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Kapitel 49 Fettsucht 

T. M A C K E N R O T H und P.C. SCRIBA 

INHALT 

1 Primär alimentär bedingte Fettsucht 
(Adipositas simplex) 

2 Endokrine Fettsucht 

3 Seltene, spezielle Syndrome 

4 Literatur 

Fettsucht und Übergewicht (Synonym: Adiposi­
tas, Fettleibigkeit, engl. Obesity) sind Folge einer 
Imbalance des Energiehaushaltes mit unverhältnis­
mäßig hoher Kalorienzufuhr im Vergleich zum 
Kalorienverbrauch. Es kommt dadurch zu einer 
Erhöhung des Fettanteils an der Gesamtkörper­
masse (Fettzellhypertrophie und/oder Fettzellhy-
perplasie). Die Grenzen zwischen Idealgewicht, 
Normalgewicht, Übergewicht und Fettsucht sind 
fließend. Normalgewicht nach Broca ist die Kör­
pergröße (cm) minus 100 in kg. Das Idealgewicht 
wird durch Abzug von 10% vom Normalgewicht 
bei Männern und von 15% bei Frauen errechnet. 
Übergewicht liegt vor bei Überschreiten des Nor­
malgewichtes um mehr als 10%; ab 15-20% Über­
schreitung spricht man von Fettsucht. 

Umschriebene Fettansammlungen werden als 
Lipomatosen bezeichnet. Sie sind zum Teil erblich 
bedingt (unter Umständen Defekte der hormonel­
len Ansprechbarkeit des Fettgewebes). Lokal be­
grenzte, meist multiple Lipome ohne subjektive 
Beschwerden (Lipomatosis indolens) sind ebenso 
wie schmerzhafte generalisierte Lipome (Lipoma­
tosis dolorosa) bekannt. 

1 Primär alimentär bedingte Fettsucht 
(Adipositas simplex) 

Mit der alimentären Adipositas sind oft sekundär 
metabolische Veränderungen verbunden („meta­
bolisches Syndrom" mit Hyper/Dyslipoprotein-

ämie, Diabetes mellitus Typ I I b , Gicht und/oder 
Hypertonie). Fast immer besteht ein Hyperinsuli-
nismus mit der Folge verminderter Glukosetole­
ranz; „physiologischerweise" ist Insulin zur A n ­
lage von Fettdepots (Lipogenesesteigerung, L i -
polysehemmung) notwendig. Der Hyperinsulinis-
mus bedingt eine Verminderung der Insulinrezep­
toren bis zum manifesten Diabetes mellitus. Dar­
aus resultiert eine erhöhte Inzidenz von arterio­
sklerotischen Gefäßerkrankungen, Fettleber und 
Gallensteinen. Diese Folgeerkrankungen sind aus­
schlaggebend für das erhöhte Mortal i tätsrisiko 
adipöser Patienten. A m meisten gefährdet sind 
Männer bis zum 40. Lebensjahr, die bei einer Er­
höhung des Körpergewichts um 25-30% gegen­
über dem Broca-Gewicht eine um 30% erhöhte 
Mortali tätsrate aufweisen; bei gleichzeitig manife­
ster Hypertonie ist der genannte Wert um 200% 
erhöht. Ideal sind Gewichtswerte von 5-15% unter 
dem Broca-Gewicht für Frauen, von 10% unter 
bis 5% über dem Broca-Gewicht für Männer . 

Sekundäre Folgen des Übergewichtes finden 
sich ferner am Skelettsystem in Form degenerati­
ver Schäden (bis zu 50% der Fälle) sowie durch 
eine Einschränkung der Ventilation, die im Ex­
tremfall zum Pickwick-Syndrom (s. 3) führen 
kann. 

Die Diagnose der Adipositas bedarf i . allg. kei­
ner Hormonanalytik; Hinweis auf eine alimentäre 
Fettsucht ist eine normale bis überdurchschnit t­
liche Körpergröße (vor allem bei Kindern), ganz 
im Unterschied zu den endokrinologisch ausgelö­
sten Fettsuchtformen sowie den unten genannten 
syndromalen Krankheitsbildern mit Fettsucht. Bei 
der körperlichen Untersuchung sind Behaa­
rungstyp, die Entwicklung der sekundären Ge­
schlechtsmerkmale sowie die möglichen oben an­
gegebenen Folgesymptome (Skelettveränderungen, 
Hypertonie, arteriosklerotische Gefäßveränderun­
gen etc.) besonders zu beachten. 
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2 Endokrine Fettsucht 

^ Die manifeste Hypothyreose kann zwar Ursache 
einer Gewichtszunahme sein, doch kommt es sel­
ten zur Extremform einer alimentären Adipositas. 
Interstitielle Mukopolysaccharid- und Wasserein­
lagerung, nicht so sehr eine Fettdepotanlage bedin­
gen den Gewichtsanstieg. Hautkolorit , myxöde-
matöse Hautbeschaffenheit und das klinische Bild 
(s. 46.4) sind differentialdiagnostisch wegweisend. 
Die apathisch-depressive Stimmungslage kann bei­
den Krankheitsbildern gemeinsam sein. Die Be­
stimmung des Basal-TSH-Wertes, der im Gefolge 
einer pr imären Hypothyreose diesen Ausmaßes re­
gelhaft deutlich erhöht gefunden wird, kann hilf­
reich sein. 
^ Auch das Cushing-Syndrom kann klinisch meist 
ohne Schwierigkeiten gegenüber der einfachen 
Fettsucht abgegrenzt werden. Charakteristisch ist 
die Stammfettsucht mit Vollmondgesicht und 
„Büffelnacken' 4 ; Striae können bei beiden Krank­
heitsbildern unter anderem an Glutealmuskulatur, 
Oberschenkeln und Abdomen vorkommen, sie 
sind jedoch typischerweise beim Cushing-Syndrom 
breit und lividrot bis rotviolett im Gegensatz zu 
schmalen und eher hellrot-blassen Striae distensae 
bei Adipositas simplex. Muskelschwäche und 
Ekchymosen sind ebenfalls eher beim Cushing-
Syndrom vorhanden. Laborchemisch findet sich 
allerdings in beiden Fällen ein oft deutlich erhöh­
ter morgendlicher Kortisolwert. Bei Cushing-
Kranken fehlt jedoch die für gesunde wie adipöse 
Patienten charakteristische Tagesrhythmik im 
Kortisolprofil . Im Dexametasontest wird nach 
abendlicher Dexametasongabe (2 mg) der bei bei­
den Erkrankungen erhöhte morgendliche Kor t i ­
solwert nur im Falle einer Adipositas unter 3 |ig/dl 
supprimiert. Außerdem besteht beim Cushing-
syndrom die Neigung zu Hypokal iämie, gleichzei­
tig finden sich in vielen Fällen radiologische und 
klinische Zeichen einer Osteoporose. 
^ Verstärkter Hunger und vermehrte Nahrungs­
aufnahme erklären das Übergewicht bei Inselzell­
tumoren (Insulinome) Spontanhypoglykämie nach 
Nahrungskarenz mit typischer Kl in ik (Schwitzen, 
Zittern, Heißhunger, Bewußtseinsstörungen) sind 
typisch und mindestens im Hungerversuch unter 
stat ionären Bedingungen provozierbar. Die Hy-
perinsulinämie allein ist allerdings kein verläß­
liches differentialdiagnostisches Kri ter ium; erst 
eine inadäquate E rhöhung des Insulins mit gleich­

zeitig laborchemisch (und klinisch) nachgewiese­
ner Hypoglykämie (z.B. während eines Hungerver­
suches) kann ein Insulinom bestätigen. 
^ Bei Hypogonadisms kann ebenfalls eine 
(leichte) Fettsucht imponieren. Leitsymptome die­
ser Erkrankung sind bei Frauen und Mädchen vor 
allem primäre und sekundäre Amenorrhö, man­
gelnde Ausbildung der sekundären Geschlechts­
merkmale, Frigidität und Infertilität, bei Jungen 
führt manifester Androgenmangel (präpuberal) 
zum eunuchoidalen Hochwuchs (s. 50.2). Bei er­
wachsenen Männern einsetzender Androgenman­
gel bewirkt Libido- und Potenzverlust, Rückbil­
dung der sekundären Geschlechtsmerkmale (Be­
haarungstyp, Hodengröße), Prostataatrophie so­
wie vermehrten abdominalen Fettansatz, ungenü­
gende Talgdrüsenproduktion und weißlich-gelbe, 
blasse, feingefältete, unterpigmentierte Haut. Für 
die Diagnose sind bei entsprechendem klinischen 
Befund entscheidend: erniedrigte gonadale Hor­
mone (Östrogene, Gestagene, Testosteron) sowie 
bei primärem Hypogonadisms zusätzlich eine Er­
höhung der gonadotropen Hormone ( L H , FSH). 

3 Seltene, spezielle Syndrome 

^ Eine Sonderform lokalisierter Fettsuchtformen 
ist die symmetrische Lipomatose nach Launois und 
Bensaude mit überwiegend zervikaler, axillarer, 
abdominaler und inguinaler Lokalisation. Sie soll 
fast ausschließlich bei Alkoholikern manifest sein. 
Auch der Madelung-Fetthals als diffuse Hyperpla­
sie des Unterhautfettgewebes im Halsbereich (Ge­
nese unbekannt) ist dieser Form zuzurechnen. 
• Ohne sicher genetische Ätiologie kommt das 
Stein-Leventhal-Syndrom vor, bei dem polyzysti­
sche Ovarien mit primärer oder sekundärer Ame­
norrhö (oder anderen Zyklusanomalien), Hirsutis-
mus und fakultativer Adipositas gemeinsam vor­
handen sind. Als Ursache werden außerdem prä­
natale Entwicklungsanomalien, Einflüsse ver­
mehrt gebildeter Nebennierenrindenandrogene so­
wie eine irreguläre gonadale Stimulation disku­
tiert. Bei einer Häufigkeit des polyzystischen Ovars 
von ca. 3,5% im Sektionsgut, wäre bei genetischer 
Ursache mit einer hohen Anzahl von Fällen un­
vollständiger Penetranz zu rechnen; zum Teil wird 
die nosologische Entität des syndromalen Krank­
heitsbildes abgelehnt. 
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^ Sicher genetischen Ursprungs ist das Ulrich-
Turner-Syndrom. Es handelt sich um eine Chromo­
somenanomalie (45 X O ; oder Mosaike) mit pri­
märem Hypogonadismus (gonadotrope Hormone 
deutlich erhöht) , Minderwuchs (Endgröße 130-
150 cm) und Dysmorphiesyndrom (letzteres in 
Mosaikfällen weniger stark ausgeprägt). Bei meist 
normaler Intelligenz finden sich typischerweise 
Kopf- und Halsdysmorphien (Brachyzephalus, 
antimongoloide Augenstellung, Epicanthus, hoher 
und enger Gaumen, Mikrognatie, Pterygium colli, 
und andere), Thoraxanomalien (Schildthorax, weit 
auseinanderstehende Mamillen), Cubitus valgus, 
Brachymetatarsale und -karpale IV bei meist re­
tardiertem Knochenalter, Herz- und Gefäßanoma­
lien (Aortenstenose, Aortenisthmusstenose, VSD) 
und andere. Außerdem sind häufig Nierenmißbil­
dungen vorhanden: Hufeisenniere, Malrotation 
etc. Eine Adipositas muß nicht zusätzlich vorhan­
den sein. 
• Dies gilt in gleichem Maße für das Klinefelter-
Syndrom (Chromosomenanomalie mit Karyotyp 
X X Y ) . Kleine Hoden bei primärem Hypogonadis­
mus, jedoch überdurchschnittliche Körpergröße 
(eunuchoidaler Hochwuchs), und Gynäkomast ie 
im Pubertätsalter kennzeichnen dieses Krankheits­
bild, bei dem eine Intelligenzminderung selten ist. 

p> Zu den Leitsymptomen zählt hingegen die Adi ­
positas beim seltenen Prader-Labhard-Willi-
Syndrom (Synonym: myatonischer Diabetes, 
„Mehlsackzwerg")- Sie entwickelt sich bisweilen 
schon im ersten Lebensjahr (in der Regel zwischen 
dem 2. und 4. Lebensjahr) infolge Polyphagie. Es 
sind zusätzlich vorhanden: Minderwuchs, Oli­
gophrenie, Hypogenitalismus mit Kryptorchismus 
bei Knaben und primärer Amenor rhö bei Mäd­
chen, Diabetes mellitus und Myatonie. Zahlreiche 
Degenerationszeichen können mehr oder weniger 
ausgeprägt sein. Eine genetische Schädigung, mög­
licherweise auch ein dienzephaler Schaden, wird 
angenommen. 
^ Das ebenso seltene Laurence-Moon-Bardet-
Biedl-Syndrom ist rezessiv erblich. Hier ist die Adi ­
positas ebenfalls Leitsymptom (von Geburt an 
vorhanden), dem sich Oligophrenie, Retinitis pig­
mentosa, labyrinthäre Schwerhörigkeit, Hypoge­
nitalismus, Wachstumsanomalien, Schädel- und 
Skelettanomalien (Turmschädel, Spina bifida, 
Syn/Polydaktylien etc.) und anderes zugesellen 
können. 

• Das Mauriac-Syndrom wird bei schwer einstell­
barem kindlichen Diabetes beobachtet und geht 
mit Stammfettsucht, Hepatomegalie (Glykogen), 
Hypogonadismus, Hyperl ipoproteinämie und frü­
hen diabetischen Komplikationen einher. 
^ Die sehr seltene hypothalamische Fettsucht be­
trifft vorwiegend das männliche Geschlecht im 
Kindesalter. Die dann synonym gebrauchte Be­
zeichnung Dystrophia adiposogenitalis (Synonym: 
M . Fröhlich) beschreibt die Kardinalsymptome: 
Adipositas und Hypogenitalismus. Die Kinder 
sind in der Regel kleinwüchsig bei normaler geisti­
ger Entwicklung. Knochen- und Pubertätsentwick­
lung sind verzögert. Fröhlich diagnostizierte diese 
Erkrankung in der Folge eines Tumors im Hypo-
thalamus-Hypophysenbereich. Hypothalamische 
Läsionen können jedoch prinzipiell in jedem Le­
bensalter Ursache einer Hyperphagie und Adiposi­
tas sein. Auch Enzephalitiden oder schwere zere­
brale Gefäßprozesse können eine Hyperphagie be­
dingen, wie sie umgekehrt auch zu Appetitmangel 
und Kachexie führen können. 
^ Ursache des vorwiegend ältere Frauen betref­
fenden Morgagni-M orel-Syndroms (Synonym: 
Achard-Thiers-Syndrom) ist vermutlich ebenfalls 
eine nicht näher bezeichnete zentrale Regulations­
störung. Kennzeichnend ist die Symptomentrias: 
Fettsucht, Hyperostosis frontalis interna und Hir -
sutismus; ein Diabetes mellitus (Typ I I ) mit Gefäß­
komplikationen gehört zum klinischen Bild. Das 
Syndrom ist als nosologische Ent i tä t nicht unum­
stritten. 
^ Folge einer exzessiv al imentären Fettsucht ist 
das Pickwick-Syndrom mit Lethargie, Schläfrig­
keit, Somnolenz sowie periodischen Atemstörun­
gen und Cor pulmonale bzw. Rechtsherzinsuffi­
zienz. Respiratorische Globalinsuffizienz infolge 
alveolärer Hypoventilation (Hypoxämie, Hyper-
kapnie) ist verantwortlich für die neurologisch-kli­
nischen Symptome sowie für eine Zyanose bei 
Polyglobulie und pulmonaler Hypertonie. Abzu­
grenzen hiervon sind ebenfalls mit Fettsucht ein­
hergehende Schlaf-Apnoe-Syndrome. 
• So ist das Gelineau-Syndrom Folge einer infek­
tiösen, vaskulären oder neoplastischen Hi rn -
stammläsion, die mit anfallsweisem Tonusver­
lust der Skelettmuskulatur bei gleichzeitiger U m ­
kehr des Schlaf-Wach-Rhythmus und anfallswei­
ser Schlafsucht (Narkolepsie) einhergeht. Es 
wird auch eine genuine Form dieses Leidens postu­
liert. 
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