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Bei Patienten mit erhöhtem Body-Mass-Index (BMI) 
sind kardiovaskuläre Erkrankungen die Haupttodes-
ursache (1). Denn die Herzstruktur beginnt sich mit 

zunehmendem Gewicht zu verändern wie z.B. durch dila-
tierte Vorhöfe und Ventrikel oder durch ventrikuläre Hyper-
trophie, wie Dr. David Carballo, Service de Cardiologie, Hôpi-
taux universitaire de Genève (HUG), berichtete. Adipositas 
erhöht auch das Risiko für weitere kardiovaskuläre Risiko-
faktoren wie Dyslipidämie, Typ-2-Diabetes, Hypertonie und 
Schlafstörungen. Dies durch übermässiges Fettgewebe, endo
theliale Dysfunktion, Entzündung und Fibrose. Daraus resul-
tiert ein erhöhtes Risiko für koronare Herzerkrankung (KHK), 
Herzinsuffizienz, Vorhofflimmern, plötzlichen Tod und Aorten-
stenose.

Entsprechend bewirkt ein Gewichtsverlust von 5–10% 
eine Senkung des HbA1c-Werts um etwa 0,5% bzw. des 
Blutzuckers um ca. 20 mg/dl (2). Des Weiteren sinken auch 
der Blutdruck, die Triglyzeride und LDL (2). Je grösser der 
Gewichtsverlust, desto grösser die Reduktionen (2).

Was Fettansammlungen verändern
Die Anfälligkeit für adipositasbedingte kardiometabolische 
Komplikationen wird nicht ausschliesslich durch die Gesamt-
fettmasse des Körpers bestimmt, sondern hängt in hohem 
Mass von individuellen Unterschieden in der regionalen 
Fettverteilung und der Fähigkeit des subkutanen Fettgewebes 
zur Ausdehnung ab. Bei der peripheren Adipositas befindet 
sich das übermässige Fettgewebe in abdominalen und glu-

teofemoralen Fettdepots, bei der zentralen Adipositas da-
gegen nur abdominal, aber zusätzlich kommt es zu ektopi-
schen Fettablagerungen in Leber, Herz und Muskeln, was zu 
einem veränderten metabolischen Profil führt (3). Je nach 
Lokalisierung verändert das Fettgewebe seinen Phänotyp, 
indem es sich von einem ruhenden Energiespeicher zu einem 
metabolisch aktiven, sekretorischen Speicher verändert. 
Dabei kommt es zu vermehrter Produktion von proinflam-
matorischen, prooxidativen und profibrotischen Substanzen, 
und die Insulinresistenz wird stärker (4).

Fettgewebe ändert auch im Lauf des Lebens seine Eigen-
schaften. Während epikardiales Fett bei Neugeborenen und 
Kleinkindern kardioprotektiv und wärmebildend ist, ist es 
im Kindesalter und in der Adoleszenz kardioprotektiv und 
dient als Energiespeicher für das Myokardium. Im fortge-
schrittenen Alter verliert es seine thermogenen Eigenschaf-
ten und wird profibrotisch, proapoptotisch, proatherogen 
und proarrhythmogen (5).

Gesunde Adipositas bleibt nicht
Nicht alle adipösen Personen leiden unter metabolischen 
Erkrankungen. Allerdings haben metabolisch gesunde Per-
sonen mit Adipositas ohne Diabetes, ohne Hypertonie und 
ohne Hyperlipidämie im Vergleich zu normalgewichtigen 
metabolisch Gesunden dennoch ein anderthalbfaches Risiko, 
eine KHK zu entwickeln (6), wie Dr. Michael Stiefel, Klinik für 
Kardiologie, Universitätsspital Zürich, erinnerte.

Eine grosse britische Kohortenstudie untersuchte die 
Frage, ob es eine gesunde Adipositas tatsächlich gibt. Dazu 
wurden 2521 erwachsene Arbeiter, darunter auch metabo-
lisch gesunde adipöse Personen, während 20 Jahren nach-
verfolgt. Nach Studienende war etwa die Hälfte der gesun-
den adipösen Erwachsenen metabolisch ungesund adipös, 
und nur 10% aller Teilnehmer blieben gesund und nicht 
adipös. Gesunde adipöse Erwachsene hatten eine nahezu 
achtmal höhere Wahrscheinlichkeit, innerhalb von 20 Jah-
ren in einen ungesunden adipösen Zustand überzugehen 
als gesunde nicht adipöse Erwachsene (7). Eine «gesunde» 
Adipositas ist damit nicht benigne, denn sie entwickelt sich 

Kardiovaskuläre Konsequenzen

Gibt es die gesunde Adipositas?

Gesunde adipöse Personen ohne kardiometabolische Veränderungen gibt es. Das Problem dabei ist: Es 
bleibt nicht so, Fettgewebe wandelt sich mit der Zeit vom ruhenden Energiespeicher zum metabolisch 
aktiven Gewebe. Die kardiometabolischen Konsequenzen der Adipositas und die Verbesserungen, die 
durch Therapie erzielt werden können, waren Thema am Jahreskongress der Schweizerischen Gesell-
schaft für Kardiologie (SGK) in Zürich.

KURZ UND BÜNDIG
•	 Fettgewebe kann sich mit der Zeit vom ruhenden Ener-

giespeicher zu einem metabolisch aktiven sekretorischen 
Speicher umwandeln.

•	 Adipositas ist ein wesentlicher, aber modifizierbarer 
kardiovaskulärer Risikofaktor.

•	 Schon ein geringer Gewichtsverlust reduziert Blutdruck, 
Lipide, HbA1c und das kardiovaskuläre Risiko.
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mit den Jahren in den meisten Fällen zu einer metabolisch 
ungesunden Erkrankung, wie Dr. Stiefel erklärte. Aus diesem 
Grund sei Prävention so wichtig.

Übergewicht und Adipositas sind mit einem erhöhten 
Risiko für Gesamtmortalität verbunden. Am geringsten ist 
das Risiko bei einem BMI von 20–24 kg/m2 (8). Ein syste-
matischer Review mit Metaanalyse zeigte, dass bereits 
irgendein Gewichtsverlust (< 10%) die kardiovaskulären 
Risikofaktoren reduziert. Ein grösserer Gewichtsverlust von 
5–10% verringert sie stärker: den Blutdruck um 4,9 mmHg, 
den LDL-Cholesterin-Spiegel um 0,42 und den HbA1c-Wert 
um 0,5%. Der kardiovaskuläre Nutzen einer solchen Mass-
nahme hält mindestens zwei Jahre an (9). 

Verbesserungen durch Therapie
Die Guidelines der European Society of Cardiology empfeh-
len für Patienten mit Adipositas (BMI > 30 kg/m2 oder Hüft-
umfang > 80/94 cm Frauen/Männer) ein Krafttraining min-
destens dreimal pro Woche und ein aerobes Training von 
150–300 Minuten pro Woche (10). Ein substanzieller  
Gewichtsverlust kann mit GLP-1-Rezeptoragonisten erzielt 
werden. In der STEP-1-Studie konnten Patienten mit  
BMI ≥ 30 kg/m2 oder ≥ 27 kg/m2 plus eine Komorbidität mit 
Semaglutid 2,4 mg s.c. 1×/Woche nach 68 Wochen durch-
schnittlich 14,9% (15,3 kg bei einem Ausgangsgewicht von 
106 kg) Gewichtsverlust erreichen (vs. Plazebo −2,4%). 
Dabei verbesserten sich die kardiometabolischen Risiko-
faktoren wie systolischer Blutdruck (−6,16 mmHg), HbA1c 
(−0,45%), LDL-Cholesterin (Ratio −0,97) (11). Der kardio-
vaskuläre Nutzen solcher Effekte wurde mit der SELECT-
Studie ermittelt: Bei adipösen Patienten (BMI ≥27 kg/m2) 
mit vorbestehender kardiovaskulärer Erkrankung, aber 
ohne Diabetes, konnte nach einer 40-monatigen Therapie 
mit Semaglutid 2,4 mg/Woche im Vergleich zu Plazebo eine 
signifikante Reduktion des Risikos für schwere kardiovas-
kuläre Ereignisse (major cardiovascular events, MACE) von 
20% erreicht werden (12). 

Auch die bariatrische Chirurgie ist eine Option zur Ge-
wichtssenkung. Hinsichtlich des kardiovaskulären Nutzens 
errechnete ein systematischer Review mit Metaanalyse ei-
ne Reduktion der Gesamtmortalität über einen Zeitraum 
von ≥ 2 Jahren von operierten vs. nicht operierten Patienten 
um 41% sowie der kardiovaskulären und krebsbedingten 
Mortalität um 42 bzw. 47% (13).�

Valérie Herzog

Quelle: «Obesity». Jahreskongress der Schweizerischen Gesellschaft für 
Kardiologie (SGK), 4.–6. Juni 2025, Zürich
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