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1 Präambel

Dieses Konsensuspapier der Deutschen
Gesellschaft für Kardiologie – Herz- und
Kreislaufforschung e.V. (DGK) wurde
von einer interdisziplinären Experten-
gruppe aus Kardiologie, Endokrinologie,
Ernährungs-, Sport-, Gender-, Präventions-
und Rehabilitationsmedizin erarbeitet. Es
basiert auf einer kritischen Bewertung
der aktuellen Evidenz und adressiert die
klinisch relevante Schnittstelle zwischen
kardiovaskulären Erkrankungen und Adi-
positas im Einklang mit nationalen und
internationalen Empfehlungen [1].

Das Dokument verbindet eine kom-
pakte Darstellung pathophysiologischer
Mechanismen und diagnostischer Beson-

derheiten mit praxisorientierten Therapie-
empfehlungen. Ziel ist es, evidenzbasierte
und konsensgestützte Strategien für Prä-
vention, Diagnostik und Therapie kardio-
vaskulärer Erkrankungen bei Adipositas
bereitzustellen und deren Umsetzung im
klinischen Alltag zu unterstützen.

Die Empfehlungen spiegeln einen Ex-
pertenkonsens wider und richten sich an
alle an der Versorgung beteiligten Berufs-
gruppen. Das Papier stellt eine klinische
Orientierungdar und ersetzt keine formale
evidenzbasierte Leitlinie.

2.1 Einleitung

Dieweltweite Prävalenz der Adipositas hat
sich in den letzten Jahrzehnten deutlich
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erhöht und betrifft inzwischen über eine
Milliarde Menschen aller Altersgruppen
[2, 3]. Adipositas stellt eine eigenstän-
dige chronische Erkrankung dar, die mit
erhöhter Morbidität, reduzierter Lebens-
qualität und verkürzter Lebenserwartung
einhergeht [3, 4]. Ein wesentlicher Anteil
der adipositasbedingten Übersterblich-
keit ist auf kardiovaskuläre Erkrankungen
zurückzuführen, darunter atherosklero-
tische Erkrankungen, Herzinsuffizienz,
Herzrhythmusstörungen und thrombo-
embolische Komplikationen. Adipositas
verstärkt einerseits klassische Risikofakto-
ren wie Typ-2-Diabetes, Dyslipidämie und
Hypertonie,wirkt jedochauchunabhängig
davon durch strukturelle und funktionelle
Veränderungen am Herz-Kreislauf-System
[5–7]. Die derzeitige Einteilung erfolgt
anhand des Body-Mass-Index (BMI), der
jedoch die individuelle Krankheitslast nur
eingeschränkt abbildet. Ergänzende Para-
meter wie Taillenumfang oder Verhältnis
von Taillenumfang zu Körpergröße er-
möglichen eine bessere Einschätzung des
kardiometabolischen Risikos [8].

Darüber hinaus zeigen neuere Unter-
suchungen, dass sich Fettgewebe in ver-
schiedenen anatomischen Kompartimen-
ten funktionell unterscheidet, sodass Kör-
pergewicht und BMI allein der biologi-
schenKomplexität der Erkrankungnur teil-
weise gerecht werden. Vor diesem Hinter-
grundgewinnt einedifferenzierteBetrach-
tung von Phänotypen und Risikoprofilen
zunehmend an Bedeutung für Diagnostik
und Therapie [9]. Eine strukturierte Über-
sicht über die zentralen Aspekte des Ma-
nagements bietet . Abb. 1.
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Zusammenfassung

Aufgrund der hohen kardiovaskulären Krankheitslast bei Adipositas besteht ein
wachsender Bedarf an strukturierten, risikoadaptierten Behandlungskonzepten.
Adipositas verstärkt klassische kardiovaskuläre Risikofaktorenwie arterielle Hypertonie,
Typ-2-Diabetes und Dyslipidämie und wirkt darüber hinaus unabhängig vom Body-
Mass-Index über inflammatorische und metabolische Mechanismen auf das Herz-
Kreislauf-System. Insbesondere viszerale Adipositas ist eng mit der Entstehung und
Progression kardiovaskulärer Erkrankungen wie koronarer Herzkrankheit, Herzin-
suffizienz (insbesondere HFpEF), Herzrhythmusstörungen, Klappenerkrankungen,
pulmonaler Hypertonie und schlafbezogenen Atmungsstörungen verbunden. Dieses
Konsensuspapier der Deutschen Gesellschaft für Kardiologie (DGK) bietet einen
Überblick über pathophysiologische Grundlagen, diagnostische Besonderheiten
und therapeutische Optionen im Management kardiovaskulärer Erkrankungen
bei Adipositas. Ziel ist es, evidenzbasierte, konsensgestützte und praxisorientierte
Empfehlungen für eine risikoadaptierte und multimodale Versorgung bereitzustellen.
Das Papier stellt ein integriertes Behandlungskonzept aus Lebensstilinterventionen,
moderner Pharmakotherapie – insbesondere inkretinbasierten Substanzen – sowie
bariatrischenVerfahren vor und berücksichtigt zudemgeschlechterspezifischeAspekte,
periinterventionelle Herausforderungen sowie die Bedeutung von Rehabilitation
und sektorenübergreifender Versorgung. Es dient als konsensbasierte klinische
Orientierung und ersetzt keine evidenzbasierte Leitlinie.

Schlüsselwörter
Risikofaktoren · CVD · Herz und Diabetes · Adipositas · DiseaseManagement

2.2 Pathophysiologische
Grundlagen und kardiovaskuläre
Auswirkungen

Adipositas ist eine multifaktorielle, chro-
nische Erkrankung, die durch ein Zusam-
menspiel genetischer, verhaltensbezoge-
ner und psychosozialer Faktoren geprägt
ist und weit über die reine Zunahme
von Körperfett hinausgeht. Für das kar-
diovaskuläre Risiko ist insbesondere die
Fettverteilung von Bedeutung: Viszerale
Fettakkumulation wirkt ausgeprägt pro-
atherogen und kardiometabolisch schä-
digend, teilweise unabhängig vom BMI
[10]. Die zugrunde liegenden Mechanis-
men umfassen eine chronisch niedrig-
gradige Inflammation, endotheliale Dys-
funktion, metabolische Veränderungen
sowie strukturelles kardiales Remodel-
ing. Adipokine und proinflammatorische
Mediatoren beeinflussen Atherogenese,
Myokardfunktion und elektrophysiologi-
scheEigenschaftendesHerzens.Zusätzlich
tragen Insulinresistenz, Dyslipidämie, oxi-
dativer Stress und erhöhte freie Fettsäuren
zu einer Beeinträchtigung der myokar-
dialen Funktion bei [11–13]. Langfristig
resultieren hämodynamische Belastun-
gen in linksventrikulärer Hypertrophie,
interstitieller Fibrose und diastolischer
Dysfunktion [14–16]. Klinisch manifestie-

ren sich diese Prozesse in einer erhöhten
Inzidenz atherosklerotischer Erkrankun-
gen [17], Herzinsuffizienz (insbesondere
HFpEF) [18, 19], Herzrhythmusstörun-
gen, insbesondere Vorhofflimmern, [20]
sowie vermehrtem Auftreten von Klap-
penvitien [15, 16], pulmonaler Hypertonie
(PH) und schlafbezogenen Atmungsstö-
rungen [21]. Gleichzeitig zeigt sich eine
erhebliche phänotypische Heterogenität
der Adipositas. Ein Teil der Betroffenen
weist trotz erhöhten Körpergewichts ein
vergleichsweise günstiges metabolisches
Profil auf („metabolisch gesunde Adi-
positas“), wobei langfristig dennoch ein
erhöhtes kardiovaskuläres Risiko beste-
hen kann. Diese Variabilität unterstreicht
die Bedeutung einer differenzierten Risi-
kostratifizierung über anthropometrische
Parameter hinaus.

Konsensbasierte Empfehlung (Experten-
konsens)

– Adipositas sollte in der kardiovaskulären
Prävention und Therapie als chronische,
progrediente Erkrankung berücksichtigt
werden. Dabei sollte besonders die
viszerale Fettakkumulation beachtet
werden, da diese auch unabhängig vom
BMI zur Entstehung kardiovaskulärer
Erkrankungen beiträgt.
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Abb. 19Übersicht zum
Management kardiovas-
kulärer Erkrankungen bei
Adipositas

2.3 Diagnostik bei Adipositas und
kardiovaskulären Erkrankungen

Die kardiovaskuläre Diagnostik bei Men-
schen mit Adipositas ist häufig durch ei-
ne eingeschränkte Aussagekraft etablier-
ter Verfahren gekennzeichnet. Bereits die
klinische Untersuchung kann erschwert
sein, und elektrokardiographisch finden

sich häufiger niedrigere QRS-Amplituden
sowie unspezifische Veränderungen [22].
Die Einteilung der Adipositas erfolgt wei-
terhin nach den Kriterien der DAG primär
anhand des BMI mit den Klassen Grad I
(30–34,9 kg/m2), Grad II (35–39,9 kg/m2)
und Grad III (≥40kg/m2). Der BMI erlaubt
eine grobe Risikostratifizierung, bildet je-
doch die individuelle Krankheitslast nur

eingeschränkt ab, da er weder Fettvertei-
lung noch Körperzusammensetzung aus-
reichend berücksichtigt. Ergänzende Para-
meter wie Taillenumfang oder das Verhält-
nis vonTaillenumfangzuKörpergrößekön-
nendaskardiometabolischeRisikopräziser
abbilden.

Bildgebende Verfahren sind bei Adipo-
sitas häufig limitiert. In der Echokardiogra-
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phie können eingeschränkte Schallfenster
die Befundqualität reduzieren, während
in CT- und nuklearkardiologischen Ver-
fahren Abschwächungsartefakte auftreten
können [23].

Kardiale MRT- und CT-Untersuchungen
liefern grundsätzlich wertvolle Zusatzin-
formationen, stoßen jedoch durch tech-
nische Limitationen, Platz- und Gewichts-
beschränkungen oder erhöhte Strahlen-
exposition an Grenzen. Auch funktionelle
Tests sind oft durch reduzierte körperliche
Belastbarkeit, Artefakte oder gerätetech-
nische Einschränkungen limitiert.

Laborchemisch können BNP- bzw.
NT-proBNP-Spiegel trotz Herzinsuffizienz
niedriger sein [12], CRP isthäufigchronisch
erhöht, und Troponin kann als Ausdruck
erhöhter myokardialer Grundbelastung
und subklinischer Myokardschädigung
ebenfalls geringfügig erhöht sein [13].

Konsensbasierte Empfehlung (Experten-
konsens)

– Bei adipösen Patienten sollten me-
thodenspezifische Limitationen (z.B.
eingeschränkte Schallfenster, attenua-
tionsbedingte Artefakte, niedrigere
natriuretische Peptidspiegel) aktiv in
die Befundinterpretation einbezogen
werden.

– Die Auswahl der Bildgebung sollte bevor-
zugt nach diagnostischer Fragestellung
und zu erwartender Bildqualität erfolgen;
bei eingeschränkter Echokardiographie
sollte frühzeitig auf alternative Verfahren
wie kardiale MRT oder CT ausgewichen
werden.

3.1. Kardiovaskuläre Erkrankungen
bei Adipositas: spezifische Krank-
heitsbilder und Besonderheiten

Adipositas steht inengemZusammenhang
mit einer Vielzahl kardiovaskulärer Risi-
kofaktoren und Erkrankungen und prägt
maßgeblichderenEntstehung,Diagnostik,
therapeutische Optionen und Verlauf.

Arterielle Hypertonie

Adipositas ist ein wesentlicher Risikofak-
tor für die Entwicklung einer arteriellen
Hypertonie, insbesondere bei vermehrter
viszeraler Fettakkumulation. Die Patho-
physiologie ist multifaktoriell und umfasst
unter anderem eine Aktivierung des Re-

nin-Angiotensin-Aldosteron-Systems, eine
gesteigerte sympathische Aktivität sowie
metabolische und hämodynamische Ver-
änderungen [24, 25]. Epidemiologische
Daten zeigen einen nahezu linearen Zu-
sammenhang zwischen steigendem BMI
und Blutdruckhöhe [26]. In populations-
basierten Studien weist ein erheblicher
Anteil adipöser Personen eine arterielle
Hypertonie auf, und ein großer Teil der
primären Hypertonien wird auf Adipositas
zurückgeführt [27, 28]. Bei der Messung
ist auf eine korrekte Größe der Blutdruck-
manschette zu achten. Gewichtsreduktion
führt konsistent zu einer Senkung des
Blutdrucks [3, 24, 29, 30]. Gleichzeitig
zeigen Patienten mit Adipositas häufiger
eine therapieresistente Hypertonie, was
eine konsequente und individualisierte
Behandlung erforderlich macht [31, 32].

Diabetes mellitus

Adipositas stellt einen zentralen Risikofak-
tor für die Entwicklung eines Typ-2-Dia-
betes mellitus dar. Insbesondere viszerales
Fettgewebe fördert über chronisch nied-
riggradige Inflammation, veränderte Adi-
pokinprofile und eine erhöhte Freisetzung
freier Fettsäuren die Entstehung einer sys-
temischen Insulinresistenz in Leber, Mus-
kel und Fettgewebe [33]. Epidemiologi-
sche Daten zeigen einen deutlichen An-
stieg des Diabetesrisikos mit zunehmen-
dem BMI [34]. Klinisch manifestiert sich
dies in einer ausgeprägteren Insulinresis-
tenz und einem häufig erhöhten Thera-
piebedarf. Gleichzeitig können bestimmte
antidiabetische Therapien zur Gewichts-
zunahme beitragen. Moderne Therapie-
ansätzewie GLP-1-Rezeptoragonisten und
SGLT-2-Inhibitoren verbessern sowohl die
glykämischeKontrolle als auchdas Körper-
gewichtundsinddaher integralerBestand-
teil eineskombiniertenManagements [33].
Leitlinien empfehlen ein eng verzahntes
Vorgehen, bei dem Maßnahmen zur Ge-
wichtsreduktion parallel zur Diabetesthe-
rapie umgesetzt werden [35].

Metabolisches Syndrom und
Dyslipidämie

Das metabolische Syndrom beschreibt
die bei Adipositas häufig gemeinsam
auftretende Kombination aus viszera-

ler Fettakkumulation, Insulinresistenz,
Hypertonie und Dyslipidämie. Diese Kon-
stellation wirkt ausgeprägt proatherogen,
da erhöhte Triglyzeride, niedriges HDL-
Cholesterin und kleine, dichte LDL-Partikel
Endothelfunktionsstörungen, Inflamma-
tion und Thromboseneigung fördern [36,
37].

Dyslipidämien finden sich bei einem
großen Anteil adipöser Patienten. Ge-
wichtsreduktion verbessert das Lipidprofil
konsistent, insbesondere durch eine Sen-
kung der Triglyzeride und – in geringerem
Ausmaß – durch eine Reduktion des LDL-
Cholesterins sowie eine Erhöhung des
HDL-Cholesterins [38]. Lebensstilinter-
ventionen stellen die Basistherapie dar,
insbesondere bei erhöhten Triglyzeri-
den. Es gelten die LDL-Zielwerte der
ESC/EAS/DGK-Leitlinien. Für die Risiko-
beurteilung können Non-HDL-Cholesterin
oderApoBeinepräzisere Einschätzungdes
atherogenen Risikos ermöglichen [36]. Die
Patienten profitieren ebenso wie Normal-
gewichtige von einer medikamentösen
Lipidsenkung.

Herzinsuffizienz

Adipositas ist ein unabhängiger Risikofak-
tor für die Entwicklung einer Herzinsuffi-
zienz, wobei der Zusammenhang insbe-
sondere für die Herzinsuffizienz mit er-
haltener Ejektionsfraktion (HFpEF) ausge-
prägt ist [39]. Ein Großteil der HFpEF-Pati-
enten ist übergewichtig oder adipös, und
Adipositas in jüngeren Lebensjahren er-
höht das spätere Risiko deutlich [40–42].
Pathophysiologisch spielen hämodynami-
sche Belastungen durch erhöhtes Blutvo-
lumen und Druckbelastung sowie struktu-
relles kardiales Remodeling mit linksven-
trikulärer Hypertrophie, diastolischer Dys-
funktion und myokardialer Fibrose eine
zentrale Rolle [43]. Klinisch zeigen adipöse
Patienten häufig eine ausgeprägte Sym-
ptomlast, reduzierteBelastbarkeit und ein-
geschränkte Lebensqualität [44]. Eine ge-
zielte Gewichtsreduktion kann insbeson-
dere bei HFpEF die körperliche Leistungs-
fähigkeit verbessern [3].

Bei fortgeschrittener Herzinsuffizienz
besteht eine komplexe epidemiologische
Beziehung zwischen Körpergewicht und
Prognose, beschrieben als „Adipositas-
Paradoxon“, mit einer U-förmigen Asso-
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ziation zwischen BMI und Mortalität [3].
Ob eine ausgeprägte Gewichtsreduktion
bei bestehender HFrEF die Morbidität
und Mortalität verbessert, ist derzeit
nicht ausreichend untersucht. Adiposi-
tas kann zudem die Therapieoptionen
beeinflussen. Ein BMI ≥35kg/m2 gilt häu-
fig als relative Kontraindikation für eine
Herztransplantation, sodass betroffene
Patienten häufiger ein linksventrikuläres
Assistenzsystem erhalten [45]. Gleichzei-
tig ist Adipositas mit einer erhöhten Rate
an Komplikationen unter mechanischer
Kreislaufunterstützung assoziiert [46].

Koronare Herzkrankheit (KHK)

Adipositas fördert die EntstehungundPro-
gression der koronaren Herzkrankheit so-
wohl indirekt über klassische Risikofakto-
ren wie Hypertonie, Typ-2-Diabetes und
Dyslipidämie als auchdirekt über entzünd-
liche und metabolische Veränderungen.
Insbesondere viszerales Fettgewebe wirkt
als endokrines Organ und trägt durch pro-
inflammatorische Mediatoren zur endo-
thelialen Dysfunktion und Atherogenese
bei [47, 48]. Epidemiologische Daten zei-
gen ein deutlich erhöhtes Risiko für koro-
nare Ereignisse bei adipösen Personen im
Vergleich zu Normalgewichtigen [49]. Di-
agnostische und interventionelle Verfah-
ren können technisch erschwert sein, und
operative sowie interventionelle Therapi-
en sind teilweise mit erhöhten periope-
rativen Risiken verbunden. Die leitlinien-
gerechte Kontrolle kardiovaskulärer Risi-
kofaktoren bleibt jedoch die zentrale the-
rapeutische Strategie und unterscheidet
sich grundsätzlich nicht von der bei nor-
malgewichtigen Patienten [3].

Rhythmusstörungen

Adipositas ist ein bedeutender, modifizier-
barer Risikofaktor für supraventrikuläre Ar-
rhythmien, insbesondere für Vorhofflim-
mern. Das Risiko steigt mit zunehmen-
dem BMI und ist bei adipösen Personen
im Vergleich zu Normalgewichtigen deut-
lich erhöht [20, 50]. Die zugrunde liegen-
denMechanismen sindmultifaktoriell und
umfassen hämodynamische Veränderun-
gen mit Vorhoferweiterung sowie struktu-
relles und elektrisches Remodeling.

Eine zentrale Rolle spielt dabei das epi-
kardiale Fettgewebe, das über parakrine
Effekte inflammatorische und fibrotische
Umbauprozesse fördern kann [50, 51]. Bei
bestehendem Vorhofflimmern ist Adiposi-
tas zudem mit einem erhöhten thrombo-
embolischen Risiko assoziiert. Gewichtsre-
duktion kann die Symptomlast und Rezi-
divrate senken, während ein klarer Einfluss
auf die Mortalität bislang nicht eindeutig
belegt ist [3, 52].

Klappenvitien

Der Zusammenhang zwischen Adiposi-
tas und Klappenerkrankungen ist weniger
ausgeprägt als bei anderen kardiovaskulä-
ren Erkrankungen, dennoch ist ein erhöh-
tes Körpergewicht mit einem gesteigerten
Risiko für bestimmte Vitien, insbesondere
die Aortenklappenstenose, assoziiert [15,
53]. Mögliche Ursachen umfassen die
ungünstige Beeinflussung kardiovasku-
lärer Risikofaktoren sowie entzündliche
Prozesse [54]. Bildgebende Verfahren,
insbesondere die Echokardiographie, sind
bei Adipositas häufig erschwert [55].

Angeborene Herzfehler

Adipositas stellt auchbei Patientenmit an-
geborenenHerzfehlerneinzunehmend re-
levantes Problemdar [56–59]. Ein erhöhtes
Körpergewicht verstärkt die hämodynami-
scheBelastungdurcheingesteigertesBlut-
volumen und Herzzeitvolumen und kann
so die ventrikuläre Funktion zusätzlich be-
einträchtigen.Bildgebendzeigen sichhäu-
figer strukturelle Anpassungen wie atriale
und ventrikuläre Dilatationen, die mit ei-
nem erhöhten Risiko für diastolische Dys-
funktion und rhythmogene Ereignisse ein-
hergehen können [60].

Pulmonale Hypertonie und
Schlafapnoe

Adipositas trägt überwiegend indirekt zur
Entwicklung einer pulmonalen Hyperto-
nie bei. Zentrale Mechanismen sind Links-
herzerkrankungen, insbesondere diastoli-
scheFunktionsstörungen imRahmeneiner
HFpEF, sowie schlafbezogene Atmungs-
störungen wie die obstruktive Schlafap-
noe (OSA) und das Obesity-Hypoventila-
tionssyndrom (OHS). Wiederholte nächt-

liche Hypoxämien führen zu pulmonaler
Vasokonstriktion und vaskulärem Remod-
eling [61]. Klinisch zeigen adipöse Patien-
ten mit OSA oder OHS häufig eine aus-
geprägtere Dyspnoe, stärkere Hypoxämi-
en und eine erhöhte Rechtsherzbelastung,
die bei fortgeschrittener Erkrankung in ein
Cor pulmonale übergehen kann [62].

TherapeutischstehtdieGewichtsreduk-
tion im Vordergrund, da sie sowohl schlaf-
bezogene Atmungsstörungen als auch hä-
modynamischeParameterderpulmonalen
Hypertonie verbessern kann. Ergänzend
sind eine adäquate nächtliche Beatmung,
insbesondere CPAP bei OSA und nichtin-
vasive Ventilation bei OHS, zentrale Be-
standteile der Behandlung [63].

Konsensbasierte Empfehlung (Experten-
konsens)

– Adipositas sollte als eigenständiger, sys-
temischer Risikofaktor für die Entstehung
und Progression nahezu aller kardio-
vaskulären Erkrankungen verstanden
werden, wobei viszerale Fettakkumula-
tion eine zentrale pathophysiologische
Rolle spielt.

– Über inflammatorische, metabolische,
neurohumorale und hämodynamische
Mechanismen fördertAdipositasHyperto-
nie, Diabetesmellitus Typ 2, Dyslipidämie,
Atherosklerose, Herzinsuffizienz (insbe-
sondere HFpEF), Rhythmusstörungen,
Klappenvitien sowie PH und schlafbezo-
gene Atmungsstörungen.

– Die kardiovaskuläre Betreuung adipö-
ser Patienten sollte daher stets ein
integriertes, risikofaktorübergreifen-
des Therapiekonzept umfassen, in dem
die Gewichtsreduktion – neben leitli-
niengerechter medikamentöser und
interventioneller Therapie – eine zentrale
prognostische Bedeutung hat.

– Zu Konsequenzen einer starken Ge-
wichtsreduktion bei HFrEF besteht noch
Forschungsbedarf.

3.2. Therapieprinzipien und
-strategien

Allgemeine Therapieziele bei
Adipositas

Gewichtsreduktion und
therapeutische Zielsetzung
Die Indikation zur Behandlung der Adipo-
sitas richtet sich nach BMI, Fettverteilung
sowie dem Vorliegen von Komorbidi-
täten und Risikofaktoren. In der Regel

Die Kardiologie 5



Konsensuspapiere

besteht eine Therapieindikation ab einem
BMI ≥30kg/m2 oder ab ≥25kg/m2 bei
gewichtsassoziierten Erkrankungen oder
erhöhtem kardiometabolischem Risiko
[64]. Für die meisten Patienten stellt eine
Gewichtsreduktion von etwa 5–15% des
Ausgangsgewichts ein realistisches und
klinisch relevantes Therapieziel dar. Das
individuelle Ziel sollte phänotyp- und
risikoadaptiert definiert werden [64, 65].
Gewichtsabnahme führt dosisabhängig
zu Verbesserungen kardiometabolischer
Risikofaktoren einschließlich Blutdruck,
Lipidprofil und glykämischer Kontrolle [3,
5, 66]. Bereits moderate Gewichtsverluste
sind mit messbaren klinischen Effekten
verbunden, während größere Gewichts-
reduktionen zusätzliche metabolische
Vorteile bis hin zur Verbesserung oder
Remission einzelner Begleiterkrankungen
ermöglichen können [35, 38, 67–72]. Für
eine nachhaltige Risikoreduktion sollte
die Gewichtsreduktion mit einer Steige-
rung der körperlichen Aktivität kombiniert
werden [35, 66, 70, 73]. Als ergänzendes
Therapieziel kann eine Kombination aus
BMI <25kg/m2 und Waist-to-Height-Ratio
<0,5 angestrebt werden [3]. Gleichzei-
tig ist darauf zu achten, den Verlust an
Muskelmasse möglichst gering zu halten
[66].

Konsensbasierte Empfehlung (Experten-
konsens)

– Die Indikation zur Adipositastherapie
sollte leitliniengerecht bei einem BMI
≥30kg/m2 oder bei einemBMI ≥25kg/m2

in Verbindung mit gewichtsassoziierten
KomorbiditätenoderviszeralerAdipositas
gestellt werden. Eine Gewichtsreduktion
von ≥5–10% des Ausgangskörperge-
wichts sollte angestrebt werden, da sie
mit klinisch relevanten Verbesserun-
gen kardiometabolischer Risikofaktoren
assoziiert ist.

– Größere Gewichtsverluste (10–15%)
können zusätzlichen klinischen Nutzen
bis hin zur Verbesserung oder Remission
metabolischer Begleiterkrankungen
bringen und sollten bei entsprechender
Indikation erwogen werden.

– Das Therapieziel sollte individuell, sta-
dien- und phänotypbasiert definiert
werden, mit Fokus auf die Reduktion
viszeraler Adipositas.

– WährendderGewichtsreduktion sollteder
Erhalt derMuskelmasse durch körperliche
Aktivität angestrebt werden.

Pharmakologische Besonderheiten
und Dosierungsaspekte bei
Adipositas

Adipositas ist mit relevanten Veränderun-
gen der Pharmakokinetik und -dynamik
assoziiert, welche die Wirksamkeit und Si-
cherheit zahlreicher Arzneimittel beein-
flussen können. Ursächlich sind insbeson-
dere ein erhöhter Fettanteil, ein gestei-
gertes Blut- und Herzzeitvolumen sowie
Veränderungen der Organperfusion, wo-
durch Absorption, Verteilung, Metaboli-
sierung und Eliminationskinetik variieren
können [74].

Klinisch resultiert daraus die Notwen-
digkeit einer individualisierten Dosierung
unter Berücksichtigung von Wirkstoffei-
genschaften, Körperzusammensetzung
und Organfunktion. Hydrophile Substan-
zen (z. B. Aminoglykoside) können bei
Dosierung nach Gesamtkörpergewicht zu
Überdosierungen führen, während stark
lipophile Wirkstoffe (z. B. Benzodiazepine
oder Opioide) ein erhöhtes Verteilungs-
volumen mit potenzieller Akkumulation
aufweisen können.

Bei Arzneistoffen mit enger therapeuti-
scher Breite ist eine engmaschige klinische
Überwachung erforderlich; hierzu zählen
insbesondere Herzglykoside wie Digitoxin
sowie Antiinfektiva oder Antikonvulsiva,
bei denen ein therapeutisches Drug Moni-
toringzurDosisanpassungbeitragenkann.

Konsensbasierte Empfehlung (Experten-
konsens)

– Adipositas ist mit relevanten Veränderun-
gen der Pharmakokinetik und -dynamik
assoziiert, die dieWirksamkeit und Sicher-
heit zahlreicher Arzneistoffe beeinflussen
können.

– Die Arzneimitteldosierung sollte indivi-
dualisiert erfolgen und sich an den Eigen-
schaften des Wirkstoffs (z.B. hydrophil vs.
lipophil), der Körperzusammensetzung
sowie der Organfunktion orientieren.

– Bei Arzneistoffen mit enger therapeuti-
scher Breite oder ausgeprägter Lipophilie
kann ein therapeutisches Drug Moni-
toring zur Dosisoptimierung eingesetzt
werden, um Über- und Unterdosierungen
zu vermeiden.

Adipositasbedingte Risiken bei
kardiovaskulären Eingriffen

Adipositas istmiteinemerhöhtenRisiko für
peri- undpostprozeduraleKomplikationen
sowie technischen Herausforderungen bei
kardiovaskulären Interventionenassoziiert
[3, 75–79]. Evidenzbasierte diagnostische
und therapeutische Maßnahmen sollten
adipösen Patienten jedoch nicht vorent-
halten werden; vielmehr ist eine individu-
elleRisikoabschätzungundAnpassungder
Prozedurstrategie erforderlich. Bei perku-
tanen Koronarinterventionen besteht ins-
besondereeinerhöhtesRisiko fürvaskuläre
Komplikationen, kontrastmittelinduzierte
Nierenfunktionsstörungen und prozedu-
rale Herausforderungen. Eine sorgfältige
Planung des Gefäßzugangs, der Antiko-
agulation und der Kontrastmittelmenge
ist daher essenziell [5, 80].

Bei Device-Implantationen können ver-
mehrtes Fettgewebeund anatomische Be-
sonderheiten die Aggregatpositionierung
erschweren und das Risiko für Infektio-
nen oder Sondendislokationen erhöhen
[5]. Für transkatheterbasierte Klappenein-
griffe zeigen aktuelle Daten, dass Adiposi-
tasbei adäquaterpräprozeduraler Planung
keine Erhöhung der Kurzzeitmortalität be-
dingt, jedoch technische Herausforderun-
gen bestehen können [81, 82].

Komplexe kardiovaskuläre Interventio-
nen bei Patienten mit Adipositas profitie-
ren von einer Durchführung in Zentrenmit
entsprechender Erfahrung.

Konsensbasierte Empfehlung (Experten-
konsens)

– Adipositas sollte als unabhängiger Risi-
kofaktor für peri- und postprozedurale
Komplikationen bei kardiovaskulären
Eingriffen berücksichtigt werden; sie
stellt jedoch allein keine Kontraindikation
für diese dar und darf nicht zu einer Un-
terversorgung der betroffenen Patienten
führen. Bei PCI sollten insbesondere der
Gefäßzugang, die Kontrastmittelgabe
und die Antikoagulation individuell ge-
plant und angepasst werden, da adipöse
Patienten ein erhöhtes Risiko für vaskulä-
re und renale Komplikationen aufweisen.

– Bei Device-Implantationen sollten pro-
zedurale Besonderheiten wie Infekti-
onsrisiko und Aggregatpositionierung
berücksichtigt werden.

– Bei transkatheterbasierten Klappenein-
griffen sind eine sorgfältige präprozedu-
rale Bildgebung und Zugangsplanung
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Abb. 28 Potenziale regelmäßiger körperlicher Aktivität und strukturierter Bewegungsprogrammebei Personenmit Adipo-
sitas sowie Empfehlungen, praktische Tipps undHerausforderungen für die praktische Umsetzung

erforderlich; Adipositas allein stellt keine
Kontraindikation dar.

– Die Durchführung kardiovaskulärer Inter-
ventionen bei Patienten mit Adipositas
sollte vorzugsweise in erfahrenen Zentren
erfolgen.

3.3 Gewichtsreduktion im Kontext
kardiovaskulärer Therapie

Ernährungstherapie bei Adipositas

DieErnährungstherapiestelltnebenBewe-
gungs- und Verhaltenstherapie eine zen-
trale Säule multimodaler Adipositas-Pro-
gramme dar und hat unter den Lebens-
stilmaßnahmen den größten Einfluss auf
die Gewichtsreduktion. Ziel ist eine nach-

haltige Reduktion der Energiezufuhr zur
Mobilisierung der Fettdepots sowie die
Verbesserung kardiometabolischer Risiko-
faktoren [64, 66]. Für die Gewichtsabnah-
me ist primär die Energiebilanz entschei-
dend; unterschiedliche Diätformen zeigen
bei vergleichbarem Kaloriendefizit keine
klare Überlegenheit hinsichtlich Gewichts-
reduktion oder Risikofaktoren. Daher soll-
te die Ernährungsstrategie individuell an
Lebensumstände, Präferenzen und kardio-
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metabolisches Risikoprofil angepasst wer-
den [64].

Leitlinien empfehlen ein modera-
tes tägliches Energiedefizit von etwa
500–600kcal, wodurch eine Gewichtsab-
nahme von etwa 0,5 kg proWoche erreicht
werden kann. Stark hypokalorische Kost-
formen können kurzfristig zu größeren
Gewichtsverlusten führen, sollten jedoch
nur zeitlich begrenzt und unter medizi-
nischer Kontrolle eingesetzt werden [64,
66]. Langfristiges Ziel ist eine nachhaltige
Gewichtsreduktion mit anschließender
Gewichtsstabilisierung durch eine aus-
gewogene, herzgesunde Ernährung, die
reich an pflanzlichen Lebensmitteln und
wenig verarbeiteten Produkten ist. Einsei-
tige oder extrem restriktive Diäten sollten
aufgrund fehlender Langzeiteffekte ver-
mieden werden [64].

Konsensbasierte Empfehlung

– Die Ernährungstherapie sollte als wirk-
samste Maßnahme innerhalb der Ba-
sistherapien (Ernährung, Bewegung,
Verhalten) eine zentrale Rolle in multi-
modalen Adipositas-Programmen und
der kardiovaskulären Behandlung von
Patientenmit Adipositas einnehmen.

– Ein moderates, langfristig nachhaltiges
Energiedefizit sollte bevorzugt ange-
strebt werden, da bereits eine moderate
Gewichtsreduktion kardiometabolische
Risikofaktoren verbessert.

– Die Ernährungsstrategie sollte individua-
lisiert und am kardiovaskulären Risiko-
profil, Komorbiditäten und Präferenzen
ausgerichtet sein; bei vergleichbarem
Energiedefizit besteht hinsichtlich Ge-
wichtsabnahme keine Überlegenheit
einzelner Diätformen.

Körperliche Aktivität und Training

Körperliche Aktivität stellt neben Ernäh-
rungs- und Verhaltenstherapie eine zen-
trale Säule der Adipositas-Behandlung im
kardiovaskulären Kontext dar. Die Effekte
gehen über die reine Gewichtsreduktion
hinaus und umfassen insbesondere eine
Verbesserung der kardiorespiratorischen
Fitness (CRF), des kardiometabolischen Ri-
sikoprofils sowie psychosozialer Faktoren
[83]. Eine gute CRF ist ein starker, BMI-un-
abhängiger Prädiktor für kardiovaskuläre
EreignisseundMortalität und kanndasmit
Adipositas assoziierte Risiko deutlich redu-

zieren, ohne dieses allerdings vollständig
aufzuheben ([5]; . Abb. 2).

Leitlinien empfehlen daher regel-
mäßige körperliche Aktivität von etwa
30–60min pro Tag [64]. Die Trainingsform
sollte individuell gewählt werden. Aus-
dauertraining ist besonders wirksam zur
Reduktion viszeralen Fetts, während Kraft-
training zum Erhalt der Muskelmasse und
zur Verbesserung der Muskelkraft beiträgt
[3, 64]. Für die meisten Patienten ist daher
eine Kombination beider Trainingsformen
sinnvoll [84]. Diese Empfehlungen gel-
ten in besonderem Maße für Patienten
mit sarkopener Adipositas, unter GLP-1-
Rezeptoragonisten-Therapie zur Präven-
tion eines Muskelmassenverlusts sowie
im perioperativen Kontext bariatrischer
Verfahren [85, 86].

Entscheidend istdie langfristigeUmset-
zung. Bewegungsprogramme sollten an
Leistungsfähigkeit, Komorbiditäten und
individuelle Präferenzen angepasst wer-
den; intensivere Trainingsformen sollten
nur nach kardiovaskulärer Risikoevaluati-
on erfolgen [3].

Konsensbasierte Empfehlung (Experten-
konsens)

– Körperliche Aktivität sollte neben Er-
nährungs- und Verhaltenstherapie als
zentrale Säule der multimodalen Adi-
positastherapie in der kardiovaskulären
Prävention und Therapie etabliert wer-
den, da sie das kardiovaskuläre Risiko
unabhängig vom Ausmaß der Gewichts-
reduktion senkt.

– Zentrales Therapieziel sollte die leitli-
niengerechte Einstellung der CRF sein,
da diese ein starker, BMI-unabhängiger
Prädiktor für kardiovaskuläre Ereignisse
undMortalität ist.

– Eine Kombination aus Ausdauer- und
Krafttraining sollte bevorzugt empfohlen
werden, um einerseits viszerales Fett
zu reduzieren und andererseits die
Muskelmasse zu erhalten, insbesondere
bei kardiometabolischen Komorbiditäten.

– Trainingsprogramme sollten individua-
lisiert und langfristig angelegt sein;
intensive Belastungsformen sollten nur
nach strukturierter kardiovaskulärer
Risikoevaluation erfolgen.

Kardiologische Rehabilitation und
multimodale Nachsorgeprogramme

Die kardiologische Rehabilitation stellt für
Patientenmit kardiovaskulärenErkrankun-
genundAdipositas eingeeignetes struktu-
riertes Setting dar und sollte grundsätzlich
erwogen werden. Bei adipösen Patienten
ist eine individualisierte Anpassung der
Programme erforderlich, da funktionelle
Einschränkungen, Komorbiditäten und re-
duzierte Belastbarkeit häufiger vorliegen.
Multimodale Programme ermöglichen die
systematische Erfassung des Therapiebe-
darfs und die Einleitung evidenzbasierter
Interventionen in einem supervidierten
Rahmen, sowohl im Sinne einer Prähabili-
tation (z. B. zur HTX-Listung) als auch der
Sekundärprävention [5, 87]. Kerninhalte
bilden die aufeinander abgestimmten
Module der Bewegungstherapie, Ernäh-
rungsmedizin und psychologisch ori-
entierten Interventionen zur Förderung
von Verhaltensänderung, Adhärenz und
Krankheitsbewältigung. Die Berücksich-
tigung depressiver Symptome ist dabei
von besonderer Bedeutung, da diese Mo-
tivation und langfristigen Therapieerfolg
wesentlich beeinflussen können.

Studiendaten zeigen neben einer mo-
deraten Gewichtsreduktion eine kurz-
bis mittelfristige Verbesserung kardiome-
tabolischer Parameter und der kardio-
respiratorischen Fitness; die langfristige
Nachhaltigkeit dieser Effekte ist jedoch
uneinheitlich [87–91].

Konsensbasierte Empfehlung (Experten-
konsens)

– Die kardiologische Rehabilitation sollte
bei Patienten mit kardiovaskulären
Erkrankungen und Adipositas erwogen
werden.

– Zentrale Elemente sollten Bewegungs-
therapie, Ernährungsmedizin und psy-
chologisch orientierte Interventionen zur
Förderung von Verhaltensänderung und
Adhärenz sein.

– Rehabilitationsprogramme können
kurzfristig Verbesserungen kardiometa-
bolischer Parameter erzielen; zur Stabi-
lisierung der Therapieeffekte erscheint
eine strukturierte Nachsorge sinnvoll.
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Tab. 1 MedikamentöseTherapiederAdipositas.Übersicht zudenaktuell inDeutschlandzugelassenenWirkstoffenundderenNutzenhinsichtlichder
Verbesserung kardiovaskulärer Risikofaktoren. (Mod. nach [3, 92])

WirkmechanismenWirkstoff
Maximaldosis
Applikations-
weg

EMA-
Zulas-
sung

Verbesserte kardiovaskuläre
Risikoparameter [3]

Mitt-
lerer
Ge-
wichts-
verlust
[92]

Häufigste Nebenwirkungen Wesentliche Kontraindikationen

Hemmung gastrointestinaler
Lipasen

Orlistat
3× 120mg
täglich
oral

1998

Reduzieren LDL-Cholesterin
Blutdruckreduktion

2–4% Gastrointestinal: Flatulenz, Stea-
torrhö, Stuhldrang, Stuhlinkonti-
nenz
ZNS/Psyche: Zephalgien, Beklem-
mungen

Malabsorptionssyndrom, Chole-
stase, Schwangerschaft, Stillzeit
Behandlung mitWarfarin, oralen
Antikoagulanzien, Ciclosporin

Fixkombination aus Opioidrezep-
torantagonismus und Noradrena-
linwiederaufnahmehemmung

Naltrexon/
Bupropion
2×
16mg/180mg
täglich
oral

2015

Reduktion von Nüchtern-Glukose
und Hyperinsulinämie

6% Gastrointestinal: Übelkeit, Er-
brechen, Diarrhö, Obstipation,
abdominale Schmerzen
ZNS/Psyche: Zephalgien, Schwin-
del

Terminale Niereninsuffizienz,
schwere Leberfunktionsstörung
Unkontrollierte Hypertonie
Bulimie oder Anorexia nervosa
Alkohol-/Opiatabhängigkeit
Krampfanfälle in der Anamnese
Schwangerschaft, Stillzeit

GLP-1-Rezeptor-AgonismusLiraglutid
3mg täglich
subkutan

2015

Reduktion von Nüchtern-Glukose
und Hyperinsulinämie
Blutdruckreduktion

5–8% Gastrointestinal: Übelkeit, Erbre-
chen, Diarrhö, Obstipation, Dys-
pepsie, abdominale Schmerzen
Selten: Pankreatitis, Gallensteine
ZNS/Psyche: Zephalgien, Müdig-
keit

Terminale Niereninsuffizienz,
schwere Leberfunktionsstörung
Medulläres Schilddrüsenkarzinom
MEN Typ 2
Schwangerschaft, Stillzeit

GLP-1-Rezeptor-AgonismusSemaglutid
2,4mgwö-
chentlich
subkutan

2021

Signifikante Reduktion des 3-Punkt
MACE
Reduktion von Nüchtern-Glukose
und Hyperinsulinämie
Blutdruckreduktion

16% Gastrointestinal: Übelkeit, Erbre-
chen, Diarrhö, Obstipation, Dys-
pepsie, abdominale Schmerzen
Selten: Pankreatitis

Medulläres Schilddrüsenkarzinom
MEN Typ 2
Schwangerschaft, Stillzeit

GLP-1-Rezeptor und
GIP-Rezeptor-Agonismus

Tirzepatid
15mgwö-
chentlich
subkutan

2024

Reduktion von Nüchtern-Glukose
und Hyperinsulinämie
Blutdruckreduktion

22,5% Gastrointestinal: Übelkeit, Erbre-
chen, Diarrhö, Obstipation, Dys-
pepsie, abdominale Schmerzen
Selten: Pankreatitis

Medulläres Schilddrüsenkarzinom
MEN Typ 2
Schwangerschaft, Stillzeit

Melanocortin-Rezeptor-4-AgonistSetmelanotid
3mg täglich
subkutan

2021

Reduktion von Nüchtern-Glukose
und Hyperinsulinämie

BBS: 5%
LEPR-M:
13%
POMC-
D: 26%

Gastrointestinal: Übelkeit, Er-
brechen, Diarrhö, Obstipation,
abdominale Schmerzen
ZNS/Psyche: Zephalgien
Haut: Hyperpigmentation, Reakti-
on an der Injektionsstelle
Urogenital (Männer): spontane,
schmerzhafte Erektionen

Terminale Niereninsuffizienz,
schwere Leberfunktionsstörung
Melanom
Schwangerschaft, Stillzeit

BBS Bardet-Biedl-Syndrom, EMA European Medicines Agency, GIP glukoseabhängiges insulinotropes Polypetid,GLP-1 Glukagon-ähnliche Peptid-1 („gluca-
gon-like peptide-1“), LEPR-M Leptin-Rezeptor-Mangel,MENmultiple endokrine Neoplasie, POMC-D Proopiomelanokortin-Defizienz, ZNS zentrales Nerven-
system

Pharmakologische Adipositas-
therapie mit kardiovaskulärem
Nutzen

Die medikamentöse Therapie der Adi-
positas ist bei Erwachsenen ab einem
BMI ≥30kg/m2 oder ab ≥27kg/m2 mit
gewichtsassoziierten Komorbiditäten in-
diziert; für Orlistat gilt ein Schwellenwert
ab BMI ≥28kg/m2 [64]. Entsprechend
der S3-Leitlinie sollte eine Pharmako-
therapie erwogen werden, wenn durch

Ernährungs-, Bewegungs- und Verhal-
tensinterventionen keine ausreichende
Zielerreichung oder Stabilisierung gelingt
und sie im Sinne eines eskalierenden Stu-
fenkonzepts additiv eingesetzt wird [64].
In Deutschland stehen mehrere Wirkstoffe
mit unterschiedlichen Wirkmechanismen,
Effektstärken und kardiometabolischen
Effekten zur Verfügung (. Tab. 1; [3, 92]).
Für die zugelassenen Präparate bestehen
grundsätzlich keine zeitlichen Beschrän-
kungender Therapiedauer [64]. Naltrexon/

Bupropion wird seit 2021 in Deutschland
nicht mehr vertrieben. Für Liraglutid und
Semaglutid konnten in den Studienpro-
grammen SCALE und STEP konsistente
Verbesserungen kardiometabolischer Ri-
sikofaktoren gezeigt werden, darunter
Effekte auf glykämische Parameter, Blut-
druck, Lipidprofil, Taillenumfang sowie
Marker inflammatorischer und hepati-
scher Stoffwechselveränderungen [93,
94]. Metaanalysen randomisierter Studi-
en bei Patienten mit Typ-2-Diabetes und
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hohem kardiovaskulärem Risiko zeigen
zudem eine Reduktion kardiovaskulärer
Ereignisse unter GLP-1-Rezeptoragonisten
[95].

Mit der SELECT-Studie wurde erstmals
auch bei Patienten mit Adipositas undma-
nifester kardiovaskulärer Erkrankung ohne
Diabetes eine signifikante Reduktion des
kombinierten Endpunktes aus kardiovas-
kulärem Tod, Myokardinfarkt und Schlag-
anfall unter Semaglutid 2,4mggezeigt (re-
lative Risikoreduktion 20%, absolute Risi-
koreduktion 1,5%) [96]. Die positiven Ef-
fekte der Semaglutid-Therapie waren da-
bei nicht allein durch Gewichtsreduktion
zu erklären.

Tirzepatid führt in randomisierten Stu-
dien zu ausgeprägtenVerbesserungen des
Glukose- und Lipidstoffwechsels, des Blut-
drucks sowie weiterer metabolischer Para-
meter und senkt in der SURMOUNT-1-Ver-
längerungsstudie bei Patienten mit Prädi-
abetes das Risiko einer Progression zum
Typ-2-Diabetes deutlich [97, 98]. Ergebnis-
se zu harten kardiovaskulären Endpunkten
aus der SURMOUNT-MMO-Studie werden
für 2027 erwartet.

Nach Absetzen der Pharmakotherapie
kommt es häufig zu einer erneuten Ge-
wichtszunahme und zu einem Verlust me-
tabolischer Therapieeffekte, weshalb ei-
ne langfristigemultimodale Behandlungs-
strategie erforderlich ist [99, 100].

Bariatrische Verfahren

Die bariatrische Chirurgie ist die effektivste
Methode zur Gewichtsreduktion bei Men-
schenmitAdipositas [3].Über90%derEin-
griffe entfallen auf die Schlauchmagenre-
sektion und den Roux-en-Y-Magenbypass.
BeideVerfahren führen zueiner deutlichen
ReduktionderNahrungsaufnahmebzw. zu
einer veränderten gastrointestinalen Pas-
sage. Die Indikationsstellung erfordert ei-
ne sorgfältige Risiko-Nutzen-Abwägung,
da neben kurzfristigenperioperativen Risi-
ken auch langfristige Komplikationen wie
Mikronährstoffmangel auftreten können.

Nach S3-Leitlinie kann eine Operation
bei einem BMI ≥40kg/m2 oder ≥35kg/m2

mit adipositasassoziierten Begleiterkran-
kungen in Betracht gezogenwerden [101].
Absolute Kontraindikationen bestehen
nicht; relative Kontraindikationen umfas-
senu. a. schwereHerzinsuffizienz, instabile

koronare Herzkrankheit, terminale pulmo-
nale Insuffizienz, aktive Tumorerkrankung,
portale Hypertension sowie Substanzab-
hängigkeit oder ausgeprägte kognitive
Einschränkungen. Hinsichtlich des kar-
diometabolischen Risikoprofils führt die
bariatrische Chirurgie zu einer Remission
eines Typ-2-Diabetes bzw. einer Verbesse-
rung der metabolischen Dysfunktion, zu
einer stärkeren Blutdrucksenkung sowie
zu einer Verbesserung des Lipidprofils im
Vergleich zu nichtchirurgischen Therapien
[3, 102, 103].

Metaanalysen zeigen eine Assoziation
mit reduzierter Gesamt- und kardiovas-
kulärer Mortalität sowie einer geringeren
Inzidenz kardiovaskulärer Ereignisse [104,
105]. In der Swedish Obese Subjects-Stu-
diewarbariatrischeChirurgiebeiPatienten
mit bestehender kardiovaskulärer Erkran-
kung über 24 Jahre mit einem um 23%
niedrigeren Sterberisiko gegenüber kon-
servativer Therapie assoziiert [106]. Ran-
domisierte Studien zu harten kardiovas-
kulären Endpunkten liegen bislang nicht
vor.

Konsensbasierte Empfehlung (Experten-
konsens)

Moderne Adipositastherapien
– Moderne pharmakologische und baria-

trische Therapien können eine klinisch
relevante und nachhaltige Gewichts-
reduktion sowie eine Verbesserung
kardiometabolischer Risikoparameter
erreichen und sollten daher im Rahmen
eines multimodalen Behandlungskon-
zepts berücksichtigt werden.

Pharmakologische Adipositastherapie
– Eine medikamentöse Therapie sollte bei

Patienten mit Adipositas und erhöh-
tem kardiovaskulärem Risiko erwogen
werden, wenn Lebensstilinterventio-
nen allein nicht ausreichend wirksam
oder dauerhaft umsetzbar sind. GLP-
1-Rezeptoragonisten und duale GLP-
1/GIP-Agonisten sollten bevorzugt ein-
gesetzt werden, da sie eine ausgeprägte
Gewichtsreduktion bewirken, kardiome-
tabolische Risikoparameter verbessern
und für Semaglutid ein kardiovaskulärer
Outcome-Benefit auch bei Patientenohne
Diabetes gezeigt wurde. Die medikamen-
töse Therapie sollte stufenweise erfolgen
und stets in ein langfristiges, multi-
modales Therapiekonzept eingebettet
sein.

Bariatrische Verfahren
– Bariatrische Verfahren sollten bei schwe-

rer Adipositas und relevanten kardio-
metabolischen Komorbiditäten entspre-

chendden Leitlinien nach individueller Ri-
siko-Nutzen-Abwägung erwogenwerden.
Sie sind mit anhaltender Gewichtsreduk-
tion, Verbesserung des kardiometaboli-
schen Risikoprofils und einer Reduktion
der Gesamt- und kardiovaskulären Morta-
lität in Langzeitbeobachtungenassoziiert.
Die Indikationsstellung sollte interdiszi-
plinär erfolgen und eine strukturierte
lebenslange Nachsorge einschließen.

3.4 Einfluss der Gewichtsreduktion
auf die Langzeitprognose und
Rehospitalisierungen

Langfristige Gewichtsveränderungen bei
Patientenmit kardiovaskulärenErkrankun-
gen zeigen eine komplexe Dynamik. Adi-
positas, insbesondere viszerale, ist kausal
mit linksventrikulärer Hypertrophie, koro-
narer Herzkrankheit, Schlaganfall und Typ-
2-Diabetesassoziiert [107].Beobachtungs-
studien beschrieben das sog. Obesity-Pa-
radoxmit einer scheinbar günstigeren Pro-
gnose bei übergewichtigen Patienten (BMI
25–30kg/m2) [108]. Eine Metaanalyse ver-
deutlichte, dass Gewichtsverlust bei koro-
narer Herzkrankheit insgesamt mit erhöh-
ter Mortalität assoziiert war, wohingegen
gezielte Gewichtsreduktion das Risiko um
34% senkte [109].

Entscheidend ist somit die Differenzie-
rung zwischen intentionalem und unge-
wolltem Gewichtsverlust. Ungewollte Ge-
wichtsabnahme, etwa im Rahmen einer
Kachexie, ist mit erhöhter Mortalität as-
soziiert [110]. Viele Beobachtungsstudien
sind dadurch verzerrt, dass Gewichtsver-
lust Ausdruck einer Krankheitsprogressi-
on ist. Demgegenüber zeigt gezielte Ge-
wichtsreduktion durch Lebensstil-, phar-
makologische oder chirurgische Interven-
tionen konsistent günstige Effekte auf kar-
diovaskuläreMorbidität,MortalitätundLe-
bensqualität [109].

Der BMI erfasst Körperzusammenset-
zungundFettverteilungnurunzureichend.
Eine reduzierte Muskelmasse ist unabhän-
gigmiterhöhterMortalität assoziiert [110],
währendviszeralesFetteinhöhereskardio-
vaskuläres Risiko trägt. Ergänzende Para-
meter wie Waist-to-Height-Ratio ermög-
lichen eine präzisere Risikostratifizierung;
Werte <0,5 gelten als prognostisch güns-
tig. In einer Post-hoc-Analyse der PARA-
DIGM-HF-Studie verschwand das BMI-ba-
sierte Adipositas-Paradoxon nach Adjus-
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tierung für Risikofaktoren, während eine
erhöhte Waist-to-Height-Ratio mit mehr
Herzinsuffizienzhospitalisierungen assozi-
iert war [111].

Moderne Gewichtsreduktionsstrategi-
en zeigen zudem günstige strukturelle
und funktionelle kardiale Effekte. Inkretin-
basierte Therapien verbesserten diasto-
lische Funktionsparameter, reduzierten
linksatriales Volumen und linksventriku-
läre Masse sowie perikardiales Fett [112,
113]. Auch bariatrische Eingriffe führten
zu einer Reduktion der LV-Masse und ver-
besserten Leistungsparameter wie peak
VO2 und 6-Minuten-Gehstrecke [114, 115].

Für dieVerlaufskontrolle sindGewichts-
verlauf und serielle NT-proBNP-Messun-
gen relevant. Bei Adipositas sollten nied-
rigere Basisspiegel berücksichtigt werden,
sodassTrendverläufeaussagekräftigersind
als absolute Grenzwerte [116, 117]. Ge-
wichtsreduktion kann mit einem Anstieg
des NT-proBNP im Sinne einer Re-Normali-
sierung einhergehen [118], während phar-
makologische Interventionen die Verläufe
zusätzlich modulieren können [119, 120].

Insgesamt bilden intentionale Ge-
wichtsreduktion, Erhalt der Muskelmasse
und eine strukturierte Verlaufskontrolle
dieGrundlagefüreineverbesserteProgno-
se und Lebensqualität. Trotz Fortschrit-
ten bestehen weiterhin Evidenzlücken
hinsichtlich optimalen Ausmaßes und
Timings der Gewichtsreduktion, geeig-
neter anthropometrischer Parameter und
Strategien zum Erhalt der Muskelmasse.
Prospektive Langzeitstudien mit harten
kardiovaskulären Endpunkten fehlen.

Konsensbasierte Empfehlung (Experten-
konsens)

– Bei kardiovaskulären Erkrankungen
sollte zwischen intentionalem und un-
gewolltem Gewichtsverlust differenziert
werden, da ungewollte Gewichtsabnah-
me mit erhöhter Mortalität assoziiert
ist.

– Eine gezielte Gewichtsreduktion sollte
angestrebt werden, da sie Prognose,
funktionelle Kapazität und Lebensquali-
tät verbessern kann.

– Zur Risikostratifizierung sollten neben
dem BMI auch Fettverteilung und Kör-
perzusammensetzung berücksichtigt
werden.

– Gewichtsreduktionsstrategien sollten
durch Bewegung ergänzt und der Verlauf
sollte mittels Gewichtsdokumentation

on und serieller NT-proBNP-Messungen
überwachtwerden.

– Für bestimmte Subgruppen bestehen
weiterhin Evidenzlücken.

3.5. Geschlechterspezifische
Aspekte

Physiologische Aspekte

Geschlechterspezifische Unterschiede bei
Adipositas zeigensichv.a. inderFettvertei-
lung: Frauen weisen überwiegend subku-
tanes Fett, insbesondere gluteal-femoral,
auf, während Männer vermehrt viszerales
Fett akkumulieren [121].

Bei gleichem BMI ist der Körperfettan-
teil bei Frauen in der Regel höher [122].

Mit der Menopause kommt es durch
den Rückgang des Östrogenspiegels zu
einer Zunahme des viszeralen Fettanteils
undzueinerVerschiebungvongynoiderzu
abdominaler Fettverteilung, teilweise un-
abhängig vom Körpergewicht [123, 124].

Gleichzeitig nimmt die fettfreie Mas-
se ab, was mit Muskelverlust und funk-
tionellen Einschränkungen im Sinne einer
Sarkopenie einhergeht [125, 126].

Diese Veränderungen erhöhen das
kardiometabolische Risiko, da viszerales
Fett Insulinresistenz, Entzündungsprozes-
se und Dyslipidämien fördert [127]. Es gibt
Hinweise, dass viszerales Fett bei Frauen
stärker mit Risikoparametern korreliert als
bei Männern [128].

Diagnostische Aspekte

Der BMI berücksichtigt weder Körperzu-
sammensetzung noch geschlechterspezi-
fische Unterschiede und kann insbeson-
dere bei Frauen die kardiovaskuläre Risi-
koeinschätzung limitieren [124, 125]. Der
Taillenumfang ist ein aussagekräftigerer
Marker der Fettverteilung und kardiovas-
kulärenRisiken; Grenzwerte für abdomina-
le Adipositas liegen bei >88cm für Frauen
und >102cm für Männer [126, 127].

Therapeutische Aspekte

Studien zeigen geschlechterspezifische
Unterschiede bei kalorienrestriktiven Diä-
ten: Männer verlieren im Durchschnitt
schneller Fettmasse, während Frauen

häufiger hormonelle Gegenregulationen
zeigen und geringere Adhärenz aufweisen
[128–131].

Bariatrische Eingriffe führen bei beiden
Geschlechtern zu nachhaltiger Gewichts-
reduktion und Mortalitätsreduktion, ohne
relevante Unterschiede im Effekt, werden
jedoch deutlich häufiger von Frauen in
Anspruch genommen [132–135].

Für GLP-1-basierte Therapien bestehen
keine geschlechtsspezifischen Empfehlun-
gen. In Studien erzielten Frauen teilweise
stärkere Gewichtsreduktionen, während
Unterschiede in glykämischer Kontrolle
und kardiovaskulären Endpunkten gering
oder nicht vorhanden waren [136–139].

Die Repräsentation von Frauen in Stu-
dien ist indikationsabhängig: In kardio-
vaskulären Studien sind sie entsprechend
der altersbezogenen Prävalenzrate häu-
fig unterrepräsentiert. In Adipositas-Studi-
en werden dagegen mehr Frauen einge-
schlossen [140], beispielweise indenSTEP-
Studien (Semaglutid), den SCALE-Studien
(Liraglutid) und in den SURMOUNT-Studi-
en (Tirzepatid) [93, 141, 142].

Konsensbasierte Empfehlungen (Exper-
tenkonsens)

– Geschlechterspezifische Unterschiede in
Fettverteilung und Körperzusammen-
setzung sollten in die kardiovaskuläre
Risikoabschätzung einbezogen werden,
da der BMI allein das Risiko unzureichend
abbildet.

– Insbesondere bei Frauen in der Peri- und
Postmenopause sollten die Zunahme
viszeraler Adipositas und der Verlust an
Muskelmasse berücksichtigt werden.

– Zur Risikostratifizierung sollten Para-
meter der Fettverteilung, insbesondere
der Taillenumfang ergänzend zum BMI,
bevorzugt eingesetzt werden.

– Therapeutische Strategien sollten ge-
schlechtersensibel umgesetzt werden,
indem hormoneller Status, Fettver-
teilung, Muskelmasse und Adhärenz
berücksichtigt werden; unterschiedliche
pharmakologische oder interventionelle
Indikationen ergeben sich daraus derzeit
nicht.
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3.6 Intersektorale Zusammenar-
beit

Niedergelassene Ärzte, Disease-
Management-Programm (DMP)

Die Langzeitprävention bei adipösen Pa-
tienten stellt eine große Herausforderung
dar,daeinerheblicherAnteil dererwachse-
nen Bevölkerung betroffen ist [64, 143]. Ei-
ne langfristige, personalisierte und empa-
thische Begleitung ist indiziert [144, 145].
Neben der Ernährungs- und Bewegungs-
therapie erfolgt die Beratung zu medi-
kamentösen und chirurgischen Optionen.
DMPs wie das DMP-KHK (koronare Herzer-
krankung) und das DMP-Diabetes 1 und 2
unterstützen die strukturierte Versorgung
durch Schulungsprogramme und regel-
mäßige Verlaufskontrollen. Das geplante
DMP-Adipositassoll insbesonderediefrüh-
zeitige Behandlung bei Kindern und Ju-
gendlichen fördern und die sektorenüber-
greifende Versorgung stärken [146].

Digitale Gesundheitsanwendungen
können ergänzend eingesetzt werden;
derzeit sind in Deutschland 2 Anwendun-
gen zugelassen, und ihr Einsatz in der
Langzeitprävention wird voraussichtlich
zunehmen, allerdings liegen bislang keine
Wirksamkeitsbelege vor [147].

Intensive Präventionsprogramme

Intensive Präventionsprogramme bei Pa-
tienten mit und ohne Adipositas, die über
die Standardversorgung hinausgehen,
konnten Verbesserungen der Risikofakto-
renkontrolle und eine Reduktion klinischer
Ereignisse zeigen [148, 149].

Öffentliche Maßnahmen

Die Verhältnisprävention mit Angeboten
zur Förderung körperlicher Aktivität und
einer gesunden Ernährung (z. B. Maßnah-
men zur Reduktion von Zucker) ab dem
Kindesalter für alle Altersgruppen, auch
auf regionaler Ebene, sind für die Lang-
zeitprävention von Bedeutung.

Weiterbildung der medizinischen
Fachkräfte

Die erfolgreiche Umsetzung präventiver
Maßnahmen erfordert qualifizierte Fach-
kräfte [150].

Fortbildungsangebote der Fachgesell-
schaften einschließlich strukturierter Cur-
ricula der DGK undDGPR für ärztliches und
nichtärztlichesPersonal stärkendiekardio-
vaskuläre Prävention und die Betreuung
adipöser Patienten [151–153].

Konsensbasierte Empfehlungen (Exper-
tenkonsens)

– Zur nachhaltigen Reduktion des kardio-
vaskulären Risikos bei Adipositas sollte
die Versorgung strukturiert, langfristig
und sektorenübergreifend erfolgen.

– Die Betreuung adipöser Patienten mit
kardiovaskulärem Risiko sollte primär
ambulant erfolgen und – sofern verfüg-
bar – strukturierte Präventions- oder
Betreuungsprogramme einbeziehen;
deren Ausbau erscheint sinnvoll.

– Eine gezielte Weiterbildung ärztlicher
und nichtärztlicher Fachkräfte ist sinnvoll,
um die Qualität der kardiovaskulären
Prävention sicherzustellen.
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Medicine (DGIM) and the German Society for Angiology (DGA)

Due to the high burden of cardiovascular diseases in obesity, there is a growing
need for structured, risk-adapted treatment strategies. Obesity amplifies classical
cardiovascular risk factors, such as arterial hypertension, type 2 diabetes and
dyslipidemia and additionally exerts effects on the cardiovascular system independent
of the body mass index (BMI) through inflammatory and metabolic mechanisms.
Visceral obesity in particular is closely linked to the development and progression of
cardiovascular diseases, including coronary artery disease, heart failure (especially
heart failure with preserved ejection fraction, HFpEF), cardiac arrhythmias, valvular
heart disease, pulmonary hypertension and sleep-related breathing disorders. This
consensus paper of the German Cardiac Society (DGK) provides a structured overview
of pathophysiological principles, diagnostic characteristics and therapeutic options
in the management of cardiovascular disease in obesity. The aim is to provide
evidence-based, consensus-supported and practice-oriented recommendations for
risk-adapted and multimodal care. The paper outlines an integrated treatment concept
combining lifestyle interventions, modern pharmacotherapy, particularly incretin-
based substances and bariatric procedures. It also addresses sex-specific aspects, peri-
interventional challenges and the importance of structured rehabilitation and cross-
sectoral care. The document is intended as a consensus-based clinical guide and does
not replace formal evidence-based guidelines.
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