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Adipositas-assoziierte Lymphodeme —
unterschatzt und unterbehandelt

T. Bertsch

Foldiklinik Hinterzarten — Europaisches Zentrum fiir Lymphologie

Schliisselworter
Adipositas, Lymphodeme, multimodales Adi-
positaskonzept, bariatrische Chirurgie

Zusammenfassung

Der weltweite Anstieg der Adipositasprava-
lenz — die WHO spricht bereits von einer Adi-
positasepidemie — hat auch eine dramatische
Veranderung innerhalb der Lymphologie zur
Folge. Wahrend ,klassisch sekundare”
Lymphodeme nach onkologischen Operatio-
nen aufgrund verbesserter OP-Techniken ab-
nehmen, steigt die Zahl von Patienten mit
Lymphddemen, die Adipositas-assoziiert, sind
exponentiell an. Dieser Wandel im lympholo-
gischen Patientengut wird aktuell noch weit-
gehend unterschatzt — haufig auch negiert.
So ist dieses Thema sowohl auf wissenschaft-
lichen Kongressen als auch in der Fachlitera-
tur, wenn {iberhaupt nur marginal reprasen-
tiert. Im klinischen Umgang dominiert vor al-
lem Hilflosigkeit gegeniiber diesen Patienten.
Dabei ist der pathophysiologische Zusam-
menhang zwischen Adipositas und Lymph-
o6dem inzwischen gut belegt. Adipositas kann
Lymphddeme verursachen bzw. bestehende
Lymphddeme verschlechtern. Therapiekon-
zepte, die isoliert das Lymphodem fokussie-
ren, die Adipositas aber als wesentliche Ursa-
che ignorieren, sind daher nicht zielfiihrend.
Ebenso kontraproduktiv ist ein therapeuti-
scher Ansatz, der Adipositas mittels Didten
bzw. durch kommerzielle Gewichtsredukti-
onsprogramme behandelt. Diaten und Ge-
wichtsreduktionsprogramme haben im Lang-
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zeitverlauf bisher nur eines bewiesen — dass
sie scheitern. In der Foldiklinik werden adipdse
Patienten mit Lymphddemen (auch mit Lip-
o6demen) im Rahmen eines multimodalen Adi-
positasprogramm behandelt. In diesem Pro-
gramm werden u. a. internistische, psychologi-
sche, ggf. auch adipositaschirurgische und
plastisch-chirurgische Therapieoptionen ange-
wandt; die Betreuung der Patienten ist lang-
fristig angelegt. Entgegen Vermutungen ist die
Therapie von Patienten mit Adipositas-assozi-
ierten Lymphodemen meist sehr dankbar,
dankbar weil Patienten nicht nur eine essen-
zielle Verbesserung ihres Lymphodemes erfah-
ren, dankbar auch, weil viele Patienten durch
die im Rahmen eines adipositaschirurgischen
Eingriffes erfolgte Gewichtsreduktion wieder
in ein normales, weitgehend gesundes Leben
zuriickkehren.

Keywords
Obesity, Lymphoedema, multimodal obesity
concept, bariatric surgery

Summary

A dramatic change within the field of Lymp-
hology has been caused by the worldwide in-
crease in the prevalence of obesity, which the
WHO has already termed an obesity epidemic.
While “classic secondary” lymphoedema after
oncological surgery is decreasing due to im-
proved surgical techniques, the number of pa-
tients with obesity-associated lymphoedema
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is increasing at an exponential rate. That
change in the lymphological patient popu-
lation is still being vastly underestimated and
frequently ignored. This topic is, if at all, only
marginally represented at scientific con-
gresses and in the literature. Helplessness
dominates when dealing with these patients
in clinical practice, even though the patho-
physiological associations between obesity
and lymphoedema have been well estab-
lished. Obesity can cause lymphoedema, and
worsen pre-existing lymphoedema.

Therapy concepts which focus solely on the
lymphoedema and ignore obesity as a signifi-
cant cause are therefore not efficient. Thera-
peutic approaches which attempt to treat
obesity with diets or commercial weight-loss
programmes are also counterproductive.
Long term studies have proven only one
thing with regards to these diets and weight-
loss programmes so far — that they fail.

At the Foeldi Clinic obese patients with lymp-
hoedema (and lipoedema) are treated with a
multimodal obesity programme. In this pro-
gramme we apply therapeutic options from
various fields: internal medicine, psychology,
and where required bariatric and plastic sur-
gery. The long-term care of patients is
planned and laid out.

Unexpectedly, the treatment of patients with
obesity-associated lymphoedema is often
very rewarding, because patients experience
not only an essential improvement of their
lymphoedema but are also able to return to a
normal, much healthier lifestyle due to the
weight loss, through the use of bariatric sur-
gery for example.
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Einleitung

Adipositas ist weit mehr als nur ,,zu viel es-
sen und zu wenig bewegen®!

Die Ursachen von Adipositas sind viel-
faltig und sehr komplex. Wissenschaftlich
evident sind genetische und vor allem auch
epigenetische Einfliisse (68-71). Biologi-
sche Faktoren wie Stress oder Suchtverhal-
ten konnen das Gewicht beeinflussen (72,
73). Psychische Erkrankungen wie Depres-
sionen und Essstérungen tragen stark zur
Adipositas bei (74). SchlieSlich spielen
auch soziokulturelle Verdnderungen eine
erhebliche Rolle bei der Entwicklung von
Adipositas: beispielsweise Veranderungen
des Essverhaltens, der exorbitante Zucker-
konsum (vor allem in Soft Drinks und in-
dustriell hergestelltem Essen), ein bewe-
gungsarmer Lifestyle sowie ein Schonheits-
ideal, das im Untergewichtsbereich ange-
siedelt ist - und daran eng gekoppelt eine
Didtkultur, die oft im Jugendalter schon be-
ginnt (75, 76).

Die epidemieartige Ausbreitung von
Adipositas (1) ist nicht nur ein medizini-
sches Problem, die ansteigende Adiposita-
spréivalenz ist auch ein 6konomisches, ein
politisches und ein psychosoziales Pro-
blem. In Deutschland sind knapp 25 % der
Menschen adipés (BMI > 30 kg/m?) (2), in
den USA waren es 2017 bereits 40 % (3).

Adipositas ist mit zahlreichen Folgeer-
krankungen verbunden. Im Vordergrund
stehen kardiologische, endokrinologische,
orthopidische aber auch psychische Erkran-
kungen, die eng mit Adipositas in Zusam-
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menhang stehen (4). Adipositas-assoziierte
Erkrankungen aus dem Bereich der Lym-
phologie sind eher unbekannt. Dabei hat die
gegenwdrtige Adipositas-Epidemie einen im-
mensen - und wie es scheint massiv unter-
schatzten - Einfluss auf die beiden haufigs-
ten lymphologisch behandelten Krankheits-
bilder: das Lymphédem sowie das Lipodem.

Lymphodem und Adipositas

Lymphodeme werden iiblicherweise in pri-
mire und sekundére Lymphédeme klassifi-
ziert. Primare Lymphodeme beruhen auf
einer Entwicklungsstorung (Dysplasie oder
Aplasie) von Lymphgefifien oder Lymph-
knoten in bestimmten Korperregionen. Bei
sekundéren Lymphddemen ist die Ursache
der Lymphtransportstérung erst im Lauf
des Lebens - in der Regel durch Trauma
oder Malignom - aufgetreten. In der klini-
schen Praxis begegnet einem das sekundi-
re Lymphddem meist als Folge der chirur-
gischen Therapie des Malignoms mit Dis-
sektion der Lymphknoten und der dazu ge-
horenden Lymphgefafien. Aber auch Strah-
lentherapie und Chemotherapie kénnen
Ursache von Lymphddemen sein (77).
Neben dieser klassischen Einteilung von
Lymphodemen in primédr und sekundir
spielt das Adipositas-assoziierte Lymph-
6dem in der Literatur nur eine sehr unter-
geordnete Rolle. Zwar gab es vereinzelt Pu-
blikationen zu Lymphédemen bei morbi-
der Adipositas bereits seit 1998; diese fo-
kussierten aber lediglich auf ,lokalisierte

Abb. 1

Ansteigende Pravalenz
von Adipositas in der
Foldiklinik zwischen
2005 und 2015

Lymphodeme®, damals félschlicherweise
auch ,,Pseudosarkome® genannt (5, 6, 7).
Diese reduzierte Betrachtungsweise ist er-
staunlich, wenn man berticksichtigt, dass
Lymphodeme, die im Zusammenhang mit
Adipositas stehen, in den vergangenen Jah-
ren massiv zugenommen haben.

Die Foldiklinik in Hinterzarten bei Frei-
burg ist die weltweit grofite lymphologische
Fachklinik. Patienten, bei denen das
Lymphddem oder das Lipédem in Zusam-
menhang mit der Adipositas steht, bilden
inzwischen sowohl in der kassenirztlichen
lymphologischen Ambulanz in der Foldi-
klinik als auch stationér die grofite und am
schnellsten anwachsende Patientengruppe.

> Abbildung 1 zeigt ansteigende Prava-
lenz von Adipositas in der Foldiklinik zwi-
schen 2005 und 2015.

> Abbildung 1 zeigt, dass es nur einen
milden Anstieg von Patienten mit einem
BMI zwischen 30 und 40 kg/m* in diesen
10 Jahren gab, aber eine exponentielle Zu-
nahme an Patienten mit einem BMI iiber
40 kg/m® Die Foldiklinik behandelt ca.
6000 Patienten im Jahr (ambulant 4000,
stationdr 2000). 2015 waren 66 % unserer
Patienten adipos (BMI > 30 kg/m?); 38 %
aller unserer Patienten waren morbid adi-
pos (BMI > 40 kg/m?). Damit wird auch
die hohe absolute Zahl an schwer adiposen
Patienten deutlich, die jedes Jahr in der
Fachklinik fiir Lymphologie behandelt wer-
den.

Nach unserer Erfahrung steigt etwa ab ei-
nem BMI von 40 kg/m® das Risiko fiir die
Entwicklung eines Lymphddemes stark an.
Voraussetzung hierfiir scheint aber zusitzlich
eine ,,primdre Disposition” fiir Einschrin-
kungen im Lymphtransport zu sein. Schlief3-
lich leidet nicht jeder morbid adipdse Mensch
an Lymphddemen. Aber auch bei Patienten
mit einem BMI unter 40 kg/m* kénnen sich
Lymphédeme entwickeln, wenn neben einer
primdren Disposition auch andere Lymph-
6dem-aggravierende  Begleiterkrankungen
wie z. B. Diabetes mellitus, Herzinsuffizienz,
CVI oder Immobilitit vorliegen.

Typische ~ Lymphodemlokalisationen
sind die unteren Extremitaten, die Genital-
region sowie die Bauchdecke. » Abbildung
2 zeigt eine Patientin mit einem BMI von
48 kg/m? und distal betonten Beinlympho-
demen. » Abbildung 3 zeigt einen Patien-
ten mit einem BMI von 66 kg/m* und
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Lymphodemen in beiden Beinen (distal be-
tont), Lymphédem der Genitalregion sowie
der Bauchdecke.

Bei schwer morbid adip6sen Patienten
(BMI > 50 kg/m” in » Abbildung 4 bzw.
BMI > 60 kg/m” in » Abbildung 5) kann es
dariiber hinaus auch zu massiven lokalen
Lymphodemen kommen, frither (wie oben
dargestellt) falschlicherweise als ,,Pseudo-
sarkom" bezeichnet.

Pathophysiologie

Wie kann man nun diesen Zusammenhang
zwischen Adipositas und Lymphodem er-
klaren? Oder anders gefragt: Warum nei-
gen schwer adipdse Menschen so héufig zu
Lymphédemen? Aus der klinischen Per-
spektive betrachtet scheint es offensicht-
lich, dass es eine Verbindung zwischen die-
sen hdufig gemeinsam auftretenden Phi-
nomenen gibt.

Die enge Verbindung prisentiert sich
auch in dem histologischen Bild von Prof.
Zoltzer (P Abb. 6). Es zeigt deutlich, wie
nahe Lymphgefifie (hier der Prakollektor)
und Fettzellen beieinanderliegen.

Wihrend die Zunahme von viszeralem
oder abdominellem Fettgewebe bekannter-
maflen stark mit Insulinresistenz und kar-
diovaskuldren Erkrankungen korreliert (9),
hat die Zunahme von subkutanem Fettge-
webe nicht die gleichen negativen Auswir-
kungen auf unseren Metabolismus - aller-
dings, und das ganz erheblich, auf die
Funktion unseres Lymphgefaf3systems.

Wir wissen inzwischen, dass Lymphge-
fafle von subkutanem Fettgewebe umgeben
sind (10). Dieses perilymphatische Fettge-
webe ist — im Sinne einer Energiequelle -
metabolisch essenziell sowohl fiir die lym-
phatische als auch fiir die immunologische
Funktion des Lymphgefafisystems (11). Die
Zunahme von Fettgewebe im Sinne einer
Adipositas fithrt allerdings tiber die Zu-
nahme der Sekretion von Fettgewebshor-
monen (Adipokine) zu einer lokalen chro-
nischen Inflammation des perilymphati-
schen Fettgewebes. Adipokine wie Leptin,
TNF-alpha oder HIF1-alpha haben hier ei-
nen proinflammatorischen und damit
lymphgefifischidigenden Effekt, wihrend
Adiponektin einen lymphgefifiprotektiven
Charakter zeigt (78).

© Schattauer 2018

Abb. 2 Patientin mit einem BMI von 48 kg/m?
und distal betonten Beinlymphédemen

Rutkowksi zeigte, dass diese lokale In-
flammation des perilymphatischen Fettge-
webes zu einer lymphatischen Leckage fiih-
ren kann, mit der Konsequenz des Austre-
tens von Lymphe aus dem Lymphgefif3
(12).

Andere Studien bestitigen, dass Adipo-
sitas sowohl zu einer Beeintrachtigung des
Lymphtransports als auch zu einer Ver-
minderung der Aufnahme von Lymphe in
den Lymphknoten fithrt (13, 14). Weit-
mann et al konnten nachweisen, dass Adi-
positas zu einer Verdnderung der Lymph-
knotenarchitektur fithrt: so zeigten die un-
tersuchten Lymphknoten eine veranderte -
reduzierte - Binnenstruktur; gleichzeitig
waren auch Gréfle und die Anzahl der
Lymphknoten vermindert (15).

Blum et al konnten sowohl eine redu-
zierte Frequenz der Muskelkontraktion des
Lymphkollektors (,Lymphangiomotorik®)
als auch eine verringerte Antwort auf Me-
chanostimulation des Lymphgefifies bei
adiposen Mausen nachweisen. Hierdurch
war auch der Lymphtransport erheblich
beeintrichtigt (16).

Gleichzeitig wissen wir von Untersu-
chungen von E. Foldi aus den 80er Jahren
(17) sowie von Zampell (18) aus neuerer
Zeit, dass auch eine bidirektionale Verbin-

Abb. 3 Patient mit einem BMI von 66 kg/m?
und Lymphédemen in beiden Beinen (distal be-
tont), Lymphédem der Genitalregion sowie der
Bauchdecke.

Abb. 4 Schwer morbid adipdser Patient (BMI >
50 kg/m?)
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Abb. 5  Schwer morbid adipdser Patient (BMI >
60 kg/m?)

Abb. 6 LymphgefaBe (hier der Prakollektor)
und Fettzellen liegen nah beieinander (Prof. Hell-
muth Z6ltzer in Lymph Forsch 2008 [A= Arterie,
P= Prakollektor, V=Vene, F=Fettzellen]) (8).

Abb. 7 Lymphddem des rechten Armes (mit
freundlicher Genehmigung von Hakan Brorson)

Phlebologie 2/2018
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Abb. 8 Die Grafik verdeutlicht die komplexe Atiologie Adipositas-assoziierter Lymphédeme

dung von Adipositas und Lymphgefi3-
schadigung existiert. Beide fithrten Abla-
tionen von Lymphgefifen bei Kaninchen
bzw. bei Mausen durch. Folge dieser Proze-
dur war nicht nur ein Lymphédem, son-
dern auch eine Zunahme an subkutanem
Fettgewebe in der Lymphodemregion. Dies
wird auch in der P Abbildung 7 eines
Lymphodemes des rechten Armes deutlich.

Diese - lymphostaseinduzierte — Fettge-
webszunahme sezerniert nun wiederum
vermehrt Adipokine, die das Lymphgefif3
weiter schadigen konnen. Es handelt sich
somit um einen Circulus vitiosus.

SchliefSlich fithren aber auch mechanische
Einflussfaktoren zu einer Beeintrachtigung
des Lymphtransports. Morbid adipdse Patien-
ten leiden oft an einer verminderten Mobili-
tit. Diese Mobilitit ist aber durch den not-
wendigen Einsatz der Muskelpumpe essen-
ziell fiir den Lymphtransport. Dariiber hinaus
prasentieren schwer adipdse Menschen héu-
fig eine herabhidngende Bauchfettschiirze.
Diese kann Lymphgefif3e in den Leisten - wie
auch Venen (19) - komprimieren, was den
Lymphtransport zusitzlich beeintrachtigt.

Verdeutlicht werden diese Zusammen-
hange in P Abbildung 8, wobei der bunte
Kreis den oben beschriebenen Circulus vi-
tiosus darstellen soll.

Therapie

Bei der Therapie des Adipositas-assoziierten
Lymphodems miissen wir auf zwei Krankhei-
ten fokussieren: einerseits das Lymphodem

selbst und andererseits die Adipositas als Ur-
sache des Lymphodemes (bzw. als Ursache
der Verschlechterung des Lymphédems).

Krankheit: Lymphédem

Goldstandard zur Behandlung des Lymph-
6demes ist die ,Komplexe Physikalische
Entstauungstherapie (KPE). Diese besteht
aus folgenden aufeinander abgestimmten
Komponenten:
Hautpflege und falls erforderlich Haut-
sanierung
Manuelle Lymphdrainage, bei Bedarf er-
ganzt durch additive manuelle Techniken
Kompressionstherapie mit speziellen
mehrlagigen, komprimierenden Wech-
selverbanden und/oder lymphologi-
scher Kompressionsstrumpfversorgung
(in der Regel Flachstrickmaterial)
Entstauungsférdernde  Sport-/Bewe-
gungstherapie
Aufklarung und Schulung zur individu-
ellen Selbsttherapie (20).

Dieses seit Jahrzehnten erfolgreich durch-
gefithrte Konzept zur Behandlung des
Lymphdodems ist weitestgehend unstrittig.

Krankheit: Adipositas

Weitaus weniger Konsens besteht in der
Frage, wie mit der zweiten Erkrankung, der
Adipositas, im Kontext des Lymphddems
umgegangen wird.

Hier zeichnen sich zwei Vorgehenswei-
sen ab:

© Schattauer 2018
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1. Negieren oder Ignorieren der
Krankheit Adipositas

In der Praxis wird diese Strategie haufig
durch die Diagnose ,,Lipolymphddem® er-
moglicht. Unter dieser Diagnose sehen wir
taglich adipose Patienten mit einem BMI
tiber 40, 50 oder gar 60 kg/m?, die uns am-
bulant zu- bzw. stationdr eingewiesen wer-
den. Hinter dem Konzept ,Lipolymph-
odem” steckt die Vorstellung, dass die Er-
krankung Lipédem (iiber das Lipodem
wird in einem anderen Artikel in dieser
Zeitschrift referiert) iiber eine — quasi un-
kontrollierbare - Fettgewebsvermehrung
zur Gewichtszunahme fithrt. Durch diese
Fettgewebsvermehrung soll es dann - nach
Ansicht vieler lymphologisch Tétiger - zu
einer mechanischen Komprimierung der
Lymphgefifle mit der Folge eines Lymph-
6dems kommen (21, 22).

Es muss betont werden, dass es fiir diese
weit verbreitete Betrachtungsweise keine
wissenschaftliche Evidenz gibt. Trotzdem
hat sich diese Sicht in Patientenkreisen als
auch unter vielen medizinisch Tdtigen breit
durchgesetzt. Die Diagnose ,,Lipolymph-
odem® ist inzwischen in unserer kassen-
drztlichen lymphologischen Ambulanz in
der Foldiklinik (jahrlich sehen wir hier ca.
4000 Patienten) die mit Abstand haufigste
zugewiesene Fehldiagnose.

In diesem Zusammenhang sei erwéhnt,
dass die Diagnose ,,Lipolymphddem® ohne-
hin ein wenig sinnvolles Wortkonstrukt ist.
»Lipolymphodem” suggeriert, dass das Lip-
6dem zum Lymphodem fiihrt, es suggeriert,
dass das Lipodem Ursache des Lymph-
odems ist. In manchen Klassifikationen
wird das ,,Lipolymphodem® sogar als Lip-
6dem im Stadium IV beschrieben (23, 24).

Fiir diese populare Sichtweise fehlt aller-
dings ebenfalls jegliche Evidenz. Tatséch-
lich stellt sich unsere téglich erlebte klini-
sche Praxis ganz anders dar: die bereits adi-
pose Lipodempatientin mit einem BMI
von (z.B.) 35 kg/m* nimmt im Verlauf von
wenigen Jahren weitere (z. B.) 20 oder 40
kg zu. Folge kann dann - additiv zum Lip-
odem - auch ein Lymphdodem sein. Hierbei
handelt es sich jedoch nach unserer Uber-
zeugung nicht um ein Lipédem-induzier-
tes Lymphodem, sondern vielmehr um ein
Adipositas-induziertes Lymphodem. Die
Pathophysiologie hierfiir wurde oben dar-

© Schattauer 2018

gestellt. Diese Patientin leidet somit an drei
unterschiedlichen Erkrankungen: der mor-
biden Adipositas, dem Lipédem und einem
Adipositas-assoziierten Lymphodem. Diese
drei Erkrankungen treten in unserem Pa-
tientengut gehduft gemeinsam auf. Der Be-
griff ,Lipolymphddem® sollte daher m. E.
aus der lymphologischen Terminologie ge-
tilgt werden. In der Foldiklinik benutzen
wir diesen Begriff seit Jahren nicht mehr.
> Abbildung 9 zeigt eine Patientin mit
morbider Adipositas, Adipositas-assoziier-
tem Lymphédem und Lipédem. Dariiber
hinaus leidet diese Patientin auch an einer
CVI, einem Diabetes mellitus sowie einer
arteriellen Hypertonie.

2. Behandlung der Adipositas mit
«Diet and exercise”

Der ibliche Rat, der adipdsen Patienten
meist mitgegeben wird ist ,weniger zu es-
sen (oder eine Diidt zu machen) und sich
mehr zu bewegen"

Erndhrungsmediziner und Didtassisten-
ten formulieren diese Empfehlung gerne
differenzierter und daher auch komplizier-
ter. In den Leitlinien der Deutschen Adipo-
sitas-Gesellschaft (DAG) liest man: ,,Die
Behandlung zielt auf eine langfristige Le-
bensstilinderung mit energiedrmerer Kost
und Steigerung der korperlichen Aktivitit
hin“ (25). Der von adip6sen Patienten er-
lebte Langzeit-Nutzen dieser Empfehlung
bleibt in der Regel aus. In den Leitlinien
der DAG werden dariiber hinaus verschie-
dene Gewichtsreduktionsprogramme emp-
fohlen. Konkret werden dort kommerzielle
Programme wie ,,Mobilis®, ,weight wat-
chers’, ,,Abnehmen mit Genuss“ und ande-
re mehr genannt. Wesentlicher Kern aller
dort genannten Programme ist immer ir-
gendeine Form von Diit, euphemistisch
auch ,,Erndhrungsumstellung” genannt.

Wirft man einen Blick auf die ,Diét-
Historie“ der vergangenen Jahrzehnte fallt
auf, dass das Kriterium, ab wann eine Diit
als erfolgreich zu bewerten ist, immer wei-
ter aufgeweicht wurde. Nachdem festge-
stellt wurde, dass eine Gewichtsabnahme
von 20% nur von wenigen Patienten er-
reicht wurde, senkte man dieses Kriterium
erst auf 10% und zuletzt auf 5% (26, 27,
28). Die duferst bescheidenen ,Therapieer-
folge® dieser kommerziellen Gewichtsre-

Abb. 9 Patientin mit morbider Adipositas, Adi-
positas-assoziiertem Lymphédem und Lipoddem

duktionsprogramme sind auch in den ak-
tuellen AWMF Leitlinien zur Prévention
und Therapie der Adipositas einzusehen
(29).

Obwohl Ernahrungswissenschaftler - in
engem Verbund mit der Didtindustrie - das
Erfolgskriterium fiir Didten immer weiter
heruntergedriickt haben, sind die Patienten
diesen Weg nicht mitgegangen. Nicht ein
einziger Diitteilnehmer - in einer Untersu-
chung mit 130 Teilnehmern - wire mit ei-
nem Abnehmerfolg von 5% zufrieden (30).
Diese Diskrepanz zwischen verkauftem Er-
folg und gefithltem Erfolg wird auch in
weiteren Studien bestatigt (31).

Ein weiterer Grund, Didten bzw. Ge-
wichtsreduktionsprogrammen kritisch re-
serviert gegeniiberzustehen, ist das in vie-
len Untersuchungen dokumentierte Schei-
tern im Langzeitverlauf.

Schaut man sich die wissenschaftliche
Evidenz der in den AWMF-Leitlinien zur
Adipositastherapie genannten Programme
an, stellt man schnell fest, dass ein zufrie-
denstellender Abnehmerfolg lediglich fiir
das erste Jahr dokumentiert werden kann.
Nicht selten werden diese ,,Ein-Jahres-Stu-
dien“ auch als Langzeiterfolg bzw. als ,,dau-
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erhafte Gewichtsabnahme® verkauft (32).
In der Tat stellt sich aber die Frage, warum
trotz seit vielen Jahren existierenden Diat-
programmen wie weight watchers u.a.
kaum fundierte Langzeitdaten vorliegen.
Die wenigen Langzeitstudien zu Didtver-
laufen, die es gibt, prasentieren ein erschiit-
terndes Bild (33-40).

Je nach Untersuchung nehmen zwi-
schen 80% und 99% der Teilnehmer an Di-
dtprogrammen das abgenommene Gewicht
wieder zu - viele wiegen sogar mehr als vor
Beginn der Gewichtsabnahme (41). Meta-
analysen zeigen, dass Normalgewichtige,
die ,didten’, sogar ein hoheres Risiko auf-
weisen, adipds zu werden als die Ver-
gleichsgruppe, die darauf verzichtet hat
(42). Um den méglichen genetischen Ein-
fluss dieser Studie zu beriicksichtigen, wur-
den in einer schwedischen Studie 4000
Zwillinge iiber 9 Jahre verfolgt. Auch hier
zeigte sich, dass ,,didten” das Risiko iiberge-
wichtig zu werden nicht vermindert son-
dern erhoht (43).

Auch wenn diese Fakten — wenn ausge-
sprochen - regelhaft einen Aufschrei von
Didtassistenten und Erndhrungsmedizi-
nern zur Folge haben, bleiben sie dennoch
Fakten - Fakten, fiir die eine bestechende
Evidenz existiert.

Die Griinde fiir das Scheitern von Didten
bzw. von Ernédhrungsmedizin sind komplex,
inzwischen aber gut bekannt. Eine Darstel-
lung der umfangreichen physiologischen
Prozesse, die nach erfolgter Gewichtsabnah-
me wieder zu einer Gewichtszunahme fiih-
ren, wiirde den Rahmen des vorgegebenen
Themas sprengen. Es gibt jedoch eine gute
Evidenz, dass sowohl endokrinologische,
psychologische, metabolische und neuro-
physiologische Verinderungen, die wah-
rend einer Gewichtsabnahme auftreten, er-
heblichen Anteil an diesem Prozess haben
(45-48). Dartiber hinaus leben wir seit we-
nigen Jahrzehnten in einer Umwelt, die
ganz wesentlich zum Ubergewicht beitrigt
(-obesigenic environment)“ (49).

Fasst man die historische und die aktu-
elle Studienlage zusammen, so verwundert
es doch sehr, dass der iiberwiltigende Teil
der Arzteschaft adipose Patienten weiter
zum Abnehmen dréngt. Es ist evident, dass
Patienten damit eher auf einen Weg ge-
fuhrt werden, der im Langzeitverlauf zu
weiterer Gewichtszunahme fiihrt.

Phlebologie 2/2018

Adipositaskonzept in der Foldiklinik

Die oben beschriebene Datenlage deckt
sich auch mit unserer tiglichen klinischen
Erfahrung mit adiposen Patienten. Abneh-
men schaffen alle, Gewicht halten nur sehr
wenige! Wir haben daher unseren thera-
peutischen Ansatz zur Behandlung von
adiposen Patienten mit Lymphdodemen
oder mit Lipédemen modifiziert. Unser
therapeutischer Ansatz besteht aus fiinf
Séulen, die hier kurz skizziert werden.

1. Auf die Adipositas fokussieren
statt sie ignorieren!

Die Rolle der Adipositas wird von uns als
wesentlicher Faktor anerkannt, der zur
Entstehung oder zur Verschlechterung des
Lymphodems aber auch des Lipédems bei-
tragt. Die alleinige Fokussierung auf die
Behandlung des Lymphodems (oder des
Lipodems) ist nicht zielfithrend und fihrt
allenfalls zu einer kurzzeitigen Verbesse-
rung der lymphologischen Erkrankung.

2. Adipositas als Krankheit
anerkennen!

Adipositas ist eine - tibrigens auch von der
WHO sowie der American Medical Asso-
ciation anerkannte — Erkrankung (50, 51).
Diese essenzielle Haltung gegeniiber Pa-
tienten spiegelt sich auch in der Wahrneh-
mung der Adipositas bei unseren medizi-
nisch, therapeutisch oder psychologisch
Titigen in der Foldiklinik wider. Adiposi-
tas wird von uns nicht als schuldhaftes Ver-
halten, nicht als Folge von Willensschwi-
che oder Disziplinlosigkeit begriffen, son-
dern als eine Krankheit, die multiple und
sehr komplexe Ursachen hat. Damit ist
nicht gesagt, dass adipdse Menschen ihrer
Erkrankung hilflos ausgeliefert sind. Aber
es geht um eine veranderte Grundhaltung,
eine Grundhaltung, die sich wegbewegt
von Begriffen wie Schuld oder ,,sich gehen
lassen” hin zu Respekt und Verstindnis fiir
die Situation des anderen. Diese verdnderte
- von Respekt und Empathie getragene -
Haltung unserer Mitarbeiter wird von un-
seren Patienten auch dankbar wahrgenom-
men.

3. Veranderung der therapeutischen
Ziele

Die oft reflexartige Fokussierung auf die
Gewichtsabnahme von iibergewichtigen
Patienten suggeriert, dass Ubergewicht und
Adipositas zwangslaufig mit einer erhéhten
Sterblichkeit verkniipft sind. Tatsachlich ist
die Datenlage, ab welchem BMI ein erhéh-
tes Mortalitatsrisiko vorliegt, nicht konsis-
tent. Wihrend manche Untersuchungen
dieses Risiko bereits fiir einen BMI ab 25
kg/m? als erhcht betrachten, sehen andere
Studien das Mortalitdtsrisiko erst ab einem
BMI ab 30 kg/m?, bzw. 35 kg/m” als signifi-
kant erhoht (52-54).

Viel tiberzeugender - und konsistenter
- ist die Studienlage bei der Frage, welche
Variablen tatsachlich eine verfriihte Letali-
tit voraussagen. Adipositas findet sich hier
nicht unter den Top 5. ,Schlechte Fitness",
»Rauchen’, ,Bluthochdruck®, ,Niedriges
Einkommen“ und ,,Einsamkeit“ waren ein-
zeln betrachtet jeweils bessere Pradiktoren
fur ein erhohtes Sterblichkeitsrisiko als
Ubergewicht oder Adipositas (55-57).

Aus diesem Grunde haben wir unsere
Therapieziele bei unseren ibergewichtigen
und adipdsen Patienten in der Foldiklinik
verandert. Statt auf Gewichtsabnahme fo-
kussieren wir auf Gewichtsstabilitat, statt
auf Gewichtsabnahme fokussieren wir auf
tagliche Bewegung und gesundes Essen,
Fitness und Lebensqualitit.

Statt ,,diet and exercise® ist unser Credo
»stabilize and exercise“!

4. Gewichtsreduktionsprogramme
sind nicht Lésung des Problems Adi-
positas — sie sind Teil des Problems.

Aus dem oben Gesagten folgt, dass wir Pa-
tienten iiber die tatsdchlichen - und frus-
tranen - Erfolgsaussichten von Didten in-
formieren. Viele gerade unserer schwer
adiposen Patienten haben eine Jahrzehnte
andauernde ,,Didtkarriere” hinter sich mit
der Folge einer steten Gewichtszunahme
(»weight cycling®). Aufgrund der vorlie-
genden und oben genannten Datenlage, die
sich dariiberhinaus auch in der Biografie
unserer Patienten widerspiegelt, raten wir
unseren Patienten strikt von Didten ab. Wir
betrachten Didten und Gewichtsredukti-
onsprogramme als ein Geschéftsmodell,
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dass lediglich einen 6konomischen Nutzen
fiir die Didtindustrie - und damit ,verban-
delte Arzte hat (79, 80).

Statt den Fokus auf Gewichtsabnahme
und Diiten zu legen, werden Patienten le-
diglich iiber gesundes Essen beraten.
Schwerpunkt hier ist die Aufklarung tiber
den inzwischen gut belegten Zusammen-
hang zwischen Zucker (in all seinen ver-
schiedenen Facetten und Verkleidungen)
und Gewichtszunahme (58-62). Ein weite-
res Hauptanliegen besteht darin, Patienten
fir Bewegung zu begeistern. Neben dem
Ziel einer langfristigen Gewichtsstabilisie-
rung und einer verbesserten Fitness ist die
Bewegungstherapie auch Teil der komple-
xen physikalischen Entstauungstherapie
zur Behandlung des Lymphédems.

5. Metabolische Chirurgie bei
schwer adiposen Patienten

Ab einem BMI von 40 kg/m? (bzw. BMI 35
kg/m? bei gleichzeitig bestehenden schwe-
ren internistischen Begleiterkrankungen)
tberpriifen wir, ob der Patient von einem
adipositaschirurgischen Eingriff profitieren
konnte. Seit 2009 bieten wir in der Foldikli-
nik ein multimodales Adipositasprogramm
an, in dessen Zentrum der bariatrische
Eingriff steht. Dieses Programm umfasst
ein umfangreiches internistisches, endokri-
nologisches, chirurgisches und psychologi-
sches Assessment. Dariiber hinaus enthalt
es Module, in denen sowohl die Bedeutung
von taglicher Bewegung vermittelt wird als
auch eine erndhrungsmedizinische Beglei-
tung, die den postoperativen Kostaufbau
sowie die Notwendigkeit der Supplementa-
tion erklart. Jede Woche findet ein kleines
»Adipositas-Board* statt, an dem ein Inter-
nist (mit Zusatzqualifikation in Adipositas-
medizin ,,SCOPE®), eine Diabetologin und
eine auf diese Patientengruppe spezialisier-
te Diplom-Psychologin (Psychologische
Psychotherapeutin) teilnehmen. Bevor wir
den Patienten dem Adipositaschirurgen
zur Begutachtung vorstellen, wird seine
,OP-Eignung“ in diesem Board internis-
tisch und psychologisch tiberpriift. Etwa
ein bis zwei Jahre nach bariatrischer OP er-
folgt, falls notwendig, die plastische OP zur
Resektion der tiberschiissigen Hautlappen.
Das Programm ist langfristig angelegt; so
sehen wir die Patienten ca. alle 9 Monate in

© Schattauer 2018

Psychologin

Erndhrungs-
fachkraft

Bewegungs-
therapeut

Adipositas-
Chirurg

Plastischer
Chirurg

unserer kassendrztlichen lymphologischen
Ambulanz - bei Bedarf auch friither.

> Abbildung 10 zeigt, wie viele Berufs-
gruppen in unserem Adipositasprogramm
gemeinsam an einem Strang ziehen.

Die Studienlage zur Adipositaschirurgie
ist bestechend. Es bestehen multiple Lang-
zeitdaten, die den Erfolg dieser Therapie-
option nach 5 Jahren, nach 7 Jahren, nach
15 Jahren oder auch nach 20 Jahren bestti-
gen. (63-68). Die positiven Auswirkungen
einer anhaltenden Gewichtsabnahme im
Rahmen eines bariatrischen Eingriffes auf
das Lymphodem - aber auch auf das Lip-

Abb. 10

Viele Berufsgruppen im
Adipositasprogramm
ziehen gemeinsam an
einem Strang.

Abb. 11 Patient mit Adipositas-assoziierten
Phlebolymphddemen — vor Teilnahme am Adiposi-
tasprogramm der Féldiklinik

Internist/Diabetologin i Lymphtherapeut

odem - sehen wir seit 2009. Aktuell lauft
eine Studie mit dem Universitatsklinikum
Freiburg, die auch wissenschaftlichen Da-
ten zu dieser Vorgehensweise liefern soll.

> Abbildungen 11 und 12 zeigen einen
Patienten mit Adipositas-assoziierten Phle-
bolymphddemen - ca. 2 Jahre nach Teil-
nahme am Adipositasprogramm in der
Foldiklinik. Der BMI bei Erstaufnahme in
der Foldiklinik betrug 56 kg/m?. Nach Vor-
bereitung auf den adipositaschirurgischen
Eingriff erfolgte 4 Monate nach Entlassung
die Magen-Bypass-Operation. Weitere 18
Monate spater wurde die plastisch-chirur-

Abb. 12 Patient mit Adipositas-assoziierten
Phlebolymphddemen — ca. 2 Jahre nach Teilnah-
me am Adipositasprogramm der Foldiklinik
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Abb. 13 Patientin mit Adipositas-assoziierten
Beinlymphddemen bei gleichzeitigem ausgeprag-
tem lokalisiertem Lymphédem des linken Ober-
schenkels vor Teilnahme am Adipositasprogramm
der Foldiklinik

gische Hautstraffung beider Oberschenkel
durchgefiihrt. Eine Abdominalplastik hat
der Patient beantragt; der aktuelle BMI ist
29 kg/m?. Die deutliche Verbesserung der
Beinlymphddeme (Phlebolymphddeme) ist
gut darstellbar.

> Abbildungen 13 und 14 zeigen eine
Patientin mit Adipositas-assoziierten Bein-
lymphédemen bei gleichzeitigem ausge-
pragtem lokalisertem Lymphddem des lin-
ken Oberschenkels vor und ca. 2 Jahre
nach Teilnahme am Adipositasprogramm
in der Foldiklinik. Der BMI bei Erstauf-
nahme betrug 52 kg/m?* Nach Schlauch-
magen-OP und Gewichtsstabilisierung bei
einem BMI von 31 kg/m? wurde eine Re-
sektion der Hautlappen beider Oberschen-
kel vorgenommen. Dariiber hinaus erhielt
die Patientin eine Bauchdeckenstraffung
mit invertiertem T-Schnitt. Auch hier zeigt
sich eine massive Verbesserung des lym-
phologischen Befundes.

Fazit

Adipositas-assoziierte Lymphddeme stellen
eine zunehmende Herausforderung inner-

Phlebologie 2/2018

Abb. 14 Patientin mit Adipositas-assoziierten
Beinlymphddemen bei gleichzeitigem ausgeprag-
tem lokalisiertem Lymphddem des linken Ober-
schenkels ca. 2 Jahre nach Teilnahme am Adiposi-
tasprogramm der Foldiklinik

halb der Lymphologie dar. Eine auch lang-
fristig erfolgreiche Behandlung ist nur
dann méglich, wenn die Adipositas als we-
sentliche Ursache des Lymphodemes aner-
kannt und mitbehandelt wird. Von kom-
merziellen Didten und Gewichtsredukti-
onsprogrammen sollte Patienten aufgrund
der nachgewiesenen Erfolglosigkeit strikt
abgeraten werden. Bei morbid adipdsen
Patienten ist die metabolische Chirurgie ei-
ne wichtige Therapieoption. Diese sollte al-
lerdings in ein multimodales und langfris-
tig angelegtes Therapiekonzept eingebun-
den sein.
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