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Die Adipositasprävalenz nimmt seit den letzten 50 Jah-
ren enorm zu. Weltweit sind zurzeit > 600 Millionen Er-
wachsene adipös (Body-Mass-Index [BMI] > 30 kg/m2) 

sowie etwa 100 Millionen Kinder. Eine der Folgen der Adiposi-
tas ist die verkürzte Lebenszeit. Bei einem BMI von 35 kg/m2 
ist das Mortalitätsrisiko doppelt so hoch wie bei einem norma-
len Gewicht, mit einem BMI von 45 kg/m2 ist es fast 4-fach 
erhöht (1). Weil sich diese Entwicklung erst in jüngerer Zeit so 
dramatisch beschleunigt hat, lasse sich eine genetische Ursa-
che ausschliessen, so Dr. Seelig. Vielmehr ist diese Adipositas- 
epidemie einer evolutionär aussergewöhnlichen Situation mit 
einer im Überfluss vorhandenen und sehr energiedichten 
Nahrung geschuldet. Die körperliche Aktivität hat dabei nicht 
in gleichem Ausmass zugenommen wie die Menge zugeführ-
ter Energie. Während ein Jäger und Sammler früher 9–15 km 
pro Tag (15 000–20 000 Schritte) mit weniger energiedichter 
Nahrung zurückgelegt hat, gehen Menschen heutzutage 
durchschnittlich 3 km pro Tag (4000–7000 Schritte). Aus die-
sem Grund hat der Körperfettgehalt im Vergleich zu unseren 
Vorfahren deutlich zugenommen (1).

Sind die Gene schuld?
Die Genetik spielt eine Rolle beim Essverhalten, wie aus Zwil-
lingsstudien bekannt ist. Bei eineiigen Zwillingen liegt die 
Übereinstimmung beim Gewicht zwischen 70 und 90%, bei 
zweieiigen Zwillingen zwischen 30 und 50%. Dies unabhängig 
davon, ob die Zwillinge im gleichen Haushalt aufwachsen, wie 
Dr. Seelig berichtete. Erblich sind die Stärke des Appetits, die 
Geschwindigkeit, mit der die Sättigung einsetzt, die Energie-
verbrennung in Ruhe und in Bewegung. Der Anteil der Verer-
bung des Gewichts werde auf etwa 40% geschätzt, so die 
Expertin. Eine wichtige Rolle bei der Nahrungsaufnahme 
spielt das Peptidhormon Leptin. Es wird hauptsächlich von 
Fettzellen produziert und reguliert das Hunger- und Sätti-
gungsgefühl. Verringert sich der Fettgehalt in den Adipozyten, 
sinkt der Leptinspiegel im Blut. Eine tiefe Leptinkonzentration 
wirkt appetitanregend. Ist der Fettgehalt hoch, wird in der Fol-
ge mehr Leptin gebildet, was den Appetit verringert. Leptin 
wirkt somit unmittelbar auf die Nahrungsmenge, die ein 
Mensch aufnimmt, und schützt ihn vor dem Verhungern (2). 

Bei Kindern mit Leptinmangel und permanentem Hungergefühl 
kann mit einem Melanocortin-4-Rezeptoragonist (Setmelano-
tid) das Gewicht reduziert werden, so Dr. Seelig. Bei adipösen 
Patienten ohne diese Mutation (3) scheint diese Therapie jedoch 
nichts zu bringen. Bei Patienten mit morbider Adipositas seit 
Kindheit (Beginn < 5 Jahren) und Hyperphagie und/oder einer 
Familienanamnese für morbide Adipositas ist ein genetisches 
Screening demzufolge sinnvoll. Eine monogenetische Adiposi-
tas steht mit einem frühen Beginn und einer schweren Erkran-
kung in Zusammenhang, während die viel häufigeren polygene-
tischen Mutationen einer «gewöhnlichen» Adipositas Vorschub 
leisten. Das Adipositasrisiko mit polygenetischen Mutationen 
kann eher durch den Lebensstil moduliert werden (4). 
Wie viel Einfluss der Lebensstil auf eine polygenetische Adipo-
sitas letztlich hat, wurde in einer englischen Studie mit Daten 
aus der UK Biobank untersucht. Dazu wurde ein polygeneti-
scher Score für den BMI berechnet, um die ererbte Anfällig-
keit für Adipositas bei 338 645 Teilnehmern zu quantifizie-
ren. Ein zusammengesetzter Lebensstil-Score wurde aus fünf 
adipogenen Faktoren abgeleitet wie körperliche Aktivität, 
Ernährung, sitzendes Verhalten, Alkoholkonsum und Schlaf- 
dauer. Dabei zeigte sich, dass das Adipositasrisiko bei gerin-
gem genetischen Risiko mit einem gesunden Lebensstil prak-
tisch inexistent ist, bei nachlässigem Lebensstil aber um den 
Faktor (Hazard Ratio [HR]) 1,87 ansteigt. Bei Personen mit mitt-
lerem genetischen Risiko ist das Adipositasrisiko bereits bei 
gesundem Lebensstil erhöht (HR: 1,93) und steigt mit nachläs-
sigem Lebensstil auf mehr als das Doppelte (HR: 2,63). Mit 
einem hohen genetischen Risiko liegt das Adipositasrisiko mit 
einem gesunden Lebensstil bei 2,16 und steigt bei nachlässi-
ger Lebensführung auf mehr als das Dreifache (HR: 3,54) (5). 
Die gute Nachricht ist aber, dass selbst Personen mit einem 
hohen genetischen Risiko das Adipositasrisiko mit ihrer Le-
bensführung beeinflussen können, wie Dr. Seelig abschlies-
send erklärte.�

Valérie Herzog

Quelle: «Adipositas – neurobiologische und genetische Ursachen». 
Prevention Summit, 24. Oktober 2024, Bern 

Wer entwickelt Adipositas?

Umweltfaktoren und Gene beeinflussen das 
Gewicht

Bei der Entwicklung der Adipositas sind zwar genetische Mutationen beteiligt. Aber nicht nur. Ob jemand 
adipös wird, hängt von seiner genetischen Prädisposition und seinem Lebensstil ab. Selbst ein genetisch 
bedingt hohes Risiko kann durch einen gesunden Lebensstil aufgefangen werden. Wie das zusammenhängt, 
erklärte PD Dr. Eleonora Seelig, Endokrinologie, Diabetologie und Metabolismus, Universitätsspital Basel, am 
Prevention Summit in Bern.
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