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ZUSAMMENFASSUNG

FRAGESTELLUNG: Die Pravalenz der Adipositas nimmt in den letzten Jahrzehnten dramatisch
zu. Laut WHO-Definition ist Adipositas eine chronische Krankheit. Da menschliches Verhalten
in entscheidendem MaRe zur Atiologie und Pathogenese der Krankheit beitrigt, kann sie am
besten als verhaltensmedizinisches Problem betrachtet werden.

METHODE: Relevante Literatur aus den Bereichen Essstorungen, Adipositas und kognitiver
Verhaltenstherapie wurden gesichtet.

ERGEBNISSE: Aus lerntheoretischer Sicht tragen operante und klassische Konditionierung sowie
kognitive Verdrehungen zum Ubermaligen Essverhalten adiposer Menschen bei. Manche Sub-
formen der Adipositas weisen dermalen viele Ubereinstimmungen mit Essstrungen auf, dass
sie, entgegen der Meinung der DSM-5-Expertengruppe, als solche bezeichnet werden konnen.
Analog zu Essstorungen sollte eine komplexe Adipositas auch mit kognitiver Verhaltenstherapie
behandelt werden. Ein solches Modell wird préasentiert.

SCHLUSSFOLGERUNG:  Aufgrund eines Stepped-care-Modells sind Lebensstilinterventionen
erste Wahl fiir die Behandlung. Falls diese langfristig nicht erschépfend sind, sollte kognitive
Verhaltenstherapie hinzugefiigt werden. Bei sehr gravierender Adipositas kann medikamenttse
Behandlung oder Adipositas-Chirurgie in Betracht gezogen werden. Aber auch dann ist kognitive
Verhaltenstherapie ein wichtiger Bestandteil einer erfolgreichen Behandlung.

SCHLUSSELWORTER: Adipositas, Verhaltensmedizin, Essstérungen, Lebensstilintervention, kognitive
Verhaltenstherapie

OBESITY FROM THE PERSPECTIVE OF BEHAVIORAL MEDICINE

ABSTRACT

Aivs: Within the he last decades the prevalence of obesity has been rising dramatically.
Obesity is defined as a chronic somatic disease. However, human behavior is one of the most
important factors contributing to the etiology and pathogenesis of this disease, which can opti-
mally be regarded in the concept of behavior medicine.
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MEeTHOD: Relevant literature from the fields of eating disorders, obesity and cognitive beha-
vior therapy has been reviewed.

ResuLts: Predisposing and precipitating factors are described. From a learning theoretical
point of view operant and classical conditioning as well as cognitive distortions are important
sustaining mechanisms. Some subtypes of obesity resemble eating disorders, therefore they can
be called such although this opinion is not shared by the DSM-5 Taskforce. Analogous to the
treatment of eating disorders complex obesity should also be treated with cognitive behavioral
therapy. A cognitive behavioral model of obesity is presented.

ConcLusions: According to a stepped care approach lifestyle interventions are the first
choice of treatment, but if on the long run they are not effective, cognitive behavior therapy
should be added. Severe obesity can be treated by medical treatment or bariatric surgery plus
cognitive therapy.

Kevworps: Obesity, behavioral medicine, eating disorders, lifestyle intervention, cognitive

behavioral therapy

EINLEITUNG

Adipositas ist laut Weltgesundheitsbe-
horde eine chronische Krankheit (WHO,
2000). Fast alle nationalen und interna-
tionalen Richtlinien teilen diese Auffas-
sung (CBO, 2008; DAG, 2007; NICE,
2006; NIH, 1998). Adipositas entsteht
durch eine exzessive Ansammlung von
Korperfett. Extremes Ubergewicht be-
eintrachtigt die Lebensqualitdt und geht
mit hohen Gesundheitsrisiken einher
(WHO, 2000). Der Begriff Adipositas ist
vom Lateinischen ,adeps” abgeleitet, das
so viel wie ,Fett” oder ,Schmalz” be-
deutet. Weniger geldufig ist der Begriff
,Obesitas”, der mit ,Wohlbeleibtheit”
tibersetzt werden kann. Die angelséchsi-
sche Fachliteratur bevorzugt den Begriff
Obesitas (obesity). Die alte Bezeichnung
,Fettsucht” sollte wegen der impliziten
Stigmatisierung der Betroffenen nicht be-
nutzt werden.

Momentan gehért die Adipositasbe-
handlung in erster Linie zum Arbeitsbe-
reich von Erndhrungsberatern oder Arz-
ten. Psychologische Behandlung wird
selten und wenn, dann nur zur Unterstiit-
zung des somatischen Ansatzes, hinzu-
gefligt (NICE, 2006; NIH, 1998). Studien

zeigen jedoch, dass didtetische Malinah-
men langfristig kaum erfolgreich sind. Ein
Grolsteil aller Menschen, die versuchen
abzunehmen, ist nach einigen Jahren
genau so schwer oder gar schwerer als
vorher (Bond, Phelan, Leahy, Hill & Wing
2009; Turk, Yang, Hravnak, Sereika, Ew-
ing & Burke, 2009; Wing & Hill, 2001).
Ubergewicht und Adipositas sind
multikausal bedingt. In diesem Artikel
wird die These vertreten, dass unabhan-
gig von moglich spezifischen Ursachen
Adipositas immer die direkte Folge ei-
nes Verhaltensproblems ist. Essen ist
Verhalten. Uberernihren ist ungesundes
Verhalten und Uberernihrung ein not-
wendiger Mediator zwischen gesundem
Gewicht und der Entwicklung von Uber-
gewicht. Wenn Erndhrungs- und Bewe-
gungsberatung nicht zu einer langfris-
tigen Verhaltensdnderung fiihren, kann
abhdngig vom Schweregrad, angestreb-
ter und effektiv erreichter Gewichtsre-
duzierung und eventueller komorbider
Psychopathologie von komplexer Adipo-
sitas gesprochen werden, die verhaltens-
medizinisch, das hei3t inklusive einer
psychologischen (kognitiv-verhaltensthe-
rapeutischen) Betreuung, behandelt wer-
den sollte. Adipositas riickt damit in den
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Bereich der seelischen Gesundheit und
des seelischen Gesundheitswesens. An-
gefangen wird mit der Beschreibung der
Diagnostik und der Atiologie der Adipo-
sitas. Die theoretische Grundlage fiir den
verhaltensmedizinischen = Ansatz  wird
erlautert. Abgeschlossen wird mit einem
kognitiv-verhaltenstherapeutischen  Ent-
stehungs- und Aufrechterhaltungsmodell
der Adipositas und einem Sortierungsal-
gorithmus fiir die Behandlung.

METHODE

Vorgenommen wurde sowohl eine sys-
tematische  Online-Literaturrecherche
(Medline/Pubmed, PsychInfo und Goog-
le Scholar) mit Schlagwortern betreffend
Adipositas und komorbiden  Stérun-
gen als auch eine Sichtung mittels der
Schneeballmethode.

KLASSIFIKATION

Die Diagnostik von Ubergewicht und
Adipositas ist einfach. Sie geschieht an-
hand anthropometrischer Grollen: Kor-
perldnge, Korpergewicht und Umfangs-
messungen. Bei einer Hautfaltenmessung
mit Hilfe eines Kalipers, einer speziellen
Kneifzange, wird die subkutane Fett-
schicht gemessen. Im Prinzip kann jede
Korperstelle zum Messen benutzt wer-
den, jedoch ist der Trizeps am gebrauch-
lichsten. Fiir jedes Alter und Geschlecht
gibt es Richtwerte. Grenzwert fir Adi-
positas ist das 85. Perzentil (Must, Dallal
& Dietz, 1991). Aufgrund messmethodi-
scher Probleme ist diese Klassifikations-
methode jedoch umstritten (Mei, Grum-
mer-Strawn, Wang, Thornton, Freedman,
Pierson et al., 2007). Die Taille-HUft-Re-
lation (Waist-to-hip-ratio, WHR) ist eine
vielbenutzte Methode, um die regiona-
le Fettverteilung zu bestimmen, wobei

auch zwischen ,gefdhrlichem” und ,un-
gefdhrlichem” Fett unterschieden wird.
Abdominelle oder androide Adipositas
(Apfelform), die vor allem bei Mannern
vorkommt, birgt groBere Gesundheits-
gefahren als die periphere oder gynoide
Adipositas (Birnenform). Wenn der Quo-
tient von Taille/Hufte bei Frauen > 0,85
und bei Mannern > 1,0 ist, spricht man
von abdomineller Adipositas; liegt er da-
runter von peripherer (NIH, 1998). Kriti-
sche Grenzwerte flr den Taillenumfang
liegen fir Médnner bei > 102 cm und bei
Frauen bei > 88 cm (Lean, Han & Morri-
son, 1995; NIH, 1998).

In den meisten Richtlinien wird fiir
die Klassifikation der Adipositas das
System der Weltgesundheitsbehorde
(WHO, 2000) empfohlen (Tabelle 1).
Dieses System basiert auf dem Body
Mass Index (BMI). Dieser Index wird be-
rechnet, indem man das Koérpergewicht
(kg) teilt durch das Quadrat der Képer-
lange in Meter: (BMI = kg/m?). Ein BMI
von 18,5 bis 24,9 wird als Normalge-
wicht bezeichnet. Man spricht von Uber-
gewicht bei einem BMI zwischen 25 und
29,9 und von Adipositas ab einem BMI
= 30. Letztere wird unterteilt in Grad |
(BMI 30-34,9), Grad Il (BMI 35-39,9) und
Grad Il (BMI = 40). Die Behandlung der
Adipositas ist aufgrund von hohen ko-
morbiden Gesundheitsrisiken indiziert.
Ubergewicht in der Definition der WHO
erfordert noch keine Behandlung (WHO,
2000).

ZUNAHME

Die Punktpravalenz von Adipositas
nimmt seit Jahren in vielen westlichen,
aber auch nicht-westlichen Landern
dramatisch zu. Die Weltgesundheitsbe-
horde (WHO, 2000) spricht sogar von
einer Pandemie. Mehr als 1,6 Milliarden
Menschen sind Gbergewichtig, davon
ca. 400.000 adipds. In den Vereinigten
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Tabelle 1: Einteilung der Gewichtsklassen (WHO, 2000)

Kategorie BMI (kg/m?) gigsgl(:itael:lirankungen
Untergewicht <18,5 niedrig
Normalgewicht 18,5-24,9 durchschnittlich
Ubergewicht 25-29,9 leicht erhtht
Adipositas

—Grad | 30-34,9 erhoht

— Grad Il 35-39,9 hoch

— Grad Il > 40 sehr hoch

Staaten haben fast zwei Drittel der Be-
volkerung Ubergewicht und ein Drittel
ist adip6s (Ogden, Carrol, Curtin, McDo-
well, Tabak & Flegal, 2006, Yanovski &
Yanovski, 2011). Bei den Erwachsenen
verdoppelte sich die Pravalenz zwischen
1980 und 2002 (Flegal, Graubard, Wil-
liamson & Gail, 2005). Bei Kindern ist
die Entwicklung noch drastischer, denn
im gleichen Zeitraum verdreifachte sich
die Anzahl (Hedley, Ogden, Johnson,
Carrol, Curtin & Flegal. 2004). In Euro-
pa hat das Problem noch keine ameri-
kanischen Ausmalle angenommen, aber
auch hier gibt es allen Grund zur Sorge.
Die Pravalenz bei Mdnnern variiert von 4
bis 28% und bei Frauen von 6 bis 36%.
Zwischen den einzelnen Landern gibt es
grofle Unterschiede. Im Allgemeinen ist
die Pravalenz in Mittel-, Stid- und Ost-
europa hoher als in Nord- oder West-
europa, wobei Griechenland und Malta
Spitzenreiter sind (Berghdfer, Pischon,
Reinhold, Apovian, Sharma, & Willich,
2008; IASO, 2012). In Deutschland sind
fast 24% der Erwachsenen adip6s, wobei
es regionale Unterschiede gibt; in Bre-
men sind das 19,8% der Bevolkerung,
wahrend ihr Anteil in Sachsen-Anhalt bei
28,3% liegt (Hauner et al., 2008).

Langfristig ist Adipositas mit einem
hohen Morbiditats- und Mortalitétsrisi-
ko verbunden (Faeh, Braun, Tarnutzer
& Bopp, 2011; WHO, 2000). Vor allem
junge Menschen laufen Gefahr, denn bei
zunehmendem Korpergewicht verringert
sich die Lebenserwartung. Wahrend bei
einem Body Mass Index (BMI) von 30
das Sterberisiko fir 20-jdhrige Manner
im Vergleich zu einem normalen BMI
etwa gleich ist, sinkt die Lebenserwar-
tung um ungefdhr 20 Jahre, wenn sie
in diesem Alter einen BMI von 45 ha-
ben (Fontaine, Redden, Wang, Westfall
& Allison, 2003). Inzwischen bedroht
die Adipositas nicht nur ernsthaft die
Volksgesundheit, sondern ist wegen der
einhergehenden Komorbiditdt und den
damit steigenden medizinischen Kosten
auch ein volkswirtschaftliches Problem
geworden (Philipson & Posner, 2008).

URSACHEN

Ursachlich wird Adipositas mit falscher
Erndhrung und/oder extremem Verzehr
von Nahrungsmitteln assoziiert und
letztendlich auf einen ungesunden und
vor allem selbstverschuldeten Lebensstil
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reduziert; eine Vereinfachung, die nicht
immer gerechtfertigt ist. Adipositas und
Esssucht sind zwar zwei eng, aber nicht
direkt miteinander verbundene Phino-
mene. Man kann adip0s sein, ohne viel
zu essen. Umgekehrt kann man, wie zum
Beispiel Leistungssportler, sehr grofSe
Mengen Nahrungsmittel zu sich nehmen
oder Essanfille haben, ohne dass man
Gewicht zulegt. Patienten mit Bulimia
Nervosa sind dafiir exemplarisch. Zutref-
fend an dem alten Vorurteil ist lediglich,
dass extremes Ubergewicht immer die
Folge eines gestorten Gleichgewichts
zwischen Energieaufnahme und Energie-
verbrauch ist. Eine positive Energiebilanz
entsteht, wenn mehr Kalorien konsumiert
werden, als der Korper verbraucht; bei
einer negativen Energiebilanz verbrennt
der Korper mehr Energie, als zugefiihrt
wird, wodurch man abnimmt.

Eine positive Energiebilanz ist immer
Voraussetzung fir die Entstehung von
Adipositas. Sie wird aber, wie bereits
die VERA-Studie (Heseker et al., 1994)
zeigte, nicht zwangsldufig durch einen
Uberdurchschnittlichen Esskonsum ver-
ursacht. Neben genetischen Faktoren
(Chagnon, Pérusse & Bouchard, 1997),
iatrogenen wie beispielsweise Neben-
wirkungen von Medikamenten (Karam
& McFarlane, 2007, Mackin & Young,
2005), biologischen wie den Hormonen
Leptin und Ghrelin (Klok, Jakobsdottir &
Drent, 2007) oder kokain- und amphet-
aminregulierten Transskripten von Endo-
cannabinoiden (Trayhurn, 2005) spielen
psychosoziale und Umweltfaktoren eine
wichtige Rolle (Kopelman, 2000; Batt-
le Horgan & Brownell, 2002). In den
letzten Jahren findet zunehmend die
Auffassung Zuspruch, dass Adipositas
eine Art Suchtkrankheit sei (Avena, Ge-
arhardt, Gold, Wang & Potenza, 2012),
da beide dhnlich hedonistische Hirnak-
tivititen (Aktivierung des dopaminergen
Belohnungssystems) hervorrufen (John-

son & Kenny, 2010; Wilson, 2010). Vie-
le Patienten sprechen auch selbst von
Esssucht. Studien auf dem Gebiet des
Neuroimaging zeigen tatsdchlich, dass
Ubergewichtige und suchtmittelabhan-
gige Personen dhnliche Hirnschaltkreise
aufweisen, deren Dysfunktionen ste-
reotype und andere Verhaltensdefizite
bei menschlichen Patienten erkldren
(Volkow, Wang, Fowler, Tomasi & Baler,
2011). Nichtsdestotrotz haben aber nur
wenige Personen mit Ubergewicht oder
Adipositas ein (berzeugendes Verhal-
tens- oder neurobiologisches Profil, wel-
ches einer Suchtkrankheit dhnelt (Ziaud-
deen, Sadaf Farooqi & Fletcher, 2012a).
Die Suche nach Ubereinstimmungen
zwischen beiden Krankheiten ist sicher-
lich interessant und kann womoglich in
Zukunft neuen Behandlungsarten die Tur
offnen. Im Augenblick mangelt es jedoch
noch an ausreichender wissenschaftli-
cher Evidenz, um tatsachlich von einer
Esssucht im engeren Sinne sprechen zu
konnen (Ziauddeen, Sadaf Fraooqi &
Fletcher, 2012b). Angenommen wird,
dass die Assoziation zwischen Alkoho-
lismus und Adipositas durch Umweltein-
fliisse hervorgerufen wird, statt genetisch
bedingt zu sein (Gruscza, Krueger, Ra-
cette, Norberg, Hipp & Bierut, 2010).
Gleiches gilt auch fiir die extreme
Zunahme der Anzahl adipéser Men-
schen. Trotz des biologischen Substra-
tes der Adipositas tragen wahrscheinlich
psychologische und Verhaltensfaktoren
mehr zur Zunahme der Adipositas bei
als die genetisch-physiologischen (Wad-
den, Brownell, Forster, 2002). Wie bei
vielen anderen Krankheiten besteht eine
Wechselbeziehung zwischen dem Ge-
nom und dem ,Exposom”. Mit diesem
Begriff bezeichnet man die Exposition
an Umgebungseinfliissen, denen man
von Geburt an ausgesetzt ist (Rappaport
& Smith, 2010; Wild, 2005). Der Uber-
fluss an Essen und Trinken, auch durch
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Reklame und Medien (Halford, Gillespie,
Brown, Pontin & Dovey, 2003), mit dem
wir tagtdglich massiv konfrontiert wer-
den, stimuliert unsere Sinnesorgane und
evoziert das Bedrfnis nach mehr Essen
und Trinken (Marcus & Wildes, 2009).
Gleichzeitig nehmen korperliche Akti-
vitdten ab. Die fatale Kombination aus
bewegungsarmem Lebensstil und un-
gesunder Erndhrung fihrt zu Adipositas
(Jacobs, 2006).

Interessant ist auch die Frage wel-
che Rolle ADHS bei der Entstehung von
Adipositas spielt. Neuere Untersuchun-
gen zeigen, dass nicht nur bei Kindern
(Waring & Lapane, 2008), sondern auch
bei Erwachsenen ADHS und Adipositas
Hand in Hand gehen kénnen (de Zwaan
etal.,, 2011). Die Art des Zusammenhangs
ist noch unklar (Altfas, 2002). Ahnlich
wie bei der Frage, ob Adipositas durch
Suchtverhalten ausgeldst wird, sind die
wenigen Studien in diesem Bereich noch
sehr spekulativ. Wahrscheinlich ist die
Essstorung mit Essattacken ein Mediator
zwischen ADHS und Adipositas (Davis
et al., 2009; Pagoto et al., 2009).

PSYCHOLOGISCHE FAKTOREN

Bei der Atiologie, der Behandlung und
dem Verlauf von kérperlichen Beschwer-
den und Krankheiten spielt menschliches
Verhalten eine zentrale Rolle. Gesundes
Verhalten ist eine Voraussetzung fiir Ge-
sundheit. Studien zeigen jedoch, dass nur
eine Minderheit einen gesunden Lebens-
stil hat. In den Vereinigten Staaten hat
nur etwa 3% der Bevdlkerung ein gesun-
des Verhalten: Sie rauchen nicht, haben
ein Normalgewicht, bewegen sich genug
und essen ausreichend Obst und Gemii-
se (Reeves & Rafferty, 2005). Als chro-
nische Krankheit, die durch ungesundes
Essverhalten verursacht wird, befindet
sich die Adipositas an der Schnittstelle

von Medizin und Psychologie. Daher
bietet die wissenschaftliche Disziplin der
Verhaltensmedizin optimale Rahmenbe-
dingungen fiir die Behandlung der kom-
plexen und psychogenen Adipositas,
weil sie sowohl auf eine Gewichtsreduk-
tion abzielt und damit einen korperlichen
Ansatz hat, als auch die psychologischen
Mechanismen zur Aufrechterhaltung des
ungesunden Essverhaltens berlcksich-
tigt.

Die Verhaltensmedizin ist ein inter-
disziplindres Forschungsfeld, das sich
mit der Entwicklung und Integration von
psychosozialen, biomedizinischen und
verhaltensbezogenen Erkenntnissen und
Wissen beschiftigt, die relevant fiir Ge-
sundheit und Krankheit sind (Schwartz &
Weiss, 1978). Die Verhaltensmedizin un-
terscheidet sich von anderen Feldern des
seelischen  Gesundheitswesens durch
ihre Fokussierung auf Patienten mit kor-
perlichen Beschwerden und Krankhei-
ten, die mit Theorien und Methoden aus
einem biopsychosozialen Modell behan-
delt werden. Sie kann von anderen Fel-
dern des seelischen Gesundheitswesens
abgegrenzt werden. Die klinische Psy-
chologie beschiftigt sich mit psychischen
Problemen auf Basis von psychologi-
schen Theorien und Methoden, wahrend
in der Psychiatrie die Behandlung dieser
Probleme primdr auf bio-medizinischer
Grundlage beruht (Kaptein, Dekker,
Smets & Vingerhoets, 2012). Inzwischen
ist evident, dass psychologische Fakto-
ren zur Atiologie und Pathogenese der
Adipositas beitragen. Storungen in der
Affektregulation oder geringes Selbst-
wertgefiihl erhhen die Gefahr fir eine
Adipositas (Herpertz, 2003; Marcus &
Wildes, 2009). Viele adipése Menschen
werden stigmatisiert (Wadden, Womb-
le, Stunkard & Anderson, 2002; Hilbert,
Rief & Braehler, 2008; Giel et al., 2012)
mit der kontraproduktiven Folge, dass
ungesundes Essverhalten zunimmt und
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korperliche Aktivititen reduziert wer-
den (Neumark-Sztainer & Haines, 2004).
Lerntheoretisch wird nicht-physiologisch
bedingtes Essen wegen der Reduzierung
oder Vermeidung negativer und Verstar-
kung der positiven Gefiihle durch ope-
rante bzw. instrumentelle Konditionie-
rung verstarkt (Jansen, Vanreyten, van
Balveren, Roefs, Nederkorn Haermans,
2008). Das fur Suchtkrankheiten und
Essattacken typische Suchtverlangen
(,craving”) wird durch klassisch kondi-
tionierte Reize (CS) kontrolliert (Jansen,
1998). Klassisch konditioniert ist auch die
sogenannte CS-UCS-Assoziation (Davey,
1998) zwischen beispielsweise negativen
Emotionen, bestimmten Situationen oder
Essreizen einerseits und Nahrung ander-
seits, die auf friheren Erfahrungen mit
Nahrung beruhen. Konditionierte Reize
konnen die Reprdsentation des Essens
auf verschiedenen Ebenen aktivieren:
der Stimulusebene (Farbe, Duft usw.),
der Reaktionsebene (alle Reaktionen, die
friher auftraten bei der Konfrontation
mit dem UCS) und auf kognitiver Ebene
(,Das ist schmackhaft” oder ,Ich fihle
mich durch essen besser”). Operante
und klassische Konditionierung tragen
damit entscheidend zur Aufrechterhal-
tung des ungesunden Essverhaltens bei.
Der unbewusste Charakter der Konditi-
onierung, vor allem die Konditionierung
des Suchtverlangens, erklart, weshalb
Patienten von einer Sucht sprechen.

Es gibt verschiedene Typen von Ess-
verhalten: externes und emotionales
Essen. Man spricht von externem Es-
sen, wenn dulere Nahrungsreize wie
Duft Essverhalten auslésen. Der Be-
griff geht auf die Externalititshypothese
nach Schachter (1971) zurtick, die be-
sagt, dass adipose Menschen mehr als
normalgewichtige auf entsprechende
externe Nahrungsreize reagieren. Laut
dem Affekt-Regulierungsmodell haben
Essattacken die Funktion, negative Ge-

fihle zu reduzieren oder zu vermeiden
(Deaver, Miltenberger, Smyth, Meidinger
& Crosby, 2003; Engelberg, Steiger, Gau-
vin & Wonderlich, 2007; Wedig & Nock,
2010). Man bezeichnet diese Form als
emotionales Essen. Studien zeigen, dass
negative Gefiihle Essattacken voraus-
gehen konnen. Weniger Unterstiitzung
findet aber die Hypothese, dass nega-
tive Geflihle auch tatsichlich reduziert
werden (Haedt-Matt & Keel, 2011). In
vielen Studien wird lediglich das Bediirf-
nis nach Essen, statt des tatsachlichen
Esskonsums gemessen. Das Problem ist
nicht notwendigerweise das Erfahren
von negativen Gefiihlen, sondern das
Fehlen einer effektiven Emotionsregu-
lation (Evers, Stok & de Ridder, 2010).
Woméglich muss deshalb das Affekt-Re-
gulierungsmodell in seiner hiesigen Form
neu formuliert werden.

PSYCHIATRISCHE
UND/ODER PSYCHOLOGISCHE
KOMORBIDITAT

Die Frage, in welchem Mafe Psycho-
pathologie im Vergleich zur Normal-
bevolkerung bei adiposen Menschen
vorkommt, ist nicht schliissig zu beant-
worten. Epidemiologische Studien sind
in dieser Hinsicht inkonsistent (Fried-
man & Brownell, 1995). Die Zielgruppe
ist in Bezug auf psychische und soziale
Konsequenzen sehr heterogen. Sie sind
teilweise (sub)kulturell bedingt. ,Auf
Didt sein” ist nicht nur eine Frage von
Biologie, Erndhrung oder medizinischer
Wissenschaft, sondern auch eine von
Kultur, Gesellschaft und Politik (Gracia-
Arnatz, 2012). Tendenziell ergibt sich
aus den zahlreichen Studien das Bild,
dass bei steigendem Ubergewicht auch
mehr Psychopathologie vorkommt (Be-
cker, Margraf, Tiirke, Soeder & Neu-
mer, 2001; Kasen, Cohen, Chen & Must
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2005), insbesondere bei Teilnehmern
an konventionellen  Gewichtsredukti-
onsprogrammen oder bariatischer Chi-
rurgie (Herpertz et al., 2006). Genannt
werden Soziale Phobien, Somatoforme
Stérungen, Zwangs- und Essstorungen,
Posttraumatische Stressstorung, Genera-
lisierte Angststorungen und Depressio-
nen sowie mangelndes Selbstvertrauen
und geringe Lebensqualitit (Abilés et
al., 2008; Barry, Pietrzak & Petry, 2008;
Kinzl, Schrattenecker, Traweger, Matte-
sich, Fiala & Biebl, 2006; Petry, Barry,
Pietrzak & Wagner, 2008; Rosenberger,
Henderson & Grilo, 2006).

Die bereits erwdhnte soziale Stigma-
tisierung und Diskriminierung fiihrt zu ei-
ner kognitiv-affektiven Uberinvolvierung
(Vitoussek & Hollon, 1990) und damit zu
Minderwertigkeitsgefiihlen und einem
negativen Korperbild. Bei zur Behand-
lung angemeldeten adipdsen Jugend-
lichen wurde mehr Psychopathologie
festgestellt als bei einer nicht-klinischen
Kontrollgruppe (Erermis, Cetin, Tamar,
Bukusoglu, Akdeniz & Goksen, 2004).
Auch haben sie mehr dysfunktionale
maladaptive Schemata wie Emotionale
Deprivation, Soziale Isolation oder Ab-
hangigkeit/Inkompetenz, die haufig mit
Psychopathologie verbunden sind (van
Vliereberghe & Braet, 2007). Passivitat
und Vermeidung sind die Folge, wo-
durch Angststorungen oder Depressio-
nen geschiirt werden (Cooper, Fairburn
& Hawker, 2003; Fairburn, 2008; Simon,
von Korff, Saunders, Miglieretti, Crane &
van Belle, 2006). Depressionen sind die
haufigsten vorkommenden komorbiden
Beschwerden. BMI und Schweregrad
der Depression korrelieren (Dixon, Di-
xon & O'Brien, 2003; Koloktin, Crosby
& Williams, 2002). Bemerkenswert ist,
dass im Gegensatz zu Frauen adipdse
Ménner kaum Gefahr laufen, depressiv
zu werden (Berkowitz & Fabricatore,
2005; Heo, Pietrobelli, Fontaine, Sirey

& Faith, 2006). Adipdse Frauen haben
meist eine niedrigere Schulausbildung,
finden schwieriger eine Arbeit, sind sel-
tener verheiratet oder ohne Partner. Die-
se Faktoren beeinflussen das psychische
Wohlempfinden negativ und fiihren zu
einer hoheren Rate an psychiatrischer
Komorbiditat (Britz et al., 2000). Vor al-
lem Kandidaten fiir bariatrische Chirur-
gie weisen mehr Psychopathologie auf
als die Normalbevélkerung (Kinzl et al.,
2006, Jones-Corneille et al., 2012). Eine
amerikanische Studie zeigte eine Lebens-
zeitprdvalenz fiir Affektive Stérungen von
45%, 37,5% flr Angststorungen, 32% fiir
Stérungen durch psychotrope Substan-
zen und 29,5% fiir Essstorungen, wovon
ein Grofteil (27%) eine Binge-Eating-Sto-
rung hatte. Zumindest 66% hatten eine
Achse-1-Stérung und fast 30% erflillten
die Kriterien einer Personlichkeitssto-
rung (Kalarchian et al., 2007). Ahnliche
Werte wurden auch in einer deutschen
Studie gefunden (Mihlhans, Horbach &
de Zwaan, 2010). Sie sind bedeutend ho-
her als die Pravalenz gleicher Stérungen
in der Normalbevélkerung (Jacobi et al.,
2004).

Die niederldndischen Leitlinien fur
Adipositaschirurgie (NVvH, 2011) emp-
fehlen im Gegensatz zu den deutschen
Leitlinien (DGAV, 2010) vor Beginn einer
Adipositasbehandlung und vor allem vor
einem eventuellen chirurgischen Eingriff
eventuelle komorbide psychiatrische
Stérungen wie Depressionen, Sucht-
krankheiten, Essstorungen oder Angst-
storungen auszuschliefen bzw. vorher
zu behandeln. Die divergierenden Emp-
fehlungen hdngen woméglich mit dem
unterschiedlichen Organisationsgrad des
seelischen Gesundheitswesens in beiden
Landern zusammen. Im Allgemeinen ist
das seelische Gesundheitswesen in den
Niederlanden leichter zuganglich als in
Deutschland.
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ADIPOSITAS
UND BINGE-EATING-STORUNG

Unter den zahlreichen psychiatrischen
Syndromen, die mit Adipositas einher-
gehen koénnen, nimmt die Essstorung
mit Essattacken einen besonderen Platz
ein. Vor allem die Differenzialdiagnostik
zwischen Adipositas und der Essstorung
mit Essattacken, bekannter unter ihrem
englischen Namen binge eating disorder
(BED), ist nicht immer einfach. Pathologi-
sches Essverhalten wird im DSM-IV an-
hand von Polarititen beschrieben: extre-
mes Hungern oder Essattacken (Hudson,
Hirpi, Pope & Kessler, 2007). Laut DSM-
IV spricht man von einer Essattacke,
wenn der Betroffene das Gefuihl hat, das
Essverhalten wahrend einer Attacke nicht
kontrollieren zu konnen, und er inner-
halb einer bestimmten Zeitspanne (meis-
tens zwei Stunden) eine grolle Menge
an Nahrungsmitteln aufnimmt. Fairburn
und Wilson (1993) differenzieren in ih-
rem Standardinterview ,Eating Disorder
Examination” (EDE) zwischen objektiven
und subjektiven Essattacken. Sie entwi-
ckelten eine Matrix bestehend aus den
Dimensionen ,Kontrollverlust — kein
Kontrollverlust” und ,objektiver Verzehr
grolber Essmengen — subjektiver Verzehr
grofSer Essmengen” (Abbildung 1).

Beide Kriterien werden von den meis-
ten adiposen Patienten nicht erfillt. Kli-
nische Studien zeigen jedoch, dass etwa
30 Prozent aller adipdser Menschen zu-
gleich an BED leiden (Geliebter, Gluck &
Hashim, 2005; Pinaguy, Chabrol, Simon,

Louvet & Barbe, 2003). Bariatrische Pa-
tienten, die prdoperative Essattacken
haben, haben postoperativ mehr Essatta-
cken als Patienten, die prdoperativ keine
hatten (Sarwer et al., 2008; Kalarchian,
Marcus, Levine, Soulakova, Courcoulas
& Wisisnki, 2008).

Faktisch gibt es zwei Gruppen adip6-
ser Menschen: eine Gruppe mit und eine
ohne spezifische Esspathologie (Mitchell
et al., 2007). Die meisten adiptsen Pati-
enten nehmen ,objektiv” grofSe Essmen-
gen zu sich zu, das heil’t, sie essen zu
viel ohne ein Gefiihl von Kontrollverlust.
Unklar ist, ob das sogenannte Nibbling,
das ungeplante und wiederholte Essen
zwischen Mahlzeiten von jeweils klei-
nen, aber insgesamt doch gréferen Men-
gen (Fairburn, Cooper, O’Connor, 2008),
als subjektive Essattacke rubriziert wer-
den muss. Fairburn et al. (2008) sprechen
von Kontrollverlust, wenn der Betroffene
das Gefiihl hat keine Kontrolle tiber das
Essen mehr zu haben oder nicht imstan-
de ist das Essen zu beenden. Letztend-
lich bestimmt aber der Interviewer, ob
von Kontrollverlust gesprochen werden
kann oder nicht. Weil beim Nibbling
kleine Mengen gegessen werden, ist dies
eher unwahrscheinlich. Uberdies kommt
Nibbling auch in der Normalbevolkerung
viel vor. In einer Studie bei jungen Stu-
dentinnen mit einem durchschnittlichen
BMI = 22,8 hatte nur 9% der Frauen
in den vorherigen 28 Tagen kein Nibb-
lingverhalten (Reas, Wisting, Kapstad, &
Lask, 2012). Charakteristisch fir objektive
Essattacken ist neben dem Verzehr von

Nahrungsmenge

,viel”
(EDE-Definition)

nicht ,viel,“ aber als
exzessiv empfunden

,Kontrollverlust”

objektive Essattacken

subjektive Essattacken

kein ,Kontrollverlust”

objektive Essattacken

subjektive Essattacken

Abbildung 1: Diagnostik der Essattacken (Fairburn & Wilson, 1993)
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grollen Mengen Nahrung das Beduirfnis
nach fetthaltiger oder nicht-komplexer,
kohlenhydratreicher Nahrung, die meis-
tens zuhause und alleine zu sich genom-
men wird (Wolfe, Wood Baker, Smith &
Kelly-Wedel, 2009). Fir die Differential-
diagnostik zwischen den verschiedenen
Essarten erscheint es wichtiger zu sein,
auf das Ausmafs von empfundenem Kon-
trollverlust zu achten als auf die faktisch
verzehrte Nahrungsmenge (Wonderlich,
Joiner, Keel, Willimason & Crosby, 2007).
Die Durchflihrung des Standardinter-
views ist zeitintensiv. Fairburn und Beglin
(1994) haben deshalb auf Basis des Inter-
views den Fragebogen ,Eating Disorder
Examination-Questionnaire (EDE-QQ)”
entwickelt, der relativ zuverldssig even-
tuelle Esspathologie bei adipdsen Men-
schen misst (Barnes, Masheb, White &
Grilo, 2011). Fur den deutschsprachigen
Raum gibt es eine validierte Ausgabe
(Hilbert & Tuschen-Caffier, 2006).

ST ADIPOSITAS EINE ESSSTORUNG?

Die Definition der Adipositas zeigt, dass
Fachleute Adipositas primar als ein soma-
tisches Problem ansehen. Auch im psych-
iatrischen Klassifikationssystem DSM-IV
wird sie nicht erwdhnt. Es ist momentan
nicht zu erwarten, dass sich das in nachs-
ter Zukunft dndern wird. In zwei Ausga-
ben des ,International Journal of Eating
Disorders” aus dem Jahr 2009, in denen
Vorschldge zu einer neuen Klassifikation
von Essstdrungen erortert werden, wird
diese Auffassung verteidigt. Die verant-
wortliche DSM-5-Expertengruppe ver-
tritt die Meinung, dass es keinen Grund
gibt, Adipositas als Essstérung zu be-
trachten (Marcus & Wildes, 2009; Wal-
sh & Sysko, 2009). In den meisten Fallen
kann man dieser Auffassung zustimmen,
aber nicht immer. Das adipositasindu-
zierende Essverhalten von manchen

Patienten beruht ndmlich auf dhnlichen
pradisponierenden und aufrechterhalten-
den Faktoren wie das Essverhalten von
Patienten mit einer Essstorung (Daan-
sen, 2010; Vandereycken, 2002). Beide
Patientengruppen sind fokussiert auf ih-
ren Kérperumfang und ihr Gewicht und
haben unzuldngliche Kontrolle Gber ihr
Essverhalten. In beiden Féllen spielen ein
soziokulturelles Schlankheitsideal, biolo-
gische Faktoren, aber auch Lernerfahrun-
gen mit Nahrungsaufnahme eine Rolle.
Zu den psychologischen Konsequenzen
des Ubergewichtes gehéren ,Nahrungs-
mitteldngste”; das heilSt verbotene Nah-
rungsmittel und rigide Essregeln konnen
nach einer Gewichtszunahme zu gezii-
geltem Essen (Johnson, Pratt & Wardle,
2011), geringem Selbstvertrauen, Abhan-
gigkeit des Selbstwertgefiihls von Figur
und Gewicht, depressiven Gefihlen,
sozialer Isolation oder vermindertem se-
xuellen Verlangen fiihren. Vandereycken
(2002) introduzierte deshalb den Begriff
,Ubergewichtsstérung”, zu dessen Krite-
rien extremes Ubergewicht, ein gestortes
Essverhalten (bulimisch mit Essattacken
oder nicht-bulimisch ohne Essattacken,
aber Uber den Tag verteilter Verzehr
von zu grofen Nahrungsmengen) und
psychisches Leiden als Folge des Uber-
gewichtes gehoren. Die phdnotypische
Ubereinstimmung dieser ,psychogenen”
Adipositas und Ubergewichtsstorung mit
den traditionellen Essstdrungen rechtfer-
tigt es entgegen der landldufigen Auffas-
sung, gemafl der Kontinuumshypothese
von Essstorungen (Kagan & Squire, 1984)
beide trotzdem als solche zu betrach-
ten und unter der DSM-Rubrik EDNOS
(Eating Disorder Not Otherwise Speci-
fied) einzuordnen. Sie konnen, genau
wie Essstorungen, durch psychologisch
(kognitiv-verhaltenstherapeutisch)  aus-
gebildete Therapeuten behandelt wer-
den. Eine durch ungesunden Lebensstil
verursachte Adipositas wiirde nicht die
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Kriterien einer Essstorung erfiillen, so-
dass nur ein geringer Teil aller adiposen
Menschen eine psychiatrische Diagnose
erhalten wiirde. Fir sie ist Erndhrungs-
und Bewegungsberatung in erster Instanz
indiziert.

BEHANDLUNG

Eine Adipositasbehandlung sollte immer
maligeschneidert sein und Alter, Ge-
schlecht, Gewicht, Gesundheitsrisiken,
metabolische und psychosoziale Merk-
male berlicksichtigen (Hainer, Toplak &
Mitrakou, 2008). Die Therapieindikation
ist abhdngig von BMI, Bauchumfang,
psychiatrischer Komorbiditat und fri-
heren Versuchen zur Gewichtsreduzie-
rung. Bei Ubergewicht (BMI 25-30) ohne
somatischer Komorbiditat ist meistens
eine Lebensstilberatung inklusive einer
Erndhrungsberatung ausreichend. Diéte-
tische MaBnahmen bei Adipositas alleine
haben meistens keinen nennenswerten
Langzeiteffekt (Bond et al., 2009). Eine
psychologische Behandlung (kognitive
Verhaltenstherapie) sollte hinzugefiigt
werden (NICE, 2006), aber auch dann
stehen Erndhrungsberatung und Forde-
rung der korperlichen Aktivititen am
Anfang der Behandlung (Cooper & Fair-
burn, 2001).

Abbildung 2 zeigt ein kognitives Ent-
stehungs- und Aufrechterhaltungsmodell
der Adipositas. Es ist entwickelt analog
der zahlreichen kognitiven Modelle fiir
andere psychiatrische Stérungen. Durch
frihe Lernerfahrungen und genetische
Veranlagung entstehen Schemata, die
bei der Exposition an nicht-physiologisch
notwendiges Essen zu essassoziierten
Annahmen flihren. Diese koénnen durch
innere Emotionen/Gedanken oder dufSe-
re Reize (sehen oder riechen von Essen/
Abbildungen/Reklame) leicht aktiviert
werden. Aufgrund klassischer Konditi-

onierung entsteht folglich das typische
Verlangen nach Essen. Durch sogenann-
te permissive Annahmen wird das Essver-
langen verstérkt und fiihrt zu Essen. Das
Essen wird begleitet von Schuldgefiihlen
und Angst vor einer Gewichtszunah-
me und setzt damit einen Teufelskreis
in Gang und bestédtigt gleichzeitig die
Schemata.

Die Verhaltensbeeinflussung zielt auf
eine Verdnderung des Lebensstiles, so-
dass das Ubergewicht langsam reduziert
wird. Mogliche therapeutische Interven-
tionen sind Reizexposition mit Reakti-
onsverhinderung (Jansen, 2004) oder
kognitive Umstrukturierung (Cooper et
al., 2003), wobei vor allem die durch
nahrungsspezifische Schemata gesteuer-
ten essbezogenen (,Essen trostet”) und
fazilitierenden (,Morgen bin ich wie-
der konsequent” oder ,Ich nehme nur
ein kleines bisschen!”) automatischen
Gedanken bearbeitet werden sollten
(Daansen, 2005). Darliber hinaus sollten
Interventionen, die die Reduzierung des
,Body Checkings” oder der ,Body Avoi-
dance” (Cooper et al.,, 2003; Fairburn,
2008) bezwecken, hinzugefiigt werden.
Zur Forderung der Affektregulierung sind
Interventionen aus der Dialektischen
Verhaltenstherapie nitzlich (Glisenti &
Strodl, 2012; Wisniewksy & Kelly, 2003).
Eventuell zugrunde liegende (Entwick-
lungs)Traumata kdnnen ebenfalls effektiv
mit den bekannten kognitiv-verhaltens-
therapeutischen Methoden behandelt
werden.

Bei Patienten mit einem BMI > 35
mit Adipositas-assoziierter Komorbiditat
sollte, sofern konservative Behandlung
sich als nicht effektiv herausstellt, Adi-
positas- Chirurgie (bariatrische Chirur-
gie) in Betracht gezogen werden. Das
Gleiche gilt fiir Patienten mit einem BMI
> 40 (DGAV, 2010). Ein GroBteil der Pa-
tienten erreicht eine Gewichtsreduktion
von 20% (Runkel, Colombo-Benkmann,
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l mich
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Abbildung 2: Kognitives Modell der Adipositas (Daansen, 2005)

Hittl, Tigges, Mann & Sauerland, 2011;
Sjostrom et al., 2004).

Tabelle 2 gibt einen Uberblick tiber
die Behandlungsmethoden bei Adiposi-
tas gemalS einer Stepped care-Empfeh-
lung der Niederldndischen Richtlinien fir
Adipositas (CBO, 2008)

Augenscheinlich sind Lebensstilinter-
ventionen einfach durchfiihrbar, jedoch
bedeutet dies in der Praxis eine radika-
le und dulerst mihsame Verdanderung
des taglichen Lebens. Ein jahrelanges
Verhalten wird gepragt durch zahlreiche
Umgebungseinfliisse, die eine Verdnde-

rung erschweren. Beispiele sind sozialer
Druck, um doch zu naschen, aber auch
intrapsychische Griinde wie die Angst,
sexuell attraktiver zu werden, etwa bei
Frauen mit schlechten Erfahrungen auf
diesem Gebiet. Wenn Lebensstilinter-
ventionen unzuldnglich sind, sollte im-
mer kognitive Therapie hinzugefiigt wer-
den (CBO, 2008; Daansen, 2010).
Momentan ist die Adipositas-Chi-
rurgie die effektivste Behandlung (Buch-
wald, Estok, Fahrbach, Banel & Sledge,
2007). Sie wird eingesetzt bei einem BMI
> 40 oder einem BMI > 35 mit Begleit-
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Tabelle 2: Stepped-care-Behandlung der Adipositas

BMI
(kg/m?)

Gewichts-
assoziierte
Co-Morbiditait

Empfohlene Intervention

Gewichtsziel

<25

Nahrungs- und Lebensstilberatung

Pravention von Gewichtszunahme

25-30

Nein

Nahrungs- und Lebensstilberatung

Medikamentdse Therapie
tberlegen*

Pravention von Gewichtszunahme,
eventuell 5-10% Gewichtsreduktion

30-35

Nein

Nahrungs- und Lebensstilberatung.

Bei nicht bleibender Gewichts-
reduktion von 5% flige kognitive
Verhaltenstherapie hinzu.

Medikamentdse Therapie
iberlegen*

5-10% Gewichtsreduktion

35-40

Bei nicht bleibender Gewichts-
reduktion von 5% fiige kognitive
Verhaltenstherapie hinzu.

Nahrungs- und Lebensstilberatung
kombiniert mit kognitiv-verhal-
tenstherapeutischer Behandlung.
Adipositas-Chirurgie tiberlegen*

5-10% Gewichtsreduktion

> 40

Nahrungs- und Lebensstilberatung.

Bei nicht bleibender Gewichts-
reduktion von 5% flige kognitive
Verhaltenstherapie hinzu.
Adipositas-Chirurgie tiberlegen*

> 20% Gewichtsreduktion

* Diese Interventionen konnen in Betracht gezogen werden, falls die Gewichtsreduktion mit
kombinierten Lebensstilinterventionen nicht ausreichend effektiv ist (< 5% Gewichtsreduktion).

erkrankungen wie Diabetes Mellitus, In-
sulinresistenz, Schlafapnoe oder kardio-
vaskuldren Erkrankungen. Zudem sollten
die Maoglichkeiten einer multimodalen
Therapie bestehend aus Erndhrungsbe-
ratung, Bewegungstraining und Verhal-
tenstherapie ausgeschopft sein (Fried et
al., 2007, AWMF, 2010). Es gibt drei ver-
schiedene Operationsarten: restriktive
Operationen (Magenverkleinerung oder
Magenband),  Malabsorptionsoperatio-
nen oder eine Kombination dieser bei-
den. Nach einer restriktiven Operation
wird die Menge Nahrung, die vom Ma-
gen aufgenommen wird, beschrankt. Bei

der zweiten Form der Operation wird die
Absorption der Nahrung im Dinndarm
reduziert. Die dritte Art von Operation,
beispielsweise Gastric Bypass, kombi-
niert eine Magenverkleinerung (restriktiv)
mit der Malabsorption, wobei ein kurzer
Dickdarm geschaffen wird, sodass die
Nahrungsaufnahme verhindert wird.

Bei extremer Adipositas kann alter-
nativ. medikamentose oder operative
Behandlung (bariatrische Chirurgie) in
Betracht gezogen werden. Eine medika-
mentose Behandlung sollte andere Inter-
ventionen stets unterstiitzen (Wadden,
Berkowitz, Sarwer, Prus-Wisniewski &
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Steinberg, 2001). Der Einsatz von Me-
dikamenten wird bei einem BMI > 30
empfohlen, wenn andere MafRnahmen
innerhalb von 6 Monaten keine ausrei-
chende Gewichtsreduktion erzielen oder
ab einem BMI > 27 bei zusatzlichen gra-
vierenden Risikofaktoren und/oder Co-
Morbiditaten (Folsch, 2010; Hoppichler,
& Hofer, 2008). Im Augenblick gibt es
ein zugelassenes Medikament: der Li-
paseinhibitor Orlistat (Xenical®). Orlistat
unterdriickt Enzyme, die fiir die Fettauf-
nahme im Magen-Darm-Trakt notwendig
sind. Studien iber Langzeiteffekte der
medikamentdsen Behandlung sind diver-
gent (Hoppichler, & Hofer, 2008). Das
Antidepressivum Sibutramin (Reductil®)
wurde inzwischen auf Empfehlung der
European Medicine Agency (EMA, 2010)
aus dem Handel genommen. Rimona-
bant wurde bereits ein Jahr vorher we-
gen schwerer Nebenwirkungen aus dem
Verkehr gezogen (Li & Cheung, 2011).

SCHLUSSFOLGERUNG

Adipositasbehandlungen dauern lange.
Nur ein kleiner Teil aller adiposen Pati-
enten kann nach einer intensiven mul-
tidisziplindgren Behandlung selbststan-
dig eine Gewichtsreduktion von 10%
aufrechterhalten  (Christiansen, Bruun,
Madsen & Richelsen, 2007). Dies weist
auf den chronischen Charakter der Adi-
positas. Es ist deshalb wichtig, dass
Nachsorge nach einer Gewichtsredukti-
on angeboten wird, um die Motivation
zur bleibenden Stabilisierung zu unter-
stiitzen. Behandlung aus der Perspekti-
ve der Verhaltensmedizin ist sowohl im
Einklang mit der biologischen Basis der
Adipositas als auch mit ihrer préadispo-
nierenden  Verhaltenskomponente zu
gestalten. Lebensstilinterventionen be-
stehend aus Erndhrungsberatung und der
Forderung der korperlichen Bewegung

tragen zur Linderung der Beschwerden
bei. Falls dies nicht zu einer permanen-
ten Verhaltensdnderung fiihrt, sollte die
Behandlung mit kognitiver Verhaltenthe-
rapie und eventuell mit medikamentoser
Behandlung erweitert werden. Erst nach
einem Scheitern der konservativen Be-
handlung und unter Beriicksichtigung
der medizinischen Indikationskriterien
ist die Adipositas-Chirurgie indiziert.
Eine Verdnderung des Lebensstiles bleibt
dennoch notwendig.
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behandlung wird das neue Krankheitsbild erforscht. Dabei
wird der Frage nachgegangen, ob Patienten mit Pathologi-
schem PC-/Internet-Gebrauch den klinischen Gruppen der
Gliicksspieler, Alkohol- und Medikamentenabhangigen und
psychosomatisch Kranken dhnlich sind oder ob und wie sie
sich von diesen unterscheiden und als eigene distinkte Pati-
entengruppe angesehen werden miissen. Diese Frage ist von
mebhr als nur akademischen Interesse, weil je nachdem spe-
zifische therapeutische Vorgehensweisen erforderlich sind.

Das Buch gibt Antworten auf diese Frage und zeigt dem klini-

schen Praktiker auf, wo die Schwerpunkte in Diagnostik und
Therapie zu legen sind.



