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1. EINLEITUNG

1.1  Zur Evolutionsbiologie der Warmblutigkeit des Menschen

Zur Erhaltung ihrer Reaktionsfahigkeit haben warmblitige Organismen einen hohen
Grundumsatz, der durch standige Energiezufuhr bei nur sparlich entwickelten Energiedepots
aufrecht erhalten werden muf3. Als ein evolutiver Vorteil hat sich besonders beim Menschen ein
subkutanes Fettgewebe entwickelt, das im Notfall Energie fir das Gehirn in Form der
Ketonkdrper bereitstellen kann. Insbesondere das Gehirn nimmt beim Neugeborenen etwa 50 %
des Grundumsatzes in Anspruch und noch etwa 25 % beim Erwachsenen. Dieser hohe
Energiebedarf erfolgt bei einem Organ mit etwa 2 % des Gesamtkorpergewichtes (Duncker,
1992, 2001).

Mensch

Ontogenetische Entwicklung des Himgewichtes
bel Schimpanse und Mensch

387,59
Schimpanse

20 Jahre
a

Entwicklung des Anteils des menschlichen
Gehirns am Basalstoffwechsel des
Gesamtkérpers und an der Korpermasse

Entwicklung des menschlichen Gehirns (Gro3e und Stoffwechselantell
nach H.R. Duncker, 2001

Die besondere GroéRRe des menschlichen Gehirns ist in kurzer Zeit in der Evolution entstanden
und hat viele spekulative Fragen aufgeworfen, insbesondere die, wozu der Mensch ein so grol3es
Gehirn hat. Nach Konrad Lorenz (1941) dient das Gehirn nur zum Uberleben der Art und nicht
zum Bedenken der Wahrheit. Aus energetischer Sicht ist aber eine andere Frage flr unsere
Betrachtung aufschluRreicher. Die Frage lautet, woher die kontinuierlich benétigte grol3e

Energiemenge fur das Gehirn kommt. Der Mythos des Prometheus verweist auf die
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Kulturfahigkeit des Menschen, der mit dem Gebrauch des Feuers seine Lebensweise andern und
sich dadurch die Erde untertan machen konnte (Eaton et al, 1997, Eaton et al., 1998; Duncker,

2000).

Zu den altesten energieliefernden Stoffwechselwegen zahlt die Glykolyse und dirfte ca. 2
Milliarden Jahre alt sein (Duncker, 2000). Fur die ersten biogenen ATP-Synthesen stand kein
Sauerstoff zur Verfiigung, da die grinen Landpflanzen in der Evolution noch nicht entwickelt

waren, so dald Energie in Form ATP nur anaerob verfligbar war.

Anderung der freien Energie bei anaerobem (glykolytischem)
und aerobem Abbau von Glukose

Abbauweg AG® ATP
Glukose - 2 Lactat - 197 kJmol 2
Glukose+ 6 O, - 6 CO, + 6H,0 - 2881 kJmoal 36
(Loffler, 2000)

Der Begriff der ,,Glykolyse® hat in den letzten Jahren einen Bedeutungswandel erlebt, nachdem
erkannt worden war, dafl3 der Abbau der Glukose bis zum Pyruvat unter aeroben und anaeroben
Bedingungen vollig gleich verlauft und nur durch das Schicksal des Pyruvats unterschieden ist

( De Duve, 1983, Karlson 1980). Erst mit der weiteren Umwandlung des Pyruvats trennen sich
anaerober und aerober Abbau, um in steigendem Maf Energie in Form von ATP zu gewinnen,

und zwar von 2 ATP zu 36 ATP (siehe vorstehende Tabelle).

Die grunen Landpflanzen haben ganz wesentlich die Evolution der Warmblutigkeit beeinfluf3t,
da sie aus anorganischen Molekilen {CE»0O) lUber die Photosynthese organische Molekile
(Kohlenhydrate) herstellen und den ausgeschiedenen molekularen Sauersgtoftir(@en
aeroben Abbau aller Energietrager in der Atmungskette der Warmbliter lieferten. Da Fette nur
aerob Energie liefern, wurden sie nach dem Auftreten griner Pflanze in der Evolution

entwickelt.

Die rasche Cerebralisation des Menschen (Entwicklung des Gehirnvolumens) als Folge der

Evolution der Warmblutigkeit geht aus der folgenden Ubersicht hervor.



Spezies Zeit (a) Gehirnvolumen (cm?®)
Australopithecus afarensis 4-10°-1-10° 420 - 480
Australopithecus robustus 3-10°-1-1¢° 500 — 530
Homo habilis 2:100-1-10° 630 — 680
Homo erectus 2-10°-1- 10 750 — 975
Neandertaler

Homo neanderthalensis 1-10°-3-10 1.140 - 1.800
Homo sapiens sapiens _ B
(Cromagnon) 3- 10 900 — 2.000
Schimpanse

Pan troglodytes 320-470

( Seyffert et al., 1998)

Neben der Glukoneogenese liefert die Ketogenese aus Fettsauren wasserlsliche Ketone, die
alternativ zur Glukose dem Gehirn, das Prioritat vor allen Organen hat, Energie liefert. Dem
Chirurgen ist dieser Zustand postoperativ als ,chirurgischer Metabolismus“ bekannt (Hartl und
Jauch, 1994). (vgl. nachfolgende Abbildung).

Energieversorgung des Gehirns im Stref
(StreBstoffwechsel)

Endogene Gluconeogenese aus Aminosauren
Ketogenese aus Freien Fettsiuren

Glukose Ketonkorper

Gluconeogenese Ketogenese

aus glucoplastischen
Aminoséuren des
Muskels in der Leber Freie Fettsiuren

I Proteolyse Lipolyse \

Protein Triglyceride

Leber

Skelettmuskulatur Fettgewebe

Stickstoff Glycerin

Kontinuierliche Energieversorgung des Gehirns im Strel3
(Glukoneogenese und Ketogenese der Deber



Die Evolution der warmblitigen Organismen hat beim Sauger (Homo sapiens sapiens) zu einem
aulRerordentlich energieabhangigen Gehirn gefihrt. Die Cerebralisation beruht auf der
stammesgeschichtlichen, vielfaltigen Verkntupfung von Organ- und Funktionssystemen, die wir
mit H.-R. Duncker als ,Komplexitat des funktionellen Aufbaus hoherer Organismen® (1992)
verstehen. Durch diese Verknupfung von vorher voneinander unabhangigen Funktionssystemen
ist als Ubergeordnetes System das Gehirn des Menschen entstanden. Die vielfaltigen
Verknupfungen sind genetisch gekoppelt, so dall der Energiebedarf des warmblitigen
Organismus auch genetisch fixiert ist.

Ausgangspunkt der Entwicklung, die zur Cerebralisation und dem Energiehunger des Menschen
gefuhrt hat, ist die Steigerung der aeroben Kapazitdt seines Bewegungsapparates. Die
Entwicklung fuihrte tber eine schrittweise Vermehrung der aeroben roten Muskelfasern zu einem
Bewegungsapparat, der langzeitig Geschwindigkeiten nahe der Maximalgeschwindigkeit
unterhalten kann. Viele Sauger besitzen oft 80 % ihrer Muskelmasse als aerobe, rote Fasern
(Duncker, 1992).

Nach Duncker (1992,2001) ging der Steigerung der aeroben Kapazitat des Bewegungsapparates,
die dem Menschen eine langzeitige, obligat-aufrechte Lebensweise erst ermdéglichte, eine
Differenzierung des Kreislauf- und des Atemapparates voraus. Die sich entwickelnden
Systemeigenschaften des Kreislauf- und Atemapparates und des Zellstoffwechsels ermdglichten
durch die VergroRerung des Herzens und seines Schlagvolumens, den Anstieg des relativen
Korperblutvolumens, des Erythrozytenvolumens und des Hamoglobingehaltes. Nach der
vollstandigen Trennung des Lungen- und Korperkreislaufes im Herzen war sogar noch eine
Steigerung des Druckes im Korperkreislauf moglich, die zu einer Beschleunigung der
Umlaufgeschwindigkeit des Blutes im Korper fihrte und hohe Belastungen nahe einer

maximalen Geschwindigkeit der Bewegung ermdéglichte.

Es verwundert daher nicht, daf3 beim Menschen fir diese langzeitigen Bewegungen subkutane
Fettspeicher angelegt wurden, die dem Menschen in Notfallen als Energiereserve dienen. Fett ist
in der Evolution daher ein besonders bevorzugter Energietrdger geworden, der im Vergleich zu
Kohlenhydraten und Proteinen viel energiedichter ist, wie die Tabelle der physikalischen
Brennwerte der Makronahrstoffe zeigt (vgl. S.5).



Physikalische Brennwerte der Makronahrstoffe

1 g Protein =17,2kJ (4,1 kcal)
1 g Kohlenhydrat =17,2kJ (4,1 kcal)
1 g Fett =39,1kJ (9,3 kcal

( Loffler, 2000)

Gespeichertes Fett ist nicht osmotisch wirksam und stért den Wasserhaushalt des Menschen
nicht. Die gleiche im Fett enthaltene Energiemenge kénnte man mit Kohlenhydraten nur bei

einem deutlich hoherem Korpergewicht erlangen (Forster, 1987).

Substanz Reine Als Speicherform | Erforderliche Speichergrofie
Substanz im Organismus | fur 2.000 kcal Energiegehalt
kcal kcal
Glykogen 41 1-2 1.500
Protein 4,1 1-2 1.500
Fett 9,3 6-7 300

(H. Forster, 1987)

Durch die Evolution der Warmblitigkeit sind daher fast alle Komponenten genetisch angelegt,
die spater bei einer Adipositas des Menschen als Folgekrankheiten auftreten.

Die Adipositas als chronische Krankheit hat zu den evolutionsbiologischen Grundlagen nach
Pudel (2001) folgende Beziehung:

“Die Adipositas gilt heute als eine chronische Krankheit, die sich aufgrund von

evolutionsbiologischen Dispositionen unter den extremen Umweltbedingungen des Uberflusses

und der Bewegungseinschrankung epidemisch ausbreitet. Das biologisch geniale

Energiespeicherprogramm zur Lebenssicherung und der knappsten Ressourcen entgleist
aufgrund des plotzlichen Wegfalls jener Voraussetzungen, die seinerzeit “Entwicklungsauftrag

an die Natur” stellten” (Pudel, 2001).

Da die Muskulatur auf langzeitige Bewegung unter Benutzung der Fettsduren angelegt ist, ergibt
sich bei Bewegungsmangel zwangslaufig auch ein fehlender Umsatz des gespeicherten Fettes.
Die in der Evolution erreichten sinnvollen Systemeigenschaften der Trennung des Kreislaufs in
einen Lungen- und Korperkreislauf kann dann bei Adipositas sehr rasch zu einer krankhaften,

arteriellen Hypertonie fuhren (Mller-Wieland und Krone 1997).



Die Evolution der Warmblutigkeit des Saugers hat auch dazu gefihrt, da3 zur Erbringung der
Maximalleistung auch die Ruheleistung dieser Systeme (Atem- und Kreislaufapparat) angehoben
wird. Uber die maximale Steigerung der biochemischen Umsatzraten in den Zellen sind diese
Transportleistungen der groRen Organsystem wohl direkt mit den biochemischen Umsatzraten
gekoppelt (Duncker, 1992).

Damit wird verstandlich, daf3 warmblitige Séaugetiere - und der Mensch - konstruktionsbedingt
einen angehobenen Basalstoffwechsel (Grundumsatz) besitzen.

Eine Besonderheit der warmblitigen Tiere bezieht sich auf die Thermoregulation (Brick in
Neuh&auser, 1987). Mit der Weiterentwicklung ihrer Thermoregulation setzen nun die
warmblitigen Sauger ihren hohen regulierbaren Stoffwechsel dafir ein, durch metabolische
Warmeerzeugung eine bestimmte Korpertemperatur, die Basaltemperatur der Warmbliter, zu
halten (Schmidt-Nielsen, 1983, Barnas und Rautenberg, 1987). Um eine Uberhitzung des
Organismus zu verhindern, wird auch die Thermoregulation weiter entwickelt und kontrolliert
eine Basaltemperatur. Diese gewahrt fiir alle Leistungssteigerungen der Warmbliter eine feste,
jederzeit vorhandene Ausgangstemperatur, die nicht erst zum Bedarfszeitpunkt durch

metabolisches Aufheizen eingestellt werden muf3 (Duncker, 1992).

Eine Besonderheit warmblutiger Organismen ist die Thermoregulation des Winterschlafes, bei
dem Energie durch neuroendokrin reguliertes Absenken der Kérpertemperatur eingespart wird
(NUrnberger, 1992).

Auch die Thermoregulation dient heute als ein méglicher Ansatz, durch Wéarmeerzeugung den

Energieumsatz und damit eine Gewichtsabnahme zu ermdglichen (Clapham et al., 2000 ).

Zahlreiche Befunde zur Genetik der Adipositas unterstitzen die Auffassung von H.-R. Duncker
zur Evolution der Warmblitigkeit. Sie unterstreichen beim Menschen die Unausweichlichkeit

der Adipositas, wenn die in der Evolution erreichte Hoherentwicklung des aeroben

Bewegungsapparates nicht adaquat, langzeitig beansprucht wird (Feldt, 2000). Auch das
genetisch fixierte grol3ere subkutane Fettdepot begunstigt die Adipositas (Barsh et al., 2000,
Duncker 1992, 200).

Diesen Aspekt der Unausweichlichkeit beleuchtet das folgende Zitat:



,Mit Hilfe seiner intellektuellen Fahigkeiten jedoch hat der Mensch im Verlauf einer relativen
kurzen Zeitspanne von einigen Tausend Jahren seine Umwelt soweit umgestaltet, dal3 seine
genetische Ausformung fiir das Uberleben heute eher hinderlich als férderlich ist* ( Ditschuneit,
1998).

12  Fragestellung

Die einleitende Evolutionsbiologie der Warmblutigkeit zeigte die Entstehung eines hohen
Basalstoffwechsels, der zur Leistungssteigerung noch einmal angehoben werden kann. Genetisch
ist der Mensch daher bereits in Ruhe auf einen hohen Energiebedarf festgelegt (Barsh et al.,
2000).

Die Ausfihrung von Ditschuneit (1998) weist auf die drastischen Anderungen der
Umweltbedingungen des Menschen hin, in denen er heute lebt. Jeder Chirurg kennt postoperativ
das Phanomen des ,chirurgischen Metabolismus* (Hartl und Jauch, 1994), der sich durch eine
erhebliche Umstellung des Stoffwechsels und der Substratflisse auszeichnet. Da in Folge der
Cerebralisation das Gehirn vor allen anderen Organen Prioritdt hat, kann der warmblitige
Organismus zum Uberleben nachgerade selbst ,ausbrennen, wie das nachfolgende Zitat einer

Erlanger Forschergruppe um Beisbarth und Fekl zum Postaggressionsstoffwechsel belegt (1989).

Wir kennen Insulin als _das anabole Hormon, - mithin kdnnen wir die Gesamtheit der
antiinsularen Faktoren zunachst als katabole, d.h. zum Abbau fihrende Einheit verstehen. Es
deutet alles darauf hin, daB in Situationen, in welchen das Uberleben des Organismus ernstlich in
Frage gestellt wird, der Abbau zwecks Energiegewinnung vor der Erhaltung der Bausubstanz des
Organismus Vorrang hat. Wir haben deshalb schon friih den Begriff ,ergotrope Gesamtsituation®
dafurr beniitzt. Die Anschauung steht in Ubereinstimmung mit dem Faktum, daR generell in der
belebten Natur der Energiestoffwechsel vor dem Baustoffwechsel Vorrang hat.

Mag es auch paradox scheinen, dalR ein Organismus sich sozusagen selber ausbrennt, um

bestehen zu kdnnen, so missen sich doch primar sinnvolle Antworten des Organismus als

»Aggressionen” im Laufe der Evolution herausgebildet haben.

Aus der Beobachtung der Stoffwechselumstellung im Zusammenhang mit dem “chirurgischen
Metabolismus” (Hartl und Jauch, 1994) ist daher ein Hungerstoffwechsel mit der Folge des

Ausbrennens des Organismus eine gefiirchtete Begleiterscheinung.



Es verbietet sich daher grundsatzlich, Hungern als einen Weg der Bekampfung der Adipositas
anzusehen. Insbesondere der fur die Aufrechterhaltung des Grundumsatzes notwendige
Proteinstoffwechsel wird massiv beeintrachtigt.

In letzter Zeit ist es zu einem Paradigma-Wechsel in der Adipositas-Therapie gekommen, da
nach Pudel (2001) “Genetik ohne entsprechende Umwelt” kein Ubergewicht erzwingt und
Adipositas nicht langer als “Schuld des Individuums” zu betrachten ist, sondern als “biologisches
Schicksal im UberfluR”,

William Bennett (1995) betont in seinem Editorial “Beyond Overeating”, dal3 den
Ubergewichtigen und Adipdsen nicht durch andauerndes Moralisieren geholfen werde und auch
die einfache Losung nach der Theorie des Vielfrales durch keine wissenschatftliche Evidenz

gestutzt werden kdnne.

Wenn zur Therapie der Adipositas Hungern grundsatzlich nicht erfolgreich sein kann und eine
genetische Verankerung unzweifelhaft erwiesen ist, stellt sich nur noch die Frage, mit welchen
Methoden das Ziel einer dauerhaften, nachhaltigen Senkung des Korpergewichtes maoglich ist.

Nach einer langen Entwicklung chirurgischer Malinahmen haben wir mit der laparoskopischen
Gastric-Banding-Operation (Belachew, 1993) ein Verfahren, das erfolgreich und nachhaltig
adiposen Menschen bei der Senkung des Korpergewichtes helfen kann.

Wir fragen uns daher retrospektiv, in welchem Maf} die von uns seit 4 Jahren verwendete
Operationsmethode dokumentierbar eine Senkung des Korpergewichtes ermoglicht und welche
Perspektiven chirurgisch bestehen, auch in Zukunft gewichtssenkende Operationen
durchzufiihren, die die auf Insulinresistenz beruhende entgleiste Stoffwechsellage verbessern.

Auf die zentrale Stellung des Insulins als Anabolikum haben bereits Beisbarth und Fekl (1989)
hingewiesen. Bei unseren adipdsen Patienten allerdings steht das Insulin wiederum im
Vordergrund, jedoch nicht durch Insulinmangel, sondern durch eine Insulinresistenz. Alle
chirurgischen MalRhahmen der Gewichtssenkung werden daher auch die Insulinsensitivitat
verbessern. Da samtliche Folgekrankheiten der Adipositas auf den gemeinsamen Nenner einer
bestehenden Insulinresistenz zuriickgefihrt werden konnen, ist uns auch an der gemeinsamen
wissenschaftlichen Arbeit mit der Medizinischen Klinik 1l der Justus-Liebig-Universitat

gelegen, die uns bereits jetzt kooperativ ihre Patienten zur Operation vorgestellt hat.



2. LITERATURUBERSICHT

2.1  GielRener Schule der Erndhrungslehre (R. Fuldgéanger, 1998)

Als ,GielBener Schule der Ernahrung“ bezeichnete FulRgéanger (1998) das wissenschaftliche
Lebenswerk Justus von Liebigs und des ersten Inhabers des Lehrstuhls fur Ernahrungsmedizin

an der Justus-Liebig-Universitat Giel3en, Hans-Dietrich Cremer.

Liebigs Beitrag zur Mineralstofftheorie der Pflanzenernahrung stellte die Erhaltung der
Bodenfruchtbarkeit einerseits und die Grundlagen fur das Wachstum ertragreicher Pflanzen
andererseits in einen Zusammenhang, durch den sich das Problem der Welternahrung prinzipiell

I6sen laft.

Hans-Dietrich Cremer hat insbesondere auf die Notwendigkeit einer ausreichenden préanatalen

Ern&hrung des Menschen hinsichtlich seiner geistigen Entwicklung, seiner Intelligenz und seines
Lernvermogen verwiesen und auf die bedrohlichen Folgen einer Mangelernahrung fur die

geistige Entwicklung ganzer Voélker hingewiesen (Cremer, 1970, 1975, 1982). Dieser Hinweis

betraf einmal das deutsche Volk selbst unmittelbar nach dem letzten Krieg .

Im Jahre 1947 appellierte die deutsche Arzteschaft an das Weltgewissen. In ihrem Aufruf ,Die
deutsche Arzteschaft zur deutschen Ernahrungslage® schreiben sie: ,Wir Arzte wissen, daR alles

dies Krankheitserscheinungen des Hungers sind, die heute noch durch ein einfaches Mittel

geheilt werden kdnnen, das wir zu geben nicht in der Lage sind: Eine ausreichende Erndhrung.
Was wir erleben, ist die Vernichtung der geistigen und koérperlichen Substanz eines grol3en
Volkes, an der jeder auf der ganzen Welt sich mitschuldig macht, wenn er nicht alles tut, was in
seiner Macht steht, Abhilfe zu schaffen” (Oelemann-Nachlaf3, 1947, siehe Anlage 6.1, S. 148).

Fur H.D. Cremer (1970, 1982) stand stets der Zusammenhang zwischen Ernahrung und geistiger
Entwicklung des Menschen im Mittelpunkt. So betonte er in zahlreichen Publikationen die
Bedeutung einer richtigen Ernéhrung fur Entwicklung und Funktion des Nervensystems (1975).
H. D. Cremer greift auf fruh im 20. Jahrhundert vorgenommene Studien von Blanton zurtick, der
sich Uber ,Mental and nervous changes in the children of the Volksschule of Trier, Germany*
Gedanken gemacht hat (Blanton, 1919).



FuRganger (1998) spricht dann Uber den Zusammenhang der Nahrung und der Genetik

hinsichtlich der Entwicklung des obligat-aufrechten Ganges, des Gehirns und des Gebisses.

Heute befassen sich mehrere GielRener oder frihere GielRener Forscher mit den von Cremer

angeregten Forschungsansatzen.

H. Linser (1980) hat insbesondere auf den 6kologischen Zusammenhang zwischen autotrophen
und heterotrophen Organismen hingewiesen und die Bedeutung des ©kologischen

Gleichgewichtes in der Natur betont.

H. Schatz (friher Giel3en, heute Bochum) fuhrt aus, dald der sogenannte Altersdiabetes Diabetes
mellitus Typ Il in immer jungere Bevdlkerungsgruppen vorrickt (H. Schatz, 2001). Nauck und
Schmiegel (1996) aus der Bochumer Arbeitsgruppe weisen auf genetische und metabolische

Hemmnisse fir die Gewichtsreduktion hin.

H. U. KIor (Giel3en) arbeitet zur Epidemiologie und zurTherapie der Adipositas (KIor, 1998).

W. Kiess (friher GielRen, heute Leipzig) bearbeitet das Problem, dafd in den Industrienationen
rund 20 % aller Kinder und Jugendliche unter 18 Jahren an Ubergewicht oder Fettsucht leiden.
Diese Arbeitsgruppe studiert auch die hormonellen Interaktionen des Leptins mit der Adipositas
bei Kindern (Kiess et al.,1998).

W. E. Wetzel (Giel3en) betont bei seinen Untersuchungen die Ern&hrungssorgfalt der Mutter
bereits wahrend der Schwangerschaft, damit sich der hochwertige Zahnschmelz beim noch
ungeborenen Kind entwickeln kann. Besonders zu erwahnen sind dabei die Vitamine A und C,
die die Funktion der schmelzbildenden Zellen unterstitzen und deren Mangel zur
Strukturmé&ngeln der Zahnhartsubstanz fihren kann (Wetzel, 1988, 2000). Auch nach der Geburt
nimmt die Wichtigkeit einer vollwertigen Ernahrung beim Kind nicht ab. In diesem
Zusammenhang verweist Wetzel auf die an der hiesigen Universitat im Institut far

Ernahrungswissenschaften tatigen Forscher (von Koerber, Leitzmann, Menden ).
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2.2  Konstanz des Korpergewichtes

Beim gesunden Erwachsenen wird das Korpergewicht sehr spezifisch eingehalten und bestimmt
seinen Phanotyp. Die Frage, weshalb Menschen ihr Kérpergewicht tber lange Zeit mit geringen

Schwankungen konstant halten kénnen, ist in der medizinischen Forschung noch nicht geklart.

Leibel et al. (1995) untersuchten den Einfluld einer absichtlich herbeigefiihrten Veranderung des
Korpergewichts (durch hyper- bzw. hypokalorische Erndhrung) auf den 24-Stunden-
Energieverbrauch (indirekte Kalorimetrie) bei (bergewichtigen und normalgewichtigen

Menschen. In beiden Gruppen fuihrte eine Gewichtsreduktion nicht zu einer proportionalen,

sondern zu einer geringeren Verminderung des 24-Stunden-Energieverbrauchs, wahrend eine

Gewichtszunahme zu einer Uberproportionalen Steigerung fuhrte, auch wenn der

Energieverbrauch auf die jeweils exakt bestimmte, metabolisch aktive, fettfreie Kérpermasse
bezogen wurde. Es gibt also ein genetisch fixiertes Regulativ, das bei beabsichtigter
Gewichtsreduktion nur tber eine tGberproportionale Kalorienreduktion tberwunden werden kann

(Nauck und Schmiegel, 1996).

Seit etwa 100 Jahren ist klar, dal3 das Koérpergewicht als eine Funktion der Energiebilanz des
Organismus zu betrachten ist. Wenn die mit der Nahrung zugefihrte Energie den

Energieverbrauch Ubersteigt, kommt es zwangslaufig zur Stérung der Energiebilanz. Es bilden
sich Energiedepots aus energiedichtem Fett, die vorwiegend subkutan und intraabdominell

vorkommen.

Diese Fettdepots kdnnen wieder mobilisiert werden, so dal3 dann auch das Korpergewicht sinkt.
Das geschieht aber nur, wenn der Energieverbrauch die Energiezufuhr Ubersteigt und die
Energiebilanz des Korpers negativ wird. Da alle korperlichen Aktivitaten und die
Stoffwechselvorgange einen relativ geringen Energieverbrauch haben, gelingt die Verschiebung
der Energiebilanz zum Negativen allein tUber eine Steigerung des Energieverbrauchs nur schwer.
Es mul3 vielmehr die Energiezufuhr dauerhaft durch Reduktion der Nahrungsaufnahme gesenkt
werden (Geyer, 1998).

Die fast unubersehbar grof3e Zahl von Abmagerungsdiaten demonstriert, wie schwierig dieser
Weg ist. Alle Diaten haben das Ziel haben, eine unterkalorische Erndhrung zu erméglichen. Der
Abmagerungswillige kampft stdndig gegen ERlust an. Dies ist besonders schwierig fur eine
Gewichtsabnahme Uber eine langere Zeit (Pudel, 2001, Nisbett, 1968).
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Hunger und Sattigung werden offensichtlich durch die Quantitat und Qualitdt der Nahrung
hervorgerufen und vielfach reguliert (Geyer, 1998, Blundell und Halford, 1995, Pudel, 2001).

Es ist nicht bekannt, wie die Nahrung — auch beim Normgewichtigen — die fur das Leben so

wichtigen_Befindlichkeitsgefiihle von Hunger und Sattheit reguliert (Nisbett, 1968).

Die Kontrolle des Korpergewichtes bedarf der Uberwachung von Kalorienaufnahme und
Kalorienverbrauch. Essen gilt in diesem Zusammenhang gemeinhin als_eine willentliche
Handlung. Dabei wird jedoch Ubersehen, dal3 die gesamte Energieaufnahme sowohl akut, als
auch uber groRe Zeitraume durch ein komplexes, autonom-endokrines Kontrollsystem genetisch
abgesichert ist (Pudel und Westenhofer, 1992; Bennett, 1995, Leibel et al., 1995, Nauck und
Schmiegel, 1996).

Das bedeutet, dal3 das ERverhalten einer vielfaltigen neuronal afferenten und efferenten sowie
endokrin-hypothalamischen Uberwachung unterliegt, die fiur die Aufrechterhaltung einer
ausgewogenen Energiebilanz sorgt. Dieses Kontrollsystem ist mehrfach abgesichert, da bereits
eine langfristige Anderung der Energieaufnahme um nur plus 1 %, das sind etwa 20 kcal pro
Tag, eine Gewichtszunahme von 1,2 — 1,7 kg pro Jahr verursacht (Waldhausl, 1998; Anderson
und Black, 1991; Astrup, 1998; Barsh et al. 2000; Beneke und Paulsen, 1979; Bjorntorp, 1996;
Bjorntorp, 1997; Bouchard et al. 1988).

Die Skelettmuskulatur des Menschen macht etwa ein Viertel seines Korpergewichtes aus. Der
chemischen Natur nach ist der Skelettmuskel wesentlich als Proteinspeicher aus den Polymeren
Aktin und Myosin zu betrachten. Diesen Polymeren-Speicher bezeichnet man auch als fettfreie

Magermasse, um seinen charakteristischen chemischen Aufbau zu bezeichnen (Elmadfa und
Leitzmann, 1984). Der Energiebedarf des Muskels tragt wesentlich zum Grundumsatz des

Menschen bei. Beim Schwund der Muskulatur sinkt der Grundumsatz entsprechend ab. Aus

diesem Grund mul} es vorrangiges Ziel sein, die Erhaltung der Muskelmasse zur Erhaltung des
Grundumsatzes und der Konstanz des Korpergewichtes zu gewdahrleisten (vgl. nachfolgende
Abbildung).
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Grundumsatz-Standardwerte fur Manner und Frauen
verschiedener Altersgruppen nach Dubois

Alter | Manner Frauen

Jahre v calmiTag  MIm2Tag  Mcal/méTag MIm?/Tag
14 - 16 1,06 (4,44) 0,98 (4,12
16— 18 1,00 (4,17) 0,90 3,77)
18- 20 0,94 (3,94) 0,87 (3,66)
20— 30 0,91 (3,81) 0,85 (3,54)
30— 40 0,91 (3,81) 085 (3,54)
40 - 50 0,88 (3,68) 0,82 (3,42)
50 — 60 0,85 (3,56) 0,79 (3,31)
60 — 70 0,82 (3,43) 0,76 (3,20)
70— 80 0,79 (3,31) 0,74 (3,08)

(Cremer, 1982)

Gewichtszunahme bei geringfugiger, taglicher Uberernahrung

Die Konstanz des Kdrpergewichtes beruht auf dem Ausgleich zwischen taglicher Energiezufuhr
und taglichem Energiebedarf, der durch das Hungergefiihl und das Sattigungsgefihl gesteuert
wird. Wenn die tagliche Energiezufuhr den Energiebedarf tbersteigt, kommt es zur Zunahme des
Gewichtes durch VergroR3erung der Energiespeicher. Als Faustregel kann gelten, daf3 blof3 10
kcal taglich zuviel das Gewicht um 1 g erh6hen; daher fihren 90 kcal (=1 kleines Helles = 0,2 )

als taglicher UberschufR nach 2, nach 5 und nach 20 Jahren zu folgendem Ubergewicht:

- nach 2 Jahren zZu 6 kg Gewichtszunahme
- nach 5 Jahren Zu 19,5 kg Gewichtszunahme
- nach 20 Jahren zu 65 kg Gewichtszunahme

Jungermann und Mohler (1980) geben fir diesen Sachverhalt ein drastisches, aber anschauliches
Beispiel:

»Ein normalgewichtiger Student, der bei kdrperlich mittelschwerer Arbeit (Studium und Job)
einen taglichen Kalorienbedarf von 2.800 kcal hat, nimmt taglich nur ein kleines Helles (0,2 | =
90 kcal) zuviel zur Brust. Welches Ubergewicht hat er nach 2 Jahren beim Physikum, nach 5

Jahren beim Staatsexamen und nach 20 Jahren als Chefarzt, wenn er seinen Brauch beibehalt?"
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Energietberschul’ (kcal) Tag Jahr

Kohlenhydrat 30 10.950
Athanol 60 21.900
90 32.850
Energieverlust bei Speicherung als Triglycerid (TG)(%)
Kohlenhydrat als TG 30 %
aus Athanol als TG 15 %
Triglyceridspeicher (kcal) Tag Jahr
aus Kohlenhydrat 21 7.665
aus Athanol (ET OH) 51 18.615
72 26.280
19 TG =9,3 kcal Tag Jahr
aus KH und ET OH(9g) 7,7 2.826

Hydrodynamisches Volumen
0,15 ml HO0/g TG

Gewichtszunahme (g) Tag Jahr
TG-Speicher + 15 % 8,9 3.250

( Jungermann und Mdohler, 1980)

Taglicher Energiebedarf

Will man mogliche Erfolge einer verminderten Nahrungszufuhr realistisch beurteilen, so sind die
bei ,Nulldiat“ erhobenen Daten zugrundezulegeechnerisch sieht dies folgendermaf3en aus:

Der tagliche Energiebedarf betragt um 2.000 kcal oder 8.400 kJ (Grundumsatz plus Umsatz bei
geringer korperlicher Bewegung). 1 g Fettgewebe entspricht ca. 7 kcal (ca. 29 kJ), d.h. es werden
alsoca. 300 g korpereigenes Fettgewelpeo Tag abgebaut, um den Umsatz zu decken. Jede
Nahrungszufuhr verschlechtert die Bilanz dieser maximal moglichen Gewichtsabnahme von
etwa 300 — 400 g/d (2-3 kg/Woche!).

1 g Fettgewebe ~ 7 kcal
300 g Fettgewebe ~ 2.100 kcal _ _
Energie taglich
1.000 g Fettgewebe ~ 7.000 kcal
12.000 g Fettgewebe ~ 8.400 kcal
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2.3  Beurteilung des Ubergewichtes und der Adipositas

2.3.1 Definition, Einteilung und Schweregrad der Adipositas

Die Erkrankung der GUbermafigen, morbiden Fettspeicherung wird Adipositas genannt und wird
von dem lateinischen Wort ,Adeps” (Fett) hergeleitet. Bezeichnenderweise gibt es nur im
deutschen Sprachgebrauch den Begriff Fettsucht, fir den es in anderen Landern Kkein
sprachliches Aquivalent gibt und im Umgang mit den Patienten auch moglichst vermieden
werden soll (R. Weiner, 1999). Als Synonyme bieten sich Fettleibigkeit und Obesitas an. Die
haufigste Ursache der Ubermafigen Fettspeicherung beruht auf einer Verhaltensstérung, und
zwar durch Herunterschlingen der Nahrung, ohne dal3 ein Sattigungsgefuhl eintritt. Im Begriff
Obesitas wird das lateinische Ursprungswort Herunterschlingen (ob-edere) zugrunde gelegt. Das
Kdrpergewicht und die chemische Zusammensetzung des Korpers eines jeden Individuums ist
genetisch festgelegt (Barsh et al, 2000). Eine anlagebedingte Korperfiille, die die Kérpermasse
und die Korperldange in ausgewogenem Rahmen enthélt, ist nicht als Krankheit zu betrachten, so

lange die Energiebilanz der Nahrstoffaufnahme mit dem Energieverbrauch ausgeglichen ist.

Besteht jedoch ein offensichtliches Mil3verhaltnis zwischen Energiezufuhr in der Erndhrung und
dem Verbrauch an Energie, kommt es unweigerlich zu einer generalisierten Ablage und
Speicherung von Fett (Pudel, 2001).

Da die Grundlage der morbiden Adipositas als Stérung der Energiebilanz erkannt ist, kann man
mit einer chirurgischen Mafllnahme die Erkrankung kausal nicht behandeln und lediglich das
Symptom Ubergewicht mit den daran verknupften Folgekrankheiten mindern. Es gibt allerdings
zahlreiche wissenschatftliche Studien, die den Wert einer chirurgischen Adipositasbehandlung
belegen (Husemann, 1973, 1977, 1979, 1980, 1995, 1996, 2000).

Eine Fettsucht liegt vor, wenn der Anteil des Fettgewebes am Gesamtkdrpergewicht bei
Mannern mehr als 20 %bei Frauen mehr als 25 % betragt.

Einfache Methoden zur Ermittlung von Ubergewicht und Adipositas
Als Bestimmung der Gesamtmasse des Fettgewebes bewahrt sich die Messung der
Hautfaltendicke. In bestimmten Korperregionen steht die gemessene Dicke einer abhebbaren

Hautfalte in guter Korrelation mit der Gesamtfettmasse. Eine gemessene Dicke einer solchen
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Hautfalte unterhalb der Scapula (subscapulare Falte) tber 22 mm kennzeichnet eine Adipositas
beim Erwachsenen.

Fur die Messung der Korpergewichtes als Mald der Adipositas gibt es mehrere Methoden.
Grundlagen sind d&Sollgewicht nach Broca und der sogenannBody-M ass-I ndex.

1. Sollgewicht (n. Broca): Kérpergewicht - 100 — 10 % Korpergewichi)(
- 15 % Korpergewicht ()

2. Body-Mass-Index = BMI1: Der BMI ist der Quotient aus Gewicht und dem Quadrat der
Korpergrol3e

Korpergewicht in kg
KoérpergroRe in m

BMI =

3. Ubergewicht= (Praoperatives Gewicht) - (Sollgewicht)

4. Eine weitere Messung der Korpergewichtes erfal3t die Gewichtsreduktion und somit den
Erfolg einer Therapie. International wird déxcess Weight Loss (EWL) in Prozent
angegeberDie Berechnung erfolgt nach der Formel :

EWL in Prozent = (Gewichtsabnahme) : (Ubergewicht ) x 100

Die Berechnung ist wichtig, um die Notwendigkeit einer Feineinstellung des Magenbandes

rechtzeitig zu erkennen.

5. Relativgewicht = [(aktuelles Gewicht / grofienbezogenes Referenzgewicht) x 100] — 100.

Der Body-Mass-Index (BMI)

Das beste MaR fiir die Erfassung von Ubergewicht und Adipositas stellt der Body-Mass-Index
(BMI) dar. Der Body-Mass-Index ist das beste Kriterium fur die Erfassung der Korperfettmasse.
Der ideale Wert fur den Body-Mass-Index liegt bei 22. Der Index wird berechnet aus dem
Korpergewicht in Kilogramm dividiert durch die KorpergrofRe in Quadratmetern. Der Body-
Mass-Index von 22 ist mit der niedrigsten Sterblichkeit verbunden. Als Normalgewicht wird ein
Body-Mass-Index von 20 — 25 angenommen. Ubergewicht wird fuir ein Body-Mass-Index von 25
— 30 und Adipositas bei einem Body-Mass-Index von (iber 30 definiert. Bei Ubergewicht und

Adipositas sind Morbiditat und Mortalitat signifikant erhoht .
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Die Indikation zur Behandlung der Adipositas besteht bei einem Body-Mass-Index von 25 — 30
und beim Vorliegen von Risikofaktoren der Arteriosklerose, der arteriellen Hypertonie, Diabetes
mellitus 1l und Fettstoffwechselstérungen bzw. bei Beschwerden, die gewichtsbedingt sind. Ein
Body-Mass-Index von Uber 30 verpflichtet zur Therapie, unabhéngig vom Vorliegen anderer

Risikofaktoren.

Klassfizierung des Nor malgewichtes und der Adipositas

Klasse BMI (kg/m?)
Normalgewicht 20-24,9
Ubergewicht (Adipositas Grad ) 25-29,9
Adipositas (Adipositas Grad II) 30-39,9
extreme o
Adipositas (Adipositas Grad IlI) > 40

(Wechsler, 1998)

Klassifikation von Unter-, Ubergewicht und Adipositas bei Erwachsenen

Gewichtsklasse BMI (kg/nf)
Untergewicht <185
Normalgewicht 18,5-24,9
Ubergewicht 25-29,9
Adipositas Grad | 30-34,9
Adipositas Grad Il 35-139,9
Adipositas Grad Il (Morbide Adipositas) > 40

(WHO, 1995; 1998)

Fur Kinder und Jugendliche wird neben dem Body-Mass-Index (BMI) auch Alter, Geschlecht
und Herkunftsregion bertcksichtigt (Rolland-Cachera, 1982). Der BMI korreliert eng mit dem
Fettgehalt des Kdrpers.

Bewertung desBMI
(nach der hochsten Lebenserwartung unter Bericksichtigung des Alters)
Altersgruppe Normaler BMI
19 — 24 Jahre 19-24
25 — 34 Jahre 20-25
35 — 44 Jahre 21 - 26
45 — 54 Jahre 22 - 27
55 — 64 Jahre 23 -28
> = 65 Jahre 24 — 29

Der BMI, der mit der niedrigsten Mortalitat verbunden ist, steigt mit dem Alter an.
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Die Voraussetzung fur eine Préavention ist die rechtzeitige Erkennung und Behandlung der
Adipositas. Eine praktikable und verlaRRliche Bestimmung und Beurteilung der Adipositas ist
hierzu notwendig. Die Beurteilungskriterien, die verwendet werden, um Ubergewichtige oder
adipose Kinder und Jugendliche zu identifizieren, weichen von denen der Erwachsenen ab. In
der Kindheit bestehen physiologisch altersabhangige Schwankungen im Verhaltnis fettfreier zu
fetthaltiger Kérpermasse und erschweren dadurch die Einschatzung des Ubergewichtes (Zwiauer
und Wabitsch, 1997).

Es gibt zwar eine Reihe von Methoden, mit denen es maoglich ist, die Kérperfettmasse sehr genau
zu bestimmen, wie zum Beispiel die Densitometrie, Bestimmung des Kdrperwassers mit stabilen
Isotopen. Jedoch ist diese Untersuchung technisch aufwendig, teuer und daher unpraktikabel
(Wenzel, 1984, 1995). Die anderen derzeit verfigbaren Methoden sind vollkommen

befriedigend. Verschiedene, wenig exakte Verfahren zur Abschatzung der Menge an Korperfett
werden in der Praxis verwendet und in der Literatur empfohlen, wie zum Beispiel die Messung

der Hautfettfaltendicke (Calipermessung) und Korperumfange oder die Berechnung des

Relativgewichtes oder des prozentualen Ubergewichtes. Die Messung der Hautfaltendicke
scheint eine wesentliche anthropometrische Methode zur Fettbestimmung bei Kindern zu sein
(Durmin und Womersley, 1974). Dennoch mul3 festgestellt werden, dal3 nur die subkutane
Fettschicht gemessen wird und nicht das klinisch relevante abdominelle Fettgewebe. Darlber

hinaus zeigen die Messungen eine hohe inter- und intraindividuelle Melvariabilitat.

Es gibt keine einheitliche Mel3grofie, um eine Fettsucht zu definieren. Bei stark adipdsen
Kindern ist die Messung wegen der Dicke der Hautfettfalten und der Unmdoglichkeit, die
Hautfettfalten abzugrenzen, praktisch nicht durchfiihrbar. In neuerer Zeit wird auch die
Korperimpedanzanalyse (Body-Impedanz-Analysis, BIA) vermehrt zur Beurteilung des
Korpergewichtes herangezogen. Mit dieser Methode ist es mdglich, den prozentualen Anteil an
Korperfett abzuschéatzen (Roos, 1993). Allerdings besteht kein Konsensus dariber, wie mit der
BIA Adipositas genau zu definieren ist (Wechsler, 1998).
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Dicke der Hautfalten verschiedener Kdérperregionen bei normalgewichtigen und tbergewichtigen
Personen (Pike und Brown, 1975)

Von vielen Klinikern und Epidemiologen wird bei Kindern das Kdrpergewicht in Beziehung

zum Alter oder zur GroRe gesetzt, um Ubergewicht und Adipositas zu definieren (Hebebrand
und Remschmidt, 1995). Beim Bezug auf das Alter ergibt sich allerdings das Problem, daf3
Kinder, die im Normbereich tberdurchschnittlich grol3 sind, als Ubergewichtig gelten. Kinder die
mit ihrer GrofRe im unteren Normbereich sind, als untergewichtig eingeschatzt werden. Eine
Maoglichkeit zur Korrektur dieser Fehleinschéatzung ist die Berechnung des auf die Grol3e

bezogenen Relativgewicht.

2.3.2. Phanotypen der Adipositas

Adipositas tritt unter verschiedenen Phanotypen auf, die unterschiedliche gesundheitliche
Risiken in sich tragen. Neben der Masse des eingelagerten Fettes ist auch dessen regionale
Verteilung subkutan bzw. intraabdominell fir das gesundheitliche Risiko von Bedeutung
(Lechleitner et al., 1998).

Die vielfaltigen phanotypischen Erscheinungen lassen sich nach Vague et al. (1974) in zwei
Haupttypen unterscheiden:
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1. Androide Adipositas:

Be dieser - auch als Apfelform bezeichneten - Form der Adipositas findet sich die

Hauptmasse des Fettes am oberen Korperstamm, und zwar in der Taillenregion, und ist mit
einem deutlich hoéheren Risiko fir charakteristische Folgekrankheiten verbunden
(Kardiovaskulare Erkrankung, Hypertonie, Diabetes mellitus Typ 1) (Wirth und Krone 1993,
Hauner, 1996, Muller-Wieland und Krone, 1997).

2. Gynoide Adipositas:

Bei dieser - als auch Birnenform beschriebenen - Form der Adipositas findet sich die Masse
des Fettgewebes hauptséchlich an den Oberschenkeln und Hiuften, so dal3 man auch von der

sogenannten ,Reithosen-Fettsucht® spricht.

Eine Unterscheidung der beiden erwahnten Haupttypen (Vague et al., 1974) ist nach Messung
am stehenden Patienten mit einem Bandmald durch Messung des Umfangs der Taille und des
Umfangs der_Hufte moglich. Zur Messung bendtigt man ein nicht dehnbares MalRband von

mindestens 1,5 m Lange und liest auf 0,1 cm genau ab. Dazu mul3 der Patient stehen, entkleidet

sein und sich in leichter Exspiration befinden.

Die korrekte Lage des Bandmal3es zur Bestimmung der anthropometrischen Gréf3en des Taillen-

und Haftumfangs ist in der nachfolgenden Tabelle zusammengefal3t.

Erfassung des Fettverteilungsmuster s am stehenden Patienten

Taillenumfang Mitte zwischen Rippenbogen und Beckenkamm

(waist)
Huftumfang In H6he Trochanter major
(hip) (an der breitesten Stelle)

Quotient aus Taillen- und Hiftumfang Waist/Hip Ratio = WHR

(waist/hip)
¢ waist > hip = erhohtes Risiko bei > 0,85
& waist >hip = erhdhtes Risiko bei > 1,00

Die Messung des Umfangs der Taille, die uber dem Nabel den Taillenumfang ergibt, wird zum

Umfang der Hufte ins Verhaltnis gesetzt. Der gebildete Quotient aus Taillenumfang zum

Huftumfang (in der englischen Sprechweise als ,waist to hip ratio® (WHR) bezeichnet) gilt als

Malf3 fir die Abschéatzung der Adipositas und ihrer Folgekrankheiten.
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Der weibliche Korper besitzt angeboren eine dickere Unterhautfettschicht als der mannliche, die
im Hinblick auf eine moégliche Schwangerschaft aus der Sicht der Evolutionsbiologie sinnvoll ist

( Duncker, 2000). Als geschlechtstypische Verteilung ist bei der Frau das Fettdepot bevorzugt
Uber der Hufte und der Oberschenkelregion ausgebildet, wahrend der Mann mehr zu einer

Fettanlagerung an der Taille (am Bauch) neigt. Wenn der Huft zu Taille-Quotient beim Mann

mehr als 1 und bei der Frau mehr als 0,85 betragt, liegt der sogenannte androide Phanotyp der

Adipositas vor. Bei Frauen wird durchschnittlich der Huft-Taille-Quotient bei 0,80 gefunden.

Es erscheint aber erwahnenswert, daf3 in Berichten in lllustrierten tGber Miss-Wahlen junge
Frauen mit Huft zu Taille-Quotienten mit Werten zwischen 0,68 und 0,72 der allgemeinen

Bevdlkerung als Schonheitsideal vorgestellt werden.

Da sich beim androiden Phanotyp der Adipositas wesentlich haufiger als beim gynoiden

Phanotyp der Diabetes mellitus-Typ Il als Folgeerkrankung entwickelt, ist bei Patienten mit

einem androiden Phanotyp auch gezielt nach Storungen des Kohlenhydratstoffwechsels zu
suchen (Hauner et al., 1995, 1996, Hauner, 1996, ).

Einfluld der Fettverteilung auf das Risiko

Die WHO hat die Adipositas bereits vor etwa 10 Jahren als Erkrankung definiert, bel uns wird

sie jedoch bis heute oft nur als kosmetisches Problem angesehen. Gibt es tberhaupt das Risiko
der Adipositas oder ist sie lediglich ein kosmetisches Problem? Ist nur die abdominelle
Adipositas von Bedeutung oder ist Ubergewicht vielschichtiger zu betrachten? Insgesamt gibt es

kein gesundes Ubergewicht, nicht jeder Ubergewichtige tragt jedoch das gleiche Risiko, das von

der Lokalisation der Fettdepots abhangig ist. Studien haben den funktionellen Unterschied
zwischen den hypertrophen abdominalen und hyperplastischen subkbédtratien untersucht
(H. Toplak, 1998, siehe nachfolgende Abbildung).

Unter schiedeim Metabolismus der Fettzellen bei gynoider und androider Adipositas

Gynoide Adipositas Androide Adipositas

Taille-Huft-Verhaltnis <1,0 (m), <0,85 (w) >1,0 (m), > 0,85 (w)
Fettzellen hyperplastisch hypertroph

subkutan, visceral, omental,

hiftbetont stammbetont
Kinetik langsam schnell
Lipolyse geringe Sensitivitat hohe Sensitivitat
Glukokortikoidrezeptor en wenige viele
LPL-Aktivitat gering hoch

(H.Toplak,1998)
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2.3.3 Epidemiologische Studien zur Adipositasin Deutschland

Eine Ubersicht Uiber die zahlreichen europaischen Studien zur Pravalenz der Adipositas gibt Klor
(2998). In Deutschland wurden folgende bedeutende Studien publiziert:

1. MONICA- Studie
2. VERA-Studie
3. PROCAM-Studie

MONICA-STUDIE (Augsburg) im Rahmen der WHO

Epidemiologische Studien zeigen, dalR bei steigender Pravalenz derzeit ungefahr jeder zweite
erwachsene Bundesburger ubergewichtig und jeder funfte adip6s ist, wobei es deutliche
regionale Unterschiede gibt. Im Rahmen der internationalen MONICA-Studie der WHO
(,MONItoring trends and determinants @Ardiovascular disease) wurden Anfang der
achtziger Jahre in mehreren Regionen Deutschlands 6213 Manner und 6608 Frauen im Alter
zwischen 35 und 64 Jahren hinsichtlich ihrer kardiovaskularen Risikofaktoren untersucht. Die
niedrigste Pravalenz von Adipositas fand sich bei M&nnern und Frauen im Rhein-Neckar-Gebiet
(13 % bzw. 12 %), die hochste Pravalenz bei Mannern im Umland Augsburg (20 %) und bei
Frauen in Halle/Saale (27 %) (Klor, 1998).

Die Augsburger Daten der MONICA-Studie zeigen, dal? die Adipositas auch Auswirkungen auf
Gerinnung und Fibrinolyse hat. Bei Adiptsen ist die Gerinnungsneigung durch erhohtes
Fibrinogen bedingt. Sowohl der Anstieg des BMI als auch des WHR erhdhen die
Fibrinogenkonzentration. Zu einer Stérung der Fibrinolyse tragt wesentlich der Plasminogen-

Aktivator Inhibitor Typ 1 (PAI-1) bei, der vom Fettgewebe sezerniert wird.

VERA-Studie

Verbundstudie ErndhrungserhebunBisikofaktor Analytik (VERA). Die Studie zeigt, dal3 in
Deutschland jeder zweite Burger tUbergewichtig und jeder sechste asliplideseker et al.,
1992, Schneider et al,1992).

PROCAM-Studie (Minster)

Durch die PROCAM-Studie (Assmann und Schulte, 1993) liegen auch fir Deutschland
verlaRRliche Daten von uber 20.000 Betriebsangehorigen zur Adipositas vor. Es fand sich eine
positive Korrelation zwischen BMI und Triglyceriden, jedoch keine Beziehung des BMI zu

LDL-Cholesterin und Gesamt-Cholesterin. Alle Risikofaktoren nehmen mit steigendem BMI an
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Haufigkeit zu. Der Anstieg ist besonders beim Blutdruck, den Triglyzeriden und dem Blutzucker
eklatant. Schlanke Manner haben nur in 3 % der Félle das Risiko einer Hypertonie,

Ubergewichtige sind 6mal und Adipose 12mal haufiger mit diesem Risiko behaftet.

2.34 Differentialdiagnosen

Unter den Formen der Adipositas, die nicht Gegenstand dieser Untersuchung sind, finden sich
endokrin verursachte Krankheitsbilder (e.g. Morbus Cushing). Nur die allgemeinen Stérungen
des Energiestoffwechsels nach tbermafiger Ernahrung sind Gegenstand dieser Arbeit.

Aus Griuinden der Ubersicht werden jedoch einige Krankheitsbilder tabellarisch aufgefihrt, die

mit Fettsucht verbunden sind, aber eine andere Genese haben (vgl. folgende Abbildungen).

Zerebrale Genese

_ Fettsucht von Geburt an, Hypogenitalismus, geistige
Laurence-Moon-Biedl-Bardet- | starung bis zur Idiotie, Wachstumsanomalien mit Hoch-,
Syndrom Riesen-, z.T. auch Minderwuchs, Retinitis pigmentosa,

Taubheit, Poly- und Syndaktilie

Prader-Willi-Labhart-Syndrom Minderwuchs, Akromikrie, Muskelhypotonie, Imbezillitat
Diabetes mellitus, Kryptorchismus

o Hypothalamuslasion meist infolge von Hirntumoren,
Morbus Frohlich bitemporale Hemianopsie, Stauungspapille,
Hypogonadismus

Endokrine Genese

Vollmondgesicht und Fettsucht in mehr als 90 %; weitere
typische Symptome in der Reihenfolge ihrer Haufigkeit:
Cushing-Syndrom: Hypertonus, Amenorrhoe, Plethora, Ermudbarkeit,
allgemeine Schwache, Hirsutismus, Striae rubrae,
Blutungsneigung, Osteoporose, Akne

Fakultative Fettsucht, sonst die typische Symptomatik der

Sheehan-Syndrom Hypophysenvorderlappeninsuffizienz

Fettsucht sehr haufig, sonst die typische Symptomatik des

Insulinom . e
Hyperinsulinismus
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Adrenogenitales Syndrom

Im Erwachsenenalter haufig mit Fettsucht verbunden, |
Mannern Feminisierung, bei Frauen Virilisierung, imme
stark erhohte 17-Ketosteroidausscheidung

Martin-Albright-Syndrom
(=familiarer Pseudohypopara-
thyreoidismus)

Hypocalcamische Tetanie, Minderwuchs,
Vollmondgesicht, Zahndefekte Oligophrenie

Hypothyreose

Fettsucht (bei ca. 5 % der Adipdsen),
sonst typische Symptomatik der Hypothyreose

Stein-Levinthal-Syndrom
Polycystisches-Ovar-Syndrom
(=PCOS)

Fettsucht (ca. 50 % aller Frauen mit PCOS sind adip6s
Hirsutismus, Amenorrhoe, Infertilitat, cystische Ovarien
Hyperandrogenamie, Gonatropinstérung und
Insulinresistenz

nei

Einige seltene Syndrome sind mit Adipositas verknlpft. Aul3er der Veranderung der Fettmasse

und der Fettverteilung werden noch weitere Anomalien beobachtet. Daher sollte bei jedem

Adiptsen bei der korperlichen Untersuchung auch auf die Konstitution, die Intelligenz, den

Tonus der Muskulatur, die Entwicklung der Finger, Zehen und Genitalorgane geachtet werden.
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2.3.5 Kosten der AdipositasalsKrankheit in Deutschland

Adipositas gilt als ein wahres Einfallstor flr ernahrungsabhéngige Krankheiten. Ein Drittel aller
Kosten des Gesundheitswesens in Deutschland beruht nach Untersuchungen des Institutes fur
Ernahrungswissenschaft der Justus-Liebig-Universitdt Giel3en auf erndhrungsabhangigen

Krankheiten. Cl. Kunz (2001) gibt dazu folgende tabellarische Ubersicht.

Ein Drittel aller Kosten des Gesundheitswesens entfallen auf
ernahrungsabhangige Krankheiten

Institut fur Ern&hrungswissenschatft - Justus-Liebig-Universitat Giel3en

Kosten in Mio DM
Herz- und Kreidlauferkrankungen 33.000
Karies 21.000
Tumoren (bosartig) 10.000
Diabetes mellitus 4.000
Alkoholismus 3.500
Chronische Lebererkrankungen 3.000
Fettstoffwechselstorungen 1.400
Struma 1.400
Osteoporose 829
Ubergewicht 660
Gicht 522
Anamien 287
Ernahrungsabhéangige Krankheiten 100.000
Krankheiten insgesamt 300.000

(Kunz, 2001)

Eine Uber diese tabellarische Ubersicht hinausgehende detaillierte Analyse der Kosten geht auf
R. Schneider (1996) zurtck.

Mit dem statistischen Mittel relativer bzw. attributabler Risiken wurden die der Adipositas
zugeordneten Kosten ermittelt und auf der Basis der Werte von 1990 auf das Jahr 1995
hochgerechnet. Alle Daten gehen auf eine Analyse des Bundesministeriums fir Gesundheit aus
dem Jahre 1990 zurtck.
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Die Behandlung der Adipositas ist teuer und Krankenkassen verweigern héaufig eine

Kostenubernahme, weil sie im Gegensatz zur WHO Adipositas nicht als Krankheit anerkennen

(Hauner et al., 2000). Arzneimittel zur Behandlung des Ubergewichtes und der Adipositas
werden von den Krankenkassen vielfach als ,Lifestyle-Medikamente* bewertet und mussen
daher von den Patienten selbst getragen werden. Nach Kostenzusage durch eine Krankenkasse
missen Patienten mit RegreBansprichen rechnen, wenn der langfristige Erfolg der

durchgefuhrten (und bezahlten) Operation ausbleibt.

Definition von Kosten (direkte und indir ekte K osten)

Kosten stellen den bewerteten Verbrauch bzw. Verlust von Ressourcen (Produktionsfaktoren) im

Zusammenhang einer Erkrankung dar. Es werden unterschieden:

1. Direkte Kosten sind mit der Krankheit unmittelbar verbunden und stellen den Verbrauch
der Ressourcen in Form von Gesundheitsgutern und —leistungen dar (Kosten der
Behandlung, Kosten der Pravention, Kosten der Rehabilitation, Kosten der Pflege, usw.)
( R. Schneider, 1996, Colditz, 1992, Colditz, 1999).

2. Indirekte Kosten sind Kosten, die nicht ursachlich mit der Krankheit verbunden sind, die
aber indirekt volkswirtschaftlich den Verlust an Ressourcen nach Krankheit, Invaliditat
und vorzeitigem Tod beziffert (z.B. Kosten fur Arbeitsunfahigkeit, Umschulung,
Berufswechsel) ( R. Schneider, 1996).

Zum Problem der Quantifizierung der indirekten Kosten macht das Institut Infratest
Epidemiologie und Gesundheitsforschung in Minchen folgende Angaben ( R. Schneider, 1996).
Nach der Humankapital-Methode wird der Wert eines Menschen fiir die Gesellschaft nach dem
Produktionspotential gemessen. Der Wert dieser Leistung wird in Form kinftiger
Einkommensstrome abgebildet. Die 6konomische Bewertung des menschlichen Lebens stimmt
hierbei nicht mit dem ideellen Wert der Gesellschatft fur ein menschliches Leben tberein.

Der Wert von Kindern, Pensionaren/Rentnern und anderen Nicht-Erwerbstatigen bleibt
unberiicksichtigt und besonders bei hoher chronischer Arbeitslosigkeit wird der ausgewiesene
Ressourcenverlust jedoch durch die Elastizitdt des Arbeitsmarktes volkswirtschaftlich nicht
wirksam.

Bestimmte Kosten (z.B. Leiden der Angehdrigen) sind zudem nicht erfal3bar und werden daher

als intangible Kosten bezeichnet ( R. Schneider, 1996).
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Berechnungsmodelle der Adipositas als Krankheit (Infratest Miinchen)
Das Institut Infratest Epidemiologie und Gesundheitsforschung, Minchen, berechnet sowohl fur
die Pravalenzen als auch fur die relativen bzw. attributablen Risiken verschiedene Modelle, um

die Kosten zu erfassen.

Modell | beruht auf einer vorsichtigeren Schatzung verschiedener relativer bzw. attributabler

Risiken, wahrend Modell 1l fUr die relativen bzw. attributablen Risiken héhere Werte aus der
Literatur ansetzt ( R. Schneider, 1996).

Relatives Risiko

Das Hauptziel epidemiologischer Studien ist die Erforschung der Atiologie von Krankheiten.
Dazu werden Gruppen mit verschiedenen Merkmalen verglichen. Wenn man eine
Personengruppe mit einem bestimmten Merkmal (z.B. Adipositas) vergleicht mit einer
Personengruppe, bei der Adipositas nicht vorliegt, kann man den Vergleich der beiden Gruppen
als relatives Risiko darstellen. Das relative Risiko ist ein Quotient, der dimensionslos Werte
zwischen 0 und + unendlich annehmen kann. Ein relatives Risiko < 1,0 bedeutet, dal3 das Risiko
niedrig ist, an Adipositas zu erkranken. Entsprechend ist ein relatives Risiko > 1,0 ein Hinweis
auf einen risikoerhéhenden Einflul3 der Adipositas. Bei einem relativen Risiko von genau 1,0 hat
die Adipositas weder einen risikoerhéhenden, noch einen risikosenkenden Einflu (vgl. R.
Schneider, 1996).

Attributables Risko

Wenn ein_kausaler Zusammenhang zwischen Adipositas und einer Folgeerkrankung besteht,

beschreibt das faktorbezogene attributable Risiko den Prozentsatz an Erkrankungsfallen, die auf
Adipositas zuriickzufiihren sind (Heseker et al., 1992).

Das bevolkerungsbezogene attributable Risiko bezieht neben dem relativen Risiko auch die
Adipositaspravalenz einer Bevdlkerung mit ein. Dieses bevdlkerungsbezogene attributable
Risiko gibt dann unmittelbar eine Aussage, wie viele der Erkrankungen in der Bevolkerung (in
Prozent) direkt auf die Adipositas zurlickzuftihren sind.

Bei beiden Modellen wird zudem die Pravalenz variiert (12 %, 18 %), die aus den

Untersuchungen der erwachsenen Bevolkerung Westdeutschlands bei altersunabhangiger
Bewertung des Body-Mass-Index > 30 angenommen wird.
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In der nachfolgenden Tabelle werden die Adipositaspravalenzen (12 %, 18 %) sowie die

attributablen Risiken dargestellt, die in den einzelnen Berechnungsmodellen (la, Ib, lla und Ilb)

eingesetzt wurden.

Kosten der Adipositasin Deutschland 1990

Modell Modell

la Ib lla llb
Adipositaspravalenz 12 % 18 % 12 % 18 %
Alte Bundeslander 1990 Kosten (in Mrd. DM) Kosten (in Mrd. DM)
direkte Kosten 4,143 5,533 6,101 7,691
indirekte Kosten 4,490 5,989 5,713 7,338
Gesamt infolge Adipositas 8,633 11,523 11,814 15,030
Anteil der Gesamtkosten 31% 4,2 % 4,3 % 55 %

Neue Bundeslander 1990

Kosten (in Mrd. DM)

Kosten (in Mrd. DM)

direkte Kosten 1,206 1,611 1,776 2,239
indirekte Kosten 1,261 1,682 1,609 2,066
Gesamt infolge Adipositas 2,467 3,293 3,385 4,305
Antell der Gesamtkosten 59 % 7,9 % 8,2 % 10,4 %

Fir die Schatzung der Kosten wird das bevolkerungsbezogene attributable Risiko herangezogen.

(R. Schneider, 1996)

Attributable Risken der unterschiedlichen Berechnungsmodelle (1a, Ib, I1a, 11b)

Modell Modell
la Ib lla lIb
Adipositaspravalenz 12 % 189 12 % 18 ¢
Koronare Herzkrankheiten 70 % 70 %
Hypertonie 66 % 77 %
Diabetes mellitus 66 % 94 %
Gallenerkrankungen 50 % 90 %
Gicht 60 % 60 %
Fettstoffwechselstérungen 33 % 33%
Prostatakarzinom 0% 90 %
Brustkrebs 17 % 23 %
Endometriumkarzinom 0% 30 %
Dickdarmkrebs 23 % 23 %
( R. Schneider, 1996)
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Relative und attributable Risiken Gibergewichtiger Personen

fur ausgewahlte Krankheiten

relatives attributables

Risiko Autoren
Schlaganfall 31 68 % [5, 25]
Hypertonie 29 66 % [7]
Diabetes mellitus (NIDDM) 29 66 % [17]
Angina pectoris 2,5 60 % [37, 25, 23]
Gicht 25 60 % [5]
Gallenerkrankungen/Gallensteine 2,0 50 % [38, 18]
Herzinfarkt 1,9 47 % [36, 15]
Hyperlipidamie 1,5 33% [27,17]
Dickdarmkrebs 1,3 23% [16, 24, 31]

In den Fallen einer laparoskopischen Gastric-Banding-Operation an der hiesigen Klinik fallen

(R. Schneider, 1996)

die in der nachfolgenden Tabelle aufgefiihrten Kosten (DM 15.566,44€b02958.99) an. Die

Gesamtkosten beruhen auf den Material- und Personalkosten, die gegenwartig (2001) an der

hiesigen Klinik berechnet wurden. Die Personalkosten wurden gemittelt fr n = 46 Operationen,

die Materialkosten fir n = 1 Operation (vgl. nachfolgende Tabelle S. 30).
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Dur chschnittliche Kosten der lapar oskopischen Gastric-Banding-Operation
Klinik fir Allgemein- und Thoraxchirurgie der Justus-Liebig-Universitat Giel3en

Per sonalkosten Einheitspreis | Anzahl | Zeiten [min]
Allgemein- |arztlicher Dienst 1,19 DM 1 200 238,00 DM
chirurgie 1,19 DM 3 142 506,94 DM
Funktionsdienst 0,81 DM 2 255 413,10 DM|
0,81 DM 2 200 324,00 DM |
Anéasthesig arztlicher Dienst 2,32 DM 1 255 591,60 DI
Funktionsdienst 1,54 DM 1 255 392,70 DM|
2 2466,34 DM
Materialkosten Einheitspreis | Anzahl
Einweg- | Universalset 36,67 DM 1 36,67 DM
Material | Kittel-Set 25,65 DM 1 25,65 DM
Zusatzmantel 15,46 DM 1 15,46 DM
Klebetuch 26,90 DM 1 26,90 DM
LAP-Band 2804,59 DM 1 2804,59 DM
Kompressen 0,16 DM 1 0,16 DM
Kompresse 5x5 cm 0,03 DM 1 0,03 DM
Tupfer 0,08 DM 1 0,08 DM
Trokar 12mm 104,40 DM 5 522,00 DM
Reduzierkappe 21,81 DM 3 65,43 DM
Trokar 18mm 192,56 DM 1 192,56 DM
Reduzierkappe 27,35 DM 1 27,35 DM
Veres-Nadel 24,16 DM 1 24,16 DM
Endo-Babcock 253,90 DM 2 507,80 DM
Endo-Retractor 233,16 DM 1 233,16 DM
Koagulations-schere 577,30 DM 1 577,30 DM
Clipzange 290,00 DM 1 290,00 DM
Kameraiberzug 4,64 DM 1 4,64 DM
Saugerschlauch 3,19 DM 1 3,19 DM
Spritze 10ml| 0,09 DM 2 0,18 DM
Skalpell 15 0,53 DM 1 0,53 DM
Handschuhe 0,84 DM 5 4,20 DM
0 Prolene CT-2 7,93 DM 4 31,72 DM
2-0 PDS UCL 10,18 DM 1 10,18 DM
2-0 Vicryl SH 6,82 DM 3 20,46 DM
4-0 Prolene FS-2 4,09 DM 1 4,09 DM
Spruhverband 0,08 DM 1 0,08 DM
Neutralelektrode 2,20 DM 1 2,20 DM
OP-Protokoll 0,24 DM 1 0,24 DM
Mullverband 0,39 DM 1 0,39 DM
Blasenkatheter 21,05 DM 1 21,05 DM
Katheter-Set 2,66 DM 1 2,66 DM
2 5455,11 DM
Liegedauer [d] | Abt.-/Basispflegesatz
Pflegekosten 10,06 759,94 DM 7644,99 DM
Gesamtkosten Summe 15566,44 DM
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24  Adipositasund Folgekrankheiten

Das Koérpergewicht (KGW) bzw. die Kérperfettmasse ist mit allen klinischen Erscheinungen des
metabolischen Syndroms eng verknUpft. Nach Assmann (1982) ist eine der funf
Stoffwechselkrankheiten 1.) Adipositas, 2.) Diabetes mellitus Typ II, 3.) Dyslipoproteinamie, 4.)
Hyperurikéamie, 5). Hypertonie bei jedem Erwachsenen mit einer Wahrscheinlichkeit von ca. 60

% vorhanden. Nachdem Vague (1956) zeigen konnte, dald eine androide Adipositas mit
Fettansammlung Uberwiegend in der Bauchregion (abdominales Fett) haufiger zu
Stoffwechselstérungen fiihrt als eine gynoide Adipositas mit Fettpraferenz in der Huft- und
Oberschenkelregion, fand Assmann (1982) bei Mannern mit einem BMI (iber 3bHai/60 %

von ihnen _einen metabolischen Risikofaktor, bei 36 % von ihnen bereits unveimehr
Stoffwechselkrankheiten.

Mit dem méannlichen Fettverteilungstyp (androide Form) sind als gesichert assoziiert anzusehen:
1.) Diabetes mellitus Typ Il (Ohlson et al., 1985), 2.) Hyperlipidamie (Deprés et al., 1989), 3.)
Hypertonie (Krotkiewsky et al. 1983), 4.) Hyperurikamie (Vague, 1956), 5.) Glukose-Intoleranz

(Kuller et al. 1983), 6.) Hyperinsulinamie (Peiris et al., 1986, 7.) abdominale Lipolyse (Kissebah
et al., 1982) sowie 8.) Aktivitat der Lipoprotein-Lipase (Deprés et al., 1989).

Adipositas-assoziierte Erkrankungen

Hypertonie

(KHK) Koronare Herzerkrankung
Kardiovaskulares System (LVH) Linksventrikulare Hypertrophie
Herzinsuffizienz

vendse Insuffizienz

Diabetes mellitus Typ Il
Insulinresistenz
Dyslipidamie
Hyperurikamie

M etabolisches System

Hyperfibrinogenamie
Gerinnung Storung der Fibinolyse
AT lll-Mangel

Schlafapnoe

Respiratorisches Syst
espiratorisches System Pickwick-Syndrom

Steatosis hepatis

Hepatobiliares System
P y Cholezystolithiasis

Gastrointestinales System Refluxtsophagitis

Bewegungsappar at ) N . y
egungsapp Degenerative Veranderungen der Wirbelséul

Arthrose der Gelenke der unteren Extremitétin
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Adipositas-assoziierte Erkrankungen

Intertrigo
Haut Hirsutismus
Striae

Endometrium
Zervix
Neoplasien Mamma
Prostata
Gallenblase

reduzierte Fertilitat

Sexualfunktion Komplikationen bei Geburten

vermindertes Selbstbewul3tsein
soziale Isolation

Psychosoziale Probleme Diskriminierung
Partnerprobleme
Berufsprobleme

erhéhtes OP-Risiko
Verschiedenes erschwerte Untersuchungsbedingungen
reduzierte Beweglichkeit und Ausdauer

nach Wirth 1997

24.1 Ursachen der Adipositas
Uberernahrung und Fettgewebsentwicklung

Die Entstehung des Ubergewichtes und der Adipositas beruht darauf, dai tiber eine langere Zeit
schleichend die Energiebilanz positiv wird. Die Energieaufnahme (berwiegt den
Energieverbrauch. Als eine wesentliche Ursache fir die in der industrialisierten Welt
angestiegene Pravalenz der Adipositas wurde daher eine vermehrte Kalorienaufnahme und/oder
eine Verminderung der korperlichen Bewegung vermutet. Diese Beziehungen sind jedoch noch
nicht in groRen Studien verla3lich dokumentiert. Einige Studien zeigen eine gute Korrelation
zwischen Fettkonsum und der Pravalenz des Ubergewichtes (PROCAM-Studie) (Assman und
Schulte, 1993).

Eine weitere Mdoglichkeit, adip6s zu werden, ist bereits pranatal angelegt und wird postnatal

besonders bei verkirzten Stillzeiten manifest (Koletzko und von Kries, 2001).

Biochemisch verhalten sich aufgenommene Fettsauren und aufgenommene Kohlenhydrate im

Stoffwechsel unterschiedlich. Wahrend nach einer kohlenhydratreichen Ernahrung die
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Kohlenhydratoxidation ansteigt (Acheson et al., 1988, Flatt, 1995) wird nicht direkt verbrauchtes
Kohlenhydrat als Glykogen in Muskulatur und Leber gespeichert. Erhohter Fettanteil in der
Nahrung hingegen fuhrt nicht zu einer entsprechenden Steigerung der Fettoxidation sondern zur

Fetteinlagerung in Adipocyten (subcutan, omental).

Vermehrt aufgenommene Fette mindern eine Oxidation der Kohlenhydrate und férdern die
Bildung von Depotfett (Astrup et al., 1994). Beim Menschen ist als wichtigstes Substrat der
Lipogenese das uber Chylomikronen und Uber Very-Low-Density-Lipoproteine (VLDL)
transportierte Triglyzerid zu bewerten. Eine Konversion von Kohlenhydraten in Fett ist mdglich,
spielt aber beim Menschen im Unterschied zu anderen Saugern (Nager) nur eine untergeordnete
Rolle (Acheson et al.,1988, Flatt, 1995) (vgl. Abb. S. 56).

Die fur die Konversion bendtigten Schlisselenzyme Pyruvatdehydrogenase, Acetyl-Coenzym A-
Carboxylase und Fettsduresynthetase sind in menschlichen Adipozyten nur in relativ geringen
Mengen vorhanden (Loffler, 2000).Uberschiissig zugefiihrtes Nahrungsfett wird hingegen mit
einfachem und geringem energetischen Aufwand in Form von Triglyzeriden uber die
Chylomikronen und die VLDL-Lipoproteine in Adipocyten gespeichert. Diese Beobachtungen

zeigen, dal3 die Lipogenese der Adipozyten speziesspezifisch entwickelt ist.

Beim Menschen wird die Lipogenese Uberwiegend uber das Schlisselenzym Lipoproteinlipase
(LPL) reguliert. Insulin als anaboles Hormon reguliert vornehmlich dieses Enzym, das die
triglyzeridreichen Lipoproteine spaltet, wodurch Fettsduren freigesetzt und in Fettzellen
aufgenommen werden. Es kommt daher zu einer GroRenzunahme des Adipozyten, wenn die
Energiebilanz langfristig positiv ist. Die Expansion des menschlichen Fettgewebes ist nicht nur
auf die Lebensphase der Kindheit und Jugend beschrankt, sondern gerade auch in der adulten
Lebensphase nachweisbar. Im Erwachsenenalter kommt es zur Differenzierung reifer Fettzellen
aus bindegewebsahnlichen Praadipozyten (Loffler, 2000). Neuere Erkenntnisse allerdings zeigen
auch eine Apoptose des Adipozyten, durch die eine Expansion des Fettgewebes reguliert werden
kann.

Es ist daher die weitverbreitete Vorstellung nicht mehr haltbar, daf3 im Kindes- und Jugendalter
angelegte Fettzellen nicht mehr eliminierbar seien. Als mdgliche molekulare Ansatze zur
Therapie der Adipositas wurden Faktoren identifiziert, die die Apoptose der Adipozyten
regulieren und eine Homoostase herstellen (Hamann et al., 2001).
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Beim Menschen steht die Fettgewebsexpansion tber exogen aufgenommenen Triclyceride im
Vordergrund. In einem plakativen Sinn wird die Aussage: ,Fett macht fett* dazu genutzt, den

erhohten Fettkonsum bei der Adipositasentstehung anzuschuldigen. Es erscheint daher nur
folgerichtig, den Fettverzehr zu vermindern und dieses Vorgehen als Basis einer zeitgemalien
Therapie zu betrachten. Zahlreiche Befunde haben aber gezeigt, dal3 mit einer fettreduzierten

Lebensweise allein, nur eine Gewichtsabnahme zwischen 2 und 6 kg eintritt (Willett, 1998).

Es miissen daher noch andere Faktoren fir die Entstehung des Ubergewichtes und der Adipositas
angenommen werden, da mittlerweile nicht nur eine Abnahme des absoluten Verbrauches an
Nahrungsmittel pro Kopf der Bevélkerung, sondern auch ein allgemeiner Rickgang des Fettes
an der Energieaufnahme zu beobachten ist (Ministry of Agriculture, Fisheries and Foods,
HMSO, 1992).

Zunahme des Fettkonsums in der Ernahrung
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(Ministry of Agriculture Fisheries and Foods HMSO, 1940-1994)

PPARY und die Expansion des Fettgewebes

Nach der Entdeckung des Leptins wurde erkannt, da3 Fettgewebe nicht nur ein passiver
Energiespeicher ist, sondern ein aktives endokrines Organ ist und Hormone sezerniert. Die
sezernierten Proteine des Fettgewebes, wie Angiotensinogen, der Tumor-Nekrose-Faktor (TNF-
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a) und der Plasminogen-Aktivator-Inhibitor-I1 (PAI-1) 2001) sind aktiv in die Pathogenese der
Hypertonie, der Insulinresistenz und vaskularer Komplikationen bei der Adipositas eingeschaltet
(Flier, 1995, Hamann et al., 2001).

Auf der Suche nach weiteren Faktoren, die die Differenzierung des Fettgewebes beeinflussen,
kamen mehrere Forschergruppen zur Entdeckung des nukledaren Hmrepdors PPARY
PeroxisomeProliferatorActivatedRezeptory ( Chawla et al., 2001).

Dieser nukledre Hormonrezeptor beeinflul3t als Transkriptionsfaktor zahlreiche andere Gene.
Wenn man PPARy durch Virustransfer in Fibroblasten einschleust, entwickeln sich diese zu
Fettzellen.

PPARy hat eine doppelte Wirkung auf das Fettgewebe, indem es zum einen die
Fettzelldifferenzierung steigert und zum anderen die Adipozytenzahl erhéht.yREI&Riert

als Transkriptionsfaktor Praadipozyten.

Als Liganden des PPARy zahlen neben endogenen freien Fettsduren und Prostaglandinen
(Chawla et al., 2001) auch unlangst zugelassene Antidiabetika aus der Substanzgruppe der
Thiacolidindione, wie Rosiglitazon (Avanijgund Pioglitazon (Actos®).

Bei der Bedeutung des PPARy fir die Adipogenese ist klar, daf’ der Einsatz der oben genannten
Antibiabetika bei Typ-ll-Diabetikern zwar zu einer verbesserten Insulinwirkung, einer
gesteigerten Glukoseaufnahme in peripheren Geweben aber auch zur signifikanten
Gewichtzunahme fihrt.

Durch die Entdeckung des PPARy ist die Kenntnis der molekularen Grundlagen der
Differenzierung des Stoffwechsels von Fettzellen erheblich ausgeweitet worden. Durch PPARy
und andere Transkriptionsfaktoren des Fettgewebes, wie C/EBPa wird Uberschissig

aufgenommene Energie im Fettgewebe gespeichert (Hamann et al., 2001).

Energieumsatz und Uncoupling-Proteine

Die Bedeutung des Energieumsatzes fiur die Regulierung des Korpergewichtes und der
Verminderung der Adipositas wird deutlich, wenn der Zusammenhang zwischen

Gewichtsveranderung und Energieumsatz bestimmt wird. Hamann et al. (2001) beschreiben, dal3
nach 10 % Gewichtszunahme sich bei den Probanden der Energieumsatz bezogen auf 1 kg

Magermasse um 8 kcal/Tag erhoht, wahrend paradoxerweise eine Gewichtsabnahme von 10 %
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zu einer Verminderung des Energieumsatzes um 8 kcal/kg Magermasse pro Tag fuhrt (Leibel et
al., 1995).
Diese Beobachtung erklart den nach Diaten oft zu beobachteten Jo-Jo-Effekt.

Hamann et al. (2001) gehen daher der Frage nach, ob ein erniedrigter Energieverbrauch als

Ursache der Adipositas ausscheidet, um die paradoxe Beziehung zwischen Gewichtsveranderung
und Energieumsatz zu verstehen. Veranderungen des Energieverbrauches sind sehr gering unc
daher schwer mefRbar und kdnnen aber dennoch zur Entwicklung der Adipositas beitragen
(Ravussin et al., 1988, Hamann et al., 2001).

Ein weiterer Ansatz durch Energieverbrauch die Adipositas zu senken, beruht auf der
Entdeckung deUncouplingProteins JCP). Die im Rahmen der Substratoxidation gewonnene
Energie wird mit Hilfe von UCP als Warme freigesetzt und nicht in Form von ATP konserviert
(Ricquier, Bouillaud, 2000). Im Rahmen des menschlichen Energiestoffwechsels sind
inzwischen mehrere UCP-Molekiile entdeckt worden, und zwar im braunen Fettgewebe UCP1,
im Skelettmuskel UCP3 sowie ubiquitar UCP2.

Im Rahmen der medikamentdsen Adipositastherapie konnte daher die Stimulierung der

Thermogenese Uber UCP3 das Korpergewicht senken.

Tierexperimentell konnte von Clapham et al. (2000) an Mausen dargelegt werden, dal3 eine
vermehrte Expression von UCP3 in der Skelettmuskulatur das Kérpergewicht vermindert. Als
ein weiterer gewtunschter Effekt der Gewichtsminderung wurde eine erhohte Insulinsensitivitat
sowie erniedrigte Glukose- und Triglyzeridspiegel beobachtet (Lee et al., 1994, 2001).

In der Skelettmuskulatur transgener Mause liegt durch molekularbiologische Eingriffe eine
Erh6éhung der Biosynthese (und/oder Aktivitdt) des Uncoupling-Protein (UCP-3) vor, das im
Skelettmuskel gegeniber einem Wildtyp den Energieumsatz drastisch erhéht und somit das
Gewicht der transgenen Tiere senkt. Bei Menschen jedoch sind solche Befunde nicht erhoben
worden (Clapham et al, 2000).

Bemerkenswerterweise veranderte sich der Leptinspiegel der transgenen Mause nicht.
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Wild type | UCP-3tg P
mRNA expression (cDNA units per ng total RNA x 10°)
Skeletal muscle
Endogenus UCP-3 1.15+0,13| 0.93+0.10 ns
hUCP-3 transgene - 74.4 £ 8.25
Brown adipose tissue
Endogenus UCP-1 2600+£129 284+240 ns
Endogenus UCP-3 1.63+0,13| 1.68+ 0,13 ns
hUCP-3 transgene - 0.85+0.28
Five-hour-fasted plasma lipid and hormone levels
Triglycerides (mmol 1) 1.70+0.08 | 2.02+0.19 ns
Non-esterified fatty acids (mmol I'l) 1.22+0.06 | 1.19+ 0,10 ns
Total cholesteros (mmol 1™ 463+0.13 2.90+0,17 <0.001
Leptin (ngml) 450+133 372+084 NS
Insulin (ng mi™) 6.16+171 1.78+034 <002
Activity measurements
Locomotor activity (total 24" 26,233+1.796 33677+2940 ns
Rotorod (s) 183+ 27 196 + 17 ns

(J.C. Clapham et al., 2000)

Verbesserung der Stoffwechseleinstellung nach Gewichtsreduktion
Nachdem die klare, stringente Beziehung des Korpergewichtes (KGW) zu der Stoffwechsellage
erkannt und in ihrem epidemiologischen Ausmald sichtbar wurde, setzten therapeutische

Bemuhungen ein, die entgleiste Stoffwechsellage zu verbessern.

Eine rationale Therapie (bzw. eine Primarpravention) muf? an_den Ursachen der Krankheit

ansetzen, die bei der Adipositas komplex sind und nach Wirth (1997):
1.) Fehlerndhrung, 2.) Bewegungsmangel, 3.) Alkohol und 4.) genetische Disposition betreffen
(vgl. Abb. S. 39).
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Eine rationale, ursachliche Therapie wird erschwert, da die verfugbaren Arzneimittel

Ublicherweise in die Regulation des Stoffwechseld der Organfunktionen eingreifen, ohne die

Ursache der Krankheit zu beseitigen. Dies erlautert Wirth (1997) an zwei Beispielen:

1. Wenn man einen adipdsen Hypertoniker mit einem Calciumantagonisten behandelt,
vermindert man zwar den Blutdruck durch Senkung der Nachlast, obwohl diese Patienten
Ublicherweise keinen erhohten peripheren Widerstand aufweisen und diese Therapie
daher nicht kausal und nur als symptomatisch einzuordnen ist.

2. Vergleichbar ist die Lage bei nahrungsinduzierter, exogener Hypercholesterinamie, die
sich durch Gabe eines Cholesterinsynthese-Hemmers (Statin) senken |ai3t, obgleich bei
den meisten Patienten ein diesbeziglicher endogener Stoffwechseldefekt nicht vorliegt.

Wirth (1997) gibt in einer Ubersicht tiber MaBnahmen zur Behandlung des metabolischen

Syndroms und der Adipositas einige Beispiele, die eine medikamentose Therapie kritisch

beleuchten. Nachdem die Therapie nicht mehr nur den metabolischen Zielparameter, die die

Symptomatik im Blick hat, sondern die Senkung der Mortalitat und der Folgekrankheiten zum

Mal3 der Wirksamkeit nimmt, ist die ,Euphorie hinsichtlich der medikamentosen Therapie in

vielen Bereichen gewichen® (Wirth, 1997). Die Senkung der Mortalitét durch moderaten

Gewichtsverlust ist der nachfolgenden Tabelle zu entnehmen.

Moderater Gewichtsverlust von 5 — 10 kg bei
Ubergewichtigen Frauen erhoht die Lebenserwartung

- Senkung der Gesamtmortalitat um 20 %
- Senkung der Diabetesmortalitat um 44 %
- Senkung der Karzinommortalitat um 37 %

(Williamson et al., 1995)

24.2 Dasmetabolische Syndrom und Insulinresistenz

Unter dem_metabolischen Syndrom versteht man mit Mehnert die ,pradiabetische Phase des

Typ-lI-Diabetes*, die mit knapp 5 % in der Bevolkerung verbreitet ist (Mehnert, 1964, Schatz,
2001). Dieser Personenkreis wird aber noch um das 2- bis 3-fache erganzt von Patienten, die
wegen praventivmedizinischer Mallnhahmen im metabolischen Syndrom verharren und nicht
diabetisch werden. Nach Beobachtungen von Schatz (2001) rickt der sogenannte Altersdiabetes

in immer jungere Bevodlkerungskreise vor.
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Am Anfang der Entwicklung des metabolischen Syndroms steht entweder eine angeborene oder
erworbene Unterempfindlichkeit der Muskulatur und der Leber auf die Wirkung des Insulins.
Die genetisch verankerte muskulare und hepatische Insulinresistenz wird durch eine erworbene
Unterempfindlichkeit gegentiber dem eigenen Insulin zusatzlich induziert, wenn eine Fettsucht

im Sinne einer Stammfettsucht vorliegt (Vague, 1956).

Es war fur die Aufdeckung der pathophysiologischen Zusammenh&ange eine wichtige
Beobachtung, dafll das metabolische Syndrom vielgestaltig ist und das Phanomen der
Insulinresistenz nicht auf den Diabetes mellitus Typ Il beschrénkt ist.

Reaven (1988) falte die zahlreichen Einzelbefunde in der Hypothese zusammen, dafl} die

Insulinresistenz und die sie zwangslaufig begleitende kompensatorische Hyperinsutiaémie

zentrale Prinzip in der Pathophysiologie des metabolischen Syndroms ist ( Hauner, 1995,
Reaven, 1988).

Das metabolische Syndrom umfaf3t in dieser erweiterten Form die folgenden Stoffwechsel-
krankheiten: 1.) Diabetes mellitus Typ I, 2.) Dyslipoproteinamie, 3.) Hyperurikdmie, 4.)
essentielle Hypertonie und 5.) Adipositas (Modan et al. 1985, Ferrannini et al. 1987, Wirth
1997).

Die nachfolgende Abbildung fal3t unser heutiges Wissen zu den Ursachen (angeborene
genetische Disposition, erworbene Ursachen, Fehlernahrung und Bewegungsmangel) und den

sich daraus ergebenden metabolischen Folgen und Organschéaden zugafintneho97).

Ursachen | Fehlerndhrung Bewegungsmangel Alkohol  Genetische Dispositior F.)‘“mar'
i pravention

’

. METABOLISCHES SYNDROM "
Metabolische Sekundar-
Folgen Adipositas Diabetes mellitus Dyslipo- Hyperurik&dmie | Hypertonie pravention
Typll proteindmie
. Koronare Periphere u. zerebrale Mikro- | Cholezysto- Gicht 'I:ertiér_-
Organschaden Herzkrankheit Durchblutungsstérung | angiopathie lithiasis pravention

( Wirth, 1997)

-39-



Damit scheint das Ph&dnomen der Insulinresistenz alle Facetten der Hormonwirkung des Insulins
als Anabolicum zu betreffen, die Ubersichtlich in der nachfolgenden Abbildung

zusammengestellt sind.

Wichtige Wirkungen von Insulin

1. Transport der Substrate in die Zellen:
Glucose | : Muskel
Fettgewebe

Aminosauren |:: y;?g:\l,vebe

2. Induktion von Enzymen fur die Energiespeicherung:

Hexokinase

Glykogensynthetase —— Muskel

Glucose » Glykogen ————» Leber
Li teinli ———— Fettgewebe
Chylomicronen lpoproteinipase, Triglyceride —» Fettgewebe

3. Hemmung von Enzymen, die die gespeicherte Energie mobilisieren:

Triglyceridlipase

Triglyceride v N Freie Fettsduren
des Fettgewebes T T Glycerin
Insulin

Die Wirkung des Insulins wird Uber einen Insudipeptor vernttelt und bezieht sich sowohl auf
den Glukose-, den Lipid-Stoffwechsel und den Aminosaure-Stoffwechsel. Die resorbierten
Substrate werden als Monomere (i.e.Glukose, Fettsduren, Aminosauren) in die peripheren

Gewebe eingeschleust.

Glukose wird Uberwiegend direkt als Substrat in den Energiestoffwechsel eingeschleust. Der
postprandiale Substratfluld sowie der Verbleib der zunachst nicht energetisch benétigten Glukose
wird als Glykogen (muskular und hepatisch) gespeichert.

Im Lipid-Stoffwechsel nimmt Insulin eine doppelte Schlisselstellung ein. Das Hormon hat
zunachst einen anabolen, lipogenetischen Effekt und lagert Lipide postprandial rasch in das

Speicherorgan Fettgewebe oder in die Muskulatur ein.
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Durch eine gleichzeitige, postprandiale endogene Hemmung der Lipolyse (Triglyceridlipase)

wird das eingelagerte Lipid im Adipozyten ,versiegelt".

Diese_doppelte Insulinwirkung auf den Adipozyten begulnstigt zwar eine Adipositas, vermeidet

aber postprandial unnétig hohe Lipid-Konzentrationen. Im Hinblick auf die Genese der
Adipositas ist die Beobachtung von Bedeutung, dafl lange vor Stérungen des
Kohlenhydratstoffwechsels  postprandiale Veradnderungen im Lipid-Stoffwechsel bei

Insulinresistenz gefunden werden.

Diese betreffen im einzelnen 1.) Anstieg der Triglycerid-Werte im PlasMiaDL-Triglyceride

aus der Leber, VLDL-Apo B), 2.) Abfall des HDL-Cholesterins, 3.) Anstieg freier Fettsauren
(durch gestorte postprandiale Suppression der Lipolyse (Luxuslipolyse!), 4.) Anstieg kleiner,
dichter LDL-Partikel.

Der postprandiale hohe Triglycerid-Umsatz steigert das atherogene Risiko und hat einen hohen
pradikativen Wert fir das Vorliegen einer koronaren Herzkrankheit (KHK) (Muller-Wieland und
Krone, 1997, Willet et al., 1995, Kaiser und Schunkert, 2001).

Insulin im Stoffwechsel der Fettzelle bei Lipogenese und Lipolyse

Die Biosynthese der Lipoproteinlipase (LPL) wird durch Insulin induziert; zugleich stimuliert

Insulin aber auch die Glukoseaufnahme. Die Fettzelle hat daher fur die Lipogenese zwei
Mdglichkeiten, Triazylglyzerin zu bilden. Die biochemischen Zusammenhéange, die bei der
Lipogenese in der Fettzelle ablaufen, sind Ubersichtlich in der nachfolgenden Abbildung

zusammengefal3t.
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Lipogenese und Insulin

Chylomikronen INSULIN

oL St
(2 {/
VLDL -\(\6\)7'\ ‘77(///-617

Acetyl-CoA €4— Pyruvat 4—Glu-6-P

Glukose
Glyzerin

Fettsauren

+ + * DHAP
v ¥
Acyl-CoA Glyzerin-1-P
/ TRIACYLGLYZERIN

Fettsduren «— _ A —p Glyzerin

Fettsauren Glyzerin

HORMONE ° INSULIN

(verandert aus: A. Wirth, 1998)

Glukose ist Substrat der Liponeogenese. Durch Reduktion des Glykolyse-Zwischenproduktes
Dihydroxyazetonphosphat (DHAP) entsteht das benotigi€lyzerophosphat, das zum
Triazylglyzerin fuhrt. Aus der Glukose kann aber auch Uber Pyruvat Acetyl-CoA entstehen, das
zum Triazylglyzerin fuhrt (Acheson et al, 1988, Flatt 1995).

Bei einer besonders lipidreichen Erndhrung des Menschen ist aber die Lipogenese aus
Triazylglyzerinen des Plasmas der bei weitem wichtigere Weg als eine Konversion der Glukose
in Triazylglyzerin. Die Triazylglyzerine der VLDL bzw. der Chylomikronen werden durch die
extrazellular lokalisierte Lipoproteinlipase gespalten, die entstandenen Fettsduren aufgenommen
und nach Aktivierung der Fettsaure zu Acyl-CoA intrazellular zu Triazylglyzerin synthetisiert
(Acheson et al. 1988, Flatt, 1995).

Fur das Verstandnis der Lipogenese in den Fettzellen ist die Regulation durch Insulin von
Bedeutung, indem 1.) Insulin die intrazellulare Glukoseaufnahme durch membranstandige
Glukosetransporter fordert, die Pyruvatdehydrogenase aktiviert und aus Pyruvat Acetyl-CoA

bildet und 2.) die membranstandige Lipoproteinlipase induziert.
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Das in den Fettzellen gespeicherte Triazylglyzerin kann durch Lipolyse mobilisiert werden.
Lipolytische Hormone (insbesondere Katecholamine) aktivieren eine Adenylatzyklase, die die

Lipolyse einleitet. Insulin ist ein wichtiger Antagonist der Lipolyse und senkt das c-AMP.

Insulin ist daher sowohl lipogenetisch als auch antilipolytisch an der Expansion des Fettgewebes
beteiligt. Dieser Sachverhalt ist insofern von Bedeutung, als aus historischen Grinden Insulin
primar mit dem Kohlenhydratstoffwechsel in Verbindung gebracht wurde (Bretzel, 1983). Zum
Verstandnis der Pathophysiologie der Adipositas ist aber die doppelte Wirkung des Insulin im

Fettstoffwechsel (lipogenetisch, antilipolytisch) von herausgehobener Bedeutung.

Im Fettgewebe des Erwachsenen kann die Energie in Form von Triazylglyzerin fur etwa 30 — 40
Tage gespeichert werden, so dall dem Fettgewebe im Rahmen des Energiehaushaltes eine
besondere physiologische Bedeutung zukommt, die sich besonders beim Menschen in der

Evolution herausgebildet hat.

Aber nicht nur am Energiestoffwechsel ist das Fettgewebe beteiligt. Es ist auch als ein
endokrines Organ zu betrachten, das in die Stoffwechselwege, insbesondere des
Kohlenhydratstoffwechsels, eingreift. Das Fettgewebe nimmt daher nicht nur am

Energiestoffwechsel teil, sondern synthetisiert und sezerniert zahlreiche Signalmolekuile, unter
denen besonders Ostrogene, Komponenten des Renin-Angiotensin-Systems, die Zytokine TNF-

o und TNF-B und Leptin zu nennen sind.

Die 1994 entdeckte Leptinbildung des Adipozyten lenkte insgesamt das Augenmerk auf die
endokrinen Eigenschaften des Fettgewebes. Leptin nimmt eine Sonderstellung unter den
bekannten Hormonen dadurch ein, dal? es eine direkte Beziehung zur Fettmasse hat und auf dem
Blutweg zu den hypothalamischen Appetit- und Sattigungszentren gelangt. An diesen zentralen
Kerngebieten wird eine Verminderung der Nahrungsaufnahme ausgeldst und dadurch die tber
Jahre bestehende Konstanz des Korpergewichtes gewahrleistet. Man vermutet, dal3 bei
Ubergewicht und Adipositas dieser Regelkreis zwischen dem peripheren Fettgewebe und den
zentralen hypothalamischen Kerngebieten gestort ist, vermutlich aufgrund einer Resistenz gegen

Leptin.



25. Klinische Ansatze einer rationalen Adipositas-Therapie

2.5.1 Konservative Behandlung der Adipositas

Das Zid der efolgreichen Adipositas-Therapie ist, die langfristige Gewichtsabnahme, die
Verbesserung der Adipositas-assoziierten Folgeerkrankungen, die Vermeidung gesundheitlicher

Schaden durch die Therapie. Angestrebt wird eine Verbesserung der Gesundheit und eines
Zugewinns an Lebensqualitat.

Die Reduktion des Gewichtes um einen BMI-Punkt fir mindestens ein Jahr nach Therapie bzw.
50% des Excess Weight Loss (EWL) tuber 5 Jahre wird als Therapieerfolg gewertet (IOM
Institute of Medicine in Washington 1995).

25.2 Erndhrungstherapie

Die Energiebilanz wird negativ bei Reduktion der Nahrungszufuhr, Verringerung der Resorption
der Nahrung im Gastrointestinaltrakt und durch Steigerung des Energieverbrauches.

Die zu erwartende Gewichtsreduktion lafdt sich berechnen, da 1 kg Fettgewebe ca. 7.000 bis
7.500 Kalorien entspricht. Soll das Kdrpergewicht um 1 kg verringert werden, missen Uber 7
Tage je 1.000 Kalorien weniger zugefiihrt werden als dem Bedarf entspricht. Die mittlere
tagliche Gewichtsabnahme bei véllig fehlender Nahrungsaufnahme (Null-Diat) liegt zwischen
380 und 450 g pro Tag. Wegen der Gefahr der Proteolyse ist eine Null-Diat gesundheits-
schadlich.

Die diatetische Therapie der Adipositas ist die Grundlage jeder Behandlung der Adipositas.
Unter dem Begriff Diat (Diaitia) versteht man jedoch nicht nur die Erndhrung, sondern die
gesamte Lebenseinstellung. Als Grundlage einer verninftigen Lebensfihrung umfafit die Diat
eine adaquate Ernahrung, verninftige korperliche Aktivitat und Vermeidung schadlicher
Verhaltensweisen. In den vergangenen Jahren hat sich der Begriff Diat verengt und auf die blo3e

Kalorienreduktion beschrankt.

Therapeutisch eingesetzte Didten mussen rational nachvollziehbar, wissenschatftlich belegbar
und hinsichtlich ihres Erfolges kontrollierbar sein. Diaten mit unginstiger Wirkung, die nicht zu
dem angestrebten Ziel einer langfristigen Reduktion von krankhaftem Ubergewicht fiihren, und

nicht wissenschatftlich belegt sind, werden abgelehnt.



Die Vielzahl diatetischer Therapie bei der Behandlung der Adipositas und des metabolischen

Syndroms spiegelt die Unsicherheit der Therapeuten wieder. Die Arzteschaft hat sich mit dem

Argument, Adipositas sei keine Krankheit sondern nur ein Symptom, nicht in ausreichendem

Umfang um das Problem der Adipositas in den letzten Jahre gekimmert.

Diese Fehleinschatzung wurde und wird bis heute von den Krankenkassen und

Versicherungstragern unterstitzt. Bis vor 20 Jahren gab es nur wenig arztliche Therapiekonzepte
zur Behandlung der Adipositas, so dall zahlreichen Aul3enseiterdiaten, Modediaten,

kommerziellen Gewichtsreduktions-Programmen, betriigerischen Angeboten und fragwirdigen

Therapien Tur und Tor ge6ffnet wurden.

Folgende Erndhrungskonzepte kbnnen empfohlen werden:

1. fettkontrollierte, kohlenhydratliberalisierte Mischkost (1600 kcal/d)

2 kalorienreduzierte Mischkost (1000-2000 kcal/d))

3. Reduktionsdiaten (700-1000 kcal/d)

4 extrem kalorienreduzierte Kostformen (VLCD) (450-700 kcal/d)
- Formula-Diaten (z.B. ModifaStOptifast ®)

5. vegetarische Kostformen

Die Begrenzung der Kalorienaufnahme ist in der Bevdlkerung die bekannteste Mal3nahme, um
Gewicht zu reduzieren. Dies Malinahme ist seit langem bekannt und kommt in der Vielzahl von
.Diaten“ bzw. ,Aul3enseiterdiaten“ zum Ausdruck, die jahrlich von Millionen Bundesburger
befolgt werden.

Da die ,Aul3enseiter-Diaten” in der Nahrstoffzusammensetzung sehr einseitig und oft auch
medizinisch fragwirdig sind, werden sie nur fur kurze Zeit durchgehalten. Anzustreben ist eine
Ernahrungsform, die bei ausreichender und ausgewogener Nahrstoffversorgung die
Kalorienzufuhr langfristig einschrankt und den Patienten aktiv zur Umstellung Eemiégrrung

fuhrt. Dies erreicht mich durch eine Verringerung der Fettaufname, zumal ein hoher Fettgehalt
der Nahrung eine ,passive Uberkonsumierung” von Kalorien am starksten begiinstigt (z.B.
SuRigkeiten, SolRen) (Lissner et al. 1995).

ad 1. Fettkontrollierte, kohlenhydratliber aliserte Mischkost (Pudel, 2001)

Diese Ernédhrungsform zielt auf eine deutliche Senkung der Fettaufnahme von ca. 120 — 140 g
auf etwa 40 - 60 g pro Tag ab (Heseker et al. 1995). Die Kohlenhydratmenge braucht hierbei
nicht reduziert zu werden (Kohlenhydratliberalisierung). Es ist empirisch belegt, daf} die de-
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novo-Lipogenese aus Kohlenhydraten beim Menschen kein wesentlicher Stoffwechselweg ist.
Progressive, tagliche Kohlenhydrat Uberernahrung fiihrt beim Menschen (im Gegensatz zu
anderen Spezies) erst nach Aufnahme unrealistischer Mengen von mehr als 500 g
Kohlenhydraten pro Tag zur Fettbildung (Acheson et al, 1988, S.56). Es werden jedoch
komplexe, ballaststoffreiche Kohlenhydrate empfohlen. Der Vorteil dieses Konzepts scheint eine
bessere Compliance zu sein, da lediglich auf den Fettgehalt der Nahrung geachtet werden muf3
und ein Kalorienzahlen nicht notig ist (Sjostrom et al. 1994, Pudel, 2001).

Mit dieser Form der Diét ist eine Gewichtsreduktion von 8 bis maximal 10 kg tUber zwei bis drei
Monate realistisch.

ad 2. Kalorienreduzierte Mischkost

Die kalorienreduzierte Mischkost enthélt taglich eine Energie von 1.000 bis 2.000 kcal. Dabei
sind 50 — 55 % der Energie als Kohlenhydrate, 30 — 35 % als Fett und zu 15 — 20 % als Eiweil3
(mindestens 50 g vorwiegend hochwertiges Protein) zu geben.

Diese Kostform fluhrt in Verbindung mit Verhaltensmodifikation und Bewegungssteigerung im
Durchschnitt zu einem Gewichtsverlust von ca. 0,5 bis 1 kg pro Woche Uber einen Zeitraum von
12 — 24 Wochen. Der durchschnittliche Gewichtsverslust nach einem Jahr liegt bei 6 % des
Ausgangsgewichtes (SIGN, 1996).

ad 3. Reduktionsdiaten

Reduktionsdiaten haben einen Energieghalt von 700 — 1.000 kcal/d und mussen nach der EU
Richtlinie 96/8 der EG-Kommission 50 g Protein, 90 g Kohlenhydrate und 7 g Linolsaure
enthalten.

Die Tagesration der Gewichtsreduktion muf3 gemald der EG-Richtlinien mindestens 800 kcal
betragen. Mindestens 25 %, aber hdochstens 50 % des Brennwertes durfen auf Proteine entfallen,
der Brennwert des Fettes darf 30 % des Gesamtbrennwertes nicht Uberschreiten, muf3 aber
mindestens 4,5 g Linolsdure enthalten. Der Ballaststoffgehalt muf3 mindestens 10 g, aber
hochstens 30 g betragen. Zum Kohlenhydratgehalt werden keine Angaben gemacht, es ergibt
sich jedoch die Kohlenhydratmenge als Erganzung zu den Fetten und Eiweil3en im erlaubten
Energiebereich (Konzept der Kohlenhydratliberalisierung, Pudel, 2001)
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ad 4. Very Low Caloric Diets (VLCD)

Extrem hypokalorische Diaten mit einem Energiegehalt von 450 bis 700 kcal/d werden als very
low caloric diets (VLCD) bezeichnet. Diese Diatformen missen mindestens 50 g Protein, 45 g
Kohlehydrate und 7 g Fett bei gleichzeitiger Substitutiom Mineralstoffen, Vitaminen und
Spurenelementen enthalten. VLCD sollen nicht langer als 4-6 Wochen angewandt werden (Frost
et al. 1991) und sind nur bei stark adipdsen Patienten indiziert, die aus medizinischen Grinden
kurzfristig Gewicht verlieren sollten. Eine regelmafige arztliche Betreuung und Uberwachung ist

wegen des erhdhten Nebenwirkungsrisikos angezeigt.

Kontraindikation fur eine VLCD-Diat
* vorausgegangener Myokardinfarkt
* Herzrhythmusstérung

» Diabetes mellitus Typ |

» Gallenblasenleiden

* Alkoholismus

* Infekte

* Anorexie

* AIDS

» Schwere psychische Stdrungen
» aktueller Medikamentenabusus
* maligne Tumoren

Da ein Energiegehalt < 1.000 kcal nur sehr schlecht zu bilanzieren ist, werden die
hypokalorischen Diaten meist in Form von Formula-Diaten angeboten. Formula-Diaten sind
industriell hergestellte N&ahrstoffgemische konstanter Zusammensetzung (nach EU-Richtlinie
8/96, s. die zwei nachfolgenden Abbildungen). Unter arztlicher Kontrolle erfolgt die
Energiezufuhr in 4-5 Tagesportionen in Form von Milch-Shakes oder Suppen. Damit ist die
tagliche Energiezufuhr auf ca. 800 kcal/d reduzierbar.

Bei ausschliel3licher Anwendung dieser Formula-Didten kénnen 8-12 kg/Monat bzw. 15 - 30 kg

in 3 Monaten abgenommen werden.
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Energiegehalt und Nahrstoffrelation nach EU-Richtlinien 96/8 gemanR
Richtlinien 89/398 Vorschriften fur kalorienarme Ernéhrung zur
Gewichtsreduktion
Eiweil3 > 25 % der Energiezufuhr < 125 g/d,

biologische Wertigkeit > 100
Kohlenhydrate ca. 50 — 70 % der Energiezufuhr
Fett < 30 % der Energiezufuhr

> 4,5 g Linolsaure/die
Ballaststoffe 10 — 30 g/die
Energie 800 — 1.200 kcal/d
Mineralstoffe, Vitamine, siehe Tabelle 2
Spurenelemente

Das modifizierte Fasten (Modifast®) ist eine besondere Formula-Di&t, die wissenschaftlich
evaluiert ist und von den Krankenkassen bezahlt wird. Die Formula-Diat enthalt die taglich
erforderlichen Nahrungsbestandteile sowie Spurenelemente, Mineralstoffe und Vitamine . Ziel
des modifizierten Fastens ist eine dem Minimalbedarf entsprechende tagliche Zufuhr von 30 — 50
g biologisch hochwertigem Protein, 25 — 50 g Kohlenhydraten und 1 — 7 g Fett mit essentiellen
Fettsduren. Da die tagliche Energiezufuhr 240 — 500 kcal/Tag betragt, ist das Energiedefizit
definiert. Der daraus resultierende Gewichtsverlust von 12 — 13 kg in 4 Wochen beruht
Uberwiegend auf dem Abbau von Fettgewebe. Dabei ist der Proteinverlust nur sehr gering.
Vorzugsweise ist das modifizierte Fasten bei stark Ubergewichtigen Patienten mit Adipositas
Grad Il und 1l und Begleiterkrankungen unter stationaren Bedingungen durchzufuhren.
Besonders gilt dies fur Hochrisikopatienten. Eine préoperative Risikoreduktion durch
Gewichtsanahme ist vor Wahleingriffen (e.g. Cholecystektomie, Bypass-Operation oder
prothetischer Gelenkersatz) medizinisch notwendig .

Die Behandlung ist als ein ganzheitliches Konzept zu sehen und muld in ein langfristiges
Therapiekonzept eingebunden sein, da andernfalls die Rickfallquoten zu hoch sind. Die
Patienten mussen éarztlich, psychologisch, psychosomatisch und ernahrungstherapeutisch
begleitet werden. Bewegung ist fur den Langzeiterfolg unerlaf3lich. Schulung und Training sollte
in Gruppen stattfinden, da gruppendynamische Effekte die Compliance steigern.

Eine Adipositastherapie mit modifiziertem Fasten soll stationar vier Wochen nicht Uberschreiten.



Das Optifast®Programm ist ein ganzheitliches, interdiziplinares Langzeittherapieprogramm.
Gemeinsam betreuen Arzte, Diatassistenten, Psychologen und Physiotherapeuten den Patienten.
Das Gewichtsreduktions-Programm besteht aus einem 6 monatigen Kernprogramm , wobei in
den ersten drei Monaten eine Formula-Diat mit ca. 750 kcal entsprechend der EU-Richtlinie

8/96 eingesetzt wird. AnschlieRend erfolgt eine dreimonatige Phase mit kalorienreduzierter
Mischkost mit ca. 1000-1500 kcal.. Der durchschnitliche Gewichtsverlust liegt bei 28 kg in 6
Monaten. Ziel dieses multidisziplinéren, stationaren Gewichtmanagement-Programms ist es, dem
Patienten auch unter ambulanten Bedingungen seine Arbeits- und Leistungsfahigkeit zu erhalten
und sein Gewichtsproblem zu beherrschen (Wechsler, 1997, Olschewski, 1997).

Richtlinie 96/8 der EU fur die Zufuhr von Vitaminen, Mineralstoffen und
Spurenelementen bei Verwendung diatetischer Lebensmittel zur
Gewichtsreduktion bei Ubergewicht
Vitamin A 700 pg Retinol-Aquivalent
Vitamin D S5ug
Vitamin E 10 mg Tocopherol-Aquivalent
Vitamin C 45 mg
Thiamin 1,1 mg
Riboflavin 1,6 mg
Niacin 18 mg Nikotinsaureamid-Aquivalent
Vitamin B6 1,5 mg
Folat 200 pg
Vitamin B12 1,4 ug
Biotin 15 ug
Pantothensaure 3 mg
Calcium 700 mg
Phosphor 550 mg
Kalium 3.100 mg
Eisen 16 mg
Zink 9,5 mg
Kupfer 1,1 mg
Jod 130 pg
Selen 55 ug
Natrium 575 mg
Magnesium 150 mg 150 mg
Mangan 1mg
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ad 5. Vegetarische K ostformen

Die Pflanzenkdstler oder Vegetarier sind keine einheitliche Gruppe von Menschen, denn die
Ziele und Griinde ihrer Ernahrungsweise sind recht unterschiedlich. (s. Leitzmann, Winzen,
1983). Die vegetarischen Lebensweise wird als therapeutische MalRnahmen bei Zivilisations-
erkrankungen (z.B. Sigmadivertikulose) eingesetzt .Dem Vegetarismus wird eine Steigerung der
Leistungs-fahigkeit, eine Verbesserung der Widerstandskraft gegen Krankheiten und eine
Erh6hung der Lebenserwartung nachgesagt.

Bei der Bewertung des Vegetarismus sind die verschiedenen Gruppierungen zu beriicksichtigen
(Lacto-Vegetarier, Ovo-lacto-Vegetarier, Rohkostler).

Eine vegetarische Ernahrung verhindert Ubergewicht oder kann das Korpergewicht wieder
normalisieren, da sie meist nicht energiedicht sind.

Mangelerndhrungen, die durch die vegetarische Kost entstehen, sind seltener als zunachst
angenommen. Das "Problemvitamin” der Vegetarier ist das Vitamin B

2.5.3 Bewegungstherapie als Pravention der Adipositas

Zur Bewegung als Pravention der Adipositas sagt der Olympiaaunit

.Korperliche Aktivitat bei Nahrungssuche, Jagd, Kampf und Flucht haben tUber Tausende von
Generationen hinweg den menschlichen Korper gepragt. Die Stoffwechselorgane waren dabei
gut funktionierende Dienstleister der arbeitenden Muskulatur. In diesem Jahrhundert ist es zu
einer grundlegenden und letztlich fatalen Anderung gekommen. Die moderne Technik hat den

Menschen von der muskularen Beanspruchung zunehmend entlastet. Zugleich verleitet der
Wohlistand mit dem Uppigen Angebot an Lebensmitteln zum Essen Uber den Bedarf hinaus.
Diese Entwicklung fihrt zu einem immer grof3er werdenden MiRverhaltnis zwischen
Energiebedarf und Energieverbrauch mit dem Ergebnis, dall der Bundesbirger heute
durchschnittlich 500 kcal mehr als notwendig aufnimmt” (Keul, 0.J.).

Die Notwendigkeit langzeitiger Bewegung ist durch das einleitend dargestellte Konzept des
wamblutigen Organismus (Duncker, 1992, 2001) sowie dem Zitat des friheren Chefarztes der
Deutschen Olympiamannschatft, J. Keul (1978), hinreichend belegt.

Regelmé&Riges korperliches Training fuhrt nicht nur zu einem vermehrten Energieverbrauch und
damit zur Gewichtsabnahme, sondern auch zu einer Verbesserung der Insulinsensitivitat. Diese
Verbesserung der Insulinsensitivitat ist im Hinblick auf die pathophysiologische Kaskade des
metabolischen Syndroms — Adipositas, Insulinresistenz, Hyperinsulindmie, Dyslipidamie und
Hypertonie — eine kausale Therapiemal3nahme ( Lechleitner und Hoppichler, 1998).
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Energieumsatz - sportartspezifischer Kalorienumsatz pro Minute

Geschwindigkeit | kcal/min
schnelles Gehen (Walking) 5 km/h 4,0
Bergwandern (ohne Ausriistung)
Aufwarts 5° 5 km/h 7,8
Abwarts 5° 5 km/h 2,2
Laufen
(ebene Strecke, harter Untergrund) 9 km/h 10,0
Radfahren
(glatte StralRe ohne Gegenwind) 16 km/h 5.2
Schwimmen (Brust) 28 m/min 6,9
Rudern (schweres Boot) 70 m/min 59
Skilanglauf
(Ebene, guter Schnee, Loipe) 7,2 km/h 7.8

(Feldt, 2000)
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Bei einer Reduktion des Korpergewichtes von 10 kg nimmt neben dem Fett auch die
Muskelmasse ab (2 — 4 kg), so daf3 auch der Grundumsatz sinkt. Dem Abbau der Muskulatur
wirkt man entgegen, wenn drei Sporteinheiten pro Woche von mindestens einer halben Stunde
Dauer bei submaximaler Belastung absolviert werden. Damit wird Depotfett mobilisiert. Es
empfiehlt sich eine niedrige Belastungsintensitat mit dem Ziel, eine Herzfrequenz von 180 minus
Lebensalter zu erreichen (Feldt, 2000).

Der Circulus vitiosus zwischen Ubergewicht, erhohtem Insulin-Spiegel und Insulin-Resistenz
laRt sich auch durch korperliches Training durchbrechen. Bjorntorp (1994) konnte zeigen, daf3
sich die Glukose-Toleranz bei Fettsichtigen allein durch koérperliches Training ohne

Gewichtsveranderung verbessern laft.

Steigerung des Grundumsatzes durch Tatigkeiten (Bewegung)

Tatigkeit kcal/h Zunahme (%)
Schiaf 70 -

wach, sitzend 80 14
sitzende Arbeit 100 42
leichte Tatigkeit 120 71
Spazierengehen 200 185
schwere Arbeit 500 615
Schwerstarbeit 700 900

( Forster, 1978)

Erhebliche Dauer intensiver kdrperlicher Bewegung zum Energieverbrauch
(bei zusatzlicher Zufuhr von Nahrstoffen)

1 FlascheBier = 1Tafe Schokolade gerdstete Erdnisse
Bewegung (051) (100 g) 100 g
~ 225 kcal ~ 525 kcal ~ 630 kcal.
Spaziergang 1 Std. 15 Min. 3 Std. 3 Std. 30 Min.
Schwimmen 40 Min. 1 Std. 40 Min 2 Std.
Radfahren 35 Min. 1 Std. 20 Min. 1 Std. 50 Min.
Dauerlauf 20 Min. 45 Min. 55 Min.

( E. Menden, W. Aign o. J.)
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Wirkung eines ganzheitlichen Trainings bei Adipositas
unter ganzheitlichem Gesichtspunkt

KORPERLICH PSYCHO-SOZIAL

Steigerung der Leistungsfahigkeit Steigerung der Lebensqualitat

* Motorische Grundeigenschaften: » Korperempfinden O
Muskelmasse O |« Selbstwertgefihl [
Ausdauer 0 |« Stref3toleranz [
Kraft 0 |« Bereitschaft zu langfristiger [

Erndhrungsumstellung

Koordination O [

» Ermudbarkeit
Beweglichkeit

« Okonomisierung der Herz-
Kreislauffunktionen

» Kalorienverbrauch

* Insulinempfindlichkeit

* Insulinspiegel

» erhohter Blutzuckerspiegel
* HDL-Cholesterin

* Immunsystem

O o oo ogogogo d

» Korperfettanteil

( Feldt, 2000)

2.5.4 Verhaltenstherapie

Bei der Adipositastherapie muf3 zur Motivation der Patienten deutlich der Optimismus
herausgearbeitet werden, dal3 genetische Einflisse (Bouchard et al.,, 1990, Hebebrand und
Remschmidt, 1995, Stunkard et al.,, 1990) und Umweltbedingungen nicht additiv den
Phanotypen der Adipositas bestimmen, sondern nur in gemeinsamer Interaktion. Pudel (2001)
fuhrt dazu aus, dalR Genetik ohne entsprechende Umwelt (Ernahrung und Bewegung) kein
Ubergewicht erzwingt. In diesem Zusammenhang verweist er auf die kargen Jahre der
Nachkriegszeit in Deutschland hin.
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In Kenntnis des hohen Energiebedarfes, der durch die Warmblitigkeit des Menschen genetisch
verankert ist, bleibt es ein grundlegendes Modell fir Genese und Therapie der Adipositas, die
Energiebilanz zu kontrollieren, aus Beobachtungen mit Extremerndhrung (Pudel und
Westenhdfer, 1997) erscheint es zwingend, einen Irrtum zu korrigieren, der als Mal3 aller
Reduktionskonzepte den Begriff ,der Kalorie® zu Grunde legt. Ellrott und Pudel (1998)
beschreiben weiterhin in ihrer Adipositastherapie aktuelle Perspektiven und weisen insbesondere
darauf hin, dal3 die Annahme charakteristischer Personlichkeitsmerkmale, die die Manifestation
einer Adipositas fordern, verworfen werden muf3. Psychische Probleme der Adipdsen sind nicht

die Ursache, sondern eher die Folge der Erkrankung und ihrer sozialen Diskriminierung.

Eine zielgerichtete Therapie ist schwierig, wie die von Skender et al. (1996) trainierten Patienten
zeigen. Mit einer kalorienreduzierten Mischkost konnten sie ihr Gewicht senken. Der Erfolg war
eindeutig und im Mittel wurden 6,8 kg abgenommen. Dies kann als Bestatigung des
Bilanzprinzips verstanden werden, wenn Uber eine pauschale Kalorienreduktion abgenommen
wird. Erntichternd aber war die einjahrige Nachkontrolle, die ein Wiederansteigen des Gewichtes

um 0,9 kg Uber das Ausgangsgewicht zeigte.

Die Autoren der Studie stellten sich daher die Frage, ob der Wiederanstieg des Gewichtes (als
sogenanntes JoJo-Phanomen — seit Jahren bekannt) allein auf die Non-Compliance der Patienten
zuriickgefuhrt werden darf oder ob es sich bei den TherapiemalRnahmen der kalorienreduzierten

Mischkost um ein Konzept handelt, das Rezidive geradezu programmiert.

In Kenntnis dieser vielfach fehlgeschlagenen Studien zur Verhaltenstherapie wurde ein andere
Ansatz gewahlt. Pudel und Westenhofer (1992) haben vor 10 Jahren Erndhrungstagebticher von
200.000 Teilnehmern der AOK-Vierjahreszeiten-Kur ausgewertet. Aus der Analyse ergab sich,
daR sich Normal-, Ubergewichtige und Adipése Menschen nicht in ihrer Energiezufuhr
unterscheiden. Jedoch ergaben sich positive Korrelationen zwischen dem Fettkonsum und dem
Ubergewicht sowie eine negative Korrelation zwischen der Kohlenhydrataufnahme und dem
Body-Mass-Index (BMI). Dieses Ergebnis wurde auch von der MONICA-Studie in Schottland
bestétigt, aus der hervorgeht, dal3 zwischen Zuckeraufnahme und BMI eine negative Beziehung
besteht (Bolton-Smith und Woodward, 1994).

Das moderne diatetische Adipositastraining in der Verhaltenstherapie zielt also auf eine Fett-

normalisierte Erndhrung bei Liberalisierung der Kohlenhydrate ab. Klinische Studien bestatigen



den Erfolg dieser spezifischen Beschrankung der Fettaufnahme bei Liberalisierung der
Kohlenhydrate.

Der Erfolg bei diesem Vorgehen zur Gewichtsreduktion fuhrte auf die Frage, warum Adip6se
mehr Fett aber weniger Kohlenhydrate essen. Offenbar verandert die Nahrstoffrelation (Fett zu
Kohlenhydrate) auch das Speisevolumen.

In den evolutionsbiologischen Betrachtungen zur Warmblutigkeit wurde hervorgehoben, daf3
Fett ein besonders energiedichter und in der Evolution bevorzugter Energietrager geworden ist.
Fettreiche Kost ist volumenarm, wahrend kohlenhydratreiche Kost dagegen volumenreich ist. So
liefern zum Beispiel 6 Bananen ebenso 570 g kcal wie 8 Schokotriffel, die aber fur das

Sattigungsgefihl sehr unterschiedliche Folgen haben (vgl. Pudel, 2001).

Ein evolutionsbedingter Vorteil des Fettes kehrt sich unter den heutigen Lebensbedingungen in
sein Gegenteil. Diese Beobachtungen missen in das Konzept der Therapie und in das Training
des Verhaltens einflieBen. Adipdse Patienten mussen unterscheiden zwischen Fett- und
Kohlenhydratkalorien. Daseutsche Lebensmittel- und Kennzeichnungsrecht ist dabei wenig
hilfreich, da es diese Angaben nicht macht. dem Ernahrungsbericht der Deutschen

Gesellschaft fur Ernahrung (1996) wird dieser Sachverhalt ausdrtcklich erwahnt.

In klinischen Studien zeigten Lissner et al. (1998), dal3 auch im unbeschranktem Zugang zum
Essen (ad libidum) Gewicht in nur wenigen Wochen gesenkt werden kann, wenn blol3 der
Fettgehalt reduziert wird. Umgekehrt steigt das Gewicht, wenn der Fettgehalt in den

Lebensmitteln steigt.

Eine Konversion von Kohlenhydraten in Korperfett spielt beim Menschen im Gegensatz zum
Schwein nur eine untergeordnete Rolle (Acheson et al., 1998, Flatt, 1995) (vgl. Abb. S. 56).
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Progressive tigliche Kohlenhydrat Uberernihrung

Kohlenhydrat (g)
1000 —
Kohlenhydrat- ==::'=
Aufnahme \ -
800 —
SGlsgcﬁgfunr; Netto De novo
500 - peicherung Lipogenese
400 — l
| || Kohlenhydrat
200 - Oxidation
0 -

1°"2 3 4 566 7 8 9 10 11 12 Tage

(nach: K. Acheson et al., 1988)

Aus all diesen Untersuchungen zur Verhaltenstherapie bei Adipdsen bleibt die Frage ungeklart,
wie es zu der Fettpraferenz bei Adiposen kommt. Abschlie3end kann daher nur das Konzept von
Ellrott, Pudel und Westenhofer (1995) nachdrucklich vertreten werden, fettreduzierte

Lebensmittel bevorzugt einzusetzen und den Kohlenhydratverbrauch freizugeben.

Psychologische Faktoren in der Entstehung und Behandlung der Adipositas

Obwohl Adipositas einfach zu diagnostizieren ist, gestaltet sich deren Behandlung schwierig.
Dies ist nicht zuletzt auf die multifaktorielle Genese zurlckzufuhren, die zu einer Vielzahl
unterschiedlicher therapeutischer Mdglichkeiten gefuhrt hat. Problematisch gestaltet sich oft die
Auswahl der passenden Therapie fur den einzelnen Patienten. Auch leiden adipdse Patienten in
der Regel nicht nur unter den zahlreichen somatischen Problemen sondern stehen unter einem
hohen psychosozialen Leidensdruck, der unter anderem auf eine nicht unerhebliche soziale
Diskriminierung zurlckzuftihren ist (Hauner, 1996).

Die Adipositas legt die Interaktion genetischer Pradisposition und bestimmter Umweltfaktoren

nahe. Genetische Faktoren wurden gerade in jungerer Zeit in ihren Einzelheiten vermehrt
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erforscht. Sie weisen auf eine starke genetisch verankerte Determinantion des ERverhaltens und
des Karpergewichtes hin. (Friedmann, 2000, Bouchard, 1988).

Dennoch kann man heute davon ausgehen, dal3 die grofien Gewichtsunterschiede in der
Bevolkerung auch auf Umweltfaktoren zurickzufihren sind (Hebebrandt, 1995). Ellrott und
Pudel (1988) nennen als vier relevante Umweltfaktoren bei der Entstehung der Adipositas

1.) den Fettgehalt der Nahrung, 2.) soziokulturelle, 3.) psychologische Faktoren und 4.) fehlende
Aktivitaten.

Vor dem Hintergrund einer multifaktoriellen Pathogenese innerhalb des Gesamtkollektivs
adipéser Menschen lassen sich bestimmte Subgruppen eingrenzen, fur die eine spezielle
Indikation fur bestimmte Therapieschwerpunkte besteht. So durfte sich hinter dem
weitverbreiteten Begriff der psychogenen Adipositas eine Vielzahl von psychischen Stérungen
verbergen, die unter anderem zu einer Stérung des Gleichgewichts der Energieaufnahme und
Abgabe fuhren. Im Vordergrund stehen genuine Stérungen des Efverhaltens, wie die Binge-
Eating-Storung oder depressive Storungen, die mit einer hyperkalorischen Ernéhrung
einhergehen kénnen.
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2.5.5 Entwicklung der chirurgischen Therapie der Adipositas

Die chirurgische Therapie der extremen Adipositas verfolgt zwei Ansatze, und zwar:

1. Einschrankung der Nahrungszufuhr durch Eingriff am Magen
(z.B. Gastric Banding, vertikale Gastroplastik)
2. Einschrankung der Resorptionsflache durch Eingriff am Dinndarm

(z.B. Jejunoileostomie, Biliopankreatischer Bypass, Duodenumbypass)

Liposuktion und Dermolipektomie sind als kosmetische Malinahmen hochstens nach erfolgter
Gewichtsreduktion indiziert (Fuente del Campo, 1998).

Experimentelle und klinische Daten zur Adipositaschirurgie am Diinndarm und Magen

Jahr Operationsmethode Autor

Experimentelle Studien tber Absorption Kremen, A.J. et al.

1954 von Nahrstoffen im DUinndarm

Kremen, A.J. et al.,

1963 | Jejunokolostomie payne, J.H.. de Wind, L.T

1967 Gastrojejunostomie Mason, E., Ito, C.
Gastrojejunostomie mit Y-Roux Griffen, et al.
End-zu-End-Jejunoileostomie Payne, J.H., de Wind, L.T

1 e .

969 End-zu-Seit-Jejunoileostomie
Experimentelle und klinische Studien des Husemann, B.

1977 |. .
intestinalen Shunts

1979 | Biliopankreatischer Bypass Scopinaro, N. et al.

1982 | Vertikale, bandverstarkte Gastroplastik (VBG Mason, E.

1982 | Intragastraler Magenballon Nieben, O.G. et al.
1989 | Adjustable Silicon Gastric-Banding (ASGB) Kuzmak, L.1.

1993 | Lap. Gastric-Banding-Operation (LAGB) Belachew, M. et al.
1995 | Implantable Gastric Stimulation (IGS) Cigaina, V.
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Die experimentellen und klinischen Daten zur Adipositaschirurgie am Dinndarm und

Magen werden in folgenden 15 Abbildungen dargestellt:

Abb. 1:  Gastrojgunostomie mit Anastomose nach Y-Roux (n. Griffen et al., 1967)

Abb. 2:  Jgunoileostomie mit End-zu-End-Anastomose (n. Payne, de Wind 1969)

Abb. 3:  Jgunoileostomie mit End-zu-Seit-Anastomose (n. Payne, de Wind 1969)

Abb. 4:  Mindestlange des terminalen lleums bei Jejunoileostomie (n. Husemann 2000)
Abb.5:  Gallensaurertickresorptionstest 12 Jahre nach Jejunoileostomie (n. Husemann, 2000)
Abb. 6:  Biliopankreatischer Bypass (n. Scopinaro et al., 1979)

Abb. 7:  Vertikale bandverstarkte Gastroplastik (VBG) (n. Mason, 1982)

Abb.8:  BioEnterics Intragastric Ballon System (BB

Abb.9:  Radiologische Lagekontrolle des intragastralen Magenballons

Abb.10:  Der positionierte Magenballon im Magen

Abb.11: Vestdlbares Magenband (LAGB) (BioEnterics, USA)

Abb.12: Retrogastraler Zugang (n. Belachew et al, 1993)

Abb.13: Retrocardialer Zugang (n. Weiner, 2000)

Abb. 14: Der implantierbare Gastrostimulator (IGS) (n. Cigaina, 1995)

Abb. 15: Schemazeichnung des implantierten Gastrostimulators (n. Cigaina, 1995)

Als Mitte der 60er Jahre des vorigen Jahrhunderts Mason bemerkte, daf3 nach einer Billroth II-
Operation die Patienten regelmafig Gewicht verloren, nahm er dies zum Anlal3, ein modifiziertes
Verfahren als Gastrojejunostomie in die Adipositaschirurgie einzufihren (Mason und I1to,1967).
Bei der Gastrojejunostomie mit Anastomose nach Y-Roux (Griffen et al.,1967) (vgl.Abb.1) wird
ein kleiner proximaler Magenanteil als Reservoir (80-100 ml Inhalt) mit dem oberen Jejunum
(Durchmesser 12 mm) anastomosiert, wodurch es zu einer Einschrankung der Nahrungszufuhr
und einer verzogerten Entleerung in den nachgeschalteten Dinndarmabschnitt kommt.
Zusatzlich zu der induzierten Maldigestion wird durch die Umgehung des Duodenums bei Y-
Anastomose nach Roux auch eine Malabsorption bewirkt.

Gegen das Verfahren spricht, dal3 der distale, resezierte Magenabschnitt bei Beschwerden weder
endoskopisch noch radiologisch zuganglich ist und im ungunstigsten Fall ein Magenkarzinom
nicht rechtzeitig erkannt und behandelt werden kann. Die Entfernung des distalen Magens hat

sich nicht durchgesetzt, da die Reversibilitat des Eingriffs einen wichtigen Aspekt darstellte.
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ADbb. 1Gastroje unostomie mit Anastomose nach Y-Roux ( nach Griffen et al., 1967)

Da Patienten mit Kurzdarmsyndrom Gewicht verlieren, fihrten Kremen et al. nach
Beobachtungen aus dem Jahre 1954 im Jahre 1963 sowie Payne und de Wind (1963) zur

Behandlung der extremen Adipositas die Jejunokolostomie ein.

Die stark beschleunigte Darmpassage und die erheblich reduzierte resorbierende Oberflache
fuhrten zu schweren Komplikationen; Todesfélle flihrten dazu, die Operationsmethode wieder zu

verlassen.

Die Jejunoileostomie stellt eine Modifikation der Jejunokolostomie dar (Payne und de Wind,
1969). Die entscheidende Verbesserung der Methode beruhte nicht nur auf der Erhaltung zweier
Dunndarmabschnitte (Jejunum 20-25 cm, lleum 20-25 cm) und damit einer grof3eren
Resorptionsflache, sondern auch in einer verzégerten und geregelten Entleerung des terminalen
lleums durch die Bauhin'sche Klappe. Die langere Kontaktzeit fuhrt zu einer besseren

Ruckresorption der Gallensauren und des Vitamin B12 im terminalen lleum (vgl. Abb. 5).
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Nach Payne und de Wind (1969) werden zwei Formen der Jejunoileostomie beschrieben, die
sich nach der Art der Anastomose unterscheiden, und zwar eine Jejunoileostomie mit End-zu-
End-Anastomose (vgl. Abb. 2) und eine mit End-zu-Seit-Anastomose (vgl. Abb. 3).

blind endende
Jejunumschlinge

(End-zu-End-
Anastomose)

X} Jejunoileostomie
\(
/

Jejunoascendostomie /
(Gefahr der }
Keimascension)

Abb. 2Jgjunoileostomie mit End-zu-End-Anastomose (hach Payne, de Wind, 1969)

Das Jgunum wird etwa 30 cm unterhalb der Flexura duodenojgunalis (Treitz’sches Band) und

das terminale lleum etwa 30 cm vor der Bauhin'schen Klappe durchtrennt. Die Kontinuitat bei

der Jejunoileostomie wird zwischen dem oralen Jejunumschenkel und dem aboralen

lleumschenkel Uber eine End-zu-End-Anastomose wieder hergestellt. Da die ausgeschaltete
Dunndarmschlinge Uber eine zusatzliche Anastomose zum Caecum drainiert werden muf3,
besteht wegen der fehlenden Bauhin'schen Klappe eine erhdohte Gefahr der Keimaszension
(Payne, de Wind, 1969).
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Abb. 3 Jg unoileostomie mit End-zu-Seit-Anastomose (nach Payne, de Wind, 1969)

Zwischen 1970 bis 1980 waren die beiden Formen der Jgunoileostomie zur Behandlung des

extrem adiposen Patienten als effektives Verfahren zunachst sehr geschatzt (Husemann 1973,

2000). Bei der Dunndarmausschaltungsoperation wird iatrogen ein 45 cm langer Kurzdarm aus

20 — 25 cm des oberen Jejunums mit 25 cm des terminalen lleum End-zu-Seit gebildet. Die

Drainage des blind endenden, ausgeschalteten Dinndarms erfolgt in nattrlicher Kontinuitat tber

das lleum ins Kolon. Eine nachhaltige, dauerhafte Senkung des Gewichtes wird nur erreicht,

wenn die resorbierende Oberflache auf ein Drittel der urspringlichen einschrankt wird (nach
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Payne, de Wind, 1969), wobei Ubermallig zugefiihrte Nahrungsenergie mit dem unvollstandig
verdauten Nahrungsbrei ausgeschieden wird. Durch die eingeschrankte, resorbierende
Oberflache verliert der Korper durch Diarrhoen chronisch Elektrolyte, Vitamine und Protein
(Andersen, 1992, Husemann, 1977, Kaminsky, 1989). Chronische Kalziumverluste bergen die
Gefahr eines sekundaren Hyperparathyreoidismus (Ralph-Edwards, 1992, Scholz, 1982,
Sorensen, 1992).

Die haufig auftretende Cholecystolithiasis ist dagegen weniger die Folge der Jejunoileostomie
als des drastischen Gewichtsverlustes (Liddle, 1989). Die Drainage der blind endenden,
ausgeschalteten Dinndarmschlinge fihrt oft zu einem Blind-loop-Syndrom mit Keimaszension
pathogener Keime (E. coli, Prot. morganii, Bact. fragilis), die Blahungen und Flatulenz
verursachen.

Die Absorption bakterieller Produkte in der blind endenden Schlinge fuhrt zu zirkulierenden
Immunkomplexen, durch die eine Gefahr der Ausbildung von Polyarthralgien und Arthritiden
besteht. Dies war nicht selten alleiniger Grund einer Revision mit Aufhebung der

ausgeschalteten Schlinge (Wands, 1976, Rubenstein, 1978, Husemann, 1979).

Die Lange des lleums darf nicht kiirzer als 25 cm sein, da sonst der Proteinhaushalt gestort wird

und Hypoproteindmie (insb. Hypalbuminamie) zu Leberversagen fiihren kann (Siewert, 1990).

Jegunum [leum Gesamteiweil3 Albumin
6,5 g/d| 3,5 g/di

30 15 57 % 43%

30 30 70% 70%

Abb. 4 Mindestlange des terminalen lleums bei Jejunoileostomie (nach Husemann, 2000)
Im terminalen lleum ist die Ruckresorption der Galle (enterohepatischer Kreislauf) dauerhaft

vermindert, so daR der Ubertritt von Gallenséuren ins Kolon zur Diarrhoe und tber Kalzium-

bindung in der Niere zur Steinbildung fihren kann (Sorensen, 1992).
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Die stark eingeschrankte Gallensaurertckresorption ist noch nach Jahren erkennbar, wie der
GalleriickresorptionstestGeHCAT-Test) zeigt (Hahn, 1996).

Kollektiv Gallensaurertuckresorption
("SeHCAT-Test)

Kontrollen (Normwerte) 50%

Nachuntersuchung nach
Jgjunoileostomie

n=15 0-12%
n= 5 16-26 %
n=1 47 %

Abb. 5Gallensaurerickresorptionstest 12 Jahre nach Jejunoileostomie (nach Husemann,
2000)

Hohe Stuhlfrequenzen und Diarrhoen mit chronischen Verlusten von Elektrolyten (insb.
Kalzium) fihren zu proktologischen Problemen (Perianalrhagaden, Fissuren und Ekzemen). Eine
Revision der Operation mit Wiederherstellung der Duinndarmkontinuitadt kann notwendig
werden, fuhrt aber vielfach erneut zu drastischer Zunahme des Kdérpergewichtes (Husemann,
2000).

Die End-zu-Seit-Anastomose (vgl. Abb. 3) mindert durch die physiologische Barriere der
Bauhin'schen Klappe im Vergleich zur End-zu-End-Anastomose (vgl. Abb. 2) die Gefahr der
Keimaszension. Jedoch werden auch bei diesem Operationsverfahren die na&mlichen

Nebenwirklungen beschrieben.
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Abb. 6 Biliopankreatischer Bypass (nach Scopinaro et al., 1979)

Der Dunndarm wird 250 cm proximal der lleocoecalklappe durchtrennt und der Magen subtotal
reseziert. Der distale (nahrungstragende) Dinndarmschenkel wird mit dem Restmagen (Pouch)
anastomosiert, wahrend der proximale, Verdauungssekret fihrende Dinndarmschenkel mit dem
distalen Dunndarmschenkel 50 cm vor der lleocoecalklappe Seit-zu-End anastomosiert wird
(vgl. Abb. 6).

Bei dieser Operation werden zwei Prinzipien wirksam. Durch die Verkleinerung des Magens
wird die Nahrungszufuhr eingeschrankt, durch die Trennung des Duodenums dessen
Resorptionsmdglichkeit vermindert.

Die Indikation zu diesem Verfahren wird heute in extremsten Féllen bei einem BMI >60 gestellt.
Eine lebenslange, engmaschige Elektrolyt- und Vitaminkontrolle wird nicht nur empfohlen,

sondern ist lebensnotwendig (Wolf et al., 2001).
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Magenpouch

Klammernaht
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o 480

Marlex®-=. o

Duodenum

Abb. 7 Vertikale bandverstarkte Gastroplastik (VBG=Vertical Banded Gastroplasty)
(nach Mason, 1982)

Bei der vertikalen bandverstarkten Gastroplastik wird kleinkurvaturseitig mit einem
Klammernahtgerat in Magenmitte ein zirkulares Fenster gesteppt, durch das ein zweites
lineares Klammernahtgerét parallel zur kleinen Kurvatur bis zum His'schen-Winkel gefuhrt
wird und einen etwa 6 bis 10 cm langen Kanal am Magen als Pouch erzeugt. Dieser hat ein
Fassungsvolumen von maximal 20 ml.

Zwischen Pouch und Magen entsteht ein enger Verbindungskanal (Outlet) mit einem
Innendurchmesser von etwa 12 mm, der mit einem Masand (1,5 x 5 cm) gesichert werden

muf3, um einer Dilatation vorzubeugen (Mason, 1982).
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Der intragastrale Magenballon ist ein nicht chirurgisches und nicht medikamenttses Hilfsmittel
zur Gewichtsreduktion fiir Patienten mit einem Ubergewicht > 40 % des Idealgewichtes. Hierbei
wird zur Reduktion des Hungergefuihls der Ballon in den Magen plaziert, der dann &hnlich wie
ein Bezoar wirkt (Krakamp et al., 1997).

| p—
s

Magenballon

N
N

Einsatzschw

Fiullsystem

Abb. 8 BioEntericsIntragastric Ballon System (BIB®)

Es gibt dezeit verschiedene Modele des Magenvolumen-Reduzierungsballons. Sie
unterscheiden sich durch Luft- oder Wasserfillung sowie durch ihr Hillmaterial, welches aus
PVC oder Silikon besteht.

Nach der vorliegenden Studie (Krakamp et al, 1997) sollte der intragastrale Magenballon nur
Patienten empfohlen werden, die mit einem erhéhten Risiko vor einer lebenswichtigen Operation
stehen und mit anderen Mitteln keine Gewichtsreduktion erzielen kdnnen.

Das intragastrale Ballonsystem (BiBioEnterics) besteht aus einem weichen, dehnbaren

Silikonballon, einem Einsatzschlauch und einem Fullsystem (vgl.Abb.8).

Der Ballon wird im ungeftillten Zustand endoskopisch tiber Mund und Speiseréhre in den Magen
eingefuhrt. Intragastral wird der Ballon Uber einen Fillschlauch mit sterilem NaCl auf 400-700
ml gefullt und anschliel3end der Schlauch durch vorsichtiges Ziehen entfernt, so daf3 der Ballon
im Magen frei flottieren kann. Die Liegezeit des Ballons muf3 zur Vermeidung von
Komplikationen (z.B. Magenverletzung und lleus) zeitlich auf maximal zwo6lf Monate limitiert

werden.
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Cardia

Abb. 10 Der positionierte Magenballon i' Magen
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Konnektionsstelle

L des Schlauches Magenband

/ (verstellbar)

Abb. 11 Verstellbares Magenband (L AGB-BioEnterics, USA) ( hach Kuzmak, 1986)

Das Prinzip des verstellbaren Magenbandes beruht auf seiner Fillung mit Flissigkeit Gber einen
Port. Das ganze System des Magenbandes besteht aus Port und rundem Magenband mit 50 cn
Silikonschlauch, der an den Port konnektiert ist. Details zur Lage des Bandes sind bei der
Operation beschrieben (vgl. S. 95-109).

Das verstellbare Magenband aus gewebevertraglichem Silikon-Elastomer hat eine Hohe von 13
mm, durch die die Lange des Ubergangs (Stoma) zwischen Pouch und Restmagen vorgegeben
ist.

Im geschlossenen Zustand hat das Magenband einen inneren Durchmesser von 10 mm, der
postoperativ erstmals nach vier Wochen tber den Port variiert wird. Eine Fullung des Ports mit
0,8 ml Flussigkeit entspricht einer Einengung des Stomas von 1 mm.

Da die AuRenwand des verstellbaren Magenbandes starr ist, kann sich nach Fullung mit
Flissigkeit nur dessen Innenwand dehnen (vgl. rote Pfeile) und damit den Durchmesser des
Stomas verstellen und den Magen uhrglasférmig einziehen. Port, Schlauch und Magenband sind
unter Rontgendurchleuchtung kontrastgebend. Da der epifaszial fixierte Port zunachst unter einer
kraftigen, subcutanen Fettschicht nicht tastbar ist, wird er unter Réntgendurchleuchtung gesucht
und punktiert.

Ein spezieller VerschluB verhindert ein selbstandiges Offnen des Bandes, das grundsatzlich ein

Leben lang getragen werden soll (Weiner, 2000).
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Magenvordery

Abb. 12 Retrogastraler Zugang Abb. 13 Retrocardialer Zugang
(nach Belachew et a., 1993) (nach Weiner, 2000)

Die haufigste Ursache flur die Entstehung einer Slippage ist die Lage des Magenbandes durch die
Bursa omentalis. Da die Magenwand dort nicht fixiert ist, kann das Magenband im Sinne einer
Hernie nach oral verrutschen (vgl.Abb.12).

Zur Vermeidung dieser Komplikation wurde eine veranderte Implantationstechnik (nach Weiner,
2000) fur das Gastric Banding entwickelt, die eine sichere Lage des Bandes oberhalb der Bursa

omentalis (retrocardial) ermoglicht (vgl. Abb.13).
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Abb. 14 Der implantierbare Gastrostimulator (1GS) (nach Cigaina, 1995)

Die Gastrostimulation ist eine neuer Therapieansatz zur Behandlung der Adipositas, bei der

schwache elektrische Signale an die Magenwand gesandt werden. Die tatsachliche
Wirkungsweise und der genaue Mechanismus, durch den Gastrostimulation zur Gewichts-
abnahme fuhrt, sind noch nicht vollstandig bekannt und werden derzeit in klinischen Studien
untersucht (Goétzen, 2001).

Abb. 15 Schemazeichnung des implantierten Gastrostimulator s (nach Cigaina, 1995)
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Das Gastrostimulationssystem (IGS) besteht aus einem implantierbaren Gastrostimulator, einem
Leitungsdraht, einem Programmiergerat mit Lesestift und Software. Der Gastrostimulator ist
ungefahr so grold wie eine Taschenuhr und wiegt ca. 55g; der isolierte Leitungsdraht hat einen
Durchmesser von 3 mm und eine Lange von 38,5 cm. An seinen beiden Spitzen befinden sich
Elektroden, Uber die elektrische Impulse zum Magen des Patienten geleitet werden.
Laparoskopisch werden die Elektroden in der Muskulatur der Magenwand befestigt. Das IGS
wird subcutan in der Bauchwand implantiert und dann programmiert. Nach Mal3gabe des

gewahlten Programmes hélt die Batterie etwa 53 Monate (vgl. Cigaina, 1995).
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2.6 Molekulare Ansatze einer rationalen Adipositas-Therapie
2.6.1 Leptin als zentrales Hormon des Energiehaushaltes

WeilRes Fettgewebe des Menschen ist nicht inert sondern endokrin aktiv. Zhang et al. gelang
1994 bei der molekularen Analyse monogenetisch fettstichtiger Mause ein obese-Gen zu
identifizieren, zu klonen und zu sequenzieren. Beim Menschen konnte im weil3en Fettgewebe
auf dem Chromosom 7931 wenig spater das weitgehend homologe ob-Gen lokalisiert werden,
das fur ein 16 KDA Genprodukt (167 Aminosauren) kodiert und als Hormon Leptin heil3t (leptos
= griech. dunnmachend). Da die Genexpression nur in differenzierten weil3en Fettzellen erfolgt,
folgerte man, daf3 die Induktion der Genexpression wahrend der Fettzelldifferenzierung erfolgt.
Sowohl im Tiermodell bei ob-Mausen als auch beim Menschen besteht eine positive Korrelation
zwischen dem Serumspiegel des Hormons Leptin und dem Koérpermasseindex (BMI). Da die
Konzentration des Hormons im Serum als Sattigungsfaktor die Korperfettmasse (= Energiere-
serven) spiegelt, kann Leptin als afferentes Signal zentral dem Hypothalamus (Ncl.arcuatus) die
peripher angelegten Energiereserven signalisieren. Leptin-sensitive Neurone des Hypothalamus
werden durch den ,Sattigungsfaktor® Leptin zur Einschrankung der Nahrungsaufnahme
gebracht, durch Hemmung anaboler Neuropeptide (Neuropeptid Y) und Stimulation kataboler
Peptide (POMC, o-MHS) (Hamann et al., 2001).

Von herausgehobener Bedeutung ist dabei Leptin als zentral wirkendes Hormon des Adipozyten,
das die Blut-Hirn-Schranke uberwindet und in bestimmten Kerngebieten den Hypothalamus
angreift (Hokfelt et al., 2000, Friedman und Halaas, 1998, Friedman, 2000, Halaas et al., 1995).

2.6.2 Zentraleund periphere Wirkungen des L eptins

Zwei hypothalamische Zielsysteme sind flur Leptin gefunden, die die anabolen und katabolen
Stoffwechselwege weiter kontrollieren, und zwar das Neuropeptid Y (NPY) und das
Melanocortinsystem mit den beiden Gegenspielern a-MSH und CRH. Wahrend Neuropeptid Y

die Nahrungsaufnahme fordert, die Thermogenese senkt und somit einen stark
energiekonservierenden Effekt hat und zur Gewichtszunahme fuhrt, senkt das
Melanocortinsystem tber Aktivierung sympathischer Efferenzen den Energieverbrauch und fihrt
zur Gewichtsabnahme. In dieses Netz der zentralen Regulationen sind aber auch weitere
Hormone integriert CRH, Urocortin, Glucocorticoid, Thyroxin sowie Sexualsteroide.
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Anabole (NPY) und katabole (¢-MSH, CRH) Wege des Hypothalmus

Energiebilanz

Negative A A Positive
| Leptin (niedrig)l Leptin (hoch)

-l l+

-MSH o-MSH
“CRH NPY CRH NPY

Gewichtszunahme Gewichtsabnahme
durch vermehrte durch verminderte

Nahrungsaufnahme Nahrungsaufnahme

Acta paediatr. Suppl. 428 (1999)

Periphere Wirkung des L eptins

Aus tierexperimentellen Befunden wird deutlich, dafd Leptin nicht nur an der negativen
Steuerung der Energiekonservierung beteiligt ist, sondern dal? der Mangel an Leptin
mdglicherweise seine physiologisch wichtigere Wirkung in der Kontrolle der Katabolie hat. Dies
wird besonders im Hungerzustand deutlich. Energieverbrauchende Systeme, die nicht
Uberlebensnotwendig sind, sind abgeschaltet oder reduziert. Im Hungerzustand laf3t sich
regelhaft eine zentrale Hyperthyreose (sog. ,niedrig T3-Syndrom*), ein Abfall von GH und
IGF1 sowie eine Inhibition der Fertilitat durch zentrale Suppression der Gonadotropinsekretion
nachweisen (Seufert, 1999).

Leptin selbst ist bei Menschen wiederum durch andere Hormone kontrolliert. Katecholamine
senken den Spiegel des Leptins direkt, als starkster Stimulator der Ausschittung des Leptins gilt
Insulin. Glukokortikoide stimulieren die Leptinsekretion, wobei dieser Effekt durch die
Induktion einer Insulinresistenz physiologisch ausgeltdst wird. Aus all diesen Beobachtungen

wird ein vielfaltig vernetztes System der Energiesteuerung im Organismus deutlich.

Ein kurzlich neu entdecktes Hormon des Fettgewebes konnte erklaren, warum Adipdse haufiger
als Schlanke an Diabetes Typ Il erkranken. Lazar et al. (2001) finden in Adipozyten Uberfltterter

Mause einen Botenstoff, der in erh6hten Mengen freigesetzt wird und Resistin genannt wurde. In
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ihren Untersuchungen fanden Lazar et al. (2001), dal3 bereits kleine Mengen Resistin genigen,
eine Insulinresistenz zu entwickeln. Antikdrper gegen das Hormon Resistin senken spirbar die
Insulinresistenz und den Blutzuckerspiegel. Resistin ist ein weiterer endokriner Faktor des

Fettgewebes, der bei Nahrungsiberflul? und Adipositas sezerniert wird und tber einen noch zu

identifizierenden Rezeptor eine Insulinresistenz auslost.

Bislang ist aber noch unklar, welche Wirkungen das neu entdeckte Hormon Resistin auf andere
entscheidende Insulin-Zielorgane wie Muskeln, Leber und Gehirn hat.

Die adipo-insulare Achse als hormonelle Signalvermittiung zwischen dem endokrinen

Pankreas und dem endokrinen Fettgewebe.

Die Verbindung des Leptins mit dem Glukosestoffwechsel war schon sehr friih bekannt durch
Untersuchungen an den Tiermodellen der ob/ob- und db/db-Maus. In beiden Tiermodellen
entwickelt sich als Stérung des genetischen Defektes eine Adipositas, eine Hyperinsulindmie,
Diabetes mellitus Typ Il sowie eine Hyperphagie. In beiden Tiermodellen besteht eine defekte
Signaltbertragung des Leptins, und zwar fehlt in der db/db-Maus der Leptinrezeptor und in der
ob/ob-Maus das Leptin als Folge einer Mutation im Gen.

Dartber hinaus konnte fir beide Tiermodelle nachgewiesen werden, daf3 Insulin die Produktion
des Leptins in Adipozyten stimuliert Es besteht daher eine endokrine Signalvermittlung
zwischen dem endokrinen Pankreas und dem endokrinen Fettgewebe als sogenannte adipo-
insuldre Schleife (feedback-loop) (Seufert, 1999). Die direkten Effekte des Leptins an der
B-Zelle des endokrinen Pankreas in Zell-Linien (in vitro) und in Tiermodellen (in vivo) zeigen,
daRRp-Zellen des Pankreas Leptinrezeptoren exprimieren (OR-RB). Leptin inhibiert die Sekretion

des Insulins in B-Zellen des endokrinen Pankreas (Seufert, 1999).

Die Regulation der Glukosehomoostase im Organismus ist daher mit dem Status der
Fettgewebsmasse gekoppelt. Hierzu sind insbesondere jingste Befunde von Abel et al (2001)
von Bedeutung, die ihrerseits die Bedeutung der normalen Glukoseverwertung des Fettgewebes

herausstellen und damit die beiden Schenkel dieser Schleife akzentuieren.

Die funktionelle Expression des Leptinrezeptors auf humanen p-Zellen des Pankreas konnte mit

Fluoreszenz-markiertem Leptin als Ligand in einem in-situ-Bindungsassay nachgewiesen
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werden. In Gegenwart des Leptins und bel normaler Konzentration von Glukose resultiert im
Kulturversuch mit humanen Pankreasinseln eine Inhibition der Insulinsekretion im Vergleich zur

Kontrollgruppe ohne Leptin (Seufert, 1999).

Die molekularbiologische Wirkung des Leptins ist sowohl in der B-Zell-Linie CRI-G1 und in
hypothalamischen Neuronen untersucht worden. Danach werden unter Leptinwirkung die Zellen
durch Aktivierung ATP-abhangiger Kaliumkanale hyperpolarisiert. Die Aktivierung von ATP-
abhéngigen Kaliumkanalen filhrt dazu, da Kalzium {@Areduziert wird und somit zur
Hemmung der Insulinsekretion filhrt. Dies geht eindeutig aus Untersuchung zur K&izium

Oszillation mittels Fura-2-Messungen hervor (Seufert, 1999).

Dariiber hinaus ist in Gegenwart von Leptin zeitabhangig die Expression des Proinsulins in der
Zelle reduziert und zwar direkt durch Inhibition der transkriptionellen Aktivitdt des
Insulinpromotors.

Die molekularbiologischen und tierexperimentellen Untersuchungen des Leptins zeigen, daf3
Leptin eine Rolle bei der Langzeit-Anpassung der basalen Insulinsekretion in den interdigestiven
Phasen spielt, wenn die Konzentration von Inkretinen niedrig sind. Wahrend des Fastens kann
Leptin die Stimulation der Proinsulinexpression hemmen (Seufert, 1999).

Leptin scheint nicht mit der kurzzeitigen, postprandialen insulinotropen Winkamgdormonen

der ,enteroinsularen Achse” wie GLP-1 zu interferieren. Dies wird aus Versuchen geschlossen,
die zeigen, dafl} Leptin die Insulingenexpression nur hemmt, wenn diese gleichzeitig durch
Glukose und/oder GLP-1 stimuliert ist. Wahrend Glukose und GLP-1 kurzzeitig die
Insulinsekretion hemmen konnen, trifft dies fir die Langzeitregulation der Expression des

Insulingens nicht zu.

Leptin hat auf die B-Zelle eine zweifache Wirkung und hemmt nicht nur die Sekretion des

Insulins sondern wirkt auch inhibitorisch auf die Transkription des Insulingens.

Diese Ruckkopplung zwischen dem endokrinen Fettgewebe und dem endokrinen Pankreas kann
gestort sein. Durch den Defekt in der adipo-insularen Schleife entsteht bei adipésen Menschen
ein Circulus vitiosus zwischen endokrinem Fettgewebe und endokrinem Pankreas. Als positiver
feedback-Mechanismus ergibt sich schlie3lich difigysfunktion des Pankreas, die mit den
klinischen Zeichen des Diabetes mellitus Typ Il verknlpft ist. Diese Befunde sind in der

nachfolgenden Abbildung zusammengefal3t.
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Hyperinsulindmie

m
Circulus Fettgewebe
vitiosus
Leptinresistenz Insulinresistenz
Post-Rezeptorebene + Adipogenese

Hyperleptinamie

(verandert nach: J. Seufert, 2001)

2.6.3 Resistin und Insulinresistenz

Nach den Untersuchungen von Reaven (1988) fihrt Insulinresistenz zu folgenden

Stoffwechselstérungen (siehe folgende Tabelle).

Veranderungen des Glukose- und Lipidstoffwechsels
bei Adipositas und Typ-2-Diabetes

Adipositas | Typ-2-Diabetes

Glukosestoffwechsel

- Insulinabhéngige Glukoseaufnahme ! Ll
- Glukoseoxidation ! Ll
- Nicht-oxidative Glukosemetabolisierung ! 1l
- Hepatische Glukoneogenese 1 T
L ipidstoffwechsel

- Lipidoxidation 1 T
- Triglyzeridkatabolismus ! 1l
- Lipolyse 1 1
- Insulinhemmung der Lipolyse ! Ll

(aus H. Hauner, 1998)

Das abdominelle, viszerale Fettgewebe zeichnet sich im Vergleich mit dem gluteal-femoralen
durch eine geringere Insulinsensitivitat bei erhOhter Sensitivitat gegentber lipolytischen
Hormonen aus. Daher wird im viszeralen Fettgewebe, das weniger Insulinrezeptoren hat

(Hauner, 1998), Fett rascher mobilisiert. Abnorm vergrof3erte viszerale Fettdepots (i.e. Omentum
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majus) liefern daher einen erhdhten Fettsaurespiegel im Blut. Die quergestreifte
Skelettmuskulatur (als Magermasse) verwertet bei submaximaler Belastung Fettsaurgh durch

Oxidation im Energiestoffwechsel und ist Hauptabnehmer der Fettsauren.

Krankhaft erhohte Fettsduren im Blut bewirken aber eine Stoffwechselanderung in der
Skelettmuskulatur, der seine Energie alternativ aus Glykolysepe@audation der Fettsauren
decken kann ( Jungermann und Mdhler, 1980). Erhohte Fettsdurespiegel im Blut fuhren zu
gesteigerter3-Oxidation im Skelettmuskel und vermindern dessen Glukoseverwertung. Die
Befunde von Boden (1998) zeigt die folgende Abbildung.

Insulinresistenz nach Infusion freier Fettsduren (FFA)

( )
®
—H—> Glykogen-Synthese
@
Glukose H
anaerob
Glykolyse
@ aerob
\Zelle Y,

(nach G. Boden, 1997)

(1) 1-2h nach Infusion: Die Hemmung der aeroben Glykolyse ist der erste nachweisbare Effekt.
Weder die insulinabh&angige Aufnahme von Glukose noch die
Glykogensynthese werden in diesem Zeitraum inhibiert.

(2) 3-4h nach Infusion: Nach drei bis vier Stunden werden auch Glucoseaufnahme und/oder
Phosphorylierung gehemmt.

(3) 4-6h nach Infusion: Die Hemmung der Glykogen-Synthese ist nach vier bis sechs Stunden

hoher Plasmaspiegel an freien Fettsauren nachweisbar.
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In dieser Situation findet auch bei hohem Insulinspiegel keine insulinabhangige Aufnahme von

Glucose mehr statt; die Muskelzelle ist insulinresistent.

In der Leber bewirken erhohte Fettsaurespiegel ebenfalls metabolische Veranderungen. Da der
Insulinrezeptor blockiert wird, vermindert sich die Wirkung des Insulins und fuhrt zur
hepatischen Glukoneogenese. Als Folge der metabolischen Anderungen im Skelettmuskel
(reduzierte Glukose-Verwertung) und der Leber (Glukoneogenese) kommt es zur
Hyperglykdmie. Als weitere metabolische Auswirkung erhohter Fettsaurespiegel in der Leber
kommt es Uber eine erhdhte VLGL-Synthese und VLGL-Sekretion zur Hyperlipidamie sowie zu

einer mangelnden Insulinclearance (Loffler, 2000).

Die pankreatischenp-Zellen reagieren auf erhohte Fettsaurespiegel mit gesteigerter
Insulinsekretion, die gemeinsam mit der mangelnden hepatischen Insulinclearance zur
Hyperinsulinamie fuhrt. Hyperglykdmie, Hyperinsulinamie und Hyperlipidamie sind daher
metabolische Facetten des metabolischen Syndroms bei Insulinresistenz. Die krankhaft
vermehrte Fettgewebsmasse weist nicht nur die beschriebenen, gesteigerten Metabolitenumsatze
auf, sondern vermag auch mit weiteren endokrinen Signalen in den Metabolismus einzugreifen.
Von besonderer Bedeutung fir Adipositas bedingte metabolische Stérungen sind 1. @gr TNF-

2. das Protein PAI-1 und 3. alle Komponenten des Renin-Angiotensin-Systems
(Angiotensinogen, Renin und ACE) (Lo6ffler, 2000, Hotamisligil und Spiegelmann, 1994).

Adipozyten fettstichtiger Nager (Maus) synthetisieren und sezenieren systemisch détFdie
Tyrosinkinase-Aktivitat des Insulinrezeptors hemmt. Dieser Effekt auf der Post-Rezeptor-Ebene
fuhrt haufig bei Adipositas und Typ-2-Diabetes zur beobachteten Insulinresistenz der

guergestreiften Skelettmuskulatur.

Bemerkenswerte Befunde zur Insulinresistenz legen Gaster et al. (2000) vor. An isolierten
Myotuben und kultivierten Skelettmuskelzellen zeigen die Autoren einen erhaltenen Phanotyp
(gestorte Glucoseaufnahme und verminderte Glykogensynthese). Es ist daher anzunehmen, dal3

es sowohl primére als auch sekundéare Defekte am Skelettmuskel des Menschen gibt.

Als Klammer zwischen krankhaft vermehrten viszeralen Fettmassen und vaskularen
Erkrankungen (KHK) kann das antifibrinolytische Plasmaprotein PAI-1 angesehen werden
(Lessi et al., 1997). Stromazellen des Fettgewebes und Adipozyten, vor allem des viszeralen
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Fettgewebes synthetisieren vermehrt Protein PAI-1, wenn bei Adipésen vermehrt Insulio, TNF-
und TNF im Blut zirkuliert. PAI-1 wirkt antifibrinolytisch und kénnte daher mit den bei
Adipositas und Typ-2-Diabetes assoziierten vaskularen Erkrankungen verknupft sein (Alessi et
al., 1997). Zur Erhaltung der Fettgewebsmasse tragt aus Angiotensinogen gebildetes Angiotensin
Il als Differenzierungsfaktor fur Adipozyten lokal bei und stimuliert die Bildung von Adipozyten

sowie deren zellularen Triazylglyzerolgehalt.

Entstehung der Insulinresistenz - Bedeutung or ganspezifischer 1sofor men der
Glukosetransporter der Leber, der Skelettmuskulatur und des Fettgewebes

Die Komplexitat des Organismus ( Duncker, 1992) besteht im wesentlichen in der gegenseitigen
Abhangigkeit der Strukturen und Funktionen seiner einzelnen Organsysteme. Insbesondere bei
der Entstehung der Insulinresistenz tritt diese wechselseitige, funktionelle Abh&ngigkeit der
einzelnen Organsysteme deutlich hervor. Dies kann insbesondere in eindrucksvoller Weise flr
die Rolle des Fettgewebes auf die Insulinwirkung und somit auch fir die Regulation des

Blutglukosespiegels gezeigt werden.

Die Verwertung der Glukose durch die Fettzelle ist die Voraussetzung fur die adaquate

hormonelle Regulation des Glukosestoffwechsels in anderen peripheren Geweben ( Leber und
Muskulatur). Die Insulinresistenz ist durch eine unzureichende Reaktion des Stoffwechsels auf
das Hormon Insulin gekennzeichnet und tritt besonders haufig bei fettsiichtigen (adipésen)
Patienten auf. Die Insulinresistenz ist das Ergebnis einer gestérten Kommunikation zwischen

Insulin und den reagierenden Organe (Leber, Muskulatur und Fettgewebe) (Abel et al., 2001).

Nachdem erkannt worden war, dal3 das Fettgewebe nicht blol3 ein passives, inertes
Speicherorgan ist, sondern endokrin aktiv ist und verschiedene Botenstoffe sezerniert, scheint in
die gegenseitige Abhangigkeit der genannten Organsysteme unter Fihrung des adipdsen

Fettgewebes Licht zu kommen.

Tierexperimentell hat die Arbeitsgruppe Abel et al. (2001) die Rolle verschiedener Isoformen

des Glukose-Transportproteines bei der Entstehung der Insulinresistenz untersucht.

Glukose aber auch andere Zucker, missen aus dem Blut Uber die Plasmamembran der Zellen in
das Zytosol transportiert werden. Daflr stehen einige organspezifische Isoformen der
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Glukosetransporter zur Verfigung. Fur die Regulation des Glukosestoffwechsels sind
Unterschiede zwischen den einzelnen Glukosetransportern beziglich ihrer Transportkinetik,
ihrer organspezifischen Expression (Leber, Muskulatur und Fettgewebe, Nieren- und
Darmepithel) sowie der Regulation ihrer Aktivitat durch Hormone wesentlich (Loffler und
Petrides, 1998, Abel et al., 2001).

Eine hohe Affinitat fur Glukose besitzen die Transporter Glut 1 und Glut 3 und werden
hauptsachlich auf Zellen exprimiert, die vom Hormonstatus unabhéngig die Organe mit Glukose
versorgen (i.e. Neurone, Erythrozyten). Hingegen wird Glut 2 vor allem im Lebergewebe, in
dem Nieren- und Darmepithel sowie in den Pzellen des Pankreas exprimiert. Da Glut 2 eine

niedrige Affinitat zur Glukose aufweist, ist die Aufnahmerate in den Glut 2 exprimierenden
Geweben proportional zum Glukosespiegel. Daher kann die Leberzelle nach einer
glukosereichen Mahlzeit Glukose verstarkt aufnehmen, dem direkten Energiestoffwechsel
zufuihren oder in Form von Glykogen speichern. Glut 2 dienfdétilen des Pankreas dartiber

hinaus als Teil eines Glukose-Sensormechanismus, der beim Anstieg des Glukosespiegels die
Insulinausschiittung einleitet ( Seufert ,1999).

Skelettmuskulatur und Fettgewebe exprimieren bevorzugt den Glut 4-Transporter, dessen
Transportkapazitat hormonell durch Insulin geregelt werden kann. Da nur ein Teil der Glut 4-
Transportermolekille an der Plasmamembran als dem eigentlichen Wirkort exprimiert ist, ein
anderer Teil in Endosomen intrazellular gespeichert wird, kdnnen diese zur Erhdéhung der
Glukoseaufnahmekapazitat zusatzlich an der Zelloberflache in die Plasmamembran exprimiert

werden.

Dieser Mechanismus ist aber aus bislang nicht verstandenen Griinden bei Patienten mit dem
Diabetes Typ Il beziglich der Expression des Glut 4-Transporters im Fettgewebe stark
verringert, im Skelettmuskel jedoch normal. Diese Beobachtung haben Abel et al. (2001)
tierexperimentell mit einem gentechnisch veranderten Mausestamni @##ersucht. Bei dem
G4A"-Mausen ist die Glut 4-Transporterexpression selektiv nur in den Fettzellen ausgeschaltet,
in der Skelettmuskulatur und Herzmuskulatur hingegen unverandert. Auch der Glut 1-
Transporter, der fur die Versorgung der auf Glukose angewiesenen Organe (Gehirn,
Erythrozyten) ist unverandert.
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Infolge der gewebsspezifischen Ausschaltung des Glut 4-Transporters in dem Fettgewebe war

die Glukoseaufnahme in das Fettgewebe der G4A™"-Mause gegeniiber normalen Mausen
verringert, im nichternen Zustand um 40 % und unter Insulinwirkung sogar um 72 %. Die
insulinabhéngige Glukoseaufnahme war aber nicht nur in den Fettzellen dé-NEsse
reduziert, sondern auch in anderen Organen, wie z.B. in der Skelettmuskulatur. Bei den
gentechnisch veranderten Mausen war auch die insulinabhangige Steigerung des
Glukoseumsatzes durch Glykolyse und Glykogensynthese im ganzen Korper reduziert, obwonhl
der Insulinspiegel der G4AMause erhoht war ( Abel et al., 2001). Da auch in der Leber nur
eine geringfiigige Hemmung der Glukoneogenese durch Insulin zu beobachten ist, zeigten die

G4A"-Mause im Tiermodell das Phanomen der Insulinresistenz.

Die Bedeutung der Glukoseverwertung durch Fettzellen als adéaquate Voraussetzung fir die
hormonelle Regulation auch des Glukosestoffwechsels in Muskelzellen und in Lebergewebe
geht durch spezifische Kulturversuche isolierter Skelettmuskelzellen hervor. In Reinkulturen,
also aul3erhalb der Regulation des Gesamtorganismus, zeigten isolierte Skelettmuskelzellen eine
normale Glukoseaufnahme sowie eine adaquate Reaktion auf Insulin, wie dies aufgrund der
Expression mit dem Glukose-4-Transporter zu erwarten war. Daraus schlossen Abel et al.
(2001), daR die Skelettmuskelzellen der G4dause sich nur dann insulinresistent verhielten,
wenn sie im Organverband in der Komplexitat des Organismus in ihrer Kommunikation gestort
sind. Dies ist der Fall, wenn das Fettgewebe defizient ist und den Glut 4-Transporter nicht
exprimiert.

Der noch unbekannte Botenstoff des Fettgewebes koénnte aber mit dem Resistin genannten
Wirkstoff identisch sein ( Seufert,1999; Flier, 2001; Lazar et al., 2000).

2.6.4 Sibutramin (Reductil®)

Adipositas als komplexe chronische Erkrankung entwickelt sich aus dem langfristigen
Ungleichgewicht zu hoher taglicher Kalorienzufuhr bei zu geringem Kalorienverbrauch. Eine
konsequente Ernahrungsumstellung (fettarm, kohlenhydratreich und hypokalorisch), eine
bewuRte Anderung der Lebensgewohnheiten sowie einer Steigerung der korperlichen Aktivitat
fuhren auf Dauer zu einer erfolgreichen Reduktion des Korpergewichtes. Ziel einer
medikamentbsen Therapie ist es, statt voriibergehender Erfolge der Gewichtsreduktion eine
anhaltende, moderate Gewichtssenkung von etwa 10 % des Ausgangsgewichtes zu erreichen.
Sibutramin ist aus den sogenannten Appetitziiglern entwickelt worden. Sibutramin ist der erste
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oral ensetzbare Serotonin- und Noradrenalin-Reuptake-Hemmer und wirkt selektiv durch
Hemmung der Wiederaufnahme von Noradrenalin und Serotonin in die prasynaptische
Nervenendigung. Es gibt zwei aktive Metaboliten des Sibutramin, deren Reuptake-Hemmung fur
den kombinierten peripheren und zentralen Wirkungsmechanismus des Medikamentes
verantwortlich ist. Aus einer friilhen Sattigung resultiert eine Abnahme der Kalorienzufuhr. Eine
gesteigerte Thermogenese ist mit der Steigerung des Grundumsatzes verknupft. Da Adiptse
vielfach einen niedrigen Grundumsatz haben, der im Rahmen der Gewichtsreduktion regelhaft
weiter absinkt, ist eine weitere Gewichtsreduktion erschwert. Der Aspekt einer
Grundumsatzsteigerung unter Sibutramin ibn erheblichem, therapeutischem Wert.
Nebenwirkungen wie bei den Appetitziglern (z.B. Amphetamin, Fenfluramin, Dexfenfluramin)
sind bislang nicht bekannt. Gelegentlich werden Mundtrockenheit, Ubelkeit und Obstipation

beobachtet (vgl. nachfolgende Abbildung).

Symptom Haufigkeit
Mundtrockenheit 10-26 %
Gesteigerter Appetit 14 -17 %
Obstipation 11-18%
Schlaflosigkeit 9-11%
Schwindel 8 %
Hypertonie 5%
Tachykardie 4-8%

Bei einigen Patienten kann initial die Herzfrequenz (4 — 5 Schlage pro Minute) und der
Blutdruck (im Mittel um 2 — 5 mm/Hg) ansteigen. Diese kardiovaskulare Wirkung des

Sibutramins wird aber dadurch wieder kompensiert, dall wahrend der Gewichtsreduktion der
Blutdruck Ublicherweise sinkt. Die nachfolgende Tabelle zeigt einige Studienergebnisse im
Uberblick sowie das klinische Design der Studien. Als eine weitere groRe Studie zu Sibutramin

gilt die Storm-Study-Group.
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L angzeitstudien zur Gewichtsabnahme mit Sibutramin

Studie/Parameter Bray (1999) Apfelbaum (1999)
Patienten 1047 159
Studiendauer 24 Wochen 1 Jahr
Run-in-Zeit 2 Wochen 4 Wochen
Gewichtsabnahme nach Run-in 08%+14% 7,2%
Tagesdosis Sibutramind 1x1,5, 10, 15, 20 oder 30 mg 1x10mg
Gewichtsabnahme am Ende der nach 6 Monaten S 125%
Studiendauer S 1mg 27% P: 6,6 %

S 5mg: 39%

S 10 mg: 6,1 %
S 15mg: 7,4 %
S 20 mg: 8,8 %
S 30mg: 9,4 %

P:1,2%
Gewichtsabnahme = 5 % nach nach 6 Monaten: S. 86 %
1 Jahr S 10 mg: 60 % P: 55 %
P: 20%
Gewichtsabnahme = 10 % nach S10mg: 17 % S54%
1 Jahr P:-0% P: 23%

Abklrzungen: P = Plazebo; S = Sibutramin

2.6.5 Orlistat (Xenical®)

In der Nahrung zugefiihrte Fette bestehen zum gro3ten Teil aus Triglyzeriden mit langkettigen
Fettsduren. Als wasserunldsliche Lipide mussen diese in wasserlosliche Produkte umgewandelt
werden, damit sie von der Darmschleimhaut resorbiert werden konnen. Neben Lipasen der
Speicheldrisen und vor allem der Pankreas-Lipasen wird das im Duodenum gebildete
Pankreozymin-Cholecystokinin freigesetzt und wirkt bei einem pH-Optimum utber 4.0.

Die Pankreaslipase entfernt die beiden aul3eren der drei Fettsdureketten von dem Triglyzerid.
Durch ein spezielles Bindungsprotein und dem Einflufd von Gallensduren erfolgt dann die
Aufnahme der Fettsauren Uber die Dinndarmmukosa.

Der Lipase-Hemmer Orlistat &hnelt in seiner chemischen Struktur einer Fettsdure und bindet an
das aktive Zentrum der Pankreaslipase, wodurch die enzymatische Aktivitdt samtlicher im
Gastrointestinaltrakt vorkommenden Lipasen blockiert wird, die Fettverdauung im Darm sowie
die Aufnahme freier Fettsauren ins Blut weitgehend eingeschrankt wird. In einer Dosierung von
3 x 120 mg/Tag wird die Resorption der Nahrungsfette um etwa 30 % eingeschrankt.
Hinsichtlich der bei Adiptsen haufig vorkommenden Folgeerkrankungen, wie Dyslipidamie,

Hyperinsulinamie und arterielle Hypertonie ergaben sich unter Orlistatbehandlung gegentber



Plazebo eine signifikant positive Bilanz. Insbesondere sinkt im Verlauf des ersten Jahres das
Gesamtcholesterin —um 12,9 %, die LDL-Cholesterol-Serumkonzentration um 16 %.
Ebenso resultiert eine deutliche Verbesserung des LDL: HDL-Quotienten, da der HDL-

Cholesterolspiegel ansteigt.

Die Nuchternblutzucker-Insulin-Serumkonzentration und die diastolischen Blutdruckwerte
zeigen eine signifikant fallende Tendenz. Eine Gewichtsreduktion mit Orlistat verbessert die

Stoffwechsellage.

Das Auftreten von Steatorrhoe und Flatulenz sowie eine verminderte Resorption fettldslicher
Vitamine A, D, E und K sowie von B-Carotin sind zu erwartende Nebenwirkungen. Ebenso
berichten Patienten Uber eine haufigere Stuhlfrequenz sowie Uber einen lockeren Stuhlgang bis
hin zu leichten Formen der Diarrhoe. Bei fettarmer Ernahrungsweise sind naturgemal’ diese
Nebenwirkungen weniger stark ausgepragt und stellen nur bei fettreichen Mahlzeiten, die ja
vermieden werden sollen, ein groReres Problem dar. Wahrend der Behandlung mit Orlistat ist

eine Substitution fettloslicher Vitamine angezeigt.

Symptom Haufigkeit
Fettflecken 27 -37%
Flatulenz mit Stuhlabgang 24 — 44 %
Stuhlinkontinenz 8-12%
Stuhldrang 22 -37%
Fettige Stuhle 20 %

Die nachfolgenden Tabellen zeigen einige Studienergebnisse in Bezug auf Gewichtsreduktion.
Bei Orlistat wird wie bei Sibutramin angestrebt, eine langfristige Gewichtsabnahme von etwa 10
% des Ausgangsgewichts zu erreichen, um mit einer Gewichtsreduktion gleichzeitig die
Stoffwechsellage zu verbessern (Dyslipidamie, Hyperinsulinamie und arterielle Hypertonie). Die
bisher bekannten Nebenwirkungen sind insgesamt selten und gelten nicht als Therapie

limitierend.
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Studien zur Gewichtsabnahme mit Orlistat

Studie/ James Zavoral Van Gaal Sjostrom | Hollander | Davidson Hill
Par ameter 1997 1998 1998 1998 1998 1999 1998
Patienten 46 2680 676 688 322 892 729
Run-in-Zeit 4 Wochen | 4Wochen | 5Wochen | 4 Wochen | 5Wochen | 4 Wochen | 6 Monate
Tagesdosis 3x120mg | 3x120mg | 3x 30, 60, | 3 x 120 mg 3x120 | 3x120mg | 3x 30, 60,
Orlistat 6 Monate 120, 240 | 1 Jahr lang, mg 1Jahrlang, | 120 mg
lang mg danach neue danach P
Randomo- weiter oder
sierung 3x 60, 120
mg
Studiendauer 1 Jahr 1 Jahr 24 Wochen 2 Jahre 1 Jahr 2 Jahre 1 Jahr
Gewichtsab- nach 6/12 0:92% |0O:120 nach1Jahr: | O:6,2% |nach1Jahr: | nach 1 Jahr:
nahme am Ende | Monaten: P: 5,8 % 98% |0:10,2% P:43% |0:88% 0O 120:
der 0:8,4%/ P: 65% |P: 61% P: 58% 8,2%
Studiendauer 8,4 % n.2 Jahren: n. 2 Jahren:
P: 57 % nur O:7,8 % O 76% P: 6,4 %
2,6 % nur P: 1,2 % O/P: 4,2%
P: 45%

P = Plazebo, O = Orlistat

(Arzneimittelbrief J. 34/ Febr. 2000)

Therapieerfolg mit Orlistat - Gewichtsabnahme > 5 % nach 1 Jahr
(nach Definition des National Institute of Health (NIH)

Studie/ James Zavoral Van Gaal | Sjostrom | Hollander | Davidson Hill
Parameter 1997 1998 1998 1998 1998 1999 1998
Gewichtsab- 0: 69,9 % 0:685% 0:49% 0:657% | 0:61,8%
nahme=5 % P: 51,9 % P: 49,1 % P: 23% P:436% | P:.498%
nach 1 Jahr
Gewichtsab- O:57,1%
nahme= 5% P: 37,4 %
nach 2 Jahren
Gewichtsab- 0:421% |nach¥%JahrO:38,8% |0:17.9% 0O:38,9%
nahme = 10 % P:227% | O 120: P:17,7% P: 88% P:24,8%
nach 1 Jahr 37 %

P:19 %
Gewichtsab- 0:34,1%
nahme> 10 % P:175%

nach 2 Jahren

P = Plazebo, O = Orlistat
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3. KLINISCHE UNTERSUCHUNG

3.1 Dielaparoskopische Gastric-Banding-Operation

3.1.1 Indikation und Kontraindikation

In einer Spezialsprechstunde fur Adipdse missen die Patienten ausgesucht werden, denen man
mit einer chirurgischen Therapie helfen kann. Anhand eines mehrseitigen Fragebogens — siehe
Anlage (s.Anlage 6.2.2.) mussen die Patienten entscheidende Fragen beantworten. In einem
psychosomatischen Gesprach wird die psychische und physische Compliance des Patienten
herausgearbeitet. Die kdrperliche, operative und laborchemische Untersuchung laf3t das operative
Risiko erkennen und abwagen. Den Grunduntersuchungen folgt neben einer eingehenden
Anamnese ein Lungenfunktionstest, proximale Intestinoskopie, Sonographie des Abdomens,

EKG, Blutdrucklangzeitmessung, Schilddriisenfunktionstest sowie Bestimmungen des Cortisols

im Urin.

Nach Ausschluf3 einer mdglichen Kontraindikation, z.B. chronisch entziindliche Erkrankung des

Magens, konsumierende Erkrankung (Krebs, AIDS, Tbc), Schwangerschaft, Sweet-eater, muf3

der Chirurg in letzter Instanz entscheiden, ob der Patient fiir das operative Verfahren geeignet ist

und die Indikation zur Operation gestellt werden kann.

Folgende Voraussetzungen sind zu erfullen:

1. Korpermassenindex (BMI) >40

2. Fettsuchtanamnese lUber mehrere Jahre (>5 Jahre ). Es mul3 sich hierbei keineswegs um eine
stabile Adipositas handeln, sondern es konnen auch Gewichtsschwankungen durch Diat (Jo-
Jo-Effekt) auftreten.

3. Nachweis einer fehlgeschlagenen konservativen Therapie unter arztlicher Aufsicht
(Mindestzeitraum 1 Jahr).

4. Ausschlu3 hormoneller Stoffwechselstérungen als Ursache einer Fettsucht.

5. Vorliegen einer Adipositas bedingten Folgeerkrankung.

6. Ausreichende Kooperativitat. Eine Mitwirkung und die Motivation der adipésen Patientin ist
Voraussetzung fur den Therapieerfolg. Der Patient muld zur Veranderung eines ERverhaltens
bereit sein und bewul3t Einschrankungen seiner Lebensfuhrung in Kauf nehmen.

7. Keine zwanghafte Sucht zur Aufnahme von sif3en Getranken (z.B. Coca-Cola)= Sweet-eater.

8. Alter zwischen 18 und 65 Jahren.
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Kontraindikationen der Gastric-Banding-Operation

1. Binge-eating-disorder
2. Sweet-eater

ad 1. Klinik der FreRanfalle

» Verschlingen grof3er Essensmengen in kurzer Zeit (mindestens zwei Mal pro Halbjahr)

* Essen ohne Hunger bis zum Unwohlsein

* Essen (Mahlzeiten) ohne Plan und ohne Kontrolle

» Essen ohne Gemeinschaft

» Personlicher Kummer wegen der Frel3anfalle, Gefuhl der Selbstverachtung, Schuldgeftihl

nach dem Essen

Die Patienten essen gewohnlich allein, meist wahllos und Uber die Sattigung hinaus. Die
Fre3sucht wird durch ein Unwohlsein beendet, das durch Erschopfung der Magenkapazitat
ausgelost wird. Begleitet werden diese FrefRattacken haufig von Erbrechen, von personlicher

Scham, Angst, Selbstverachtung, Depression und Schuldgeftihl, die dem Patienten bewuf3t sind.

Etwa 1 Prozent der Allgemeinbevolkerung leidet an derartigen Fre3anfallen und etwa die Halfte
aller Patienten der Adipositassprechstunde geben diese ERstérung zu.

FreBanfalle sind eine Kontraindikation fiir eine Gastric-Banding-Operation. Patienten mit
FrelRattacken essen bis zur Grenze der Magenkapazitat und gefahrden gerade durch Erbrecher
nicht nur den Erfolg der Therapie, sondern beglnstigen eine gefirchtete Komplikation
(Pouchdilatation mit Verrutschen des Bandes — (Slippage).

Es ist daher unbedingt notwendig neben 1.) stoffwechselbedingter und 2). primar genetisch
bedingter Adipositas, Patienten mit dieser ERstorung von einer Gastric-Banding-Operation

auszuschlief3en und primar einer Verhaltenstherapie zuzufihren.

ad 2. " Sweet eater”
Unsere Speisen bestehen hinsichtlich des Energiegehaltes aus einem Gemisch von
Makronéahrstoffen und nicht aus reinem Fett, reinen Kohlenhydraten oder reinen Eiweil3en.

Gerade die Mischung aus Fett und Kohlenhydraten ist energiereich und schmeckt auch gut. Als
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Paradebeispie gilt die Schokolade, die "dick” macht, well sie vorwiegend aus Fett besteht aber

sufd schmeckt.
Auch "Sweet-eater" sind eine Kontraindikation einer Gastric-Banding-Operation, da diese

Patienten "fetthaltige Suf3igkeiten" verzehren und damit versteckte Kalorien aufnehmen.

Patienten, die wegen ihrer "Sucht nach SuRigkeiten" adipds sind, werden nach einer Gastric-
Banding-Operation nicht abnehmen, da SuRigkeiten ungehindert das Stoma passieren, ohne daf3

ein Sattigungsgefuhl eintritt.

Epidemiologische Studien zur Punktpravalenz der Binge-Eating-Storung
Literaturangaben und Kriterien gemal DSM-IV (APA 1994)

In der Normalbevdlkerung

Binge-Eating-Storung Binge-Eating-Verhalten
Spitzer et a. (1992) 2,0% 6,3 %
Spitzer et a. (1993) 4,6 %
Bruce & Agras (1992) 1,8%
Spitzer et a. (1995) 3,0%
Basdevant et al. (1995) 0,7 %
Robertson & Palmer 1,3% 24,0 %
In der Normalbevolkerung bei Menschen mit Adipositas ( >30 kg/f)
Spitzer et a. (1992) 4,4 %
Bruce & Agras (1992) 10,0 %

Haufigkeit von Binge-Eating-Stérungen DSM-IV (APA 1994)

Binge-Eating-Stérung bei Teilnehmern von institutionalisierten GewichtsreduktionsmafRhahmen

Loro & Orleans (1981) 22 %
Marcus et a. (1985) 46 %
de Zwaan et al. (1992) 34,4 %
Brody et al. (1994) 18,0 %
Basdevant et al. (1994) 9,0-15%
Robertson & Palmer (1997) 13,0 %
Varnado et al. (1997) 1,7%-7,3%
Wilson et al. (1993) 18,2 %
Binge-Eating-Storung bei Patienten mit Wunsch nach einer operativen Adipositastherapie
Adami et a. (1995) 46,0 %
Kalarchian et al. (1996) 39,9 %
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3.1.2 Anasthesie der extremen Adipositas

Ubergewicht und Adipositas sind mit einem signifikant erhohten Risiko perioperativer
Morbiditat und Mortalitat verknupft. 20 % Ubergewicht erhohen das Risiko einer letalen
Herzerkrankung um ca. 40 %, das einer zerebralen, vaskularen Todesursache um 50 % (Roizen,
1981, Link, 1984). Einige Besonderheiten des Adip6sen sind zu beachten.

Intraoperativ steht bei Adipositas das kardiopulmonale Risiko im Vordergrund.So besteht eine
deutliche reduzierte Kreislaufreserve mit geringer Toleranz sowohl gegeniber Hypotension als
auch gegen Hypertension, Tachykardie und Hypervolamie.

Eine Obstruktion der Lungenwege erschwert die Maskennarkose. Ein Zwerchfellhochstand
schrankt die funktionelle Residualkapazitat ein. Erhebliche Adipositas kann zur chronischen
Hyperkapnie fuhren (Pickwick-Syndrom, Ostermeier et al. 2000).

AdipOose Patienten weisen nicht selten eine vermehrte Aziditdt und ein vermehrtes
Magensaftvolumen auf. Das Risiko der Aspiration kann durch die Anti-Trendelenburg-Lage bei

der Gastric-Banding-Operation verringert werden.

Technische Schwierigkeiten kénnen sich bei adipésen Patienten bereits bei Narkoseeinleitung
ergeben.Méachtig entwickeltes subkutanes Fettgewebe erschwert gelegentlich einen peripheren
Zugang. Bei sehr kraftigen Oberarmen wird fUr die nicht invasive Blutdruckmessung eine
Uberdimensionierte Manschette benétigt. Selbst die Intubation kann wegen suprasternaler
Fettpolster, kurzem Hals und schlechter Uberstreckbarkeit des Kopfes schwierig sein. Die
Anasthesisten Oberg und Paulsen nennen das Krankheitsbild der Adipositas per magna gar eine

anasthesiologische Herausforderung (Oberg und Poulsen, 1996).
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3.1.3 Operationsmethode (nhach Belachew, 1993)
Operationsablauf und Technik

Unabdingbare Voraussetzung fir die laparoskopische Implantation eines verstellbaren
Magenbandes ist ein sicheres Beherrschen der laparoskopischen Abdominalchirurgie.

Extrem dicke Bauchdecken erschweren den Zugang zum Abdomen. Reichlich intraabdominelles
Fett lassen oft die anatomischen Strukturen nur erahnen und setzen eine grof3e Erfahrung in der

offenen Abdominalchirurgie voraus.

UNT KLINIK GIESSEE
: intraabdominelles Fett
E

subcutanes Fett

CT-Abdomen: adipdser Patient

Technische Voraussetzungen
1. Querlastzulassigkeit der Patientenschleuse, der Transportbé&nder und des Operationstisches
(> 130 kg).
2. Material- und Implantationstechnik.
— Silikonband mit Schlauch
— Portadapter und Port
— Kalibrationssonde/Ballon
— Spanngerat fur das Silikonband (zum Schliel3en)
— Rotikulator (Einfuhrhilfe)
Neben der Grundausstattung der Laparoskopie gibt es bei dem laparoskopischen Gastric-

banding noch folgenden zuséatzlichen Materialbedarf.
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Materialbedarf fur die laparoskopische Gastric-Banding-Operation

Klinik fir Allgemein- und Thoraxchirurgie der Justus-Liebig-Universitat Giel3en

Einweg-Artikel: Anzahl  Firma

Universal set 1 Steritex

Kittel-Set 1 Steritex
Zusatzmantel 1 Steritex

Klebetuch 1 Steritex

LAP-Band 1 Bio Enterics INA-MED
Kompressen 1 Fuhrmann
Kompresse 5x5 cm 1 Fuhrmann

Tupfer 1 Fuhrmann

Trokar 12mm 5 Ethicon
Reduzierkappe 3 Ethicon

Trokar 18mm 1 Ethicon
Reduzierkappe 1 Ethicon
Veress-Nadel 1 Ethicon
Endo-Babcock 2 Ethicon
Endo-Retract 1 Auto-Suture
Koagulationsschere 1 Ethicon

FRED 2 1 Dexide Inc./ Vygas
Clipzange 1 Ethicon
Kameratberzug 1 Dahlhausen
bSaugerschlauch 1 Dahlhausen
Spritze 10ml 2 Braun

Skalpell 15 1 Feather
Handschuhe 5 Hartmann

0 Prolene CT-2 4 Ethicon

2-0 PDS UCL 1 Ethicon

2-0 Vicryl SH 3 Ethicon

4-0 Prolene FS-2 1 Ethicon
Spruhverband 1 Johnson +Johnson
Neutralelektrode 1 Erbe
OP-Protokoll 1

Mullverband 1 Beiersdorf
Blasenkatheter 1 Risch

Kath-Set 1 Meiser Medical
Aqua 10 mi Braun
Chemikalien:

Braunoderm 50 ml Braun

Arterenol 2 Hoechst AG
NaCl-Spullésung 11 Pharmacia+Upjohn GmbH

Mehrweg-Artikel:

Gastric Banding Sieb

skopie-Turm
Spulgerat
Spulbesteck
Zusatzmonitor

Ultracisiongenerator

Ultracision-Sieb
25° Optik

verschiedene Firmen
Wolf

Wisap

Wisap

Sony

Ethicon

Ethicon
Wolf/ Déll
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Die L apar oskopische Gastric-Banding-Operation ( hach Belachew et al. 1993)

Die von uns im Rahmen der vorgelegten Arbeit durchgefiihrte laparoskopische Gastric-Banding-
Operation mit dem LAGB- Band (BioEnterics, USA) wird in 18 Abbildungen wie folgt

dargestellt:

Abb. 1: Prinzip der Lagerung des Patienten bei der Gastric-Banding-Operation

Abb. 2: Position des Operationsteams am Operationstisch

Abb. 3: Anheben der Bauchdecke durch Anlegen des Pneumoperitoneums

Abb. 4: Trokarpositionen bei der laparoskopischen Gastric-Banding-Operation

Abb. 5: Situs des Oberbauches und Lage des Kalibrationsballons in der Cardia (Pouch)

Abb. 6: Festlegen der Dissektionsebene an der kleinen Kurvatur des Magens

Abb. 7: Praparation an der kleinen Kurvatur des Magens mit der Hakenelektrode

Abb. 8: Praparation des retrogastrischen Tunnels fir den Durchzug des Bandes

Abb. 9: Préaparation des His’schen Winkels

Abb. 10: Einfihren des ,biegbaren Loffels” (Articulating Dissector) zur Aufnahme des
Schlauches

Abb. 11: Einfuhren des Schlauchendes in die Offnung des Articulating Dissectors

Abb. 12: Retrocardialer Durchzug des Bandes
Abb. 13: Verschlul3 des Magenbandes
Abb. 14: Magenmanschette zwischen Pouch und Magenfundus
( 1-2 serosmuskulare Fixationsnéhte)
Abb. 15: Magenmanschette zwischen Pouch und Magenvorderwand
( 3—4 serosmuskulare Fixationsnahte)
Abb. 16: Praparation der Porttasche und Fixation des Portes auf dem M. rectus abdominis
Abb. 17: Postoperative, radiologische Kontrolle der korrekten Lage des Bandes mit
Kontrastmittel
Abb. 18: Postoperative, radiologische Kontrolle nach 4 Wochen und Blockung
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Abb.1 Prinzip der Lagerung des Patienten bei der Gastric-Banding-Oper ation
(1. Steinschnittlage, 2. Anti-Trendelenburg-Position)

Mit Blick von der linken Seite des bereits narkotisierten aber noch nicht steril abgedeckten
Patienten ist die prinzipielle Lagerung bei der Gastric-Banding-Operation zu erkennen.

Der zunachst in Narkose gelegte Patient wird in Steinschnittlage, Anti-Trendelenburg-Position
(Oberkorper ca. 35° erhdht) und mit beidseits ausgelagerten Armen gelagert.

Der Operateur steht spater zwischen den gespreizten Beinen (Steinschnittlage).Das Auslagern
beider Arme ermdoglicht sowohl demrsten Assistenten links an den adipdsen Patienten
heranzutreten und die Optik ruhig zu fuhren sowie rechts desiten Assistenten, den
Leberretraktor sicher zu halten. Gleichzeitig kann der Anasthesist wahrend der gesamten
Operation samtliche Zugange tberschauen und im Notfall erreichen.

Besondere MalRnahmen bei der Lagerung sind wegen der maximalen Tragfahigkeit des
Operationstisches (130 kg) zu treffen. Die Sitzfliche muRR bei Uberschreiten des
Patientengewichtes zusatzlich stabilisiert werden, um ein Verrutschen des Patienten (in
Pfeilrichtung) mit ausgelagerten und fixierten Armen zu verhindern (Gefahr der Dehnung des
Plexus brachialis!).
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2. Assistent - P, L -
(halt den foa -

Leberretraktor)

Anasthesist

;!-_r. . f A
-""_"J (f-uhrt die Kamera)

1. "Assistent

._.;.% P-Schwester

| o

Abb.2 Positionen des Operationsteams am Oper ationstisch

Der Operateur steht zwischen den abduzierten Beinen des Patienten dem zu operierenden

Organ (Magen) gegentber, um optimal bimanuell operieren zu kénnen.

Der erste Assistent steht auf der rechten Seite des Operateur, um mit der linken Hand die
Kamera zu fuhren und mit der rechten Hand mit einer Babcock-Zange den Magen anzuspannen.
Auf der linke Seite des Operateur steht zeeite Assistent, der wahrend der ganzen Operation

die Leber mit dem Leberretraktor hochzuhalten hat. Mit seiner linken Hand unterstitzt der
Assistent den Operateur, die Instrumente in die Trokare einzufthren.

Die Operationsschwester steht zwischen Operateur und erstem Assistenten, so dal3 der
Operateur mit der rechten Hand die Instrumente wechselt.

Der Anasthesist stent am Kopf des Patienten, um den Kalibrationsschlauch zu Beginn der
Praparation in den Magen des Patienten einfiihren zu kénnen und diesen wéhrend der ganzen

Operation den Patienten bestmdglich tberwachen zu kénnen
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Abb. 3 Anhebung der Bauchdecke durch Anlegen des Pneumoperitoneums

Zur Darstellung des Operationssitus wird ein Pneumoperitoneum angelegt. Uber eine Veress-
Nadel im linken Oberbauch stromt i@ die Bauchhohle, erhoht den intraabdominellen Druck
und hebt die Bauchdecke an. Der intraabdominelle Druck darf in diesem kinstlichen,

abdominellen Kompartment den Druck von 12-14 mm Hg nicht Uberschreiten.

Das Anlegen des Pneumoperitoneums erfolgt bei Adipésen am einfachsten im linken Oberbauch,
da hier die Bauchdecke am dunnsten ist und die Veress-Nadel in "Doppel-Klick-Technik"
eingefuhrt werden kann.

Wenn ein ausreichendes Pneumoperitoneum vorhanden ist, wird die Veress-Nadel entfernt und
in gleicher Position ein Trokar fir die Optik eingefuhrt. An diesem Trokar kann auch der
Schlauch fur die Co-Zufuhr angeschlossen werden, um komstantes Pneumoperitoneum

wahrend der Operation zu erhalten. Solange das Pneumoperitoneums noch nicht ausreichend

angelegt ist, darf der Patient noch nicht in Anti-Trendel enburg-Position gebracht werden, da sich

mit dem Aufrichten des Patienten zwangslaufig die Organe des Oberbauches, insbesondere der
Magen, caudalwarts verlagern und die Gefahr einer Verletzung durch die Veress-Nadel und des

Trokars besonders hoch waren.
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Abb. 4 Trokar-Positionen bei der laparoskopischen Gastric-Banding-Operation
(Sicht von links oben nach Anlage des Pneumoperitoneums und Aufrichten des

Oberkorpers)

Trokar 1.  Oberbauchmitte: fur Optik des ersten Assistenten

Trokar 2. subkostal rechts: fur Leberretraktor des zweiten Assistenten

Trokar 3:  im Epigastrium rechts: oberhalb des linken Leberlappens als Arbeitstrokar
des Operateurs

Trokar 4: im Epigastrium links: mit ca. 10 cm Abstand zu Trokar 3 als weiterer
Arbeitstrokar des Operateurs

Trokar 5:  subkostal links: als Arbeitsschleuse fir Magenzange (Babcock) und

Einflhrung des Magenbandes.

Die Positionierung der funf Trokare ist bei der laparoskopischen Gastric-Banding-Operation

wie bel keiner anderen Operation sonst - der entscheidende Schritt zum Erfolg, da wegen der
adipdsen Bauchdecken einmal plazierte Trokare in lobsenrichtung nicht mehr verandern
werden kdnnen.

Wenn die Trokareechtwinklig zur Bauchdecke eingebracht werden, ist deren Hebelwirkung so
grol3, dal’ sie abbrechen kénnen. Begatewinklig eingefiihrten Trokaren ist deren Verlauf in

der Bauchdecke zu lang und sie kbnnen wahrend der Operation dislozieren.
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Zu eng plazierte Trokare behindern sich gegenseitig wahrend der Operation, so dafl} ein

Mindestabstand von ca. 10 cm eingehalten werden muf3.

Erst nach dem ersten Zugaifgrokar 1) wird der Patient in Anti-Trendelenburg-Position
gelagert (vgl. Abb. 2).

Danach wird unter Sichirokar 2 eingefiihrt, Gber den der eingefiihrte Leberretraktor den
linken Leberlappen anheben kann. Die Grof3e des linken Leberlappens entscheidet tber die zu
wahlenden Positionen der Trokare 3 und 4.

Die Trokare 3 und4 dienen debimanuellen Arbeit des Operateurs und sollten nicht nur auf

das Operationsgebiet zielen, sondern auch einen optimalen Abstand und Arbeitswinkel
zueinander haben. Diese Voraussetzungen sind fur das spatere Nahen notwendig.

Trokar 5 ist nur unter Sicht vom linken Rippenbogenrand aus, ventral der linken Kolonflexur
durch die dickste Stelle der Bauchdecke einzufiihren. In dieser Position kann der Magen
angespannt und spéater - nach Auswechseln des Trokars (10 mm-Trokar gegen einen 18 mm-

Trokar) - das eigentliche Magenband in den Bauchraum gebracht werden.
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Abb.5 Situsdes Oberbauchesund L age desKalibrationsballonsin der Cardia (Pouch)

Nach Lagerung des Patienten in Anti-Trendelenburg-Lage wird zunéachst der vergrof3erte linke
Leberlappen angehoben (Trokar 2), so dal? die subcardiale Region inspiziert werden kann.

Im oberen Bildabschnitt erscheint die angehobene, deutlich vergrof3erte Leber mit hellrotlich-
gelblichem Grundton, hdckrig mit vereinzelten, kleineren narbigen Einziehungen.

Der Facher des Leberretrakors zeigt auf den désophagocardialen Ubergang, unter dem sich die
Cardia vorwolbt, da der Kalibrationsballon bereits transésophageal in den Magen eingefuhrt
wurde. Erst nach Einfuhren des Ballons wird dieser mit 25 ml NaCl- Lésung gefllt und
vorsichtig bis zum 6sophagocardialen Ubergang zuriickgezogen. Damit wixbldmsen des

spateren Pouchesnit einem Fassungsvermdgen von 15 nabrbereitet.

Durch die Pars flaccida des Omentum minus schimmert der Lobus caudatus der Leber, unten

links erscheinen Telle des Omentum majus in gelber Farbe.
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Abb. 6 Festlegen der Dissektionsebene an der kleinen Kurvatur des Magens

vorderwand

Hakenelektrodé

Zeichnung nach Weiner, 1997

Die Operation beginnt mit der Dissektion (Praparation) an der kleinen Kurvatur des
Magens Die Dissektionsebene wird nach Einfihren eines intragastralen Kalibrationsballons, der
mit 25 ml Flussigkeit gefillt und bis an den unteren Osophagussphincter zuriickgezogen ist,
festgelegt, indem vom Scheitelpunkt des Ballons aus lotrechitairgang des kleinen Netzes

auf die Magenvorderwand mit dem elektrischen Haken markiert wird.

-100 -



Omentum
minus

Abb.7  Préaparation an der kleinen Kurvatur des Magens mit der Hakenelektrode

vorderwand

Hakenelektrod

Zeichnung nach Weiner, 1997

Die aufgesuchte Dissektionsebene liegt etwa 2 cm distal des dsophagocardialen Uberganges in
einem gefaRarmen Areal und legt fest, dal3 sich spat®oeich mit einem Fassungsvermogen
von 15 mlergibt, der Gber das Stordes verstellbaren Magenbandes in den abgegliederten Restmagen fiihrt

(Fundus, Corpus).
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= Magenriickwand

Abb. 8 Praparation des retrogastrischen Tunnels fir den Durchzug des Magenbandes
(Blick in die Bursa omentalis)

Unter Sicht erfolgt die Praparation von der kleinen Kurvatur des Magens aus, und zwar
unmittelbar an der Magenwand kranial der Bursa omentalis.

Da die zu praparierende Offnung spater zum Durchzug fir das verstellbare Magenband dient und
sicher fiuihren soll, mufd sie schmal bleiben, um ein spéteres Verrutschen des Magenbandes zu
vermeiden.

Die gesamte Praparation des retrogastrischen Tunnels erfolgt unter Sicht, um jegliche Verletzung
der Magenruckwand zu vermeiden; grundsatzlich ist die Integritdt des Magens postoprativ zu
Uberprifen und zu dokumentieren (Blauprobe).

Von der kleinen Kurvatur des Magens wird retrogastrisch Histschen Winkel prapariert. Im

Bereich des His'schen Winkels werden beide Peritonealblatter erdffnet, um das Herumfuhren des

Magenbandes um die Cardia zu erleichtern.
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Abb.9 Préaparation des His'schen-Winkels

Zeichnung nach Weiner, 1997

Beim Praparieren (Darstellen) des His'schen Winkelslarf die Kapsel der benachbarten Milz
nicht unter Spannung stehen und nicht einrei3en. Verwachsungen zur Milz sind vorsichtig zu
lI6sen. Das Peritoneum des Diaphragmas darf nicht abgehoben (geldst) werden, damit nicht die

Gefale des linken Zwerchfellschenkels verletzt werden.
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Abb. 10 Einfuhren des "biegbaren Loffels" (Articulating Dissector) zur Aufnahme
des Schlauchendes

' Os\ophagus
[, o= ‘H1s scher

Leber

Schlauchende

Zeichnung nach Weiner, 1997

Nach Abschlu3 der Praparation wird ein stumpfes, biegbares InstrugAetitulating
Dissector) in den schmalen, retrogastrischen in Hohe der Cardia gelegenen Tunnel eingefuhrt
und gebogen, sobald es im His'schen Winkel erscheint. In dieser regelrechten Position wird es
zunéchst gehalten und nimmt mit deB&infuhrungsschlitz das Schlauchendedes zu

implantierenden Magenbandesauf.
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Abb. 12 Retrocardialer Durchzug des Magenbandes
Das LAP-Band kann nur Uber einen Trokar mit 18 mm-Innendurchmessdie Bauchhdhle
eingefuhrt werden. Dieser 18 mm-Trokar ersetzt den ersten Trokar, der Ublicherweise einen
Durchmesser von 10 mm hat. DAsiswechseln des 10 mm-Trokars geschieht Uber einem
FUhrungsstab, der auch zum Einwechseln des 18 mm-Trokars (an der Stelle der spateren Port-
lokalisation) verwendet wird. Das vorbereitetatliftete Magenbandwird mit einer stumpfen
FaRzange an deéverschlu3lasche gefaldt und (unter voribergehendem Gasverlust aus der
Bauchhohle) in das Abdomen gezogen und sofah ,hinten® in den Schlitz der
~Einfihrungshilfe “ (Articulating Dissectorkeingefadelt damit der Schlauch beim Durchziehen

vom His'schen Winkel retrocardial zur kleinen Kurvatur nicht herausrutschen kann.
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Zeichnung nach Weiner, 1997
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Abb. 13  Verschlul? des Magenbandes

Nachdem das Schlauchende des Magenbandes kleinkurvaturseitig durchgezogen ist, wird das

Band magenwandnahum den Magen herumgefihrt, das Schlauchende durch die Offnung des
Schlosses gesteckt, mit Hilfe eines speziellen Instrumentes (LAP-Band Closure Tool) ringférmig
geschlossen und durch seromukulare Nahte manschettenartig an der vorderen Zirkumferenz des
Bandes fixiert (Abb.14 und 15). Das Band kommt damiter halb des Kalibrationsballons,

der nun mit 15 ml Flussigkeit gefillt ist, zu liegen. Somit liegt der Kalibrationsballon, der das
Volumen des spateren Pouches vorgibt, oberhalb des geschlossenen, verstellbaren Magenbande:
(Abb. 5).
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~ Magenvorderwand

Abb.14 Magenmanschette zwischen Pouch und Fundus
(1-2 seromuskuléare Nahte)

-4 Fixationsnahte
. Zwischen

Lobus

quadratus & M agenvorderwand und
. Pouch

Abb. 15 Magenmanschette zwischen Pouch und Magenvor derwand
(3-4 seromuskulare Fixationsnahten )
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Abb. 16 Praparation der Porttasche und Fixation der Portkammer auf dem
M. rectus abdominis

Portkammer

Konnektionsstelle

Zeichnung nach Weiner, 1997

Nachdem das Band geschlossen und durch eine Magenmanschette fixiert ist, wird das
Schlauchende des Magenbandes an der Position des Optiktrokars aus der Bauchhohle
herausgezogen, die tbrigen Trokare unter Sicht entfernt und das Pneumoperitoneum abgelassen.
Nach Kirzung des Schlauchsystems wird die Portkamangeschlossen. Zwei Mersilene-
Ligaturen an der Konnektionsstelle verhindern eine mdgliche spontane Diskonnektion.

Der Port wird anschliel3end nach gerinflugiger Schnitterweiterung mit vier nicht resorbierbaren
Faden auf der Aponeurose des M. rectus abdominis fixiert. Nach Faszien- und Hautverschluf3 ist

die Operation beendet.
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Abb. 17 Postoperative, radiologische Kontrolle der korrekten Bandlage mit
Kontrastmittel

Pouch
(15 ml)

v
2N

Stomaweite
(nach Blockung)

Luft im Fundus
(schwarz)

Verstellbareé.,; B
Magenband ﬁ "

Abb. 18 Postoperative, radiologische Kontrolle nach 4 Wochen und Blockung
(Enger stellen des Stomas)
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Die Nachbehandlung der Gastric-Banding-Operation

Nach einer Gastric-Banding-Operation wurde der Patient erstmals 4 Wochen nach der Operation
einbestellt, um den Port erstmals zu fillen (sog. Blockung) und damit die Stomaweite zur
Gewichtsreduktion festzulegen. Die weiteren Kontrollen erfolgten 4, 7, 9 13, 18, 30, und 42
Monate nach der Operation. Die Kontrollen erfolgten auf Wunsch des Patienten entweder in der
Klinik fur Allgemein- und Thoraxchirurgie oder in der Medizinische Klinik 11l der JLU Giel3en.
Dem Patienten wurde die regelmaflige Kontrolle und Betreuung in einer der genannten

Abteilungen empfohlen.

Management der Kontrollen:

- Anamnese

- Blutdruckmessen

- Erste Fullung der Portkammer (Einstellung der Stomaweite durch sog. Blockung)

- Laboruntersuchungen (Leberwerte mit HSR, Fette, fettlosliche Vitamine siehe Muster)
- Osophagusbreischluck (ggf. Band enger stellen)

- Gewicht des Patienten dokumentieren!

- Ernahrungsprotokoll und Ern&hrungsberatung

Das Band wird nicht auf Wunsch des Patienten enger gestellt, sondern nur bei nachweislich

fehlender Gewichtsreduktion.

3.1.4 Postoperative Komplikationen der Gastric-Banding-Operation

Abb.1: Algorithmus der Pouchdilatation

Abb.2: Rontgenkontrastaufnahme einer Pouchdilatation

Abb.3: Rontgendarstellung einer Slippage von Magenanteilen

Abb.4: Kontrastmitteldarstellung einer Stomaocclusion

Abb.5: Rontgenologische Darstellung einer Portdrehung

Abb.6: Rontgenologische Darstellung eines Lecks im Schlauchsystem
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Postoper ative Komplikationen der Gastric-Banding-Operation und deren Therapie

ungeniigende exzessive Nahrungs-
Fixierung aufnahme 3Monate
des Bandes nach OP
Dislokation
des Bandes
Pouchvolumen exzessives
> 15 ml Erbrechen

Pouchdilatation

Nahrungsintoleranz

verstellbares Magenband

entleeren
OK komplette Nahrungsintoleranz
Bandentfernung Bandkorrektur

Abb. 1 Algorithmusder Therapie bei Pouchdilatation

Pouchdilatation: Bei der Dilatation des Pouches kann zwischen einer frihen und einer spéaten

Form unterschieden werden. Wahrend die frihe Form innerhalb weniger Wochen nach der
Operation auftritt und fir die als Ursache eine primare Fehllage (zu tiefe Lage mit zu gro3em
Pouchvolumen) angenommen wird, tritt die spate Form der Pouchdilatation erst nach Monaten
bei Patienten auf, die ihr gestértes EfRverhalten nicht oder nur unzureichend auf die neuen
Bedingungen der Nahrungszufuhr umgestellt haben.

Die an dieser Studie beteiligten adipésen Patienten essen — nach eigenen Angaben — trotz
Sattigungsgefuhl weiter. Da das Pouchvolumen vorgegeben ist, kommt es zu exzessivem
Erbrechen mit Dilatation des Pouches. Wird das Band zu stark gefiillt und somit das Stoma zu
eng gestellt, kann es ebenfalls zu einer Dehnung des Pouches kommen.

Die Diagnose ist rontgenologisch nach Gabe eines wasserldslichen Kontrastmittels zu sichern.
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Abb. 2 Rontgenkontrastaufnahme einer Pouchdilatation (eigener Befund)

Die Therapie besteht in einer sofortigen Entblockung des Magenbandes, indem die Flussigkeit
sofort aus dem Port entfernt wird und das Stoma somit erweitert. Der dilatierte Pouch kann auch
mit einer unter rontgenologischer Kontrolle gelegten Magensonde entlastet werden. Unter

sofortiger Therapie kontrahiert sich sich der Pouch meist rasch.

Unbehandelt kann sich aus einer Pouchdilatation auch eine Slippage entwickeln, bei der aborale
Magenanteile durch das Band oralwarts gleiten.

Prophylaktisch missen die Patienten bereits praoperativ tber die Folgen gut aufgeklart werden.
Dies motiviert die Patienten meist aus Angst vor einer selbstverschuldeten Komplikation, ihre

ERgewohnheiten den neuen Bedingungen anzupassen.

Slippage:Slippage als Form einer Hernie ist eine typische Komplikation, bei der urspringlich
ein aboral liegender Magenanteil nach oral verlagert wird und eine sofortige notfallmafige
Intervention erzwingt. Ursachlich kommen eine unzureichende Ubernahung des Bandes (s. Abb
14 und 15) und/oder heftiges Erbrechen mit Ausrei3en der Fixationsnéhte in Betracht. Vielfach
kindigt sich eine Slippage durch eine friihzeitige Pouchdilatation an, die operationstechnisch
bedingt ist. Neben einem primar zu gro3 gewahltem Pouchvolumen (Band liegt zu tief), einer zu

grof3zugigen retrogastralen Tunnelung (s. Abb.8) kann auch fehlende oder unzureichende
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Fixierung der Magenmanschette als Ursache angenommen werden. Aus diesem Grund wird eine
retrocardiale anstatt einer retrogastralen Tunnelung modifiziert nach Weiner bevorzugt (Weiner,
2000).

Abb. 3 Rdntgendarstellung einer Slippage von Magenanteilen
(eigene Befunde)

Es entwickelt sich eine Passagestorung im Sinne eines Uberlaufphanomens oder einer

kompletten Stomaocclusion durch Magenanteile.

Die notfallmé&Rige ErstmalRnahme der Stomaocclusion erfolgt wie bei der Pouchdilatation, indem
man das Band offnet, dem Patienten eine Nahrungskarenz verordnet, sowie gezielt eine
Magensonde in den Pouch legt.

LaRt sich durch diese MalRnahme eine Passage wieder herstellen, so kann unter stationéren
Bedingungen abgewartet werden, um elektiv eine laparoskopische Bandkorrektur vorzunehmen.
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Stomaocclusion: Der Verschluf3 der Durchtrittséffnung von Pouch zu Magen (Stoma) tritt in

den meisten Féllen in Folge unzureichend gekauter Nahrung auf. Am haufigsten werden
faserreiche Nahrungsbestandteile, z.B. Apfelsinen, Salat und Fleischbrocken gefunden.
Im seltenen Fall kann aus einer Pouchdilatation bzw. Slippage durch Abkippen ein Verschlul3

des Stomas im Sinne einer Stomaocclusion entstehen.

verstellbares
Magenband

Abb. 4 Kontrastmitteldar stellung einer Stomaocclusion (eigener Befund)

Zur Beseitigung der Occlusion wird das Band geéffnet und unter Rontgenkontrolle trinkt der

Patient und spllt damit das Stoma frei. Sollte die Occlusion damit nicht behoben sein, so muf3
der Bolus endoskopisch entfernt werden.

Eine radiologische Kontrolle eines Stomaverschlusses ist zwingend erforderlich, um eine

Stomaocclusion in Folge einer Slippage nicht zu tbersehen.

Bandarrosion: Die Arrosion des Magens im Bandbereich gilt als die geflrchtetste postoperative

Komplikation. Sie kann erst nach Monaten oder Jahren nach Bandimplantation auftreten und

wird durch Gastroskopie gesichert. Prim&dagenwandverletzungen, Drucknekrosen infolge
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starker Bandftlillung, sekundére Infektionen des Magenbandes oder auch "billige" Magenband-
Imitate kdnnen urséchlich dafir verantwortlich gemacht werden.

Die Bandexplantation wird bei fehlender klinischen Symptomatik elektiv durchgefuhrt und kann
wie auch die Magenwandibernahung laparoskopisch vorgenommen werden.

Danach ist eine erneute Implantation eines Magenbandes dem Patienten weder frither noch

spater anzuraten.

Portkammer: Die Portkammer kann Ausgangspunkt infektioser und technischer
Komplikationen sein. Die Infektionsgefahr ist in den adipésen Bauchdecken besonders hoch. Bei
einer Patientin (2,2 %) trat innerhalb von 3 Wochen nach der Operation eine klinisch manifeste
Infektion der Portkammer auf. Infektionen im Portlager missen sofort und konsequent behandelt
werden. Nach dreimaliger Revision und Desinfektion des Portlagers wurde die Portkammer
explantiert. Das Band wurde zuvor noch einmal geblockt, das Schlauchsystem verschlossen und
das Ende in die Bauchhdhle verlagert. Eine spéatere, erneute Implantation einer Portkammer an

anderer Lokalisation ist jederzeit laparoskopisch maglich.

Fortdrehung

Abb. 5 Rontgenologische Darstellung einer Portdrehung (eigener Befund)

Trotz Fixierung der Portkammer wird gelegentlich eine Portdrehungen beobachtet, die das

Punktieren des Portes selbst unter Durchleuchtung unmoglich macht.
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Die Fixierung der Portkammer auf oder unter der Aponeurose des M. rect. abd. im Gegensatz zur
subcutanen Fixierung ist gerade bei Gewichtsabnahme im Hinblick auf Kippung und Drehung
sicherer. Solange die Portkammer auf dem M. rect. abd. fixiert ist, kann bei der erwinschten
Gewichtsabnahme die Portkammer ihre Lage behalten und eine Drehung im Regelfall verhindert

werden.

Portschlauch: Das Schlauchsystem kann Leckagen aufweisen (Materialfehler, Beschadigung
durch Zangen wahrend der Erstoperation) oder sich unter Dauerdruck des Systems an der

Verbindung zur Portkammer l6sen (s. Zeichnung zu Abb. 16).

defekter Schlauch
des verstellbaren
Magenbandes

o

Abb. 6 Rontgenologische Darstellung eines Lecks im Schlauchsystem
(eigener Befund)

Der Funktionsverlust des Bandes be regelrechter Lage, der mit einem Verlust des
Sattigungsgefuhl oder Stillstand an Gewichtsreduktion einhergeht, zwingt stets zu radiologischer
Kontrolle des Schlauch- und Portsystems.

Die Therapie besteht in der Neuverbindung des Schlauchsystems. Gelegentlich ist eine

laparoskopische Bergung des Schlauchendes notwendig.
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Zur Prophylaxe dieser Komplikation werden in unserer Klinik ausschliel3lich atraumatische
Zangen verwendet und die Schlauchverbindungen an der Verbindungskanile (Konnektions-

stelle) mit Einzelknopfligaturen versehen.

Trokarhernie: Die extrem dicken Bauchdecken lassen ohne groRen Aufwand keinen sicheren
Verschlu3 von Trokardefekten in der Bauchwand zu. Dementsprechend wird in der Literatur
auch uber Trokarhernien berichtet (Weiner, 2000). Klinische Symptome treten meist erst nach
Gewichtsverlust auf und sind dann chirurgisch leichter zu versorgen. In jungster Zeit werden
Step-Systeme (stumpfe Dilatationstrokare) eingesetzt, die aufgrund des fehlenden Schnittes in
der Faszie nur kleine Defekte in der Bauchwand hinterlassen. Bislang sind noch keine

Trokarhernien beobachtet worden.

Schwangerschaft in_der Phase der Gewichtsreduktion: Im Rahmen der praoperativen

Aufklarung wird allen Frauen eine konsequente Empfangnisverhitung empfohlen, um eine
Schwangerschaft in der Phase der Kdérpermassenreduktion, d.h. innerhalb der ersten 2 Jahre,
nach Gastric-Banding-Operation zu vermeiden. Bislang sind drei der in unserer Klinik operierten
Patientinnen bei dringendem Kinderwunsch im ersten Jahr nach Bandimplantation schwanger
geworden. Die Behandlung besteht in der Entblockung des Bandes um eine weitgehend normale
Erndhrung zu ermdglichen. Die Entfernung des Bandes ist nicht notwendig. Nach Austragung
des Kindes mul3 die erneute Bandblockung erfolgen.
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4, ERGEBNISSE

41 Patientenkollektiv

In 46 Monaten — vom Juli/96 bis September/2000 - wurden der Klinik fir Allgemein- und
Thoraxchirurgie der JLU Giel3en insgesamt 119 Patienten zur laparoskopischen Gastric-
Banding-Operation vorgestellt, die die allgemeinen Kriterien zu dieser Operation erfllten.
Davon konnten nur 46 Patienten operiert werden, da die Kostenzusage der Krankenkassen nur
fur diese Personen erteilt wurde. Bei einer Patientin konnte aus technischen Griunden bei
Hepatomegalie mit vulnerabler Steatosis hepatis wahrend der geplanten OP kein Band plaziert
werden, so dal3 postoperativ 10 mannliche und 35 weibliche Patienten (n = 45) nachuntersucht

werden konnten.

Bei zwei Patienten muldte die geplante laparoskopische Vorgehensweise intraoperativ
abgebrochen werden und konventionell operiert werden. Nur ein Patient wurde primar offen

operiert, da mehrere Operationen im Bauchraum vorausgegangen waren und technische
Schwierigkeiten durch Verwachsungen bei der laparoskopischen Operation zu erwarten waren.
Samtliche laparoskopische Eingriffe wurden durch ein feststehendes Team durchgefiihrt, das

eine besondere Ausbildung in der Gastric-Banding-Operation erworben hatte.

Das Alter der Patienten betrug im Mittelwert 37,7 Jahre (von 18 — 65 Jahren), der BMI im Mittel
47,63 kg/m (38,51 — 64,09 kg/f). Die absolute Kérpermasse der Patienten vor der Operation
war im Mittel 139 kg (103 — 185 kg) bei einer mittleren Korpergro3e der Patienten von 1,71 m
(1,57 — 1,88 m); aus diesen Werten (kg urfiiwairde fiir jeden Patienten individuell der Body-
Mass-Index (BMI) ermittelt.

4.2. Compliance der Patienten nach Gastric-Banding-Operation

Die Indikation fur eine laparoskopische Gastric-Banding-Operation wurde bei n = 46 Patienten
gestellt und in der Zeit von Juli 1996 bis September 2000 durchgefihrt. Alle operierten Patienten
wurden zu Nachuntersuchungen einbestellt, die sich auf 10 Termine verteilten, und zwar im 1.,
4.,7.,13.,18., 24., 30., 36. sowie 42. Monat postoperativ.
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Die Prozentangaben bei den Patienten beziehen sich auf insgesamt n = 45 Patienten (2 100 %).

Die Prozentangaben beziehen sich insgesamt auf die jeweils am Termin erschienen Patienten.

In der folgenden Tabelle 1 sind alle an 10 Kontrollterminen nach 1, 4, 7, 9, 13, 18, 24, 30, 36

und 42 Monaten erschienenen Patienten in einer dunkelgriinen Saule dargestellt. Die Anzahl der
jeweils untersuchten Patienten sind in Prozent angegeben und auf n = 45 als 100 % der Patienten
bezogen, die zum Zeitpunkt der Kontrolle das verstellbare Magenband hatten. Bei allen

kontrollierten Patienten war das verstellbare Magenband mindestens 13 Monate implantiert.

An den genannten 10 Terminen der Nachkontrolle sind in prozentualer AngaltenirSaulen
die Patienten aufgefiihrt, die nicht erschienen sind, obgleich sie schriftlich oder/und telefonisch

dazu aufgefordert wurden.

In hellgrinen Saulen sind prozentual die Patienten dargestellt, die trotz Explantation des
Magenbandes zu weiteren Kontrollen kamen, und in den orangen S&aulenprozentua jene, die
nach Explantation des Magenbandes nicht wieder kamen.

1. Monat: 29 Patienten mit Magenband ( = 64,5 %) stellten sich zur Nachuntersuchung vor.
2 Patienten (= 4,4 %), bei denen das Magenband bereits entfernt war, erschienen
ebensowenig wie weitere 14 Patienten (= 31,1 %) mit noch implantiertem

M agenband.

4. Monat: 29 Patienten ( = 64,5 %) mit Magenband erschienen zur Kontrolle. Bel 2 Patienten
(= 4,4 %) wurde das Magenband bereits vor dem 1. Monat entfernt und kamen
nicht zur Nachuntersuchung. Weitere 14 Patienten (= 31,1 %) mit implantiertem

M agenband erschienen nicht zur Kontrolle.

7. Monat: 19 Patienten (= 42,3 %) mit Magenband stellten sich zur Nachuntersuchung vor,
wahrend insgesamt 2 Patienten ohne Magenband nicht zur Kontrolle kamen,

ebensowenig wie 24 Patienten mit Magenband (= 53,3 %).
9. Monat:  Zur Nachuntersuchung erschienen 16 Patienten mit Magenband (= 35,6 %). Bei 3

Patienten war das Magenband inzwischen explantiert (= 6,6 %). Diese sowie
weitere 26 Patienten mit Band (= 57,8 %) kamen nicht zur Kontrolluntersuchung.
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13. Monat: Zur Kontrolle erschienen 23 Patienten mit Magenband (= 51,1 %), 18 Patienten
mit Magenband (= 40,0 %) erschienen nicht. 4 Patienten (= 8,9 %) erschienen

nicht, denen das M agenband inzwischen explantiert wurde.

18. Monat: Zur Kontrolle kamen 20 Patienten (= 50 %), die noch ein Magenband trugen,
weitere 16 Patienten mit Magenband (= 40 %) sowie 4 Patienten ohne Magenband
(= 10 %) stellten sich nicht vor.

24. Monat: Zur Kontrolle stellten sich 6 Patienten mit Magenband vor (= 15,4 %), wahrend 21
Patienten mit Magenband (= 53,8 %) nicht zum Termin kamen. Inzwischen war
bei 11 Patienten das Magenband explantiert worden, von denen 3 (= 7,7 %) zur

Kontrolle kamen, 9 (= 23,1 %) hingegen nicht.

30. Monat: Nach 30 Monaten konnten 38 Patienten (n= 100 %) nachuntersucht werden. Von
26 Patienten (68,4 %), die ein Magenband hatten, kamen 6 Patienten zur Kontrolle
(15,8 %). 3 (7,9 %) von 12 Patienten (31,6 %), denen das Band bereits entfernt

wurde, lieRen sich kontrollieren.

36. Monat: 34 Patienten hatten eine Nachuntersuchungszeit von 36 Monaten. Eine Patientin
verstarb an einem Mamma-Karzinom. Von den 33 Patienten (= 100 %) kam 1
Patient ohne Band (= 3 %) und 6 Patienten (= 18,2 %) mit Band zur Kontrolle.
Inzwischen war das Magenband bei 11 Patienten explantiert (= 33,3 %), von denen
10 (= 30,3 %) nicht zur Untersuchung kamen. Ohne Kontrolle am Termin blieben
16 Patienten mit Magenband (= 48,5 %).

42. Monat: Insgesamt stellten sich 9 Patienten (18,1 %) vor, 4 davon mit Magenband (= 12,5
%), 5 davon ohne Band (= 15,6 %). Von den 11 Patienten, denen das Magenband
bereits explantiert wurde, kamen 5 (= 15,6 %) zur Untersuchung. 17 Patienten, die
zu diesem letzten Kontrolltermin noch ein Magenband trugen, kamen nicht zur
Untersuchung (= 53,1 %).
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Patienten pro Termin

Untersuchungen vor und nach der Gastric-Banding-Operation an der Klinik fur
Allgemein- und Thoraxchirurgie des Klinikums der Justus-Liebig-Universitat Giel3en
(42 Monate Nachbeobachtung)

100%
- HEBEBEEEREERER
- HMOOEENERERR
-

60%
50%
40%
30%

20%

10%

0%

praop. 1 4 7 9 13 18 24 30 36 42
Monate
Kontrolle: M mit Band Ohne Kontrolle: M mit Band
ohne Band ohne Band
Tabelle 1:
Zeit (in Monaten) praop 1 4 7 9 13 18 24 30 36 42
Anzahl der Patienten 46 | 45 | 45 | 45 45 | 45 40 | 39 | 38 | 33 32
n (=100%) (n=1%) | (n=1%)
Kontrolle:
B miBand n= 46 | 20 | 29 19 16 23 | 20 6 6 6 4
% =| 100 64,5 | 645 | 42,3 | 35,6 51,1 50 15,4 15,8 18,2 12,5
ohne Band n= - - - - - - - 3 3 1 5
|:| % = 7,7 7,9 3,0 15,6
keine Kontrolle:
. ohneBand n= 2 2 2 3 4 4 9 9 10 6
% = 4.4 4,4 4.4 6,6 8,9 10 23,1 | 23,7 | 30,3 | 18,8
. mit Band n= - 14 14 24 26 18 16 21 20 16 17
% = 31,1 | 31,1 | 53,3 | 57,8 | 40,0 | 40,0 | 53,8 | 52,6 | 48,5 53,1

* 1 Patientin starb an einem Mamma-Karzinom nach 32 Monaten Kontrolle
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43 Body Mass Index

Bel 46 Patienten wurde aufgrund eines BMI > 40 die Indikation zu laparoskopischen Gastric-
Banding- Operation gestellt. Der mittlere praoperative BMI betrug 47,63, wobei der grof3te BMI
64,09 war.

In Tabelle 2 wurde in dunkelgriinen Saulen der mittlere BMI der Patienten am Kontrolltermin
dargestellt. In hellgrinen Saule wurde ebenfalls der mittlere BMI des Patienten am
Kontrolltermin dargestellt, obwohl diesen Patienten das Band explantiert wurde.

44  ExcessWeight Loss (EWL %)

Mit dem EWL wird prozentual der Verlust der Ubergewichtes dokumentiert.

In Tabelle 3 wurde in dunkelblauen Saulen der Riickgang des Ubergewichtes (in Prozent) der
Magenbandtrager dargestellt. In den hellblauen S&ulen wurden entsprechend der EWL die
bandfreien Patienten, die noch zur Kontrolle kamen dokumentiert. Es ist deutlich zu erkennen,
daR bereits im ersten Monat durchschnittlich 14 % des Ubergewichtes verloren wurden. 18
Monate nach der Operation wurden im Mittel 49,28 % an Ubergewicht verloren. Die Patienten

ohne Band (hellblaue S&ulen) nahmen nach 30 Monaten im Mittel (57,89 %) mehr ab als die
Patienten mit Magenband (47,15%).

Ein Patient ohne Band nahm nach 36 Monaten 2,75 % an Ubergewicht zu.
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Body-Mass-Index (BM1) der Gastric-Banding-Patienten vor der Operation
Klinik fr Allgemein- und Thoraxchirurgie der JLU Giel3en
(n=46; Juli 1996 bis September 2000)

Patienten Grole Grole Gewicht BMI
Nr. (cm) (m?) (kg) kg/ m?
1 185 3,42 140 40,96
2 163 2,66 103 38,77
3 169 2,86 140 49,02
4 180 3,24 162 50,00
5 169 2,86 110 38,51
6 186 3,46 170 49,14
7 168 2,82 118 41,81
8 177 3,13 142 45,33
9 166 2,76 126 45,73
10 172 2,96 134 45,29
11 163 2,66 113 42,53
12 165 2,72 115 42,24
13 170 2,89 170 58,82
14 178 3,17 161 50,81
15 158 2,50 160 64,09
16 158 2,50 131 52,48
17 160 2,56 161 62,89
18 157 2,46 118 47,87
19 161 2,59 124 47,64
20 172 2,96 137 46,31
21 168 2,82 137 48,43
22 163 2,66 142 53,45
23 175 3,06 129 42,12
24 177 3,13 126 40,22
25 169 2,86 175 61,27
26 173 2,99 147 48,95
27 174 3,03 119 39,31
28 178 3,17 137 4324
29 164 2,69 107 39,63
30 180 3,24 132 40,74
31 164 2,69 155 57,44
32 165 2,72 138 50,69
33 180 3,24 146 45,06
34 165 2,72 112 41,29
35 168 2,82 115 40,75
36 180 3,24 185 57,10
37 162 2,61 152 58,28
38 183 3,35 131 39,12
39 183 3,35 153 45,69
40 176 3,10 141 45,52
41 188 3,53 172 48,66
42 185 3,42 153 43,37
43 160 2,56 126 49,34
44 159 2,53 137 53,99

160 2,56 145 56,64
46 179 3,20 130 40,57
praoperativ
Statistik: Anzahl (n = 100) n =46
Mittelwert 47,63
MIN 38,51
MAX 64,09
Streuung + 16,46
Streuung - 9,12
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Body-Mass-Index (BM1) der Gastric-Banding-Patienten nach der Operation
Klinik fir Allgemein- und Thoraxchirurgie der JLU Giel3en
(n=46; Juli 1996 bis September 2000)

1%

Patienten Nr.| 1 Monat | 4 Monate| 7 Monate| 9 Monate| 13 Monat
1 38,33 33,60 30,68
2 37,45 34,63 37,75 34,89
3 44,29 41,03
4 44,44 40,74 43,61
5 35,71 30,11 25,56
6 47,69 45,67 44,22 43,94
7 37,91 36,49 36,35 35,79
8 42,77 39,26 40,15
9 42,82 42,46 38,47 41,73
10
11 36,36 36,89 34,36 33,69
12 40,88 37,10 31,22 41,95
13 55,71 52,87 51,56
14 49,87 44,82 41,03
15 57,28 55,48 52,07 52,88
16 47,67 45,59 39,66
17
18 47,22
19 44,37 40,97 40,70
20 42,25 36,20 32,45
21 45,10 43,58 34,37
22 48,14 45,17
23 41,80 36,57
24 37,82 36,77
25 59,00 40,79
26 44,44 36,42
27 26,42 24,30
28 41,03 37,56 26,51
29 39,52 38,11 33,61 30,97 28,26
30 38,58
31 40,15 46,48
32 48,41 46,35 45,91
33 42,28 36,88 32,56 29,63
34 38,20 35,26
35 35,08 32,24
36 50,62 35,49
37
38 37,00 30,45
39 39,71 38,22
40 40,03 34,87 34,54 32,28
41 45,69 43,97
42 41,40 40,09
43
44 49,05 48,20
45 49,14 44,60 42,57
46 36,33
Statistik: grau = Band entfernt
Monate 1 4 7 9 13
Anzahl (n=100 %) 46 45 45 45 45
Mittelwert 42,75 42,01 39,45 38,58 37,08
MIN 35,08 30,11 25,56 26,42 24,30
MAX 57,28 59,00 41,13 52,07 52,88
Streuung+ 14,53 16,99 12,11 13,50 15,79
Streuung- 7,68 11,90 13,89 12,16 12,78
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Veranderung des Body-Mass-Index (BMI) der Gastric-Banding-Patienten
nach der Operation
Klinik fir Allgemein- und Thoraxchirurgie der JLU Giel3en
(n=46; Juli 1996 bis September 2000)

Patienten-Nr.| 18 Monate | 24 Monate | 30 Monate | 36 Monate | 42 Monate
1 29,10
2 32,41
3 41,00 37,53
4
5 31,51
6 42,78
7 32,95 31,89
8 30,64
9 41,73 48,99
10 45,97
11 33,87
12 36,73
13 48,44
14 40,40 41,03
15 56,08 60,09
16
17 70,31
18 48,68
19 38,77 40,89 45,91
20 30,42
21 32,95 28,34 26,57
22 33,87 32,74
23
24 31,28 38,30
25 29,20 47,27 29,76
26 30,07
27 23,12
28 24,62
29 31,60
30 26,23
31 40,90 42,01 37,18
32 27,55 26,32
33 27,78
5 —
= I |
7 ——
37 1 "
38 o
39 |—|—|
40
41
42
43
44
45
46
Statistik ~ schwarz = noch nicht untersucht grau = Band entfernt
Monate 18 24 30 36 42
Anzahl (n=100%) n=20 n==6(3 n==6(3 n==6(1) n=4(5
Mittelwert 34,75 42554 (37,20) | 36,39(32,90) | 38,85(4590) | 34,37 (42,54)
MIN 23,12 27,55(32,95) | 30,64 (28,34) 26,32 30,07 (26,57)
MAX 56,08 60,09 (47,27) | 54,60 (40,89) 48,99 42,78 (70,31)
Streuung + 21,33 17,55 (10,07) 18,11(7,99) 10,14 (0) 8,41 (27,77)
Streuung - 11,63 14,99 (5,8) 9,85 (4,56) 12,62 (0) 4,30 (15,97)

Entwicklung des Body Mass Index (BMI) der Gastric-Banding-Patienten,
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Kontrolle an der Klinik fir Allgemein- und Thoraxchirurgie des Klinikums der
Justus-Liebig-Universitat Giel3en (42 Monate nach Operation)

70
65 p—
60 —
55 T _
50 T — T
45
E _
[
= 40 -
g
£ 35
(721
k
> 30
2 L
25k - -— --- -— ———— -— ---
20
2,01 38,58 37,08 24
15
10
5
0
Préop. 1 4 7 9 13 18 42
Monate
. BMI-Mittelwert mit Band
BMI-Mittelwert ohne Band
Tabelle 2:
Zeit /in praop. 1 4 7 9 13 18 24 30 36 42
Monaten)
BMI-
. Mittelwert | 47.63 | 42,75 42,01 | 39,45 | 38,58 | 37,08 | 34,75 | 42,54 | 36,39 | 38,85 | 34,37
(mit Band)
Anzahl (n =) 46 29 29 19 16 23 20 6 6 6 4
BMI
Mittelwert 37,20 | 32,90 | 45,90 | 42,54
(ohne Band)
Anzahl (n =) 3 3 1 5
Streuung + 16,46 | 14,53 | 16,99 | 12,11 | 13,50 | 15,79 | 21,33 | 17,55 | 18,11 | 10,14 | 8,41
- - - - - - - 10,07 | 7,99 0 27,77
Streuung - 9,12 7,67 | 11,90 | 13,89 | 12,16 | 12,78 | 11,63 | 1499 | 9,85 | 12,62 | 4,30
- - - - - - - 5,8 4,56 0 15,97
Anzahl ﬂelrozfg‘/“e”te“ 46 | 45 | 45 | 45 | 45 | 45 | 40 | 39 | 38 | 33 | 32
(n= 0) (n=1%) | (n=1%)
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Entwicklung des Excessive Weight Loss (EWL) der Gastric-Banding-Patienten,
Kontrolle an der Klinik fir Allgemein- und Thoraxchirurgie des Klinikums der

Justus-Liebig-Universitat Giel3en (42 Monate nach Operation)
100

90

80

70

60

50

40 I

excessive weight loss (%)

o

30 i
20
10

-20

1 4 7 9 13 18 24 30 36
Monate (postoperativ)

. EWL-Mittelwert mit Band . EWL-Mittelwert ohne Band

Tabelle 3:

42

Zeit /in 1 4 7 9 13 18 24 30 36
Monaten)

42

EWL-
. Mittelwert | 14,73 | 22,08 | 31,54 | 3577 @ 34,16 49,28 | 3549 | 47,15 38,78
(mit Band)

50,67

Anzahl (n =) 29 29 19 16 23 20 6 6 6

EWL

Mittelwert 40,27 | 57,89 | -2,75
. (ohne Band)

23,36

Anzahl (n =) 3 3 1

Streuung + 19,53 | 24,71 | 50,59 | 33,74 | 29,94 | 38,06 | 40,69 | 14,86 | 39,23

16,27

- - - - - - 15,12 | 19,48 -

54,85

Streuung - 14,15 | 16,49 | 30,00 | 30,31 | 32,82 | 33,54 | 26,46 | 39,99 | 51,66

23,67

- - - 9,34 | 33,45 -

40,63

Anzahl der Patienten

(n = 100%) 45 45 45 45 45 40 39 38 33

(n=1"

32
(n=1%)
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45. HiptoWaist Ratio (HWR)

Be alen Patienten , die sich zur Gastric-Banding -Operation vorstellten (n= 46) wurde zur
Risikoabschatzung der Hip to Waist Ratio errechnet. Von den 10 mannlichen Patienten hatten 5
Patienten einen HWR von >1, von den weibliche Patienten hatten 3 praoperativ ein erhthtes
Risiko mit einem HWR > 0,85. In den postoperativen Kontrollen veranderte sich der HWR bei
diesen Patienten kaum ,obwohl sie an Gewicht verloren hatten, da sich das Verhéltnis Hufte zur

Taille nicht anderte.
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Hip to Waist Ratio (HWR) der Gastric-Banding-Patienten vor und nach der Operation
Klinik fir Allgemein- und Thoraxchirurgie der JLU Giel3en
(n=46; Juli 1996 bis September 2000)

praoperativ 4 Wochen postoperatiy 4 Monate postoperg

Pat-Nr. | Taile Hufte w:T-Ratio| Taile Hufte w:T-Ratio| Taile Hifte w:T-Ratio

1

2 98 120 0,82

3

4 134 128 1,0

5 122 168 0,73

6

7

8

9

10

11

12 124 139 0,89 115 134 0,86

13 130 136 0,79

14

15 143 152 0,94 135 136 0,99

16 117 128,6 0,91 117 128 0,91

17

18

19

20 122 149 0,82 106 136 0,77

21 1115 136 0,81

22

23 123 140 0,87

24 140 112 125 133 117 114 127 111,3 1,14

25

26 118 140 0,84

27

28 108 149 0,73

29 122 129 0,95 1,08 104 83 1,25

30

31

32 127 149 0,85 142 150 0,95 139 129 1,07

33 0,79

34 105 112 0,93 109 133 0,83 100 123 0,81

35 0,85 0,70

36 160 150 1,06 150 126 1,19

37 134 171 0,79

38 0,70

39

40 140 111 1,26 139 115 1,21

41 158 158 1,0 150 136 11 149 130 115

42

43

44 150 128 0,85 0,78 0,78

45 128 150 0,85

46
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Hip to Waist Ratio (HWR) der Gastric-Banding-Patienten vor und nach der Operation
Klinik fir Allgemein- und Thoraxchirurgie der JLU Giel3en
(n=46; Juli 1996 bis September 2000)

7 Monate postoperativ 9 Monate postoperativ 13 Monate postoperativ
Pat-Nr. | Taile Hulfte w:T-Ratio| Taile Hufte w:T-Ratio| Taile Hufte w:T-Ratio

=

97,5 121 0,81 93 118 0,79

113 118 |0,96

134 128 1,0

117 152 0,76

107 134 0,79 103 114 0,9

Ol |NoO|O|~|WN

118 145 0,81

11 102 109 0,94 0,9

12 127 104 1,2

13 121 158 0,77

15 135 160 0,84 132 163 0,8

19 120 137 0,87 124 120 1,03

20 108 124 0,87

22 127 133 0,95

24 123 110 1,112 116 120 0,96

25 136 157 0,87

27 79 97 0,81

28 147 110 0,75 85 118 0,72 81 114 0,71

29 105 103 1,02 103 97 1,06 104 83 1,25

32 127 149 0,85

33 93 123 0,75 94 108 0,87

34 100 123 0,81
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Hip to Waist Ratio (HWR) der Gastric-Banding-Patienten vor und nach der Operation
Klinik fir Allgemein- und Thoraxchirurgie der JLU Giel3en
(n=46; Juli 1996 bis September 2000)

18 Monate postoperativ 24 Monate postoperativ 30 Monate postoperativ
Pat-Nr. | Taile Hulfte w:T-Ratio| Taile Hufte w:T-Ratio | Taile Hifte w:T-Ratio

=

0,81 87 112 0,78 0,79

117 129 0,91 113 121 0,93

0,80

119 127 0,94 |108 124 0,87 105 123 0,85

Ol |NoO|O|~|WN

11 0,9

15 139 176 0,78 0,78

18 130 150 0,86 112 120 0,8

19 0,8

25 92 102 0,9 0,92

33 91 110 0,83 0,82

36 160 154 1,03
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Hip to Waist Ratio (HWR) der Gastric-Banding-Patienten vor und nach der Operation
Klinik fir Allgemein- und Thoraxchirurgie der JLU Giel3en
(n=46; Juli 1996 bis September 2000)

36 Monate postoperativ | 42 Monate postoperativ
Pat.-Nr. | Taile Hufte w:.T-Ratio| Taile Hifte w:T-Ratio

=

101 116 0,87

O |NoO|O|A~|WN

31 119 136 0,88
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46  Operationszeiten

Die Operationszeit betrug im Mittel 218 Minuten, die kirzeste 60 Minuten. Innerhalb des
untersuchten Zeitraumes verkirzte sich die Operationsdauer. Bei Einfiihrung der Methode wurde
die laparoskopische Gastric-Banding-Operation zunachst von zwei, spater von drei Operateuren
durchgefiihrt. Am Ende der Dokumentation wurde die Operation nur noch von einem Operateur
durchgefihrt.

Bei sorgfaltiger Einzelanalyse (Tabelle 4) konnte zumindest fur zwei Operateure eine sogenannte
Lernkurve dargestellt werden. Die Ursache der verlangerten Operationszeit Uber die mittlere

Operationszeit hinaus war in zwei Fallen die Tatsache, dal3 es sich um méannliche Patienten
handelte, bei denen intraoperativ wegen ausgepragter Organverfettung das Operationsgebiet

unibersichtlich war.

In 4 Fallen wurde synchron mit der laparoskopischen Bandeinlage eine Cholezystektomie
durchgefiihrt. Es wurde hierbei sorgfaltig darauf geachtet, dafl3 die Gallenblase nicht erdffnet

wurde, um das Implantat (Gastric-Banding) nicht zu gefahrden.

Bei einer Patientin erfolgte synchron eine Lebersegmentresektion Uber eine anschlielRende
Laparotomie. Ein Patient erlitt im Kindesalter ein Polytrauma, so dal3 eine primare Laparotomie

mit lAngerer Adhasiolyse notwendig war. Dartiber hinaus wurde bei diesem Patienten eine relativ
grof3e Narbenhernie mitversorgt.
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Operationszeiten der Gastric-Banding-Operationen
(n = 45; Juli 1996 bis September 2000)
an der Klinik fiir Allgemein- und Thoraxchirurgie der JLU GielRen

Zeit (Stunden)

Tabelle:  Veranderung der Operationszeiten (in Stunden)
Zahl der
Operationen |Operateur 1 Operateur 2 Operateur |3
n =
> *o *—
1 03:50 h 05:00 h 03:00h
2 02:05h 02:40 h 02:45h
3 02:00 h 02:10 h 02:55h
4 02:05h 02:40 h 04:29 h
5 02:00 h 02:10 h 04:00 h
6 03:25h 03:20h 02:50 h
7 02:10 h 03:30h 04:40 h
8 05:30 h 01:53h 04:30h
9 03:15h 01:25h 04:00 h
10 01:45h 01:50 h 03:45h
11 01:45h 02:40 h 02:15h
12 01:40h 03:45h
13 02:05h 04:00 h
14 01:42h 02:45h
15 01:35h
16 02:20 h
17 01:00 h
18 01:50 h
19 02:20 h
20 01:45 h
21 01:30 h
22 03:50 h
Anzahl n=22 n=11 n=14
Trend R2= 10,2792 R2=0,0681 R2=0,0028
Mittelwert 02:33h 03:06 h 03:55 h
6
R=0,0028

0,5
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47. Harnsaure

In unserem Patientenkollektiv litten 8 Patienten an einer Hyperurikédmie. 3 Patienten wurden

medikamentds behandelt.

In der nachfolgenden Tabelle sind die gemessenen Harnséurewerte fir jeweils einen Patienten in
horizontalverlaufenden Zeilen eingetragen. Die waagrecht verlaufenden Spalten entsprechenden
dem Zeitpunkt der Kontrolle. Einen Anstieg des Harnsaurespiegels bei groRem Gewichtsverlust
in kurzr Zeit als Zeichen des Proteinabbaus konnt bei einer Patientin nachgewiesen werden. (z.B.
Patientennummer 28: Von BMI 43- BMI 24) Eine Normalisierung erhOohter Harnséaurewerte
durch Gewichtsreduktion konnte bei drei Patienten beobachtet werden. (Nr.8, Nr.11, Nr.45).
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Harnsaurewerte der Gastric-Banding-Patienten vor und nach der Operation
Klinik fir Allgemein und Thoraxchirurgie der JLU Giel3en
(n = 46; Juli 1996 bis September 2000)

Pat.-Nr. | praoperativ 1 Monat 4 Monate 7 Monate 9 Monate | Medikamente
1 7,8 6,1 7
2 3,8
3 5,6 6,2
4 6,3 6,4
5 54 5,7 91
6 8,3 7,5 7,6 7,9
7 55 4,8
8 7,6 6,7 5,6 4,8
9 6,4 7,3 7,8
10 -

11 10,7 71
12 5,3 8,6 58

13 5,6 55

14

15 6,1 9,4 8,8 7,8
16 6,7 6,3 7.4
17 6,8

18 6,5
19 Allopurinol 300
20 5,1 4,6

21 55 4,8

22 7,7 6,8 6,4
23

24 79 6,8 6,2 Allopurinol 300
25 5,3 4,8 55
26

27

28 8,2 71

29 5 3,8 4,1

30

31

32 5,6 6 7,6

33 5,6 4,4

34 4,7

35 6,7

36 8,7 8,0 7,6
37 7,0

38

39

40 9,3 7,1 45 Allopurinol 300
41

42 9,2

43 5,3 4,8

44 4,6 8,3 7,9 6,8
45 10,1 8,3 7,2
46 7,2

grau = Band entfernt
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Harnsaurewerte der Gastric-Banding-Patienten vor und nach der Operation
Klinik fir Allgemein und Thoraxchirurgie der JLU Giel3en
(n = 46; Juli 1996 bis September 2000)

Pat.-Nr. |13 Monate 18 Monate |24Monate |[36Monate |42 Monate | Medikamente

7,2

5,7 5,9

6,9

OIOIN|O|OA[WIN|F-

12 5,5

15 7,2

17 6,4

19 6,5

21 4,1

25 4,1

28 9,1

grau = Band entfernt Referenzwerte w 2,5-5,9 mg/d|
m 3,5-7,1 mg/dl
4.8. Begleiterkrankungen
Als Begleiterkrankungen hatten 21 Patienten arterielle Hypertonie, 8 Patienten einen Diabetes
mellitus Typ Il, 4 Patienten eine Hyperlipidamie, 15 Patienten eine Cholecystolithiasis, 3
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Patienten eine Herzinsuffizienz , 5 Patienten eine obstruktive Lungenerkrankung, 3 Patienten

eine Schlafapnoe, 8 Patienten eine Hyperurikamie, 17 Patienten degenerative Erkrankungen, 2
Patienten eine Varikosis, 4 Patienten eine Thrombose, eine Patientin ein Apoplex, eine Patientin
eine Subarachnoidalblutung, 7 Patientinnen Dysmenorrhoen,4 Patienten Depressionen und 3

Patienten eine Krebserkrankung, die in nachfolgender Tabelle zusammengefal3t sind.

Tabelle

Erkrankungen Anzahl Haufigkeit
Hypertonie 21 45,7

Diabetes mdllitus 8 17,4

Hyperlipidamie 4 8,7

Cholelithiasis 15 32,6
Herzinsuffizienz 3 6,5

obstruktive Lungenerkrankung 5 10,9
Schlafapnoe 3 6,5
Hyperurikamie 8 17,4
Steatosis hepatis 25 54,3
Fokale nodulare Hyperplasie (FNH) 1 2,2
Degenerative Erkrankungen 17 37,8
* Wirbelsaule 6 13,0

» Osteochondrose BWS/LWS 4 8,7

* Hufte 3 6,5

* Knie 3 6,5

* Sprunggelenk 1 2,2

Varikosis 2 4,3

Thrombose 4 8,7

Apoplex 1 2,2

Subarachnoidalblutung 1 2,2
Dysmenorrhoe 7 20

Depressionen 4 8,7
Krebserkrankung 3 6,5
* Ovarial-Ca 1 29

« Mamma-Ca 1 2,9

* Hoden-Ca 1 10
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4.9. Intraoper ative und postoper ative Komplikationen

Bei 42 Patienten konnte die Gastric-Banding- Operation laparoskopisch durchgefuhrt werden.

In zwei Fallen wurde die Laparoskopie beendet und laparotomiert, da bei einem Patienten
aufgrund einer Hepatomegalie bei Steotosis hepatis die Leber sehr vulnerabel und mit dem
Retraktor nicht hochzuhalten war. Im zweiten Fall fihrten wir wegen einer fokalen nodularen
Hyperplasie (FNH) ) eine Lebersegmentresektion durch.

Ein Patient wurde priméar konventionell operiert, da er schon mehrere Voroperationen im
Bauchraum hatte und eine relativ gro3e Narbenhernie besal3. 5 Patienten muf3ten wegen einer
Komplikation an dem Portsystem ein zweites Mal operiert werde. Ein Patient wurde revidiert, da

er eine Pouchdilatation hatte, die konservativ nicht zu behandeln war (s. Tabelle).

Tabelle
Operationen Anzahl (n=) Haufigkeit

(n= 46) (%)

lapar oskopisch 42 91,3
priméar offen (konventionell) 1 2,2
Zweiteingriffe (synchron) 5 10,9
Galle 4 8,7
Leber (FNH) 1 2,2
Narbenbruch 1 2,2
Konversion 2 4,4
Re-Eingriffe 18 39,1
Port 5 10,9
Pouchdilatation 1 2,2
Bandentfernung 12 26,0
primar keine Bandeinlage 1 2,2

Be 4 Patienten wurde synchron die Gallenblase entfernt. Bel einer Patientin beendeten wir die
Operation als explorative Laparoskopie, da die Leber der Patientin extrem grof3 und vulnerabel

war und uns das Risiko einer Leberverletzung zu grof3 war.

Der intraoperative Verlauf war bei 44 Patienten komplikationslos. Bei zwei Patienten kam es
intaroperativ zur Blutung aus der Milzkapsel, die jedoch problemlos laparoskopisch gestillt
werden konnte.

Die haufigste postoperative Komplikation war bei 8 Patienten ein spates und bei 3 Patienten ein
frihes Slippage. Alle 12 Patienten wurden relaparoskopiert und das Band entfernt, da eine
Bandkorrektur wegen starker Verwachsungen und der hohen Gefahr der Magenverletzung in
allen Fallen nicht méglich war. Bei 3 Patienten mit Pouchdilatation konnte durch Entlastung des

Magens Uber eine Magensonde und vortibergehender parenteraler Ernahrung das Problem
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behoben werden. Zwei Patienten stellten sich mit einer Stomaocclusion vor. Ein Patient al3 eine
Dose Miniwtrstchen, der andere Patient verschlang ungekauten Salat. Beide Stomaverlegungen
konnten endoskopisch behoben werden. Bei 6 Patienten fanden sich Probleme mit dem
Portsystem. Bei 2 Patienten infizierte sich das Portlager, wobei in einem Fall der Port explantiert
und im anderen Fall der Port verlagert wurde. In 2 Fallen kam es zur Portdrehung und in 2 Fallen
fand sich ein defektes Schlauchsystem. Bei den zwei Patienten mit defektem Schlauchsystem
war zur Revision eine Vollnarkose notwendig. Bei den vier weiteren Patienten mit Problemen an
dem Port erfolgte die Revision in Lokalanasthesie.

In vier Fallen kam es zu Wundheilungsstérungen, wobei bei zwei Patienten eine Laparotomie
vorrausgegangen war. Zwei Patienten bekamen postoperativ eine Beinvenenthrombose, die mit
Kompressionsstrimpfen und i.v. Heparinisierung behandelt wurde.

Es kam in keinem Fall zur schwerwiegenden Komplikationen, wie Leberblutung bei Steatosis

hepatis. Die postoperativen Komplikationen sind in der nachfolgenden Tabelle zusammengefal3t.

Tabelle:
Komplikationen Anzahl (n=45) Haufigkeit (%)
Allgemeine postop. Komplikationen 6 13,2
Magenperforation 0 0
Nachblutung 0 0
Thrombose 2 4,4
Wundheilungsstérung 4 8,8
Komplikationen des Bandes 14 30,9
Stomaocclusion 2 4.4
Woirstchen 1 2,2
Salat 1 2,2
Pouchdilatation 3 6,6
Slippage: frih 3 6,6
Slippage spét: 8 17,7
Komplikationen des Portes 6 13,2
Portinfektion 2 4.4
Portdrehung 2 4,4
Schlauchdefekt 2 4,4
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5. DISKUSSION
51  Operationsindikation

Die strenge Auswahl der Patienten ist ein entscheidender Schlissel fur den Erfolg der
laparoskopischen Gastric-Banding-Operation. Sie muf3 durch den Chirurgen selbst
vorgenommen werden. Die Adipositaschirurgie kann daher nur durch eine besondere
Qualifizierung mit Erfolg durchgefuhrt werden. Uber die Erfahrung der laparoskopischen
Bauchchirurgie hinaus, muf3 der Chirurg in bestimmten Zentren durch Hospitation das nétige
Wissen dieser speziellen Operationstechnik erwerben.

Der Indikationsstellung geht -eine in den Anlagen dokumentierte- eingehende Voruntersuchung
der Patienten voraus, die aufgrund ihres Body-Mass-Index in die engere Wahl kommen.

In Deutschland wird im Gegensatz zu den Empfehlungen der WHO die Adipositas per magna
nicht als eigenstandige Krankheit angesehen. Dadurch erhalten viele Patienten mit einem BMI>
40 keine Operation.

Die dadurch zustande gekommene Ablehnung der Operation ist erheblich. Weiner (1999)

berichtet, daR auf 1.000 Anfragen von Patienten und behandelnden Arzten nur 600 aufgrund
ihres Body-Mass-Index in die engere Wahl kommen. Von diesen 600 Patienten wiederum

werden etwa 150 operiert. Die Auswabhlrate liegt somit bei 15 %, bezogen auf die Zahl der

Interessenten, und bei 25 % bezogen auf die Patientenzahl mit einem Body-MalR3-Index im

Indikationsbereich. Diese Zahlen entsprechen den Erfahrungen auch anderer Zentren, die die
Adipositaschirurgie durchfuhren.

In unserer Klinik wurden von 119 Patienten, die sich vorgestellt haben, 46 zur Operation
zugelassen (= 38,7%).

Wenn die grundsatzliche Indikationsvoraussetzung vorliegt (BMI > 40), ist ein intensives
weiteres Gesprach mit dem Patienten notwendig. In unserer Klinik werden daher
interdisziplinare Gesprache zwischen den Chirurgen, Internisten, Psychotherapeuten und den
Ernahrungsberatern aufgenommen. Eine generelle psychologische Untersuchung der Patienten

kann aber nicht vor spateren Therapieversagen schitzen.

Die Adipositas stellt bei einem BMI >40 beziehungsweise bei einem BMI >35 und Adipositas-
assoziierten Erkrankungen eine klassische Indikation dar.Es ist gesichertes Wissen, dal’ die blo3e
Gewichtsreduktion die Folgekrankheiten der Adipositas verringern und damit auch Kosten im
Gesundheitswesen sparen. Eine Operation ist angezeigt, wenn eine Adipositas- Anamnese mehr

als 5 Jahre besteht. Dabei mul3 es sich aber keineswegs um eine ,stabile” Adipositas handeln,
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sondern auch um eine zwischenzeitliche Gewichtsreduktion mit erneutem nachfolgenden

Anstieg des Kodrpergewichtes nach einer konservativen Therapiemaflinahme. Dies ist als
sogenannter Jo-Jo-Effekt hinreichend bekannt und belastet samtliche Diatformen.

Eine erfolglose konservative Therapie unter arztlicher Leitung von mehr als einem Jahr Dauer
mul3 bei dem interessierten Patienten vorliegen, bevor die Indikation gestellt wird. Die Operation
steht daher am Ende aller ernsthaften Behandlungsversuche, die mit herkdbmmlichen Mal3nahmen
unter arztlicher Kontrolle unternommen wurden und nicht hilfreich waren. Bei dem Patienten
mufd erfragt werden, ob die Ernsthaftigkeit der konsequenten Durchfiihrung einer medizinisch
Uberwachten Diat oder Fastenprogramm vorgelegen hat. Weiterhin mul3 die veranderte
Ernahrungszufuhr, die Bewegungsaktivitat und die Dauer der Therapie dokumentiert sein.

Diese hohen Anforderungen sind nicht zu erfillen durch Diaten aus Frauenzeitschriften und
Zeitschriften der Wellness-Branche.

Letztlich mul3 bei der Indikationsstellung dem Patienten klar sein, dal3 er ein zwanghaftes,
Ubermalliges Nahrungsbedirfnis hat. Allerdings ist auch ein Leidensdruck, der in den
Gesprachen ersichtlich wird, fur den Behandlungserfolg der Operation von Vorteil. Die bisher in
der Anamnese des Patienten erhobenen wiederholten Versuche, dauerhaft Gewicht abzunehmen,
zeigten nur, daf} diese Patienten in einem Circulus vitiosus gefangen sind. Dieser Circulus
vitiosus muf3 durch ein steuerbares Magenband durchbrochen werden. Als Vorteil dieser
Operation gilt namlich, dal? man nur einen operativen Eingriff fur das Anlegen eines Bandes
bendtigt, das zeitlebens getragen werden soll. Durch die Verstellbarkeit wird garantiert, daf3 man

entsprechend der Compliance des Patienten die Stomaweite des Magens regulieren kann.

Mit der Indikation erfolgt auch ein Appell an den Patienten, mit der Klinik zu kooperieren. Man
darf auch erwarten, dal® er zu seiner behandelnden Klinik eine Verbindung aufrecht erhalt und
gegebenenfalls in Selbsthilfegruppen mitmacht.

Durch die hier beschriebenen hohen Voraussetzungen an die Erkenntnisfahigkeit des Patienten
ist diese Operationsindikation gerade bei Kindern nur eingeschrankt maoglich. Psychiatrische
Erkrankungen, bei denen Einsicht und die Fahigkeit zur aktiven Mitarbeit eingeschrankt sind,

schlieRen ebenso wie Alkoholkrankheiten den Patienten von einer Operation aus.

Als absolute Kontraindikationen sind alle chronisch entzindlichen Erkrankungen des Magen-
Darm-Kanals zu betrachten. Es ist nicht auszuschlieen, dal3 der langzeitige Druck des
Magenbandes auf den Magen bei einem vorerkrankten Organ nicht vertragen wird. In diesem

Zusammenhang sind alle chronisch-entziindlichen Erkrankungen des oberen Gastrointestinal-
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Traktes (z.B. Ulkus-Krankheiten) und Morbus Crohn zu nennen. Ebenso werden Patienten mit
chronisch-konsumierenden Erkrankungen (Krebs, Tuberkulose, Aids) von ener Operation
ausgeschlossen, daihnen zu dem chronisch katabolen Zustand dieser Erkrankungen ein weiterer

Hungerstoffwechsel nicht zugemutet werden kann.

5.2  Compliance des Patienten

Unsere Untersuchungen vor und nach der Gastric-Banding-Operation Uber insgesamt 42 Monate
sind in einer Tabelle dokumentiert und lassen die Anzahl der Patienten erkennen, die zu den
einzelnen Terminen erschienen. Daraus schlie3en wir auf die Compliance des Patienten. Von
urspringlich 45 Patienten erschienen nach 9 Monaten nur noch 35,6 %. Am Ende der Studie
erschienen von den Operierten nur 12,5 %. In der Zwischenzeit hat die Klinik durch eine
Telefonaktion erreicht, daf3 im 13. Monat und im 18. Monat nach der Operation einmal
insgesamt 50 % unserer Patienten kamen. Nach dem persdnlichen Anrufen und Auffordern, die
Klinik zu besuchen, sank die Compliance der Patienten wieder und kam dann auf den Endwert
von 12,5 %. In unserer Auswertung ist es auch bemerkenswert, dal3 unmittelbar nach der
Operation bereits 31,1 % aller Patienten Gberhaupt nicht mehr zur Kontrolle gekommen sind.
Am Ende der Untersuchung waren 53 % unserer Patienten nicht mehr erschienen, obgleich sie
ein Band hatten und auf die Verpflichtung der Kooperation mit der Klinik hingewiesen waren.
Retrospektiv ist unsere Analyse dadurch erschwert, daf’3 wir nicht von jedem Patienten zu jedem
Untersuchungstermin einen eigenen Befund erheben konnten.

Wir haben unsere Ergebnisse in griinen Saulen fir diejenigen Patienten zusammengefalit, die ein
Band hatten und zur Kontrolle kamen. In roter Farbe sind jene Patienten, die ein Band hatten
aber Uberhaupt nicht zur Kontrolle kamen.

5.3 Bewertung der Gewichtsreduktion

Die Bewertung der Gewichtsreduktion haben wir in zwei Darstellungen vorgenommen. Die
Entwicklung des Body-Mass-Index ist in grinen S&ulen fir die einzelnen Termine
aufgezeichnet. Es ist ersichtlich, daf’ praoperativ der Body-Mass-Index von 47,63 kontinuierlich
bis zum 18. Monat absinkt und einen Wert von 34,75 erreicht. Dann la3t die Compliance des
Patienten nach und der Body-Mal3-Index steigt wieder an.

Neben der Entwicklung des Body-Mass-Indexes ist die Kontrolle der Gewichtsreduktion durch
Bestimmung des Exzessive-Weight-Loss (EWL) dokumentiert worden. Mit diesem Parameter
hat man prozentual den Riickgang des Ubergewichtes eines jeden Patienten bestimmt. Die in
dunkelblau gehaltenen S&ulen unserer Tabelle 3 zeigen den kontinuierlichen Verlust des
Ubergewichtes bis etwa zum 18. Monat. Danach ist, wie auch schon bei der Bestimmung des

Body-Mass-Index, eine weitere Senkung des Gewichtes nicht mehr beobachtet worden. Im 36.
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Monat war sogar bei einem Patienten, der kein Band mehr hatte, ein erhebliches Ubergewicht

festgestellt worden.

54  Operationszeiten

Die in der Adipositaschirurgie tatigen Chirurgen sollen eine zuséatzliche Ausbildung in der
Operationstechnik haben. Aus unseren Erfahrungen von drei Operateuren zeigt sich, dafd der
erfahrendste Operateur die kirzeste Operationszeit hat. Im Mittel betrugen die Operationszeiten
218 Minuten. Die kurzeste Operationszeit lag bei 60 Minuten. An der hiesigen Klinik bestand
das Operationsteam fur Adipositaschirurgie aus drei Operateuren, die durch Kurse und
Hospitationen in die Technik der laparoskopischen Gastric-Banding-Operation eingefihrt
wurden. Die langsten Operationszeiten waren bei mannlichen Patienten zu beobachten, bei denen
der androide Typ der Adipositas vorlag, intraabdominell erhebliche Organverfettungen das
Operationsfeld bedeckten und die Operation technisch erschwerten. Bei den operierten Frauen
liegt ein anderer Fettverteilungstyp vor, der fir die Operation selbst nicht fiur diese
Schwierigkeiten sorgt. Eine Schwierigkeit bei den zu operierenden Frauen ist es, die Bauchdecke
mit dem Trokar zu Uberwinden und den Trokar richtig zu plazieren. Bei Frauen ist die Subcutis
machtiger entwickelt. Einmal plazierte Trokar konnen spéter nicht mehr anders ausgerichtet

werden. Auch dieses Faktum kann dann die Operationszeit verlangern.

Wenn aul3er dem Magenband synchron noch eine weitere Operation durchgefihrt wurde, ergibt

sich eine Verlangerung der Operationszeit aus ganz naheliegenden Grinden.

5.5 Bewertung der Operations — Risiken

Fur das von uns verwendete LAP-Band (Bioenterics (USA) sind in der Literatur Studien zu
Risiken von Klaiber et al. (2000) publiziert. Die Autoren widmen den Methoden-spezifischen
Komplikationen der laparoskopischen Gastric-Banding-Operation grof3e Aufmerksamkeit. Leicht
behebbar sind Komplikationen des Ports. In der Literaturtbersicht (Klaiber et al., 2000) wird
eine Komplikationsrate von 0,5 —10,4 % genannt. Mit 13,2 % der Portkomplikationen liegen
unsere Ergebnisse aulierhalb der in der Literatur dokumentierten Komplikation. In 26,0 % der
Falle muf3te in unserer Studie das Band entfernt werden, da eine Korrektur in Folge starker
Verwachsungen nicht mdglich war. In jedem Fall aber konnte das Band laparoskopisch entfernt
werden. Klaiber et al. (2000) trennen bei der Besprechung ihrer Bandkomplikationen nicht, ob

man das Band durch Relaparoskopien oder durch erneute Laparotomie entfernt. hat.
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Die Konversionsrate betrug bel unseren Operationen 4,4 %. Mit dieser Zahl liegen wir in der
Mitte der publizierten Konversionsraten, die zwischen 0 und 7,7 % schwanken (Klaiber et al.
(2000)

Literaturlibersicht der Ergebnisse und Komplikationen bei Gastric-Banding

Klaiber et a. (2000) stellten eine Literaturiibersicht mit dem LAP-BarBio Enterics, USA)

wie auch SAGB® (Obtech, Schweiz) zusammen. Die nachfolgende Tabelle enthalt Studien mit
mindestens 100 Patienten, einem langeren Follow-up und detailierte Angaben Uber
Komplikationen und BMI-Reduktion. Zwei Studien (Forsell 1999, Klaiber et al. 1999) berichten
Uber den Langzeitverlauf nach offener Implantation, bei den anderen Arbeiten wurde das Band

laparoskopisch implantiert.

Das Ziel der chirurgischen Adipositastherapie ist priméar, das Gewicht wesentlich zu reduzieren
(mindestens 50 % des Ubergewichtes) und zu stabilisieren (mindestens 5 Jahre). DaR dieses Ziel
zu erreichen ist, belegen die Arbeiten von Favretti 1999, Forsell 1999 sowie Miller 1999. Die
Arbeiten mit einem Follow-up von mehr als 5 Jahren bestatigen, dafld die Gewichtsreduktion
dauerhatft ist (Favretti 1999, Forsell 1999). Von den Methoden-spezifischen Komplikationen des
laparoskopischen Gastric-Banding werden vor allen Dingen die leicht behebbaren
Portkomplikationen und die schwerwiegenden Bandkomplikationen aufgefiihrt. Man findet in
der Literaturibersicht eine Portkomplikationsrate von 0,5 — 10,4 %. Bei den typischen
Bandkomplikationen, Pouchdilatationen, Slippage sowie Migration befindet sich in der
Zusammenstellung eine Komplikationsrate von 0 — 13,1 %. Die Bandkomplikationen haben
meist eine abdominale Reoperation zur Folge. In der Literaturiibersicht findet sich eine
Reoperationsrate von 6,8 bis 13,3 %, wobei nicht aufgefiihrt wurde, ob hierbei relaparoskopiert
oder laparotomiert wurde. Die Konversionsrate, das Umsteigen von primér Laparoskopie zur
Laparotomie ist abhéngig von der laparoskopischen Erfahrung des Operateurs und betragt in der

Literaturtibersicht von Klaiber 0 — 7,7 %.

5.6 Bewertung der Operationskosten

Aus den gemittelten Operationszeiten wurde fur die hiesige Klinik ein Kostensatz von DM
15.566,44 bzw. 7.958,90 angesetzt. Die Gesamtkosten enthalten enthalten alle Materialien

sowie die Personalkosten des Operationsteams.

Die Indikation zur Operation erfolgt nur in enger Abstimmung und Beratung mit den Internisten,

Psychotherapeuten und Ernédhrungsberatern . Daraus ergibt sich flr uns die Notwendigkeit zur
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intensiven klinischen Zusammenarbeit, gemeinsamer Fortbildungsveranstaltung und Besuch
spezieller Kongresse, in denen Uber das weitere Management des laparoskopischen Gastric-
Banding berichtet wird.

Als wir vor 4 Jahren die ersten gemeinsamen Patienten aus der Medizinischen Klinik der Justus-
Liebig-Universitat operierten, war uns noch nicht ganz klar und ubersichtlich, mit welchen
Laboruntersuchungen der Patient notwendig dem Chirurgen vorzustellen ist. Inzwischen haben
wir aber Uber die erheblichen Folgeerkrankungen (Hypertonie, kardiovaskulare Erkrankungen,
Dyslipidamie) eine bessere wissenschaftliche Ubersicht und werden unser weiteres Vorgehen an

diesen Erkenntnissen ausrichten.

5.7  Notwendigkeit zur klinischen Zusammenar beit

Die Therapie der Adipositas liegt in den Handen des Internisten, Padiaters,
Erndhrungsmediziners und des Chirurgen. Leitlinien fir die Behandlung werden von der
Deutschen Gesellschaft fur Adipositaschirurgie erarbeitet. Fiur den Chirurgen ist als
Voraussetzung dabei die Beherrschung der laparoskopischen Abdominalchirurgie und der

Nachweis der Ausbildung in bestimmten Kompetenzzentren vorgesehen.
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6. ANLAGEN

6.1 Aufruf der Deutschen Arzteschaft zur Ernahrungslage 1947

Die deutsche Arzteschaft

zur deutschen Erndhrungslage

QUELLE:  ARCHIV DER BUNDESARZTEKAMMER NACHLASS CARL OELEMANN
NR. 27: ERNAHRUNGSRAT DER DEUTSCHEN ARZTE
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Arztekammertagung 15. Juni 192
Bad Nauheim

Resolution der deutschen Arzte zur deutschen Erndhrungslage

Die deutsche Arzteschaft appelliert an das Weltgewissen, den bereits weit fortgeschrittenen kérperlichen
Verfall des deutschen Volkes nicht weiter zuzulassen. Die Mehrheit der deutschen Bevolkerung lebt
z. Z. von Rationen, die nur /s des international anerkannten Mindestbedarfs ausmachen. Selbst die
Zulagen der Schwerarbeiter reichen nur aus, das Leben zu erhalten, nicht aber, um die geforderte
Arbeit zu leisten. Diese bestehende chronische Untererndhrung hat bereits zum weitgehenden Abbau
der Korpersubstanz des Deutschen gefiihrt und nicht nur seine kérperliche Leistungsfihigheit extrem
herabgesetzt, sondern auch seine geistige Spannkraft vermindert und sein seelisches Gefiige verdn-
dert. Der hungernde Mensch ist antriebslos, reizbar, tiberkritisch und untauglich fiir Aufbau und staats-
biirgerliche Betdtigung. Die Arzteschaft warnt vor den Gefahren, die diese unvermeidbaren physiolo-
gischen Folgen des chronischen Hungerns in jedem davon betroffenen Volk fur die iibrige Welt, fiir
die Ethik, fiir die Sicherheit der iibrigen Menschheit in sich bergen.

Die deutsche Arzteschaft ruft aus drztlicher Verantwortung heraus die Hilfe der Welt an fiir Neuauf-
bau und sofortige enischeidende Aufbesserung der Erndhrung. Sie hdlt folgende Sofortmafnahmen fiir
durchfithrbar: Zulassung Deutschlands zum Walfang und zur Hochseefischerei, Erméglichung syn-
thetischer Fettherstellung, Herstellung der nétigen Diingemittel, Transitverarbeitung von Olkuchen.
Die deutsche Arzteschaft ist der Ansicht, daB noch vor diesen MaPnahmen eine grofiziigige Lebens-
mittellieferung von aufen die bereits verlorene Arbeitsfihigkeit des deutschen Volkes wiederherstel-
len muf. Danach muf dem deutschen Volk die Méglichkeit zuriickgegeben werden, aus eigenem Ex-
port von Fertigwaren den unentbehrlichen Import zu finanzieren. Die deutsche Landwirtschaft war
nie in der Lage, den Nahrungsmittelbedarf zu decken, unter den heutigen Verhdltnissen einer auf ver-
minderten Raum zusammengedrdngten, vermehrten Bevélkerung und einer unzureichenden Versor-
gung mit Diingemitteln, Saatgut und technischen Ausriistungen ist sie es weniger denn je.

Die deutsche Arzteschaft ist iiberzeugt, dafl dem deutschen Volk der Anspruch auf Leben als primi-
tivstes Menschenrecht zuerkannt wird. Eine gesunde und ausreichende Erndhrung darf keinem Volk
vorenthalten werden. Die Humanitit gebietet, entgegenstehende Interessen diesem unabdingbaren
und unwandelbaren Menschenrechte unterzuordnen.
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Erndhrungsrat oo N—
" ruggen rrn., 1m Juill
der deutschen Arzte eemnas

I

Mit ernster Sorge und wissenschaftlicher Strenge haben die deutschen Arzte die Erndhrungslage des
deutschen Volkes gepriift und legen das Ergebnis dieser wissenschaftlichen Untersuchung vor.

Die Erndhrungslage der Deutschen ist ernst.

Mége das Wort der Arzte Gehor finden. In ihrer Hand liegt die Verantwortung fiir die Gesundheit,
deren Erhaltung durch Nahrungsmangel bedroht ist. Ohne HaB und unvoreingenommen ist die Lage
im folgenden geschildert, wie sie der Wirklichkeit entspricht.

Die deutsche Arzteschaft sieht es nicht als ihre Aufgabe an und halt es auch fiir unfruchtbar, hier
zu erdrtern, wie es moglich war, daB die Lage so katastrophal wurde. Sie wiirde aber die ihr kraft
ihres Berufes zufallende Aufgabe in straflicher Weise vernachldssigen, wenn sie angesichts der Fol-
gen der Erndhrungskatastrophe schwiege. Es ist ihre Aufgabe, jedem Verantwortlichen in aller Welt ein
klares Bild von der Lage zu geben.

Die deutsche Arzteschaft tut dies in der Uberzeugung, daB es viele Wege gibt, die herrschenden
Zustande zu bessern, die unwiirdig sind der Menschheit des 20. Jahrhunderts, einer Menschheit, die
fiir sich das Recht in Anspruch nimmt, die Geschicke der Volker dieser Erde bewu Bt nach den Geset-
zen der Menschlichkeit zu lenken.

IL

Bereits vor Beginn des Krieges machten sich in Deutschland Verknappungen an bestimmten Nahrungsmitteln geltend. Mit
Beginn des Krieges am 1. 9. 1939 wurde durch Rationierung aller wichtigen Nahrungsmittel die physiologische
Steuerung der Erndhrung nach dem individuell empfundenen Bedarf durch eine be-
hérdliche Lenkung ersetzt, die sich vom ersten Tage an darauf beschrinken muBte, die vorhandenen Nah-
rungsmittel so zu verteilen, daB das Defizit gleichmdBig auf alle Angehérigen des Volkes umgelegt wurde. Bei der Fest-
setzung der Rationen ging man von Vorstellungen tiber den Bedarf aus, die sich bei den unteren Stufen (Normalverbrau-
cher) mit den vom Vélkerbund im Jahre 1936 ermittelten Normen deckten, bei den oberen Stufen etwas niedriger lagen
(siehe Tabelle, Zeile 1 und 2). Die Anfangsrationen lagen nur wenig unter der Norm. Bis zum Friihjahr 1942 sanken die
Rationen nur unbedeutend unter die Héhe von 1939 (Zeile 4 der Tabelle).

Durch Wagungen von Arbeitern wurde nachgewiesen, daB auch bei diesen, im Vergleich zur heutigen Ernihrungslage hoch
erscheinenden Sitzen bereits 1942 EinbuBen an K&rpergewicht von durchschnittlich 5 kg vorhanden waren.

Im weiteren Verlauf des Krieges sanken die Rationen stirker ab (Zeile 5 der Tabelle). Trotzdem traten klinische Erndh-
rungsschdden nur in seltenen Fallen auf. Die betrieblichen Leistungen je Mann hielten sich ungefihr auf 80—90 %o der
Friedensleistung. Eindeutig zeigte sich im Kohlenbergbau die Abhangigkeit der Leistung von der Erndhrung der Bergleute.
Wahrend des ganzen Krieges blieb bei stark abnehmender Férderleistung die nach Abzug des Eigenverbrauches je Arbeits-
kalorie geférderte Kohlenmenge gleich groB.

Geht man davon aus, daB ein gesunder, normal ernéhrter -Mensch ungefdhr 20 °/o seines Kérperge-
wichtes verlieren kann, ehe klinische Hungerschdden auftreten, so muB man feststellen, daB am Ende des
Krieges, also vor Beginn der eigentlichen Hungerperiode, die physiologischen Reserven des deutschen
Volkes zu mehr als 50 °/o aufgebraucht waren.

Vom Sommer 1945 bis zum Friihjahr 1946 hielten sich die Rationen auf Sétzen, die wesentlich unter
den Kriegssitzen lagen (Zeile 6 der Tabelle). Nur die Bergleute bekamen eine Ration von 3400 Kalo-
rien. Im Mérz 1946 erfolgte ein weiterer Sturz, der den Normalverbraucher nahe an die 1000 Kalo-
rien-Grenze brachte (Zeile 7 der Tabelle). Im Herbst 1946 konnte erstmalig eine Erhdhung der Kar-
tensitze durchgefiihrt werden (Zeile 8 der Tabelle). Die Bergleute bekamen mit 4000 Kalorien eine
Ration, deren stimulierende Wirkung auf die Férderleistung nicht ausblieb, aber infolge des AbflieBens
eines Teiles der Bergmannsrationen in die Familien nicht voll zur Auswirkung kam.

Wahrend bis zu dieser Erhdhung die offiziellen Kartensdtze mit den tatsachlich ausgegebenen Men-
gen nahezu vollstdndig (ibereinstimmten, konnte das seitens der Alliierten gegebene Versprechen
einer vollen Auslieferung der erhdhten Rationen nicht gehalten werden. Bei gleichbleibenden Karten-
satzen sanken die tatsichlich ausgegebenen Rationen von Monat zu Monat, wobei sich nicht unbe-
trachtliche lokale Verschiedenheiten ergaben. Im Ruhrgebiet z. B. lagen von April bis Juni 1947
(Zeile 9 der Tabelle) die tatsichlich ausgegebenen Séatze fiir den Normalverbraucher bei 800 Kalorien.
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| . rer- ’ -
Normal Schwer Schwerst Bergarbaiter

verbraucher arbeiter arbeiter
Kal. Kal. Kal. Kal.
1. deutsche Normen (Mindestsétze) 2100 3600 4500 4500
2. Vélkerbund (1936) berechnet
fiir 8stiindige Arbeitszeit . . 2400 3600 -4800 {iber 4800 {iber 4800

I. Bei voll belieferten Kartensétzen:

3.1939%) . . . . . . . . 2300 3400 4200 4200
4, Frihjahr 1942*) . . . . . 2300 3300 4000 4000
5. Winter 1944/45. . . . . . 2000 2700 3500 3500
6. Sommer 1945 bis Frithjahr 1946 1550 2250 2820 3400
7. Mérz 1946 . . . . . . . 1040 1750 2300 2800
8. Herbst 1946. . . . . . . 1550 2480 2870 4000
II. Bei nicht voll belieferten Kartensétzen tatséchlich ausgegebene Rationen:
9. April bis Juni 1947 (Ruhrgebiet) 800 1700 2100 3400

*) EinschlieBlich einer entsprechenden Menge der damals noch nicht rationierten Lebensmittel.

Auch die Zuteilung an die Bergarbeiter sank wieder auf 3400 Kalorien zuriick mit dem Erfolg, daB die
Steigerung der Forderleistung aufhérte und eine erneute Senkung eintrat. Ganz abgesehen von der
volligen Unzuldnglichkeit dieser Sétze ging durch die Diskrepanz zwischen Kartensitzen und ausge-
gebenen Mengen das Vertrauen der deutschen Bevolkerung in die deutschen wie auch in die alliierten
Stellen, die iiber Ernéhrungsfragen zu entscheiden haben, véllig verloren.

Die Satze aus der Nachkriegszeit beziehen sich auf die britische Zone bzw. das Ruhrgebiet. In der
amerikanischen Zone waren die Rationen auch nach Angleichung der offiziellen Rationssétze tatsdch-
lich etwas hoher. In der franzésischen Zone waren die Verhéltnisse in der Mehrzahl der Kartenperio-
den noch ungiinstiger als in der britischen. Aus der sowjetischen Besatzungszone liegen exakte Angaben
nicht vor.

Das Bild der deutschen Erndhrungslage wiirde unvollstindig sein ohne eine Besprechung der Még-
lichkeifen zur Beschaffung zusétzlicher Nahrungsmittel. Naturgem&B kann man exakte statistische An-
gaben hiertiber nicht erhalten. Nach brauchbar erscheinenden Schéitzungen aus dem Ruhrgebiet darf
man damit rechnen, daB aus eigenem Kleingartenbetrieb im Tagesdurchschnitt hdchstens 100 Kalo-
rien je Kopf gewonnen werden kénnen, wéhrend die Gesamtzahl der zusétzlichen Kalorien der Gré-
Benordnung nach auf etwa 200—500 Kalorien geschdtzt werden muB. Diese Nahrungsmittel werden
zum groBten Teil durch Fahrten Gber Hunderte von Kilometern unter schwierigsten Beférderungsbe-
dingungen und den gréBten korperlichen Anstrengungen erworben, wobei diese Fahrten nicht selten
die Form von Bettel- oder gar Raubziigen annehmen. Dabei ist der Erfolg relativ zu den Aufwendun-
gen oft erschreckend gering. Nur zum kleinen Teil entstammen die Nahrungsmittel dem eigentlichen
schwarzen Markt, dessen Preise so hoch sind, daB sie fast nur von denen aufgebracht werden kénnen,
die selbst im Schwarzhandel verdienen.

Die Normalverbraucherrationen des Frihjahres 1947 sind so niedrig, daB sie nur /3 des Bedarfes
decken und in der Zeit von einigen Monaten zum Tode fithren wiirden. Nur mit &uBersten Anstren-
gungen und unter Einsatz aller Ersparnisse aus fritheren Jahren, oft unter Preisgabe des miihsam
geretteten Restes beweglicher Habe, unter MiBachtung von Gesetzen und behérdlichen Bestimmun-
gen sind die auf diese Rationen angewiesenen Menschen in der Lage, ihre Erndhrung auf ein Niveau
zu heben, das sie eben an der Grenze schwerer klinischer Unterernéhrungserscheinungen hilt.

Wenn ein Schwerarbeiter bei normaler Erndhrung und voller Leistung 3600 Kalorien je Tag umsetzt,
so verbraucht er hiervon fiir seinen Grundumsatz und fir die auBerbetrieblichen Verrichtungen rund
2000 Kalorien. Fiir die eigentliche Arbeitsleistung verbleiben ihm also 1600 Kalorien. Erhélt er, wie im
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Herbst 1946, nur 2500 Kalorien, so vermag er den zur Erhaltung seines Lebens erforderlichen Aufwand
bei erniedrigtem Grundumsatz und verminderter auBerberuflicher Tétigkeit auf einen Verbrauch von
1800 Kalorien einzuschranken. Es bleiben ihm also 700 Kalorien fiir seine Arbeit, mit denen er nur
etwa 409/ der normalen Leistung ausfiihren kann. Bekommt er aber nur 1800 Kalorien, wie es im
Frithjahr 1947 bei Schwerarbeitern des Ruhrgebietes der Fall war, so muB seine Arbeitsleistung theo-
retisch auf Null sinken, da der deutsche Arbeiter langst keine kérperlichen Reserven mehr besitzt,
die er angreifen konnte.

Die tatschlich in der Industrie beobachteten Leistungen liegen nicht unwesentlich héher. Im Winter
1946/4% konnten noch Leistungen von 50—80°%/0 der Friedensnorm erzielt werden, wobei die niedri-
geren Werte in Betrieben beobachtet wurden, in denen schwere korperliche Arbeit geleistet wurde.
Im Friihjahr sanken die Leistungen auf 20—60 %0, wihrend die seltenen hsheren Leistungen auf das
Vorliegen besonderer Verhltnisse hinwiesen. Da die Rationen der Schwerarbeiter kaum zur Deckung
des Bedarfs ohne Arbeit reichen, die der Schwerstarbeiter nur etwa 10°o der normalen Arbeitslei-
stung ermdglichen, hdngt die Leistungshohe ausschlieBlich davon ab, ob es der Werksleitung ge-
lingt, mit ihrer Werksspeisung iiber das gesetzlich Erlaubte hinauszugehen, und ob die Arbeiter die
Maglichkeit haben, sich auf den oben erwahnten, ungesetzlichen Wegen Extrakalorien zu beschaffen.

An die Stelle fleiBiger Arbeit ist in den deutschen Betrieben ein stumpfes Herumsitzen getreten, unter-
brochen von einer minimalen Arbeitsleistung, die unter normalen Verhéltnissen in ein bis drei Stun-
den geleistet wird. Und auch diese Arbeitsleistung ist nur dadurch aufrechtzuerhalten, daB die Arbeiter
bedingungslos und skrupellos alle Méglichkeiten der zusatzlichen Nahrungsbeschaffung ausschépfen.
Der Lohn des Arbeiters steht zu den Kosten einer zusatzlichen Nahrungsbeschaffung auf dem schwar-
zen Markt in einem krassen MiBverhiltnis. Ein Pfund Butter kostet mehr als einen Monatslohn! Der
Unternehmer bezahlt dem Arbeiter acht Stunden bei einer Arbeitsleistung von zwei Stunden! Setzt er
3ie erzeugten Produkte zu den festgesetzten Preisen ab, so bedeutet jeder Verkauf fiir ihn einen
erlust!

Es ist hier nicht der Ort, die Schwierigkeiten der wirtschaftlichen Lage im einzelnen zu schildern. We-
sentlich aber erscheint die Feststellung, daB der Angelpunkt auch der wirtschaftlichen Schwierigkei-
ten in der Erndhrung liegt und daB eine Riickkehr zu geordneten Verhéltnissen nur méglich erscheint,
wenn vor anderen wirtschaftlichen MaBnahmen eine Normalisierung der Erndhrung erfolgt, die dem
Arbeiter die wichtigste Voraussetzung alles wirtschaftlichen Schaffens, seine Arbeitskraft, wiedergibt.
Da es in groBem Umfange bereits iiber den Fettschwund hinaus zu einem Abbau von Organen und
Muskeln gekommen ist, sind Wochen und Monate einer iibernormalen Erndhrung erforderlich, ehe
wieder mit vollen Leistungen gerechnet werden kann.

L.

In der oben erwédhnten Festsetzung von Erndhrungsnormen durch den Vélkerbund wird als Minimum
fiir die Menge des t4glich notwendigen EiweiBes 1 g je kg Kérpergewicht angegeben. Systematische
Untersuchungen, die in Deutschland wahrend des Krieges iiber den EiweiBbedarf des Schwerarbeiters
durchgefithrt wurden, zeigten, daB der Schwerarbeiter entgegen der bisherigen Ansicht zur Aufrecht-
erhaltung seiner korperlichen Leistungsfahigkeit erheblich mehr EiweiB nétig hat als ein ruhender

Mensch.

Im Frihjahr 1947 sank die EiweiBversorgung der Schwerarbeiter auf 57 g je Tag, wobei das EiweiB
nur zu 109 aus tierischem bestand, wahrend die Vélkerbundsnorm 500/ tierisches EiweiB voraus-
setzt. Die Zuteilung des Normalverbrauchers sank sogar auf 28 g EiweiB je Tag, also etwa '/2 g je kg
Kérpergewicht. Von diesen waren nur etwa 5 g tierischen Ursprungs.

Eine derartig niedrige EiweiBration fiihrt, wie auch experimentell gezeigt wurde, schon vor dem Auf-
treten sichtbarer korperlicher Verdnderungen zu geistiger Stumpfheit und Antriebslosigkeit. Das
Fehlen der Initiative ist dabei gepaart mit Reizbarkeit und Unvertrdglichkeit. Bedenkt man, daB alle
auf verantwortungsvollen Posten stehenden Beamten, Angestellten, Ingenieure, Wirtschaftler usw.
von diesen Rationen zu leben gezwungen sind, so wird klar, daB die Lethargie, in die der deutsche
Verwaltungsapparat und die deutsche Wirtschaft verfallen zu sein scheinen, nicht ein Kapitulieren vor
den &uBeren Schwierigkeiten ist, sondern biologische, in der Erndhrung wurzelnde Ursachen hat.

Es ist bekannt, daB zu geringe Fettzufuhren zu Stérungen im Vitamin-A-Haushalt und zu Erschei-
nungen fihren, die auf das Fehlen von Linolsdure zuriickzufiihren sind. Auch das subjektive Bediirf-
nis nach Fett ist nicht nur eine kiichentechnische und Geschmacksfrage. Die durch Fett erhdhte Ver-
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weildauer der Speisen im Magen ist wesentlich fiir das Séttigungsgefiihl, aber auch fiir die vollstan-
dige Ausniitzung des aufgenommenen EiweiBes, bei groBen Nahrungsmengen auch der Kohlehydrate.
Die gelieferten Speisefettmengen sanken in den deutschen Rationen bis auf weniger als 5 g, die Ge-
samtfettmenge ungefédhr auf 8 g je Tag, wihrend man als normal etwa eine Mindestfettmenge von
40—60 g je Tag ansehen muB.

Der durch EiweiB- und Fettmangel bedingte relativ extreme Kohlehydratreichtum der Ernghrung ist der
Grund fiir einen erhéhten Aneurinbedarf. Daneben besteht die Gefahr eines Mangels der iibrigen Vi-
tamine der B-Gruppe, aber auch die A- und D-Versorgung ist gefahrdet, die C-Versorgung nicht ge-
sichert. Eine Beurteilung der in Deutschland aufgetretenen klinisch manifesten Untererndhrungser-
scheinungen muB davon ausgehen, daB neben Erscheinungen, die auf einen quantitativen Hunger,
also auf Kalorienmangel zuriickzufithren sind, Eiweifmangelschiden im Vordergrund stehen, Fett-
maggelschéden mdglich, Kalkmangelerscheinungen zu erwarten und Vitaminmangelschdden verbreitet
sind.

Da aber unter den deutschen Verhiltnissen einer streng rationierten Erndhrung der kalorisch am
schlechtesten Ernéhrte zugleich auch derjenige ist, der am wenigsten EiweiB bekommt, wie auch der,
dem es am empfindlichsten an Fett fehlt, und fiir den die Gefahr des Vitaminmangels am gréBten ist,
so ist damit zu rechnen, daB nicht ein Nebeneinander von Patienten mit Mangelerscheinungen der
einen oder anderen Art besteht, sondern damit, daB die Symptome der einzelnen Mangelkrankhei-
ten einander (berlagern und zu einem schwer analysierbaren, aber fiir die deutschen Verhaltnisse
charakteristischen Gesamtbild zusammenflieBen.

V.

Die Kérpergewichte haben in der Nachkriegszeit rapide weiter abgenommen, so daB man heute fiir
die GroBstéddte wohl im Durchschnitt mit einem Untergewicht von 20 °/o rechnen muB, wéhrend in er-
ndhrungsméBig giinstigeren Kleinstddten Gewichtsabnahmen bis zu 15 /o die Regel sind. Nicht sel-
ten beobachtet man Gewichtsabnahmen von 40—50 kg und mehr. Relativ verschont von der Ge-
wichtsabnahme sind dank der reichlicheren Kinderrationen die Kleinkinder, schlecht gestellt jedoch
die 10—13jshrigen. In der Pubertit beobachtet man wieder relativ hohere Kérpergewichte, besonders
bei jungen Médchen, die allerdings z. T. auf innersekretorischen Stérungen beruhen. Vom 18. Le-
bensjahre ab setzt bei beiden Geschlechtern eine rapide Zunahme des Untergewichtes ein, die mit
steigendem Lebensalter immer gréBer wird. Extreme Untergewichte findet man vor allem bei Mén-
nern iiber 40 Jahren. Die Gewichtsverluste bei Frauen waren bisher allgemein geringer als bei Mén-
nern, zeigen aber in der letzten Zeit eine auffallende Zunahme.

Die GroBe der Gewichtsverluste ist nicht immer ein sicheres MaB fiir den Grad der Untererndhrung.
Schwere Mangelsymptome treten manchmal schon bei verhaltnismaBig geringen Untergewichten auf
und kénnen bei groBeren fehlen. Wir fiihren das vor allem darauf zuriick, daB wesentlich fiir das kli-
nische Gesamtbild neben dem Kalorienmangel der Mangel an Eiweil — vor allem an hochwertigem
tierischem EiweiB — ist.

Hungerédeme, die oft als das Kardinalsymptom des EiweiBmangels angesehen werden, finden sich
hochstens in etwa /3 der Falle und scheinen im Abnehmen begriffen zu sein zugunsten einer ka-
chektischen Form der alimentaren Dystrophie. Die Haufigkeit der auf Hungerfolgen zu beziehenden
Odeme ist regionar verschieden. Die Angaben schwanken zwischen 4 und 25 °/o der Gesamtbevolke-
rung.

Die iibrigen Symptome, die z. T. auf EiweiBmangel, z. T. auf der kalorischen Unterernéhrung beruhen,
sind Senkung des SerumeiweiBgehalts, Hypotonie und Bradycardie und als deren Folge Schwindelzu-
stainde, Ohnmachten und Akrocyanose der Extremititen. Allgemein verbreitet sind Pardsthesien. Der
Grundumsatz ist betrachtlich erniedrigt. Die Muskulatur ist atrophisch und bedingt schwerste Adyna-
mien. Fast ausnahmslos bestehen Anamien wechselnden Grades, nicht selten Leukopenien. Die Haut
ist diinn, schlecht durchblutet, trocken und schilfernd, die Haare werden struppig und fallen aus. An
den Négeln finden sich starke trophische Stérungen in Form von Querfalten.

Frithsymptome der Hungerschaden sind Polyurie und Polakisurie, vor allem in Form der sehr quélen-
den Nycturie. Von seiten der Verdauungsorgane findet man in manchen Féllen Obstipation, in
schweren Fallen oft unstillbare, teilweise blutige Diarrhéen. Bei einer groBen Zahl der Hungerkran-
ken kommt es zu Subaciditdten bis zu histaminrefraktdren Achylien. Die Leber ist in schweren Fal-
len bis auf die Halfte verkleinert. An den Knochen entwickeln sich Hungerosteopathien, am héufig-
sten in der Form der Osteoporose. Die Rachitis ist in starker Zunahme begriffen.

- 152 -



Eine berragende Bedeutung kommt in dem Krankheitsbilde den Ausfillen der hormonproduzieren-
den Organe zu. Schilddriise, Pankreas und Sexualdriisen zeigen Gewichtsabnahmen bis zu 50 . Es
ist sehr wahrscheinlich, daB diese Veranderungen sekundére Folgen einer Dysfunktion des Hypophy-
senvorderlappen-Zwischenhirnsystems sind. Man beobachtet Unterfunktionszustinde der Schilddriise,
Nachlassen der Potenz und Amenorrhée, Abnahme der Stillfahigkeit. Bei jungen Madchen treten als
sekundédre Folgen Fettsuchtsformen hypophysér-genitaler Genese auf. Der Blutzucker sinkt mit zuneh-
mender Verknappung der Nahrung bis auf die Halfte der Norm ab. Die Folgen davon sind schwere,
z. T. tédliche Hypoglykdmien.

Avitaminosen werden als selbstindige Krankheitsbilder nur selten beobachtet; jedoch spielt Vitamin-
marigel gelegentlich eine komplizierende Rolle.

Von besonderer Bedeutung fiir die Folgen der Untererndhrung sind die Verdnderungen auf psychi-
schem Gebiet. Frith beobachtet man eine Abnahme der Konzentrationsfshigkeit und des Gedachtnis-
ses. Es kommt zu einer psychischen Schwerfalligkeit, Schwerbesinnlichkeit und dadurch oft zu einer
groBen EntschluBunfahigkeit. Die Gedanken und Gesprache bewegen sich einseitig um Nahrungsfra-
gen. Zu dem Bilde gehort weiter vermehrtes Schlafbediirfnis am Tage, dazu Schlaflosigkeit in der
Nacht. Hungerkranke sind oft depressiv und zeigen charakterliche Verdnderungen im Sinne von Bos-
artigkeit, Neigung zu Streitsucht usw. Ein Mensch, der seine Erndhrungsbedingungen nicht mehr si-
chern kann, wird asozial, unter Umstdnden zum Verbrecher.

Nach uns vorliegenden Einzelberichten findet man in der Gesamtbevélkerung je nach den lokal be-
dingten Erndhrungsméglichkeiten klinische Zeichen der Untererndhrung bei 20—80 °/o der Bevdl-
kerung.

Reine Hungertodesfalle sind relativ selten. Unter 2300 Sektionen eines Hamburger Krankenhauses
waren z. B. 36 Falle mit ausgesprochener Hungerkachexie; bei 13 dieser Fille war der Tod allein auf
den Hunger zuriickzufiihren. Sicher treten aber die meisten Todesfille durch Hunger auBerhalb der
Krankenhduser ein. Diese Zahlen sind &uBerst schwer zu erfassen. Die Prosektur eines anderen Ham-
burger Krankenhauses, in der auch die Verstorbenen von Hilfskrankenh&usern mit vielen alten, hinfalli-
gen Leuten seziert wurden, fand unter 1310 Sektionen 82 reine Hungertodesfalle.

Der Grund, warum reine Hungertodesfille im Vergleich zu Hungerkatastrophen z. B. in China oder
Indien relativ selten sind, liegt darin, daB das deutsche Rationierungssystem und das allgemeine so-
ziale Niveau noch immer dazu fihren, den Mangel auf das ganze Volk einigermaBen gleichmaBig zu
verteilen. Hierdurch, sowie durch die noch gut funktionierende Sozialversicherung, das Krankenhaus-
wesen und die caritativen Einrichtungen wird weitgehend verhindert, daB der Hunger fiir den AuBen-
stehenden in krassen Formen sichtbar wird.

Manche Erkrankungen, die mit einer Uberernéhrung zusammenhédngen, haben in den letzten Jahren
abgenommen: Fettsucht, Zuckerkrankheit, Morbus Basedow, essentielle Hypertonie, Gicht u. a. Abge-
sehen von diesen Krankheiten ist der unterernahrte Organismus in weit hoherem MaBe als der nor-
male den Gefahren ausgesetzt, Krankheiten der verschiedensten Art zu erliegen. Erfreulicherweise sind
gréBere Seuchen, die man hitte erwarten kénnen, bisher ausgeblieben. Bei allen Infektionskrankheiten
wird_aber ein schwererer und komplikationsreicherer Verlauf beobachtet. Das gilt in erster Linie von
der Tuberkulose, die nach der amtlichen Gesamtstatistik auf das 4fache des Friedensstandes angestie-
gen ist und sich allein im Laufe des letzten Jahres verdoppelt hat, wéhrend lokal sogar Steigerungen
auf das 6fache und mehr berichtet werden. Besonders stark hat die Tuberkulose der Kinder und Jugend-
lichen zugenommen.

Bis auf das 10fache zugenommen haben eitrige Erkrankungen der Haut, wie Pyodermien, Furunkel,
Karbunkel, Panaritien und Phlegmonen. Eine betréchtliche Zunahme zeigt sich ferner bei Thrombosen,
Hernien und lleuserkrankungen. Der Verlauf vieler Infektionskrankheiten zeigt infolge der herabge-
setzten Abwehrkréfte einen protrahierten und zu Komplikationen neigenden Verlauf. Das gilt z. B.
von der Lungenentziindung, die sehr héufig von Rippenfellentziindungen und Empyemen begleitet
wird. Zugenommen haben ferner septische Allgemeininfektionen auf etwa das Dreifache. An einzel-
nen Stellen wird auf eine betréchtliche Zunahme der Endocarditis lenta hingewiesen.

Die Sauglingssterblichkeit ist mehr als doppelt so hoch wie 1938. Der Grund diirfte in erster Linie

in den direkten und indirekten Hungerfolgen liegen. Die Gesamtsterblichkeit liegt z. B. in Frankfurt um
30 9o hoher als 1933.
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V.

Versuchen wir, zusammenfassend, die heutige Lage zu kennzeichnen, wie sie sich uns Arzten darstellt,
die wir dieses Volk, das wir lieben, in Not und Hunger vor uns sehen: Die unmittelbaren Opfer der
Hungerzeit sind groB, die mittelbaren sehr viel gréBer und noch kaum iibersehbar. Das ganze Volk
aber, das ein kraftiges und gesundes war, ist durch den Hunger geschwicht bis zur vélligen Arbeits-
unféhigkeit und bis zur Grenze manifesten Krankseins. Das Volk, das ein strebsames und fleiBiges
war, hat Spannkraft und Initiative verloren. Kalorien- und EiweiBmangel haben innerlich freie und
starke Menschen, die wohl geeignet waren, den friedlichen Wettstreit unter den Nationen auch von
einem unglinstigen Start aus zu bestehen, zu kraft- und hoffnungslosen Wesen gemacht. Das Volk,
das das der Dichter und Denker genannt wurde, vermag keinen anderen Interessen mehr Raum zu ge-
ben als denen der tiglichen Nahrung. An die Stelle aufbauender Zusammenarbeit ist Neid, MiBgunst
und Unvertraglichkeit getreten.

Wir Arzte wissen, daB alles dies Krankheitserscheinungen des Hungers sind, die heute noch durch ein
einfaches Mittel geheilt werden kdnnen, das wir zu geben nicht in der Lage sind: Eine ausrei-
chende Ernédhrung. Wir wissen aber auch, daB ein lingeres Bestehen dieses Zustandes irrepa-
rable Folgen haben wird. Wenn die Erhaltung des nackten Lebens nur unter Ubertretung von Gesetzen
mdglich ist, so wird jeder zum Gesetzesiibertreter. Nicht jeder aber findet den Weg zuriick zu der fiir
jede Gemeinschaft erforderlichen Achtung vor Recht und Gesetz, insonderheit nicht der junge Mensch,
der in dieser Atmosphare groB geworden ist.

Das deutsche Volk wird durch die Folgen der Unterernihrung zu einer dumpfen, miBtrauischen, zu-
gleich reizbaren und unberechenbaren Masse ohne Ideal und sittlichen Halt, unfshig insbesondere zu
verantwortungsbewuBtem demokratischen Denken und Handeln.

Wir als deutsche Arzte halten uns fiir verpflichtet, die Weltdffentlichkeit darauf hinzuweisen, daB das,
was hier geschieht, das Gegenteil ist von der versprochenen ,Erziehung zur Demokratie”; es ist die
Vernichtung ihrer biologischen Voraussetzungen. Was wir erleben, ist die Vernichtung der geistigen
und kérperlichen Substanz eines groBen Volkes, an der jeder auf der ganzen Welt sich mitschuldig
macht, wenn er nicht alles tut, was in seiner Macht steht, Abhilfe zu schaffen.

6.2 Klinik far Allgemein- und Thoraxchirurgie der JLU Giel3en
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6.2.1 Aufklarung und Informationsblatt fir Patienten zur Gastric-Banding-Operation

Klinik fir Allgemein- und Thoraxchirurgie des Universitatsklinikums Giel3en

Merkblatt zum Aufklarungsgesprach mit dem Arzt/der Arztin
uber die Gastric-banding-Operation

Liebe Patientin, lieber Patient,

bei Ihnen ist zur Verminderung des Ubergewichtes ein chirurgischer Eingriff geplant. Zu diesem
Zweck wéhlen wir eine Operationsmethode, welche die Nahrungsaufnahme durch die
Vermittlung eines raschen Sattigungsgefihls mindern soll. Es ist die ,laparoskopische Gastric-

Banding-Operation“. Zu der geplanten Operation sollten Sie Folgendes wissen:

Die Operation wird in Allgemeinnarkose durchgefihrt.

Es werden funf bis sechs kleine Hautschnitte am Oberbauch angelegt, durch welche die
Arbeitsinstrumente in die Bauchhohle eingefiihrt werden. Die Bauchhohle wird mit Gas gefllt,
um dass chirurgische Arbeiten zu ermdglichen. Dieses Gas wird am Ende der Operation wieder
abgelassen. Es werden Verwachsungen und anatomische Aufhdngungen des oberen
Magenabschnittes geldst, damit das Magenband um den Magen herumgefiihrt werden kann. Das
Band, das den oberen Magenabschnitt umfal3t, wird wie ein Gurtel geschlossen und durch einen
Teil des Magens manschettiert, damit es nicht verrutscht. Sodann wird das Gastric-Banding mit

einer Kapsel (Port) verbunden, welche im linken Oberbauch unter der Haut fixiert wird.

Bei einigen Patienten ist die Einlage einer Drainage zur Ausleitung von Wundsekret fiir ein bis
zwei Tage erforderlich. Die Hautschnitte werden abschlieRend mit Nahten versorgt.
Bei jedem chirurgischen Eingriff kann es zu Komplikationen kommen. Dazu z&hlen zunachst die

allgemeinen Risiken:

- Infektionen

- Thrombosen (Bildung von Blutgerinnseln)

- Embolien (Schlagaderverschliisse, z.B. durch verschleppte Gerinnsel)

- Des weiteren kann es zu einer Blutung und Verletzung benachbarter Organe kommen
Beim Gastric-Banding sind dies insbesondere Verletzungen von Leber, Milz und der

Magenwand
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- In wenigen Fallen wirde dies ein Wechsel der Therapie (Bauchertffnung tiber Schnitt)
erforderlich machen.
- Auch kann es zu einer Infektion des Ports kommen. Diese Infektion wirde dann die

Entfernung des Portes oder/und des Bandes erforderlich machen.

Nach der Operation durfen Sie fur vier Tage keinerlei Nahrung oder Getranke zu sich nehmen.
Sie werden in dieser Zeit Uber Infusionen ernahrt. Dazu ist es erforderlich, dass einige Male Blut

abgenommen wird und Venenverweilkanilen an den Unterarmen angelegt werden.

Am vierten oder fiinften Tag nach der Operation wird eine Rontgenaufnahme des Oberbauches
durchgefiihrt. Zu diesem Zweck muissen Sie Kontrastmittel schlucken, um die Passage durch das
Gastric-Banding fiir die Arzte sichtbar zu machen. Ab diesem Zeitpunkt wird langsam mit dem
Kostaufbau begonnen.

Die Hautfaden werden kurz vor der Entlassung, am 9. postoperativen Tag entfernt.

Wir wiinschen lhnen einen angenehmen Aufenthalt !

Informationen fur Patienten nach Gastric-Banding-Operation

Die Gastric-Banding-Operation wurde entwickelt, um mit grol3er Zuverlassigkeit eine
Gewichtsabnahme herbeizufihren. Es mussen allerdings gleichzeitig die ERgewohnheiten
geandert werden, um den gewinschten Gewichtsverlust zu erreichen und zu halten. Die

nachfolgenden Empfehlungen stammen von Patienten — nach erfolgreicher Operation.

ESSGEWOHNHEITEN NACH DER OPERATION
Nach der Operation werden Sie feststellen, dafl3 Sie lhre alten ERgewohnheiten andern muissen.

Ihr Magen fal3t jetzt nur noch eine geringe Nahrungsmenge. Um Brechreiz oder Schmerzen zu
vermeiden, ist richtiges ERverhalten auf3erst wichtig.

ESSEN SIE LANGSAM UND KAUEN SIE SOLANGE BISDIE NAHRUNG BREIIG IST!

Schlecht gekaute oder geschlungene Lebensmittel kbnnen den Magenausgang blockieren und die
weitere Passage von Speisen verhindern. Folgende Punkte sind Hilfen fur langsames Essen:

1. Nehmen Sie sich 30 bis 45 Minuten Zeit fur jede Mabhlzeit.

2. Zahlen Sie, wie oft Sie kauen, und streben Sie 30 mal pro Bissen an.

3. Schreiben Sie sich ein Schild I3 langsam*® und legen Sie es direkt vor sich auf den Tisch
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4. Erklaren Sie lhrer Familie, warum Sie so langsam essen mussen, damit sie Sie nicht
drangen, schneller zu essen.
Nehmen Sie nur kleine Bissen und kauen Sie sehr sorgféaltig.
Achten Sie auf den Geschmack. Lernen fgigen Bissen zu geniel3eibeachten Sie das

Aroma und die Beschaffenheit

HOREN SIE SOFORT AUF ZU ESSEN, WENN SIE AUCH NUR DAS GERINGSTE
SATTIGUNGSGEFUHL SPUREN

Eine Uberfillung des Magens verursacht auf Dauer wieder eine Ausdehnung des jetzt
verkleinerten Teils des Magens und fuhrt schlie3lich zu anhaltendem Erbrechen. Zu Anfang
werden Sie in 20 bis 30 Minuten nur wenig purierte Nahrung zu sich nehmen kénnen, etwa drei

bis vier ERI6ffel voll. Anzeichen der Sattigung kbnnen sein:

1. Ein Druck- oder Vdllegefiihl im Zentrum des Magens direkt unter dem Brustkorb
2. Ekelgefihle
3. Schmerzen in der Schulter- oder Brustgegend

Sollten sie sich Ubergeben miussen und sollte dies den ganzen Tag anhalten, nehmen Sie bitte
keine feste Nahrung zu sich. Nippen Sie nur an klaren Flissigkeiten (Safte, Brihe oder Tee). Die
Ubelkeit kann Folge von zu viel Mageninhalt oder schlecht gekauter Nahrung sein.

Wenn Brechreiz langer als 24 Stunden anhalt, setzen Sie sich mit der Klinik in Verbindung (Herr
Dr. Kretschmer, Tel. 0641/9942572).

DIE HAUFIGSTEN GRUNDE FUR DEN BRECHREIZ SIND:

1. Zu schnelles Essen und mangelndes Kauen der Nahrung
2. Zu grol3e Mengen wahrend einer Mahlzeit

3. Trinken direkt vor oder nach dem Essen

4. Fehlende Bewegung nach der Mahlzeit

5. Speisen, die Sie nicht oder noch nicht vertragen

Es ist wichtig, eine vielseitige und gemischte Kost aufzunehmen und das Zwischendurchessen zu
vermeiden. Wenn Sie viele, auch kleine Mahlzeiten am Tag einnehmen, werden sie kein

Gewicht verlieren, da Sie sich dann zu viele Kalorien zufiihren und lhr Gewicht halten.

Patienten, die ununterbrochen Kekse, Chips oder anderes essen, werden nicht nur kein Gewicht
verlieren, sondern sogar zunehmen. Hochstens funf kleine Mahlzeiten sind zu empfehlen.
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TRINKEN SIE AM TAG VIER BISSECHSBECHER WASSER ZWISCHEN DEN
MAHLZEITEN

Fllssigkeit ist notig, um verlorengegangenes Korperwasser zu ersetzen und Austrocknung zu

verhindern. Empfehlenswerte Getranke sind auch Tee und Kaffee.

Hier einige Tips zum Trinken:

1. 30 bis 45 Minuten vor und nach dem Essen sollten Sie nicht trinken, um eine Uberfillung
des Magens zu vermeiden.

2. Nippen sie nur an den Getranken und achten Sie besonders auf die Menge. Nachdem Sie
im Krankenhaus angefangen haben, Flissigkeit zu sich zu nehmen, versuchen Sie, ca. %2
Tasse Flussigkeit pro Stunde zwischen den Mahlzeiten zu trinken.

3. Vermeiden Sie hochkalorische Getranke wie Milchshakes, Limonade, Bier und andere
alkoholische Getranke. Durch das Trinken von hochkalorischen Getranken werden
viele Kalorien aufgenommen, ohne ein Sattigungsgefuhl zu bewirkeDie bedeutet

gleichzeitig e ne verminderte Gewichtsreduktion.

Alkoholische Getranke 100 — 125 Kalorien
(1 Gin, Wodka, Whisky)

Bier (0,33 1) 150
Milchshake (grof3) 840
Limonade (0,33 1) 160
Milch (1/4 1, 3,5 %) 160

ESSEN SIE AUSGEWOGEN!
Die Nahrungsmenge, die aufgenommen werden kann, ist reduziert. Es ist wichtig, dal3 die
Lebensmittel einen guten Nahrwert haben. Milcloikte, Getreide, Obst, Gemuse und Fleisch

gewabhrleisten die richtige Menge an Eiweil3, Vitaminen und Mineralstoffen, die Sie brauchen.

DIE DIAT IM KRANKENHAUS

Nach der Operation werden Ihnen zusatzlich zum Wasser andere klare Flussigkeiten angeboten.
Klare Flissigkeiten sind Fruchtsaft und Brihe. Denken Sie daran, daf3 Sie zu jeder Mahlzeit nur
einige kleine Loffel jeder Flussigkeit aufnehmen kénnen. Beginnen Sie dann, purierte bzw.
passierte Kost zu sich zu nehmen. Es wird nur zerkleinerte Nahrung gereicht, da grof3e Stlcke
den Magenausgang verschlieRen konnten und dadurch Schmerzen oder Brechreiz ausgelost

werden. Die Idee, eine Diat nur mit Flussigkeiten durchzufihren, ist nachteilig, denn Sie missen
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sich wieder an sorgfaltiges Kauen gewohnen. Viele Dinge kbnnen Unwohlsein und Brechreiz
ausldsen, manchmal ist es auch ein ganz spezielles Nahrungsmittel.

Sie koénnen ein oder zwei Tage warten, dann sollten Sie dieses spezielle Nahrungsmittel erneut
probieren.

Essen Sie so weiter, wie Sie es im Krankenhaus gelernt und vertragen haben. Halten Sie sich an
die Mengen von 30 ccm pro Mahlzeit. Wenn Sie noch hungrig sind, warten Sie 10 Minuten und
essen dann eventuell ein wenig nach, jedoch nicht mehr als 60 ccm insgesamt.

Insgesamt sollten Sie jedoch Uber den Tag verteilt zwei bis drei Liter Flussigkeit zu sich nehmen
(am besten stilles Wasser).

Sie kbnnen alle Nahrungsmittel zu sich nehmen, alleraingsn kleinen M engen.

Vorsicht ist geboten bei allen faserigen Gemusen oder Obstsorten, z.B. Spargel, Schwarzwurzel,
Apfelsinen, Birnen- oder Apfelschalen. Verzichten sie auch anfangs auf Reis wegen seiner
kornigen Struktur. Diese Nahrungsmittel missen besonders gut gekaut sein, damit sie die
kunstliche Verengung am Magen nicht verlegen.

VITAMINE

Zusatzlich wird ein kaubares oder flissiges Multi-Vitaminpraparat fir die ersten Wochen
empfohlen, fragen Sie lhren Apotheker um Rat.

Milch ist ein wichtiger Bestandteil lhrer Diat, welche wichtige Proteine und Kalzium liefert.

Wenn Sie Milch als Getrank nicht vertragen, sollte sie durch Suppen, Pudding oder Kése in die

Diat eingebracht werden.
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ES IST SEHR WICHTIG, SICH FOLGENDES ANZUGEWOHNEN:

Langsam zu essen

Gut zu kauen

Aufzuhdren, sobald man satt ist

Drei Mahlzeiten zu essen; das Zwischendurch zu vermeiden

Kalorienarme Getranke zwischen den Mahlzeiten zu trinken

sich eine ausgewogene Diat zusammenzustellen

Regelmalige korperliche Bewegung (Gymnastik, Schwimmen, lange Spaziergange,
Fahrradtouren usw.)

Die Lebensmittel sollten auRerdem fettarm, zuckerarm, ohne grobe Fasern und ohne Korner

sein

Durch die erfolgte Mageneinengung kénnen nur noch geringe Nahrungsmengen aufgenommen

werden. Dennoch werden Sie ein Sattigungsgefihl empfinden. Der gewlnschte Gewichtsverlust

wird erreicht, wenn Sie kontrollierew,a sundw i e Sie essen und trinken.
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Anleitung zum Ausftillen des Verzehrprotokolls

Bitte fullen Sie das Verzehrprotok@lb genau wie moglictaus. Schreiben Sie jeden ,Verzehr*

sofort auf.

Zum Tagungsverzehr gehdren auch Getranke jeder Art, die ,Kleinigkeiten zwischendurch®, wie
SuRigkeiten oder Knabbereien, auch der Imbif3 um Mitternacht.

Geben Sie nach Méglichkeit die Mengen in haushaltstiblichen MaRRen an:

- In g oder ml wenn Sie das Lebensmittel gewogen/abgemessen haben oder das Gewicht
kennen
»,L EL" = ein ERI6ffel, ,1 TL" = ein Teeloffel, gehauft oder gestrichen

- Tasse, Teller, Becher (eventuell mit Volumenangabe)

Falls dies nicht mdglich ist, beschreiben Sie die Mahlzeit (z.B. ein kleines Stiick Fleisch).

Bitte wahlen Sie die_genaue Lebensmittelbezeichnung: z.B.

Wurst: Salami, Bierschinken, Corned Beef, Geflligelsilze, Putenbrust,
Schinken roh/gekocht, Bratwurst, Bockwurst
Fleisch:
- Schweinefleisch - mager (Filet)
- mittelfett (Kotelett, Kamm)
- Fett (Eisbein, Bauch, Ruckenspeck)
-Rind/Kalb/Lamm - mager (Filet, Leber)
- mittelfett (Roastbeef)
- fett (Hack, Dicke Rippe, Zunge)

Fisch: - mager (Kabeljaufilet, Rotbarschfilet, Hecht)
- mittel (Hering, Lachs, Makrele)
- fett (Aal, Schillerlocke, Lachs in Ol, Olsardinen, Thunfisch in O,

Matjeshering

Bei Milch und Milchprodukten geben Sie die Fettgehaltsstufe an
bzw. beschreiben Sie folgendermal3en:
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Milch: Vollmilch, fettarme Milch, entrahmte Milch

Milchprodukte: Joghurt aus Vollmilch, Joghurt fettarm, Joghurt aus Magermilch
Quark (40 % Fett i. Tr., 20 % Fett i. Tr. oder mager)
Kondensmilch (4 %, 7,5 % oder 10 % Fett)

Speziell Kase: - fett (mehr als 60 % Fett i. Tr. wie Cambozola, Bresso, Gorgonzola,
Philadelphia, Edelpilzkase, Emmentaler, Chester)
- mittelfett (45 — 60 % Fett i.Tr. wie Gouda, Butterkase, Tilsiter, Edamer,
Limburger, Romadur, Schmelzkase, Schafskéase, Schafskase)
- fettarm (bis ca. 30 % Fett i.Tr. wie Handkéase, Korbkéase, fettreduzierte
Sorten

SoRen und Suppen:BratensolRe gebunden, Essig-Ol-SalatsoRRe, Joghurtdressing, Hollandische
Sol3e, Bechamelsol3e,
klare Tomatensuppe, Champignoncremesuppe, etc.

Bei Kuchen: Hefestreuselkuchen, Obsttorte, Kasesahnetorte, etc.

Brot: Geben sie genaue Beschreibungen an, wie:
Weil3es Brot (Brotchen, Mischbrot, Vollkornbrot/-brétchen, Knackebrot.

Vergessen Sie nicht die Angaben tber:
Verwendung von frischen Lebensmitteln, Tiefkiihlware oder Konserven.

(Brot-)Aufstrichfett: Butter, Sonnenblumenmargarine, Margarine mdglichst mit Handelsnamen
angeben

Fett zur Zubereitung: Art und Menge des Koch- bzw. Bratfettes angeben (wenn bekannt)

Gegebenenfalls weisen Sie bitte auf ein Kantinen- oder Restaurantessen hin.
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Hier haben wir Ihnen ein Beispid zur Veranschaulichung aufgeschrieben:

Datum: Name:
Ernahrungsprotokoll
Uhrzeit |Menge | Lebensmittel Zubereitungsart, Fettgehalt, Sonstiges
8.30 100g | Vollkornbrot
10g  Butter (dick) beidseitig bestrichen
559 Ei Gewichtsklasse 4; gekocht
20g | Erdbeermarmelade
40g | Gouda Kase 45 % Fett i.Tr.
200 ml| Kaffee
10 g | Kondensmilch 7,5 % Fett
11.00 | 200 ml Vollmilch 3,7 % Fett
120 g | Banane
13.30 | 150 g Hahnchenschnitzel paniert
8 g | Sonnenblumendl| zum Braten des Fleisches
759 | Vollkornreis Trockengewicht
40 g | BratensolRe gebunden
80g | Erbsen Tiefkiihlgemuse
80 g | Méhren frisch und geputzt
10 g | Olivendl zum Garen des Gemuses
150 g | Fruchtjoghurt 1,5 % Fett
16.00 | 350 ml Kaffee
100 g | Apfelkuchen Hefeteig, mit Mandeln
;eEhl_‘ Schlagsahne 30 % Fett
20.00 300 g E:;igrgalzone, mit Hackfleisch, Champignons, Artischocken
100 g | Tomatensalat mit Essig und Ol zubereitet
500 ml| Weizenbier
22.00 150 g Apfel
100 g Erdbeeren
2000 Mineralwasser
mi (Marke angeben)
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6.2.2 Soziale Anamnese des Gastric-Banding-Patienten

Allgemein- und Thoraxchirurgie der JLU Giel3en

Patient

Bildungsstand/Beruf

Allergien

Raucher-Anamnese wieviel/Tag

Alkohol/Drogen/M edikamenten-Anamnese

Typ:

Menge:

Datum Unterschrift

FRAGEN AN PATIENTEN MIT PATHOLOGISCHER ADIPOSITAS
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Was meinen Sie, ist die Ursache fiir Ihr Ubergewicht ?
Weil3 nicht : Essen zwischendurch
Kein Sattigungsgefuhl ; SuRigkeiten,Kuchen,Naschen

Mengenmalig viel

Schildern Sie Ihre ERgewohnheiten ! Was, wieviel, wann ?
Keine klaren Angaben

IRt alles auf

Was haben Sie gegen das Ubergewicht bisher getan ?
Diaten

Kuren

Psychotherapie

Krankenhausaufenthalt

Wie sind Blutdruck und Blutzuckerwerte ?

Warum wollen Sie abnehmen ?
Statische Probleme

Diabetes

Kosmetik

Hypertonie

Welche Vorstellungen haben Sie tber die Operation und die Regeln nach der Operation ?

KG oo u. GroRe .....c..c...... BMI ..o, bestimmen
> 150 kg

Seit wann haben Sie Ubergewicht ?
Listen Sie alle Diaten auf, die Sie bisher gemacht haben ?

(Selbstversuche oder unter Anweisung)
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Sind Sie wegen Krebs behandelt worden ?

Haben Sie eine psychologische oder psychiatrische Behandlung gehabt ?

Wenn ja, bei wem und wann ?

Wurden Sie behandelt wegen
A) Diabetes mellitus

B) Blutdruckerhéhung
C) Geschwir-Krankheit

Nehmen Sie Antikonzeptiva ?

Seit wann ?

Wer ist in lhrer Familie Gbergewichtig ?

Bitte markieren Sie die folgenden Aussagen mit (+) oder (-). Wenn Sie der Meinung sind,
daf Sie einen EinfluR auf Ihr Ubergewicht haben.

alter werden
Alkoholprobleme

Klimaveranderungen

- 166 -



alles auf dem Teller aufessen

zu schnell essen

grof3e Portionen

su3e und kohlenhydratreiche Kost
Arbeitswechsel

nach Kindigung der Arbeitsstelle

wenn Sie alleine sind

aus Langeweile

schlechtes ERverhalten

nicht aufhéren zu essen, bis alle am Tisch fertig sind
zwischen den Mahlzeiten essen

keine geregelte Mahlzeit, standig essen
Unterhalb am Arbeitsplatz

zu viel essen, um sich starker, gesiinder oder wohler zu fuhlen
Familienstreit (Ehepartner, Kinder)

nach der Hochzeit

Sorgen um Familie

Antibaby-Pille

wegen sozialer Stellung

andere Medikamente

Servieren des Essens bei Party

Probleme an der Arbeit

bei Zubereitung des Essens

seit dem Sie nicht mehr rauchen

keine andere Befriedigung im Leben aul3er Essen

Sie arbeiten mit Lebensmitteln an lhrer Arbeit
Probieren Nahrungsmittel beim Auspacken nach dem Einkauf

wahrend des Fernsehens

unfahig zu sagen ,Ich bin voll“, bis Sie sich miserabel flihlen
Essen lafit meine Probleme vergessen

ungenugende korperliche Bewegung

korperliche Behinderung

ungenugendes Wissen uUber die Ernéhrung

keine Kontrolle Gber die Menge, die ich mir serviere
wahrend des Urlaubs

familiare ERRverhaltensstérung

hormonelle Stérung
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andere medizinische Probleme

sexuelle Probleme

falscher Einkauf

Mahlzeiten Uberspringen

Probieren wahrend des Kochens

zu haufig essen, ohne geregelte Mahlzeit
um micht fur eine gute Leistung zu belohnen
um Aufmerksamkeit zu bekommen

Zwangsesser ohne Kontrolle

Aktivitaten:

Was ist Ihr Beruf ?

Wie lange laufen Sie am Tag ?

Wie lange sitzen Sie am Tag ?

Wie lange schlafen Sie ?

Treiben Sie regelméaliig Sport ? ja nein

Wenn ja, welchen ?

Haben Sie eine Einschrankung bei korperlichen Aktivitaten ?

Wenn ja, welche ?

Haben Sie bisher einen Belastungstest gehabt ?

Wenn ja, welche und bei wem ?

Haben Sie Atemnot bei korperlicher Bewegung ?

Wie erreichen Sie die beste Art der Erholung ?
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Wie schétzen Sie lhr Wissen Uber die Erndhrung, als gut, ausreichend oder schlecht ?

11. Haben Sie bisher eine Thrombose im Bein oder eine Lungenembolie gehabt ?

ja nein

-169-



6.2.3 Leitfaden zur Gastric-Banding-Operation

Zur stationdren Aufnahme:

* Anamnese bezlglich intraoperativer Voroperationen

» Voruntersuchungen und OP-Indikation durch Medizinische Klinik (Brief)!

* Psychosomatisches Gutachten

» Kostenzusage der Krankenkasse fir stationaren Aufenthalt und Band (Wichtig!)

(Ohne schriftliche Kostenzusage bitte keine stationare Aufnahme)

Operationsvor ber eitung:

* EKG, Lungenfunktion

» Patient/in wiegen!

» Bilddokumentation (Fotolabor Tel. 44234)

* Sono (Anzeichnen der Lebergrol3e)

» Darmlavage mit 3 Liter Golitely

* Antikoagulation mit Fraxiparin (gewichtsadaptiert)

* OP-Aufklarung durch den Operateur

Postoperativer Verlauf:

» Patient/in bleibt bis zum 3. postoperativen Tag niichtern

* Infusionstherapie mit 2.000 ml Periplasmal + 1.000 ml Ringer

» ab 3. postoperativen Tag trinken

« am 4. postoperativen Tag radiologische Kontrolle (Osophagusbreischluck)

* Dbei rechrechtem Befund erfolgt Kostaufbau (1000 kcal) mit Breikost noch am selben Tag
* 5. und 6. postoperativer Tag passierte Kost (mit Teel6ffel !)

* 7.und 8. postoperativer Tag Normalkost mit passiertem Fleisch

* ab 9. posterativen Tag Normalkost (1000 kcal)

* Entlassung am 10. postoperativen Tag!!

Dem Patienten ist der Nachbehandlungsplan mitzugeben.
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