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1. Einleitung

1. Einleitung

1.1 Adipositas

1.1.1 Definition und Klassifikation

Die Vermehrung der Körperfettmasse über den als normal definierten Bereich hin-

aus wird als Adipositas bezeichnet. Die Körpermasse wird international durch den

Body-Mass-Index (BMI) definiert und klassifiziert1. Der BMI korreliert stark mit der

Körperfettmasse und wird berechnet, indem das Körpergewicht durch die Körper-

größe zum Quadrat dividiert wird. Die aktuelle Klassifikation des Körpergewichts

von der World Health Organisation ist in Tabelle 1 dargestellt.

Tabelle 1: Klassifikation des Körpergewichts mittels BMI1

Beurteilung des Körpergewichts BMI [kg/m²]

Untergewicht < 18,5

Normalgewicht 18,5 – 24,9

Übergewicht > 25

Präadipositas 25 – 29,9

Adipositas Grad I 30 – 34,9

Adipositas Grad II 35 – 39,9

Adipositas Grad III > 40

BMI = Body-Mass-Index

1.1.2 Epidemiologie

Aufgrund des modernen Lebensstils mit weitgehend sitzender Tätigkeit sowie ei-

nes  reichhaltigen  Lebensmittelangebotes  sind  die  Zahlen  der  übergewichtigen

Menschen in Deutschland und weltweit stetig gestiegen. Die nationale Verzehrs-

studie II aus dem Jahr 2008 berichtet, dass 66,0 % der Männer und 50,6 % der

Frauen zwischen 18 und 80 Jahren in Deutschland übergewichtig und davon be-

reits 21,0 % bzw. 20,0 % adipös sind2. Gleichzeitig sind nach Daten des statisti-

schen Bundesamtes und der  Study of Health in Pomerania mit einem Anteil von

1



1. Einleitung

52,8 % in  Mecklenburg-Vorpommern mehr  Menschen übergewichtig  als  in  den

meisten anderen Bundesländern3,4. 

Die große Anzahl an übergewichtigen Menschen in Deutschland wirkt sich auch

auf die Volkswirtschaft auf, so dass die direkten Kosten für die Behandlung der

Adipositas in Deutschland auf etwa 530 Millionen Euro pro Jahr geschätzt werden.

Wenn die Behandlungen der Begleiterkrankungen hinzu gerechnet werden, belau-

fen sich die Kosten sogar auf 5,0 Milliarden Euro pro Jahr5. Weltweit werden die

Kosten für Adipositas-assoziierte Erkrankungen auf 10,4 Billionen Euro geschätzt6.

1.1.3 Funktionen und Verteilung des Fettgewebes

Das Fettgewebe macht beim normalgewichtigen Menschen etwa 12 % des Kör-

pergewichts aus. Eine wichtige Aufgabe des Fettgewebes ist die Speicherung von

Energie, so dass eine Unabhängigkeit von einer kontinuierlichen Nahrungszufuhr

besteht. Leber und Muskulatur sind in der Lage, maximal 400 g Kohlenhydrate in

Form von Glykogen zu speichern. Im Gegensatz dazu kann das Fettgewebe beim

normalgewichtigen Menschen 8 kg bis 10 kg Triglyceride speichern, beim überge-

wichtigen Menschen ist der Speicher entsprechend größer7. 

Adipöse  Menschen  weisen  unterschiedliche  Verteilungen  des  Fettgewebes  im

Körper  auf.  Es  werden dabei  zwei  Phänotypen unterschieden:  Der  „Birnentyp“

weist ein größeres subkutanes Fettgewebe auf, welches sich unter der Haut befin-

det und vorrangig an den Beinen und am Gesäß gebildet wird. Beim „Apfeltyp“

sammelt sich dagegen das Fett hauptsächlich in der Bauchhöhle und legt sich um

die inneren Organe, daher wird dieses Fett auch intra-abdominelles oder viszera-

les Fett genannt. Das viszerale Fettgewebe setzt Zytokine sowie Hormone frei und

weist  eine hohe Lipolyserate auf,  so dass vermehrt  freie  Fettsäuren produziert

werden. Die freien Fettsäuren sowie die Zytokine üben einen negativen Einfluss

auf die Organfunktionen und die Insulinsensitivität aus8,9.  Aufgrund der höheren

Stoffwechselaktivität ist ein hohes Maß an viszeralem Fettgewebe mit einem grö-

ßeren Gesundheitsrisiko verbunden10,11. In der Praxis wird das abdominelle Fettge-

webe mit Hilfe des Taillenumfangs und des Waist-to-Hip-Ratios (WHR) erfasst. Bei

Männern stellt ein Taillenumfang von über 94 cm ein erhöhtes Gesundheitsrisiko

2



1. Einleitung

und  ein  Umfang  von  104 cm ein  deutliches  Risiko  dar.  Bei  Frauen  liegen  die

Grenzwerte bei 80 cm bzw. 88 cm12. Beim WHR werden Taillen- und Hüftumfang

ins Verhältnis gesetzt und ab einem Wert von 1,0 bei Männern bzw. 0,85 bei Frau-

en von einer abdominellen Fettansammlung ausgegangen13. 

1.1.4 Folgeerkrankungen

Große prospektive Studien belegen, dass ein hoher BMI mit einer Vielzahl von Be-

gleit-  und Folgeerkrankungen sowie mit  einer Verkürzung der Lebenserwartung

verbunden ist. Die durchschnittliche Lebenserwartung eines 40-jährigen Adiposi-

tas-Patienten ist um sieben Jahre reduziert, sofern keine weiteren Risikofaktoren

hinzukommen14. In der Praxis fällt dagegen auf, dass nicht jeder übergewichtige

Mensch zwangsläufig Folgeerkrankungen entwickelt. Die Gründe dafür sind noch

nicht vollständig geklärt. In einer aktuellen Studie wurden BMI-Gruppen differen-

ziert betrachtet. Dabei kamen die Wissenschaftler zu der Erkenntnis, dass überge-

wichtige Menschen mit einem BMI zwischen 25 kg/m² und 29,9 kg/m² eine niedri-

gere  Mortalität  aufweisen  als  normalgewichtige  Menschen.  Ab  einem BMI  von

35 kg/m² steigt aber die Mortalität, wie oben beschrieben, deutlich an15. Das Aus-

maß an viszeralem Fettgewebe sowie Entzündungsreaktionen durch das Fettge-

webe und die genetische Veranlagung werden als maßgebliche Einflussfaktoren

auf die Entstehung von Stoffwechselerkrankungen diskutiert11,16. Zusätzlich steigt

das Risiko für Folgeerkrankungen mit dem Ausmaß und der Dauer der Adiposi-

tas13. 

Zu den wichtigsten Komorbiditäten und Komplikationen bei Adipositas zählen arte-

rielle  Hypertonie,  kardiovaskuläre Erkrankungen,  das Schlafapnoesyndrom, Ge-

lenkerkrankungen, pulmonale Komplikationen und Krebserkrankungen. Des Wei-

teren werden häufig bei adipösen Menschen Stoffwechselerkrankungen wie Dia-

betes mellitus Typ 2, Hyperurikämie und Gicht, Dys- und Hyperlipoproteinämie so-

wie die Entwicklung einer nicht-alkoholischen Fettleber beobachtet9,17.  Menschen

mit einer Adipositas weisen zu 30 % bis 40 % eine Fettleber auf und die Inzidenz

steigt weiter an, wenn die Menschen bereits an einem Diabetes mellitus Typ 2 er-

krankt sind. Daher stellen Diabetes mellitus Typ 2 und Adipositas die wichtigsten

3



1. Einleitung

Risikofaktoren für die Entwicklung einer nicht-alkoholischen Fettleber dar18. Intra-

zelluläre Lipide, wie sie beispielsweise in der Leber aber auch in anderen Organen

wie Pankreas oder Niere vorkommen können, werden als ektope Fette bezeich-

net. Bei einer gesunden Leber liegt der Fettgehalt unter 5 % des Lebergewichts19.

Kommt es zu einer vermehrten hepatischen Fetteinlagerung, kann der Fettgehalt

auf ein Vielfaches ansteigen und so die Organfunktion negativ beeinflussen18,20.

Eine Fettlebererkrankung ist ein ernstzunehmender Risikofaktor, da die Patienten

durch  fortschreitende  Entzündungsreaktionen  langfristig  eine  Fettleberhepatitis

oder eine Leberzirrhose entwickeln können19,21. Aufgrund der Komplexität des Or-

gans und der noch nicht vollständig verstandenen Pathophysiologie gibt es bislang

keine adäquaten Therapiemöglichkeiten22,23. In Studien konnte jedoch beobachtet

werden, dass eine Gewichtsreduktion den Fettgehalt in der Leber senken und die

Leberfunktion verbessern kann21,24.

Bei vielen adipösen Patienten kann zusätzlich beobachtet werden, dass spezifi-

sche Laborparameter wie Geschlechtshormone oder auch Vitamin-D-Werte nicht

den Normbereichen entsprechen25–28.  Ursächlich werden die  Eigenschaften des

Fettgewebes und der Einfluss der Insulinsensitivität diskutiert sowie speziell  bei

der  Vitamin-D-Konzentration  auch  die  Sonnenlicht-Exposition25,29,30.  Eine  Ge-

wichtsreduktion führte in einigen Studien zur Verbesserung der Stoffwechselstö-

rungen, allerdings sind die Ergebnisse nicht immer übereinstimmend und häufig

die zugrundeliegenden Mechanismen noch nicht vollständig verstanden25,26,29.

Einige der genannten Begleit- und Folgeerkrankungen treten häufig gemeinsam

auf und werden unter dem Begriff  „metabolisches Syndrom“ zusammengefasst.

Eine einheitliche und internationale Definition des Begriffs  „metabolisches Syn-

drom“ existiert bislang nicht, da die verschiedenen Fachgesellschaften leicht ab-

weichende Kriterien definieren31,32. Im Folgenden wird die Definition der Internatio-

nal Diabetes Federation von 2005 vorgestellt. Dieser zufolge ist eine abdominelle

Adipositas die Voraussetzung für ein mögliches metabolisches Syndrom, die über

den Taillenumfang definiert wird33. Menschen leiden am metabolischen Syndrom,

wenn zusätzlich zu einem erhöhten Taillenumfang noch mindestens zwei der fol-

genden Risikofaktoren hinzukommen:

4



1. Einleitung

• Nüchternblutzucker  >  5,6  mmol/l  (>  100 mg/dl)  oder  ein  diagnostizierter

Diabetes mellitus

• Erhöhte Triglyceridwerte > 1,7 mmol/l (> 150 mg/dl) oder eine bereits einge-

leitete Therapie

• Niedrige HDL-Cholesterinwerte < 1,0 mmol/l (< 40 mg/dl) bei Männern und

< 1,3 mmol/l (< 50 mg/dl) bei Frauen oder eine bereits eingeleitete Therapie

• Hypertonie ab > 130 mmHg systolisch und > 85 mmHg diastolisch oder

eine bereits eingeleitete Therapie 

1.2 Diabetes mellitus Typ 2

1.2.1 Definition

Menschen mit Adipositas sind einem bis zu fünffach erhöhtem Risiko ausgesetzt,

einen Diabetes mellitus zu entwickeln31,34. Der Terminus Diabetes mellitus umfasst

eine heterogene Gruppe von Erkrankungen des Glukosestoffwechsels, die durch

eine pathologische Kontrolle des Blutglukosestoffwechsels mit konsekutiver Blut-

glukoseerhöhung charakterisiert werden. Definiert wird der Diabetes mellitus Typ 2

mit einem Glukosewert im Nüchternzustand von 7,0 mmol/l bzw. einem postpran-

dialen Wert von > 11,1 mmol/l  und einem HbA1c-Wert von > 6,5 %35.  80 % aller

Diabetiker weisen einen Typ-2-Diabetes auf. Beim Diabetes mellitus Typ 2 ist eine

ungenügende Insulinwirkung ursächlich. Diese kann entweder durch eine Insulin-

resistenz der Gewebe oder durch einen sekretorischen Defekt bedingt sein36.

1.2.2 Insulinresistenz

Insulin ist ein anaboles Hormon, welches für die Substrataufnahme und -speiche-

rung zuständig ist. Die Biosynthese des Insulins findet in den Langerhans'schen

Inseln des Pankreas statt. In den Langerhans'schen Inseln sind verschiedene Zell-

typen zu finden, wobei die β-Zellen mit 70 % bis 80 % den größten Anteil  aus-

5



1. Einleitung

machen.  Übersteigt  die  Blutglukose im nüchternen Zustand eine Konzentration

von etwa 4 mmol/l, so kommt es zur Insulinsekretion mittels regulierter Exozytose.

Bei steigendem Blutglukosespiegel bewirkt das ausgeschüttete Insulin, dass die

Glukose von verschiedenen Geweben aufgenommen und dort in Form von Glyko-

gen und Triglyceriden gespeichert wird und so der Energieversorgung dient. In der

Folge dieses Vorgangs sinkt der Blutglukosespiegel ab37,38.

Zu den Insulin-empfindlichen Geweben zählen die Muskulatur,  das Fettgewebe

und die Leber39. Die Skelettmuskulatur und das Fettgewebe weisen den Glukose-

transporter GLUT-4 auf, der sowohl in der Membran verankert als auch in den in-

trazellulären Membranvesikeln vorhanden ist und mit Hilfe von erleichterter Diffusi-

on die Glukoseaufnahme katalysiert38,39. Die primäre Insulinwirkung beruht auf der

Bindung des Insulins an den Insulinrezeptor, der eine Kaskade in Gang setzt, die

zur Translokation des GLUT-4-Transporters in die Plasmamembran führt, so dass

vermehrt  Glukose  aufgenommen  werden  kann40.  Des  Weiteren  werden  immer

mehr Enzyme des Kohlenhydrat- und Lipidstoffwechsels bekannt, deren Transkrip-

tion durch Insulin reguliert wird38. So bewirkt Insulin in der Muskelzelle durch ge-

zielte Induktion und Repression von Schlüsselenzymen, dass sowohl die Glykoly-

se als auch die Glykogensynthese gesteigert wird. Im Fettgewebe wird zusätzlich

das Endprodukt der Glykolyse, das Pyruvat, wiederum zur Neusynthese von Tri-

glyceriden genutzt und somit die Speicherung der Triglyceride gefördert38,39,41.

Im Gegensatz  zur  Muskel-  und  Fettzelle  weist  die  Leberzelle  keinen  GLUT-4-

Transporter  auf,  sondern  einen  Insulin-unabhängigen  GLUT-2-Transporter,  der

von der extrazellulären Glukosekonzentration abhängig ist. Da Insulin in der Leber

die Glykolyse durch Aktivierung des Schlüsselenzyms Glukokinase fördert, kann

die Glukose proportional zum Glukoseangebot metabolisiert werden38. Als weitere

Wirkungen des Insulins auf den Leberstoffwechsel sind eine gesteigerte Glyko-

gensynthese sowie eine reduzierte Glukoneogenese durch gezielte Induktion und

Repression der entsprechenden Schlüsselenzyme zu nennen21,42. 

Es wird deutlich, dass es sich bei dem Hormon Insulin um ein wichtiges anaboles

Hormon handelt,  das einen großen Einfluss sowohl  auf  den Kohlenhydrat-  als

auch auf den Lipidstoffwechsel ausübt. Wenn die Insulin-sensitiven Gewebe Mus-

kulatur, Leber und Fettgewebe gegenüber dem Insulin resistent werden, gerät der
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Glukosemetabolismus aus dem Gleichgewicht41. Die Blutglukose wird von den Ge-

weben nur unzureichend aufgenommen, so dass zum einen der Blutglukosespie-

gel nicht absinkt und zum anderen keine Energie bereitgestellt wird. Im Muskel

sinkt die Glykogensynthese, was als periphere Insulinresistenz beschrieben wird.

Im Gegensatz dazu steigt in der Leber die Glukoneogenese an, was als hepati -

sche Insulinresistenz bezeichnet wird39,43. Im Anfangsstadium versucht das Pan-

kreas, die beschriebenen Vorgänge durch eine erhöhte Bereitstellung des Insulins

zu kompensieren, so dass eine Hyperinsulinämie zu beobachten ist.  Langfristig

besteht die Gefahr einer Abnahme der sekretorischen Funktion der β-Zellen des

Pankreas, die mit einer Insulintherapie ausgeglichen werden muss40. 

Die Ursachen, die zu einer Insulinresistenz führen, sind komplex und bislang noch

nicht hinreichend geklärt. Das Vorliegen von viszeralem Fettgewebe und die Pro-

duktion von Hormonen, Zytokinen und freien Fettsäuren scheinen Schlüsselfunk-

tionen darzustellen.  Allerdings  erklären diese Faktoren  nicht  ausschließlich  die

Entwicklung einer Insulinresistenz, so dass weitere Stoffwechselwege in Betracht

gezogen werden müssen8,9,44.  Ein solcher Stoffwechselweg kann beispielsweise

die Einlagerung von intramyozellulären Fetten sein, da diese mit einer niedrigen

Insulinsensitivität  assoziiert sind8,9. Aus diesen Fetten können Metabolite wie Di-

acylglycerol  oder  Ceramide gebildet  werden.  Diese haben die Eigenschaft,  ge-

meinsam Stoffwechselkaskaden zu aktivieren, die ebenfalls das Insulinsignal stö-

ren können41,45. 

1.2.3 Behandlung des Diabetes mellitus Typ 2

Die Behandlung des Diabetes mellitus Typ 2 beginnt zunächst mit der Basisthera-

pie, die eine Schulung, Beratung zur Ernährungsumstellung, Steigerung der kör-

perlichen Aktivität und gegebenenfalls eine Raucher-Entwöhnung beinhaltet. Soll-

ten diese Maßnahmen nicht die erwünschten Blutglukosewerte erzielen, wird in ei-

ner zweiten Stufe zunächst die Pharmako-Monotherapie mit einem Antidiabetikum

eingeführt.  Die verschiedenen Antidiabetika lassen sich anhand ihrer Wirkungs-

weise unterscheiden. Zu den Antidiabetika, die den Defekt der Insulinsekretion be-

heben, also an den  β-Zellen des Pankreas wirken, zählen die Sulfonylharnstoffe

7
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und Glinidine. Im Gegensatz dazu wirken Metformin und Glitazone in der Periphe-

rie gegen die Insulinresistenz oder verzögern die Aufnahme der Glukose aus dem

Darm. SGLT-2-Inhibitoren erzielen eine Zuckerausscheidung über den Urin. DPP-

4-Inhibitoren sowie Inkretinmimetika üben sowohl eine Stimulation der Insulinse-

kretion als auch eine Hemmung beispielsweise der Glukoneogenese aus. Metfor-

min gilt als Medikament der ersten Wahl; sollte allerdings eine Unverträglichkeit

gegenüber Metformin bestehen, kann alternativ auf die anderen Medikamente zu-

rückgegriffen werden. Bleibt die gewünschte Blutglukosekontrolle weiterhin aus,

kann ein weiteres Antidiabetikum als Pharmaka-Zweifachtherapie eingeführt wer-

den oder die Patienten beginnen mit einer Insulintherapie. Als letzte Stufe sind die

intensiven Insulin- und Kombinationstherapieformen zu nennen. Das Insulin wird

subkutan injiziert  und  ersetzt  das fehlende  körpereigene  Insulin.  Dabei  stehen

kurz,  mittel  und  lang  wirkende  Insuline  zur  Verfügung,  um  eine  bestmögliche

physiologische Ersatztherapie umzusetzen46. Zur besseren Therapie und unter Be-

rücksichtigung von Nebenwirkungen wird häufig zum Insulin noch ein weiteres An-

tidiabetikum als Kombinationstherapie gegeben oder es werden zwei Antidiabetika

kombiniert. Bei ungenügender Therapie des Diabetes mellitus Typ 2 führen die er-

höhten Blutglukosespiegel zu Spätkomplikationen. Zu diesen zählen beispielswei-

se kardiovaskuläre Erkrankungen, Retinopathie, diabetische Nephropathie sowie

dialysepflichtigen Niereninsuffizienz und diabetische Polyneuropathie47. 

1.3 Gewichtsreduktion als Therapiemöglichkeit

Menschen mit Adipositas und einem Diabetes mellitus Typ 2 leiden unter einem

komplexen Krankheitsbild, bei dem häufig weitere Faktoren wie beispielsweise Hy-

pertonie  oder  Hypercholesterinämie  sowie  die  Entwicklung  einer  nicht-alkoholi-

schen Fettleber hinzukommen. Spätfolgen sowohl vom Diabetes mellitus Typ 2 als

auch von den Folgeerkrankungen können zu Herzkreislauf- und Nierenerkrankun-

gen führen und somit die Lebensdauer und -qualität einschränken14,16. 

Bei allen Erkrankungen, unter denen die übergewichtigen Diabetiker leiden, wird

zunächst eine Lebensstiländerung mit Gewichtsreduktion als wichtige Maßnahme

empfohlen32,48. Eine erfolgreiche Gewichtsreduktion ist laut dem Institute of Medici-
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ne of the National Academy of Science als ein Gewichtsverlust von 5 % des Aus-

gangsgewichts definiert49. In den Leitlinien zur Therapie von Adipositas wird ein in-

terdisziplinäres Basisprogramm gefordert, welches aus einer Ernährungs-, Bewe-

gungs- und Verhaltenstherapie besteht, dabei soll zunächst die Gewichtsreduktion

und anschließend die Gewichtsstabilisierung im Vordergrund stehen50. Die einzel-

nen Therapiekonzepte der Leitlinie werden in vier Stufen eingeteilt. Stufe eins be-

steht aus einer alleinigen Reduktion des Fettverzehrs, Stufe zwei aus einer mäßig

energiereduzierten Mischkost und Stufe drei aus einer Formula-Nahrung als Mahl-

zeitenersatztherapie. Stufe vier beinhaltet eine Anfangsphase, in der ausschließ-

lich Formula-Nahrung verzehrt wird und im Anschluss langsam konventionelle Le-

bensmittel in den Speiseplan eingeführt werden. Bei diesem Therapiekonzept be-

steht ein hohes Nebenwirkungs-Risiko, so dass eine ärztliche Betreuung unerläss-

lich ist. Zusätzlich sollte die Formula-Nahrung nicht länger als zwölf Wochen aus-

schließlich  verzehrt  und auf  eine  ausreichende Trinkmenge geachtet  werden50.

Das in der vorliegenden Arbeit genutzte Gewichtsreduktionsprogramm ist der The-

rapiestufe vier zuzuordnen. 

Studienergebnisse zeigen, dass eine Gewichtsreduktion bei übergewichtigen Men-

schen zu eine Verbesserung der Stoffwechsellage führt und sowohl die Reduktion

des viszeralen Fettgewebes als auch die Reduktion des Leberfettgehaltes in die-

sem Zusammenhang wichtige Rollen spielen51–57. Da Insulin ein anaboles Hormon

ist, welches neben dem Glukose- und Lipidstoffwechsels ebenfalls einen Einfluss

auf Hunger und Sättigung hat, ist es für Diabetiker im Gegensatz zu gesunden

übergewichtigen Menschen schwieriger, Gewicht zu verlieren58. Zusätzlich schrän-

ken das Übergewicht und häufig auch schon Folgeerkrankungen des Bewegungs-

apparates die körperliche Aktivität ein. Diese Patienten befinden sich bereits in ei -

nem „Teufelskreis“, aus dem viele allein nicht herauskommen. 

Eine Meta-Analyse kam zu dem Ergebnis, dass bei übergewichtigen Diabetikern

nach einer  bariatrischen Operation in  86,0 % der  Fälle  der  Diabetes  entweder

rückläufig oder komplett verschwunden ist59. Es wird diskutiert, ob die plötzliche

negative Energiebilanz nach einer bariatrischen Operation für die positive Entwick-

lung des Metabolismus verantwortlich ist60. Eine solche plötzliche negative Ener-

giebilanz kann auch mit einer Formula-Nahrung erreicht werden, so dass auch in-
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tensiv-betreute Lebensstil-Interventionen bei Diabetikern erfolgreich sein können.

In einzelnen Untersuchungen konnte sogar eine Senkung der Diabetes-assoziierte

Mortalität  nachgewiesen werden61,62.  Im Gegensatz zur Therapie der Adipositas

gibt es bezüglich der Ernährungsumstellung bei Diabetikern kein Stufenkonzept. In

der Wissenschaft werden Lebensstil-Interventionen eher als Prävention von Dia-

betes mellitus Typ 2 und nicht als Therapie untersucht63. Zudem wurden in den

wenigen Studien mit Diabetikern diejenigen Patienten ausgeschlossen, die bereits

mit einer Insulintherapie behandelt wurden. Der Energiegehalt der in den Studien

genutzten Formula-Nahrungen betrug häufig lediglich 400 kcal, was leitlinienge-

recht nicht als ambulante Therapie zugelassen ist.

Aus diesen Gründen wurde an der Klinik für Innere Medizin A in Kooperation mit

der Radiologie der Universitätsmedizin Greifswald ein Studienkonzept entworfen,

bei dem übergewichtige Typ-2-Diabetiker mit diätetischer, oraler und Insulinthera-

pie mit Hilfe eines strukturierten Gewichtsreduktionsprogramms abnehmen sollten.

Dabei wurden folgende Fragestellungen untersucht:

1. Wie praktikabel ist ein strukturiertes Gewichtsreduktionsprogramm bei Pati-

enten mit Diabetes mellitus Typ 2 und unterschiedlichen Therapieformen?

2. Kann bei Typ-2-Diabetikern eine mit Nicht-Diabetikern vergleichbare Reduk-

tion  von Gewicht  sowie  vom viszeralen und subkutanen Fettgewebe er-

reicht werden?

3. Sinkt der HbA1c-Wert durch das Gewichtsreduktionsprogramm?

4. Ermöglicht die Gewichtsreduktion eine Reduktion von Medikamenten?

5. In welchem Ausmaß sinkt der Fettgehalt der Leber durch das Gewichtsre-

duktionsprogramm bei Typ-2-Diabetikern?

6. Wie verhält sich der Fettgehalt des Pankreas während des Gewichtsreduk-

tionsprogramms bei Typ-2-Diabetikern?

7. Werden durch das Gewichtsreduktionsprogramm die Konzentrationen von

Parametern wie Vitamin D, IGF-1 und Geschlechtshormonen beeinflusst?

8. Welchen Effekt übt das Gewichtsreduktionsprogramm auf die Lebens- und

Schlafqualität aus?

10
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2. Material und Methoden

2.1 Studiendesign

2.1.1 Studienprotokoll

Die prospektive Ernährungsstudie „Evaluation eines strukturierten Gewichtsreduk-

tionsprogramms zur Therapie von Adipositas und Diabetes mellitus Typ 2“ fand in

vier Gruppen zwischen dem 05.11.2012 und dem 06.05.2014 an der Klinik für In-

nere Medizin A der Universitätsmedizin Greifswald statt. Das Studienprotokoll wur-

de von der zuständigen Ethik-Kommission der Universitätsmedizin der Ernst-Mo-

ritz-Arndt-Universität Greifswald geprüft und genehmigt (Anhang 1).

Der zeitliche Ablauf der Studie ist in Abbildung 1 dargestellt. Das Gewichtsreduk-

tionsprogramm wurde jeweils über 15 Wochen durchgeführt und setzte sich aus

dem OPTIFAST®-II-Kurzprogramm sowie  zusätzlichen Erhebungen zusammen.

Das  OPTIFAST®-II-Kurzprogramm  ist  ein  strukturiertes  Gewichtsreduktionspro-

gramm, das aufgrund einer Anfangsphase mit Formula-Nahrung bei der Therapie-

stufe vier der evidenzbasierten Leitlinie zur Prävention und Therapie der Adiposi-

tas einzuordnen ist50. Bevor ein Patient an dieser Studie teilnehmen konnte, wurde

eine  umfassende  Eingangsuntersuchung  durchgeführt,  um  die  Ein-  und  Aus-

schlusskriterien zu überprüfen und eventuelle Gesundheitsrisiken auszuschließen.

Diese  Eingangsuntersuchung  beinhaltete  die  Erstellung  eines  kardiovaskulären

Risikoprofils  sowie  die  Erfassung  von  Erkrankungen  des  metabolischen  Syn-

droms. Neben den medizinischen Aspekten wurde in der Eingangsuntersuchung

erfasst,  ob die Ausschlusskriterien Essstörung und psychische Erkrankung vor-

lagen. Des Weiteren wurden Diäterfahrungen und der Gewichtsverlauf des Patien-

ten erfragt, um die Motivation sowie die persönliche Situation einzuschätzen.
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Abbildung 1: Grafische Darstellung des Studienprotokolls, MRT = Magnetresonanztomographie, BIA = Bioelektrische Impedanzanalyse
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Bevor das Gewichtsreduktionsprogramm begann, wurden anthropometrische Mes-

sungen sowie die Labordiagnostik im nüchternen Zustand durchgeführt,  um die

Ausgangssituation der einzelnen Teilnehmer zu erfassen. Des Weiteren wurde die

Körperzusammensetzung durch eine Bioelektrische Impedanzanalyse (BIA) und

eine Magnetresonanztomographie (MRT) ermittelt. Um die Ernährungsgewohnhei-

ten zu erfassen, führten die Teilnehmer vor Studienstart ein Sieben-Tage-Ernäh-

rungsprotokoll und zur Evaluation der Lebens- und Schlafqualität beantworteten

die Patienten jeweils Fragebögen (Anhang 2 und Anhang 3). Die gesamten Er-

hebungen wurden am Ende des Programms nach insgesamt 15 Wochen wieder-

holt. Zusätzlich wurden regelmäßig Laborparameter zur gesundheitlichen Kontrolle

der Teilnehmer bestimmt sowie eine weitere MRT- sowie BIA-Messung nach der

sechswöchigen Fastenphase durchgeführt.

Die 15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm bestanden aus drei Phasen: Fas-

tenphase, Umstellungsphase und Stabilisierungsphase. Die Teilnehmer starteten

das Programm mit einer Fastenphase von sechs Wochen. Die Kost während die-

ser Zeit bestand aus einer sehr niedrig-kalorischen (800 kcal), eiweißmodifzierten,

vollbilanzierten Formula-Diät, um eine größtmögliche Fettreduzierung unter wei-

testgehender Beibehaltung der fettfreien Körpermasse zu erreichen. Die Formula-

Diät orientiert sich in der Zusammensetzung an der EU-Richtlinie und dem aktuali-

sierten § 14 der Diätverordnung. Sie besteht aus 70 g biologisch hochwertigem Ei-

weiß, 15 g Fett zur Deckung des Bedarfs an mehrfach ungesättigten Fettsäuren

und etwa 96 g Kohlenhydraten. Vitamine, Spurenelemente sowie Mineralien sind

in ausreichenden und den Vorschriften entsprechenden Mengen zugesetzt. Nach

der modifizierten EU-Richtlinie der Diätverordnung vom 05.05.1999 wird eine ärzt-

liche Kontrolle unterhalb einer Energiezufuhr von 1000 kcal pro Tag gefordert und

eingehalten. 

In  der  sich  daran  anschließenden vierwöchigen Umstellungsphase  erfolgte  die

schrittweise Umstellung auf eine energiereduzierte ausgewogene Mischkost nach

den Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Ernährung mit einem Fettanteil von

< 30 % und einem Kohlenhydratanteil  von > 50 % - 55 %. Gemeinsam mit den

Teilnehmern wurden individuelle Ernährungspläne erstellt, so dass sich die Patien-

ten mit dem Kostplan identifizieren konnten. Mit der elften Woche begann die fünf-
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wöchige Stabilisierungs- und Intensivierungsphase, in der die Teilnehmer das neu

erlernte Essverhalten nachhaltig trainieren und vertiefen sollten. 

Die  Teilnehmer  wurden  als  Gruppen  zusammengefasst  und  besuchten  in  den

15 Wochen einmal wöchentlich das Studien-Zentrum. In diesem fand die 60-minü-

tige Gruppenschulung statt, die von einer geschulten Ernährungswissenschaftlerin

gehalten  wurde.  Das  OPTIFAST®-II-Kurzprogramm  legt  in  einem  detaillierten,

konkreten Therapie-Manual die Inhalte für jede Woche fest. Die Kernthemen um-

fassen die Verhaltenstherapie, Ernährungsberatung, Bewegung, Kochkurse sowie

die Schulung hinsichtlich medizinischer Themenschwerpunkte. Es enthält zudem

Arbeitsblätter, die grundlegende Informationen verständlich darstellen. Durch die-

se Medien, die jeder Patient erhält, wird eine hohe Standardisierung der Inhalte

und Aussagen gewährleistet.  Die Therapieelemente sind lernpsychologisch fun-

diert und erfüllen die Anforderungen einer verhaltenstherapeutischen Intervention.

Ein weiterer Baustein des strukturierten Gewichtsreduktionsprogramms war der

gemeinsame wöchentliche Sportkurs,  der von einem qualifizierten Sportwissen-

schaftler geleitet wurde. Der Trainer erarbeitete zusätzlich mit jedem Teilnehmer

individuell ein Bewegungsprogramm, welches der Teilnehmer im Laufe der Woche

für sich alleine durchführen konnte. 

Neben den Bausteinen der Ernährungs-, Verhaltens- und Sporttherapie gilt es als

vierten Baustein die medizinische Betreuung zu nennen. Jede Gruppe wurde von

einer Ärztin betreut, die regelmäßig Laboranalysen durchführte, bei gesundheitli-

chen Problemen half und gegebenenfalls die Medikamenteneinnahme veränderte.

Während der Fastenphase wurden bei jedem Teilnehmer Metformin und insulino-

trope Medikamente pausiert und gegebenenfalls in der anschließenden Umstel-

lungsphase wieder begonnen. Bei der Insulintherapie wurde die Basalrate gekürzt

und die prandiale Insulintherapie wöchentlich angepasst. Sowohl jedes gesund-

heitliche Problem als auch die Veränderung der Medikamentendosierung wurden

notieren, ebenso die Glukosewerte sowie die Insulineinheiten (IE) der insulinpflich-

tigen Teilnehmer. Außerdem wurden sämtliche Adipositas-relevanten Daten, insbe-

sondere der Gewichtsverlauf sowie der Taillen- und Hüftumfang, wöchentlich do-

kumentiert, um so den Therapieerfolg oder Misserfolg zu überwachen.
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2.1.2 Studienteilnehmer

Die Rekrutierung der Studienteilnehmer erfolgte über die stationären und ambu-

lanten Patienten der Universitätsmedizin Greifswald. Zusätzlich wurden in regel-

mäßigen Abständen Pressemitteilungen für  die  lokalen  Medien herausgegeben

sowie Flyer in den örtlichen Apotheken und Supermärkten verteilt. Die Hausärzte

wurden durch ein Anschreiben und Informationen über das Gewichtsreduktions-

programm ebenfalls gebeten, mögliche Studienteilnehmer innerhalb ihres Patien-

tenkollektivs gezielt anzusprechen. Außerdem wurde die Studie bei Informations-

veranstaltungen der Universitätsmedizin sowie bei der Selbsthilfegruppe Adiposi-

tas in Greifswald vorgestellt, um mögliche Teilnehmer zu gewinnen.

Der Studieneinschluss der Patienten erfolgte nach Überprüfung der Ein- und Aus-

schlusskriterien sowie nach einer ärztlichen und psychologischen Eingangsunter-

suchung. An der Studie konnten Patienten mit einem BMI zwischen 27 kg/m² und

45 kg/m² und diagnostiziertem Diabetes mellitus Typ 2 teilnehmen. Zu den Aus-

schlusskriterien zählte ein Alter über 70 Jahre, das Vorliegen einer hochgradigen

Nieren-, Leber- oder Herzinsuffizienz, Einnahme von Inkretinmimetika kürzer drei

Monate, Schwangerschaft und Stillzeit, florider Alkohol- oder Drogenkonsum, eine

dokumentierte Essstörung, geistige Retardierung sowie Immobilität. Wenn ein Teil-

nehmer metallhaltige Implantate aufwies oder unter Platzangst litt, wurde er von

der MRT-Untersuchung ausgeschlossen, am Gewichtsreduktionsprogramm konn-

te der Proband aber weiterhin teilnehmen.

2.2 Erfassung der Makronährstoffaufnahme

Um die Ernährungsgewohnheiten der Teilnehmer vor und nach der Studie mitein-

ander vergleichen zu können, führten diese vor und nach der Studie ein Ernäh-

rungsprotokoll über sieben Tage. Das Ernährungsprotokoll zählt zu den direkten

und  prospektiven  Erhebungsmethoden.  Da  die  Teilnehmer  direkt  während  des

Verzehrs der Nahrung die Menge in das Protokoll eintragen sollten, wurde ein Er-

innerungsfehler minimal gehalten. Als Fehler muss dagegen eingerechnet werden,

dass beim Führen eines Protokolls die Ernährungsweise bereits etwas verändert

wird und zum anderen Portionsgrößen falsch geschätzt werden. So kann es insge-
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samt zu einer Unterschätzung der eigentlichen Nährstoffaufnahme kommen. Ge-

nerell ist ein Zeitraum von sieben Tagen repräsentativ für die Makronährstoffzu-

fuhr. Die spontane Nahrungsaufnahme schwankt von Tag zu Tag um 25 %, bei

speziellen Nährstoffen wie beispielsweise Ballaststoffe um bis 60 %20. 

Die Ernährungsprotokolle wurden mit Hilfe der Software OptiDiet® ausgewertet,

welches ein Programm mit Fachinformationen und Empfehlungen zu einer Viel-

zahl von Diäten und Allergien ist.  Die Datenbasis bildet der aktuelle Bundesle-

bensmittelschlüssel, der durch diätetische Lebensmittel ergänzt ist. Die Nährstoff-

empfehlungen für Gesunde richten sich im Programm nach den offiziellen Emp-

fehlungen der Deutschen Gesellschaft für Ernährung und werden als Bewertungs-

kurven abgebildet. 

2.3 Erfassung der anthropometrischen Daten

Die Probanden wurden während des Gewichtsreduktionsprogramms wöchentlich

mit einer Waage im Wägebereich von bis zu 300 kg und einer Genauigkeit von

0,1 kg gewogen (Seca 635, Hamburg, Deutschland). Zu Beginn der Studie wurde

die Körpergröße der Teilnehmer mit einem Längenmesser (Seca 240, Hamburg,

Deutschland) und einer Genauigkeit von 0,1 cm gemessen. Mit Hilfe des Gewichts

und der Körpergröße wurde der BMI aus dem Verhältnis von Körpergewicht zu

Körpergröße zum Quadrat berechnet. Um die Verteilung des Fettgewebes zu er-

fassen, wurde als Marker das WHR gewählt. Für dessen Berechnung wird der Tail-

len- und der Hüftumfang gemessen und ins Verhältnis gesetzt. Der Taillenumfang

wurde mit einem etwa 1,5 cm breiten Maßband mittig zwischen dem unteren Rip-

penbogen und Beckenkamm bei normaler Ausatmung gemessen. Der Hüftumfang

wurde ebenfalls mit einem 1,5 cm breiten Maßband auf Höhe der Trochanter ma-

jores gemessen. 
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2.4. Erfassung der Körperzusammensetzung

2.4.1 Bioelektrische Impedanzanalyse

Für die Erfassung der Körperzusammensetzung wurde bei den Teilnehmern vor

und  nach  dem  Gewichtsreduktionsprogramm  sowie  während  des  Programms

nach der sechswöchigen Fastenphase eine BIA durchgeführt (Multifrequenz-Body-

Composition Analyzer BIA 2000-M, Data Input, Darmstadt, Deutschland). Im Ge-

gensatz zu einer einfachen Körperwaage, die mit dem Körpergewicht ein Körper-

kompartiment erfasst, besteht durch eine phasensensitive Multifrequenzmessung

die Möglichkeit, den Körper als Drei-Kompartiment-Modell zu analysieren. Dabei

wird neben der Fettmasse (Fat mass, FM) auch die Magermasse erfasst, die wie-

derum in Körperzellmasse (Body cell mass, BCM) und extrazelluläre Masse (Ex-

tracellular mass, ECM) aufgeteilt wird64. 

Bei der BIA handelt es sich um eine weit verbreitete und nicht-invasive Methode,

die auf den unterschiedlichen elektrischen Leitfähigkeiten der verschiedenen Ge-

webe beruht, die auch für übergewichtige Menschen ausreichend evaluiert ist65–68.

Der Patient liegt bei der Messung auf dem Rücken und spreizt Arme und Beine

vom Körper ab. Über je zwei Elektroden an Hand und Fuß wird mit Hilfe eines Im-

pedanzanalyse-Gerätes ein schwaches, nicht spürbares Stromfeld bei 800 µA im

Körper erzeugt, um an erster Stelle das Gesamtkörperwasser (Total body water,

TBW) zu messen. Physikalisch besteht der menschliche Körper während der Mes-

sung aus fünf Zylindern (Arme, Beine, Torso), die elektrisch in Reihe geschaltet

sind. Zunächst wird das TBW aus dem Quotienten von der Körperlänge zum Qua-

drat und der sogenannten Impedanz berechnet, die der Summe aller Widerstände

im Körper entspricht. Diese Widerstände bestehen aus dem reinen ohmschen Wi-

derstand des elektrolythaltigen TBW und aus dem kapazitiven Widerstand der

Zellmembranen, die wie ein Kondensator den Stromfluss beeinflussen. Die Ver-

schiebung des Wechselstroms durch die Kondensatoreigenschaft  der Zellmem-

bran wird in ° (Grad) gemessen und als Phasenwinkel bezeichnet. So können die

zwei verschiedenen Widerstände durch den Phasenwinkel unterschieden werden.

Pralle Zellen haben einen hohen Phasenwinkel, so dass sich für eine reine Zell-
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membranmasse ein  Phasenwinkel  von 90°  und für  reines Elektrolytwasser  ein

Phasenwinkel von 0° ergibt. 

Es wird davon ausgegangen, dass die Magermasse einen konstanten Wasserge-

halt von 73 % aufweist, so dass diese aus dem Quotienten von TBW und 0,73 be-

rechnet werden kann. Die Magermasse besteht aus den zwei Komponenten BCM

und ECM. Die BCM beinhaltet alle stoffwechselaktiven Zellen wie beispielsweise

die Zellen der Muskulatur, des zentralen Nervensystems oder auch der inneren

Organe. Zur ECM zählen dagegen bindegewebige Strukturen wie Haut, Sehnen,

Faszien, Knochen und Plasma. Aus der BCM und ECM kann der ECM/BCM-Index

berechnet  werden,  der  beim gesunden Menschen < 1 sein sollte,  da die  BCM

deutlich größer als die ECM ist. Die FM des Körpers hat kaum einen kapazitiven

Widerstand und wird daher aus der Gewichtsdifferenz von Magermasse und Ge-

samtkörpergewicht berechnet. Frauen und Männer sind bezüglich der BIA-Para-

meter unterschiedliche Normbereich zugeschrieben. Die Messwerte der BIA wer-

den mithilfe der zugehörigen Software (Data Input®) ausgewertet69.

2.4.2 Magnetresonanztomographie

Zur Erfassung des Fettgehaltes einzelner Bauchorgane und der Muskelmasse so-

wie zur Differenzierung zwischen viszeralem und subkutanem Fettgewebe wurde

am ersten Tag der Studie sowie nach sechs und 15 Wochen eine MRT-Untersu-

chung durchgeführt  (MRT 3.0  Tesla Magnet-Resonanz-System,  Verio,  Siemens

HealthCare, Erlangen, Deutschland). Die Messung bestand aus einer Drei-Echo

Chemical-Shift Sequenz mit Wasser-Fett-Trennung. Die Studiensequenz wurde in

koronarer Ausrichtung gemessen,  während der  Teilnehmer in  Rückenlage etwa

19 Sekunden die Luft anhielt. Die Studiensequenz wurde mit den folgenden Bild-

parametern  gemessen:  TR/TE1,2,3/  Flipwinkel/Matrix,  Auflösung,  Schichten,

Schichtdicke. Anschließend wurde eine Fettgehaltskarte mit Hilfe eines definierten

Algorithmus für die Software Matlab (Version 2008; Mathworks, Natick, USA) be-

rechnet, die der Quantifizierung des Fettgehaltes der Organe dient70. Zusätzlich

zur Fettgehaltskarte wurden sowohl ein reines Wasser- als auch ein reines Fett-

Bild rekonstruiert. 
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Die  folgende  Bildanalyse  wurde  mit  der  Software  Osirix  (Version  4.6,  Bernex,

Schweiz)  durchgeführt.  Der Fettgehalt  von Leber,  Pankreas,  Niere,  Milz,  Aorta,

Psoas und der Lendenwirbelsäule wurde mit Hilfe der Fettgehaltskarte ausgewer-

tet. Dafür wurde eine Region of Interest größer als 0,5 cm² in Abhängigkeit der Or-

gangröße gesetzt. Für das Pankreas wurden drei Messungen für Caput, Corpus,

sowie Cauda durchgeführt und der durchschnittliche Fettanteil für die Datenanaly-

se verwendet. In gleicher Weise wurde mit den 1. bis 5. Lendenwirbeln für den

Fettgehalt der Lendenwirbelsäule verfahren. Das viszerale Fettgewebe wurde mit

Hilfe der reinen Fett-Bilder bestimmt. Zunächst wurde das gesamte Bauchfett seg-

mentiert, welches durch Diaphragma und Symphyse begrenzt wird. Von dem auto-

matisch segmentierten Bereich wurde das subkutane Fettgewebe manuell de-seg-

mentiert,  so dass das Volumen des viszeralen Fettgewebes gemessen werden

konnte. Zusätzlich wurde das subkutane Fettgewebe als supraumbilikalen Durch-

messer  des Fettgewebes der axialen Schicht  erfasst.  Die Muskelmasse ist  als

Muskeloberfläche auf Höhe des 4./5. Lendenwirbelkörper definiert. Für die Aus-

wertung der Muskelmasse wurde das reine Fett-Bild  in axialer Ausrichtung auf

Höhe des 4./5. Lendenwirbelkörper genutzt und die Oberfläche manuell segmen-

tiert. 

2.5 Blutanalysen

Die Bestimmung von Glykohämoglobin (HbA1c), Glukose, Insulin, Triglyceride, Ge-

samt-Cholesterin,  High-Density-Lipoprotein-(HDL)-Cholesterin,  Low-Density-Lipo-

protein-(LDL)-Cholesterin, Alanin-Aminotransferase (ALAT), Aspartat-Aminotrans-

ferase (ASAT), gamma-Glutamyltransferase (γ-GT), Alkalische Phosphatase (AP),

Harnsäure,  25-Hydroxy-Vitamin  D3 (25(OH)D3),  1,25-Dihydroxy-Vitamin  D3

(1,25(OH)2D3), Calcium,  Phosphat,  Insulinähnliche  Wachstumsfaktoren  (IGF-1),

Sexualhormon-bindendes Globulin (SHBG) und Testosteron gehört zu den Stan-

dard-Laboruntersuchungen und wurde vom Institut für Klinische Chemie und La-

boratoriumsmedizin  der  Universitätsmedizin  Greifswald  analysiert.  Die  entspre-

chenden Referenzwerte und Einheiten sind in Tabelle 2 aufgeführt. 

19



2. Material und Methoden

Tabelle 2: Referenzwerte und Einheiten der Blutparameter

Laborwert Referenzbereich Einheit

Glykohämoglobin < 6,5 %

Glukose im Plasma 3,9 – 6,4 mmol/l

Insulin 43 - 181 pmol/l

Triglyceride im Plasma 0 – 1,9 mmol/l

Cholesterin gesamt im Plasma < 6,0 mmol/l

Low-Density-Lipoprotein Cholesterin im Plasma 0 – 3,34 mmol/l

High-Density-Lipoprotein Cholesterin im Plasma > 1,03 mmol/l

Alanin-Aminotransferase im Plasma 0,18 – 0,60 µkatal/l

Aspartat-Aminotransferase im Plasma < 0,59 µkatal/l

γ-Glutamyltransferase im Plasma 0 – 0,65 µkatal/l

Alkalische Phosphatase im Plasma 0,83 – 2,26 µkatal/l

Harnsäure 155 - 357 µmol/l

25-Hydroxy-Vitamin D3 > 30 µg/l

1,25-Dihydroxy-Vitamin D3 20,0 – 62,5 ng/l

Calcium 2,2 – 2,65 mmol/l

Phosphat im Plasma 0,60 – 1,60 mmol/l

Insulinähnliche Wachstumsfaktoren (IGF-1) Frauen 38,7 – 244,0 ng/ml

Insulinähnliche Wachstumsfaktoren (IGF-1) Männer 45,5- 241,0 ng/ml

Sexualhormon-bindendes Globulin Frauen 16,8 – 161,8 nmol/l

Sexualhormon-bindendes Globulin Männer 9,8 – 60,7 nmol/l

Testosteron Männer 6,4 – 31,5 nmol/l

Für Insulinähnliche Wachstumsfaktoren, Sexualhormon-bindendes Globulin und Testosteron gelten
altersabhängige Referenzwerte, in der Tabelle ist die maximale Wertespanne für Männer und Frau-
en zwischen 35 und 70 Jahre angegeben.
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2.6 Erfassung der Insulinsensitivität

Zur  Erfassung  der  Insulinsensitivität  wurde  der  Homeostasis-Model-Assess-

ment-Insulin-Resistance-(HOMAIR)-Index berechnet.  Als Goldstandard der Erfas-

sung der Insulinsensitivität sind generell der euglykämische-hyperinsulinämische

Clamp sowie der orale Glukosetoleranztest zu nennen. Diese Methoden haben

den Nachteil, dass sie sowohl sehr zeitaufwendig als auch invasiv und somit für

Studienzwecke nur bedingt geeignet sind71,72. So hat bereits 1985 die Arbeitsgrup-

pe um Matthews et al.  den HOMAIR-Index mithilfe eines Computer-Models und

Vergleichsdaten aus dem euglykämische-hyperinsulinämischen Clamp sowie dem

orale  Glukosetoleranztest  entwickelt.  Es  handelt  sich  um einen  Index,  der  auf

Grundlage von nüchtern Blutwerten folgendermaßen berechnet wird73: 

Insulin stimuliert die Glukoseaufnahme in den Muskel und in das Fettgewebe, wo-

hingegen es in der Leber die Glukoneogenese hemmt. Durch diese Einflüsse wird

die Glukose-Homöostase konstant gehalten. Der HOMAIR-Index ist ein Modell, das

die Interaktion zwischen Glukose- und Insulinkonzentration nüchtern im Gleichge-

wicht beschreibt, wobei von einem Feedback-Mechanismus zwischen Leber und

Bauchspeicheldrüse ausgegangen wird72.  Die Höhe der basalen Hyperglykämie

wird sowohl von der Insulinresistenz als auch vom Ausmaß der geschädigten  β-

Zellen bestimmt. Wie hoch der jeweilige Einfluss dieser zwei Parameter ist, kann

durch den Index allerdings nicht abgebildet werden73. Im Vergleich zu gesunden

Menschen, wird bei Diabetikern von einer höheren Varianz beim HOMAIR-Index

ausgegangen, die bei der Auswertung beachtet werden sollte72,74. Bei gesunden

Menschen liegt eine Insulinresistenz vor, wenn entweder der BMI > 27,5 kg/m² und

der HOMAIR-Index bei > 3,6 oder der BMI > 28,9 kg/m² und der HOMAIR-Index bei

> 4,65 liegt71.
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2.7 Erfassung der Schlafqualität

Um mögliche Veränderungen der Schlafqualität durch das strukturierte Gewichts-

reduktionsprogramm zu erfassen, haben die Teilnehmer vor Beginn und nach Ab-

schluss  der  Studie  den  Pittsburgh Schlafqualitäts-Index (PSQI)  ausgefüllt  (An-

hang 2). Dieser wurde 1989 entwickelt und findet sowohl im klinischen als auch im

wissenschaftlichen  Bereich  Anwendung.  Die  Sensitivität  der  Methode  beträgt

89,6 % und die Spezifität 86,5 %. Der Fragebogen wurde 18 Monate bei verschie-

denen Probandenkollektiven getestet und anschließend in vielen Studien ausrei-

chend evaluiert75,76. Die Teilnehmer füllten den Fragebogen selbst aus, wodurch

retrospektiv für einen Zeitraum von vier Wochen die Häufigkeit schlafstörender Er-

eignisse, die Einschätzung der Schlafqualität, die gewöhnlichen Schlafzeiten, Ein-

schlaflatenz und Schlafdauer, die Einnahme von Schlafmedikationen sowie die Ta-

gesmüdigkeit abgefragt wurde. Für die Auswertung wurde ein entsprechender Ant-

wort-Bogen genutzt, bei dem die 19 Fragen zu sieben Komponenten zusammen-

gefasst werden, die jeweils einen Wert zwischen null und drei annehmen. Diese

Werte wurden zu einem Gesamtwert addiert, wobei höhere Werte einer verminder-

ten Schlafqualität entsprechen. Bei einem PSQI von sechs wird die Grenze zwi-

schen einer guten und einer schlechten Schlafqualität gezogen75. Neben der ge-

samten Schlafqualität wird häufig im klinischen Alltag die einfache Schlafdauer in

Stunden  in  Beziehung  zu  chronischen  Erkrankungen  gesetzt77,78.  Aus  diesem

Grund wurde die Angabe der Schlafdauer in Stunden aus dem Fragebogen PSQI

zusätzlich betrachtet und ausgewertet. 

2.8 Erfassung der Lebensqualität

Zur Erfassung der Lebensqualität wurden die Teilnehmer vor und nach dem Ge-

wichtsreduktionsprogramm mit Hilfe des  short form-(Kurzfassung, SF)-12-Frage-

bogens befragt (Anhang 3). Der SF-12 ist die Kurzversion des SF-36, der im Rah-

men der Medical Outcome Study entwickelt wurde. Bei dem SF-36 handelt es sich

um ein krankheitsübergreifendes Messinstrument, das die gesundheitsbezogene

Lebensqualität erfasst und sowohl für gesunde als auch für kranke Menschen ge-

eignet ist. Beim ursprünglichen Fragebogen werden 36 Fragen zu folgenden acht

22



2. Material und Methoden

Items zusammengefasst: körperliche Funktionsfähigkeit, körperliche Rollenfunkti-

on, körperliche Schmerzen, allgemeine Gesundheitswahrnehmung, Vitalität, sozia-

le Funktionsfähigkeit,  emotionale Rollenfunktion und psychisches Wohlbefinden.

Diese acht Items werden zu den zwei Skalen mentale Gesundheit und körperliche

Gesundheit zusammengefasst. Mit Hilfe von internationalen Studienpopulationen

konnten die zwölf Fragen gefiltert werden, mit denen ein ebenso repräsentatives

Ergebnis im Hinblick auf die acht Items erzielt werden kann. So wurde der kürzere

und daher  praktikablere  SF-12 entwickelt.  Der  Fragebogen wurde international

evaluiert und mit Hilfe von nationalen Daten normiert. Für Deutschland sind Norm-

daten aus der repräsentativen Bevölkerungsstichprobe von 1994 (n = 2.914) und

aus dem Bundesgesundheitssurvey von 1998 (n = 6.967)  sowie  umfangreiche

Vergleichsdaten für verschieden Patientengruppen vorhanden79–81. Die Auswertung

des SF-12 wurde mit Hilfe der Statistik-Software SPSS und einem Auswertungs-

Quellcode durchgeführt. Das Ergebnis wurde als Skalenwert zwischen 0 und 100

für die zwei Summenskalen mentale und körperliche Gesundheit angegeben. Eine

höhere Summenskala bedeutet ein höheres Wohlbefinden.

2.9 Statistische Methoden

Eine Poweranalyse vor Studienbeginn unter Verwendung von Literaturwerten  er-

gab eine nötige Patientenzahl von n = 35 bei einer Teststärke von 0,858. Die erho-

benen Daten wurden mit der Software STATA 13 (Stata Corp., College Station, TX,

USA) ausgewertet. Da die meisten Daten nach dem Shapiro-Wilk-Test keine Nor-

malverteilung zeigten, wurden alle Daten als Median und Interquartilbereich ange-

geben. Die Daten vor der Intervention wurden mit den Daten nach der Intervention

mit dem Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test für gepaarte Stichproben verglichen. Die

Assoziationen zwischen einer abhängigen und mehreren unabhängigen Variablen

wurden in linearen Regressionsmodellen dargestellt. Dabei wurde auf Heteroske-

dastizität getestet und im Falle eines signifikanten Ergebnisses mit robusten Wer-

ten gerechnet. Um nicht-lineare Werte zu transformieren, wurden multifraktionelle

Polynome berechnet. Eine Irrtumswahrscheinlichkeit für Unterschiede wurde bei

5 % festgelegt, so dass p < 0,05 als statistisch signifikant gewertet wurde.
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3. Ergebnisse

3.1 Basale Charakterisierung

Die basale Charakterisierung der Studienpopulation ist in  Tabelle 3 dargestellt.

Insgesamt  haben  36  Teilnehmer  mit  einem  diagnostizierten  Diabetes  mellitus

Typ 2  am  Gewichtsreduktionsprogramm  teilgenommen,  davon  14  Männer  und

22 Frauen. Das Alter betrug im Mittel 58,5 Jahre, wobei die männlichen Teilneh-

mer mit 61,0 Jahren etwas älter waren als die weiblichen Teilnehmer mit 58,0 Jah-

ren. Die Teilnehmer wiesen ein mittleres Anfangsgewicht von 106,7 kg auf. Im Hin-

blick auf den BMI hatten die Frauen mit 39,5 kg/m² einen höheren mittleren BMI

als die Männer mit 32,9 kg/m².

Die Therapie des Diabetes mellitus Typ 2 bestand bei sechs Patienten aus einer

Diät und bei 13 Patienten aus oralen Antidiabetika. Weitere 17 Teilnehmer waren

insuliniert, von denen elf eine Kombinationstherapie aus oralen Antidiabetika und

Insulin erhielten und sechs Teilnehmer ausschließlich Insulin applizierten. Neben

einem Diabetes mellitus Typ 2 wiesen einige Teilnehmer weitere Erkrankungen

auf,  die  dem  metabolischen  Syndrom  zugeordnet  sind.  So  wurde  bereits  bei

86,1 % der Studienpopulation ein arterieller Hypertonus und bei 77,8 % eine Hy-

perlipidämie diagnostiziert. Während der arterielle Hypertonus zu 100 % medika-

mentös behandelt wurde, bekamen nur 77,8 % der Teilnehmer mit einer Hyperlipi-

dämie eine entsprechende medikamentöse Therapie. Bei 33,3 % der Teilnehmer

wurde eine Hyperurikämie beobachtet, zwei Teilnehmern berichteten bereits von

einer Arthritis urica.

Von den 36 Teilnehmern trugen drei Teilnehmer einen Herzschrittmacher, so dass

bei diesen Teilnehmern keine BIA-Messung durchgeführt werden konnte. Die Er-

gebnisse der BIA-Messung sind daher mit n = 33 dargestellt. Die gleichen drei

Teilnehmer sowie vier weitere Teilnehmer mit sonstigen metallhaltigen Implantaten

wurden von der MRT-Messung ausgeschlossen, so dass für die Ergebnisse der

MRT-Messung n = 29 gilt.
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Tabelle 3: Basale Charakterisierung der Studienpopulation

Merkmale Gesamt Männer Frauen

Anzahl 36 (100,0 %) 14 (38,9 %) 22 (61,1 %)

Alter [Jahre] 58,5 (53,0; 64,0) 61,0 (57,0; 66,0) 58,0 (52,0; 60,0)

Herzschrittmacher 3 (8,3 %) 1 (7,1 %) 2 (9,1 %)

Metallhaltige Implantate 4 (11,1 %) 3 (21,4 %) 1 (4,6 %)

Anthropometrische Daten

Gewicht [kg] 106,7 (93,8; 117,2) 107,4 (94,3; 128,3) 105,7 (87,1; 115,1)

BMI [kg/m²] 34,1 (32,2; 40,6) 32,9 (32,1; 34,1) 39,5 (32,5; 34,1)

Taillenumfang [cm] 114,5 (104,0; 122,5) 116,0 (107,0; 131,0) 114,5 (101,0; 121,0)

WHR 0,95 (0,90; 1,01) 1,05 (1,00; 1,10) 0,90 (0,87; 0,94)

Diabetes-Therapie

Diätetisch 6 (16,7 %) 2 (14,3 %) 4 (18,2 %)

Orale Antidiabetika 
+ Inkretine

13 (36,1 %) 5 (35,7 %) 8 (36,4 %)

Insulin 6 (16,7 %) 1 (7,1 %) 5 (22,7 %)

Insulin + orale Antidiabetika
+ Inkretine

11 (30,6 %) 6 (42,9 %) 5 (22,7 %)

Weitere Erkrankungen

Arterieller Hypertonus 31 (86,1 %) 12 (85,7 %) 19 (86,4 %)

Hyperlipidämie 28 (77,8 %) 12 (85,7 %) 16 (72,7 %)

Hyperurikämie 12 (33,3 %) 6 (42,9 %) 6 (27,3 %)

Daten sind angegeben als Häufigkeiten (%) oder Median (Interquartilbereich), BMI = Body-Mass-
Index, WHR = Waist-to-Hip-Ratio
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3.2 Veränderung der Makronährstoffaufnahme

Bevor  die  Teilnehmer  mit  dem Gewichtsreduktionsprogramm begonnen  haben,

wiesen sie  laut  7-Tage-Ernährungsprotokoll  eine  mittlere  Energieaufnahme von

1770 kcal auf. Am Ende der 15 Wochen befanden sich die meisten Teilnehmer in

der Aufbaustufe des strukturierten Gewichtsreduktionsprogramms, die eine Ener-

gieaufnahme von etwa 1200 kcal vorsieht. Laut 7-Tage-Ernährungsprotokoll haben

die Teilnehmer mit 1190 kcal diese Stufe eingehalten. 

In  Abbildung 2 ist die Makronährstoffaufnahme vor und nach dem Gewichtsre-

duktionsprogramm dargestellt. Vor dem Programm haben die Teilnehmer durch-

schnittlich  42,2 %  ihrer  Energie  aus  Kohlenhydraten,  38,6 %  aus  Fetten  und

19,2 % aus Eiweißen aufgenommen. Nach den 15 Wochen ist der Anteil der Ener-

gie aus Kohlenhydraten mit 43,0 % konstant geblieben, dagegen konnte der Anteil

der Fettaufnahme auf 30,6 % reduziert und im Gegensatz dazu der Eiweißanteil

auf 26,4 % erhöht werden.
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Abbildung  2: Prozentuale Energieaufnahme durch die Makronährstoffe Koh-
lenhydrate, Fette und Eiweiße basal und nach 15 Wochen Gewichtsreduktions-
programm ermittelt durch 7-Tage-Ernährungsprotokolle, n = 36
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3.3 Veränderung der anthropometrischen Daten

Die Veränderung der anthropometrischen Daten während des 15-wöchigen Ge-

wichtsreduktionsprogramms sind in  Tabelle 4 zusammengefasst. Die Teilnehmer

wiesen nach der  sechswöchigen Fastenphase bereits  eine  signifikante  mittlere

Gewichtsreduktion von 10,1 kg (p < 0,001) auf. Nach insgesamt 15 Wochen konn-

ten  die  Teilnehmer  eine  signifikante  Gewichtsreduktion  von  insgesamt  11,9 kg

(p < 0,001) erzielen. Die Veränderung des Körpergewichts ist in Abbildung 3 dar-

gestellt.

Der Gewichtsverlauf der einzelnen Teilnehmer sowie die Häufigkeitsverteilungen

der Gewichtsveränderungen nach sechs und 15 Wochen, aufgeteilt nach Männern

und Frauen, sind in Abbildung 4 und Abbildung 5 dargestellt und zeigen Unter-

schiede zwischen den Geschlechtern. So erzielten die Männer nach sechs Wo-

chen  eine  mittlere  Gewichtsreduktion  von  10,8 kg  und  von  13,4 kg  (p = 0,001)

nach 15 Wochen. Die Frauen haben dagegen nach sechs Wochen 8,6 kg und

nach 15 Wochen 10,4 kg (p < 0,001) Gewicht abgenommen. Einen Unterschied im

Gewichtsverlauf durch die Insulintherapie lässt sich anhand der Abbildung 4 nicht

erkennen.
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Abbildung  3:  Gewicht  basal und Veränderungen des Gewichts nach sechs
und 15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm, n = 36
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Abbildung 4: Gewichtsverlauf der einzelnen Studienteilnehmern aufgeteilt nach Geschlecht und 
Insulintherapie über 15 Gewichtsreduktionsprogramm, Männer n = 14, Frauen n = 22
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Tabelle 4: Veränderungen der anthropometrischen Daten nach sechs und 15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm aufgeteilt nach Geschlecht

Basal Nach 6 Wochen Nach 15 Wochen Veränderung6 Wochen p Veränderung15 Wochen p

Gesamt

Gewicht [kg] 106,7 (93,8; 117,2) 96,1 (83,8; 107,5) 93,4 (81,8; 105,2) -10,1 (-11,5; -8,2) <0,001 -11,9 (-16,6; -7,4) <0,001

BMI [kg/m²] 34,1 (32,2; 40,6) 31,1 (28,9; 37,0) 30,5 (28,1, 35,2) -3,2 (-4,0; -2,9) <0,001 -4,1 (-5,7; -2,7) <0,001

Taille [cm] 114,5 (104,0; 122,5) 107,0 (94,0; 116,5) 103,0 (93,0; 114) -8,5 (-10,5; -7,0) <0,001 -11,0 (-15,0; -7,0) <0,001

Hüfte [cm] 117,0 (108,0; 133,0) 111,0 (102,0; 121,5) 110,0 (98,0; 117,5) -6,0 (-9,5; -5,0) <0,001 -9,0 (-15,5; -6,0) <0,001

WHR 0,95 (0,90; 1,01) 0,94 (0,89; 1,01) 0,94 (0,89; 1,00) -0,02 (-0,05; 0,01) 0,025 -0,01 (-0,06; 0,02) 0,123

Männer (n = 14)

Gewicht [kg] 107,4 (94,3; 128,3) 97,0 (84,2; 112,7) 93,2 (86,7; 110,1) -10,8 (-12,7; -10,0) 0,001 -13,4 (-15,9; -10,3) 0,001

BMI [kg/m²] 32,9 (32,1; 34,1) 29,5 (28,8; 31,1) 29,3 (27,4; 31,7) -3,4 (-4,2; -3,1) 0,001 -4,3 (-5,2; -3,2) 0,001

Taille [cm] 116,0 (107,0; 131,0) 107,5 (96,0; 120,0) 106,0 (95,0; 115,0) -9,0 (-11,0; -8,0) 0,001 -13,5 (-16,0; -10,0) 0,001

Hüfte [cm] 113,0 (100,0; 117,0) 106,0 (94,0; 115,0) 105,5 (93,0; 110,0) -6,0 (-8,0; -5,0) 0,001 -8,5 (-13,0; -6,0) 0,001

WHR 1,05 (1,00; 1,10) 1,02 (0,98; 1,07) 1,02 (0,98; 1,04) -0,03 (-0,06; 0,00) 0,046 -0,06 (-0,07; -0,01) 0,026

Frauen (n = 22)

Gewicht [kg] 105,7 (87,1; 115,1) 96,1 (83,3; 106,8) 93,4 (81,4; 99,5) -8,6 (-10,9; -7,1) <0,001 -10,4 (-17,3; -7,3) <0,001

BMI [kg/m²] 39,5 (32,5; 34,1) 35,1 (29,7; 41,8) 33,5 (28,5; 36,9) -3,2 (3,9; -2,6) <0,001 -4,0 (-6,2; -2,6) <0,001

Taille [cm] 114,5 (101,0; 121,0) 105,5 (93,0; 113,0) 102,0 (93,0; 113,0) -8,0 (-10,0; -6,0) <0,001 -8,5 (-14,0; -5,0) <0,001

Hüfte [cm] 122,5 (114,0; 135,0) 116,5 (108,0; 128,0) 114,5 (102,0; 123,0) -7,0 (-11,0; -5,0) <0,001 -9,0 (-17,0; -7,0) <0,001

WHR 0,90 (0,87; 0,94) 0,90 (0,85; 0,93) 0,90 (0,87; ,92) 0,00 (-0,04; 0,02) 0,266 0,01 (-0,02; 0,04) 0,636

Daten sind angegeben als Median (Interquartilbereich), berechnet mit dem Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test, n = 36, Signifikanzniveau = p < 0,05, BMI = Body-Mass-
Index, WHR = Waist-to-Hip-Ratio
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3. Ergebnisse

Als Folge der Gewichtsreduktion konnten weitere anthropometrische Messpara-

meter wie der Hüft- und Taillenumfang sowie deren Ratio reduziert werden. Män-

ner haben den Taillenumfang im Mittel um 13,5 cm (p = 0,001) und den Hüftum-

fang um 8,5 cm (p = 0,001) reduziert. Frauen haben den Taillenumfang im Mittel

um 8,5 cm (p < 0,001) und den Hüftumfang um 9,0 cm (p < 0,001) gesenkt. Bei

den Frauen fiel die Reduktion von Hüft- und Taillenumfang in etwa gleich hoch

aus, so dass beim WHR keine signifikanten Veränderungen beobachtet wurden.

Im Gegensatz dazu haben die Männer mehr Taillen- als Hüftumfang abgenom-

men, so dass die Männer ihren WHR um 0,06 Einheiten (p = 0,026) senken konn-

ten (Tabelle 4).

Mit  Regressionsanalysen sollte  die  Fragestellung geklärt  werden,  inwieweit  die

Faktoren Alter, Geschlecht, Insulingabe und Gewicht basal die Gewichtsverände-

rung nach sechs und 15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm beeinflussten. Die

Ergebnisse der Regressionsanalysen sind in Tabelle 5 dargestellt.
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Abbildung 5: Verteilung der Gewichtsveränderungen nach sechs und 15 Wo-
chen Gewichtsreduktionsprogramm aufgeteilt nach Geschlecht, Männer n = 14,
Frauen n = 22



3. Ergebnisse

Tabelle 5: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit multifaktoriellen Polynomen zur Vorhersage der
Gewichtsveränderung  nach  sechs  und  15  Wochen  Gewichtsreduktionsprogramm,  Modell  1:
F = < 0,001, R² = 0,5609, Modell 2: F = 0,0133, R² = 0,2392

Prädiktoren β p 95 % Konfidenzintervall

Modell 1: Gewichtsveränderung nach sechs Wochen [kg]

Alter [Jahre] -0,011 0,823 -0,114; 0,091

Weibliches Geschlecht 1,769 0,033 0,151; 3,387

Insulintherapie 2,370 0,002 0,904; 3,837

Gewicht0 [kg] -0,091 <0,001 -0,131; -0,051

Modell 2: Gewichtsveränderung nach 15 Wochen [kg]

Alter [Jahre] -0,053 0,681 -0,312; 0,207

Weibliches Geschlecht 0,417 0,837 -3,674; 4,507

Insulintherapie 2,631 0,158 -1,075; 6,337

Gewicht0 [kg] -0,160 0,003 -0,261; -0,059

0 = basal, β = Regressionskoeffizient, n = 36, Signifikanzniveau = p < 0,05, R² = adjustiertes Be-
stimmtheitsmaß, F = Gesamtsignifikanz F-Test

Die Gewichtsveränderung nach sechs Wochen Fastenphase ist signifikant sowohl

mit dem Geschlecht (β  = 1,769; p = 0,033) als auch mit dem Ausgangsgewicht

(β = -0,091; p < 0,001) und einer Insulintherapie (β = 2,370; p = 0,002) assoziiert.

In den ersten sechs Wochen des Gewichtsreduktionsprogramms nahmen Frauen

sowie Teilnehmer mit Insulintherapie weniger Gewicht ab, als Männer und Teilneh-

mer ohne Insulintherapie. Des Weiteren nahmen Teilnehmer mit einem höheren

Ausgangsgewicht mehr Gewicht ab. Im Gegensatz dazu ist das Alter nicht signifi-

kant mit der Gewichtsveränderung nach sechs Wochen assoziiert.

Am Ende der Stabilisierungsphase erweist  sich nur noch das Ausgangsgewicht

(β = -0,160; p = 0,003, Abbildung 6) als signifikanter Prädiktor. Aus der Regressi-

onsanalyse kann abgeleitet werden, dass pro 1,0 kg höheres Ausgangsgewicht

0,2 kg  mehr  Gewicht  abgenommen  wurde.  Auf  das  gesamte  15-wöchige  Ge-

wichtsreduktionsprogramm bezogen, sind das Alter, das Geschlecht und die In-

sulintherapie nicht signifikant mit der Gewichtsveränderung assoziiert. 
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3. Ergebnisse

3.4 Veränderungen der Körperzusammensetzung

3.4.1 Ergebnisse der Bioelektrischen Impedanzanalyse

Vor dem Gewichtsreduktionsprogramm sowie nach sechs und 15 Wochen wurde

bei 33 Teilnehmern eine BIA-Messung durchgeführt. Da für Männer und Frauen

unterschiedliche Normwerte gelten, werden die BIA-Ergebnisse in der beschrei-

benden Statistik in Tabelle 6 stratifiziert nach dem Geschlecht dargestellt. 

Sowohl Frauen als auch Männer haben signifikant FM verloren. Bei den Frauen

sank die mittlere FM nach sechs Wochen von 46,2 kg auf 37,4 kg (p < 0,001) und

anschließend weiter auf 34,0 kg (p < 0,001). Die prozentuale FM der Frauen konn-

te so von 43,2 % auf 36,9 % (p < 0,001) reduziert werden. Die Männer wiesen vor

dem Programm eine FM von 28,4 kg auf,  die nach sechs Wochen auf 21,6 kg

(p = 0,002) und nach 15 Wochen auf 18,5 kg (p = 0,002) reduziert wurde. Die pro-

zentuale FM sank so bei den Männern von 26,2 % auf 19,5 % (p = 0,002). 
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Abbildung  6:  Zusammenhang  zwischen  der  Gewichtsveränderung  nach
15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm und dem Ausgangsgewicht, adjustiert
nach Geschlecht, Alter und Insulintherapie, n = 36, graue Bereich = 95 % Konfi-
denzintervall



3. Ergebnisse

Tabelle 6: Veränderung der BIA-Parameter nach sechs und 15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm aufgeteilt nach Geschlecht

BIA-Parameter Basal Nach 6 Wochen Nach 15 Wochen Veränderung6 Wochen p Veränderung15 Wochen p

Männer (n = 13)

FM [kg] 28,4 (21,7; 38,7) 21,6 (15,7; 32,7) 18,5 (15,2; 28,1) -6,8 (-8,1; -5,8) 0,002 -8,5 (-10,4; -6,5) 0,002

FM [%] 26,2 (22,3; 30,1) 22,0 (18,8; 28,5) 19,5 (18,2, 27,1) -4,1 (-5,3; -2,9) 0,002 -4,9 (-7,0; -3,6) 0,002

BCM [kg] 39,1 (37,7; 40,2) 35,4 (33,8; 36,0) 35,2 (32,7; 36,5) -3,5 (-5,0; -2,8) 0,002 -3,6 (-6,2; -2,4) 0,002

ECM [kg] 38,3 (36,4; 43,8) 36,8 (33,9; 40,8) 36,9 (34,8; 40,1) -2,1 (-3,1; -0,2) 0,009 -0,8 (-3,7; 0,4) 0,075

ECM/BCM-Index 0,97 (0,94; 1,01) 0,99 (0,95; 1,08) 1,04 (1,0; 1,09) 0,03 (-0,01; 0,11) 0,050 0,06 (0,04; 0,12) 0,003

TBW [l] 57,7 (54,9; 60,8) 54,1 (50,8; 55,4) 53,5 (50,3; 55,5) -3,2 (-4,3; -3,0) 0,002 -3,4 (-6,7; -2,1) 0,002

Phasenwinkel [°] 5,8 (5,6; 5,9) 5,6 (5,2; 5,9) 5,4 (5,2; 5,6) -0,2 (-0,5; 0,0) 0,026 -0,3 (-0,6; -0,2) 0,003

Zellanteil [%] 50,8 (49,7; 51,7) 50,2 (48,0; 51,3) 49,0 (47,8; 50,0) -1,0 (-2,3; 0,0) 0,036 -1,4 (-1,8; 0,2) 0,003

Frauen (n = 20)

FM [kg] 46,2 (32,0; 56,4) 37,4 (27,1; 47,1) 34,0 (27,0; 41,1) -6,6 (-9,2; -4,9) <0,001 -8,0 (-15,0; -5,1) <0,001

FM [%] 43,2 (38,5; 47,5) 39,6 (34,4; 44,6) 36,9 (32,9; 40,8) -3,6 (-4,1; -2,7) <0,001 -5,9 (-7,4; -3,0) <0,001

BCM [kg] 29,3 (27,3; 30,5) 27,5 (25,7; 28,9) 27,0 (25,1; 28,6) -1,5 (-2,3; -0,7) <0,001 -1,8 (-2,5; -0,8) <0,001

ECM [kg] 30,0 (26,3; 31,8) 28,3 (25,2; 30,4) 29,4 (25,4; 30,9) -1,2 (-2,5; 0,15) 0,015 -0,5 (-2,1; 0,8) 0,332

ECM/BCM-Index 1,03 (0,94; 1,07) 1,01 (0,94; 1,08) 1,04 (0,92; 1,21) -0,02 (-0,04; 0,06) 0,926 0,02 (-0,03; 0,14) 0,104

TBW [l] 42,8 (40,1; 45,2) 40,3 (37,5; 43,2) 41,0 (38,7; 42,7) -1,9 (-3,0; -1,2) <0,001 -1,9 (-2,9; -0,6) 0,002

Phasenwinkel [°] 5,5 (5,3; 6,0) 5,6 (5,3; 5,9) 5,4 (4,8; 6,1) 0,1 (-0,3; 0,2) 0,955 -0,1 (-0,6; 0,1) 0,109

Zellanteil [%] 49,4 (48,4; 51,6) 49,7 (48,2; 51,6) 49,0 (45,3; 52,3) 0,4 (-1,5; 1,1) 0,985 -1,1 (-2,1; 0,4) 0,093

Daten sind angegeben als Median (Interquartilbereich), berechnet mit Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test, n = 33, Signifikanzniveau = p < 0,05, BIA = Bioelektrische
Impedanzanalyse, FM = Fettmasse, BCM = Körperzellmasse, ECM = Extrazelluläre Masse, TBW = Gesamtkörperwasser

33



3. Ergebnisse

Die Magermasse wurde differenziert nach BCM und ECM betrachtet. Im Gegen-

satz zur ECM sank die mittlere BCM signifikant in der sechswöchigen Fastenpha-

se bei den Frauen von 29,3 kg auf 27,5 kg (p < 0,001) und bei den Männern von

39,1 kg auf 35,4 kg (p = 0,002). In den folgenden Wochen fiel die BCM leicht wei-

ter auf 27,0 kg (p < 0,001) bei den Frauen und auf 35,2 kg (p = 0,002) bei den

Männern. Die ECM sank im Mittel zunächst nach sechs Wochen sowohl bei den

Frauen signifikant von 30,0 kg auf 28,3 kg (p = 0,015) und bei den Männern von

38,3 kg auf 36,8 kg (p = 0,018). In den folgenden Wochen stiegen die Werte der

ECM wieder an, so dass nach den 15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm kei-

ne signifikanten Veränderungen der ECM zu beobachten waren. Durch die Verän-

derungen von ECM und BCM erhöhte sich sowohl bei den Männern als auch bei

den Frauen der mittlere ECM/BCM-Index, allerdings nur bei den Männern statis-

tisch signifikant (Tabelle 6). Die Veränderungen der Körperzusammensetzung bei

Frauen und Männern nach 15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm ist in Abbil-

dung 7 dargestellt.

34

Abbildung 7: Darstellung der Veränderung von Fett- und Magermasse aufge-
teilt nach Geschlecht nach 15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm, Frauen
n = 20, Männer n = 13, BCM = Körperzellmasse, ECM = Extrazelluläre Masse,
FM = Fettmasse



3. Ergebnisse

Das TBW sank nach sechs Wochen im Mittel bei den Frauen von 42,8 l auf 40,3 l

(p < 0,001) und nach 15 Wochen auf 41,0 l (p = 0,002). Bei den Männern sank das

TBW nach sechs Wochen von 57,7 l auf 54,1 l (p = 0,002) und in den folgenden

Wochen weiter auf 53,5 l (p = 0,002). Bei den Frauen waren bezüglich des Pha-

senwinkels und des Zellanteils sowohl nach sechs als auch nach 15 Wochen kei-

ne  signifikanten  Veränderungen  zu  beobachten.  Im  Gegensatz  dazu  sank  der

Phasenwinkel im Mittel bei den Männern nach sechs Wochen signifikant von 5,8°

auf 5,6° (p = 0,026) und anschließend weiter auf 5,4° (p = 0,003). Auch der mittle-

re Zellanteil fiel bei den Männern signifikant von 50,8 % auf 50,2 % (p = 0,036)

und nach 15 Wochen auf 49,0 % (p = 0,003) (Tabelle 6).

Um die Einflüsse von Alter, Geschlecht, Insulingabe und BCM basal auf die Verän-

derung der metabolisch aktiven Magermasse BCM nach sechs und 15 Wochen zu

untersuchen, wurden Regressionsanalysen durchführt, deren Ergebnisse in Tabel-

le 7 zusammengefasst sind. 

Tabelle 7: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit multifaktoriellen Polynomen zur Vorhersage der
Veränderung  der  BCM  nach  sechs  und  15  Wochen  Gewichtsreduktionsprogramm,  Modell  1:
F = < 0,001, R² = 0,6651, Modell 2: F = < 0,001, R² = 0,5604

Prädiktoren β p 95 % Konfidenzintervall

Modell 1: Veränderung der BCM nach sechs Wochen [kg]

Alter [Jahre] 0,036 0,120 -0,010; 0,082

Weibliches Geschlecht 0,560 0,532 -1,251; 2,371

Insulintherapie 0,631 0,182 -0,312; 1,574

BCM0 [%] -0,186 0,014 -0,331; -0,041

Modell 2: Veränderung der BCM nach 15 Wochen [kg]

Alter [Jahre] -0,029 0,501 -0,116; 0,058

Weibliches Geschlecht -1,213 0,306 -3,597; 1,170

Insulintherapie 0,514 0,381 -0,669; 1,697

BCM0 [%] -0,336 <0,001 -0,501; -0,170

BCM = Körperzellmasse, 0 = basal, n = 33, Signifikanzniveau = p < 0,05, β = Regressionskoeffizi-
ent, R² = adjustiertes Bestimmtheitsmaß, F = Gesamtsignifikanz (F-Test) 
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3. Ergebnisse

Das Geschlecht ist nicht signifikant mit den Veränderungen der BCM assoziiert,

dafür erweist sich die BCM basal nach beiden Phasen als signifikanter Prädiktor

(β = -0,186; p = 0,014; β = -0,336; p < 0,001) für die Veränderung der BCM. Pro

1,0 kg höherer BCM basal nahmen die Teilnehmer 0,3 kg mehr BCM während der

15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm ab. Die Insulintherapie sowie das Alter

stellen keine signifikanten Prädiktoren dar. 

Zur Vorhersage der Veränderung des Phasenwinkels nach sechs und 15 Wochen

wurden Regressionsanalysen durchgeführt,  bei denen die Faktoren Geschlecht,

Phasenwinkel basal, Veränderung der BCM sowie Veränderung der prozentualen

FM als mögliche Einflussfaktoren einbezogen wurden. Die Ergebnisse der Regres-

sionsanalyse sind in Tabelle 8 zusammengefasst. Bei Betrachtung dieser Ergeb-

nisse wird ersichtlich, dass sich im Fall der Veränderung des Phasenwinkels durch

das Gewichtsreduktionsprogramm weder der Phasenwinkel basal noch das Ge-

schlecht signifikante Prädiktoren darstellen. Im Gegensatz dazu wurde die Verän-

derung der  BCM als  signifikanter  Prädiktor  (β =  0,102;  p  = 0,007;  β = 0,775;

p < 0,001) identifiziert. 

Tabelle 8: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit multifaktoriellen Polynomen zur Vorhersage der
Veränderung des Phasenwinkels nach sechs und 15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm, Mo-
dell 1: F = < 0,001, R² = 0,4552, Modell 2: F = < 0,001, R² = 0,5249

Prädiktoren β SE 95 % Konfidenzintervall

Modell 1: Veränderung des Phasenwinkels nach sechs Wochen [°]

Weibliches Geschlecht -0,098 0,452 -0,361; 0,165

Phasenwinkel0 [°] -0,053 0,552 -0,235; 0,128

BCMDiff6 [kg] 0,102 0,007 0,031; 0,174

FMDiff6 [%] 0,106 0,003 0,038; 0,174

Modell 2: Veränderung des Phasenwinkels nach 15 Wochen [°]

Weibliches Geschlecht -0,148 0,284 -0,426; 0,130

Phasenwinkel0 [°] -0,084 0,394 -0,283; 0,115

BCMDiff15 [kg/10]3 0,775 <0,001 0,440; 1,110

FMDiff15 [%] 0,045 0,037 0,003; 0,086

0 = basal, Diff6 = Differenz nach sechs Wochen, Diff15 = Differenz nach 15 Wochen, FM = Prozen-
tuale Fettmasse, BCM = Körperzellmasse, n = 33, Signifikanzniveau = p < 0,05, β = Regressions-
koeffizient, R² = adjustiertes Bestimmtheitsmaß, F = Gesamtsignifikanz (F-Test), BCMDiff15 wurde
aufgrund von nicht-Linearität zur Assoziation transformiert
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3. Ergebnisse

Der adjustierte Zusammenhang zwischen der Veränderung der BCM und der Ver-

änderung des Phasenwinkels nach 15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm ist

in  Abbildung 8 dargestellt. Je mehr die BCM sank, desto mehr sank auch der

Phasenwinkel. Pro 1,0 kg BCM-Verlust fiel der Phasenwinkel um 0,08°. Dabei ist

zu beachten, dass es sich um einen nicht-linearen Zusammenhang handelt. Ab ei-

nem Verlust von etwa 5,0 kg BCM setzte sich der beschriebene Trend nicht fort.

Des Weiteren wurde die Veränderung der prozentualen FM als signifikanter Prä-

diktor (β = 0,106; p = 0,003; β = 0,045; p = 0,037) identifiziert. Je mehr die prozen-

tuale FM sank, desto mehr sank auch der Phasenwinkel. Pro Veränderung der

prozentualen FM um 1,0 Einheit veränderte sich der Phasenwinkel um 0,05° nach

15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm.
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Abbildung 8: Zusammenhang zwischen der Veränderung der Körperzellmas-
se  (BCM)  und  der  Veränderung  des  Phasenwinkels  nach  15  Wochen  Ge-
wichtsreduktionsprogramm,  adjustiert  nach  Geschlecht,  Phasenwinkel  basal,
Veränderung der prozentualen Fettmasse, n = 33, graue Bereich = 95 % Konfi-
denzintervall



3. Ergebnisse

3.4.2 Ergebnisse der Magnetresonanztomographie

29 Teilnehmer nahmen vor dem Gewichtsreduktionsprogramm sowie nach sechs

und 15 Wochen an einer MRT-Messung teil. Die Daten sind in  Tabelle 9 darge-

stellt.

Das mittlere Leberfett ist signifikant nach sechs Wochen von 14,2 % auf 5,3 %

(p < 0,001) und in den folgenden Wochen weiter auf 4,1 % (p < 0,001) gesunken.

Diese Beobachtung entspricht einer prozentualen Reduktion des Leberfettes um

58,5 % nach sechs Wochen Fastenphase und um 67,0 % nach dem 15-wöchigen

Gewichtsreduktionsprogramm. Im Gegensatz dazu konnte beim mittleren Fettge-

halt des Pankreas keine signifikanten Veränderungen durch das Gewichtsredukti-

onsprogramm beobachtet werden. Der Fettgehalt  des Pankreas betrug vor und

nach 15 Wochen 9,0 %. Des Weiteren wurde eine signifikante Reduktion des mitt-

leren Fettgehaltes der Lendenwirbelkörper um 8,6 % von 57,5 % auf 51,5 % (p <

0,001) nach sechs Wochen Fastenphase beobachtet. Der Fettgehalt der Lenden-

wirbelkörper ist das einzige Kompartiment, welches nach der Reduktion um 8,6 %

im Laufe des Gewichtsreduktionsprogramms wieder Fett einlagert, so dass nach

15 Wochen eine Gesamtreduktion von 6,1 % zu erkennen ist.  Der Fettgehalt von

Milz, Niere, Aorta sowie Psoas lagen im Mittel unter 1,0 % und zeigten keine signi-

fikante Veränderung durch das Gewichtsreduktionsprogramm.

Sowohl das viszerale als auch das subkutane Fettgewebe sanken signifikant wäh-

rend der 15 Wochen. Das viszerale Fettgewebe betrug anfangs im Mittel 3175 cm³

und sank nach sechs Wochen auf 2156 cm³ (p < 0,001) sowie nach 15 Wochen

weiter auf 1608 cm³ (p < 0,001). Insgesamt konnte so das viszerale Fettgewebe

um 41,5 % reduziert werden. Vor dem Gewichtsreduktionsprogramm wiesen die

Teilnehmer ein mittleres subkutanes Fettgewebe von 2,97 cm auf, welches nach

sechs Wochen auf 2,55 cm (p < 0,001) und in den folgenden Wochen weiter auf

2,20 cm (p < 0,001) reduziert wurde. Das subkutane Fettgewebe sank somit um

insgesamt 15,6 %. Beim Vergleich zwischen subkutanem und viszeralem Fettge-

webe wird deutlich, dass beim viszerale Fettgewebe eine größere Reduktion be-

obachtet werden konnte.
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3. Ergebnisse

Tabelle 9: Veränderungen der MRT-Daten nach sechs und 15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm

Basal Nach 6 Wochen Nach 15 Wochen Veränderung6 Wochen p Veränderung15 Wochen p

Lipidgehalt Leber [%] 14,2 (10,4; 21,3) 5,3 (3,5; 8,4) 4,1 (2,7; 5,8) -8,9 (-14,1; -3,8) <0,001 -10,1 (-16,7; -4,8) <0,001

Lipidgehalt Pankreas [%] 9,0 (7,3; 18,4) 10,2 (7,2; 16,5) 9,0 (7,2; 13,2) 0,7 (-1,9; 2,8) 0,697 0,7 (-3,4; 1,6) 0,820

Lipidgehalt Milz [%] 0,0 (0,0; 2,1) 0,3 (0,0; 1,4) 0,0 (0,0; 1,0) 0,0 (-1,4; 0,8) 0,613 0,0 (-2,0; 0,0) 0,157

Lipidgehalt Niere [%] 0,0 (0,0; 0,0) 0,0 (0,0; 0,0) 0,0 (0,0; 0,0) 0,0 (0,0; 0,0) 0,709 0,0 (0,0; 0,0) 0,346

Lipidgehalt Aorta [%] 0,21 (0,00; 2,10) 0,94 (0,00; 2,00) 0,93 (0,00; 2,30) 0,1 (-0,5; 0,7) 0,474 0,0 (-0,4; 1,3) 0,654

Lipidgehalt Psoas [%] 0,0 (0,0; 1,7) 0,0 (0,0; 1,1) 0,0 (0,0; 0,6) 0,0 (-1,3; 0,0) 0,134 0,0 (-1,7; 0,4) 0,229

Lipidgehalt LWK [%] 57,5 (43,7; 65,1) 51,5 (42,5; 58,7) 53,6 (44,5; 61,1) -4,7 (-7,3; -0,3) <0,001 -4,1 (-7,6; 0,1) 0,018

Viszeralfett [cm³] 3175 (2176; 3629) 2156 (1623; 3121) 1608 (1350; 2119) -609 (-1392; -136) <0,001 -1130 (-2104; -757) <0,001

Subkutanfett [cm] 2,97 (1,96; 3,59) 2,55 (1,72; 3,18) 2,20 (1,55; 2,96) -0,27 (-0,54; -0,09) <0,001 -0,49 (-0,90; -0,23) <0,001

Muskulatur L4 [cm²] 243,9 (212,4; 285,1) 230,4 (210,9; 249,2) 226,8 (202,1; 258,6) -16,7 (-28,9; -4,5) <0,001 -16,5 (-40,0; -8,1) 0,001

Daten sind angegeben als Median (Interquartilbereich), berechnet mit dem Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test, n = 29, Signifikanzniveau = p < 0,05, MRT = Magnetre-
sonanztomographie, LWK = Lendenwirbelkörper, L4 = 4. Lendenwirbelkörper
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Die mittlere Muskelmasse beim 4./5.  Lendenwirbel  ist  ebenfalls  durch das Ge-

wichtsreduktionsprogramm gesunken. Zum Studienstart betrug die Muskelmasse

243,9 cm² und ist durch die sechswöchige Fastenphase auf 230,4 cm² (p < 0,001)

und nach 15 Wochen weiter auf 226,8 cm² (p = 0,001) gesunken (Tabelle 9).

Eine Übersicht der signifikanten prozentualen Veränderungen verschiedener Kom-

partimente durch das Gewichtsreduktionsprogramm ist in Abbildung 9 dargestellt.

Bereits nach sechs Wochen Fastenphase konnte die größte Reduktion beim Ge-

wicht, Taillenumfang, Fettgewebe, Muskelmasse sowie beim Fettgehalt der Leber

beobachtet werden. Diese Parameter sanken in den folgenden Wochen langsa-

mer. Im Gegensatz dazu konnte beim Viszeralfett und Subkutanfett die Reduktion

nach den sechs Wochen Fastenphase weiter deutlich gesteigert werden.
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Abbildung  9: Prozentuale  Veränderung verschiedener  Kompartimente nach
sechs und 15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm, gelber Balken = 6 Wo-
chen, grüner Balken = 15 Wochen, n = 29 für Leberfettgehalt, Viszeralfett, Sub-
kutanfett, Lendenwirbelkörper, Muskelmasse, n = 33 für Fettgewebe, n = 36 für
Gewicht und Taillenumfang
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Um die Frage zu klären, inwieweit Alter, Geschlecht, Insulingabe, Gewichtsverän-

derung und der Leberfettgehalt basal die Veränderung des Leberfettgehaltes nach

sechs und 15 Wochen beeinflussen, wurden Regressionsanalysen durchgeführt,

deren Ergebnisse in Tabelle 10 dargestellt sind.

Tabelle  10: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit multifaktoriellen Polynomen zur Vorhersage
der  Veränderungen des Leberfettgehaltes  nach  sechs und 15  Wochen Gewichtsreduktionspro-
gramm, Modell 1: F = < 0,001, R² = 0,8990, Modell 2: F = < 0,001, R² = 0,8730

Prädiktoren β p 95 % Konfidenzintervall

Modell 1: Veränderung des Leberfettgehaltes nach sechs Wochen [%]

Alter [Jahre] 0,045 0,335 -0,049; 0,139

Weibliches Geschlecht 2,765 0,025 0,378; 5,152

Insulintherapie -0,316 0,744 -2,295; 1,662

Leber0 [%/10]0,5 -15,630 <0,001 -18,374; -12,886

GewichtDiff6 [kg] 0,014 0,928 -0,297; 0,324

Modell 2: Veränderung des Leberfettgehaltes nach 15 Wochen [%]

Alter [Jahre] 0,049 0,466 -0,088; 0,187

Weibliches Geschlecht 1,866 0,080 -0,244; 3,976

Insulintherapie -1,256 0,210 -3,271; 0,759

Leber0 [%/10]0,5 -18,037 <0,001 -20,904; -15,170

GewichtDiff15 [kg] 0,129 0,086 -0,020; 0,277

0 = basal,  Diff6  =  Veränderung nach sechs Wochen,  Diff15 = Veränderung nach 15 Wochen,
n = 29, β = Regressionskoeffizient, Signifikanzniveau = p < 0,05, R² = adjustiertes Bestimmtheits-
maß, F = Gesamtsignifikanz (F-Test), Leber0 wurde aufgrund von nicht-Linearität zur Assoziation
transformiert

Das Geschlecht (β = 2,765; p = 0,025) erweist sich als signifikanter Prädiktor der

Veränderung des Leberfettgehaltes nach sechs Wochen, so dass weibliche Teil-

nehmer mit einer geringeren Reduktion assoziiert sind als männliche Teilnehmer.

Die Assoziation zwischen Geschlecht und Veränderung des Leberfettgehaltes ist

nach 15 Wochen allerdings nicht mehr signifikant. Im Gegensatz dazu erweist sich

der basale Leberfettgehalt als signifikanter Prädiktor sowohl für die Veränderung

des Leberfettgehaltes nach sechs (β = -15,630; p < 0,001) als auch nach 15 Wo-

chen (β = -18,037; p < 0,001). Die Faktoren Alter, Insulingabe und die Gewichts-

veränderung sind nicht signifikant mit der Veränderung des Leberfettgehaltes as-

soziiert. Der Zusammenhang zwischen Leberfettgehalt basal und der Veränderung
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des Leberfettgehaltes nach 15 Wochen ist in Abbildung 10 dargestellt. Pro 1,0 %

höheren Leberfettgehalt basal sank der Leberfettgehalt um 18,0 % mehr. Der be-

schriebene lineare Trend setzte sich weder bei einem sehr niedrigen noch bei ei-

nem hohen basalen Leberfettgehalt von über 30,0 % fort. 

Mit Hilfe von weiteren Regressionsanalysen sollte untersucht werden, ob die Fak-

toren Alter, Geschlecht, Insulingabe und das Viszeralfett basal einen Einfluss auf

die Höhe der Veränderung des viszeralen Fettgewebes nach sechs und 15 Wo-

chen ausüben. Die Ergebnisse der Analysen sind in Tabelle 11 zusammengefasst.

Das Alter (β = 61,796; p = 0,022) sowie das Geschlecht (β = 781,937; p = 0,040)

und das basale Viszeralfett (β = -0,532; p < 0,001) stellen signifikante Prädiktoren

für die Veränderung des viszeralen Fettgewebes nach sechs Wochen dar. Jünge-

res Alter sowie männliches Geschlecht und ein hohes basales viszerales Fettge-

webe sind mit einer größeren Reduktion des viszeralen Fettgewebes nach sechs

Wochen Formula-Nahrung assoziiert.
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Abbildung  10: Zusammenhang zwischen dem Leberfettgehalt basal und der
Veränderung des Leberfettgehaltes nach 15 Wochen Gewichtsreduktionspro-
gramm, adjustiert  nach Alter,  Geschlecht, Insulintherapie, n = 29, graue Be-
reich = 95 % Konfidenzintervall
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Tabelle  11:  Ergebnisse der Regressionsanalyse mit multifaktoriellen Polynomen zur Vorhersage
der Veränderungen des viszeralen Fettgewebes nach sechs und 15 Wochen Gewichtsreduktions-
programm, Modell 1: F = < 0,001, R² = 0,4982, Modell 2: F = < 0,001, R² = 0,5660

Prädiktoren β p 95 % Konfidenzintervall

Modell 1: Veränderung des Viszeralfettes nach sechs Wochen [cm³]

Alter [Jahre] 61,796 0,022 9,848; 113,744

Weibliches Geschlecht 781,931 0,040 38,781; 1525,081

Insulintherapie 278,516 0,428 -435,100; 992,132

Viszeralfett0 [cm³] -0,532 <0,001 -0,779; -0,285

Modell 2: Veränderung des Viszeralfettes nach 15 Wochen [cm³]

Alter [Jahre] 37,254 0,249 -27,859; 102,368

Weibliches Geschlecht 262,866 0,459 -457,646; 983,377

Insulintherapie 454,580 0,186 -234,778; 1143,938

Viszeralfett0 [cm³] -0,561 0,002 -0,895; -0,228

0 = basal, n = 29, β = Regressionskoeffizient, Signifikanzniveau = p < 0,05, R² = adjustiertes Be-
stimmtheitsmaß, F = Gesamtsignifikanz (F-Test)

Bei der Veränderung des viszeralen Fettgewebes nach 15 Wochen fällt auf, dass

die Assoziation mit den Faktoren Alter und Geschlecht nicht mehr signifikant ist.

Lediglich das basale Viszeralfett (β = -0,561; p = 0,002) ist signifikant mit der Ver-

änderung des viszeralen Fettgewebes nach den gesamten 15 Wochen assoziiert.

Pro 1,0 cm³ basales viszerales Fettgewebe sank das viszerale Fettgewebe um

0,6 cm³ mehr während des Gewichtsreduktionsprogramms.

3.5 Veränderung der Stoffwechseleinstellung

3.5.1 Diabetes-relevante Laborparameter

Zu den Diabetes-relevanten Parametern zählen der HbA1c-Wert, nüchtern Gluko-

sekonzentration, nüchtern Insulinkonzentration sowie der HOMA IR-Index. Die Aus-

gangswerte vor Beginn des Gewichtsreduktionsprogramms sowie die Werte nach

15 Wochen sind in Tabelle 12 zusammengefasst. 
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Tabelle  12: Veränderung der Diabetes-relevanten Parameter nach 15 Wochen Gewichtsredukti-
onsprogramm

Basal Nach 15 Wochen Veränderung15 Wochen p

HbA1c [%] 7,3 (6,5; 8,2) 6,5 (6,1; 7,3) -0,5 (-1,2; -0,3) <0,001

HbA1c m.I. [%] 7,9 (7,2; 8,5) 7,2 (6,4; 7,5) -1,0 (-1,2; -0,3) 0,005

HbA1c o.I. [%] 6,8 (6,3; 7,3) 6,3 (5,9; 6,5) -0,5 (-0,9; -0,3) 0,004

Glukose [mmol/l] 8,3 (6,4; 9,5) 6,7 (5,9; 8,9) -0,9 (-2,4; 0,1) 0,020

Insulin [pmol/l] 153,9 (89,3; 216,3) 105,1 (68,1; 149,5) -32,0 (-102,0; 14,1) 0,024

HOMAIR-Index 8,1 (4,1; 11,5) 4,8 (3,1; 7,1) -2,1 (-5,2; 0,9) 0,015

Daten  sind  angegeben  als  Median  (Interquartilbereich),  berechnet  mit  dem  Wilcoxon-Vorzei-
chen-Rang-Test, Signifikanzniveau = p < 0,05, n = 36 für HbA1c, n = 35 für Glukose, Insulin, HO-
MAIR-Index, HbA1c = Glykohämoglobin, m.I. = Teilnehmer mit Insulintherapie (n = 17), o.I = Teilneh-
mer ohne Insulintherapie (n = 19), HOMAIR-Index = Homeostasis-Model-Assessment-Insulin-Resi-
stance-Index

Der primäre Untersuchungsfaktor dieser Studie war der HbA1c-Wert. Dieser betrug

im Mittel 7,3 % und konnte durch das Gewichtsreduktionsprogramm signifikant auf

6,5 % (p < 0,001) gesenkt werden. Bei Betrachtung des HbA1c-Wertes aufgeteilt

nach der Insulingabe wird deutlich, dass Teilnehmer mit einer Insulintherapie mit

7,9 % einen höheren HbA1c-Wert aufwiesen als Teilnehmer ohne Insulintherapie

mit  6,8 %.  In  beiden  Gruppen  sank  der  HbA1c-Wert  signifikant  auf  7,2 %

(p = 0,005) bzw. 6,3 % (p = 0,004). Nach den 15 Wochen Gewichtsreduktionspro-

gramm konnte eine signifikante Reduktion der mittleren nüchtern Glukosewerte

von 8,3 mmol/l  auf 6,7 mmol/l  (p = 0,020) sowie der nüchtern Insulinwerte von

153,9 pmol/l auf 105,1 pmol/l (p = 0,0242) beobachtet werden. Die Reduktion die-

ser beiden Werte schlägt sich in der signifikanten Reduktion des HOMA IR-Index

nieder, der im Mittel von 8,1 auf 4,8 (p = 0,015) gesenkt wurde.

Der  Einfluss  der  Prädiktoren Geschlecht,  Alter,  Insulintherapie,  Gewichtsverlust

und der  HbA1c-Wert  vor  Studienbeginn auf  die  Veränderung des HbA1c-Wertes

wurde  mittels  Regressionsanalyse  untersucht,  deren  Ergebnisse  in  Tabelle  13

dargestellt sind. Sowohl das Geschlecht (β = 0,675; p = 0,013) als auch der HbA1c-

Wert basal (β  = -0,543; p < 0,001) erweisen sich als signifikante Prädiktoren für

die Veränderung des HbA1c-Wertes. Weibliche Teilnehmer wiesen eine geringere

Reduktion des HbA1c-Wertes nach 15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm auf.

Zusätzlich war die Reduktion des HbA1c-Wertes geringer, je niedriger der HbA1c-
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Wert vor Studienbeginn war. Dieser Zusammenhang ist in Abbildung 11 darge-

stellt. Pro 1,0 % höheren HbA1c-Wert basal sank der HbA1c-Wert um 0,5 % mehr.

Im Gegensatz dazu sind das Alter, eine Insulintherapie sowie die Gewichtsverän-

derungen nicht signifikant mit den Veränderungen des HbA1c-Wertes assoziiert.

Tabelle  13: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit multifaktoriellen Polynomen zur Vorhersage
der  Veränderung  des  HbA1c-Wertes  [%]  nach  15  Wochen  Gewichtsreduktionsprogramm,
F = 0,0012, R² = 0,6041

Prädiktoren β p 95 % Konfidenzintervall

Weibliches Geschlecht 0,675 0,013 0,153; 1,196

Alter [Jahre] <0,001 0,992 -0,034; 0,035

Insulintherapie 0,466 0,114 -0,118; 1,051

Gewichtsveränderung [kg] 0,016 0,382 -0,021; 0,053

HbA1c0 [%] -0,543 <0,001 -0,781; -0,304

0 = basal, n = 36, β = Regressionskoeffizient, Signifikanzniveau = p < 0,05, R² = adjustiertes Be-
stimmtheitsmaß, F = Gesamtsignifikanz (F-Test)
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Abbildung  11:  Zusammenhang  zwischen  dem  HbA1c-Wert  basal  und  der
HbA1c-Veränderung nach 15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm, adjustiert
nach  Alter,  Geschlecht,  Insulintherapie,  Gewichtsverlust,  n  =  36,  graue  Be-
reich = 95 % Konfidenzintervall
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Um die Frage zu klären, inwieweit die Faktoren Geschlecht, Alter, Gewichtsreduk-

tion und Ausgangs-HOMAIR-Index die Reduktion des HOMAIR-Index beeinflussen,

wurde  eine  Regressionsanalyse  durchgeführt,  deren  Ergebnisse  in  Tabelle  14

dargestellt sind.

Tabelle  14: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit multifaktoriellen Polynomen zur Vorhersage
der Veränderung des HOMAIR-Index nach 15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm, F = < 0,001,
R² = 0,9558

Prädiktoren β p 95 % CI

Weibliches Geschlecht 0,235 0,900 -3,546; 4,016

Alter [Jahre] 0,062 0,607 -0,182; 0,307

Insulingabe -1,117 0,548 -4,875; 2,642

GewichtDiff [kg] 0,446 0,007 0,133; 0,759

HOMAIR-Index0 -0,990 <0,001 -1,067; -0,912

HOMAIR-Index = Homeostasis-Model-Assessment-Insulin-Resistance-Index, 0 = basal, n = 35, β =
Regressionskoeffizient, p = Signifikanzniveau, CI = Konfidenzintervall, R² = adjustiertes Bestimmt-
heitsmaß, F = Gesamtsignifikanz (F-Test)

In diesem Modell sind die Faktoren Geschlecht, Insulintherapie und Alter nicht si -

gnifikant mit der Veränderung des HOMAIR-Index assoziiert. Im Gegensatz dazu

erweisen  sich  sowohl  die  Gewichtsveränderung  nach  15  Wochen  (β  =  0,446;

p = 0,007) als auch der basale HOMAIR-Index (β  = -0,990; p < 0,001) als signifi-

kante Prädiktoren zur Vorhersage der Veränderung des HOMA IR-Index. Wenn der

HOMAIR-Index basal um 1,0 Einheit höher war, fiel die Reduktion um 1,0 Einheit

höher aus. Die Assoziation zwischen der Veränderung des HOMAIR-Index und der

Gewichtsveränderung ist in Abbildung 12 dargestellt. Aus dieser lässt sich ablei-

ten, dass pro 0,5 kg mehr Gewichtsverlust der HOMAIR-Index um 1,0 Einheit sank.
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3.5.2 Laborparameter des metabolischen Syndroms

Vor  und  nach  dem 15-wöchigen Gewichtsreduktionsprogramm sowie  nach der

sechswöchigen Fastenphase mit Formula-Nahrung wurden Transaminasen, Blutli-

pide und Harnsäurewerte untersucht. Diese Daten sind in Tabelle 15 dargestellt.

Es konnte eine signifikante Reduktion der mittleren Triglyceride von 2,13 mmol/l

auf 1,37 mmol/l (p < 0,001) nach sechs Wochen und auf 1,70 mmol/l (p < 0,001)

nach 15 Wochen beobachtet werden. Ebenso ist das mittlere Gesamt-Cholesterin

von 5,1 mmol/l auf 4,3 mmol/l (p < 0,001) nach sechs Wochen und auf 4,6 mmol/l

(p = 0,003) nach 15 Wochen gesunken. Sowohl die Reduktion der Triglyceride als

auch des Gesamt-Cholesterins fällt nach den ersten sechs Wochen höher aus, als

nach dem gesamten Programm. Allerdings ist am Ende der 15 Wochen die Re-

duktion dieser Blutparameter weiterhin statistisch signifikant. Im Gegensatz dazu

wurden beim mittleren LDL- und HDL-Cholesterin keine signifikanten Veränderun-

gen nach 15 Wochen beobachtet. Nach sechs Wochen Fastenphase wird eine si-

gnifikante  Reduktion  des  LDL-Cholesterins  von  2,76 mmol/l  auf  2,52 mmol/l

(p < 0,001) deutlich, die allerdings in den folgenden Wochen rückläufig ist.
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Abbildung  12:  Zusammenhang zwischen der Veränderung des HOMA IR-In-
dex und der Gewichtsveränderung nach 15 Wochen Gewichtsreduktionspro-
gramm, adjustiert nach Alter, Geschlecht, Insulintherapie und HOMAIR-Index
basal, n = 36, graue Bereich = 95 % Konfidenzintervall
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Tabelle 15: Veränderung der Laborparameter des metabolischen Syndroms nach sechs und 15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm

Basal Nach 6 Wochen Nach 15 Wochen Veränderung6 Wochen p Veränderung15 Wochen p

Triglyceride [mmol/l] 2,13 (1,45; 3,45) 1,37 (1,01; 2,04) 1,70 (1,10; 2,51) -0,79 (-1,50; 0,01) <0,001 -0,33 (-1,40; 0,07) <0,001

Cholesterin [mmol/l] 5,1 (4,3; 5,9) 4,3 (3,3; 5,1) 4,6 (4,0; 5,1) -0,9 (-1,4; -0,1) <0,001 -0,3 (-0,8; 0,1) 0,003

LDL-Chole. [mmol/l] 2,76 (2,33; 3,55) 2,52 (1,73; 3,21) 2,77 (2,11; 3,49) -0,46 (-0,87; 0,01) <0,001 -0,05 (-0,45; 0,29) 0,315

HDL-Chole. [mmol/l] 1,15 (0,86; 1,44) 1,07 (0,91; 1,31) 1,12 (0,90; 1,43) -0,06 (-0,19; 0,05) 0,077 0,03 (-0,11; 0,22) 0,172

ALAT [µkatal/l] 0,59 (0,47; 0,79) 0,57 (0,46; 0,77) 0,42 (0,35; 0,50) -0,01 (-0,16; 0,12) 0,881 -0,17 (-0,32; -0,05) <0,001

ASAT [µkatal/l] 0,33 (0,28; 0,46) 0,37 (0,30; 0,47) 0,29 (0,25; 0,36) 0,04 (-0,02; 0,10) 0,185 -0,05 (-0,13; 0,02) 0,001

γ-GT [µkatal/l] 0,67 (0,45; 1,20) 0,44 (0,33; 0,80) 0,45 (0,37; 0,92) -0,21 (-0,42; -0,12) <0,001 -0,13 (-0,34; -0,02) 0,002

AP [µkatal/l] 1,3 (1,1; 1,5) 1,2 (1,1; 1,4) 1,3 (1,1; 1,4) -0,1 (-0,2; 0,1) 0,031 0,0 (-0,2; 0,1) 0,596

Harnsäure [µmol/l] 323 (282; 402) 285 (240; 345) 315 (267; 366) -53 (-98; -5) <0,001 -15 (-47; 25) 0,242

Daten sind angegeben als Median (Interquartilbereich), berechnet mit dem Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test, n = 36, Signifikanzniveau = p < 0,05, LDL = Low-Densi-
ty Lipoprotein, HDL = High-Density Lipoprotein, ALAT = Alanin-Aminotransferase, ASAT = Aspartat-Aminotransferase, γ-GT = γ-Glutamyl-Transferase, AP = Alkali-
sche Phosphatase
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Die  mittleren  ALAT-Werte  sanken  nach  sechs  Wochen  von  0,59 µkatal/l  auf

0,57 µkatal/l  ab,  wobei  diese Reduktion nicht  signifikant  ist.  Im Laufe des Pro-

gramms  sanken  die  ALAT-Werte  allerdings  weiter  signifikant  auf  0,42 µkatal/l

(p < 0,001) ab. Im Gegensatz dazu stiegen die mittleren ASAT-Werte zunächst von

0,33 µkatal/l  auf  0,37 µkatal/l  an,  um anschließend  signifikant  auf  0,29 µkatal/l

(p = 0,001)  abzufallen.  Die mittleren  γ-GT-Werte fielen zunächst  signifikant  von

0,67 µkatal/l auf 0,44 µkatal/l (p < 0,001) und stiegen im Verlauf auf 0,45 µkatal/l

(p = 0,002) an, dabei ist die Reduktion zum Anfangswert weiterhin signifikant. Die

mittleren Werte der AP sinken nach sechs Wochen signifikant von 1,3 µkatal/l auf

1,2 µkatal/l (p = 0,031) und steigen im Verlauf der Studie wieder auf 1,3 µkatal/l.

Insgesamt  fiel  eine  signifikante  Reduktion  von ALAT-,  ASAT-  und  γ-GT-Werten

nach 15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm auf, wohingegen bei AP keine si-

gnifikante Veränderung zu beobachten war.

Der mittlere Harnsäure-Wert sank zunächst nach sechs Wochen Fastenphase si-

gnifikant von 323 µmol/l auf 285 µmol/l (p < 0,001) ab, erhöhte sich im Verlauf je-

doch wieder auf 315 µmol/l, so dass nach 15 Wochen keine signifikante Verände-

rung beobachtet werden konnte.

3.5.3 Spezielle Laborparameter

Vor und nach dem 15-wöchigen Gewichtsreduktionsprogramm wurden weitere La-

borparameter untersucht, zu denen die Vitamin-D-Werte, Calcium- und Phosphat-

konzentration, IGF-1 sowie Geschlechtshormone gehörten. Die Ergebnisse sind in

Tabelle 16 dargestellt.

Der  mittlere  Vitamin-D-Wert  25(OH)D3 lag  mit  12,6 µg/l  deutlich  unterhalb  des

Normbereichs von > 30 µg/l. Nach den 15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm

konnte das 25(OH)D3 signifikant auf 19,8 µg/l (p = 0,001) erhöht werden, dennoch

erreichte der Wert noch nicht den Normbereich. Im Gegensatz dazu wurde das

1,25(OH)2D3 mit 38,8 ng/l bereits vor dem Gewichtsreduktionsprogramm im Norm-

bereich von 20,0 ng/l bis 62,5 ng/l liegend gemessen und konnte anschließend si-

gnifikant weiter auf 55,6 ng/l (p < 0,001) erhöht werden. Der Calciumspiegel stieg

ebenfalls im Mittel von 2,27 mmol/l signifikant auf 2,29 mmol/l (p = 0,018) und die
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mittleren  Phosphatwerte  erhöhten  sich  von  0,95 mmol/l  auf  1,09 mmol/l

(p = 0,009).  Der  IGF-1-Wert  stieg  im  Mittel  signifikant  von  124,7 mg/ml  auf

137,1 ng/ml (p = 0,004) an.

Des Weiteren wurden Geschlechtshormone vor und nach dem Gewichtsredukti-

onsprogramm untersucht. Die SHBG-Werte stiegen signifikant von 29,0 nmol/l auf

36,3 nmol/l  (p  =  0,008)  bei  den  Männern  und  von  28,5 nmol/l  auf  36,3 nmol/l

(p < 0,001) bei den Frauen. Zusätzlich wurde die Testosteron-Konzentration bei

den Männern gemessen, welche von 8,6 nmol/l auf 11,5 nmol/l gestiegen ist. Die

Steigerung der Testosteron-Konzentration ist statistisch nicht signifikant.

Tabelle 16: Veränderung von den Parameter des Vitamin-D-Stoffwechsels sowie der Geschlechts-
hormone nach 15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm

Basal Nach 15 Wochen Veränderung15 Wochen p

Gesamt

25(OH)D3 [µg/l] 12,6 (9,1; 19,2) 19,8 (14,7; 24,9) 5,9 (-0,5; 11,3) 0,001

1,25(OH)2D3 [ng/l] 38,8 (32,8; 46,6) 55,6 (42,9; 63,2) 18,8 (-0,8; 26,6) <0,001

Calcium [mmol/l] 2,27 (2,21; 2,32) 2,29 (2,23; 2,39) 0,03 (-0,02; 0,12) 0,018

Phosphat [mmol/l] 0,95 (0,78; 1,06) 1,09 (0,94; 1,13) 0,06 (-0,04; 0,20) 0,009

IGF-1 [ng/ml] 124,7 (91,8;149,2) 137,1 (95,1; 187,2) -2,1 (-5,2; 0,9) 0,004

Männer

SHBG [nmol/l] 29,0 (20,5; 34,5) 36,3 (27,4; 44,2) 6,55 (3,4; 15,4) 0,008

Testosteron [nmol/l] 8,6 (6,2; 16,2) 11,5 (8,8; 13,1) 2,2 (-1,2; 3,1) 0,286

Frauen

SHBG [nmol/l] 28,5 (18,0; 41,9) 36,3 (24,5; 51,9) 8,7 (4,3; 11,8) <0,001

Daten  sind  angegeben  als  Median  (Interquartilbereich),  berechnet  mit  dem  Wilcoxon-Vorzei-
chen-Rang-Test, n = 36 außer für Testosteron n = 11, Signifikanzniveau = p < 0,05, 25(OH)D3 = 25-
Hydroxy-Vitamin D3, 1,25(OH)2D3 = 1,25-Dihydroxy-Vitamin D3, SHBG = Sexualhormon-bindendes
Globulin
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3.5.4 Medikamenteneinnahme

In Abbildung 13 ist der Verlauf der Medikamenteneinnahme bezüglich der Thera-

pie des Diabetes mellitus Typ 2 während des Gewichtsreduktionsprogramms dar-

gestellt. 
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Abbildung  13:  Entwicklung der Therapieformen des Diabetes mellitus Typ 2 während des Ge-
wichtsreduktionsprogramms, AD = Antidiabetika
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Vor  dem  Gewichtsreduktionsprogramm  haben  13  Teilnehmer  Antidiabetika  zur

Therapie des Diabetes mellitus Typ 2 eingenommen, davon nahmen acht Teilneh-

mer Metformin und fünf Teilnehmer Metformin in Kombination mit einem oder meh-

reren weiteren Antidiabetika. 17 Teilnehmer erhielten vor dem Studienbeginn eine

Insulintherapie, davon nahmen elf Teilnehmer eine Kombinationstherapie mit Insu-

lin und einem oder mehreren Antidiabetika ein. Die übrigen sechs Teilnehmer wie-

sen eine diätetisch geführte Therapie auf. 

Von den acht  Teilnehmern,  die  Metformin einnahmen,  konnte die  Therapie bei

sechs Teilnehmern beendet werden. So wurden zum Studienende zwölf Teilneh-

mer mit einer diätetisch geführten Therapie entlassen. Von den fünf Teilnehmern

mit einer Kombinationstherapie aus mehreren Antidiabetika, konnte in vier Fällen

auf eine Monotherapie mit Metformin umgestiegen werden, so dass zum Studie-

nende nur noch ein Teilnehmer eine Pharmaka-Zweifachtherapie benötigte. 

Die  17  insulinpflichtigen  Teilnehmer  konnten  signifikant  die  benötigten  IE  von

0,63 IE/kg Körpergewicht (p25: 0,38; p75: 0,89) vor Studienbeginn auf 0,39 IE/kg

Körpergewicht (p25: 0,15; p75: 0,70) (p < 0,001) nach 15 Wochen Gewichtsreduk-

tionsprogramm  reduzieren.  Während  des  15-wöchigen  Gewichtsreduktionspro-

gramm trat bei keinem Teilnehmer eine Hypoglykämie auf.

Von den elf Teilnehmern mit einer Kombinationstherapie aus Insulin und Metfor-

min, konnte bei zwei Teilnehmern die Insulintherapie beendet werden. Bei einem

Patienten war es nach der Insulinreduktion möglich auf Metformin umzustellen.

Aus diesem Grund erhielten am Studienabschluss 15 Teilnehmer eine Insulinthe-

rapie, von denen zehn Teilnehmer ein zusätzliches Antidiabetikum einnahmen. 
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3.6 Lebens- und Schlafqualität

Die  Ergebnisse  sowohl  vom  Lebensqualitätsfragebogen  SF-12  als  auch  vom

Schlafqualitätsfragebogen PSQI sind in Tabelle 17 zusammengefasst. 

Tabelle 17: Lebens- und Schlafqualität vor und nach 15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm

Basal Nach 15 Wochen Veränderung15 Wochen p

Lebensqualität

Körperliche Summenskala 44,5 (39,7; 51,4) 48,0 (43,1; 55,3) 2,9 (-1,2: 8,1) 0,007

Psychische Summenskala 42,1 (36,1; 46,7) 37,4 (30,3; 43,7) -3,8 (-9,5; 1,4) 0,004

Schlafqualität

PSQI 6,0 (4,0; 8,0) 5,0 (3,0; 6,0) -1,0 (-3,0; 1,0) 0,081

Schlafdauer [h] 7,0 (6,0; 7,5) 6,5 (6,0; 7,5) 0,0 (-1,0; 1,0) 0,340

Daten sind angegeben als Median (Interquartilbereich), berechnet mit dem Wilcoxon-Vorzeichen-
Rang-Test, n = 35, Signifikanzniveau = p < 0,05, PSQI = Pittsburgh Schlafqualitäts-Index

Bezüglich der Parameter der Lebensqualität konnten durch das Gewichtsredukti-

onsprogramm signifikante Veränderungen beobachtet werden. Ein höherer Wert

bedeutet bei der Auswertung des SF-12 eine höhere Qualität. Die mittlere körperli-

che Summenskala ist von anfangs 44,5 auf 48,0 (p = 0,007) gestiegen, die mittlere

psychische Summenskala nahm dagegen von 42,1 auf 37,4 (p = 0,004) nach den

15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm ab. Somit hat sich die körperliche Ge-

sundheit signifikant verbessert, wohingegen sich die psychische Gesundheit ver-

schlechtert hat. 

Um die Einflüsse der Faktoren Geschlecht, Alter, Ausgangswert und der jeweils

anderen Summenskala auf die Höhe der Veränderungen der Lebensqualität zu

bewerten, wurde sowohl für die körperliche als auch für die psychische Gesund-

heit eine Regressionsanalyse durchgeführt. Die Ergebnisse sind in Tabelle 18 dar-

gestellt.
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Tabelle  18: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit multifaktoriellen Polynomen zur Vorhersage
der Veränderung der körperlichen Summenskala nach 15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm,
Modell 1: F = < 0,001, R² = 0,4654, Modell 2: F = < 0,001, R² = 0,3859

Prädiktoren β p 95 % Konfidenzintervall

Modell 1: Veränderung der körperlichen Summenskala nach 15 Wochen

Weibliches Geschlecht 0,969 0,628 -3,074; 5,011

Alter [Jahre] -0,160 0,219 -0,419; 0,100

Körperliche Summenskala0 -0,438 0,002 -0,705; -0,172

Psychische SummenskalaDiff15 -0,384 0,004 -0,636; -0,132

Modell 2: Veränderung der psychischen Summenskala nach 15 Wochen 

Weibliches Geschlecht 0,173 0,941 -4,546; 4,893

Alter [Jahre] -0,196 0,187 -0,492; 0,100

Psychische Summenskala0 -0,393 0,014 -0,699; -0,086

Körperliche SummenskalaDiff15 -0,461 0,008 -0,790; -0,133

0 = basal, Diff15 = Differenz nach 15 Wochen, n = 35,  β = Regressionskoeffizient,  Signifikanzni-
veau = p < 0,05, R² = adjustiertes Bestimmtheitsmaß, F = Gesamtsignifikanz (F-Test)

Anhand der Regressionsanalyse wird deutlich, dass weder das Alter noch das Ge-

schlecht mit den Veränderungen der Lebensqualität signifikant assoziiert sind. Im

Gegensatz dazu ist die Höhe des jeweiligen Ausgangswertes signifikant mit der

Höhe der Veränderung assoziiert. So stieg die körperliche Summenskala mehr an,

je niedriger der Ausgangswert war und die psychische Summenskala sank mehr,

je höher der Ausgangswert war. Darüber hinaus beeinflussten sich die körperliche

und psychische Summenskala gegenseitig. Je mehr die körperliche Summenskala

stieg, desto mehr sank die psychische Summenskala.

Die Schlafqualität ermittelt durch den PSQI betrug vor dem Gewichtsreduktions-

programm im Mittel 6,0 und nach den 15 Wochen 5,0. Da ein niedriger Wert einer

besseren Schlafqualität entspricht, hat sich die Schlafqualität zwar verbessert, al-

lerdings nicht statistisch signifikant. Durch den Fragebogen konnte ebenfalls die

mittlere  Schlafdauer  in  Stunden  ermittelt  werden,  die  von  7,0 Stunden  auf

6,5 Stunden reduziert wurde. Auch diese Veränderung der Schlafgewohnheit ist

nicht statistisch signifikant (Tabelle 17).
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4. Diskussion

4.1 Anthropometrische Daten

Die Studienteilnehmer haben während des 15-wöchigen Gewichtsreduktionspro-

gramms im Mittel 11,9 kg Gewicht verloren, was einem prozentualen Verlust an

Körpermasse von etwa 12 % entspricht. Für einen BMI zwischen 25 kg/m² und

35 kg/m² wird ein Gewichtsverlust von über 5 % und für einen BMI über 35 kg/m²

ein Gewichtsverlust von über 10 % innerhalb von sechs bis zwölf Monaten emp-

fohlen. Des Weiteren wird bei einem Einsatz von Formula-Nahrung ein Gewichts-

verlust von 0,5 kg bis 2,0 kg in einer Woche erwartet50.  Die Gesamtauswertung

des genutzten strukturierten Gewichtsreduktionsprogramms über 52 Wochen von

Bischoff et al. (2012) zeigte einen durchschnittlichen Gewichtsverlust von 21,1 kg

in einem Jahr. In dieser Auswertung wurden 4851 Teilnehmer eingeschlossen, von

denen 11 % einen Diabetes mellitus Typ 2 aufwiesen. Zwei weitere Arbeitsgrup-

pen, die adipöse Menschen während einer Gewichtsreduktion mit Hilfe von For-

mula-Nahrung über zwölf bzw. 16 Wochen untersucht haben, konnten einen Ge-

wichtsverlust von 13 % und 22 % beobachten55,58. In diesen Studien wurden For-

mula-Nahrungen verwendet, die einen Energiegehalt von lediglich 400 kcal auf-

wiesen und somit deutlich weniger Energie enthielten, als die in der vorliegenden

Studie  genutzte  Formula-Nahrung.  Im  Vergleich  zu  diesen  Studienergebnissen

und im Hinblick auf den in der Leitlinie zur Therapie von Adipositas empfohlenen

Gewichtsverlust  ist  der in  der vorliegenden Studie erzielte  Gewichtsverlust  von

12 % mit Hilfe einer sechswöchigen Fastenphase und anschließender stufenweise

Umstellung auf konventionelle Nahrung zur Gewichtsstabilisierung als erfolgreich

einzustufen. 

Das Ausgangsgewicht stellte in der vorliegenden Arbeit einen signifikanten Prädik-

tor für  die Gewichtsreduktion dar,  so dass Teilnehmer mit  einem höheren Aus-

gangsgewicht mehr Gewicht verloren haben als Teilnehmer mit einem niedrigeren

Ausgangsgewicht. Diese Beobachtung konnte ebenfalls bei der Gesamtauswer-

tung des gleichen strukturierten Gewichtsreduktionsprogramms über 52 Wochen

gemacht werden61. Im Gegensatz zum Ausgangsgewicht waren in der vorliegen-
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den Studie das Alter, das Geschlecht sowie eine Insulintherapie nicht signifikant

mit  dem Gewichtsverlust nach 15 Wochen assoziiert.  Studienergebnisse haben

gezeigt, dass eine Gewichtsreduktion für übergewichtige Diabetiker schwieriger zu

realisieren ist als für übergewichtige Nicht-Diabetiker58. In der vorliegenden Studie

kann der erzielte Gewichtsverlust der Diabetiker aufgrund einer fehlenden Kon-

trollgruppe nicht mit einem möglichen Gewichtsverlust von nicht-diabetischen Adi-

positas-Patienten  verglichen werden,  so  dass nur  Literaturwerte  herangezogen

werden können. Dennoch spricht die fehlende signifikante Assoziation einer In-

sulintherapie mit dem Gewichtsverlust sowie die Höhe des erreichten Gewichts-

verlustes dafür, dass das genutzte strukturierte Gewichtsreduktionsprogramm eine

realistische  Therapiemöglichkeit  für  übergewichtige  Diabetiker  darstellt  und  die

Teilnehmer durch das strukturierte Gewichtsreduktionsprogramm in einem ähnli-

chen Ausmaß ihr Gewicht reduzieren können wie Nicht-Diabetiker in anderen Stu-

dien.

Als Folge der Gewichtsreduktion konnte der Taillenumfang bei den Männer um

13,5 cm und bei den Frauen um 8,5 cm reduziert werden. Die Männer haben über-

wiegend den Bauchumfang reduziert, wohingegen die Frauen gleichermaßen Tail-

len- und Hüftumfang verringert haben. Der Taillenumfang stellt laut Studienergeb-

nissen anderer Arbeitsgruppen einen guten prognostischen Faktor zur Risikoab-

schätzung weiterer Erkrankungen durch abdominelles Fettgewebe dar12,31. Auch in

der vorliegenden Studie konnte sowohl  ein signifikant reduzierter Taillenumfang

als  auch  eine  verbesserte  Stoffwechsellage  der  übergewichtigen  Diabetikern

durch das Gewichtsreduktionsprogramm beobachtet werden.
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4.2 Körperzusammensetzung

4.2.1 Fettgewebe

Mit Hilfe der BIA konnte in der vorliegenden Studie bei den Teilnehmern eine mitt-

lere Reduktion der FM von 8,0 kg bis 8,5 kg gemessen werden. Friedrich et al.

(2013) haben übergewichtige Personen während eines strukturierten Gewichtsre-

duktionsprogramms über zwölf Monate untersucht und dabei eine Fettreduktion

von ungefähr 15,0 kg beobachtet82. Im Vergleich zur Literatur ist die Fettreduktion

in der vorliegenden Studie von 8,0 kg in 15 Wochen als erfolgreich einzustufen.

Durch die MRT konnte das Fettgewebe im Bauchbereich detailliert betrachtet wer-

den. Dabei wurde eine Reduktion sowohl von viszeralem als auch von subkuta-

nem Fettgewebe deutlich. Auffällig ist eine sehr hohe Reduktion des viszeralen

Fettgewebes,  welches  um  23,1 %  nach  sechs  Wochen  und  um  41,5 %  nach

15 Wochen sank. Im Gegensatz dazu verringerte sich das subkutane Fettgewebe

um 8,9 % nach sechs Wochen und um 15,9 % nach 15 Wochen. Diese Beobach-

tungen stimmen mit den Ergebnissen der Studie von Rossi et al. (2012) überein,

die ebenfalls eine größere Reduktion des viszeralen Fettgewebe mit 31,9 % im

Gegensatz zum subkutanen Fettgewebe mit 13,6 % beobachten konnten53. Hinge-

gen erkannte eine weitere Arbeitsgruppe, die wie in der vorliegenden Studie über-

gewichtige Diabetiker mit Insulintherapie untersuchten, eine einheitliche Reduktion

von  viszeralem und  subkutanem Fettgewebe55.  Möglicherweise  sind  die  unter-

schiedlichen Ergebnisse, ähnlich wie beim Gewichtsverlauf, mit den verschiede-

nen Energiegehalten der genutzten Formula-Nahrungen zu erklären.

Einige Parameter  wie beispielsweise das Körpergewicht  oder das Leberfett  er-

reichten in den ersten sechs Wochen des Gewichtsreduktionsprogramms bereits

die größte Reduktion, die in den folgenden Wochen vermindert fortgesetzt wurde.

Im Gegensatz dazu verringerte sich sowohl das viszerale als auch das subkutane

Fettgewebe gleichmäßig über die 15 Wochen des Gewichtsreduktionsprogramms.

Diese Beobachtung stimmt mit den Studienergebnissen von Colles et al. (2006)

überein, welche das viszerale Fettgewebe von gesunden übergewichtigen Patien-

ten untersuchten, die innerhalb von 16 Wochen Gewicht reduziert hatten51.
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Das viszerale Fettgewebe stellt  einen Risikofaktor für  Adipositas-assoziierte Er-

krankungen dar, wobei ein kausaler Zusammenhang bislang noch nicht nachge-

wiesen werden konnte83. Auch in der vorliegenden Studie konnte keine signifikante

Assoziation  zwischen  dem viszeralen  Fettgewebe und  den  verbesserten  Stoff-

wechseleinstellungen gefunden werden. Dagegen stellte das viszerale Fettgewe-

be vor Studienbeginn einen signifikanten Prädiktor für den Verlust an viszeralem

Fettgewebe  dar.  In  der  vorliegenden  Studie  wiesen  diejenigen  Teilnehmer  die

größte Reduktion an viszeralem Fettgewebe auf, die vor Studienbeginn den größ-

ten Anteil an viszeralen Fettgewebe besaßen. Mit Hilfe des Gewichtsreduktions-

programms konnte signifikant Fettmasse, insbesondere das viszerale Fettgewebe,

konstant über den gesamten Zeitraum des Programms reduziert werden.

4.2.2 Leberfettgehalt

Vor Beginn des Gewichtsreduktionsprogramms betrug der Leberfettgehalt der Pa-

tienten mit Diabetes mellitus Typ 2 im Mittel 14,2 %. Da Diabetiker häufiger eine

Fettleber aufweisen als gesunde übergewichtige Menschen, wurde die Höhe des

Leberfettgehaltes in etwa erwartet84,85.  Ein florider Alkoholkonsum stellte ein Aus-

schlusskriterium für die Teilnahme am Gewichtsreduktionsprogramm dar, so dass

ein möglicher Alkoholkonsum als Ursache für das Vorhandensein einer Fettleber

minimiert werden konnte. Eine Fettlebererkrankung wird mittlerweile häufig als he-

patische Manifestation des metabolischen Syndroms angesehen86 und das Aus-

maß des Leberfettgehaltes in der vorliegenden Studie unterstützt diese Hypothe-

se.  Der  zugrundeliegende  Mechanismus  zwischen  dem  Zusammenhang  einer

Fettleber und einer eingeschränkten Insulinwirkung ist bislang noch nicht vollstän-

dig nachvollzogen24.  Akkumulierenden Triglyceriden in der Leber sowie inflamma-

torischen Faktoren werden bei der Pathophysiologie eine wichtige Rolle zugespro-

chen83,87. Aufgrund der Beobachtung, dass nicht jeder adipöse Mensch eine Fettle-

ber entwickelt, wird zudem die Unabhängigkeit der Fettakkumulation in der Leber

vom Körpergewicht diskutiert84,85,88. Auch in der vorliegenden Studie konnte keine

signifikante Assoziation zwischen der Höhe der Gewichtsreduktion und der Höhe

der Leberfettreduktion beobachtet werden, wobei mit einem Signifikanzniveau von
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0,08 ein leichter Trend zu beobachten war.

Die Fettleber zählt zu den nicht-alkoholischen Fettlebererkrankungen, für die noch

keine adäquate medikamentöse Therapie existiert und bislang nur eine Gewichts-

reduktion zu einer Verbesserung der Leberfunktion führte89–92. Aus diesem Grund

ist der Einfluss einer Gewichtsreduktion auf den Leberfettgehalt adipöser Patien-

ten bereits mehrfach untersucht51,53,57. Verschiedene Arbeitsgruppen berichten von

einer Reduktion des Leberfettes zwischen 43 % und 84 % bei  übergewichtigen

Patienten ohne Begleiterkrankungen. Wissenschaftler, die übergewichtige Diabeti-

ker ohne Insulintherapie untersuchten, kamen ebenfalls zu ähnlichen Ergebnis-

sen52,56,60. In die vorliegende Studie wurden auch Diabetiker mit einer Insulinthera-

pie  eingeschlossen,  dennoch  stimmt  das  Ergebnis  der  Leberfettreduktion  von

68 % mit den Literaturwerten überein. Neben der Studienpopulation kann das un-

terschiedliche Ausmaß der Leberfettreduktion durch die genutzten Energierestrik-

tionen erklärt werden. Die Dauer der Diäten reichte in den Studien von einer Wo-

che bis zu einem Jahr und der Energiegehalt der Nahrung von 400 kcal bis zu

1500 kcal. Als weiteren Einflussfaktor sind die Nahrungsbestandteile der Diäten zu

nennen.  Eine  kohlenhydratarme  und  fettreiche  Nahrung  mit  vielen  gesättigten

Fettsäuren sowie ein hoher Gehalt an raffinierten Kohlenhydraten können die Ent-

stehung einer Fettleber begünstigen22. 

In der vorliegenden Studie konnte beobachtet werden, dass es bereits nach den

ersten sechs Wochen zu einem raschen Abfall des Leberfettgehaltes gekommen

war. Dieses Ergebnis stimmt mit denen von Colles et al. (2006) überein, die 80 %

der Reduktion des Lebervolumens bereits nach zwei Wochen beobachteten51. Ein

erhebliches Ausmaß an Leberfettreduktion ist somit bereits direkt durch eine Fas-

tenphase mit Formula-Nahrung zu erreichen. In der folgenden Umstell- und Stabi-

lisierungsphase konnten die Teilnehmer die Leberfettreduktion auf einem niedrige-

ren Niveau fortsetzen oder bereits niedrige Werte stabilisieren. Insgesamt stellte

das Gewichtsreduktionsprogramm eine adäquate Methode dar, um den Leberfett-

gehalt der Typ-2-Diabetiker in einem hohen Ausmaß zu senken. Der größte Effekt

konnte dabei bereits nach der sechswöchige Fastenphase beobachtet werden.
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4.2.3 Pankreasfettgehalt

Im Gegensatz zum Leberfettgehalt konnte in der vorliegenden Studie keine signifi-

kante Veränderung des Pankreasfettgehaltes durch das Gewichtsreduktionspro-

gramm festgestellt werden. Sowohl vor als auch nach dem Programm betrug der

mittlere Fettgehalt des Pankreas 9,0 %. Verschiedene Arbeitsgruppen vermuten,

dass der Pankreasfettgehalt mit steigendem Alter und BMI ebenfalls steigt93–96. Al-

lerdings gibt es unterschiedliche Meinungen über eine mögliche Assoziation zwi-

schen dem Fettgehalt des Pankreas und der Entwicklung eines Diabetes mellitus

Typ 2. Zwei Arbeitsgruppen kamen zu dem Ergebnis, dass der Fettgehalt des Pan-

kreas und die Dysfunktion der  β-Zellen zusammenhängen und somit einen Ein-

fluss auf die Entwicklung eines Diabetes mellitus Typ 2 ausüben94,97. Andere Wis-

senschaftler ermittelten dagegen, dass das Pankreasfett bei Patienten mit einem

Diabetes mellitus Typ 2 nicht höher als bei gesunden Menschen ist95. Zwei Arbeits-

gruppen beobachteten wiederum während einer Gewichtsreduktion eine Senkung

von Leber- und Pankreasfett sowohl bei übergewichtigen Diabetikern als auch bei

übergewichtigen  Nicht-Diabetikern53,60.  Eine  mögliche  Erklärung  für  die  unter-

schiedlichen Ergebnisse könnte die Auswahl an Messinstrumenten für den Pan-

kreasfettgehalt  sein,  da  neben  der  MRT auch  die  Magnetresonanzspektrosko-

pie94,97 und die Computertomographie95 sowie histologische Untersuchungen96 ge-

nutzt wurden. Ein weiterer Grund könnte die ausgewählte Studienpopulation sein,

da in der vorliegenden Studie auch Teilnehmer mit einer Insulintherapie teilneh-

men  konnten,  die  in  anderen  Studien  ausgeschlossen  waren.  Möglicherweise

kann  der  Pankreasfettgehalt  durch  einen  Gewichtsverlust  beeinflusst  werden,

wenn sich die Diabetes-Erkrankung in einem Anfangsstadium befindet. Im Verlauf

der Krankheit kann es zu Schädigungen der β-Zellen kommen, so dass die Patien-

ten eine Insulintherapie benötigen. Eventuell  übt ein Gewichtsverlust in diesem

fortgeschrittenem Stadium keinen signifikanten Einfluss auf den Pankreasfettge-

halt aus. In der vorliegenden Studie kann die positive Veränderung der Stoffwech-

sellage der übergewichtigen Diabetiker durch das Gewichtsreduktionsprogramm

nicht mit dem Fettgehalt des Pankreas erklärt werden.
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4.2.4 Fettgehalt der Lendenwirbelkörper

In der vorliegenden Studie sinkt der Fettgehalt der Lendenwirbelkörper signifikant

um 6,1 % nach 15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm. Es ist mittlerweile be-

kannt, dass der Fettgehalt des Knochenmarks sowohl vom Alter als auch vom BMI

abhängig ist98. Daher wird eine Assoziation zwischen Adipositas und dem Fettge-

halt des Knochenmarks vermutet99. Zudem wird diskutiert, ob Veränderungen im

Knochenmark sowohl das Risiko für Frakturen als auch die Inzidenz eines Diabe-

tes mellitus Typ 2 erhöhen94. Die Ergebnisse der vorliegenden Studie stimmen mit

den Ergebnissen von Schafer et al. (2015) überein, die den Fettgehalt des Kno-

chenmarks bei adipöse Patienten vor und nach bariatrischer Operationen unter-

suchten. Die Wissenschaftler kamen zu dem Ergebnis, dass der Fettgehalt des

Knochenmarks der Patienten mit einem Diabetes gesunken während der Fettge-

halt des Knochenmarks bei Patienten ohne Diabetes unverändert geblieben ist100.

Aus diesem Grund wird ein Zusammenhang zwischen Insulinsensitivität und Ver-

änderungen im Knochenmark diskutiert, der mit den Ergebnissen der vorliegenden

Studie nun unterstützt wird100.

4.2.5 Muskelmasse

Eine negative Begleiterscheinung bei einer Gewichtsreduktion mit Hilfe von For-

mula-Nahrung ist ein Verlust an Muskelmasse, der in etwa 4 % des Gesamtge-

wichtsverlusts ausmacht17.  Im Gegensatz beispielsweise zum absoluten Fasten

mit  einem Anteil  von 37,0 % am Gewichtsverlust,  fällt  der  Muskelmasseverlust

durch Formula-Nahrung allerdings deutlich geringer aus13,17. In der vorliegenden

Studie sank die Muskelmasse nach 15 Wochen Gewichtsreduktionsprogramm auf

der Höhe des 4./5. Lendenwirbels um 6,8 % von 241,7 cm² auf 225,2 cm². Im Hin-

blick auf den Gesamtgewichtsverlust macht die Muskelmasse einen relativen Ver-

lust von 4,9 % aus. Somit stimmt der beobachtete Verlust an Muskelmasse mit der

erwarteten Reduktion überein. Um diesen Muskelmasseverlust generell auf einem

niedrigen Niveau zu halten,  enthält  die  Formula-Nahrung hochwertiges Eiweiß.

Zudem  stellt  die  Bewegungstherapie  einen  wichtigen  Baustein  des  genutzten

strukturierten Gewichtsreduktionsprogramm dar50.
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Bei den BIA-Parametern ist die Muskelmasse im Wert der BCM enthalten. Fried-

rich et al. (2013) haben die BCM bei adipösen Menschen vor und nach einer ba-

riatrischen Operation mit Teilnehmern eines strukturierten Gewichtsreduktionspro-

gramms verglichen.  Dabei  sank die  BCM nach der  Operation  von 37,1 kg  auf

26,9 kg und nach zwölf  Monaten Gewichtsreduktionsprogramm von 35,7 kg auf

32,2 kg. Es wird deutlich, dass der BCM-Verlust nach einer bariatrischen Operati-

on  größer  ausfällt  als  nach  einem  Jahr  strukturiertem  Gewichtsreduktionspro-

gramm82. In der vorliegenden Studie sank die BCM bei den Männern von 39,1 kg

auf 35,2 kg, bei den Frauen dagegen lediglich von 30,0 kg auf 29,4 kg. Auch der

Phasenwinkel sank stärker bei den Männern von 5,8° auf 5,4° als bei den Frauen

von 5,5° auf 5,4°. Bei der Regressionsanalyse war das Geschlecht allerdings nicht

signifikant mit dem BCM-Verlust assoziiert. Im Gegensatz dazu war ein höherer

BCM-Ausgangswert ein signifikanter Prädiktor. Die Männer wiesen vor dem Pro-

gramm eine höhere BCM auf als die Frauen, so dass hier der Grund für die höhe-

re Reduktion von BCM bei den Männern vermutet werden kann. Ebenso konnte

eine signifikante  Assoziation sowohl  zwischen BCM-Verlust  und Reduktion des

Phasenwinkels als auch zwischen Reduktion der FM und Reduktion des Phasen-

winkels beobachtet werden. Diese Assoziationen verdeutlichen den Zusammen-

hang zwischen dem FM- und Muskelmasseverlust durch eine Gewichtsreduktion.

Zusammenfassend konnte ein Verlust an Muskelmasse durch das Gewichtsreduk-

tionsprogramm trotz hochwertigem Eiweiß und sportlicher Aktivität nicht vermieden

werden, dennoch wurde der Anteil des Verlustes am Gesamtgewichtsverlust durch

diese Maßnahmen auf einem Niveau von etwa 5 % gehalten.
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4.3 Stoffwechseleinstellungen

4.3.1 Diabetes mellitus Typ 2

Die Einstellung des Diabetes mellitus Typ 2 wurde anhand der HbA1c-Werte, der

Glukose- und Insulin-Konzentrationen sowie mit Hilfe des berechneten HOMA IR-In-

dex bewertet. Vor dem Gewichtsreduktionsprogramm lag der HbA1c-Wert der Teil-

nehmer ohne Insulintherapie mit 6,8 % über dem Normbereich von < 6,5 % und

auch der HbA1c-Wert der Teilnehmer mit Insulintherapie ist im Mittel mit 7,9 % als

hoch einzuordnen. Ebenso befanden sich die Glukose- und Insulinkonzentrationen

über den jeweiligen Normbereichen, so dass bei den Teilnehmern vor dem Stu-

dienstart sowohl eine Hyperglykämie als auch eine Hyperinsulinämie beobachtet

wurde. Durch das strukturierte Gewichtsreduktionsprogramm sank der HbA1c-Wert

um 0,8 % auf 6,5 % und auch die Glukose- sowie Insulin-Konzentrationen sanken

signifikant. Bei Patienten mit einer Insulintherapie ist aufgrund des Risikos einer

Hypoglykämie ein HbA1c-Wert zwischen 6,5 % und 7,0 % anzustreben, so dass

diese Teilnehmer mit einem Wert von 7,2 % nach 15 Wochen näher an ihren Ziel-

wert herangekommen sind. Diese Beobachtungen stimmen mit den Ergebnissen

von anderen Arbeitsgruppen überein55,58,60.  Das Studiendesign von anderen Ar-

beitsgruppen unterschied sich zum vorliegenden Studiendesign darin, dass entwe-

der adipöse Diabetiker ohne Insulintherapie untersucht58,60 oder eine Formula-Nah-

rung mit einem Energiegehalt unter 800 kcal verwendet wurde55,58. Letzteres ist in

Deutschland leitliniengerecht als ambulante Therapie nicht zugelassen. In der vor-

liegenden Studie konnte keine signifikante Assoziation zwischen einer Insulinthe-

rapie und den Veränderungen des HbA1c-Wertes gefunden werden. Patienten mit

einer Insulintherapie profitierten bezüglich der Einstellung des Diabetes in der vor-

liegenden Studie von dem Gewichtsreduktionsprogramm genauso wie die Teilneh-

mer ohne Insulintherapie. 

Eine zentrale Rolle in der Pathophysiologie des Diabetes mellitus Typ 2 spielt die

Insulinsensitivität, die in der vorliegenden Studie sowohl durch den HOMA IR-Index

als auch mit Hilfe der benötigten IE der insulinpflichtigen Diabetikern widergespie-

gelt wurde. Eine reduzierte Insulinsensitivität ist stark mit dem viszeralen Fettge-

webe101 sowie mit einem erhöhten Leberfettgehalt assoziiert83. Das viszerale Fett-
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gewebe produziert Hormone, inflammatorische Marker und freie Fettsäuren, die

über die Pfortader direkt zur Leber gelangen können102. Akkumulierende Triglyceri-

de in der Leber fördern zusätzlich die Insulinresistenz42, so dass gerade Diabetiker

häufig eine Fettleber aufweisen84. Der HOMAIR-Index konnte durch das Gewichts-

reduktionsprogramm signifikant von 8,1 auf 4,8 gesenkt werden. Diese verbesser-

te Insulinsensitivität wird durch die Reduktion der benötigten Medikamente sowie

der Reduktion des benötigten Insulins um etwa 38 % von 0,63 auf 0,39 bestätigt.

Einige Faktoren, denen ein Einfluss auf die Stoffwechseleinstellung der Typ-2-Dia-

betiker zugesprochen werden, konnten durch das Gewichtsreduktionsprogramm

reduziert werden. Dazu zählt beispielsweise das viszerale Fettgewebe und auch

der Leberfettgehalt. Im Gegensatz dazu war in der vorliegenden Studie kein Ein-

fluss des Pankreasfettgehaltes auf die Stoffwechseleinstellung bei Diabetikern zu

beobachten.

Als Folge der besseren Stoffwechsellage der Teilnehmer wurde individuell bei die-

sen die Medikamenten-Therapie reduziert. Vier Teilnehmer konnten die Metformin-

Therapie  beenden  und  vier  weitere  Teilnehmer  eine  Kombinationstherapie  aus

mehreren Tabletten auf Metformin als Monotherapie reduzieren. Insgesamt benö-

tigten die insulinpflichtigen Diabetiker deutlich weniger IE und zwei Teilnehmer gar

kein Insulin mehr. Positiv hervorzuheben ist weiterhin, dass es während der ge-

samten Studiendauer zu keiner Hypoglykämie bei den Diabetikern gekommen ist.

Insgesamt konnte durch das Gewichtsreduktionsprogramm eine positive Verände-

rung der Stoffwechsellage der Typ-2-Diabetiker unabhängig von der Therapieform

beobachtet werden.

4.3.2 Metabolisches Syndrom

Neben der Stoffwechseleinstellung des Diabetes mellitus Typ 2 konnten auch bei

anderen Parameter des metabolischen Syndroms Veränderungen durch das Ge-

wichtsreduktionsprogramm beobachtet werden. Bezüglich der Blutlipide wurde so-

wohl bei den Triglyceriden als auch beim Gesamt-Cholesterin eine signifikante Re-

duktion beobachtet. Die mittlere Triglycerid-Konzentration lag vor dem Gewichtsre-

duktionsprogramm bei den Teilnehmern mit 2,13 mmol/l  über dem Normbereich
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von 0 mmol/l bis 1,9 mmol/l, so dass nach dem Gewichtsreduktionsprogramm von

einer Normalisierung der Triglyceride mit einem mittleren Wert von 1,7 mmol/l aus-

gegangen werden kann. Das mittlere Gesamt-Cholesterin der Teilnehmer lag be-

reits vor dem Gewichtsreduktionsprogramm im Normbereich und konnte signifi-

kant weiter gesenkt werden. Andere Arbeitsgruppen, die übergewichtige Diabetiker

während einer Gewichtsreduktion beobachteten, fanden ebenfalls eine signifikante

Verbesserung der Cholesterin- und Triglycerid-Konzentrationen54,58,60.  Im Gegen-

satz dazu blieben das HDL- und LDL-Cholesterin in der vorliegenden Studie nach

dem Gewichtsreduktionsprogramm unverändert. Das HDL-Cholesterin befand sich

bereits vor Studienbeginn im Normbereich, wohingegen das LDL-Cholesterin über

dem Normbereich für Diabetikern von < 2,58 mmol/l lag und nicht gesenkt werden

konnte. Die aktuelle Literatur zeigt keine eindeutigen Ergebnisse im Hinblick auf

HDL- und LDL-Cholesterin während einer Gewichtsreduktion54,55,58,60. Die Gesamt-

auswertung  des  strukturierten  Gewichtsreduktionsprogramms  über  52  Wochen

zeigte beispielsweise eine deutliche Reduktion des LDL-Cholesterins61, die in der

vorliegenden Studie für Typ-2-Diabetiker nicht erzielt werden konnte.

Bezüglich der Transaminasen konnten sowohl die ALAT- als auch die ASAT- und

γ-GT-Konzentration signifikant verbessert werden. Diese Werte entsprachen vor

dem Gewichtsreduktionsprogramm dem oberen Normbereich oder befanden sich

unmittelbar oberhalb des Normbereichs und konnten durch das Gewichtsredukti-

onsprogramm normalisiert werden. Diese Beobachtungen stimmen mit Ergebnis-

sen von Arbeitsgruppen überein, die adipöse Menschen vor und nach bariatrischer

Operationen  bzw.  während  Lebensstil-Interventionen  über  ein  Jahr  untersuch-

ten103,104.  Ein  Zusammenhang  zwischen  normalisierten  Transaminasen  und  der

Fettleberreduktion sollte kritisch gesehen werden, da die Transaminasen in Bezug

auf Fettlebererkrankung häufig nicht aussagekräftig sind18,85. Dennoch führte in der

vorliegenden Studie das Gewichtsreduktionsprogramm bei übergewichtigen Dia-

betikern sowohl zur Normalisierung der Transaminasen als auch zu einer Redukti-

on des Leberfettgehaltes.

Die Harnsäurewerte sanken in der vorliegenden Studie zunächst signifikant durch

die Fastenphase ab, was mit der fehlenden Zufuhr von Nahrungspurinen erklärt

werden kann. Mit Einführung konventioneller Nahrung und somit auch wieder der

65



4. Diskussion

Nahrungspurine sowie durch den Abbau von Körpereiweißen durch die Gewichts-

reduktion stiegen die  Harnsäurewerte  aber  wieder  an,  so  dass durch das Ge-

wichtsreduktionsprogramm in der vorliegenden Studie keine langfristig signifikante

Senkung der Harnsäurewerte beobachtet werden konnte. Insgesamt konnte eine

signifikante Reduktion sowohl der Triglycerid- und Cholesterinwerte als auch der

Transaminasen durch das Gewichtsreduktionsprogramm beobachtet werden. Im

Gegensatz dazu zeigten HDL- und LDL-Cholesterin sowie die Harnsäurewerte kei-

ne signifikanten Veränderungen nach dem Gewichtsreduktionsprogramm.

4.3.3 Spezielle Laborparameter

Adipöse Menschen weisen häufig reduzierte Vitamin-D-Konzentrationen auf und

auch in  der vorliegenden Studie lag das 25(OH)D3 mit  12,6 µg/l  unterhalb des

Normbereichs von > 30 µg/l29,105. Im Gegensatz dazu konnte das 1,25(OH)2D3  mit

38,8 ng/l dem Normbereich von 20 ng/l - 62,5 ng/l zugeordnet werden. Durch das

Gewichtsreduktionsprogramm sind die Konzentration beider Vitamin-D-Werte si-

gnifikant angestiegen, allerdings verbleibt das 25(OH)D3 mit 19,8 µg/l dennoch un-

terhalb des Normbereichs. Neben dem Anstieg der Vitamin-D-Parameter konnte

ebenso ein Anstieg der Calcium- und Phosphat-Konzentrationen beobachtet wer-

den, die neben dem Vitamin D im Knochenstoffwechsel involviert sind. Die in der

hier  vorliegenden  Studie  verwendete  Formula-Nahrung  enthält  zur  optimalen

Nährstoffdeckung alle essentiellen Vitamine und Mineralstoffe, so dass sowohl der

Anstieg der beiden Vitamin-D-Parameter als auch der  Calcium- und Phosphat-

Konzentrationen zunächst durch die Einnahme der Formula-Nahrung während der

ersten zehn Wochen erklärt werden kann. Die hier vorliegende Studie wurde nicht

so konzipiert, dass der Einfluss weiterer Faktoren wie beispielsweise die Expositi-

on zum Sonnenlicht, untersucht werden konnte28,106,107.

IGF-1 ist ein Hormon, das durch die Leber sezerniert wird und Proteine und Ent-

zündungsmarker  bindet108,109.  Adipöse Menschen weisen häufig  niedrige  IGF-1-

Konzentrationen auf, so dass von einem negativen Zusammenhang zwischen Kör-

pergewicht und IGF-1-Konzentration ausgegangen wird110,111.  Aktuelle Studiener-

gebnisse zeigen, dass Veränderungen der IGF-1-Konzentration durch eine Ge-
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wichtsreduktion sowohl gering als auch inkonsistent ausfallen, da manche Arbeits-

gruppen einen Anstieg109,112,113 und andere Wissenschaftler eine Reduktion beob-

achtet haben114,115. Es wird vermutet, dass es bei einer kurzfristigen Energierestrik-

tion zu einer Reduktion der IGF-1-Konzentration kommt und bei einer langfristigen

Energierestriktion zu einem Anstieg der IGF-1-Konzentration113,115. In der vorliegen-

den  Studie  steigt  die  IGF-1-Konzentration  um etwa  10 % von  124,7 ng/ml  auf

137,1 ng/ml nach dem Gewichtsreduktionsprogramm an, wobei die Ausgangswer-

te  vieler  Teilnehmer  bereits  dem  Normbereich  entsprachen.  Dieses  Ergebnis

stimmt mit den Beobachtungen von Poulos et al. (1994) und Bruna et al. (2014)

überein, die ebenfalls einen Anstieg der IGF-1-Konzentration bei Patienten nach

einer bariatrischen Operation beobachten konnten109,112. Es wird vermutet, dass ein

Anstieg der IGF-1-Konzentration mit  der verbesserten Insulinsensitivität  zusam-

menhängt113,  wodurch der  Anstieg der  IGF-1-Konzentration in  der  vorliegenden

Studie teilweise erklärt werden könnte. Weitere Faktoren, die einen Einfluss auf

die IGF-1-Konzentration ausüben, wie Leptin, C-reaktives Protein oder inflamma-

torische Zytokine wurden in der vorliegenden Studie nicht untersucht111. 

Die veränderte Stoffwechsellage bei Diabetikern beeinflusst in einigen Fällen auch

die Konzentration der Geschlechtshormone. So lagen die Werte der SHBG-Kon-

zentration  bei  den  Teilnehmern  vor  dem  Gewichtsreduktionsprogramm  mit

28,5 nmol/l für Frauen und 29,0 nmol/l für Männer im unteren Normbereich. Das

SHBG wird in der Leber produziert, hat die Funktion als Transportprotein und be-

einflusst so auch die Bioverfügbarkeit des Testosterons30. In der vorliegenden Stu-

die wurde eine signifikante Erhöhung der SHBG-Werte während des Gewichtsre-

duktionsprogramms sowohl bei Männern als auch bei Frauen beobachtet. Andere

Arbeitsgruppen  machten  diese  Beobachtung  bei  Patienten  nach  einer  bariatri-

schen Operation, wobei der zugrundeliegende Mechanismus noch nicht vollstän-

dig nachvollzogen ist25,27. Es wird vermutet, dass eine Reduktion der Insulinkon-

zentration zur Normalisierung der SHBG-Aktivität beiträgt, da die SHBG-Produkti-

on in der Leber durch Insulin reguliert  wird25,30.  Daher kann die durch das Ge-

wichtsreduktionsprogramm verbesserte Insulinsensitivität möglicherweise für den

Anstieg der SHBG-Konzentration verantwortlich sein. 

Bei Männern, die gleichzeitig eine Adipositas sowie einen Diabetes mellitus Typ 2
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aufweisen, kann häufig eine niedrige Testosteron-Konzentration beobachtet wer-

den26. Eine Gewichtsreduktion führte in der Studie von Luconi et al. (2013) zu ei-

ner Normalisierung der Testosteron-Konzentration27. Auch in der vorliegenden Stu-

die konnte durch das Gewichtsreduktionsprogramm ein Anstieg der Testosteron-

Konzentration bei Männern von 8,6 nmol/l auf 11,5 nmol/l beobachtet werden, al-

lerdings ist  der  Anstieg statistisch nicht  signifikant.  Die fehlende Signifikanz ist

eventuell mit der kleinen Stichprobengröße der Männer für die Testosteron-Kon-

zentration zu erklären.

4.4 Schlaf- und Lebensqualität

In der vorliegenden Studie wurde die Lebensqualität nach den Gesichtspunkten

der körperlichen und der mentalen Gesundheit betrachtet. Durch das Gewichtsre-

duktionsprogramm stieg die subjektive körperliche Gesundheit signifikant an, wäh-

rend die mentale Gesundheit signifikant sank. Eine Steigerung der körperlichen

Gesundheit wurde aufgrund der Gewichtsreduktion und der daraus resultierenden

besseren  Beweglichkeit  sowie  Stoffwechselverbesserung  und  Medikamentenre-

duktion erwartet. Das Ergebnis stimmt mit der Beobachtung von einer anderen Ar-

beitsgruppen überein, die adipöse Menschen vor und nach bariatrischer Chirurgie

untersucht  haben116.  Diese Arbeitsgruppe kam zu dem Ergebnis,  dass der Ge-

wichtsverlust ein wichtiger Faktor für die physische Funktionsfähigkeit darstellt116. 

Im Gegensatz zur körperlichen Gesundheit wurde in der vorliegenden Studie eine

Reduktion der mentalen Gesundheit beobachtet.  Es gibt Hinweise darauf, dass

eine Gewichtsreduktion Patienten mit einer vorliegenden psychischen Erkrankung

positiv beeinflussen kann117. Aufgrund einer starken Assoziation zwischen Adiposi-

tas und mentalen Erkrankungen hätte durch eine Gewichtsreduktion eine Verbes-

serung der mentalen Gesundheit erwartet werden können118,119. Die Wissenschaft-

ler, die sich bislang mit dieser Fragestellung beschäftigten, untersuchten den Ein-

fluss einer psychischen Erkrankung auf den Gewichtsverlust oder das Verhalten

von Menschen mit  einer  ausgeprägten psychischen Erkrankung während einer

Gewichtsreduktion117,119,120. In der vorliegenden Studie wurden ebendiese Patienten

nicht in das Gewichtsreduktionsprogramm aufgenommen, so dass die ausgewähl-
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te Studienpopulation die unterschiedlichen Ergebnisse erklären könnte. Des Wei-

teren ist bekannt, dass die Nahrungsaufnahme neben der Sättigung weitere Funk-

tionen ausübt und sowohl eine hypo- als auch eine hyperkalorische Nahrungsauf-

nahme die Stimmung beeinflussen kann. Für viele Menschen stellt die Nahrungs-

aufnahme im Alltag oder in Stresssituationen eine habitualisierte Handlung zum

Spannungsabbau  dar121.  Der  Wegfall  dieser  Möglichkeit  zum Spannungsabbau

kann eine Erklärung für die Reduktion der mentalen Gesundheit sein. In jedem

Fall  unterstreicht diese Beobachtung die Wichtigkeit  einer psychologischen Be-

treuung während eines strukturierten Gewichtsreduktionsprogramms50.

Es gibt Hinweise auf eine starke Assoziation zwischen der Erkrankung an einem

Diabetes mellitus Typ 2 und Einschränkungen der Schlafqualität122. Sowohl eine

sehr  kurze als  auch eine sehr  lange Schlafdauer  können das Risiko  erhöhen,

einen Diabetes mellitus Typ 2 zu entwickeln77,123. In der vorliegenden Studie wird

der Wert der Schlafqualität von 6,0 auf 5,0 verändert. Diese Veränderung bedeutet

eine Verbesserung der Schlafqualität, allerdings ist diese Verbesserung statistisch

nicht signifikant. Die Grenze zwischen einer „guten“ und einer „schlechten“ Schlaf-

qualität wird bei 6,0 gezogen, so dass die Teilnehmer bereits vor dem Gewichtsre-

duktionsprogramm eine adäquate Schlafqualität aufwiesen. Zusätzlich berichteten

die Teilnehmer von nächtlichem Harndrang aufgrund der hohen Trinkmenge, wo-

durch der Schlaf unterbrochen wurde. Diese zwei Gründe sowie die generell klei-

ne Fallzahl könnten die ausbleibende statistische Signifikanz der Verbesserung

der Schlafqualität erklären.

4.5 Einschränkungen der Studie

Als erste Limitation der Studie ist die heterogene Studienpopulation zu nennen.

Ein diagnostizierter Diabetes mellitus Typ 2 wurde als Einschlusskriterium festge-

legt, unabhängig von der Therapie des Diabetes. So wurde die Hälfte der Teilneh-

mer bereits mit Insulin behandelt und die andere Hälfte entweder diätetisch oder

mit  Hilfe  oraler  Antidiabetika.  Die  heterogene  Studiengruppe  erlaubte  es  aller-

dings, die Ergebnisse der Patienten mit und ohne Insulintherapie zu vergleichen

und spiegelt zusätzlich die reale klinische Situation der Patienten mit einem Diabe-
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tes mellitus Typ 2 wider. 

Die fehlende Kontrollgruppe stellt die zweite Einschränkung der Studie dar. Auf-

grund des aufwendigen Studiendesigns konnte keine vergleichbare Kontrollgruppe

rekrutiert werden.

Als dritte Limitation der Studie ist die Anwesenheit der Studienteilnehmer im Studi-

enzentrum zu nennen. Einmal wöchentlich besuchten die Teilnehmer das Studien-

zentrum für die Schulung, Messungen und zum gemeinsamen Sportkurs. Den Teil-

nehmern wurde dabei erklärt, welche Energieaufnahme und sportliche Aktivität für

die Tage bis zum kommenden Termin vorgesehen ist. Da die Teilnehmer an den

Tagen selbstständig handelten, konnte die Objektivität der Wochenberichte nicht

überprüft werden. 

Als letzte Einschränkung ist zu nennen, dass keine Langzeiteffekte des Gewichts-

reduktionsprogramms  erfasst  wurden.  Dafür  sind  weitere  Forschungsvorhaben

notwendig und geplant.
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5. Zusammenfassung

Zur Evaluation eines Gewichtsreduktionsprogramms als Therapiemöglichkeit  für

Adipositas und Diabetes mellitus Typ 2 wurde bei  Diabetikern mit  Übergewicht

während der Teilnahme an dem Programm die Veränderungen der Körperzusam-

mensetzung und der Stoffwechseleinstellung untersucht.

22 Frauen und 14 Männer (58,5 Jahre, 34,1 kg/m²) nahmen an dem 15-wöchigen

Gewichtsreduktionsprogramm teil, welches zunächst eine sechswöchige niedrig-

kalorische  Phase  mit  Formula-Nahrung  beinhaltete.  In  den  folgenden  Wochen

wurden  herkömmliche  Lebensmittel  langsam in  den  Speiseplan  aufgenommen

und die Energieaufnahme auf etwa 1200 kcal gesteigert. Eine BIA-Messung zur

Erfassung der Körperzusammensetzung sowie eine MRT-Messung zur Erfassung

des  Fettgehaltes  der  Bauchorgane und der  Fettgewebe  wurden vor  dem Pro-

gramm sowie nach sechs und 15 Wochen durchgeführt. Blutparameter wurden so-

wohl vor als auch nach dem Programm erfasst.

Das mittlere Gewicht der Diabetiker sank in 15 Wochen um 12 %, dabei war auch

unter  einer  Insulintherapie eine vergleichbare Gewichtsreduktion  möglich.  Zwar

sank unter dem Programm auch die Muskelmasse, dennoch reduzierte sich vor al-

lem das Leberfett um 67,0 %. Zusätzlich reduzierten sich das viszerale und subku-

tane Fettgewebe,  wobei  die  Reduktion des viszeralen Fettgewebes mit  41,5 %

deutlich höher ausfiel. Das Gewichtsreduktionsprogramm führte zu einer Verbes-

serung der Stoffwechsellage, da der HbA1c-Wert um insgesamt 0,8 % von 7,3 %

auf 6,5 % fiel. Des Weiteren wurde eine Verbesserung von Laborparametern wie

Transaminasen, Triglyceride und Gesamt-Cholesterin sowie Vitamin-D-Werte, Ge-

schlechtshormone und IGF-1 beobachtet. Die verbesserte Stoffwechsellage hatte

eine Reduktion der Medikamenten-Therapie zur Folge, die ohne das Auftreten ei-

ner Hypoglykämie umgesetzt werden konnte. Teilnehmer mit einer Insulintherapie

schränkten die IE pro kg Körpergewicht von 0,63 auf 0,39 ein. Zusätzlich konnte

die Therapie mit oralen Antidiabetika in vielen Fällen beendet oder reduziert wer-

den.

Ein strukturiertes Gewichtsreduktionsprogramm mit  Formula-Nahrung stellt  eine

erfolgreiche und nicht-invasive Therapiemöglichkeit für übergewichtige Diabetiker

mit und ohne Insulintherapie dar.
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