von 5–15% des Ausgangsgewichts
zu erwarten (Abb. 4; [38, 39]). Die Gewichtsinterven-
tion kann in diesem Fall auch dazu beitragen, die

Abb. 4 Erforderliche Ge-
wichtsreduktion, um posi-
tive Effekte auf Begleiter-
krankungen von Überge-
wicht und Adipositas zu er-
reichen [38–40]

Intensität spezifischer Therapien (z.B. Antidiabetika,
Antihypertensiva, Lipidsenker, Analgetika) zu redu-
zieren.

Neben der initialen Gewichtsreduktion ist die Ver-
hinderung der erneuten Gewichtszunahme ein weite-
res Therapieziel, das entsprechende Aufklärung und
langfristige Betreuung erfordert [18].

Ernährungstherapie

Die nachhaltige Veränderung der Ernährungsweise
ist ein essenzieller Bestandteil jeder Gewichtsinter-
vention und erfordert ein strukturiertes Vorgehen
unter Einbindung spezialisierter Ernährungsfachkräf-
te, die zur Beratung von krankheitsverdächtigen und
kranken Personen berechtigt sind (DiätologInnen,
ErnährungswissenschaftlerInnen mit Ergänzungsstu-
dium). Vor Therapiebeginn müssen die bisherigen
Ernährungsgewohnheiten erfasst und allfällige Ess-
störungen (Tab. 2), die bei Menschen mit Adipositas
signifikant häufiger auftreten als in der Allgemein-
bevölkerung [40, 41], abgeklärt werden. Im nächs-
ten Schritt wird mithilfe eines Ernährungsprotokolls
das Ernährungsverhalten quantitativ (Welche Kalori-
enmengen werden zugeführt?) und qualitativ (Was,
warum und in welchem Kontext wird gegessen?) er-
fasst. Dadurch können Problembereiche (z.B. der
Energiegehalt vermeintlich gesunder Lebensmittel
wie Fruchtsäfte) identifiziert und bewusst gemacht
werden. Zudem liefert das Ernährungsprotokoll An-
satzpunkte für die kognitive Verhaltenstherapie, um
Ernährungsmuster wie kompensatorisches oder emo-
tionales Essverhalten aufzubrechen [26, 42].

Voraussetzung für die Gewichtsreduktion ist eine
negative Energiebilanz bezogen auf den aktuellen
Energiebedarf (Gesamtumsatz; Tab. 3 und 4, Empfeh-
lungen 4.7). Kalorienrestriktionen müssen individua-
lisiert unter Einbezug von Ernährungsgewohnheiten,
dem aktuellen körperlichen Aktivitätslevel, Komorbi-
ditäten und vorangegangenen Diätversuchen festge-
legt werden. Eine Reduktion der aktuellen Energie-
zufuhr um 15–30% ist anzustreben [26]. Dabei kann
bei einem Energiedefizit von 500–600kcal pro Tag
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mit einer durchschnittlichen Gewichtsreduktion von
0,5kg/Woche (2kg/Monat) gerechnet werden [43].

Allgemein akzeptierte Maßnahmen zur Reduktion
der Energiezufuhr inkludieren die Beschränkung der
Portionen und Portionsgrößen pro Mahlzeit, die Ver-
wendung weniger energiedichter Nahrungsmittel mit
höherem Ballaststoffanteil bei verringertem Gehalt an
Fett (v.a. gesättigten Fettsäuren) und Kohlenhydraten
(v.a. raffinierte Monosaccharide und zuckerhaltige
Getränke). Diese Vorgaben können z.B. im Rahmen
von balancierten Ernährungsformen wie der „medi-
terranen Ernährungsweise“ umgesetzt werden. Die
Studienlage zur gewichtsreduzierenden Effizienz spe-
zifischer Ernährungsformen ist uneindeutig. Für den
Gewichtseffekt entscheidend ist aber nicht so sehr
die Makronährstoffzusammensetzung („low carb“,
„low fat“, „high protein“ etc.) als die nachhaltige
Energiereduktion und damit auch die Akzeptanz und
Umsetzbarkeit der Ernährungsform. Somit sind per-
sönliche Präferenzen, das soziale Umfeld, finanzielle
und zeitliche Ressourcen und außerdem Komorbidi-
täten und Risikofaktoren bei der Anleitung zur Er-
nährungsumstellung miteinzubeziehen. Der Einsatz
von „Formula-Diäten“ mit niedrigem („low calory
diet“ [LCD]; 800–1200kcal/Tag) oder sehr niedrigem
(„very low calory diet“ [VLCD]; <800kcal/Tag) Kalo-
riengehalt kann in bestimmten klinischen Situatio-
nen angebracht sein. Die VLCD ist jedoch nicht für
schwangere oder stillende Frauen, ältere Menschen
sowie für Kinder und Jugendliche geeignet [26, 42,
43].

Die Ernährungstherapie sollte entsprechend mul-
tidisziplinär durch qualifizierte Fachkräfte durchge-
führt werden.

Bewegungstherapie

Körperliche Aktivität unterstützt die Ernährungsthe-
rapie zur Negativierung der Energiebilanz einerseits
durch die Energie, die für die Muskelarbeit auf-
gewendet wird, andererseits durch Steigerung des
Grundumsatzes (Tab. 3). Zu unterscheiden ist die
Steigerung körperlicher Aktivität im Alltag von ge-
zielten Trainingsmaßnahmen zur Verbesserung der
Muskelmasse und der kardiorespiratorischen Fitness
[23, 42]. Vermehrte Alltagsaktivität wirkt sich posi-
tiv auf das Wohlbefinden und das Selbstwertgefühl
aus, erleichtert das Überwinden etablierter Verhal-
tensmuster und den Einstieg in die Trainingstherapie.
Die Steigerung der kardiorespiratorischen Fitness als
Folge von Ausdauertraining verbessert unabhängig
vom Effekt auf das Körpergewicht den Glukose- und
Lipidstoffwechsel und reduziert das kardiovaskuläre
Risiko [43]. Krafttraining erhöht durch Zunahme der
Muskelmasse den Grundumsatz, wirkt stärker als Aus-
dauertraining auf das Körpergewicht und verbessert
die Gelenk- und Wirbelsäulenstabilität [44].

Im Rahmen der Lebensstilintervention sollte der
Umfang der körperlichen Aktivität zumindest 150–

300min pro Woche bei mittlerer Aktivität, aufge-
teilt auf 5 bis 10 Einheiten zu je 30min, betragen
(Tab. 4, Empfehlungen 4.8). Für eine effiziente Ge-
wichtsreduktion müssen pro Woche 1000–2000kcal
an Bewegungskalorien verbraucht werden. Ausdauer-
und Krafttraining sollen nach Möglichkeit kombi-
niert werden. Krafttraining ist zu bevorzugen, wenn
aus Gewicht- und Konditionsgründen ein sinnvol-
les Ausdauertraining nicht möglich ist. Insbesondere
bei älteren und kardiorespiratorisch eingeschränkten
Personen ist Krafttraining aufgrund des geringeren
Trainingsumfanges und -aufwandes zudem einfacher
umzusetzen [45].

Die konkrete Ausgestaltung der Bewegungsthera-
pie (Auswahl der geeigneten Bewegungsform; Fre-
quenz, Intensität und Dauer der Aktivität) muss
an die individuellen Anforderungen, Möglichkeiten
und Fähigkeiten der PatientInnen angepasst und
durch Fachkräfte, die zur medizinischen Trainings-
therapie o.Ä. befugt sind (z.B. PhysiotherapeutInnen,
SportwissenschaftlerInnen mit entsprechender Wei-
terbildung), geplant und überwacht werden. Beson-
deres Augenmerk ist auf die Vermeidung von Ver-
letzungen zu legen, da verletzungsbedingte Pausen
bereits erzielte Trainingsfortschritte wieder zunich-
temachen können. Zu achten ist darüber hinaus auf
die Umsetzbarkeit der geplanten Aktivitäten im All-
tag. Bewegungsanleitungen sollen möglichst detail-
liert besprochen werden. Im Beratungsgespräch soll
vermittelt werden, welche konkreten Ziele mit den
einzelnen Maßnahmen verfolgt werden, und welche
Effekte dadurch von den PatientInnen erwartet wer-
den können [42, 45].

Die Bewegungstherapie sollte entsprechend mul-
tidisziplinär durch qualifizierte Fachkräfte durchge-
führt werden.

Verhaltenstherapie

Verhaltenstherapeutische Unterstützung ist für die
nachhaltige Gewichtskontrolle wesentlich. Die Pla-
nung und Umsetzung der Interventionen soll von Per-
sonen aus Gesundheitsberufen mit psychotherapeu-
tischer Kompetenz (z.B. klinische PsychologInnen,
GesundheitspsychologInnen, PsychotherapeutInnen)
durchgeführt werden (Tab. 4, Empfehlungen 4.9; [46]).
In der psychologischen Aufklärung (Psychoedukati-
on) soll den PatientInnen das nötige Wissen vermit-
telt werden, um sich auf realistische Therapieziele
einigen und diese langfristig verfolgen zu können.
Durch Selbstbeobachtung und Verhaltensanalyse
werden problematische Verhaltensweisen genauer
erfasst. Dies kann durch Strategien zur Reizkontrol-
le (Stimuluskontrollstrategien), Stressbewältigung/
Stressmanagement und/oder sozialer Unterstützung
erfolgen. Elemente der kognitiven Therapie helfen,
problematischer Schemata zu rekonstruieren und
Probleme zu lösen [47, 48].
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Tab. 5 Für die Gewichtsreduktion bei Personen mit Adi-
positas oder Übergewicht und gewichtsassoziierten Er-
krankungen zugelassene Arzneimittel (Stand: Juni 2023)
[49–53]
Orlistat 120mg (Xenical®, generisch), Orlistat 60mg (generisch; rezeptfrei)

Bupropion/Naltrexon 78/7,2mg (Mysimba®)

Liraglutid 3mg (Saxenda®)

Semaglutid 2,4mg (Wegovy®)

Verhaltenstherapeutische Maßnahmen sollen an
die individuelle Situation angepasst sein und eine
multifaktorielle Strategie verfolgen (Tab. 4, Emp-
fehlungen 4.9; [48]). Die Planung und Umsetzung
der Interventionen soll multidisziplinär von Perso-
nen aus Gesundheitsberufen mit psychotherapeu-
tischer Kompetenz (z.B. klinische PsychologInnen,
GesundheitspsychologInnen, PsychotherapeutInnen)
durchgeführt werden.

Medikamentöse Therapie

Von der Europäischen Arzneimittelagentur (EMA)
sind derzeit 4 Wirkstoffe bzw. Wirkstoffkombinatio-
nen für die Gewichtskontrolle zugelassen (Tab. 5):
die GLP-1-RA Liraglutid 3mg und Semaglutid 2,4mg
und außerdem Orlistat 60 und 120mg sowie Bupro-
pion/Naltrexon 78/7,2mg. Die Indikation umfasst je-
weils die unterstützende Gewichtskontrolle zusätzlich
zu Lebensstilmaßnahmen bei Personen mit einem
BMI ≥30kg/m2 oder aber mit einem BMI ≥27kg/m2

und zumindest einer gewichtsassoziierten Erkrankung
(Orlistat: BMI ≥28kg/m2 mit begleitenden Risikofak-
toren). Liraglutid und Semaglutid sind ab 12 Jahren
zugelassen, während der Einsatz von Orlistat und
Bupropion/Naltrexon auf Erwachsene beschränkt ist.
Mit Ausnahme von Orlistat 60mg sind alle Therapien
rezeptpflichtig. Orlistat 120mg soll in der Schwanger-
schaft mit Vorsicht angewendet werden, ansonsten
sind alle genannten Therapien bei schwangeren und
bei stillenden Frauen nicht empfohlen bzw. kontrain-
diziert.

Alle von der EMA zugelassenen gewichtsreduzie-
renden Therapien müssen hinsichtlich des Thera-
pieansprechens evaluiert werden: Orlistat 120mg,
Liraglutid und Semaglutid müssen nach 12 Wochen
unter maximaler Dosierung, Naltrexon/Bupropion
nach 16 Wochen abgesetzt werden, sofern der Ge-
wichtsverlust nicht ≥5% des Ausgangsgewichts be-
trägt. In der Selbstmedikation mit Orlistat 60mg soll
ärztlicher Rat eingeholt werden, wenn es innerhalb
von 12 Wochen zu keiner Gewichtsreduktion kommt
[49–53].

Orlistat ist ein spezifischer Inhibitor der gastroin-
testinalen Lipasen und hemmt die Hydrolyse von
Nahrungsfetten in resorbierbare freie Fettsäuren im
Magen und im oberen Dünndarm. Die Behandlung
erfolgt in Kombination mit einer leicht hypokalori-

schen, fettreduzierten Ernährung, bis zu 3-mal täglich
zu den Hauptmahlzeiten [48, 50]. Klinische Studien
weisen für Orlistat eine mittlere Gewichtsreduktion
um 3,2% des Ausgangsgewichts aus; die Wahrschein-
lichkeit (ausgedrückt als Odds-Ratio), ≥5% an Ge-
wicht zu verlieren, liegt nach Metaanalyse der Studi-
endaten bei 2,7 [54]. Häufige Nebenwirkungen betref-
fen v. a. den Gastrointestinaltrakt: Bauchschmerzen
und Diarrhö mit fettigem/öligem Stuhl [49, 50].

Bupropion/Naltrexon Bupropion ist ein ursprüng-
lich zur antidepressiven Behandlung und zur Rau-
cherentwöhnung eingesetzter Inhibitor der neuro-
nalen Dopamin- und Noradrenalin-Wiederaufnahme,
Naltrexon ein in der Therapie von Alkohol- und Opiat-
abhängigkeiten etablierter Opioidrezeptorantagonist.
Die Wirkung der Fixkombination beruht auf der Ak-
tivierung von anorexigenen Neuronen im Hypothala-
mus [51]. In klinischen Studien reduzierte Bupropion/
Naltrexon das Gewicht im Durchschnitt um 4,1% des
Ausgangsgewichts, die Odds-Ratio für eine Reduktion
um ≥5% betrug 5 [54]. Zu den häufigsten Neben-
wirkungen zählen Übelkeit, Erbrechen, Obstipation
sowie Schwindel und Mundtrockenheit. Bei nicht
kontrollierter Hypertonie und bei schwerwiegenden
psychiatrischen Erkrankungen darf das Präparat nicht
verwendet werden [51].

Liraglutid Liraglutid ist ein rekombinantes Analo-
gon des humanen Inkretinhormons GLP-1 und in
der Dosierung bis zu 3mg/Tag zur Behandlung von
Adipositas zugelassen [52]. In supraphysiologischer
Konzentration verlangsamen GLP-1 und GLP-1-Re-
zeptoragonisten die Magenmotilität und dämpfen
über die Modulation neuronaler Regelkreise im Hypo-
thalamus den Appetit und das Hungergefühl [55]. In
den Zulassungsstudien im Rahmen des SCALE-Studi-
enprogrammes kam es unter der Dosis von 3mg/Tag
innerhalb eines Jahres zu einem durchschnittlichen
Gewichtsverlust von 5,7–8,0% des Ausgangsgewichts.
Außerdem zeigte eine Studie bei Menschen mit Prädi-
abetes, dass durch Liraglutid 3mg das relative Risiko
zur Entwicklung eines Typ-2-Diabetes um 79% redu-
ziert werden kann [56]. Liraglutid wird 1-mal täglich
subkutan injiziert. Zu den häufigsten Nebenwirkun-
gen v. a. zu Therapiebeginn in den ersten 12 Wochen
zählen Übelkeit, Erbrechen, Diarrhö, aber auch Obsti-
pation, zudem können Cholelithiasis und Cholezys-
titis gehäuft auftreten. Bei Verdacht auf Pankreatitis
ist die Behandlung abzusetzen und bei bestätigter
Pankreatitis nicht wieder aufzunehmen [52].

Semaglutid Semaglutid ist wie Liraglutid ein GLP-
1-Analogon mit hoher Sequenzhomologie zum hu-
manen Inkretinhormon, weist aufgrund weiterer Mo-
difikationen aber eine deutlich längere Halbwerts-
zeit und stabilere Plasmaspiegel auf und wird 1-mal
wöchentlich bis zu einer Maximaldosis von 2,4mg
subkutan injiziert [53]. Die Metaanalyse der Zulas-
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sungsstudien ergab eine mittlere Gewichtsreduktion
von 11,4% des Ausgangsgewicht und eine Odds-Ra-
tio von 9,8 für eine Gewichtsabnahme um ≥5% [54].
In den Zulassungsstudien erreichten zudem 51–64%
der PatientInnen mit Übergewicht oder Adipositas
(26% der PatientInnen mit Typ-2-Diabetes und BMI
≥27kg/m2) eine Reduktion um ≥15% des Ausgangs-
gewichts [57]. Semaglutid reduzierte in niedrigerer
Dosierung (1mg) bei Personen mit Typ-2-Diabetes
schwerwiegende kardiovaskuläre Ereignisse [58]. Die
Ergebnisse einer kardiovaskulären Outcome-Studie
mit Semaglutid 2,4mg bei Menschen mit Adipositas
(SELECT; NCT03574597) werden Ende 2023 erwartet.
Das Nebenwirkungsspektrum von Semaglutid und
ebenso das Vorgehen bei Verdacht auf bzw. bei bestä-
tigter Pankreatitis entspricht jenem bei Liraglutid [52,
53].

Ausblick Eine Erweiterung der therapeutischen Op-
tionen ist aus heutiger Sicht v. a. aus der Gruppe
der dualen Inkretinagonisten zu erwarten. Der für
die Diabetestherapie bereits zugelassene duale GLP-
1/GIP-Agonist Tirzepatid erreichte in Adipositasstu-
dien Gewichtsabnahmen um bis zu 21% des Aus-
gangsgewichts [59]. Weitere duale Rezeptoragonisten
(z.B. GLP-1/Glukagon; GLP-1/Amylin, wie z.B. Se-
maglutid/Cagrilintid) [60] bzw. auch Triple-Agonisten
(GLP-1/GIP/Glukagon, wie z.B. Retatrutid) [61] sind
in Entwicklung.

Therapie von Begleiterkrankungen

Das Management von Begleiterkrankungen (Tab. 2)
erfolgt unabhängig von der gewichtsreduzierenden
Therapie entsprechend den jeweiligen Richtlinien.
Medikamente mit gewichtsreduzierender bzw. ge-
wichtsneutraler Wirkung sollen, soweit möglich und
sinnvoll, gegenüber Medikamenten mit ungünstigem
Einfluss auf das Körpergewicht bevorzugt werden. Die
PatientInnen sollen hinsichtlich der Gewichtseffekte
der verfügbaren Therapieoptionen beraten werden.

Reevaluierung der Gewichtsintervention

Gewichtsreduzierende Interventionen sollen grund-
sätzlich nach 3 bis 6 Monaten evaluiert und, sofern
die angestrebten Therapieziele nicht erreicht wurden,
angepasst werden (Tab. 4, Empfehlungen 4.11). Ne-
ben dem Verlauf von BMI und Taillenumfang sind
Änderungen der klinischen Situation (Risikofaktoren,
Begleiterkrankungen) in die Evaluation miteinzube-
ziehen. Zu bewerten ist außerdem, welche Kalori-
enmengen durchschnittlich aufgenommen und ver-
braucht wurden (Ist – Soll), inwieweit die vereinbarten
Lebensstiländerungen umgesetzt wurden und welche
Gründe aus Sicht der Betroffenen für das Nichter-
reichen der Therapieziele verantwortlich sind bzw.
welche Barrieren der Einhaltung des Behandlungs-
plans entgegenstehen.

Basierend auf den Ergebnissen der Reevaluierung,
wird der Behandlungsplan optimiert. Hinsichtlich der
Festigung der Lebensstiländerung bzw. der Einhaltung
des Behandlungsplans soll Unterstützung angeboten
werden. Weitere Hinweise zur langfristigen Behand-
lungsplanung finden sich in den ÖAG-Empfehlungen
„Prävention und Management von postinterventio-
neller Gewichtszunahme“ (2023) [18].
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Zusammenfassung Dieser Text stellt eine Handlungs-
anleitung dar, welche im Konsens mehrerer österrei-
chischer mit der Therapie von Adipositas assoziier-
ter FachärztInnen erstellt wurde. Dabei wurde neben
aktueller Literatur und bestehenden Guidelines auch
zwischen Machbarkeit von ärztlicher Seite und Zu-
mutbarkeit gegenüber den PatientInnen abgewogen.
Besonderer Wert wurde auf Vereinfachung der prä-
operativen Abklärung bei maximaler Sicherheit gelegt.
Daher stellt dieser Text keinen Anspruch auf Vollstän-
digkeit in allen Bereichen.
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Summary These clinical practice guidelines represent
the consensus opinion of a group of Austrian special-
ist physicians associated with the treatment of obesity.
The recommendations incorporate the current litera-
ture and guidelines and aim to balance both proce-
dural feasibility and patient acceptance and adher-
ence. Special emphasis was placed on simplification
of the preoperative clarification andmaximum patient
safety. Therefore, this article makes no claim to be
complete in all fields.
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Indikationen zur bariatrischen Operation

Laut den aktuellen internationalen ASMBS/IFSO-
Leitlinien (American Society for Metabolic and Baria-
tric Surgery/International Federation for the Surgery
of Obesity and Metabolic Disorders) (2022) kann
ein bariatrischer/metabolischer Eingriff unabhängig
von Begleiterkrankungen ab einem Body Mass Index
(BMI) ≥35kg/m2 durchgeführt werden. Bei Menschen
mit metabolischer Erkrankung und einem BMI zwi-
schen 30kg/m2 und 34,9kg/m2 sollte eine metaboli-
sche Operation in Erwägung gezogen werden [1].

Tab. 1 Empfehlungen für die Indikationsstellung und für das präoperative Management bei bariatrisch-chirurgischen Ein-
griffen
1.1. Indikationsstellung

Chirurgische Eingriffe sind indiziert nach vorangegangenen, frustran verlaufenen konservativen Therapieversuchen [6]
– bei BMI ≥40kg/m2 oder
– bei BMI ≥35kg/m2 mit Begleiterkrankungen/Risikofaktoren, die durch eine Gewichtsreduktion günstig beeinflusst werden können
– Bei Personen mit einem BMI ≥30kg/m2 und Adipositas-assoziierten Komorbiditäten kann eine bariatrische Operation in Erwägung gezogen werden

Die Indikation zur bariatrischen Chirurgie soll multidisziplinär gestellt werden

Das multidisziplinäre Team zur Betreuung der Patienten soll alle Aspekte der prä-, peri- und postoperativen Betreuung abdecken und idealerweise folgende
Berufsgruppen umfassen:
– ÄrztIn für Allgemeinmedizin
– ÄrztIn für Innere Medizin mit Schwerpunkt Endokrinologie
– ÄrztIn für Chirurgie
– AnästhesistIn
– VertreterIn von Gesundheitsberufen mit einer PSY-Kompetenz (z.B. klinische PsychologInnen bzw. GesundheitspsychologInnen, PsychotherapeutInnen oder

PsychiaterInnen)
– DiätologInnen
– Pflegefachkraft (gehobener Dienst)
– SozialarbeiterIn (bei Bedarf)

Kontraindikationen für einen bariatrischen Eingriff sind:
– konsumierende und neoplastische Erkrankungen in den vorangegangenen 5 Jahren
– lebensverkürzende Erkrankungen, wie z.B. dekompensierte Leberzirrhose
– andere schwer gesundheitlich einschränkende Erkrankungen, welche sich durch den postoperativen katabolen Stoffwechsel verschlechtern können
– aktive Substanzabhängigkeit (Drogen, Alkohol)
– instabile psychopathologische Zustände oder schwere Depression
– unbehandelte Bulimia nervosa
– schwere psychiatrische Erkrankung (Ausnahme: reaktive Depression aufgrund der Adipositas)
– mangelnde Fähigkeit oder mangelnde Bereitschaft, an einem langfristigen medizinischen Follow-up teilzunehmen

1.2. Präoperatives Vorgehen

Bestehende gewichtsreduzierende Programme sollen präoperativ beibehalten werden

Die Therapie von Begleiterkrankungen soll optimiert werden (z.B. Substitution einer Hypothyreose, Optimierung der Blutzucker- bzw. Blutdruckeinstellung etc.)

Eine umfassende, folgende Punkte beinhaltende präoperative Evaluierung soll erfolgen:
– Nutzen-Schaden-Analyse
– Bestimmung des Operationsrisikos, präoperative Untersuchung zur Abklärung der allgemeinen Operationstauglichkeit (wie bei anderen größeren abdominellen

Operationen)
– Routinelabor (inklusive Nüchternblutzucker, HbA1c, Lipide, Nierenfunktion, Leberwerte [inklusive Cholinesterase], proBNP, Gesamteiweiß, Albumin, Harnanaly-

se, Gerinnung, Blutgruppe, Blutbild, Schilddrüsenwerte, Kalzium, Vitamin D, Parathormon)
– Nährstoffscreening (Eisenstatus, Vitamin B12, Folsäure, Vitamin D; optional: Vitamin A, Vitamin E, Zink, Kupfer, Selen)
– kardiopulmonale Untersuchung (inklusive Schlafapnoesyndrom)
– gastrointestinale Untersuchung (Gastroskopie, Helicobacter-pylori-Screening, Oberbauch-Sonographie [Leber, Gallenblase])
– endokrinologische Untersuchung
– Knochendichtemessung
– Ernährungsanamnese
– Erhebung von Essstörungen (z.B. Binge-Eating), um eine entsprechende präoperative Verhaltenstherapie einzuleiten
– Anamnese des psychosozialen Verhaltens

Psychosoziale Unterstützung

Zu folgenden Punkten sollen die PatientInnen umfassend aufgeklärt und beraten werden:
– die verschiedenen Operationsverfahren, der jeweils erwartbare Gewichtsverlust und die Operationsrisiken
– die notwendige postoperative Ernährungsumstellung
– die Notwendigkeit einer langfristigen Nachsorge mit regelmäßigen Kontrolluntersuchungen
– lebenslange Vitaminsubstitution

Sind die PatientInnen damit nicht einverstanden, soll der Eingriff nicht durchgeführt werden

Die Guidelines der European Association for the
Study of Obesity (2015) [2], die deutsche S3-Leitlinie
(2018; in Überarbeitung) [3] und die aktuellen Leitlini-
en der Adipositas-Gesellschaften in Kanada (2020) [4]
und in Irland (2022) [5] empfehlen bariatrisch-chir-
urgische Eingriffe ab einem BMI ≥40kg/m2 bzw. ab
einem BMI ≥35kg/m2, wenn zumindest eine Adiposi-
tas-assoziierte Komorbidität vorliegt.

Die Österreichische Adipositas Gesellschaft emp-
fiehlt einen bariatrisch-chirurgischen Eingriff bei Er-
wachsenen derzeit, wenn ein suffizienter Gewichts-
verlust durch konservative Therapiemaßnahmen
nicht erreicht werden kann, bei Personen mit ei-
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nem BMI ≥35kg/m2, deren Gesundheit durch eine
Gewichtsreduktion günstig beeinflusst werden kann.
Bei Personen mit einem BMI ≥30kg/m2 und Adipo-
sitas-assoziierten Komorbiditäten kann eine bariatri-
sche Operation in Erwägung gezogen werden (Tab. 1,
Empfehlungen 1.1; [6]).

Kontraindikationen zur bariatrischen Operation

Kontraindikationen zu Adipositas-chirurgischen Ein-
griffen sind einerseits mangelnde Compliance zur
lebenslangen täglichen Vitamineinnahme und zur
lebenslangen Nachsorge sowie bestehende Schwan-
gerschaft, aktiver Alkohol- und Drogenabusus, Kar-
zinomanamnese in den vorangegangenen 5 Jahren
und mehrere schwere psychiatrische Erkrankungen
(Tab. 1, Empfehlungen 1.1). Keine Kontraindikation
stellen reaktive Depressionen dar, welche sich auf das
Gewicht zurückführen lassen [7].

Spezielle Indikationen zur bariatrischen
Operation

PatientInnen mit Adipositas im höheren Alter

Prinzipiell gibt es keine Altersobergrenze, allerdings
sollte bei PatientInnen höheren Alters eine Operation
ohne bzw. mit nur schwacher malabsorptiver Kompo-
nente gewählt werden (z.B. Sleeve-Gastrektomie) [8].

Kinder und Jugendliche mit Adipositas

In der Gruppe der Jugendlichen mit extremer Adipo-
sitas ist es sinnvoll, frühzeitig an eine Operation zu
denken, da die Chance der Remission von Komorbidi-
täten wie Typ-2-Diabetes mellitus (T2DM) höher ist, je
kürzer diese bestehen [9]. Allerdings sind Jugendliche
als Personengruppe besonders zu schützen, wodurch
spezifische strenge Kriterien für die Indikationsstel-
lung bestehen und nur bariatrische Zentren in Zu-
sammenarbeit mit PädiaterInnen, InternistInnen und
ChirurgInnen mit viel Erfahrung diese Eingriffe vor-
nehmen sollten [10].

Die American Academy of Pediatrics (2023) [11]
und die ASMBS [1] empfehlen eine Evaluierung der
Indikation zur bariatrischen Operation für Kinder und
Jugendliche mit einem BMI >120% der 95. Perzentile
(Adipositas, Klasse II) mit relevanten Komplikationen
oder aber bei einem BMI >140% der 95. Perzentile
(Adipositas, Klasse III). Nach dem Nationalen Kon-
zept zur Therapie von Übergewicht und Adipositas
im Kindes- und Jugendalter in Österreich (2022) ist
die bariatrische Chirurgie für ausgewählte Jugendli-
che als Therapieoption in Betracht zu ziehen, wenn
bereits alle konservativen Behandlungsoptionen aus-
geschöpft wurden. Bariatrisch-chirurgische Eingriffe
sollten ausschließlich in Zentren mit ausgewiesener
Expertise angeboten werden [12].

PatientInnen mit NASH, Leberfibrose bzw.
Leberzirrhose

Da Adipositas bei PatientInnen mit Leberzirrhose ein
Hauptrisikofaktor für Dekompensation, Pfortader-
thrombose, hepatozelluläres Karzinom (HCC) und
die Entwicklung einer akuten Komplikation ist, sollte
die Gewichtsabnahme ein wichtiges Therapieziel sein
[13]. Prinzipiell ist die Leberfunktion nach Adipositas-
chirurgie verbessert, kann bei bereits vorgeschädigter
Leber durch den vermehrten Anfall von Abbaupro-
dukten bei starkem Gewichtsverlust aber auch weiter
abnehmen. Eine bariatrische Operation sollte daher
interdisziplinär evaluiert und ggf. eher ein Eingriff oh-
ne malabsorptive Komponente (z.B. Sleeve-Gastrek-
tomie) in einem Exzellenz-Zentrum gewählt werden
[14].

Die Entscheidung zur Operation hängt vom Grad
der Lebererkrankung ab; dies umfasst insbesondere
das Vorhandensein und den Grad von Sarkopenie,
Ödemen/Aszites und portaler Hypertension, das Vor-
liegen einer kompensierten oder dekompensierten
Zirrhose, das PatientInnen-Alter und die Eignung für
eine Lebertransplantation.

Bei PatientInnen mit kompensierter Leberzirrhose
sollte eine Operation evaluiert werden, um das Risi-
ko für ein HCC zu senken bzw. um die Überlebens-
wahrscheinlichkeit zu steigern [13]. Des Weiteren ist
es wichtig, im Vorhinein den Alkoholkonsum zu eva-
luieren, da postoperativ ein ungesunder Alkoholkon-
sum zunehmen und die Lebererkrankung verschlim-
mern kann. Auch müssen die PatientInnen darüber
aufgeklärt werden, dass bei intraoperativ hochgradi-
gem Zirrhoseverdacht (beruhend auf den makrosko-
pischen Befunden) auf eine Operationsmethode ohne
malabsorptive Komponente gewechselt wird. Jeden-
falls sollten präoperativ ein Fib-4 errechnet und ein
Ultraschall des Abdomens bzw. (je nach Verfügbarkeit)
auch ein FibroScan (Echosens SA, Paris, Frankreich)
durchgeführt werden, um eine Graduierung – Fettle-
ber, nichtalkoholische Steatohepatitis (NASH), Leber-
zirrhose – vorzunehmen [15]. Bei bioptisch gesicher-
ter präoperativer NASH scheint die Adipositaschirur-
gie im Vergleich zur nichtchirurgischen Behandlung
mit einem signifikant niedrigeren Risiko für schwer-
wiegende unerwünschte Leberschäden und anderen
Endpunkten verbunden zu sein [16]. Die Adipositas-
chirurgie führt zudem zu einer Reduktion des Pro-
gressionsrisikos von NASH zur Leberzirrhose um 88%
[16]. Intraoperativ sollte bei diesen PatientInnen ei-
ne Leberbiopsie durchgeführt werden, um einen Ver-
gleichswert für eine später durchgeführte Diagnostik
zu haben.

Bei dekompensierter Leberzirrhose ist die einzige
akzeptable Option derzeit die bariatrische Chirurgie,
die gleichzeitig mit oder nach einer Lebertransplanta-
tion durchgeführt wird [13].
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Patientinnen mit Kinderwunsch

Ein Kinderwunsch stellt keine Kontraindikation dar,
allerdings sollten die Patientinnen aufgeklärt werden,
dass im ersten Jahr postoperativ keine Schwanger-
schaft geplant werden soll, da ein initialer Gewichts-
verlust nach der Operation komplett abgeschlossen
sein sollte [17]. Bei frühzeitiger Schwangerschaft nach
einer bariatrischen Intervention besteht einerseits ein
erhöhtes Risiko von inneren Hernien und anderer-
seits das Risiko, dass sich ein kataboler Stoffwechsel
(oder relative Ernährungsmängel) negativ auf die Ent-
wicklung des Kindes auswirkt [18]. Schwangere Pa-
tientinnen nach bariatrischer Operation sollten eng-
maschig kontrolliert werden, um Mikronährstoffmän-
gel zu evaluieren und rechtzeitig zu substituieren und
um das Risiko von „Small for gestational age“-Neuge-
borenen zu minimieren [19, 20].

Rauchende PatientInnen

Zigarettenrauchen stellt keine Kontraindikation zur
bariatrischen Operation dar, allerdings sollten die
PatientInnen zum Rauchstopp motiviert werden, da
postoperativ ein erheblich höheres Risiko eines Anas-
tomosenulkus besteht. Rauchende PatientInnen soll-
ten außerdem für die Dauer eines Jahres postoperativ
eine Protonenpumpeninhibitorentherapie erhalten
[21].

Fast-Track-Indikation

Allgemein beträgt die Zeit ab Indikationsstellung bzw.
Einwilligung zur Operation bis zum Eingriff mehrere
Monate. Bei bestimmten PatientInnen mit bereits vor-
handenen Komplikationen (Tab. 2) wird ein beschleu-

Tab. 2 Mögliche Fast-Track-Indikationen für bariatrisch/
metabolische Chirurgie
Indikation

PatientInnen mit Typ-2-Diabetes (T2DM) und einem HbA1c ≥8%,
– die 2 oder mehr orale Antidiabetika (bzw. GLP-1-Rezeptoragonisten)

erhalten und/oder Insulintherapie benötigen,
– die eine kardiovaskuläre Vorerkrankung oder eine nichtalkoholische Fett-

lebererkrankung (NAFLD) oder ≥2 Stoffwechselstörungen, die das kardio-
vaskuläre Risiko erhöhen, aufweisen,

– die eine persistierende Albuminurie/Proteinurie oder chronische Nierener-
krankung (CKD; Grad 3–4) haben,

– die eine Diabetesdauer von ≥5 Jahren aufweisen
PatientInnen mit Adipositas und mehr als 2 Stoffwechselkomplikationen
(außer T2DM), welche das kardiovaskuläre Risiko erhöhen (z.B. NAFLD oder
arterielle Hypertonie)

PatientInnen mit Adipositas und Herzinsuffizienz (AHA-Klasse C)

PatientInnen mit CKD, Grad 3–4

PatientInnen, die eine Indikation zur Organtransplantation haben, mit einem
BMI oberhalb der Grenze, die eine Kontraindikation zur Transplantation dar-
stellt

PatientInnen mit Indikation zu anderen chirurgischen Eingriffen, wie z.B.
Koronarbypass oder anderen herzchirurgischen Eingriffen, Knie oder Hüften-
doprothesen, Wirbelsäulenchirurgie oder Infertilität aufgrund der Adipositas

PatientInnen mit BMI ≥50kg/m2

nigter Zugang zur bariatrisch-metabolischen Chirur-
gie empfohlen, um den Schweregrad der Erkrankung
rechtzeitig reduzieren zu können [22]. In jedem Fall
muss eine gründliche präoperative Abklärung erfol-
gen.

Wer stellt die Indikation zur bariatrischen
Operation?

PatientInnen, bei denen von internistischer, chirurgi-
scher oder allgemeinmedizinischer Seite die Indika-
tion zur bariatrischen-chirurgischen Therapie gestellt
wurde, werden in ein bariatrisches Zentrum zugewie-
sen. Alle PatientInnen sollten präoperativ durch ein
multidisziplinäres Team mit internistischer, chirurgi-
scher, ernährungsmedizinischer und psychiatrischer
Expertise evaluiert werden. Nach Einholen und sorg-
fältiger Überprüfung aller Befunde stellt das baria-
trisch-chirurgische Zentrum die Indikation zur Opera-
tion (und die „surgical readiness“) fest. Nach Einwilli-
gung der PatientInnen wird die Operation terminiert.
Dabei wird auch, gemeinsam mit der/m ChirurgIn,
die für die individuelle Situation beste Operations-
form gewählt.

Gutachten vor Durchführung einer bariatrischen
Operation

Psychologisches Gutachten

Zur Evaluierung der ausreichenden Compliance der
PatientInnen, regelmäßige Kontrollbesuche und ei-
ne lebenslange Vitamineinnahme einzuhalten, muss
ein psychologisches Gutachten durchgeführt wer-
den (Tab. 3). Dabei werden auch Erkrankungen des
psychischen Formenkreises, Essstörungen, Depres-

Tab. 3 Untersuchungen vor bariatrischer/metabolischer
Chirurgie
Untersuchungen und Gutachten

Komplette klinische Anamnese

Internistische/chirurgische Abklärung:
– Blutdruck, optional: Echokardiographie
– Lungenröntgen, optional: Lungenfunktion
– Ultraschall des Abdomens (Leber, Gallenblase)
– Gastroskopie (Abklärung einer Infektion mit H. pylori, Zwerchfellhernien)
– optional: 24-h-pH-Metrie und Manometrie (Motilitätsstörung, Refluxerkran-

kung)
– optional: Knochendichtemessung
– Abklärung eines Cushing-Syndroms (bei klinischem Verdacht)

Labor: Blutbild, Differenzialblutbild, Gerinnung, Elektrolyte, Albumin, Ge-
samteiweiß, Kreatinin, BUN, Harnsäure, GOT, GPT, GGT, AP, Bilirubin, Krea-
tininkinase, Nüchternblutzucker, HbA1c, Triglyzeride, Gesamt-, HDL- und
LDL-Cholesterin, Lp(a), Eisenstatus, Folsäure, 25 Hydroxy-Vitamin-D, Vit-
amin B12, C-reaktives Protein (CRP), B-Typ-natriuretisches Peptid (BNP),
Thyreotropin (TSH), freies Thyroxin (fT4), Parathormon

Psychologisches Gutachten: Compliance, Erkrankungen des psychischen
Formenkreises, Essstörungen, Suchtverhalten

Diätologisches Gutachten und Schulung
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sionen, Suchterkrankungen usw. abgeklärt, und es
wird evaluiert, ob in der ersten Zeit nach der Opera-
tion eine weiterführende psychologische Begleitung
notwendig ist.

Bei psychischen Erkrankungen mit entsprechender
Medikamenteneinnahme sollte ein/e betreuende/r
FachärztIn für Psychiatrie in die chirurgische Be-
handlungsplanung eingebunden werden.

Diätologisches Gutachten

Im Rahmen des diätologischen Gutachtens werden
die PatientInnen im Vorfeld der bariatrischen Ope-
ration auf die neue Essenssituation nach dem Ein-
griff vorbereitet (Tab. 3). Dabei wird auch evaluiert,
ob bereits suffizient auf konservative Art und Weise
(unter professioneller Anleitung) versucht wurde, das
Gewicht zu reduzieren.

Besonders PatientInnen mit einem BMI von
≥50kg/m2 wurde empfohlen, vor der Operation zu-
nächst mithilfe von diätetischen Maßnahmen und
medikamentöser Therapie („Leberfasten“, kohlehy-
dratarme Diät, GLP-1-Rezeptoragonisten) 5–10% des
Körpergewichts zu verlieren, um die Größe der Leber
und somit das Operationsrisiko zu reduzieren. Die
Empfehlung wird mittlerweile durch eine Reihe von
Studiendaten gestützt [23–25]. Zusätzlich zum Gut-
achten ist eine diätologische Schulung bzw. Anleitung
für die Ernährungsumstellung nach der Operation
sinnvoll.

Weitere Untersuchungen vor bariatrischer
Operation

Internistische Abklärung

Präoperativ sollte eine komplette Anamnese und in-
ternistische Untersuchung inklusive Blutdruck- und
Blutzuckermessung durchgeführt werden (Tab. 3).
Außerdem sollte die Klassifizierung der Adipositas
nach „Edmonton-Stadium“ [26] vorgenommen wer-
den, da das perioperative Risiko bei Adipositas im
Stadium 3 und 4 deutlich höher ist. Nicht oder un-
zureichend kontrollierter T2DM sollte im Vorfeld der
Operation den Behandlungsrichtlinien entsprechend
eingestellt werden. Bei BMI >70kg/m2 sollte eine
Operation gründlich und multidisziplinär besprochen
(Adipositas-Boards; s. unten) und jedenfalls in einem
Zentrum mit ausgewiesener Expertise durchgeführt
werden. Des Weiteren wird eine apparative Untersu-
chung mittels Lungenfunktion, Echokardiographie,
Lungenröntgen und EKG empfohlen, um mögliche
Pathologien frühzeitig auszuschließen. Im Rahmen
der internistischen Freigabe sollte die/der PatientIn
außerdem anästhesiologisch vorgestellt werden.

Laborkontrollen

Präoperativ wird ein Standardlaborpanel empfoh-
len, bestehend aus Blutbild und Differenzialblut-
bild, Gerinnung, Serumchemie inklusive Elektrolyten,
Nieren-, Leber- und Schilddrüsenwerten sowie Blut-
zucker und Blutfetten (Tab. 3).

Abklärung eines Cushing-Syndroms

In vielen österreichischen Zentren wird ein Hemm-
test mit Dexamethason 1mg (oder ähnliche Suppres-
sionstests) durchgeführt, jedoch zeigt die Datenlage,
dass die Prävalenz von Cushing-Syndrom in einem
spezialisierten bariatrischen Zentrum mit 0,6% sehr
niedrig ist [27]. Daten aus der Türkei deuten auf ei-
ne Hyperkortisolismusprävalenz von bis zu 5,4%, wo-
bei die autonome Kortisolüberproduktionmit 4% füh-
rend ist. Klinische Augenmerke bei den PatientInnen
mit Hyperkortisolismus waren Adipositas, Klasse I, ar-
terielle Hypertonie, unkontrollierter T2DM und Alter
≥50 Jahre [28]. Wir empfehlen somit, den Dexame-
thason-Hemmtest vor bariatrischer Operation nicht
routinemäßig bei allen PatientInnen durchzuführen,
sondern nur bei klinischem Verdacht auf Hyperkor-
tisolismus, bei unkontrolliertem T2DM oder bei un-
kontrollierter arterieller Hypertonie mit/ohne Hypo-
kaliämie. Dazu ist das klinische Erscheinungsbild bei
Statusuntersuchung zu erheben.

Ultraschall des Abdomens

Zur Beurteilung von abdominellen Auffälligkeiten be-
sonders in der Leber sollte ein Ultraschall des Abdo-
mens durchgeführt werden. Dabei können die Leber-
konstitution (z.B. Steatose, Fibrose, Zirrhose) oder all-
fällige Läsionen evaluiert werden. Des Weiteren kann
die Gallenblase auf Steine untersucht werden.

Gastroskopie und Helicobacter-Eradikation

Die präoperative Gastroskopie dient einerseits dazu,
die individuell richtige Operationsstrategie zu finden
(z.B. Y-Roux-Magen-Bypass bei Ösophagitis oder Bar-
rett-Ösophagus), und andererseits dazu, bei Bedarf ei-
ne präoperative Therapie (z.B. Eradikation vonHelico-
bacter pylori) einzuleiten. Eine präoperative Eradika-
tion senkt das Risiko von Entzündungen der Anasto-
mose und des Pouches. Gastroskopisch diagnostizier-
te Zwerchfellhernien werden standardmäßig im Rah-
men des bariatrischen/metabolischen Eingriffs explo-
riert und ggf. mittels Hiatoplastik saniert [29].
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Optionale Untersuchungen vor bariatrischer
Operation

24-h-pH-Metrie und Manometrie

Durch 24-h-pH-Metrie und Manometrie können ei-
ne Motilitätsstörung bzw. eine abnorme Säurebelas-
tung des Ösophagus diagnostiziert und dadurch ggf.
bariatrische Operationsverfahren angepasst werden
(Tab. 3). Dies ist besonders bei Refluxerkrankungen,
Voroperationen oder Erkrankungen von Magen und
Speiseröhre von Bedeutung [30, 31].

Knochengesundheit/Knochendichtemessung

Die Knochendichtemessung kann bei Menschen mit
Adipositas aufgrund des Überschusses an Fettgewe-
be ungenau sein. Des Weiteren ist das Frakturrisiko
bei Menschen nach einer bariatrischen Operation
auf mehr als das 2fache erhöht. Um die Knochenge-
sundheit postoperativ bestmöglich zu erhalten, kann
präoperativ eine Knochendichtemessung zur Evalu-
ation einer Beeinträchtigung der Knochenstabilität
durchgeführt werden. Außerdem wird empfohlen,
knochenrelevante Parameter (Kalzium, Parathormon,
Albumin, Vitamin D) präoperativ zu messen, um prä-
operative Mängel von Elektrolyten und Vitaminen,
wenn notwendig, schon im Vorfeld zu substituieren
[32].

Alkoholkonsum

Der AUDIT-C-Score [33] ist ein Screening-Instrument,
das im Rahmen des World Health Organization Col-
laborative Project on the Detection and Management
of Alcohol-related Problems in Primary Health Care
entwickelt wurde und verwendet werden kann, um ge-
fährlichen oder schädlichen Alkoholkonsum präope-
rativ zu detektieren. Der Score besteht aus 3 Fragen,
nimmt nicht viel Zeit in Anspruch und löst in der Re-
gel keinen Widerstand bei den Befragten aus.

Adipositas-Board

Komplexe PatientInnen mit speziellen Indikationen
zur metabolischen Chirurgie oder Reoperation sowie
erhöhtem allgemeinem Risiko sollten in einem inter-
disziplinären Adipositas-Board besprochen werden.
Dieses Board besteht im Allgemeinen aus Chirurg-
Innen, InternistInnen, DiätologInnen, Anästhesist-
Innen und bei Bedarf weiteren assoziierten Berufs-
gruppen und sollte regelmäßig tagen.

Kommunikation mit PatientInnen und mit
anderem medizinischen Fachpersonal

Bariatrische Chirurgie ist derzeit die effizienteste The-
rapieform bei höhergradiger Adipositas, wird jedoch
den PatientInnen nach wie vor viel zu wenig ange-

boten. Begrenzte Kenntnisse über die Wirksamkeit
der bariatrischen Chirurgie sowie Sicherheitsbeden-
ken bei PatientInnen, zuweisenden ÄrztInnen und
Angehörigen des medizinischen Fachpersonals – trotz
exzellenter Datenlage – sind ein Haupthindernis für
die Inanspruchnahme der bariatrischen Chirurgie
[34]. Weitere Einflüsse sind Vorurteile und Stigma-
tisierung gegenüber Menschen mit Adipositas und
eine suboptimale Kommunikation zwischen Patient-
Innen und ÄrztInnen. Frauen repräsentieren mehr
als zwei Drittel des PatientInnenkollektivs, jedoch ha-
ben Männer zum Zeitpunkt der Operation häufiger
schwerwiegendere Erkrankungsverläufe, was auch die
Mortalitätsdaten widerspiegeln [35].

Eine verbesserte Kommunikation zwischen Ärzt-
Innen und PatientInnen sowie zwischen medizini-
schem Personal (ZuweiserInnen, ChirurgInnen) hin-
sichtlich Risiken, Verlauf und postoperativer Erwar-
tungen sind in diesem Kontext unbedingt zu empfeh-
len.

Informationsgespräche bezüglich der Zuweisung
zur bariatrischen Operation sollten grundsätzlich alle
ÄrztInnen, die PatientInnen mit Adipositas behan-
deln, sowie DiätologInnen, Selbsthilfegruppen etc.
durchführen.
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Zusammenfassung Die bariatrische Chirurgie führt
zu einem signifikanten Gewichtsverlust, einer Reduk-
tion oder gar Remission einer Vielzahl an Adipositas-
assoziierten Begleiterkrankungen, einer Reduktion
der Mortalität und einer Verbesserung der Lebens-
qualität vieler PatientInnen. Dennoch ist Adipositas
eine chronische Erkrankung, die auch nach baria-
trischer Operation eine Weiterbetreuung erforderlich
macht. Zudem können kurz- oder langfristig spezifi-
sche Probleme auftreten, wie beispielsweise Mangel-
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zustände verschiedener Mikronährstoffe und damit
assoziierte Komplikationen. Bauchschmerzen sind
ein immer ernst zu nehmendes Symptom nach baria-
trischen Operationen. Ein weiteres Augenmerk sollte
auf der Diagnose und Behandlung des Dumping-
Syndroms liegen. Personen mit Typ-2-Diabetes sollen
auch bei substanziell verbesserter bzw. normalisierter
Glykämie regelmäßig auf wiederkehrende Hypergly-
kämie und spezifische Folgeerkrankungen gescreent
werden. Neben spezialisierten Zentren mit multidis-
ziplinären Teams wird der Primärversorgung und hier
insbesondere ÄrztInnen für Allgemeinmedizin eine
zunehmend wichtige Rolle in der Nachsorge nach
bariatrischen Operationen zukommen.

Schlüsselwörter Adipositas · Mikronährstoffe ·
Dumping-Syndrom · Typ-2-Diabetes ·
Komplikationen

Postoperative management

Summary Bariatric surgery results in significant
weight loss, reduction or even remission of obe-
sity-associated comorbidities, reduced mortality, and
improved quality of life in many patients; however,
obesity is a chronic disease, thus follow-up care is
required after bariatric surgery. Furthermore, specific
issues, such as micronutrient deficiencies and subse-
quent complications, can arise both in the short-term
and the long-term. Abdominal pain after bariatric
surgery must always be regarded as a serious symp-
tom. A further focus should be on the diagnosis
and treatment of dumping syndrome. Patients with
type 2 diabetes should be regularly screened for re-
current hyperglycemia as well as specific sequelae,
even though blood glucose levels may be substan-
tially improved or normalized. In addition to centers
with multidisciplinary teams, primary care and, in

K Postoperatives Management

https://doi.org/10.1007/s00508-023-02272-7
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1007/s00508-023-02272-7&domain=pdf


konsensuspapier

particular, general practitioners will play an increas-
ingly more important role in the follow-up care after
bariatric surgery.

Keywords Obesity · Micronutrients · Dumping
syndrome · Type 2 diabetes · Complications

Nach bariatrischen Eingriffen wird eine multidiszipli-
näre Langzeitnachsorge empfohlen, und die Bereit-
stellung eines angemessenen Nachsorgeprogramms
durch ein multidisziplinäres Team ist für bariatrische
Zentren essenziell. Dieses multidisziplinäre Team soll-
te sich aus folgenden Professionen zusammensetzen:
FachärztIn für Innere Medizin mit Adipositas-Schwer-
punkt bzw. AllgemeinmedizinerIn mit Zusatzausbil-
dung im Bereich Adipositas, ChirurgIn, Diätolog-
In oder ErnährungswissenschafterIn, SpezialistIn für
körperliche Aktivität wie Physio- oder Sporttherapeut-
In, PsychiaterIn oder PsychologIn, KrankenpflegerIn
und AllgemeinmedizinerIn der/des PatientIn. Da-
rüber hinaus können Adipositas-SpezialistInnen,
DiätologInnen sowie Pflegepersonen, die nicht spe-
ziell in der bariatrischen Medizin ausgebildet sind,
in der beruflichen Tätigkeit mit bisher unbekannten
Problemen aufgrund eines bariatrischen Eingriffes bei
ihren PatientInnen konfrontiert werden.

Eine Überweisung an ein bariatrisches Zentrum ist
oft notwendig und sollte möglich sein, jedoch besteht
auch ein wachsender Bedarf an der Verbreitung von
Kenntnissen im Umgang mit bariatrischen Patient-
Innen. Vor allem bei komplexeren klinischen Situa-
tionen sollte eine Überweisung an ein bariatrisches
multidisziplinäres Zentrum – vorzugsweise jenes, das
den ursprünglichen Eingriff vorgenommen hat – in
Betracht gezogen werden. Bariatrische PatientInnen
können nach der Operation mit neuen, spezifischen

Tab. 1 Verwendete Ansätze bei der Adipositas-Behandlung. (Nach [2])
Verwendete Ansätze/Maßnahmen Begründungen/Erläuterungen

Verbesserung von Kommunikation
und Motivation

Motivation ist für die Therapietreue von entscheidender Bedeutung; die Bereitschaft zur Veränderung wird langfristig mithil-
fe des motivierenden Interviews (Motivational Interviewing [MI]) bewertet

Stigmatisierung in der Gesundheits-
versorgung vermeiden

Stigmatisierung ist im Gesundheitswesen sehr häufig. Die Folgen sind eine Zunahme von Essstörungen, die den Grad der
Adipositas verschlimmern, sowie eine Zunahme von Depressionen, Suizidgedanken oder im schlimmsten Fall sogar von
Suizid; die Stigmatisierung kann durch MI verringert werden

Messung des Taillenumfangs Er ist ein guter Indikator für viszerales Fett und ein nützlicher Prädiktor für kardiometabolische Erkrankungen; er kann in
regelmäßigen Abständen gemessen werden, um die Abnahme des viszeralen Fettes zu überwachen

Behandlung von Komorbiditäten Komorbiditäten sollten vorrangig behandelt werden, v. a. die kardiometabolischen Erkrankungen, um die Mortalität zu
senken

Einsatz eines multidisziplinären
Teams

Ein multidisziplinäres Team (FachärztIn für Innere Medizin mit Adipositas-Schwerpunkt bzw. AllgemeinmedizinerIn mit
Zusatzausbildung im Bereich Adipositas, ChirurgIn, DiätologIn oder ErnährungswissenschafterIn, SpezialistIn für körperliche
Aktivität wie Physio- oder SporttherapeutIn, PsychiaterIn oder PsychologIn, KrankenpflegerIn und AllgemeinmedizinerIn
der/des PatientIn) ist effizienter; dieses Team arbeitet in einem Netzwerksystem

Änderung des Lebensstils in Be-
tracht ziehen

Verhaltensänderungen tragen dazu bei, das Körperbild, das Selbstwertgefühl, die Selbstbestätigung und die Lebensqualität
zu verbessern

Mehr körperliche Aktivität Regelmäßige körperliche Aktivität verringert das Risiko eines erneuten Gewichtsanstiegs nach einer Gewichtsabnahme

Vermeiden von Gewichtsschwan-
kungen

Nach der Gewichtsabnahme wird besonders darauf geachtet, eine erneute Gewichtszunahme und Gewichtsschwankungen
zu vermeiden. Die PatientInnen können sich etwa alle 2 Wochen wiegen; wenn die/der PatientIn schnell 3–4kg zunimmt,
sollte sie/er nicht zu lange warten, bevor sie/er die/den AllgemeinmedizinerIn aufsucht, um sich untersuchen zu lassen

und vielschichtigen klinischen Problemen konfron-
tiert sein: Die Essgewohnheiten müssen an die neue
gastrointestinale Physiologie angepasst werden, und
je nach Art des bariatrischen Eingriffs können Ernäh-
rungsdefizite auftreten. Die Behandlung von Krank-
heiten, die mit Adipositas in Zusammenhang stehen,
muss an den Gewichtsverlust angepasst werden, wo-
bei mögliche Änderungen der Pharmakokinetik von
Medikamenten zu berücksichtigen sind. Besondere
Probleme können bei Frauen während der Schwan-
gerschaft auftreten. Des Weiteren können Patient-
Innen psychologische Schwierigkeiten haben, sich an
die tiefgreifenden Veränderungen des Essverhaltens
und des Körperbildes anzupassen. Schließlich kann
es zu einer erneuten Gewichtszunahme kommen, die
verhindert und behandelt werden sollte [1].

In Anbetracht der steigenden Zahl von Patient-
Innen mit bariatrischen Eingriffen sollte die Nach-
sorge jedoch im Laufe der Zeit zumindest teilweise
in die Primärversorgung verlagert werden [1]. Bei der
Behandlung und Untersuchung in der Primärversor-
gung sind ÄrztInnen für Allgemeinmedizin die erste
Anlaufstelle für Erwachsene mit Adipositas. Die kriti-
schen Faktoren, die für AllgemeinmedizinerInnen in
diesen Bereichen relevant sind, sind in Tab. 1 zusam-
mengefasst und über die postoperative Nachsorge
hinaus anwendbar [2].

Kommunikation ohne Stigmatisierung

Kommunikation ist ein grundlegender Aspekt jedes
Behandlungsverhältnisses, so auch der Adipositas-Be-
handlung. Die Art und Weise, wie mit den Patient-
Innen kommuniziert wird, ist entscheidend für den
Aufbau eines guten therapeutischen Bündnisses. Die
verschiedenen Ansätze zur Behandlung der Adipositas
einschließlich der medikamentösen Gewichtsredukti-
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on und der bariatrischen Chirurgie [3] beruhen auf
einer guten Kommunikation mit den PatientInnen,
die an Adipositas leiden, auf Motivierung zur Verän-
derung und therapeutischer Aufklärung der Patient-
Innen sowie auf objektiver klinischer Bewertung, Ver-
haltenstherapie und Vermeidung von Stigmatisierung
[2].

Versorgung mit Mikronährstoffen

Bei Menschen mit Adipositas können bereits prä-
operativ alterierte Blutwerte verschiedener Mikro-
nährstoffe auffallen. Nach bariatrischen Operationen
treten oftmals relevante Mängel von Mikronährstof-
fen auf [4, 5]. Eine strukturierte Nachsorge beinhaltet
daher eine regelmäßige Labordiagnostik und Sup-
plementierung sowie ggf. den Ausgleich eventueller
Nährstoffmängel. Das Risiko für die Entstehung von
Nährstoffmängeln ist bei rein restriktiven Operations-
verfahren geringer als bei malabsorptiv wirkenden
Verfahren und wird darüber hinaus von Diät und Ess-
verhalten beeinflusst [6–8].

Das empfohlene Mikronährstoffmanagement nach
bariatrischer Operation wird inklusive Symptomatik
bei Mangel, empfohlener täglicher Zufuhr sowie Dosis
einer Supplementierung und Aufsättigung in Tab. 2
zusammengefasst.

Eine Laborkontrolle der relevanten Mikronährstof-
fe wird im ersten Jahr nach bariatrischer Operation
nach 1, 3, 6 und 12 Monaten, im zweiten postope-
rativen Jahr halbjährlich sowie anschließend jährlich
empfohlen. Im Rahmen dieser Kontrollen sollte stets
auch ein Screening auf mögliche Symptome eines
Nährstoffmangels erfolgen. Bei allen PatientInnen
wird nach bariatrischer Operation eine Supplemen-
tierung von Mikronährstoffen empfohlen, bei labor-
chemisch nachgewiesenem Mangel oder typischer
Symptomatik eines Mangels sollte eine entsprechen-
de Aufsättigung erfolgen (Tab. 2; [7, 9, 10]).

Fettlösliche Vitamine

Die fettlöslichen Vitamine A, D, E und K werden v. a.
im Jejunum und Ileum resorbiert. Insbesondere nach
Roux-en-Y-Magenbypass (RYGB) ist mit einem Man-
gel fettlöslicher Vitamine zu rechnen [11]. Aufgrund
dieser häufigen Mängel wird eine Supplementierung
fettlöslicher Vitamine bei diesen Operationsverfahren
empfohlen (Tab. 2):

Vitamin A. Ein Vitamin-A-Mangel ist laut Litera-
tur bei 6–14% aller PatientInnen mit Adipositas zu
finden [7, 12]. Nach SG und RYGB entwickeln bis
zu 13% einen Mangel [5]. Nachtblindheit, Wund-
heilungsstörungen, Geschmacksveränderungen und
Hyperkeratosen sind mögliche frühe Anzeichen ei-
nes Vitamin-A-Mangels, bei andauerndem Mangel
kann es zu Schäden der Hornhaut bis hin zur Erblin-
dung kommen. Die empfohlene Supplementierung
beträgt 5000–10.000IU/Tag nach RYGB und SG. Hö-
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here Erhaltungsdosen können erforderlich sein. Für
PatientInnen mit Vitamin-A-Mangel ohne Hornhaut-
veränderungen wird Vitamin A oral in einer Dosis
von 10.000–25.000IE/Tag empfohlen, bis klinische
Besserung eintritt. Bei vorliegendem Vitamin-A-Man-
gel und Hornhautveränderungen sollte eine Dosis
von 50.000–100.000IE Vitamin A für 3 Tage i.m. ver-
abreicht werden, gefolgt von 50.000IE/Tag i.m. für
2 Wochen. Ein zusätzlich vorliegender Eisen- und/
oder Kupfermangel kann die Behebung des Vitamin-
A-Mangels erschweren [9].

Vitamin D. In Studien wurde ein Vitamin-D-Man-
gel bereits präoperativ in sehr hohem Ausmaß dia-
gnostiziert [12], nach bariatrischer Operation konnte
bei nahezu 100% der PatientInnen ein Defizit fest-
gestellt werden [7]. Initiale Veränderungen von Kal-
zium- und Phosphathaushalt können in weiterer Fol-
ge unter anderem Pathologien des Knochenstoffwech-
sels bedingen. Die optimalen Vitamin-D-Spiegel wer-
den teils kontrovers diskutiert, jedenfalls sollte mit
einer Gesamtzufuhr von 3000IE Vitamin D3 täglich
ein 25(OH)D-Spiegel von >30ng/ml (75nmol/l) an-
gestrebt werden. Bei einem Mangel von Vitamin D
werden entsprechend höhere Dosen zur Aufsättigung
empfohlen [13–15].

Vitamin E. Seltener als bei anderen fettlöslichen
Vitaminen findet sich ein Mangel an Vitamin E bei
Adipositas (Prävalenz ca. 2%) oder nach bariatri-
scher Operation [7]. Ein Vitamin-E-Mangel kann sich
in Hämolyse und neuromuskulären Pathologien äu-
ßern, bei einem Defizit wird die tägliche Gabe von
90–300mg (100–400IU) empfohlen, die Supplemen-
tierung erfolgt mit 15mg (22,4 IU) [7, 9, 10].

Vitamin K. Vitamin-K-Mangel führt zu einer beein-
trächtigten Blutgerinnung mit entsprechender Klinik
und möglicher Blutungsneigung. Die Empfehlung zur
Supplementierung umfasst 90–120µg Vitamin K nach
RYGB oder SG. Bei akuter oder chronischer Malab-
sorption werden entsprechend höhere Dosierungen
benötigt [7, 9].

Wasserlösliche Vitamine

Die Resorption von Kalzium, Eisen, Zink und Kup-
fer erfolgt insbesondere durch Transporter im Duode-
num und proximalen Jejunum. Bei bariatrischen Ope-
rationsverfahren wie bei RYGB ist durch die Ausschal-
tung dieser Darmabschnitte ein Mangel der entspre-
chenden Nährstoffe häufig. Somit wird eine regelhafte
Supplementierung empfohlen (Tab. 2):

Vitamin B1 (Thiamin). Ein Vitamin-B1-Mangel kann
je nach Operationsverfahren bei bis zur Hälfte der
PatientInnen nach bariatrischer Operation auftreten
[7]. Insbesondere nach RYGB wird die Aufnahme im
Duodenum und proximalen Jejunum stark reduziert.
Bei anhaltender Übelkeit mit Erbrechen sollte jeden-
falls eine neurologische Abklärung erfolgen und an
einen Vitamin-B1-Mangel gedacht werden. Bei einem
ausgeprägten Mangel kann sich eine neurologische

Symptomatik mit Enzephalopathie, Ataxie und Oku-
lomotorius-Dysfunktion (Wernicke-Enzephalopathie)
entwickeln [16–18]. Daher wird eine Prophylaxe mit
mindestens 12mg Thiamin täglich empfohlen, am
besten in Form von ausreichend dosierten Vitamin-
B-Komplex-Präparaten. Für die Gabe von Thiamin
bei (symptomatischen) Defiziten gibt es Empfehlun-
gen für eine orale, intravenöse oder intramuskuläre
Supplementierung [9].

Vitamin B12. Während präoperativ die Prävalenz
eines Vitamin-B12-Mangels bereits mit bis zu 18%
angegeben wird [7], steigt diese je nach Operations-
methode auf bis zu 30% und mehr nach RYGB [18].
Die klassische Folge eines Vitamin-B12-Mangels ist
eine hyperchrome makrozytäre (perniziöse) Anämie.
Eine periphere Neuropathie kann ebenfalls aus einem
Vitamin-B12-Mangel resultieren. Postoperativ wird ei-
ne orale Supplementierung von 350–1000µg pro Tag
empfohlen. Als Alternative steht die Gabe von 1000µg
Vitamin B12 subkutan oder intramuskulär 1-mal pro
Monat zur Verfügung [19]. Das Dosierungsintervall
sollte im Verlauf nach Bedarf angepasst werden.

Folsäure wird im gesamten Dünndarm resorbiert.
Wie auch beim Vitamin-B12-Mangel kann ein Fol-
säuremangel zu einer hyperchromen makrozytären
Anämie führen. Anders als beim Vitamin-B12-Man-
gel bestehen jedoch im Körper keine Speicher für
mehrere Monate, daher kann auch eine insuffiziente
Folsäurezufuhr rasch zu einem Mangel führen. Die
empfohlene Supplementierung erfolgt mit 400–800µg
(bei Frauen im gebärfähigen Alter 800–1000µg) täg-
lich, meist in Form von Kombinationspräparaten.
Ein dokumentierter Folsäuremangel wird mit 1000µg
pro Tag bis zur Normalisierung des Folsäurewertes
substituiert [9, 18].

Vitamin C. Bei Einhaltung der Ernährungsempfeh-
lungen mit ausreichender Zufuhr von Obst und Ge-
müse ist ein Vitamin-C-Mangel postoperativ selten.
Die Gabe eines Vitamin-C-Präparates kann bei insuf-
fizientem Ansprechen auf eine orale Eisenzufuhr er-
wogen werden, um die Resorption von Eisen zu ver-
bessern [9].

Spurenelemente

Eisen.Das typische Zeichen eines Eisenmangels ist der
Nachweis einer mikrozytären hypochromen Anämie.
Eisenmangel stellt die häufigste Mangelerscheinung
dar und findet sich postoperativ bei bis zu 50%. Die
Eisenaufnahme erfolgt hauptsächlich im Duodenum
und proximalen Jejunum, somit ist insbesondere nach
RYGB mit einem Mangel zu rechnen. Frauen haben
durch die Menstruation ein erhöhtes Risiko, einen Ei-
senmangel zu entwickeln. Daher wird bei der Substi-
tution bei Männern und fehlender Anämieanamnese
die Gabe von 18mg pro Tag in Form eines Multivit-
aminpräparates und bei menstruierenden Frauen und
nach RYGB sowie nach SG eine höhere Dosis vonmin-
destens 45–60mg pro Tag empfohlen. In der täglichen
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Praxis ist eine orale Eisensubstitution oftmals insuffi-
zient. Insbesondere bei ausgeprägt niedrigen Ferritin-
werten und bereits symptomatischer Anämie ist eine
intravenöse Eisengabe oftmals zielführender [9, 20].

Kupfer wird für eine normale Nervenfunktion so-
wie bei der Hämatopoese benötigt und wird im Ma-
gen und proximalen Duodenum resorbiert [21]. Ein
Kupfermangel kann zu einer mikrozytären Anämie,
Neutropenie und Ataxie führen. Je nach Operations-
verfahren wird eine postoperative Supplementierung
von 2mg Kupfer bei RYGB und von 1mg Kupfer bei SG
empfohlen. Des Weiteren wird bei Zinkeinnahme pro
8–15mg Zink die Supplementierung von 1mg Kup-
fer empfohlen, um einem Kupfermangel vorzubeu-
gen. Bei einem laborchemischen Kupfermangel wird
die Substitution von 3–8mg Kupfer oral pro Tag emp-
fohlen, bei neurologischen Symptomen ist die Gabe
von 2–4mg Kupfer intravenös für 6 Tage oder für die
Dauer der Beschwerden indiziert [9].

Zink. Ein Zinkmangel kann sich unter anderem
mit Infektanfälligkeit, Dermatitis und Impotenz ma-
nifestieren. Die Zinkaufnahme erfolgt großteils im
Duodenum und proximalen Jejunum. Die Wahr-
scheinlichkeit eines Zinkmangels schwankt in Studien
stark und liegt bei bis zu 40% nach RYGB. Die emp-
fohlene postoperative Supplementierung mit einem
Multivitaminpräparat richtet sich nach der Operati-
onsmethode (RYGB: 8–22mg/Tag, SG: 8–11mg/Tag).
Die optimale Dosis bei nachgewiesenem Zinkmangel
ist unbekannt [7].

Selen. Ein Selenmangel wird mit Kardiomyopathi-
en, motorischen Funktionseinschränkungen, psychi-
schen Beeinträchtigungen und Infektneigung assozi-
iert. Die Resorption von Selen findet im Duodenum
und proximalen Jejunum statt. Postoperativ ist bei bis
zu 15% der PatientInnen mit einem Selenmangel zu
rechnen [21]. Eine Supplementierung mit zumindest
50µg pro Tag wird empfohlen, wobei die optimale
Dosis unbekannt ist und vermutlich >100µg pro Tag
notwendig sind. In Studien wurde bei einem Selen-
mangel mit Kardiomyopathie eine Substitution mit
2µg/kg/Tag durchgeführt [22].

Kalzium. PatientInnen mit einem Kalziummangel
können neben einem gestörten Knochenstoffwech-
sel auch einen sekundären Hyperparathyreoidismus
entwickeln. Die Absorption von Kalzium ist beein-
flusst durch Vitamin D und findet bevorzugt in ei-
nem sauren Milieu im Duodenum und proximalen
Jejunum statt. Postoperativ können daher eine ge-
ringere Kalziumzufuhr, ein Vitamin-D-Mangel und
der Mangel an Magensäure zu einem Kalziumman-
gel führen. Eine postoperative Supplementierung von
1200–1500mg/Tag bei RYGB und SG wird empfohlen
[9].

Versorgung mit Makronährstoffen

Bei den Makronährstoffen gilt es v. a., auf eine aus-
reichende Proteinversorgung zu achten, um den Ver-

lust fettfreier Körpermasse vorzubeugen – insbeson-
dere in den ersten postoperativen Monaten. Dabei
sollte eine minimale Proteinzufuhr von 60g/Tag und
bis zu 1,5g/kg ideales Körpergewicht pro Tag ange-
strebt werden. Der genaue Bedarf muss individuell
ermittelt werden. Proteinsupplemente können zur Er-
reichung der benötigten Proteinmenge zu Hilfe ge-
nommen werden [23].

Typ-2-Diabetes

Typ-2-Diabetes (T2D) ist eine häufige Begleiterkran-
kung von Adipositas, welche einen der Haupttreiber
der T2D-Pandemie darstellt. Die bariatrische Chirur-
gie führt nachweislich zur Verbesserung des metabo-
lischen Profils bis zur Remission des T2D sowie zur
Reduktion mikro- und makrovaskulärer Komplikatio-
nen und kardiovaskulärer Todesfälle bei PatientInnen
mit T2D [24–27].

In einer randomisierten klinischen Studie erreich-
ten PatientInnen nach SG oder RYGB im Vergleich zu
medikamentös behandelten PatientInnen neben ei-
ner überlegenen Gewichtsreduktion auch eine signifi-
kant bessere HbA1c-Reduktion von 2,1%-Punkten ge-
genüber dem Ausgangswert. Die Effekte auf die Blut-
zuckerkontrolle waren dauerhaft und auch bei ini-
tial leichter Adipositas mit einem Body Mass Index
(BMI) von 27–34kg/m2 zu beobachten [26]. Prädikto-
ren für das Erreichen einer Diabetesremission waren
eine kürzere Diabetesdauer und die Durchführung ei-
nes Magenbypass als bariatrisches Operationsverfah-
ren [26, 27], während ein weiter fortgeschrittener T2D
mit längerer Diabetesdauer, höherem HbA1c, höhere
Anzahl an oraler antidiabetischer Therapie oder Insu-
linbedarf sowie höheres Alter eher gegen eine Remis-
sion sprachen [28]. Aus Daten der Swedish Obese Sub-
jects(SOS)-Studie ging hervor, dass 72% der Patient-
Innen mit T2D 2 Jahre nach bariatrischer Operation
in Remission waren [24]. Die metabolischen Effekte
der bariatrischen Chirurgie beruhen nicht nur auf der
Nahrungsrestriktion und der Gewichtsabnahme, son-
dern unter anderem auch auf der anatomischen Ver-
änderung des Magen-Darm-Trakts mit hormonellen
Veränderungen, wie z. B. höheren GLP-1-Konzentra-
tionen [29].

T2D ist eine progrediente Erkrankung mit fort-
schreitendem Verlust der Betazellfunktion. Initial
reicht zur glykämischen Kontrolle eine Pharmako-
therapie, welche im Verlauf womöglich bis zur Insu-
linbehandlung eskaliert werden muss. Eine Gewichts-
abnahme von 10–15% reicht in frühen T2D-Stadien
für eine Remission aus. Beim Erreichen der Diabe-
tesremission spielen die Umkehrung der ektopischen
Lipidablagerung in Leber, Pankreas und Muskeln so-
wie Wiederherstellung der Insulinsensitivität und der
Betazellfunktion eine wesentliche Rolle [30]. In einem
frühen T2D-Stadium steigt die Wahrscheinlichkeit ei-
ner Remission nach einer metabolischen Operation
ab einer Gewichtsabnahme von 10–15%. Bei einem
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fortgeschrittenen T2D, insbesondere bei etablierter
Insulintherapie, scheint eine Gewichtsabnahme von
20–25% für das Erreichen einer Remission erforder-
lich [31]. Obwohl die Effekte der bariatrischen Chir-
urgie dauerhaft sind und auch die Verbesserung der
glykämischen Kontrolle in der Regel länger andauert,
kann es durch eine neuerliche Gewichtszunahme und
den fortschreitenden Verlust der Betazellfunktion im
Laufe der Zeit wieder zu einem Blutzuckeranstieg
kommen [29].

Peri- und unmittelbar postoperatives
Diabetesmanagement

Die bariatrische Chirurgie führt unmittelbar postope-
rativ zur Verbesserung der glykämischen Kontrolle.
Daher ist eine rasche Anpassung dermedikamentösen
Therapie notwendig. Präoperativ sollte daran gedacht
werden orale Antidiabetika und GLP-1-Rezeptorago-
nisten rechtzeitig vor der Operation zu pausieren.
Die Basalinsulindosis sollte auf ≤0,3 IE/kg reduziert
werden. Im Krankenhaus sollten die Zielglukosewerte
140–180mg/dl betragen [1].

Postoperativ sollten Medikamente, die das Risiko
einer Hypoglykämie erhöhen, wie beispielsweise Sul-
fonylharnstoffe, vermieden werden. Metformin kann
bei Bedarf ab dem dritten postoperativen Tag wieder
begonnen werden, wobei zuvor die Nierenfunktion
kontrolliert werden sollte. Nach RYGB ist die biolo-
gische Verfügbarkeit von Metformin um 50% erhöht,
sodass eine Dosis von 850mg 2-mal täglich ausrei-
chend ist. Am Operationstag sollten kurz wirksame
Insulinanaloga verwendet werden, um eine Hyper-
glykämie zu korrigieren [1]. Bei komplikationslosem
Verlauf kann am ersten postoperativen Tag ein Wie-
derbeginn mit Basalinsulin erwogen werden, falls
die Fortführung der Basalinsulintherapie notwendig
erscheint. Dabei werden Basalinsulindosen zwischen
0,1 IE/kg [1] und der Hälfte der präoperativen Basalin-
sulindosis [32] empfohlen. Engmaschige Blutzucker-
kontrollen müssen erfolgen. Bei PatientInnen mit
postoperativ anhaltendem Insulinbedarf sollte die In-
sulindosis in Rücksprache mit einer/m FachärztIn für
Endokrinologie und Diabetologie angepasst und eng-
maschige Kontrollen vereinbart werden [1]. Vor dem
Absetzen der Insulintherapie sollte daran gedacht
werden, dass auch bei Menschen mit Adipositas ein
Autoimmundiabetes und ein damit einhergehender
Insulinbedarf vorliegen könnten.

Definition einer Diabetesremission

Eine Diabetesremission wird definiert als eine Rück-
kehr des HbA1c auf <6,5%, gemessen mindestens
3 Monate nach dem bariatrischen Eingriff und 3 Mo-
nate nach dem Absetzen der glukosesenkenden Phar-
makotherapie. Als alternative Marker kann ein Nüch-
ternblutzucker <126mg/dl oder ein GMI („glucose

management indicator“) <6,5%, berechnet aus CGM-
Werten, herangezogen werden.

Zur Feststellung einer Diabetesremission sollte der
HbA1c unmittelbar vor dem bariatrischen Eingriff und
frühestens 3 Monate postoperativ bzw. 3 Monate nach
dem Absetzen der glukosesenkenden Pharmakothera-
pie gemessen werden [29].

Monitoring

Trotz initial hoher Diabetesremissionsraten muss be-
dacht werden, dass es über die Jahre aufgrund ei-
ner neuerlichen Gewichtszunahme und/oder eines
fortschreitenden Betazellfunktionsverlusts wieder zu
einem Diabetesrückfall kommen kann. Von den SOS-
PatientInnen, die nach 2 Jahren eine Diabetesre-
mission aufwiesen, hatten 50% nach 10 Jahren eine
Diabetesrückfall [24]. Daher muss nach eingetretener
Diabetesremission ein Monitoring erfolgen, um eine
wiederauftretende Hyperglykämie frühzeitig zu er-
kennen. Der HbA1c-Wert oder ein anderes Maß für die
Kontrolle des Blutzuckerspiegels sollte mindestens
1-mal jährlich gemessen werden. Die Aufrechterhal-
tung eines gesunden Lebensstils muss kontinuierlich
überwacht werden. Eine medikamentöse Therapie für
andere Erkrankungen, die bekanntermaßen mit einer
Hyperglykämie einhergehen, wie beispielsweise Glu-
kokortikoide oder bestimmte Antipsychotika, sollte
nach Möglichkeit vermieden werden [29].

Der „legacy effect“, auch als „metabolisches Ge-
dächtnis“ bezeichnet, beschreibt die langfristigen
schädlichen Auswirkungen einer früheren Hypergly-
kämie in verschiedenen Geweben. Als mögliche Ursa-
chen werden unter anderem die Produktion reaktiver
Spezies, die Glykierung mitochondrialer Proteine und
die Induktion einer veränderten Genexpression dis-
kutiert [33]. Diese Veränderungen bleiben auch beste-
hen, wenn der Blutzucker normalisiert ist. Daher ist
einerseits eine frühzeitige intensive Blutzuckeropti-
mierung bei wiederkehrender Hyperglykämie nach
Remission essenziell, um das Risiko diabetischer mi-
kro- und makrovaskulärer Komplikationen und Er-
eignisse zu reduzieren, andererseits muss auch nach
eingetretener Diabetesremission bei Normoglykämie
ein Screening auf Diabetes-assoziierte Folgeerkran-
kungen erfolgen [29].

Auch bei Vorliegen einer Diabetesremission soll-
te jährlich auf diabetesspezifische Folgeerkrankungen
gescreent werden:

� augenärztliche Kontrolle inklusive Netzhautunter-
suchung zum Ausschluss einer diabetischen Reti-
nopathie

� Bestimmung von Kreatinin, GFR, Albumin-Kreati-
nin-Ratio zum Ausschluss einer diabetischen Ne-
phropathie

� Fußuntersuchung
� Blutdruckmessung
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� Screening auf diabetische Neuropathie (Mikrofila-
menttest, Stimmgabeltest)

Bei Vorliegen einer Retinopathie kann es nach baria-
trischer Chirurgie, insbesondere bei initial unzurei-
chend kontrollierter Stoffwechsellage, zu einer abrup-
ten Verschlechterung durch eine rasche Senkung des
Blutzuckerspiegels kommen. In diesem Fall sollte ein
engmaschiges Netzhautscreening erfolgen.

Dumping-Syndrom

Unter „Dumping“ versteht man das postprandiale
Auftreten einer Konstellation von Symptomen, die
durch den schnellen Übergang von kalorienreicher
Nahrung in den Dünndarm ausgelöst wird [9, 34,
35]. Es ist ein häufiger Befund bei PatientInnen nach
bariatrischen Operationen [36]. Trotz der auffälligen
Symptome, die unspezifisch sein können, ist eine
korrekte Diagnose nicht immer einfach. Im Allgemei-
nen unterscheidet man zwischen Typ-1- und Typ-2-
Dumping. Beide Typen treten häufig in Kombination
auf, da beide durch die schnelle Nahrungsaufnahme
ausgelöst werden.

Typ-1-Dumping, früher als Early Dumping bezeich-
net, tritt typischerweise innerhalb der ersten Stun-
de nach einer Mahlzeit auf (häufig 10–30min nach
der Nahrungsaufnahme) und ist mit gastrointestina-
len (Bauchschmerzen, Blähungen, Übelkeit, Durch-
fall, Borborygmus) und vasomotorischen Symptomen
(Flushing, Schwitzen, Hypotonie, Müdigkeit, Wunsch,
sich hinzulegen, Herzklopfen, Tachykardie, sehr selten
Synkope) verbunden [37, 38]. Das Dumping-Syndrom
vomTyp 1 wird auf die rasche Entleerung des hyperos-
molaren Speisebreis in den Darm zurückgeführt, was
einen Flüssigkeitseinstrom in das Darmlumen, eine
Darmdistension, eine Flüssigkeitssequestrierung, ein
verringertes intravaskuläres Volumen und eine Hypo-
tonie zur Folge hat [37].

Typ-2-Dumping, früher auch als Spätdumping be-
zeichnet, tritt 1–3h nach der Nahrungsaufnahme auf
[38]. Die reaktive Hypoglykämie folgt einer Hyperin-
sulinämie, die durch Veränderungen der gastrointes-
tinalen Hormone (z.B. Anstieg von GLP-1) und der In-
sulinsekretion bedingt ist, welche nach bariatrischen
Eingriffen beschrieben wurden [34, 39, 40]. Die ein-
hergehenden Symptome, angefangen von neurogly-
kopenischen (Müdigkeit, Schwäche, Schwindel, Ver-
wirrung, sehr selten Krampfanfälle und Synkopen) bis
hin zu autonomen/adrenergen Symptomen (Hunger,
Übelkeit, Herzklopfen, Tachykardie, Zittern, Schwit-
zen, Angst), sind mit der reaktiven Hypoglykämie as-
soziiert.

Diagnose des Dumping-Syndroms

Zur Diagnose des Dumping-Syndroms kann in Anleh-
nung an andere Leitlinien ein postprandialer Spon-
tanblutzucker <50mg/dl (2,8mmol/l) als Cut-off-

Tab. 3 Dumping-Symptome nach dem Sigstad-Scoring-
System. (Nach [42])
Symptom Punktezahl

Schock +5

Bewusstlosigkeit, Ohnmacht +4

Bedürfnis, sich hinzulegen +4

Atemlosigkeit, Dyspnoe +3

Schwäche, Erschöpfung +3

Schläfrigkeit, Benommenheit, Apathie, Einschlafen +3

Palpitation +3

Ruhelosigkeit +2

Schwindel +2

Kopfschmerzen +1

Wärmeempfinden, Schwitzen, Blässe, feuchte Haut +1

Nausea +1

Völlegefühl, Meteorismus +1

Borborygmus +1

Aufstoßen –1

Erbrechen –4

Wert verwendet werden [36]. Es gibt jedoch viele
Diskussionen darüber, ob dieser Wert zu streng ist.
Bei Provokationstests, wie dem oralen Glukosetole-
ranztest (oGTT), wird ein Anstieg des Hämatokrits
um mehr als 3% oder ein Anstieg der Herzfrequenz
um mehr als 10 Schläge pro Minute in den ersten
30 Minuten nach Testbeginn als Typ-1-Dumping, und
eine Hypoglykämie (<50mg/dl) 60–180 Minuten nach
Testbeginn als Typ-2-Dumping gewertet [34, 41].

Eine korrekte Diagnose wird durch die Anwendung
des Sigstad-Scores erleichtert. Das Diagnoseinstru-
ment basiert auf der Gewichtung von Faktoren, die
den Symptomen des Syndroms zugeordnet werden:
Ein Score-Index von mehr als 7 Punkten deutet auf
ein Typ-2-Dumping hin (Tab. 3; [42]). Dieses Scoring-
System wurde jedoch in den 1970er-Jahren entwickelt
und ist möglicherweise nicht immer so genau wie nö-
tig [43], kann aber bei einem Glukosetoleranztest oder
einem Mischkosttoleranztest angewendet werden.

Eine weitere Möglichkeit wäre das Arts-Scoring-
System. Es unterscheidet zwischen Typ-1- und Typ-
2-Dumping, indem es Symptome verwendet, die ent-
weder mit frühem oder spätem Dumping verbunden
sind. Diese Symptome sollten dann auf einer vier-
stufigen Likert-Skala bewertet werden (fehlend bis
schwer) [34].

Eine alternative Methode, die immer mehr an Be-
deutung gewinnt, ist die Verwendung von kontinuier-
lichen Glukosemesssystemen (CGM) für die Diagnose
[44].

Das Dumping-Syndrom tritt nach Magenbypass
(70–75% der PatientInnen im ersten Jahr nach der
Operation) [9], aber auch nach SG (40% der Patient-
Innen nach 6 Monaten) auf [45]. Einige Autoren
vermuteten, dass das Dumping-Syndrom durch die
negative Konditionierung auf den Verzehr von Nah-
rungsmitteln mit hohem Energiegehalt bei der Ge-
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wichtsabnahme nach einem Magenbypass eine Rolle
spielen könnte [46], wobei diese Rolle infrage gestellt
wurde [43].

Therapie des Dumping-Syndroms

Eine Ernährungsumstellung ist in vielen Fällen aus-
reichend, um das Dumping-Syndrom zu kontrollie-
ren. Die Ernährungstipps umfassen kleine, aber häu-
fige Mahlzeiten, die Vermeidung von Flüssigkeitszu-
fuhr innerhalb von 30min nach einer festen Mahlzeit,
die Vermeidung von Einfachzucker, die Erhöhung der
Aufnahme von Ballaststoffen und komplexen Kohlen-
hydraten sowie die Erhöhung der Proteinzufuhr [9].

Eine mögliche Ergänzung könnte die Verwendung
von Nahrungsergänzungsmitteln sein, die die Viskosi-
tät der Nahrung erhöhen. Die Hypothese ist, dass ei-
ne erhöhte Konsistenz der Nahrung die Magenentlee-
rung verlangsamt und somit die Geschwindigkeit, mit
der die Nährstoffe im Dünndarm freigesetzt werden,
verringert [34]. Es wurden mehrere Studien mit Guar-
kernmehl oder Pektin durchgeführt. Allerdings war die
Zahl der StudienteilnehmerInnen zu gering, um eine
endgültige Entscheidung über den Einsatz dieser Nah-
rungsergänzungsmittel zu treffen [37–49].

Eine medikamentöse Therapie kommt bei Patient-
Innen zum Einsatz, bei denen diätetische Maßnah-
men nicht ausreichen, um die Krankheit unter Kon-
trolle zu bringen. Mehrere Medikamente wurden als
vorteilhaft für die Kontrolle der Symptome beschrie-
ben, jedoch ohne durchgängigen Erfolg.

Acarbose kann und sollte als Erstlinienmedika-
ment zur Behandlung von Typ-2-Dumping eingesetzt
werden, da es eine bekannte und sichere Option
ist. Aufgrund der gastrointestinalen Nebenwirkungen
wird Acarbose jedoch häufig von den PatientInnen
nicht gut vertragen, insbesondere nach bariatrischen
Operationen [50–52].

Octreotid. Die Wirksamkeit von Octreotid in ei-
ner empfohlenen Anfangsdosis von 25–50µg, die
15–30min vor den Hauptmahlzeiten subkutan ver-
abreicht wird, bei der Linderung von Typ-1- als auch
Typ-2-Dumping-Symptomen wird durchmehrere ran-
domisierte Studien belegt [53]. Dieses Medikament
kann daher bei einigen PatientInnen hilfreich sein [9,
34].

Weitere Optionen. Diazoxid reduziert die Kalzium-
induzierte Insulinfreisetzung. Die Verwendung zur Be-
handlung des Dumping-Syndroms ist nur in Fallseri-
en beschrieben [54]. Auch der Einsatz von Liraglutid
ist bisher nur in Fallberichten beschrieben und kann
daher nicht generell empfohlen werden [55]. Ein wei-
terer vielversprechender Therapieansatz könnte der
Einsatz von SGLT2-Inhibitoren sein. Kleine Pilotstu-
dien mit Empagliflozin und Canagliflozin zeigten po-
sitive Effekte [56, 57]. Es sind jedoch weitere Studien
erforderlich, um diese positiven Wirkungen genauer
zu bewerten.

Bei schweren hypoglykämischen Ereignissen mit
neuroglykopenischen Symptomen sollten jedoch al-
ternative Ursachen der hyperinsulinämischen Hypo-
glykämie (Hyperplasie der Betazellen des Pankreas,
Insulinom) in Betracht gezogen werden. Dafür wur-
den spezifische Diagnosealgorithmen vorgeschlagen
[58].

Bleiben alle Bemühungen ohne ausreichenden Er-
folg, kann eine erneute chirurgische Intervention in
Erwägung gezogen werden. Nach einem Roux-en-Y-
Magenbypass (RYGB) sind die häufigsten Eingriffe die
Umkehrung des Bypasses oder die Verkleinerung des
Pouches [34, 59, 60]. Allerdings handelt es sich bei
keiner dieser Studien um randomisierte Versuche. In
einer Metaanalyse mit 14 Studien und 75 PatientInnen
wurde beschrieben, dass ein Teil der PatientInnen von
der chirurgischen Re-Intervention profitiert, jedoch
wurden im Verlauf eine Gewichtszunahme, Diabe-
tes und wiederkehrende Hypoglykämien beschrieben
[61]. Eine partielle oder sogar totale Pankreatektomie
sollte nur als Ultima Ratio eingesetzt werden [62].

Internistische Komplikationen nach bariatrischen
Operationen

Ganz allgemein kann in frühe Komplikationen (bis zu
30 Tage postoperativ) und späte Komplikationen un-
terteilt werden.

Frühe Komplikationen

Zu den häufigsten frühen Komplikationen zählen In-
suffizienzen der Anastomosen, Blutungskomplikatio-
nen (bis zu 6%) und thromboembolische Ereignisse.
Die Komplikationen treten je nach Operationsmetho-
de in unterschiedlicher Häufigkeit auf. Bei RYGB tre-
ten Stenosen an den Nahtstellen mit einer Frequenz
von etwa 3% auf, bei 3,1% kommt es zu Blutungs-
komplikationen, Reoperationen sind bei etwa 4% der
PatientInnen erforderlich. Bei SG treten Blutungskom-
plikationen bei etwa 2% der PatientInnen auf, Reope-
rationen sind bei 3,5% der PatientInnen erforderlich
[63]. Akute Beschwerden bedürfen einer umgehen-
den Abklärung, welche immer interdisziplinär durch-
geführt werden sollte.

Späte Komplikationen

Cholezystolithiasis, Pankreatitis, Anastomosenulzera
(5%), Perforationen (2%), Blutungen aus Ulzera (5%)
und innere Hernien [64] sind typische späte Kompli-
kationen. Je nach Kollektiv liegt die Inzidenz von Gal-
lensteinen nach bariatrischer Chirurgie bei 122,2 pro
10.000 Personenjahre verglichen mit 22,2 pro 10.000
Personenjahren ohne bariatrische Operation. Insge-
samt kommt es zu einem 5,4fach erhöhten Auftreten
einer Cholezystektomie nach bariatrischen Operatio-
nen im Vergleich zur Normalbevölkerung [65].
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Auch die Inzidenz einer akuten Pankreatitis nach
bariatrischen Operationen ist mit 1,04% innerhalb
von 3,5 Jahren erhöht; besondere Risikofaktoren sind
schneller Gewichtsverlust und intraoperative Kompli-
kationen [66].

Gastroösophagealer Reflux und Ulzerationen treten
besonders nach SG gehäuft auf (20–30%). Neben ei-
ner entsprechenden Modifikation der Ernährung soll-
te frühzeitig eine Endoskopie durchgeführt werden,
und generell sollten, wenn möglich, nichtsteroidale
Antirheumatika gemieden werden. Esomeprazol soll-
te aufgrund der effektiverenWirksamkeit und der Lös-
lichkeit bevorzugt verabreicht werden, bei der Verord-
nung muss aber das höhere Interaktionsrisiko mit an-
deren Medikamenten über CYP2C19 beachtet werden.

Bauchschmerzen

Bauchschmerzen stellen ein häufiges und ernst zu
nehmendes Symptom nach bariatrischen Operatio-
nen dar. Innerhalb des ersten Jahres nach einem
bariatrischen Eingriff kommt es doch bei 25,6% der
PatientInnen zu einem ungeplanten ärztlichen Kon-
takt aufgrund von Bauchschmerzen [67].

Bauchschmerzen nach bariatrischen Operationen
stellen immer ein ernst zu nehmendes Symptom dar
und gehören zeitnah abgeklärt. Letztlich sind bei Erst-
manifestation weitere diagnostische Schritte im Sinne
einer Computertomographie und in weiterer Folge,
falls notwendig, einer Gastroskopie erforderlich. Der
diagnostische Prozess und die Festlegung des Behand-
lungsweges sollten immer gemeinsam mit der Chir-
urgie erfolgen, um seltene, mitunter lebensbedrohli-
che Komplikationen wie beispielsweise innere Herni-
en nicht zu übersehen.

Können akute, mitunter lebensbedrohliche Ursa-
chen ausgeschlossen werden und persistieren die
Beschwerden, so sollte unbedingt das Vorliegen ei-
nes „small intestinal bacterial overgrowth“ (SIBO) in
Betracht gezogen werden. Die klinische Manifestati-
on ist meist variabel (Blähungen, Übelkeit, Diarrhö,
gelegentlich Bauchschmerzen). Zur Diagnosestellung
kann ein Glukose-H2-Atemtest (Spezifität 78–97%,
Sensitivität 16–62%) oder eine jejunale Sekretaspirati-
on durchgeführt werden. Bestätigt sich das Vorliegen
eines SIBO, so sollte ein Therapieversuch mit Rifaxi-
min durchgeführt werden [68].

Leberversagen

Vereinzelt gibt es Fallberichte von PatientInnen mit
akuten schweren Einschränkungen der Leberfunktion
bis hin zu akutem Leberversagen, welches in einem
Zeithorizont von Monaten bis Jahren nach der Ope-
ration auftreten kann (meist manifestiert sich das Le-
berversagen innerhalb weniger Monate nach der Ope-
ration). Die genauen Ursachen hierfür sind bisweilen
aufgrund der sehr geringen Fallzahl nicht eindeutig
geklärt. Derzeit gibt es Hinweise, dass PatientInnen

mit einer bereits präoperativ vorliegenden Leberzir-
rhose ein etwas höheres Risiko für das akute Leber-
versagen nach einer bariatrischen Operation aufwei-
sen. Weitere Risikofaktoren sind eine disproportional
lange alimentäre Darmschlinge und postoperativer Ei-
weißmangel. Lipotoxizität als auch SIBO (welches bei
bis zu 70% der PatientInnen nach einer Operation
auftreten kann) und eine kompromittierte intestina-
le Barriere stellen weitere mögliche Mechanismen für
das Entstehen eines akuten Leberversagens dar. Die
Empfehlung im Sinne eines umgehenden Beginns ei-
ner parenteralen Ernährung ist allerdings nicht evi-
denzbasiert [69].

Empfehlungen zur Gastroskopie nach bariatrischer
Operation

Adipositas ist ein wesentlicher Risikofaktor für die
Entwicklung einer gastroösophagealen Refluxerkran-
kung (GERD). Wenn diese länger besteht, kann eine
erosive Ösophagitis, in weiterer Folge eine Barrett-
Metaplasie und in seltenen Fällen auch ein Adenokar-
zinom des Ösophagus entstehen [70]. Nach bariatri-
scher Operation, insbesondere RYGB, kann es durch
den signifikanten Gewichtsverlust zur Verbesserung
einer Refluxsymptomatik kommen. Es besteht jedoch
auch das Risiko einer Verschlechterung bei vorbe-
stehenden Refluxbeschwerden und sogar das Risiko
eines Neuauftretens eines GERD, v. a. nach SG [71].

In der Allgemeinbevölkerung wird bei Reflux-
symptomen, v. a. bei fehlender Besserung nach ei-
nem Therapieversuchmit Protonenpumpenhemmern
(PPI), eine Gastroskopie empfohlen, um Komplikati-
onen wie eine hochgradige Ösophagitis, eine Barrett-
Metaplasie oder eine peptische Striktur auszuschlie-
ßen [72]. In einer rezentenMetaanalyse konnte jedoch
gezeigt werden, dass bei PatientInnen nach SG das
Auftreten eines Barretts nicht mit Refluxsymptomen
korreliert. Das Risiko für das Auftreten einer Ösopha-
gitis stieg um 13% pro Jahr nach SG. Die Prävalenz
eines Barrett war 11,6%, wobei die meisten Fälle
3 Jahre postoperativ entdeckt wurden. Alle berich-
teten Fälle waren nicht-dysplastisch [73]. Ähnliche
Daten erbrachte eine österreichische Studie, welche
Ergebnisse der SG nach 10 Jahren oder mehr auswer-
tete [74]. Es fand sich ein Konversionsrate von 33%.
Dabei war in 34% der Fälle eine Refluxerkrankung
ausschlaggebend für die Konversion. Unter den rest-
lichen nicht konvertierten PatientInnen bestand bei
57% eine symptomatische Refluxerkrankung. Bei 16%
zeigte sich in der Gastroskopie eine Ösophagitis, bei
14% wurde eine Barrett-Metaplasie entdeckt, wobei
das Auftreten ebenfalls nicht mit den Symptomen zu
korrelieren schien [74].

Daher empfehlen wir in Übereinstimmung mit den
Leitlinien der American Society for Metabolic and Ba-
riatric Surgery (ASMBS) [75], zusätzlich zu den Stan-
dardindikationen in der Allgemeinbevölkerung eine
Screening-Gastroskopie unabhängig von Refluxsym-
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ptomen 3 Jahre nach SG. Falls diese Index-Gastrosko-
pie unauffällig ist, erscheinen weitere Screening-Ga-
stroskopien alle 5 Jahre sinnvoll.

Die European Society of Gastrointestinal Endosco-
py (ESGE) definiert nur Schleimhautsegmente mit zy-
linderförmigem Epithel mit einer Mindestlänge von
1cm und dem Nachweis einer spezialisierten intes-
tinalen Metaplasie als Barrett-Metaplasie. Bei säulen-
förmigem Epithel, das sich weniger als 1cm oberhalb
des oberen Endes der Magenfalten erstreckt, wird die
Entnahme von Zufallsbiopsien, sofern keine sichtba-
ren Abnormitäten vorliegen, nicht empfohlen. Geziel-
te Biopsien sollten in diesem Fall nur dann entnom-
men werden, wenn eine sichtbare Läsion vorliegt [76].

Tab. 4 Checkliste für das postoperative Management
Jahr 1a Jahr 2a Folgejahre

Anamnese

Beschwerden erfragen (Reflux, Dumping, Suchtverlagerung etc.) 6, 12 18, 24 Jährlich

Regelmäßige Einnahme der Supplemente erfragen und bestärken 6, 12 18, 24 Jährlich

Medikamente überprüfen 6, 12 18, 24 Jährlich

Gewichtsverlauf dokumentieren (wenn nicht bekannt Gewicht präoperativ, tiefstes Gewicht postoperativ etc. erfra-
gen)

6, 12 18, 24 Jährlich

Monitoring von Ernährungsverhalten und -therapie

Ernährungsprotokoll (inklusive Beschwerden) und Ernährungsberatung 1, 3, 6, 12 18, 24 Jährlich

Auf Proteinaufnahme achten (Supplementierung) 1, 3. 6, 12 18, 24 Jährlich

Bei Dumping-Syndrom diätologische Intervention als erste Therapiewahl 1, 3, 6, 12 18, 24 Jährlich

Ärztliche Zuweisung zur Diätologie (im niedergelassenen Bereich zur Kostenübernahme) 1, 3, 6, 12 18, 24 Jährlich

Bewegungsempfehlungen

Auf allgemeine Bewegungsempfehlungen hinweisen (150min/Woche mittlere Intensität oder 75min/Woche höhere
Intensität plus Krafttraining [2 bis 3 Einheiten/Woche])

6, 12 18, 24 Jährlich

Psychologische Betreuung

Idealerweise psychologische Langzeitbetreuung 6, 12 18, 24 Jährlich

Psychologische Risiken evaluieren:

– Suizidalität

– Substanzabhängigkeit

– Essstörungen

6, 12 18, 24 Jährlich

Laborkontrollen (Minimalanforderungen)

Für alle bariatrischen Eingriffe

Blutbild, Elektrolyte (Kalzium, Phosphat), Eisenstatus (Eisen, Ferritin), Vitamin B12, Folsäure, 25-OH-Vitamin D, PTH,
Albumin, Leberwerte, Nierenwerte

1, 3, 6, 12 18, 24 Jährlich

Harneiweißausscheidung (Albumin/Kreatinin-Ratio) 1, 3, 6, 12 18, 24 Jährlich

Für malabsorptivere Verfahren (Magenbypass)

Kalzium im 24-h-Harn 1, 3, 6, 12 18, 24 Jährlich

β-CrossLaps, Osteocalcin 1, 3, 6, 12 18, 24 Jährlich

Vitamin A, E 1, 3, 6, 12 18, 24 Jährlich

Kupfer, Selen, Zink, Magnesium 1, 3, 6, 12 18, 24 Jährlich

Gerinnung (aPTT, PTZ, INR) 1, 3, 6, 12 18, 24 Jährlich

Supplementation

Anpassung der Supplementation, basierend auf den Laborergebnissen 1, 3, 6, 12 18, 24 Jährlich

Eignung des Multivitaminpräparat für jeweiligen bariatrischen Eingriff evaluieren 1, 3, 6, 12 18, 24 Jährlich

Zusätzlich zum Multivitaminpräparat nötige Supplementierung (Protein, Vitamin B12, Eisen, Kalzium, Vitamin D) 1, 3, 6, 12 18, 24 Jährlich

Spezifische Untersuchungen

Knochendichtemessung 24 Alle 2 Jahre

Gastroskopie (nach Sleeve-Gastrektomie)

–

– Nach 3 Jahren,
dann alle 5 Jahre

a Visiten in Monaten postoperativ

Unklar bleibt vorerst, ob das mögliche Risiko eines
GERD oder Barretts nach SG höher ist als in einer
Vergleichsgruppe mit Adipositas als Risikofaktor für
GERD und Barrett, welche sich keiner SG unterzieht.
Der Gewichtsverlust und die günstigen metabolischen
Vorteile nach SG scheinen das Risiko eines GERD oder
Barretts zu überwiegen.

Die Empfehlungen zum postoperativen Manage-
ment nach bariatrischer Chirurgie sind in Tab. 4 zu-
sammengefasst.
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Zusammenfassung Die Ursachen der postinterven-
tionellen Gewichtszunahme nach Lebensstilände-
rung, psychologischer Therapie, Pharmakotherapie
oder chirurgischen Maßnahmen gehen weit über
einen Motivations- oder Compliance-Verlust der Be-
troffenen hinaus. Der Gewichtszunahme liegen kom-
plexe periphere und zentrale Mechanismen zugrun-
de, deren Ausmaß individuell unterschiedlich zu sein
scheint und die darauf ausgerichtet sind, die Nah-
rungszufuhr durch reduziertes Sättigungs- und ver-
mehrtes Hungergefühl zu erhöhen (gastrointestinale
Hormone) und den Energieverbrauch zu reduzieren
(metabolische Adaptierung). Diese Mechanismen er-
schweren das Abnehmen und Gewichthalten in einem
„adipogenen“ Lebensraum, wie wir in weltweit immer
häufiger vorfinden, ungemein. Das Verständnis die-
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ser molekularen Mechanismen sollte in die Planung
von Therapieprogrammen zur langfristigen Gewichts-
reduktion, welche eine entsprechende Nachsorge
zur Prävention und individualisierten Therapie einer
postinterventionellen Gewichtszunahme beinhalten
sollten, miteinbezogen werden. Dabei empfiehlt es
sich, die therapeutischen Maßnahmen und Kontroll-
intervalle nach dem Ausmaß der Gewichtszunahme
pro Zeitintervall auszurichten.
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Prevention and management of
postinterventional weight regain

Summary Decreasing levels of patient motivation
or compliance are far from being the only causes
of postinterventional weight regain after lifestyle,
psychological, pharmacological and surgical inter-
ventions. Weight regain originates from a complex
and individually varying set of central and peripheral
mechanisms, with the overall purpose of increasing
food intake by both stimulating hunger and reducing
satiety (mediated by gastrointestinal hormones) and
decreasing the body’s energy demands (via metabolic
adaption). These mechanisms counteract any at-
tempts to reduce or maintain body weight in today’s
increasingly prevalent adipogenic environments. The
knowledge about the biological mechanisms of body
weight regulation should be taken into considera-
tion when planning treatment programs for long-
term weight reduction, including follow-up treatment
for the prevention and individualized treatment of
postinterventional weight regain. Therapeutic mea-
sures as well as the frequency of medical follow-ups
should be based on the extent of weight regain.

Keywords Obesity · Metabolic adaptation · Lifestyle ·
Energy expenditure · Hunger and satiety

Als postinterventionelle Gewichtszunahme („weight
regain“) bezeichnet man jenen Prozess, im Zuge des-
sen es nach einer Maßnahme zur Gewichtsreduktion
zu einer neuerlichen Gewichtszunahme kommt. Eine
Gewichtszunahme nach einer Intervention (Lebens-
stiländerung, psychologische Therapie, Pharmakothe-
rapie oder chirurgische Maßnahmen) ist häufig. Sie
beruht auf hormonellen und metabolischen Verän-
derungen, Wiederauftreten von gewichtsfördernden
Verhaltensmustern, fehlender Therapieadhärenz, psy-
chosozialen Problemen, psychischen Erkrankungen
und anatomischen Adaptierungen nach operativen
Eingriffen zur Gewichtsreduktion (Tab. 1; [1]). Maß-
nahmen zur Vermeidung und Behandlung einer post-
interventionellen Gewichtszunahme (Tab. 2) sollten
ein grundlegender Bestandteil jeglicher Adipositas-
therapie sein [2, 3].

Physiologische Grundlagen der
Gewichtszunahme

Gastrointestinale Hormone

Gastrointestinale Hormone konnten als zentrale Re-
gulatoren des Energiestoffwechsels identifiziert wer-
den. Sie regulieren homöostatische und hedonische
Kreisläufe, welche das Essverhalten beeinflussen und
eine adäquate Kalorienaufnahme zur Energiebedarfs-
deckung gewährleisten. Die veränderte Hormonsekre-
tion nach Gewichtsreduktion ist eine zentrale Ursache

der Aktivierung von physiologischen Prozessen, wel-
che eine neuerliche Gewichts- und Körperfettzunah-
me bewirken [4]. Hierbei kommt es zu kompensato-
rischen Änderungen im Hormonprofil mit einer re-
duzierten Sekretion von anorexigenen Hormonen wie
„glucagon-like peptide 1“ (GLP-1), Peptide YY (PYY),
Cholecystokinin (CCK), Amylin und Leptin sowie zu
steigenden Spiegeln von orexigenen Hormonen wie
Ghrelin und pankreatischem Polypeptid. Diese An-
passungen resultieren in einem vermindertem Sätti-
gungsgefühl, vermehrtem Hungergefühl und einem
gesteigertem Verlangen nach Nahrung [5–8].

Nach einer Gewichtsabnahme konnten im Ver-
gleich zu einer normalgewichtigen Gruppe bei Men-
schen mit Adipositas niedrigere postprandiale Spiegel
von GLP-1, PYY und CCK bis zu einem Jahr nach
der Intervention gefunden werden [9–11]. Das An-
sprechen auf Veränderungen der gastrointestinalen
Hormone im Zuge einer Kalorienrestriktion scheint
variabel und somit mitbestimmend für das individu-
elle Risiko einer postinterventionellen Gewichtsab-
nahme zu sein [4].

Metabolische Adaptierung

Der Grundumsatz (GU) beträgt rund 60–70% des täg-
lichen Gesamtenergiebedarfs und ist hauptsächlich
von der Körperzusammensetzung, insbesondere der
fettfreien Masse (FFM) abhängig. Eine Abnahme der
FFM geht mit einer Reduktion des GU einher. Al-
lerdings kommt es nach einer Gewichtsreduktion zu
einer größeren Abnahme des GU als ausschließlich
durch die Änderung der Körperzusammensetzung
zu erklären wäre. Dieser Unterschied wird als me-
tabolische Adaptierung (MA) bezeichnet und kann
ein klinisch relevantes Ausmaß annehmen. Es wird
angenommen, dass auch hormonelle Faktoren (Lep-
tin, Schilddrüsenhormone, Insulin) für die Reaktion
des Körpers auf eine Kalorienrestriktion über Beein-
flussung der Herzfrequenz, des Blutdrucks und des
sympathischen Nervensystems, verantwortlich sein
dürften [12–15]. Es konnte gezeigt werden, dass die
MA über einen längeren Zeitraum und auch nach
einer Gewichtszunahme bestehen bleiben kann [15].
Individuelle Abweichungen in der MA könnten mit-
verantwortlich für Unterschiede bei der postinterven-
tionellen Gewichtszunahme sein [16].

Neurobiologische Vulnerabilität

Heißhunger und das Ansprechen auf Nahrungsreize
nehmen insbesondere bei Menschen zu, die sich einer
Kalorienrestriktion unterziehen. Dieser Effekt scheint
bei Menschen mit Adipositas besonders ausgeprägt
zu sein [17, 18]. Diese Vulnerabilität dürfte deutli-
chen individuellen Schwankungen unterliegen. Mit-
tels funktioneller Magnetresonanztomographie wird
versucht, prädiktive neurobiologische Marker im Be-
lohnungssystem, die appetitanregende Kreisläufe ak-
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Tab. 1 Faktoren, die einer Gewichtszunahme zugrunde liegen können und bereits in der präinterventionellen Abklärung
erhoben werden sollten
1.1. Metabolische und therapeutische Faktoren

Veränderte Medikation, gewichtsfördernde Medikamente:
– Antidepressiva: Mirtazapin, Paroxetin, Amitriptylin, Nortriptylin
– Antipsychotika: Lithium
– Neuroleptika: Clozapin, Olanzapin
– Antidiabetika: Insulin, Sulfonylharnstoffe, Glitazone
– Antihypertensiva: Betablocker
– Kontrazeptiva: Gestagene
– Kortikosteroide

Vorliegen einer Endokrinopathie:
– Hypercortisolismus
– Schilddrüsenfunktionsstörung
– Androgene Tumoren
– Polyzystisches Ovarsyndrom

Genetische Syndrome (z.B. Prader-Willi-Syndrom) bei Auftreten von Adipositas bereits im Kindesalter

Niedriger Anteil an aktiver Körperzellmasse (BCM)

Vermehrter Hunger, verminderte Sättigung

1.2. Verhaltens- und Umgebungsfaktoren

Zu geringes Bewegungspensum, -angebot

Sozioökonomische Grundlagen

1.3. Psychologische Faktoren [24–30]

Psychische Erkrankungen:
– Essstörungen
– Depressionen
– Persönlichkeitsstörungen (z.B. Borderline-Syndrom)
– Angststörungen
– Suchterkrankungen
– Schizophrenie
– Traumatische Erlebnisse

Substanzgebundene (Nahrungsmittel) und -ungebundene (Essverhalten) Suchtsymptomatik, u. a. chemisches und emotionales Craving, Kontrollverlust, Rückfall-
management

Krankhafte Essmuster (s. unten)

Soziokulturelle Grundlagen (z.B. Biografie, Lerngeschichte, Kultur, Wirtschaft)

Über die Energiezufuhr hinausgehende Funktionen des Essens (u. a. Belohnungs- und Verstärkersystem, Entspannung, Langeweile, Stressabbau, unbewusstes
Essen, mangelnde Impulskontrolle)

Selbstbild, Selbstwert

1.4. Diätetische Faktoren

Zu hohe Energiezufuhr

Krankhafte Essmuster:
– Essattacken (Binge Eating)
– Permanentes „Dahinessen“ (Grazing)
– Essen in der Nacht (Night-Eating-Syndrom)
– Primäre Aufnahme von weichen Speisen (Soft-Food-Syndrom)
– Vermeidendes Essverhalten nach bariatrischer Chirurgie („Postsurgical Eating Avoidance Disorder“)
– Andere Essstörungen

1.5. Anatomische und chirurgische Faktoren nach bariatrischer Operation

Dilatation der gastrojejunalen Anastomose: Durch Erweiterung der Anastomose zwischen Magenpouch und Jejunum kann es zu einer schnelleren Pouchentlee-
rung und somit verminderten Restriktion kommen. Neben einer Gewichtszunahme kann dies auch zu Dumpingsymptomatik, besonders bei Nahrungsaufnahme
nichtkomplexer Kohlenhydrate, führen [31]

Dilatation des Magenpouches: Besonders bei High-Volume-Eatern, die trotz Sättigungsgefühl weiter essen, kann es zu einer Vergrößerung des Fassungsvolu-
mens des Pouches, verminderten Restriktion und somit Zunahme der möglichen Portionsgrößen kommen [32, 33]

Vorhandensein einer gastrogastralen Fistel: Besonders bei PatientInnen mit chronischen Ulzera kann eine Verbindung zwischen Pouch und Restmagen entstehen.
Dadurch kommen sowohl der Restmagen als auch der ausgeschaltete biliopankreatische Schenkel wieder in die Nahrungspassage [34]

Fundusrest: Bleibt bei der primären Operation ein Teil des Fundus am Pouch bestehen, so kann es nach initialer Gewichtsabnahme wieder zu einer Gewichtszu-
nahme kommen [32, 35]

Dünndarmadaptation:Wenige PatientInnen leiden trotz einwandfreien Pouches unter einer Gewichtszunahme. Dies kann auf eine Adaption des in der Essenspas-
sage verbliebenen Dünndarms, der die Nahrungsaufnahme des aus der Passage genommenen Dünndarms ausgleicht, zurückgeführt werden [32, 36]
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Tab. 2 Empfohlene Maßnahmen zur Prävention und zum Management von postinterventioneller Gewichtszunahme
2.1. Medizinische, diätologische, sportmedizinische und psychologische Kontrolltermine

Kontrolle der Umsetzung von diätetischen Empfehlungen

Überprüfung des aktuellen Ausmaßes und der Arten der Bewegung (s. Tab. 2, Maßnahmen 2.4)

Evaluierung psychosozialer Veränderung (privates und berufliches soziales Umfeld, subjektive Erwartungen und Bedürfnisse etc.)

Evaluierung hinsichtlich des Auftretens von Depressionen, Suchtverschiebung und anderer psychischer Erkrankungen

Entwicklung von krankhaftem Essverhalten (s. Tab. 1, Faktoren 1.4)

2.2. Eigenbeobachtung

Führung eines Ernährungs-, Bewegungstagebuches [2]

Verwendung eines Schrittzählers, Aktivitätstrackers [21, 37]

Regelmäßige Gewichtskontrollen (1- bis 2-mal/Woche) [2]

Bewusstmachung/Stärkung der Wahrnehmung von Essverhalten und Umgang damit (s. Tab. 2, Maßnahmen 2.5)

2.3. Diätetische Maßnahmen

Individuell angepasste Empfehlungen, die den Energie- und Eiweißbedarf, die Vorlieben, Unverträglichkeiten, Vortherapien (konservativ, bariatrisch) und Begleiter-
krankungen der PatientInnen berücksichtigen [21]

Exploration von möglichen Ernährungsdefiziten

Exploration folgender Faktoren:
– Aktuelle Ernährungs- und Trinkgewohnheiten (cave: Softdrinks, Alkohol)
– Aufklärung/Erlernen der Unterscheidung zwischen Durstgefühl und Hunger
– Umgang mit Heißhunger/Gusto/Snacking
– Planung von regelmäßigen Mahlzeiten, Mahlzeitenabständen
– Bewusstes Essen mit Wahrnehmen von Essgeschwindigkeit und Kaufrequenz

Intermittierender Einsatz von Formuladiäten zur Gewichtsstabilisierung [23]

2.4. Bewegungsmaßnahmen [20, 38, 39]

Bewegung mit mittlerer Intensität im Ausmaß von mindestens 150min, besser 250–300min pro Woche; dies entspricht etwa einem zusätzlichen Energiever-
brauch von 2000kcal pro Woche. Zusätzlich mindestens 2 Einheiten mit muskelkräftigender Bewegung (je mindesten 10min)

Reduktion der sitzenden Tätigkeiten

Erhöhung der Alltagsaktivität

2.5. Psychologische Maßnahmen [40]

Eingeübte Verhaltensänderungsstrategien [41] und Zielorientierung [42] evaluieren

Reflexion von individuellem Emotions- und Stressmanagement [42] sowie Evaluierung der Copingstrategien (u. a. Entspannungstraining, Achtsamkeitsübungen)
und der Rückfallprophylaxe

Intrinsische Motivation [24], Selbstführsorge und Selbstwirksamkeit fördern und stärken

Spezielle Aspekte, die bei PatientInnen nach bariatrischer Operation besonders berücksichtigt werden sollten:
– Jegliche Psychopathologie kann das Outcome beeinflussen [43–45]
– Abklärung der Suizidalität [44, 46–48]
– Suchtverlagerung [36], Substanzmissbrauch und selbstschädigendes Verhalten [43, 46–50]
– Förderung des positiven Einflusses von psychosozialen Interventionen [48]
– Abklärung traumatischer Erlebnisse [25]
– Längerfristige postoperative Begleitung begünstigt den Erhalt der Gewichtsreduktion [51]

Bei Vorhandensein von psychischen Erkrankungen und/oder psychopharmakologischer Medikation empfiehlt sich bereits präinterventionell und insbesondere
bei Auftreten einer postinterventionellen Gewichtszunahme und/oder Verschlechterung des psychischen Befindens eine rasche Kontaktaufnahme mit der/dem
behandelnden PsychologIn und FachärztIn

Exploration psychischer Befindlichkeiten und klinischer Symptome (Entwicklung von psychischen Störungen, Suchtverlagerung hin zu substanzgebundenen und
-ungebundenen Süchten) [52]

Auffälligkeiten im Ess- und Trinkverhalten, die eine Gewichtszunahme begünstigen, abklären und bearbeiten (u. a. Craving, Grazing, Nibbling, Loss of Control
Eating, Overeating, Emotional Eating, Chewing and Spitting, Night-Eating-Syndrom)

2.6. Medizinische Maßnahmen

Anpassung der Medikation an den Therapieverlauf und Begleiterkrankungen

Fortführung bzw. Start mit einer antiadipösen Pharmakotherapie (GLP-1 Rezeptoragonisten (zukünftig GIP/GLP-1 Rezeptoragonisten), Naltrexon/Bupropion, Lipa-
sehemmer) insbesondere bei einer moderaten bzw. raschen klinisch relevanten Gewichtszunahme (s. Abschnitt „Beurteilung einer relevanten postinterventionel-
len Gewichtszunahme“) [21, 22]

Exploration von möglichen Mikro- und Makronährstoffdefiziten

Internistische Evaluierung bei atypischem Therapieverlauf bzw. unklarer Gewichtszunahme, ggf. erneute endokrinologische Diagnostik bei klinischen/
laborchemischen Auffälligkeiten

Evaluierung der Möglichkeit für einen Rehabilitationsaufenthalt mit Stoffwechselschwerpunkt

Prävention undManagement von postinterventioneller Gewichtszunahme K
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Tab. 2 (Fortsetzung)
2.7. Chirurgische Maßnahmen

Die Art der Reversionsoperation sollte im Kontext mit den Ursachen der Gewichtszunahme stehen [1]:

Pouchresizing [32, 33]

Pouchbanding [53]

Pouchresizing+ Pouchbanding, um Redilatation zu verhindern [32]

Neuanlage der gastrojejunalen Anastomose; endoskopische Verengung der gastrojejunalen Anastomose [54]

Versetzen der Fußpunktanastomose (Verlängerung des komplett aus der Essenspassage genommenen biliopankreatischen Schenkels) [36]

Umwandlungsoperation: Bei PatientInnen mit „sleeve gastrectomy“ kann bei klinisch relevanter Gewichtszunahme eine Umwandlung auf Y-Roux-Magenbypass
oder „single anastomosis duodeno-ileal bypass+ sleeve gastrectomy“ (SADI-S) erfolgen, um eine Malabsorption hinzuzufügen [55]

tivieren und so zu Hyperphagie und Gewichtszunah-
me führen, zu identifizieren [19]. Diesbezüglich steht
die Forschung jedoch noch am Anfang.

Beurteilung einer relevanten postinterventionellen
Gewichtszunahme

Da der Energiebedarf direkt mit der Körpermasse in
Verbindung steht, wird die Verwendung des Nadir-
Gewichts als Referenz zur Beurteilung einer rele-
vanten Gewichtszunahme empfohlen. Sie sollte pro
Zeitintervall abgebildet werden [14]. Das Ausmaß
der durchschnittlichen Gewichtszunahme pro Monat,
ausgehend vom Nadir-Gewicht, kann folgenderma-
ßen beurteilt werden:

� minimal: <0,2%,
� gering: 0,2 bis <0,5%,
� moderat: 0,5–1%,
� rasch: >1%.

Eine rasche Gewichtszunahme von >1% pro Monat
führt somit zu einer klinisch relevanten Gewichtsver-
änderung von >5% innerhalb von 6 Monaten. Um
einer Gewichtszunahme zeitnah entgegenwirken zu
können, empfiehlt es sich, mit dem Patienten am vor-
läufigen Interventionsende, ein „Warngewicht“, dass
sich an einer durchschnittlichen geringen Gewichts-

Abb. 1 Multidisziplinärer
Ansatz zum Management
einer postinterventionellen
Gewichtszunahme

zunahme (<0,5% pro Monat) orientiert, zu vereinba-
ren.

� Beispiel: Ein Patient wiegt nach der Intervention
100kg (=Nadir-Gewicht). EinWarngewicht von 5kg,
das wäre eine Gewichtszunahme von <0,5% vom
Nadir-Gewicht über 12 Monate, wird vereinbart.

Bei Erreichen des Warngewichts sollte eine rasche
Kontrolle am betreuenden Zentrum bzw. der Ordi-
nation erfolgen, um individuelle Maßnahmen zur
Vermeidung einer weiteren Gewichtszunahme einzu-
leiten [2, 14].

Maßnahmen zur Prävention von
Gewichtszunahme

Präinterventionelle Abklärung und Aufklärung

Eine sorgfältige präinterventionelle Abklärung zur
Identifikation von Faktoren, welche eine postinterven-
tionelle Gewichtszunahme begünstigen (Tab. 1), wird
empfohlen. Zusätzlich sollten mit den PatientInnen
die physiologischen Mechanismen einer Gewichtsre-
duktion bzw. -zunahme und die damit verbundenen
Benefits und Risiken für die persönliche Gesundheit
besprochen werden, um das Verständnis für die ge-
planten Maßnahmen zu stärken. Für die Gewichtsre-
duktion soll eine sinnvolle Geschwindigkeit und eine
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klare, realistische Zieldefinition (hinsichtlich Köperge-
wicht, Kleidergröße, Bewegungsziele etc.) vorgegeben
werden [3, 20].

Postinterventionelle Vereinbarungen und Monitoring

Postinterventionelle Vereinbarungen sollen regelmä-
ßige Gewichtskontrollen (1- bis 2-mal pro Woche) so-
wie ein individuelles Warngewicht (s. oben) umfassen
[2]. Im ersten Jahr nach konservativer Gewichtsabnah-
me und bariatrischer Operation [1] sollen regelmäßige
medizinische, diätologische, sportmedizinische und
psychologische Kontrolltermine, zumindest alle 3 Mo-
nate, eingeplant werden (Tab. 2, Maßnahmen 2.1). Die
Kontrollintervalle sollen abhängig vom Ausmaß der
Gewichtszunahme angepasst werden (Abb. 1; [14]).
Bei Erreichen des vereinbarten Warngewichts wird
eine umgehende Wiedervorstellung im betreuenden
Zentrum/in der Ordination empfohlen [2].

Pharmakotherapie

Allfällige medikamentöse Therapie sollte v. a. hin-
sichtlich möglicher gewichtssteigernderMedikamente
(Tab. 1, Faktoren 1.1) evaluiert werden [21]. Zusätzlich
ist die Einleitung bzw. Anpassung einer antiadipösen
Pharmakotherapie (GLP-1 Rezeptoragonisten, Nal-
trexon/Bupropion, Lipasehemmer) zu erwägen [1,
20–22].

Management von PatientInnen mit
Gewichtszunahme

Bei einer minimalen bis geringen Gewichtszunahme
stehen die Evaluierung und Forcierung der Lebens-
stilmaßnahmen (Ernährung, Bewegung, Verhalten;
Tab. 2, Maßnahmen 2.3–2.5) im Vordergrund. Bei
den jeweiligen Kontrollterminen, deren Intervalle an
die Geschwindigkeit der Gewichtszunahme ange-
passt werden sollten, empfiehlt sich die Erhebung
von gewichtsfördernden Faktoren (Tab. 1). Bei mo-
derater und rascher Gewichtszunahme sollte neben
den Lebensstilmaßnahmen an eine Erweiterung der
Therapie mit ggf. Einsatz einer Pharmakotherapie zur
Gewichtsreduktion und/oder chirurgischen Maßnah-
men gedacht werden [1, 20–23].

Rehabilitationsaufenthalt mit Stoffwechsel-
schwerpunkt

Eine stationäre Rehabilitation empfiehlt sich, um Ab-
stand von den Alltagsroutinen zu bekommen und
die biopsychosozialen Umstände der neuerlichen Ge-
wichtszunahme hinterfragen, verstehen und verän-
dern zu können. Daran anschließend sollte dem/der
PatientIn eine längerfristige multiprofessionelle Be-
gleitung im Alltag (medizinisch, psychologisch, diäto-
logisch) angeraten werden.
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