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Zu viel Fett – zu wenig Fett

DasKörpergewichtwirddurcheinmulti-
faktorielles Zusammenspiel von Hormo-
nen und Botenstoffen in komplexen Re-
gelkreisen eng reguliert. Homöostatische
und nicht homöostatische Signale wer-
den im Gehirn verarbeitet. Die bekann-
testenhierbei involvierten Hormon- und
Rezeptorkaskaden beinhalten den Insu-
linrezeptor, den Leptinrezeptor, denMe-
lanokortinrezeptor, den Proopiomelano-
kortinrezeptor sowie die dazu gehörigen
Liganden.Störungen indiesenRegelkrei-
sen führen zu Fehlregulationen des Kör-
pergewichts. In den letzten Jahren wur-
denhierbei bahnbrechendeErkenntnisse
zunächst intierexperimentellenUntersu-
chungen und dann auch bei Menschen
gewonnen.TeiledieserErkenntnissewer-
den in vier Übersichtsartikeln in diesem
Themenheft zusammengestellt.

Julia von Schnurbein und Martin Wa-
bitsch beschreiben humane Formen der
monogenenAdipositas bzgl. der zugrun-
de liegenden Pathophysiologie und der
Therapieoptionen bei massiv erhöhter
Körperfettmasse. Der Artikel zeigt Kri-
terien, die für eine genetischeDiagnostik
Anlass geben. Katja Kohlsdorf und Mit-
arbeiter berichten über frühkindliche
BMI-Verläufe bei monogener Adiposi-
tas aufgrund einer Leptindefizienz oder
einer Leptinrezeptordefizienz. Johanna
Giuranna und Mitarbeiter fassen den
aktuellen Kenntnisstand zu polygenen
Varianten und zur Epigenetik bei Adi-
positas zusammen. Im vierten Kapitel
werden Lipodystrophieerkrankungen
behandelt. Diese Erkrankungen stellen
ein Beispiel dar für den Mangel an Kör-
perfettmasse und damit an Körperener-
giereservoirs. Dies führt in der Regel zu
einem Mangel an dem Botenstoff Leptin
mit allen denkbaren hormonellen und
metabolischen Folgen. Dieses Kapitel

von Konstanze Miehle und Mitarbeitern
ist ein besonderes, da es den aktuellen
Stand der Empfehlungen zurDiagnostik,
inkl. der genetischen Diagnostik, und
zur Patientenversorgung darstellt, wie
diese im Jahr 2016 imRahmen einer vom
„National Institute of Health“ (NIH) in-
itiierten Konsensuskonferenz erarbeitet
wurden.

Eshat Freudebereitet, diesesThemen-
heft zusammenzustellen. Wir danken
allen Autoren für die mühevolle Arbeit.
Wir danken ebenso Frau Dr. Christine
Scholz und ihren Mitarbeitern für die
hervorragende Betreuung. Schließlich
danken wir Herrn Prof. Dr. Christian
Kubisch für die Möglichkeit, diese span-
nende Thematik in diesem Themenheft
darzustellen.
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