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| Einleitung, Hypothese und Fragestellung

Der Begriff Adipositas (syn. Obesitas, FettsuclettlEibigkeit, Ubergewicht) bezeichnet
die ibermalige Vermehrung bzw. Bildung von Fettdgmy&rsachlich sind verschiedene
Faktoren, bei denen neben einer vermutlich polytgeteen Disposition die positive
Bilanz von aufgenommener und verbrauchter EnergieHauptrolle spielt; das heifl3t

UberméaRige alimentére Zufuhr muss als Hauptursamhd@dipositas angesehen werden.

Die Adipositas ist im Verlauf des 20. Jahrhunderza einem wachsenden
gesundheitlichen Problem geworden, insbesondereimn Industrienationen steigt das
Ausmal’ der gesundheitlichen, sozialen und soziaitksthen Relevanz bedeutend an,
nachdem seit Mitte des Jahrhunderts weiten Teilem @esellschaft ein reichhaltiges
Nahrungsangebot zur Verfiigung steht. Die Adipostdasin friilheren Zeiten als Symbol
von Wohlstand und Schénheit galt und damit erstielwert war, wird mittlerweile

sowohl kosmetisch und auch sozial als unerwiinssethathtet.

Die Pravalenz der Adipositas (BMI >=30) nimmt in Ul&chland seit Jahrzehnten
kontinuierlich zu. 1998 wiesen 18,3-24,5% der Busideger im Alter von 18 bis 79
Jahren einen BMI von >=30 auf, 31,1-48,7% hatteem®iBMI zwischen 25,0 und 29,9
und waren somit maRig tUbergewichtig.(6) Damit weist noch etwa ein Drittel der

erwachsenen Deutschen ein gesundheitlich wiinscleetesaGewicht auf.(29)

Nach Angaben des Statistischen Bundesamtes waotnei@er Mikrozensus-Befragung
vom Mai 2003 13,6% der mannlichen und 12,3% debligtien deutschen Bevolkerung
mit einem Body-Mass-Index von >30 kd/nibergewichtig. Untergewichtig waren

dagegen mit einem BMI von <18,5 kg/mur 2,3% der deutschen Bevélkerung.(62)

In der deutschsprachigen Bevolkerung sind mehB@% der Menschen tbergewichtig

(ca. 1% morbid adipds), im amerikanischen Bereidd $ereits 55% der Einwohner



Ubergewichtig. 1995 gab es geschatzte 200 Millioagipose Erwachsene weltweit und
18 Millionen Kinder unter 5 Jahren mit UbergewidBis zum Jahr 2000 ist die Zahl der
adipésen Erwachsenen auf 300 Millionen angestieahei sind mittlerweile auch nicht
mehr ausschliel3lich Industrienationen betroffen, wesd geschatzt, dass Uber 115
Millionen Menschen in Entwicklungslandern an Adipas-assoziierten Problemen
leiden.(3,6)

Das massive Ubergewicht im Zusammenhang mit sebeits eingetretenen oder
drohenden Folgeschaden bezeichnet man als mordeleanich krankhafte Adipositas.
Diese sind insbesondere kardiovaskuléare Erkrankumge koronare Herzerkrankungen,
arterielle Hypertonie, zerebrovaskulare Erkrankumgeveiterhin Erkrankungen des
Respirationssystems wie das obstruktive  Schlaf-ggBgndrom; aulRerdem

Stoffwechselerkrankungen (Diabetes mellitus Typ Rypertriglyceridamie, bei Frauen

erhohtes Risiko fir PCO (Polycystisches-Ovar)-Sgndsowie fir EPH-Gestosen in der
Schwangerschaft), gastrointestinale Erkrankungehol@ystolithiasis, Cholecystitis,

Leberzirrhosen und Pankreatitiden) und auch maligimkrankungen, z.B. Colon-

Carcinom, Corpus-Carcinom, Mamma-Carcinom. Weiteré Adipositas assoziierte

Krankheiten sind Erkrankungen des Bewegungsapgarat@d psychosoziale

Erkrankungen, die im weitesten Sinne durch stansiarte Befragung bezuglich der
Lebensqualitat wiedergegeben werden kénnen.(3)

Die Folgekosten dieser Erkrankungen werden intierBaropas geschéatzt auf ca. 8 %
der Etats fur Gesundheit.(36)

Die Lebenserwartung von Adip6sen ist im Vergleichnmormalgewichtigen Menschen

eingeschrankt, das Mortalitatsrisiko steigt mit dénsmaRi des Ubergewichtes.(11)

Die therapeutischen Optionen zur Gewichtsreduksiod vielseitig: An erster Stelle der
konservativen Therapie stehen Diaten. Dabei giltieserschiedensten Varianten, z.B.
kalorienreduzierte, Trennkost-, arztlich geleit®&ten oder Kuren. Medikamentdse
Therapie existiert in Form von zentral wirksamenpgfitziiglern und Lipasehemmern,

wobei die alleinige medikamentbse Therapie jedoemek ausreichenden Ergebnisse



zeigt, dabei sind insbesondere die Langzeitergsbnisnicht zufrieden
stellend.(35,37,65,70,71)

Als Folge der unbefriedigenden Therapieoptionen demr operative Techniken
entwickelt, die als bariatrische Eingriffe bezeiehmwerden (baros, gr. = Gewicht). Fir
diese Operationen kommen jedoch nur ausgewahlien®at in Frage; die konservativen
Therapien sollten ausgeschopft sein und eine aeneidle Compliance gegeben sein.(35)
Grundsatzlich kdnnen restriktive von malabsorpti@perationsmethoden unterschieden
werden. Erstmals wurde 1952 eine ausgedehnte Dimnelsektion als Therapie einer
Adipositas per magna, zwei Jahre spater als rdaterdtingriff ein jejuno-ilealer Bypass
durchgefihrt. Da es aufgrund des entstehenden Hursyndroms zu zum Teill
massiven Nebenwirkungen kam, wurde nach anderenfikiitbnen gesucht. Es wurden
verschiedene Bypassverfahren entwickelt, darurdeMiagenbypass, biliopankreatischer
Bypass und Gastroplastik. 1976 fuhrte Wilkinsonvaésiger invasiven und reversiblen
Eingriff in den USA erstmal das Magenband ein, das Kuzmak 1986 als flexibles
Magenband weiterentwickelt wurde.(44) Dabei wird ®iormagen (Pouch) von ca. 15
ml Volumen geschaffen, dem eine artifizielle Stenwesn elf bis zwdlf Millimetern folgt.
Das Magenband wird damit zu den rein restriktivemfghren gezahlt. Dieses Verfahren
belasst die Integritat des Magen-Darm-Systems wtdsomit komplett reversibel.
Urspringlich wurde dieser Eingriff als offener Hifig durchgefuhrt, seitdem die
Laparoskopie seit Anfang der 90er weiterentwickeltde, ist dies aufgrund der kiirzeren
stationaren Liegedauer und der geringeren Invédsigie Technik der Wahl.(5)

Zu den Risiken der Therapie mittels Gastric Bandidylen verschiedene Frih- oder
Spatkomplikationen.(20,43,54,57,63,67,74)

Dazu gehoren als schwerwiegende Komplikationen nigiedrohliche Probleme wie
intraoperative Organperforationen sowie Organnekrpsittelschwere Komplikationen
wie Banddislokationen mit Magenslippage, BandodolusOsophagitis, Nachblutungen
und leichte Komplikationen wie Probleme des Pagtbst und die des Schlauchsystems.
Eine relativ neu entdeckte Entwicklung ist die Bition des unteren Osophagus nach
Implantation eines Magenbandes. Die Bedeutung ued Krankheitswert dieses
Phanomens sind bisher noch strittig.(20)



Aufgrund der immer weiter steigenden Zahlen vonieR&n mit Adipositas und vor

allem mit morbider Adipositas ergibt sich der dende Handlungsbedarf zur
Behandlung dieses Krankheitsbildes und seiner Eotgbeinungen. In dieser Studie soll
deshalb die Technik des laparoskopischen GastncliBg bezuglich folgender Thematik
bei einem selektionierten Patientengut ndher bbtetigverden:

Hypothese: Patienten mit einer Adipositas per magna proBtiernach einer
Gewichtsreduktion, erreicht durch die laparoskdpestmplantation eines adjustierbaren
Magenbandes, durch Reduktion von Koérpergewicht whoich Verbesserung der

Lebensqualitat.
Es stellen sich somit folgende Fragen:

1. Wie ist der Gewichtsverlauf morbid adiposer Pagemrtach Gastric Banding?

2. Kann die Lebensqualitdt von adipésen Patientenhdiifeerapie mittels Gastric
Banding verbessert werden?

3. Wie ist die Inzidenz von Osophagusdilatationen n@aktric Banding?

4. Gibt es eine Korrelation zwischen Ausmald des Geewnehnlustes, Inzidenz von
Osophagusdilatationen und Veranderung der Lebeligii@a



Il EinfGhrung

II.1 Haufigkeit der Adipositas

Die Adipositas ist in den entwickelten Landern llifigste Form der Fehlern&hrung und
ihre Inzidenz steigt weiterhin an.(31,58)

Die Pravalenz der Adipositas (BMI >=30) nimmt in Ub&chland seit Jahrzehnten
kontinuierlich zu. 1998 wiesen 18,3-24,5% der Busideger im Alter von 18 bis 79
Jahren einen BMI von >=30 auf, 31,1-48,7% hattereiBMI zwischen 25,0 und 29,9
und waren somit maRig uUbergewichtig.(6) Damit weist noch etwa ein Drittel der
erwachsenen Deutschen ein gesundheitlich wiinsclestesaGewicht auf.(29)

Nach Angaben des Statistischen Bundesamtes waoknen@er Mikrozensus-Befragung
vom Mai 2003 13,6% der méannlichen und 12,3% debliatien deutschen Bevolkerung
mit einem Body-Mass-Index von >30 kd/nibergewichtig. Untergewichtig waren
dagegen mit einem BMI von <18,5 kd/mmur 2,3% der deutschen Bevélkerung.
Gegenuber einer Befragung vom April 1999 ist bsr&in Anstieg zu verzeichnen
(12,1% der mannlichen und 11,0% der weiblichen Beréing mit BMI von >30 kg/rh
BMI von <18,5 kg/m bei 2,4% der Gesamtbevolkerung).(62)

Die Folgekosten der Adipositas werden von der i@gonal Association for the Study of

Obesity (IASO) mit 2-8% der Kosten im Gesundheitssve der westlichen Lander

angegeben und liegen damit im gleichen Bereichdregesamte Krebstherapie.(36)

1I.2 Ursachen der Adipositas

Die Ursachen der Adipositas sind vielfaltig. Mantaracheidet ursachlich die primaére,

ernahrungsbedingte Adipositas von sekundarer Adgmsdie als Folge von meist



endokrinen Erkrankungen wie Hypothyreose und CugsByndrom oder Medikation mit
Antidepressiva, Neuroleptika, Antidiabetika, Glukotikoiden oder Betablockern
auftreten kann.

Es wird jedoch auch bei der weitaus haufigerengldein UbermaR an aufgenommenen
Kalorien verursachten primaren Adipositas eine [i@in®, genetische Pradisposition
angenommen, wobei es sich jedoch nicht um monoigehet sondern vielmehr um
polygenetische Mechanismen handelt (12,56), worsioR ableiten l&asst, dass den
Betroffenen nur bedingt Eigenverantwortlichkeit @lasten ist.

Zusatzlich spielen in groRem Male VerhaltensfaktaneBezug auf Essverhalten sowie
das Ausmal} von korperlicher Aktivitat eine grolRdl&d®er Bevolkerung - insbesondere
der Industrienationen - st jederzeit ein reichéish Angebot hochkalorischer
Nahrungsmittel zuganglich. Dazu kommen anerzogegaehaltensschemata wie z. B.
Essen bei Frustration oder zur Belohnung zum Tradggn bewegungsarmer Alltag, wie
er bei den meisten sitzenden Tatigkeiten Ublichsidtrankt den Kalorienverbrauch noch
weiter ein.

Allgemein l&sst sich sagen, dass ein LebensstiBentegungsmangel und Fehlernahrung
bereits fur Gewichtsprobleme im Sinne von Adipasitarsachlich ist, wenn nicht-
alimentare Ursachen ausgeschlossen wurden.

Bei dem in dieser Studie beobachteten Patienteztoll handelt es sich ausschlief3lich

um Patienten mit rein alimentar bedingter Adipasita

11.3 Folgeerkrankungen der Adipositas

Der Begriff morbide oder auch krankhafte Adipositagzeichnet das massive
Ubergewicht im Zusammenhang mit seinen bereits etiatenen oder drohenden

Folgeschaden.

Die allgemeine Gesundheit von Ubergewichtigen Rdre ist gegenuber der von

normalgewichtigen Menschen eingeschrankt. (23,25)
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Ebenso wurde nachgewiesen, dass die Lebenserwardigpser Menschen der
normalgewichtiger gegeniber eingeschrankt istjrallige Adipositas selbst schon ohne
Begleiterkrankungen ist dabei ein Pradiktor fureesnhohte Sterblichkeit. (11)

Die adipositasassoziierte Morbiditat schlief3t irsslmelere kardiovaskuléare Erkrankungen
wie arterielle Hypertonie, koronare Herzerkrankungeerebrovaskulare Erkrankungen
(Schlaganfall), Herzinsuffizienz und thrombembdiisc Ereignisse ein, weiterhin
Erkrankungen des Respirationssystems wie die d@vwedHypoventilation, die in ihrer
schwersten Auspragung als Pickwick-Syndrom bezeichvird, und das obstruktive
Schlaf-Apnoe-Syndrom oder Dyspnoe. Ebenso treterigh&toffwechselerkrankungen
auf wie Insulinresistenz, gestorte Glukosetolerariziabetes mellitus Typ 2,
Gestationsdiabetes, weiterhin Dyslipidamie, Hyp&émie, aullerdem hormonelle
Stérungen (Hyperandrogenamie, Polycystisches-Oyathi®m, Fertilittsstorungen,
Zyklusstorungen und erhdhtes Risiko fur EPH-Gestose der Schwangerschaft bei
Frauen sowie erniedrigte Testosteronspiegel bei nddr), gastrointestinale
Erkrankungen (Cholecystolithiasis, akute und clscmé Cholecystitiden, nicht-
alkoholische Fettleberhepatitis und Refluxkrankheitd auch maligne Erkrankungen,
z.B. Karzinome von Kolon, Corpus, Cervix und Endtmen Uteri, Mamma, Prostata
und Niere. Weitere mit Adipositas assoziierte Kiagilen sind degenerative
Erkrankungen des Bewegungsapparates (Arthrosen,beW#ulensyndrome) und
psychische Erkrankungen wie Depression und Angé#it und soziale
Diskriminierung.(3)

11



Das relative Krankheitsrisiko fur adipose Patientt dem normalgewichtiger Personen
gegenuber deutlich erhoht (17):

Tab. 1: Adipositasassoziiertes Krankheitsrisiko (1y

Relatives Risiko % Adipositasassoziiertes Risiko %o

Diabetes mellitus Il 11 69

Gallensteine 55 50

Koronare Herzkrankheiten 4,0 40

Hypertonie 4,0 40

Herzinsuffizienz 2,0 13

Endometriumkarzinom 2,5 27

Mammakarzinom 1,3 7

Kolonkarzinom 1,5 10

Degenerat. Gelenkerkrankungreﬁ,l 20

Die Dringlichkeit zur Behandlung der Adipositasibtgsich zum einen aus der Inzidenz
der Begleiterkrankungen, zum anderen aus der Adgsoselbst als unabhangiges Risiko
fir eine erhdhte Mortalitat. Dies wurde in eineudé von Calle 1999 nachgewiesen. In
der Studie zeigte sich, dass sowohl bei Mannernaalsh bei Frauen auch ohne
Nikotinabusus oder Nebenerkrankungen mit steigenBedy-Mass-Index ein erhdhtes
relatives Sterberisiko besteht. (11)
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Ménner

2.8 -+ Aktive oder friihere Raucher mit Vorerkrankungen
2.6
2.4+
2.24  — Nichtraucher mit Vorerkrankungen

2.04 = Nichtraucher ohne Vorerkrankungen
1.84
1.6
1.4+
1.2
1.0 1
0.8
0.6

— — Aktive oder frihere Raucher ohne Vorerkrankungen

Relatives Sterberisiko

Body-Mass Index

Abb. 1: Multivariables Sterberisiko in Bezug auf ale Todesursachen bei Mannern
nach Body-Mass-Index, Rauchverhalten und Vorerkrankingen (11)

Frauen

2.2}

2.01
1.84
1.64
1.4 1
1.24
1.04
0.8 1
0.6

Relatives Sterberisiko

Body-Mass Index

Abb. 2: Multivariables Sterberisiko in Bezug auf ale Todesursachen bei Frauen
nach Body-Mass-Index, Rauchverhalten und Vorerkrankingen (11)

Die vier Untergruppen sind jeweils einander auseBlend. Nichtraucher haben niemals

im Leben geraucht. Die Referenzkategorie bezog aidhPersonen mit einem Body-
Mass-Index von 23,5 bis 24,9.
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1.4 MalRhahmen zur Gewichtsreduktion

Die Deutsche Adipositas-Gesellschaft hat zusammen der Deutschen Diabetes-
Gesellschaft und der Deutschen Gesellschaft fuéltung Richtlinien fir die Therapie
der Adipositas erarbeitet. Die Indikation zur Betllang ist grundséatzlich gegeben, wenn
der BMI 30 kg/mi und mehr betragt oder wenn bei einem BMI zwiscB&rund 29,9
kg/m? ein erheblicher psychosozialer Leidensdruck urefodNebenerkrankungen
bestehen. Dabei werden primar diatetischen MalRnalmmeGewichtsreduktion in Form
von selbstandig durchgefihrten oder auch arztliefilgten Diaten angewandt. Dazu

kommen erganzend Verhaltens-, Psycho- und Bewethargpie.

[1.4.1 Medikamentdse Therapie

Eine weitere Therapieoption besteht in medikamemnt@®ehandlung der Adipositas.
Diese wird in Betracht gezogen, wenn eine konsemat Strategie mit
Erndhrungsumstellung und Bewegung sowie gegebdienfésycho- und
Verhaltenstherapie nicht zum erwinschten Erfolg tlgef hat. Dabei werden
insbesondere die Medikamente Orlistat® und Sibutr@neingesetzt.

Orlistat ist ein Inhibitor der gastrointestinalepasen (Magen- und Pankreaslipase,
Carboxyesterlipase und Phospholipasg und fihrt Gber diesen Mechanismus zu einer
Reduktion der Aufnahme von mit der Nahrung zugedgihFetten im Ausmal3 von 30%.
(73) In einer Studie mit einer Gruppe von 688 Adigd erzielte die Verumguppe eine
Gewichtsabnahme von 10,3 kg gegenuber 6,1 kg ifPl@@eebogruppe nach einem Jahr,
dabei erhielten beide Gruppen eine fettarme Reolugkiost. (60) Unter
Alltagsbedingungen mit nur geringer Interventioziggich des Lebensstils in Form von
gelegentlichen Beratungen und Informationsmatek@minte nach 7,1 Monaten eine
mittlere Gewichtsabnahme von 10,2 kg nachgewiesemen. (70) Unter der Therapie
mit Orlistat wurde eine Verbesserung der Fettsteffiuselsituation beobachtet. (60)
Nebenwirkungen, insbesondere bei erhdhtem FettadgeiNahrung, sind Steatorrhoen

mit weichen Stahlen, Krampfen, unwillkirlichem Stalbgang. Kontraindikationen fir
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die Medikation mit Orlistat stellen Pankreasinsiéinz, Maldigestion/Malabsorption
sowie chronisch entzindliche Darmerkrankungen dar.

Sibutramin wirkt im zentralen Nervensystem im Apjentrum und blockiert die
Wiederaufnahme von Serotonin und Noradrenalin (SN dem synaptischen Spalt
und bewirkt somit sowohl die Verstarkung der Séittigy als auch die Stimulation des
Energieverbrauchs. Die Drosselung des Hungergefiihid das schnell eintretende
Sattigungsgefuhl werden als adrenerger Effekt UbkRezeptoren vermittelt. Die
Stimulation der Thermogenese, die zu einer ErhéldesgGrundumsatzes fiuhrt, erfolgt
zum einen zentralnervos Uber Stimulation wdr unda2-Rezeptoren, zum anderen Uber
eine Aktivierung von [33-Rezeptoren im braunen [stepe. In der bisher langsten
Studie zur Wirkung von Sibutramin, die multizenthsin Europa Uber 2 Jahre
durchgefihrt wurde, konnte unter einer Medikationt 0 mg Sibutramin ein
Gewichtsverlust von im Mittel 10,2 kg nachgewiegexden. (37)

Unter der Medikation mit Sibutramin konnte eine Ridtbn der Serum-Triglyceride
sowie ein Anstieg des HDL-Cholesterins nachgewiegemen, auch Gesamt- und LDL-
Cholesterin wurde leicht gesenkt. Bei Diabetikererbesserte sich die diabetische
Stoffwechselsituation mit Blutzucker, HarnzuckebAdc und Glucosetoleranz. (30,46)
Nebenwirkungen von Sibutramin  wurden mit Mundtradikeit, Obstipation,
Schlaflosigkeit und Schwindel beschrieben; zu demtkaindikationen z&hlen koronare
Herzkrankheit, Hypertonie (>145/90 mmHg), zerebskwére Erkrankungen,
Phaochromozytom, Engwinkelglaukom und schwere L-eber und
Nierenfunktionsstérungen.

Der zu erwartende Gewichtsverlust liegt im Bereioh 12,5 % des Ausgangsgewichtes
nach einer Therapiedauer von 24 Wochen (9), Lategpeibnisse liegen noch nicht vor.
Insgesamt sind die Langzeitergebnisse der mediki@sem Adipositastherapie jedoch
nicht als befriedigend anzusehen, eine signifika@wichtsreduktion, wie sie bei
Adipositas per magna notwendig ist, ist mit diesEmerapieregime kaum zu erreichen.
(37,65,71)
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11.4.2 Interventionelle Therapie

Als interventionelle Behandlungsformen wird der Magchrittmacher (Transcend™ der
Firma Medtronic Minneapolis, Minnesota, USA) angewt. Das Konzept des gastric
pacing ist, durch elektrische Impulse eine retrdgrReristaltik auszulésen und damit die
Magenentleerung zu verzdogern sowie das Sattigufigdgezu verlangern. In
Tierversuchen und vereinzelten Studien konntenwenig Komplikationen deutliche
Gewichtsverlust erreicht werden (72), langfristig&rgebnisse zu diesem
Therapieverfahren liegen jedoch noch nicht vor. Deutschland ist der
Magenschrittmacher noch nicht zugelassen.

Eine weitere Methode besteht in der Einbringung@®iBallons in den Magen, der durch
sein Volumen zu einer frGheren Magendehnung mitltiesendem Sattigungsgefuhl
nach Nahrungsaufnahme fiihren soll (BioEnterics™ ™BiBrogramm (INAMED
Health, Santa Barbara, Kalifornien, USA). Der Mdggion kann fiir maximal 6 Monate
im Magen verbleiben und wird gelegentlich bei aufgt ausgepragter Adipositas
erheblichem Operationsrisiko zur praoperativen @htgreduktion vor Bypass- oder
Gastric-Banding-OP genutzt. Risiken bestehen inckrakrosen der Magenwand sowie
Dislokation in den Darm mit folgendem lleus. Naahtférnung des Ballons kommt es in
der Regel zu erneuter Gewichtszunahme. Er ist anégr seiner begrenzten
Anwendungsdauer keine Option zur Langzeitbehanditorg Patienten mit Adipositas
per magna.

Der Gewichtsverlust unter Therapie mit einem irdititalen Ballon ist in einer einzelnen
Studie an 43 morbid adip6sen Patienten mit Ballptamtation fur die Dauer von 9 bis
12 Monate betrug nach einem Jahr Behandlungsdali&r K (17,1%), nach einem
weiteren Jahr ohne Ballon nur noch 12,6 kg (9,9%9)

11.4.3 Operative Therapie

Im Verlauf des 20. Jahrhundert, als sich die mabAtipositas als zunehmendes

gesundheitliches Problem darstellte, wurden nebam genannten Therapieverfahren
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aufgrund der bei Adipositas per magna enttauscherifigebnisse auch operative
Therapieverfahren entwickelt.

Fiur Patienten mit Adipositas per magna, die im Ramhiher aufgefiihrten konservativen
Behandlungsmdglichkeiten als Therapieversager melbelissen, stehen operative

Malnahmen zur Gewichtsreduktion zur Verfligung.

Formal gibt es drei unterschiedliche operative ¥erén:

-rein restriktiv

-rein malabsorptiv

-gemischte Verfahren.

Bei rein malabsorptiven Verfahren wird eine vernaeirid Energiezufuhr durch

Ausschaltung von Darmanteilen (Bypass) erreichbddavurden verschiedene Varianten
entwickelt.

Die Entwicklung eines intestinalen Bypasses mit déml einer Gewichtsabnahme
entstand eher zufallig, nachdem bei Patienten na@ider Dunndarmresektion ein
deutlicher Gewichtsverlust beobachtet werden korn®82 wurde an drei Patientinnen
erstmals eine Dunndarmresektion ausschlie3lich Zuwecke der Gewichtsreduktion
durchgefiihrt.(32) Aufgrund der Irreversiblitat idiese Methodik jedoch inzwischen
obsolet. Der Dinndarmbypass wurde 1954 als reVessitOperationsverfahren
eingefiihrt.(42) Ein variabler Anteil des Dunndarmvgd dabei als blinde Schlinge
ausgeschaltet. Wahrend der Entwicklung der intalgin Bypasschirurgie hat sich dabei
eine kritische Dunndarmlange von 40-50 cm herauslfemit erhohten malabsorptiven
Komplikationen bei einer kirzeren Lange und mandminGewichtsabnahme bei
Uberschreitung dieser Lange. Es wurde weiterhin Tehnik eines jejuno-kolischen
Bypasses entwickelt, die aufgrund von schweren,onm&llierbaren Diarrhoen mit

Elektrolytentgleisungen sowie Leberversagen veslasserden musste. Die alternative
Methode, eine End-zu-Seit-Jejuno-lleostomie warden 60er und 70er Jahren die
vorherrschende bariatrische Operationsmethodik iéfriedigenden Ergebnissen
beziglich des Gewichtsverlusts (64). Insgesamt ®murdjedoch viele und

schwerwiegende Komplikationen beobachtet. Dazu gghdas Kurzdarmsyndrom mit

Durchfallen, Eiweilmangel und Elektrolytverlustent metabolischen Entgleisungen,
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das Syndrom der ausgeschalteten Schlinge mit amamkterieller Uberwucherung der
blinden Dunndarmschlinge sowie die Entwicklung ei@alcium-Oxalat-Nephropathie
durch den erhdhten Anteil von intraluminalen fretegitsauren, die Kalzium binden und
so den Anteil der resorbierbaren Oxalséure erh6hen.

Ein bedeutsamer Nachteil der malabsortiven Verfaliegt in der nicht unerheblichen
potentiellen Rate an Frih- und Spatkomplikatioremis in der teilweisen Irreversibilitat
der Eingriffe; eine Umkehr des Eingriffes ist komkptionsreich und aufwendig.

In die Kategorie der gemischt restriktiv-malabsegni Verfahren gehdren insbesondere
der Roux-en-Y-Bypass und der duodenale Switch, diswen der biliopankreatische
Bypass und der Magenbypass. Dabei werden mechamstiktive Verfahren, bei
denen dem Magen seine Reservoirfunktion genommeml, whit malabsorptiven
Umgehungen kombiniert. Verfahren mit Magenteilrésglen haben sich dabei
durchgesetzt.

Beim Roux-en-Y-Bypass wird ein kleiner Teil desmalen Magens vom Restmagen
separiert und mit einer Jejunalschlinge variablande —abhangig von Ausgangs-BMI-
anastomosiert; die stehengebliebene Duodenojejusiaide Schlinge wird mit einer

Seit-zu-Seit-Anastomose fixiert.

Abb. 3: Magenbypass mit Roux-Y-Anastomose (31)
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Eine weitere Entwicklung ist der duodenale Switclittels Resektion der grof3en
Kurvatur mit Anastomose des proximalen Duodenums das distale lleum.
Langzeitergebnisse stehen dabei noch aus. Diesdahven wird weitaus seltener als

Roux-en-Y-Bypass durchgefihrt.
|

H..'] -

o = ) [

Abb. 4: Duodenaler Switch (31)

Der Magenbypass wurde von Mason und Ito 1967 ekedic(49) Der Fundus wird vom
Restmagen separiert und mit einer Jejunumschlimgstamosiert. Durch Fullung des
Magenrestes wird ein verfrihtes Sattigungsgefuinéi@nt. Als Nebenwirkung wird
haufig ein unangenehmes Frihdumpingsydrom beoliadutalass Patienten zusatzlich
motiviert sind, auf zuckerreiche Mahlzeiten zu venzen.
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Rein restriktive Verfahren

Aufgrund der hdheren Invasivitdt der malabsorptixérfahren und der schwierigen
Reversibilitat wurden alternative operative Verfahrgesucht, die sowohl weniger
invasiv als auch einfacher reversibel sein sollten.

Bei rein restriktiven Operationen wird die Nahruamgmahme durch eine mechanische
Enge eingeschrankt, zum Beispiel, indem dem Magemes Reservoirfunktion
genommen und somit die Gré3e der Mahlzeiten deeah reduziert wird. Zu den rein
restriktiven Operationstechniken gehort insbesandéas in den USA entwickelte
Magenband (Gastric Banding).(29)

Abb.5: Verstellbares Magenband (31)

Daneben wurde - ebenfalls von Mason - die Gaststigla&ntwickelt, indem bei der
horizontalen Gastroplastik der Fundus vom abord#agenanteil abgetrennt wurde.
Dabei wurden jedoch haufig Dilatationen der herg#sh Stenose beobachtet, die die
gewunschte Wirkung wieder aufheben. Als Konsequemnzde die bandverstéarkte
Gastroplastik entwickelt, bei der kleinkurvaturgeiin Reservoir geschaffen wird, das

mit einem Kunststoffring mit einer Enge von ca.chd abgeschlossen wird.(24,48)
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Abb. 6: Vertikale bandverstarkte Gastroplastik nachMason (31)

An Komplikationen koénnen Klammernahtrupturen sowi@utletobstruktionen bei
Diatfehlern (mangelndes Kauen, vor allem von Flgsodukten) auftreten. Zusatzlich
kann mangelnder Gewichtsverlust bei Patienten etefty die die kinstliche Enge mit
flissiger, hochkalorischer Nahrung umgehen.

I1.4.4 Gastric Banding

Die Anlage eines Silikon-Magenbandes wurde erstii@83 von Kuzmak in New Jersey
zur Behandlung von morbid Adipdsen angewandt.(44)
Seit 1993 steht mit dem laparoskopischen Zugany aute minimalinvasive Methode
fur die Implantation des Magenbandes zur Verfug(sy.
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Abb. 7: Patientenlagerung fur Implantation eines Mayenbandes (31)

12 mm

Abb. 8: Trokarpositionen fur Implantation eines Magenbandes (31)
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Das Gastric Banding ist operatives Verfahren zuwiGetsreduktion bei Patienten mit
Adipositas per magna, bei dem ein Magenband mimmvesiv eingebracht wird und so
ein ,Vormagen* (Pouch) abgetrennt wird. Bei dem Malgand handelt es sich um ein
Silikonband, an dessen Innenseite eine aufblasbimeschette eingearbeitet ist. Die
Manschette steht Gber einen Katheter mit einem iRRese(Port) in Verbindung. Das

Silikonband wird mit einem Spanngerat wie ein Gugeschlossen, wobei eine Nut
einrastet und das Band geschlossen halt. Uber detkafheter kann durch Fillen der
Manschette die artifizielle Enge am Magen verandentden; der Port selbst liegt dabei

subkutan, so dass Nachregulationen auch nach dgatign mdglich sind.

Abb. 9: Ungeblocktes Bandsystem eines Swedish Adjable Gastric Banding (31)

Abb. 10: Aufgefllltes Bandsystem eines Swedish Adjtable Gastric Banding (31)
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Der durch das Magenband abgeteilte Vormagen soll Magen seine Speicherfunktion
nehmen. So soll bei Dehnung der Magenwand im Bereies Pouches schon bei
geringen Nahrungsmengen ein Sattigungsgefuhl aistgeerden. Ein kleiner Pouch von
15 ml Fassungsvermogen zeigt die besten Resultatel wdie niedrigste

Komplikationsrate. Wichtig bei diesem Verfahren, idass die Nahrungsbestandteile

ausreichend zerkleinert werden, so dass sie dasa3iooblemlos passieren kénnen.

Abb. 11: LAP-BAND® System. Regelrechte Rontgenaufiane nach
Bandadjustierung (31)

Durch die Steuerbarkeit von auflen Uber den subkgelegenen Port kann auf

individuelle Situationen des Patienten reagiertdear so kann die Gewichtsreduktion

Uber einen beliebig langen Zeitraum unterbrochenrdere wenn z.B. eine
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Schwangerschaft eingetreten ist oder eine Gastposiadurchgefiihrt werden soll, ohne
dass ein erneuter operativer Eingriff vorgenommerden muss.
Nach dem Gastric Banding sollte eine lebenslangegeBeng des Patienten durch

Chirurgen, Internisten, medizinischen Psychologah Diatassistenten erfolgen.

Es handelt sich beim Gastric Banding um einen Blektgriff; wichtige Vorraussetzung
fur die Operation ist deshalb die ausfuhrliche psiative Aufklarung, die sorgfaltige
Indikationsstellung und die Beachtung von Kontrédiationen, so dass diese Methode
nur einer vorselektionierten Patientengruppe zuflgeing steht. (4,43)

Die Operation sollte von erfahrenen Chirurgen dgettihrt werden, da der Eingriff an
sich bereits technisch anspruchsvoll ist; zusdtbereitet die extreme Kdrpermasse des
Patienten noch weitere technische Schwierigkegn.(

Indikationen fur die Durchfihrung eines Gastric 8iag sind ein BMI von >= 40 kg/m?
bzw. ein >=35 kg/m?, wenn adipositasbedingte Failgmnkungen vorliegen, eine
Adipositasanamnese Uber 5 Jahre mit Nachweis Ulr@ngegangene MalRnahmen zur
ernsthaften Gewichtsreduktion (&rztlich gefuhrtevgiy ambulant, stationdr und/oder in
Form einer Kur) und eine ausreichende Krankheitselt und Compliance von Seiten
des Patienten; dieser musste bereit sein, Essgéwiddn drastisch zu verandern und sich
regelmafigen arztlichen Nachuntersuchungen zuziekemn.

Um einen Hauptfaktor fiir Ubergewicht mit einzuseREn, muss der Patient unbedingt
einem bestehenden Bewegungsmangel entgegenwirkénpeiiches, langfristiges

Training ist essentiell flr eine erfolgreiche Thmea

In verschiedenen Studien wurde Effektivitdt und Kdikationsraten bei bariatrischen
Eingriffen, insbesondere bei Gastric Banding untelns Das Gastric Banding zeigte
dabei deutliche Erfolge in Bezug auf Gewichtsverlate Komplikationsraten blieben
niedrig.(34)

Aufgrund der aufgefuhrten Vorteile und der relagimfachen prinzipiellen kompletten
Reversibilitat ist das Gastric banding die Methalde ersten Wahl fir Patienten, bei

denen eine operative Therapie aufgrund von Theramagen konservativer Methoden
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indiziert ist. Trotzdem gibt es durchaus Patientssi,denen dieses Verfahren aufgrund

von Kontraindikationen nicht in Frage kommit.

11.4.5 Komplikationen des Gastric Banding

Komplikationen des Gastric Banding sind neben atiggeen Risiken von
laparoskopischen Eingriffen die das Magenband sbktseffenden Probleme.

Prinzipiell kénnen die potentiell auftretenden Fribnd Spéatkomplikationen in
verschiedene Kategorien eingeteilt werden:

Zu den schwerwiegenden Komplikationen gehodren diedperative Verletzung von
intraabdominellen Organen, insbesondere der Hoalargda hier eine lebensbedrohliche
Peritonitis droht und der wenig invasive laparosgope Zugang unter Umstanden auf
eine Laparotomie geéndert werden muss.

Mittelschwere Komplikationen sind zum Beispiel Bdrsliokation mit Magenslippage,
Bandocclusion, Osophagitis und Nachblutungen, dadine intensivere Therapie bzw.
Nachbetreuung notwendig ist, jedoch keine letaldr&sung zu beflrchten ist.

Zu den eher leichteren Komplikationen zahlen Prokleles Ports selbst und die des
Schlauchsystems, da diese meist in Lokalanasthadienter ambulanten Bedingungen
zu beheben sind. Unklar bleibt bis zu diesem Zeitpdie Bedeutung der
Pouchdilatation ebenso wie die der Osophagusddatadie als Erweiterung des unteren
Osophagus auf mehr als 130% des Ausgangswertesetefst.(20) Dabei ist die
genannte Grenze allerdings ein willkurlich festgede Wert. Ein definitiver
Krankheitswert wurde fir beide Phanomene bishdrtiiielegt, Studien zur Klarung

dieser Frage sind notwendig.
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1l Material und Methoden

l1I.1 Definition Adipositas

Die Adipositas ist eine Stérung des Energiehausbattie definiert wird als eine Uber das
normale Mal3 hinausgehende Vermehrung des Korpesfett

Sie ist als eine chronische Krankheit mit eingeckter Lebensqualitdét und hohen
Morbiditats- und Mortalitatsrisiko zu bewerten, dieine langfristige Betreuung

erfordert.(3)

Der Energiebedarf eines Menschen setzt sich zusamawes Grundumsatz und
Leistungsumsatz. Dabei berechnet sich der Grundumga Kilokalorien) aus
Korpergewicht in Kilogramm x 24.

Der Leistungsumsatz ist abhangig von der kdrpeghcheistung eines Menschen.

Kalorienbedarf = Grundumsatz + Leistungsumsatz

Als Richtwert fur den Grundumsatz kann folgendeeBbBnung gelten:

Grundumsatz = Kérpergewicht (kg) x 24 x 1 kcal (4J2
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Der Leistungsumsatz berechnet sich nach unten abgegr Tabelle:

Tab.2: Leistungsumsatz (31)

Leistungsumsatz +10-20 % bei maRiger korperli@ervegung
+30 % bei leichter korperlicher Tatigkeit
+ 50 % bei mittelschwerer korperlicher Tatigkeit
+70-100% bei schwerster kdrperlicher Tatigkeit

Eine Aufnahme von Kalorien weit Giber den persomictiznergiebedarf hinaus fuhrt zu

Entwicklung von Ubergewicht bis zu Adipositas. Dieliche Einteilung der Adipositas

erfolgt dabei nach dem Koérpermassenindex BMI fuodB-Mass-Index®, der nach der

Formel

BMI = Korpergewicht(kg) : KérpergroRe(f)

berechnet wird.

Die Klassifikation der Adipositas nach dem BMI geloif den Belgier Lambert Adolphe
Jaques Quetelet zuriick und assoziiert das Motlitind Morbiditatsrisiko mit dem

Stadium der Adipositas und wird auch von der WHOEuteilung in drei Schweregrade

verwendet.(2)
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Tab.3: WHO-Klassifikation der Adipositas nach dem Korpermassenindex (Body-

Mass-Index=BMI) (29)

Einteilung BMI (kg/nf) Gesundheitsrisiko
Normalgewicht 18 — 24,9

Adipositas Grad | 25-29,9 Gering

(méaRiges Ubergewicht)

Adipositas Grad |l 30-39,9 Hoch

(starkes Ubergewicht)

Adipositas Grad llI >40,0 Sehr hoch

(massive/morbide Adipositas
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[11.2 Patientenkollektiv

Fur diese prospektive Untersuchung wurden 36 Ratiemit morbider Adipositas
rekrutiert, die nach den unten aufgefuhrten Eind u#usschlusskriterien ausgewahlt
wurden und im Zeitraum zwischen Juli 1998 und RO0D1 am Universitatsklinikum

Eppendorf in Hamburg operiert wurden.

Einer der 36 in dieser Studie untersuchten Patient@r fur die radiologische
Nachuntersuchung und Erhebung von Daten im Venalft mehr zuganglich (Loss to

follow-up).

[11.3 Einverstandnis

Nur Patienten, die nach detaillierter AufklarungeiiZiel und Inhalt der Untersuchung
im Sinne des informed consent ihr schriftlichesvénstandnis zur Teilnahme an der

Untersuchung gegeben haben, wurden zugelassen.

[11.4 Einschlusskriterien

1.Morbide Adipositas mit einem BM# 40 kg/nf oder einem BMI> 30 kg/nf und
relevanten Nebenerkrankungen

2.Adipositasanamnese lber 5 Jahre mit Nachweis\idlvsangegangene arztlich geftihrte
MalRnahmen zur ernsthaften Gewichtsreduktion praratulant, station&r und/oder in
Form einer Kur

3.Der Patient musste sich seiner zwanghaften Glfga&d Nahrungszufuhr bewusst sein.
Er musste bereit sein, Ess- und Lebensgewohnhéitestisch zu verandern und sich
Uber Jahre und Jahrzehnte regelmalRigen arztlichechustersuchungen zu
unterziehen.

4.Elektiver Operationstermin

5.Schriftliche Zusage der Krankenkasse bezuglictKdsteniibernahme
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[11.5 Ausschlusskriterien

1.Einschatzung des operativen Risikos >ASA 3

2.Kontraindikation fur ein Pneumoperitoneum

3.Verdacht auf einen malignen Prozess

4 .Nachweis einer nicht alimentaren Ursache Fetgkéit (z.B. M.Cushing)

5.Fehlende Compliance (Unfahigkeit oder Unwilligkeler aktiven Mitarbeit und
Befolgung von arztlichen Verordnungen)

6.Chronisch-entzindliche Erkrankungen des oberenstr@atestinaltraktes (z.B.
Ulkuserkrankung)

7.Sweet-Eater (Patienten, die sich zwanghaft Séek zufihren, z.B. Coca Cola,
flissiges Speiseeis)

8.Morbus Crohn, da alle Abschnitte des Verdauuagsts betroffen sein kbnnen

9.Chronisch konsumierende Erkrankungen (z.B. Kr&bbgerkulose, AIDS)

10.Alkohol- und Drogenabhangigkeit, da hier in &agel eine fehlende Kooperativitat
vorliegt. Ausnahme: Der Patient wird vom Arzt atgeheilt* eingestuft.

11.Kongenitale Fehlbildungen des oberen Gastrdintdgaktes (Stenosen, Anomalien)

12.Allergie auf Implantatmaterial

13.Portale Hypertension mit Osophagusvarizen undgelaorene intestinale
Teleangieektasie wegen des hohen intra- und pasiiogen Blutungsrisikos

14.Zu hohes Operationsrisiko, d.h. das Risiko e®geration in Allgemeinnarkose muss
vertretbar sein. Ggf. mussten andere praoperatia®ndhmen zur Gewichtsreduktion
getroffen werden

15.Ablehnung laparoskopischer Operationsverfahteahdden Patienten

16.Herzinfarkt innerhalb der letzten 6 Monate

17.Voroperationen im linken Oberbauch (z.B. Magamaponen, Hiatoplastik,
Splenektomie), welche mdglicherweise eine lapamisibe Ausfuhrung
beeintrachtigen, schwierige Anatomie im Oberbaudtompromittierung der
Magendurchblutung

18.Alter <18 Jahre oder >65 Jahre
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I11.6 Untersuchungsparameter

[11.6.1 Erfassung des Gewichtsverlaufes

Dokumentation des Gewichts préaoperativ sowie 24 aflnpostoperativ mit dem
Endpunkt Excessive Weight Loss (EWL) in % nach 2hiten

[11.6.2 Erfassung vorhandener Komorbiditat praoperativ umubstoperativ

1.Hypertonie (wiederholte RR-Messungen)

2.Diabetes mellitus

3.Gelenkerkrankungen (klinischer und radiologisddachweis)
4.Schlafapnoe (Nachweis bei klinischem VerdachtatsitPolysomnographie)

[11.6.3 Erfassung von Lebensqualitat und Aktivitat praopeénasowie 12 und 24
Monate postoperatiwittels

1.Gastrointestinaler Lebensqualitatsindex riagbasch

2.Lebensqualitatsindex SF 36

[11.6.4 Krankenhaus Morbiditat und Mortalitat

Definition postoperativer Komplikationen
1.Tod (innerhalb der ersten 90 postoperativen Tage)
2.0sophagusperforation, definiert als Magenschajgumit Luftaustritt,
nachgewiesen durch Luftansammlung im Mediastinundn{gen Thorax),
Gastrographinschluck mit Kontrastmittelaustrittf.dgegleitend vom Haut- oder
Mediastinalemphysem
3.Magenperforation, definiert als MagenschadigunigLuftaustritt, nachgewiesen
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radiologisch in der Abdomenulbersicht, Kontrastriatietritt nach
Gastrographinschluck, Leukozytose und ggf. akutdrdofnen

4.Intraabdomineller Abszess, definiert als eine ef=Ansammlung oder
Ansammlung infizierter Flissigkeit, nachgewiesemctuUltraschall- oder CT-
kontrollierte Nadelaspiration und mikrobiologischaziichtung oder durch den
Befund der Relaparotomie

5.Herz-Kreislauf-Insuffizienz, definiert als ein stglischer Blutdruck unter 80
mmHg dber mehr als 20 min (spater als 24 h posabipgr der einen
kontinuierlichen  Volumenersatz und/oder eine Kabéeimintherapie
erforderlich macht

6.Sepsis, definiert durch die folgenden Kriterien:
-Bakterien-positive Blutkultur
-rektale Temperatur >38,5° C
-Leukozytose >12.000/mm3
-metabolische Azidose (Base Exzess >-4)
Bei Patienten mit rektalen Temperaturen >38,5° @Bfiihrung von taglichen
Blutkulturen und Blutgasanalysen

7.Ateminsuffizienz, definiert als ein pO2 von wegrigals 60 mmHg trotz nasaler
Sauerstoffapplikation (4 I/min) oder wenn eine kg postoperative
mechanische Beatmung (>24 h nach Beendigung dera@®p® oder eine
Reintubation erforderlich ist

8.Niereninsuffizienz, definiert als ein Anstieg d&srum-Kreatinins auf mehr als
das Doppelte des praoperativen Wertes. Patienten emiibhten Serum-
Kreatinin-Werten praoperativ (>120 mmol/l entspesuth >1,35 mg%) werden
nicht mit in die Analyse dieser Untersuchung eicpésssen.

9.Nachblutung, definiert als eine Notwendigkeit vorehr als 3 Blutkonserven
nach Ablauf der ersten 24 h nach Beendigung derd@ipa oder die Indikation
zur Relaparotomie aufgrund intraabdomineller odamintestinaler Blutung

10.Postoperative akute Pankreatitis, definierteats Anstieg der Serum-Amylase
oder der Lipase um mehr als das Dreifache der Noaoh dem dritten

postoperativen Tag, begleitet von morphologischeeict®n der akuten
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Pankreatitis im CT nach Kontrastmittelgabe

11.Protrahierte postoperative Magen-Darm-Paralgieéiniert als Ausbleiben der
Darmtatigkeit Uber den 4. postoperativen Tag hipaistfernung der
Magensonde >1 Tag; Notwendigkeit des erneuten legemer Magensonde
wegen Emesis, Singultus oder radiologisch nachgamiem Frihileus

12.Phlebothrombose, nachgewiesen durch eine Daoplegraphie und/oder eine
Phlebographie des betroffenen Gefal3abschnittes

13.Lungenembolie, nachgewiesen durch ein Spiral-Ghd/oder eine
Lungenszintigraphie

14.Harnwegsinfekt, nachgewiesen durch Leukozyturid Bakteriurie (Keimzahl
>10°/ml)

15.Wundinfektion, definiert als Komplikation beiksmdarer Wundheilung mit

mikrobiologischem Keimnachweis

Spatmorbiditat und —mortalitat

1.Tod (nach dem 90. postoperativen Tag)

2.Adhéasionsileus nachgewiesen durch den Befun&éliparotomie

3.Narbenhernien, definiert als operationswirdigesenfat an einer der
Trokareinstichstellen

4.Schmerzen, definiert als Notwendigkeit einer rkaglientdsen Therapie

5. Pouchdilatation, definiert als extreme Vergrdidgr des Vormagens >100 ml
Volumen, welche ohne Therapie zum Slippage fiuhrachweisbar im
Gastrographinschluck

6.0sophgusdilatation

7.Magenslippage, definiert als Verlagerung abora#agenanteile durch das Band
nach oral im Sinne einer inneren Hernie, nachweisbaastrographinschluck

8.Diskonnektion des Port- und Schlauchsystems, geadesen in der
Rontgenabdomenibersichtsaufnahme ggf. mit Kontrdstm

9.Portundichtigkeit, nachgewiesen durch Kontragataitistritt

10.Portkammerpenetration
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1.7 Untersuchungsplan

[11.7.1 Anamneseerhebung und kérperliche Untersuchung

mit Dokumentation von

-Alter, Geschlecht, ASA
-Adipositasanamnese mit aktuellem Gewicht, Korpgisg, BMI, bisherigem
Hochstgewicht, Zielgewicht, Beginn des Ubergewishte
-Essverhalten Anzahl der Mahlzeiten, bevorzugtertiadsmittel (Ausschluss Sweet
Eater, Alkohol- und Drogenabusus)
-Ernsthafte Gewichtreduktionen (Diét privat, amintatationar, Kur)
-Ess-Tagebuch
-erfasste Begleiterkrankungen Gicht
Hypercholesterindmie
Ruckenschmerzen
Gelenkbeschwerden
Varicosis
Ruhe-/Belastungsdynpnoe
Schlafapnoesyndrom
Bluthochdruck
Diabetes mellitus
-Voroperationen und andere Erkrankungen insbeserdis Magens
(z.B.Refluxdsophagitis, Gastritis, Magenausgangeste)
-Allergien
-Psychische Erkrankungen
-Graviditat

-Soziales Umfeld
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[11.7.2 Diagnostik/ Labor

Leukozyten, CRP, Erythrozyten, Hamoglobin, MCV, MQGBlick, aPTT, Kreatinin,
Harnstoff, Gesamteiweil3, Natrium, Kalium, CalciudGT, GLDH, GOT, GPT, LDH,
Amylase, T3, T4, TSH, Cortisol-Tagesprofil, Gastiarathormon -praoperativ

[11.7.3 Diagnostik/ Bildgebende Verfahren

Rontgenaufnahmen vom Thorax
Sonographie des Oberbauches
Osophagogastroduodenoskopie

pH-Metrie/ Osophagus-Manometrie

[11.7.4 Lebensqualitat

Erfassung der Lebensqualitat erfolgte anhand degelbogens SF-36,

einem krankheitstibergreifenden Messinstrument giasEung der
gesundheitsbezogenen Lebensqualitat von Patierdepgrativ, nach 12 und nach 24
Monaten .

[11.7.5 Diatberatung

Durchgefuhrt von Mitarbeitern der Medizinischenrili des UKE als unabhéngige

Abteilung.
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[11.7.6 Intraoperative Phase

Die Operationen wurden von 4 ausgewiesenen, imleoinvasiven und bariatrischen
Chirurgie erfahrenen Fachérzten der Abteilung flrllgémeinchirurgie des
Universitatskrankenhauses Eppendorf durchgefiuhe. Mbkumentation der Operation
beinhaltet: Lagerung, Operateur, Anzahl, Gro6Re uUrakalisation der Trokare,
Blutverlust, falls erforderlich TransfusionsbedarOP-Zeit, OP-Technik sowie

intraoperativ aufgetretene Komplikationen.

[11.7.7 Technik der laparoskopischen Implantation eines Magpandes

Nach Durchfiihrung einer Minilaparotomie 1,5 cm tsottes Bauchnabels wird der 10-
mm-Optiktrokar eingefiihrt und ein Pneumoperitonengelegt. 2 10-mm-Trokare und 2
5-mm-Trokare werden im linken Oberbauch, im Epigast, im rechten Mittelbauch
und im linken Flankenbereich eingebracht. Es etfalge Darstellung des gastro-
osophagealen Uberganges und des Ligamentum gasinopim. Einfihren des
Magenballons durch den Anésthesisten und Fillen 2§t ml Kochsalzlésung.
AnschlieRend wird der Ballon bis zur Cardia zurietmpen. Markierung der
Eintrittsstelle fir das Magenband am Aquator deléoBa kleinkurvaturseitig. Entfernung
der Kochsalzlésung aus dem Magenballon. EroffnusrgRars flaccida und magennahe
sparsame Praparation nach retrogastral. Unterfghtas retrogastralen Raumes mit dem
Dissector und anschlieBendes Herumflihren des Magdes um den proximalen
Magen. Fullung des Magenballons mit 15 ml Koch$slzhg und erneutes Zuriickziehen
bis zur Cardia. Es wird nun das Magenband verssbios Mit Hilfe des
Gastrostenometers wird der Druck des MagenbandésliauMagenwand bzw. den
Ballon gemessen. Wenn hier Normwerte angezeigt everd wird der
Verschlussmechanismus im Bereich der kleinen Kurvatim Liegen gebracht und das
Magenband wird anschlieRend mit 3-4 Einzelknopfedh&n der Magenvorderwand

gesichert, um ein Verrutschen zu vermeiden. Zumsghisiss einer Magenlasion erfolgt
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die intraoperative Gastroskopie und Gabe von Btung. Es wird nun die Ausleitung
des an das Magenband angeschlossen Katheters mait giol3ztigigen Schlaufe im
Bereich des linken Oberbauches durch die Trokawdin im linken Oberbauch
vorgenommen. Konnektieren des Bandes an das Psti8yund Fixierung des Port-
Systems auf der Faszie. Schichtweiser Bauchdecksshtass samtlicher

Trokareinstichstellen und intrakutane Hautnaht.

[11.7.8 Postoperative Phase

Postoperative, konservative Standardbehandlung:

Alle Patienten erhielten perioperativ als Einmalgafsingle-shot) eine intravendse
antibiotische Prophylaxe mit Substanzen, die auelgeg gramnegative Bakterien
wirksam sind (Gramaxin 2 g und Metronidazol 0,51g)tavendse kristalloide Lésungen
(2,5 -3,0 I/d), erganzt durch Plasma wurden ent$ned der klinischen Notwendigkeit
gegeben, um den zentralventsen Druck positiv umd lématokrit normwertig zu

halten.

Die Kontrolle der Laborparameter Leukozyten, CRBjtltozyten, Hamoglobin, MCV,

MCH, PTT und Kreatinin erfolgte am 1., 3. und 5.gT&uséatzlich wurden folgende
Parameter dokumentiert: Zahl der Blutkonserven, Tag Magensondenentfernung,
Einsetzen und Verlauf der Darmtatigkeit, KostaufbaArt und Dauer des

Schmerzmittelbedarfes, auftretende Komplikationeeyentuelle Reoperationen,
Histologie von intraabdominellem und subkutanem t,Féferweildauer auf der

Intensivstation und stationare Verweildauer. Diehdbung der Fragebdgen zur
Ermittlung der postoperativen Lebensqualitdt ettwlgzu den ambulanten
Nachuntersuchungsterminen. Am 3. postoperativen didgigte die orale Gabe von
Gastrographin zur radiologischen Kontrolle der &kten Magenbandlage und der
Kontrolle der Durchgéangigkeit der artifiziellen 8tese. AnschlieRend wurde der
Kostaufbau durchgefuhrt. Die Analgetikagabe erfolgim Operationstag sowie am 1.
postoperativen Tag nach einem standardisiertenapreschema (Piritramid 15 mg i.m.

alle 6-8 h). Ab dem 2. postoperativen Tag erhiettBatient Schmerzmittel nur auf Abruf
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(self demand), zunachst Tramadol (Tramal 50-100mmag. alle 6 h), bei inadaquater
Analgesie wurde Piritramid (Dipidolor 7,5-15 mg i.max. alle 6-8 h) verabreicht. Die
Entlassung erfolgte bei ansonsten komplikationstogestoperativem Verlauf nach

vollstandiger Mobilisierung.

[11.7.9 Follow-up

Follow-up-Untersuchungen wurden im ersten Jahr @tk Monate und vom zweiten
Jahr an alle sechs Monate durchgefihrt. Dazu wuddeRatienten ambulant einbestellt,
um die folgenden Parameter zu erheben:

- postoperative radiologische Kontrastmitteldarstegludes Schluckaktes mittels
Gastrographin, um das Magenband auf die Lage und Megen auf die
Fullungsdynamik sowie die GroRe der Offnung des dgan und der
Osophagusweite beurteilen zu koénnen, ggf. Bandblogk Die erste
Kontrolluntersuchung erfolgte nach 6-8 Wochen, areitKontrollen dann im
Verlauf. Ausgewertet wurden hier die bei den Untehsingen ausgemessenen
maximalen Osophagusweiten.

- Diéatberatung

- Dokumentation des Gewichtsverhaltens

- Erhebung der postoperativen Lebensqualitat mi8El86 und Eypasch-Index

- Veranderung der Ernahrungs-/ Lebensgewohnheiten &mthssung von
funktionellen Storungen (Erbrechen, Aufstol3en, &@iifiihl, Reflux)

- Soziale Akzeptanz

[1.7.10 Auswertung

Alle Ergebnisse wurden zentral nach einem Gesaldvi~aip von 24 Monaten
ausgewertet. Die Untersuchungsergebnisse wurdeen alleiinehmern zugénglich

gemacht.
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Der Gewichtsverlauf wurde dokumentiert und der Madiles Excessive Weight Loss
(EWL) in % nach 24 Monaten betrachtet.

Die statistische Auswertung der Lebensqualitatsdatach dem SF-36-Fragebogen
erfolgte mit einem t-Test fur abhangige Stichprolbah Hilfe von Berechnungen nach
Greenhouse-Geisser und Huynh-Feldt.

P-Werte unter 0,05 wurden als signifikant betraichte
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IV Ergebnisse

Lebensqualitat

Es wurde bei dem Patientenkollektiv von 36 Patientke Lebensqualitat in den
Dimensionen korperliche und mentale Lebensqualitét dem SF-36-Fragebogens
praoperativ, 12 und 24 Monate postoperativ erfasst mittels t-Test fur abhangige
Stichproben berechnet.
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Korperliche Summenskala pra-op  Kérperliche Summenskala 12 Monate Korperliche Summenskala 24 Monate
post-op post-op

Abb. 12: Korperliche Lebensqualitat préaoperativ, 12 und 24 Monate postoperativ

Die korperliche Lebensqualitdt der Patienten vesbe sich im Vergleich von
praoperativ zu 24 Monate postoperativ. Es liel3 siatsignifikanter Effekt mit p-Werten
zwischen von 0,017 und 0,003 nach Greenhouse-Geaisgk Huynh-Feldt bei einem

Signifikanzniveau von p= 0,05 nachweisen.

41



70

O Median
* Maximum
** Minimum

* *

60 - *
50

40

*%*
30 *% -
B *%

20

10 A

0
Psychische Summenskala pra-op Psychische Summenskala 12 Monate post- Psychische Summenskala 24 Monate post-
op op

Abb. 13: Psychische Lebensqualitat praoperativ, 18nd 24 Monate postoperativ

In der Dimension der psychischen Lebensqualitanterkeine signifikante Anderung
festgestellt werden. Mit p-Werten zwischen von 8,2thd 0,193 nach Greenhouse-
Geisser und Huynh-Feldt bei einem Signifikanzniveam p= 0,05 war 24 Monate

postoperativ kein signifikanter Effekt nachweisbar.
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Excessive Weight Loss (EWL)
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Abb. 14: Praoperativer Body-Mass-Index und postopeativer Excessive Weight Loss
Der Excessive Weight Loss (EWL) nach 24 Monatemugetm Median 41,96%. Der

maximale Gewichtsverlust betrug dabei 109,4% EWdr, gkringste Gewichtsverlust war

eine Zunahme des Kdrpergewichtes, d.h. EWL vor29%8,
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Osophagusdilatation

Eine Osophagusdilatation ist definiert durch einediterung des Osophagus auf > 130%

des Ausgangswerts der Osophagusweite.
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Abb. 15: Osophagusdilatationen

Es fanden sich bei insgesamt 35 untersuchten Ratiebei den radiologischen
Nachuntersuchungen 7 Falle von Osophagusdilatatibh, eine Erweiterung des
Osophagus auf mindestens 130% der praoperativerteWsds Osophagus. Dies
entspricht einem Anteil von Osophagusdilatationezn v 20 % im untersuchten

Gesamtkollektiv.
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Korrelation zwischen Excessive Weight Loss, Lebensglitat und

Inzidenz von Osophagusdilatation

Es konnte mit einem Korrelationskoeffizienten R 4% nach Pearson mit einem
Signifikanzniveau von p = 0,433 keine signifikarterrelation zwischen Ausmald des

Excessive Weight Loss und Inzidenz von Osophagatsdiibn nachgewiesen werden.

Ebenso ergab sich keine signifikante Korrelationseiven Lebensqualitat und Inzidenz
von Osophagusdilatationen mit einem Korrelationffkdenten R = 0,028 fir
korperliche und R = 0,010 fur psychische Lebensgiamit einem Signifikanzniveau
von p = 0,911 fur kérperliche bzw. p = 0,969 flygssche Lebensqualitat.

Es konnte jedoch eine signifikante positive Koriela mit R = 0,563 nach Pearson
zwischen Ausmall des Excessive Weight Loss und Hiniper Lebensqualitat
nachgewiesen werden mit einem Signifikanzniveauper0,010.

Eine Korrelation zwischen Ausmall des Excessive Weigoss und psychischer
Lebensqualitdt ergab sich mit einem Korrelationfikmenten R = -0,013 bei einem

Signifikanzniveau von p = 0,955 dagegen nicht.

Des Weiteren war in dem von uns untersuchten Ratignt war eine geringe Rate
perioperativer Morbiditét festzustellen.

An schwerwiegenden Komplikationen trat in einem | Fahtraoperativ eine
Magenperforation auf, so dass eine Konversion g &aparotomie notwendig war.
Damit ergibt sich eine Rate von schwerwiegenden li@tionen von 2,8%.

Die Perforation erfolgte wéahrend der Praparatiopenigastric-Technik, bei der eng an
der Magenwand entlang prapariert wird. Nach Umstejlder Operationsmethodik auf
die Pars-flaccida-Technik waren bei weiteren Opeman keine Perforation und keine

Konversion mehr zu verzeichnen.

Die Mortalitatsrate betrug 0%.
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V Diskussion

V.1 Ergebnisse operativer Therapien/Gastric banding

In dem von uns untersuchten Patientengut ergabesicimittlerer Gewichtsverlust von
41,96% EWL 24 Monate postoperativ nach Implatati@mes adjustierbaren
Magenbandes.

Es zeigte sich eine Mortatlitdt von 0% sowie eieeirigge Komplikationsrate, ohne dass
diese naher aufgeschlisselt wurden.

Im Vergleich zu internationalen Studien liegt derielte Excessive Weight Loss im
mittleren bis unteren Bereich nach Therapie mit@éstric Banding. Ursachlich hierfar
kann zum einen die auf 24 Monate befristete Untdmgngsdauer angefiihrt werden, zum
anderen zahlten die untersuchten Patienten zu ¢ene die am Universitatsklinikum
Eppendorf regelhaft dieser Art von Operation urdgen wurden. Mittlerweile kann ein
deutlich  routinierterer  Ablauf in der postoperative Versorgung durch
Nachuntersuchungen, Beratung durch Diatassistent&n. angenommen werden.
Retrospektiv hatten evtl. einige der Patienten thdikation zu einem anderen
bariatrischen Eingriff wie z.B. zum Magenbypasdiktf Daher gehen wir bei unseren
Patienten von einem Patientengut aus, das nachigbeuKriterien noch strenger
selektioniert worden wére.

Bestatigt werden konnte durch unsere Chirurgenbéieits von O’Brian und Weiner
(54,67) festgestellte ,Lernkurve“, wonach Kompliketen mit zunehmender
Operationszahl seltener werden und die jeweiligeZ@ien sich verkirzen.

Zum postoperativem Gewichtsverlauf und Komplikaginrbariatrischer Chirurgie gibt es
diverse Untersuchungen.

Zinzindohoue erzielte in einer Studie von 2003 B@P6 der Patienten mit Gastric
Banding einen Gewichtsverlust von mindestens 50% dbergewichts (Excessive
Weight Loss EWL%) nach 2 Jahren. Die Lebensquakitiinte signifikant verbessert
werden. Das operative Risiko blieb mit einer opeest Gesamtmorbiditat von 18,8%

vertretbar, wobei in nur 0,8% schwere Komplikationem Form von akzidenteller
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Magenverletzung auftraten. Der laparoskopische #Aggaerlaubte friihzeitige
Mobilisation, kurzen Krankenhausaufenthalt und mgei Wundkomplikationen.
Zinzindohoue betont jedoch, dass dieser Eingrifih renedizinischen Indikationen
vorbehalten bleiben sollte, operative Interventaus &sthetischen Grinden seien nicht
indiziert. (74)

Pier belegte 1999 ebenfalls eine gute Effektivitatt einem durchschnittlichen
Gewichtsverlust von 48,4%. Verschiedene intraopeyat und postoperative
Komplikationen wurden hier aufgezeigt, die jedo@h orgfaltiger Indikationsstellung
und standardisierter Operationsmethode minimabbhe Intraoperative Komplikationen:
erhebliche Leberlasionen 3,2%, Magenperforation %3,0Milzverletzung 0,8%,
Osophagusperforation 0,3%, Diinndarmperforation 0Béstoperative Komplikationen:
Banddislokation 5,4%, Portprobleme 4,1%, Verlegues Outlets durch Diatfehler
2,4%, Bandleckage 1,9%, psychische Probleme 0,5&so@hagitis II/IV° 1,9%,
komplette obere Einflussstauung 0,3%, Milzvenentibose 0,3%, Pankreatitis 0,3%,
Nachblutung 0,3%, Ulcus ventriculi 0%. 88% der pe&@mativ von Schlafapnoe
betroffenen Patienten konnten postoperativ aufih@PAP-Maske verzichten. Es wurde
Uber ein positiveres Lebensgefuhl berichtet, jedatdheint kein standardisierter
Fragebogen benutzt worden zu sein. Pier zieht aenersStudie insbesondere folgende
Konsequenzen: die Einschlusskriterien sind strengtellen, maximale Compliance und
Weiterbetreuung von 2 Jahren sollten gewahrlessiet. Die Operation ist nur ein Schritt
in einem Gesamtkonzept zur Behandlung der pathsdbgn Adipositas. Die Veress-
Nadel birgt eine hohe Komplikationsrate bezuglistraabdomineller Verletzungen, das
Visiportsystem zeigt bei adipdsen Patienten eingngere Komplikationsrate. Die
Praparation des retrogastralen Tunnels unter 8ialthzuflhren, halt Pier im Gegensatz
zu anderen Autoren fur obligat. Pouchdilatationeonrite auch in dieser Studie
beobachtet werden. (57)

Stieger fand in einer Studie von 1997 eine niedriEmplikationsrate von 10%
Pouchdilatation, eine Bandfrihdislokation mit opeex Revision mit konsekutiver
postoperativer Lungenembolie, eine mittlere Gewsidduktion von 58% des
Ubergewichtes (EWL) nach 9 Monaten.(63)
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Kunath et al stellten in einer 3-Jahres-Bilanz éesn die Auswahl von geeigneten
Patienten als wichtiges Kriterium in den Vordergituran Komplikationen wurden
Pouchdilatation (frih: 2,9%; spat: 2,2%), Magenshg (2,9%), Magenperforation
(0,9%), Portverkippung (4,8%), Portpenetration %4)9 Portinfektion (3,1%) und
Kathetherdefekt (0.9%) aufgefihrt mit einer Gesamglikationen von 19,2% und einer

Letalitat von 0,45% nach Magenwandperforation.(43)

DeMaria fand in einer Studie von 2001 eine hoheskli®lgsrate, es kam bei den 37
operierten Patienten haufig zu Komplikationen, @sindere die Osophagusdilatation
war in 71% der Falle nachzuweisen. Eine durchsttichié Gewichtsabnahme von 38,4%
EWL bewertet DeMaria als unzureichend. Nur 11% Rlatienten erreichten einen BMI
von unter 35 kg/m2 bzw. EWL von >50% ohne Kompliaén. Bei 41% wurde das
Band wieder explantiert, wobei inadaquater Gewigdrtast als haufigster Grund fur die

Explantation genannt wurde. (20)

O’Brian untersuchte 1999 eine Studiengruppe von Bé&Zenten, die sich einem Gastric
Banding unterzogen und kam zu folgenden Ergebnid3as Lap-Band ist eine effektive
Methode zur Gewichtsreduktion bei morbid Adiposees gab eine niedrige
Komplikationsrate (Frihkomplikationen 4% einschliefff zweier Magenperforationen
nach offenem Eingriff sowie als Hauptspatkompli@atider Magenprolaps (slippage)
durch das Band in 9% der laparoskopisch ausgeful@perationen). Der lange Follow-
up von 4 Jahren zeigte gute Ergebnisse bezlglistGasvichtsverlusts (51,0% nach 12,
58,3% nach 24, 61,6% nach 36 und 68,2% EWL nacMd&aten). Durch den kurzen
stationaren Aufenthalt von 3,9 Tagen mit raschemilkation konnten postoperative
tiefe Beinvenenthrombosen und Lungenembolien vddrinverden.
O’Brian betont folgende Punkte als besonders eaidehd fir ein erfolgreich
implantiertes LASGB:

1. Korrektes Einbringen der Trokare und optimale bmstentation, um bei den

massiv adipdsen Patienten intraoperativ moglichtt §icht zu haben.
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2. Der retrogastral praparierte Tunnel fir das Banditesadicht unter dem
dsophagogastralen Ubergang sein. Zur Positioniewirdydie Anwendung eines
mit 25ml gefillten Magenballons empfohlen.

3. Gute anteriore Fixation des Magenbandes mit miedest N&hten.

4. Gute posteriore Fixation des Magenbandes. Um eRr@maps des posterioren
Fundus durch das Band zu verhindern, empfiehlt Alator, ein aufgerolltes
Polypropylen-Netz auf den Fundus 2 cm unterhalbBdesles zu befestigen.

5. Einbringen des Portes auf die vordere Rectusschmidd-ixation mittels Naht.

6. Keine Belastung des geschaffenen Pouches in degrirfiostoperativen Phase. Es
wird eine Erndhrung mit fliissiger Kost wahrend desten 4 Wochen empfohlen,
dann erst Umstellung auf eine definierte Diat mastér Kost, um direkt
postoperativ Vollegefuhl und vor allem Erbrechenvasmeiden, da dieses als
Risikofaktor fir Pouchdilatation gesehen wird.

O’Brian betont aufRerdem die Wichtigkeit der Modifilon der Operationstechnik und
damit den Lerneffekt, durch den sowohl die intraapeen Komplikationen als auch die
OP-Zeit mit der Zeit enorm reduziert werden konnt8ghlechte Langzeitergebnisse
kénnen nach O’Brian auf die fehlende Anpassunddi&iTechnik zurtickzufiihren sein.
Als wichtigsten Vorteil des LASGB wertet der Autdie Adjustierbarkeit des Systems,
die zum einen die Anpassung auf Situationen wiew@algerschaft oder signifikante
Erkrankungen erlaubt, zum anderen auch nach 4naoeh im Gegensatz zum Gastric
Stapling einen progressiven Gewichtsverlust zuldasstdie Magenrestriktion auch nach
Jahren noch nachjustiert werden kann. (54)

Weiner diskutiert in seiner Arbeit von 1998 die fTdme und Management von
Komplikationen des Gastric Banding. Dabei wurde eeirrelativ niedrige
Komplikationsrate bei den 146 operierten Patienterzeichnet. Die Konversionsrate
betrug 0%, es gab im beobachteten Zeitraum keirge&téalle. Auffallig war auch hier
die deutliche ,Lernkurve®: Wahrend die ersten 1@dfiffe im Mittel 125 min dauerten,
konnten die folgenden Operationen durchschnittiabh 60 min beendet werden.
Intraoperativ traten zweimal Komplikationen aufniial kam es infolge schlechter Sicht

bei vorbestehenden Adhésionen unbemerkt zu eindet?eng der Magenhinterwand,
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die eine Bandexplantation mit lokaler Magenwandiibung nach sich zog, bei einem
zweiten Patienten kam es unmittelbar postoperatiwchd Blutung aus einem
retrogastrischen Gefal3 zu einem Hb-Abfall mit Bildu eines retrogastrischen
Hamatoms.

Postoperativ konnten folgende Komplikationen bebtetoverden:

Bei einer Pouchdilatation unterscheidet man zwisakiaer Frihform, die innerhalb der
ersten Wochen post operationem auftritt und duraingre Fehlplatzierung des Bandes
begrindet ist, und einer Spétform, die erst nachnden entsteht und die durch
mangelhafte Umstellung der Ern&hrungsgewohnheitiens des Patienten verursacht
wird. Eine Nahrungszufuhr Uber das Sattigungsgédfiridus fuhrt dabei zur Aufweitung
des angelegten Pouches. Eine andere Ursache igtiditarke Engstellung des Stomas
mit konsekutiver Pouchdilatation. Die Diagnose lergich aus der typischen Anamnese
mit gehauftem Erbrechen und vermehrter Aufnahmektiia sowie der mit
Kontrastmittel dargestellten Rontgenaufnahme dewaAitung. Therapeutisch sollte das
Magenband hierbei sofort entblockt sowie der Maggtiels (unter Rontgenkontrolle
gelegter) Magensonde entlastet werden. So konttasieh der dilatierte Pouch meist
rasch, prophylaktisch sollte jedoch das Essvenmaliemgestellt werden. Ein
engmaschiges postoperatives Follow-up zur Beurtgiluder Pouchweite sollte
durchgefihrt werden, um die Entwicklung einer Padliletation nicht zu Ubersehen.

Eine ,Slippage” des Magens bezeichnet eine Verlaggmboraler Magenanteile durch
das Band nach oral. Sie ist eine typische Kompbkatles Gastric Banding und tritt in
der Regel nach unzureichender Fixation der Magedwdlter dem Band auf, nach
heftigem Erbrechen mit Ausreil3ung der Fixationsa&bder auch nach Erdffnung der
Bursa omentalis bei der primaren Operation. Diesaafon kann zu einer
Passagestorung im Sinne eines Uberlaufphdanomens nde einer kompletten
Stomaocclusion durch Magenwandanteile mit lokdamimatorischer Komponente und
zur Minderperfusion der betroffenen Magenanteilaréiz. Bei der Magenslippage ist
eine notfallmagiige Intervention in Form von Entlkdaeg und Entlasung mittels (unter
Rontgenkontrolle gelegter) Magensonde gefordert,disnPassage wieder herzustellen.
Die elektive Slippage-Operation mit Reposition u(ile-)Fixation der Magenwand

erfolgt dann im Intervall. Kann durch das Entblactkend die Entlastung nicht gleich eine
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Befundbesserung erreicht werden, muss eine oper&orrektur der Slippage sofort
erfolgen.

Bei der Stomaocclusion kommt es zum Verschluss DBerchtritts6ffnung des
Magenbandes, meist in Zusammenhang mit faserigen midht ausreichend gekauten
Speisen. Die Therapie besteht in sofortiger Enthlng des Magenbandes und Trinken
unter Rontgenkontrolle. Wenn die Occlusion nicligkr als 6 Stunden bestanden hat,
kann nach Beheben des Verschlusses das Band wgetdwckt werden, andernfalls
sollte wegen einer méglichen entzindlichen Komptmetas Band erst wieder nach
einigen Tagen aufgefllt werden.

Die Bandarrosion stellt eine gefiirchtete, jedochtese Komplikation des Gastric
Banding dar, sie tritt teilweise erst Monate odahréd postoperativ auf. Es handelt sich
dabei um eine Arrosion der Magenwand im Bereich Meggenbandes. Ursachlich
konnen eine primare Magenwandverletzung, eine Drekiose infolge starker
Bandfiillung und Infektionen des Bandapparates d@i@.Diagnose wird in der Regel
gastroskopisch gestellt. Die Explantation des Bangwl die Ubernahung des Defektes
konnen meist elektiv erfolgen, eine Replantatioomku laut Weiner aufgrund des
aufgetretenen Gewebedefektes jedoch nicht mehetraéht.

In der vorliegenden Literatur wurde die Bandarrosiallerdings als perioperative
Komplikationsform nicht beobachtet bzw. beschrieben

Des Weiteren kann es zu Komplikationen des Poesgyst kommen, sowohl die
Portkammer als auch das Schlauchsystem kann dabeifbn sein. Bei Infektionen im
Bereich der Kammer ist die Explantation mit Versslsl und Verlagerung des
Schlauchsystems in die Bauchhdhle behandelt imtliziem eine Reinfektion zu
vermeiden, wird zu einem spéateren Zeitpunkt eingkBmmer an anderer Stelle wieder
konnektiert. Gelegentlich werden aufRerdem Portdrgéin oder —verkippungen trotz
sicherer Fixation auf der Rectusaponeurose beo#tachine Befestigung unter der
Aponeurose kann Dislokationen vorbeugen.

Ein Punkt, auf den bei der Betreuung Gastric BagiHatientinnen zu achten ist, ist die
Aufklarung uber die Mdglichkeit einer Schwangerdthasbesondere bei ausgepragtem
Gewichtsverlust. In dieser Situation sollte dasdantblockt werden, um zum einen eine
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weitgehend normale Erndhrung gewahrleisten zu k@nrmim anderen, da mit

Schwangerschaftserbrechen zu rechnen ist. (67)

V.2 Lebensqualitat

Psychosoziale Probleme beeinflussen nicht nur dasopliche Wohlbefinden des
Patienten, sondern kbnnen auch dazu fuhren, dasodialen und 6konomischen Rollen
nicht mehr erfullt werden kdénnen. Um psychosozididastungen und Erkrankungen
objektiv festhalten zu konnen, sind verschiederandardisierte Fragebdgen erstellt
worden. Der in dieser Studie angewandte und vom Reof. Bullinger entwickelte
Fragebogen SF-36 zur Lebensqualitat erfasst 8 Bioeen, die sich konzeptuell in die
Bereiche «korperliche Gesundheit» und «psychisclesu@dheit» einordnen lassen:
Korperliche Funktionsfahigkeit, Korperliche Rollenktion, Korperliche Schmerzen,
Allgemeine Gesundheitswahrnehmung, Vitalitat, Sezkunktionsfahigkeit, Emotionale
Rollenfunktion und Psychisches Wohlbefinden.

Die in unserer Studie festgestellte signifikante rdésserung der korperlichen
Lebensqualitat lasst sich erklaren durch Abnahme Kemorbiditat und somit
Lebensqualitatssteigerung im Alltag und bei Belagtuzum Beispiel durch bessere
Beweglichkeit und weniger Dyspoe beim Treppensteige

Die mentale Lebensqualitat verbesserte sich inrensdatientengut nicht signifikant.
Als Ursache hierfir kommt eine enorme Erwartungsihgl an die Therapie des
Ubergewichtes mittels Gastric Banding in Frage sBiwird zwangslaufig durch passager
stagnierenden Gewichtsverlauf und durch fehlend#d@gung durch das soziale Umfeld
bei nicht sichtbarem Gewichtsverlust enttduschts Béeiteren muss erwahnt werden,
dass sich der Grof3teil der von uns untersuchteerffan zu den Befragungszeitpunkten

noch nicht im Bereich des angestrebten Zielgewsch&fand.

Patienten mit morbider Adipositas stehen unter mirt@ohen physischen und auch

psychischen Leidensdruck, wobei psychosoziale Brobloft Folge der Adipositas sind.
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In einer Schweizer Studie von 2000 fanden sichrbeibid adipdsen Patienten neben
somatischen Nebenerkrankungen wie orthopadischebldPnen, Belastungsdyspnoe,
Hyperlipidamie, Hypertonie und Diabetes mellitusaauffallige Befunde psychischer
und psychiatrischer Untersuchungen. So fanden sleh Mittelwerte samtlicher
psychometrischer Skalen (SCL-90-R, HDS) erhohtl digenszufriedenheit (FLZM) war
wegen eingeschrankter Leistungsfahigkeit markargeschrankt.(45)

Auch nach einer niederlandischen Studie ist dieehshualitat bei Ubergewichtigen
Menschen eingeschrankt, groRe Taillenumfange dsetisd wie ein erhdhter BMI -laut
Auswertung einer Population von uber 4000 Menschehand des an den SF-36
angelehnten RAND-36-Fragebogen o6fter mit vermiretetiebensqualitat im téglichen
Leben assoziiert. Dabei sind groRe Taillenumfangel ein hoher BMI wichtige
Indikatoren flr korperliche Beeintrachtigungen ditéglichen Aktivitaten. (28)

Auch nach einer Studie von Doll ist sowohl die g8gche als auch insbesondere die
physische Gesundheit mit dem AusmaR von Ubergewdshbziiert, vor allem, wenn
zusatzlich chronische Erkrankungen vorhanden wakdlerdings wurden bei dieser
Studie eventuelle Anstrengungen, Gewicht zu verfienicht beriicksichtigt.(23)

Van Gemert zeigte 1998, dass die Lebensqualitatinmat durch den Nottingham
Health Profile Part | und Il sowie eine visuelleakige Skala, sich signifikant
verbesserte, und zwar in Abhangigkeit des posttipera Gewichtsverlust nach
bariatrischen Eingriffen unabhéngig von der Art d8sgriffs. Allerdings gab es eine
abfallende Tendenz der Lebensqualitat im langeostoperativen Verlauf.(66)

Bei Dixon et al (2001) wurde mittels SF-36 eine (Gre von morbid adipdsen Patienten
im Verlauf der Therapie mit Gastric Banding untetsu Dabei wurden physische und
psychische Komponenten des Fragebogens untersohigt® mit community normal
(CN) Werten verglichen. Es wurde dabei eine sigaifier Einschrankung der
Lebensqualitat bei Patienten mit einem BMI >= 3Stdestellt. Weiterhin wurde die
deutliche Verbesserung der Quality of Life (QoL}arder Therapie mit Gastric Banding
dargestellt, die Werte naherten sich den CN-Wedteutlich an. Es konnten dabei die
Ergebnisse von anderen Studien (Katz 2000;(22))abgs werden, in denen gezeigt
wurde, dass die physischen Komponenten eher béelmigt sind als die psychischen.

Auffallig war, dass der Gewichtsverlust -1 Jahrtppserativ- nicht als Pradiktor fiir die
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Verbesserung der Lebensqualitat herangezogen weaerie. Dagegen waren das Alter
und die Komorbiditdt der Patienten eher assozimit der QoL-Verbesserung.
Gelenkschmerzen und Depression wurden bei diesglieSgenauer untersucht, dabei
zeigte sich gerade bei Patienten mit Gelenkschmegiree ausgepragte Verbesserung der
QoL innerhalb eines Jahres, bei Depression stiggehesondere die psychischen
Parameter der Quality of Life an. Aulerdem warenjenges Alter und die Entwicklung
der Adipositas in einem spateren Lebensalter assomit einem niedrigen Score bei
Mental Component Summary und mental health. Digli§ttand keinen Zusammenhang
zwischen metabolischem Syndrom und niedrigen SB@fes. Weiterhin wurde
gezeigt, dass, ebenso wie bei van Gemert (66)urgisiche Komplikationen die
Lebensqualitat nicht beeinflussen.

Andere Studien wiederum zeigten zwar eine Verbasgeder Lebensqualitdtsparameter,
jedoch war das Ausmald des Gewichtsverlusts nidstleeidend fir die Steigerung der
Lebensqualitat, sondern vielmehr die préoperativvhandenen gesundheitlichen
Einschrankungen. Obwohl es einen kleineren Abfail llebensqualitat im Verlauf gab,
fielen die Werten nicht wieder auf die praoperativdusgangswerte zurtick, sondern

blieben im Bereich der CN (community normal valugd))

V.3 Diabetes mellitus

Der Diabetes mellitus wurde in unserem Patientergar praoperativ als Komorbiditat

erfasst, aber nicht nachuntersucht.

Der Diabetes mellitus ist eine chronische Erkramkdes Glucosestoffwechsels, er ist
gekennzeichnet durch dauerhaft erhohte BlutzuckeéeweUnterschieden wird die

gestorte Glucosetoleranz als inadaquate Verwertwmgzugefuhrter Glucose bis zum
manifesten Diabetes mellitus.

Ursache des Diabetes ist ein Insulinmangel bzwe énsulinresistenz. Es handelt sich
beim juvenilen Diabetes mellitus Typ 1 um einencélten Insulinmangel. Als Ursache

wird eine Autoimmundestruktion der R-Zellen des Kraas angenommen. Sie tritt
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typischerweise beim jungen Menschen auf, haufig miber Ketoazidose als
Erstmanifestation.

Der weitaus haufigere Typ 2- Diabetes mit mehr 3086 aller Diabetes-Falle wird
verursacht durch einen relativen Insulinmangel aiiter peripheren Insulinresistenz.
Dabei handelt es sich bei der Erkrankung um eirierbgene Mischung aus einem [3-
Zell-Defekt mit insuffizienter Insulinsekretion kdmmiert mit einer peripheren
Insulinresistenz, vermutlich durch einen Post-lmsakeptor-Defekt sowie Storung des
Glukosetransportes durch die Zellmembran und desrnediarstoffwechsels der
Glukose in der Zelle.

Es besteht eine genetische Disposition fur die Ektung eines Diabetes mellitus Typ 2,
die Wahrscheinlichkeit fur eine Erkrankung liegi B8%, wenn ein Diabetes mellitus
Typ 2 bei einem Familienmitglied ersten GradesddgstWeitere Risikofaktoren fiir die
Entwicklung eines Diabetes sind ein hohes Lebesmsditangel an kdrperlicher Aktivitat
und Ubergewicht.

Da der Diabetes mellitus Typ 2 héaufig symptomlogildd] kann es aufgrund der
chronisch erhéhten Blutzuckerwerte unbemerkt zuwschiegenden Folgeschaden
kommen.

Es finden sich neben akuten Komplikationen wie f@te¢hselentgleisungen vor allem
ernste chronische Komplikationen: erhohte Infekidigkeit sowie Makro- und
Mikroangiopathie mit Spatschaden an Herz, Gehierjpberen Gefal3en, Nieren und
Augen und Nervensystem. Ebenso gehdrt der Diabetedlitus Typ 1l zum
Metabolischen Syndrom, welches an sich zusatzliah Risiko fur kardiovaskulare
Erkrankung um ein Vielfaches erhoht. (15)

Neben positiver Familienanamnese und BewegungsrhasgeAdipositas einer der
Hauptrisikofaktoren fir die Entwicklung eines Digdse mellitus Typ Il, vor allem ab
einem Alter von 50 Jahren (26,53) und ist assdzmet dem rapiden Anstieg der
Diabetes mellitus Typ 2-Préavalenz (51). Ein Gesateth von 80% aller Typ-II-
Diabetiker sind Ubergewichtig.(8)

In einer Studie an mehr als 100.000 Frauen konatdgewiesen werden, unabhangig
von der familidren Vorbelastung mit Diabeteserktamden dass, das Diabetesrisiko

selbst durch nur leichte Gewichtszunahme signifikaimimmt. Dagegen konnte bei
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Probandinnen, die 5 kg oder mehr an Gewicht vanlcggn um mehr als 50% reduziertes
Diabetesrisiko festgestellt werden. (18)

Dabei ist nicht nur das AusmaR des Ubergewichteguteam, auch die Fettverteilung,
die in Waist-to-Hip-Circumference Ratio (WHR) gerse&s werden kann, ist fur die
Entwicklung eine Non Insulin Dependent Diabetes IMes bedeutsam. Vor allem der
-androide Typ“ der Adipositas im Gegensatz zum ggen Typ“ ist eng assoziiert mit
einer verminderten peripheren Insulinsensitivitatl somit erhdhten Plasmaglucose und
—insulinwerter ebenso wie erhéhten Triglyceridenuc& ein erniedrigter HDL-
Cholesterinspiegel ist assoziiert mit vermehrtedoahinellen Fettmassen. (40),(55)

Eine Studie von Chan hat ebenfalls eine positiveo&mtion zwischen insbesondere
jugendlichem Ubergewicht sowie Gewichtszunahme imvaEhsenenalter mit der
Entwicklung eines Diabetes mellitus Typ 2 festgéistdetrachtet aber sogar den
Taillenumfang allein als besseren Indikator fir d&usammenhang zwischen
abdomineller Adipositas und Diabetesrisiko als\M@st-to-Hip-Ratio allein. (13)

Durch eine Verbesserung der diabetischen Stoffvedieyg®e und der hypertonen Situation
von Patienten wird angenommen, dass sich das kaskaldre Risiko der Patienten
verringert.(36)

Die diabetische Stoffwechsellage unter Gewichtshbmeamittels Gastric Banding wurde
2002 in einer Studie in untersucht. Es wurden pezéatjve gegeniber 1-Jahr-
postoperativen Werten verglichen. Dabei verbesseitdh zwar nicht die Funktion der 13-
Zellen des Pankreas, jedoch die Insulin-Sensitikbé@nte erhdht werden. Bei Diabetes-
Patienten wurde ein geringer Gewichtsverlust enteats von Nicht-Diabetikern. (22)

In verschiedenen Studien konnte nachgewiesen wemless nach Gewichtsabnahme
mittels Gastric banding bei Diabetikern nach 9 bt®.Monaten eine Verbesserung der
Stoffwechselsituation mit Reduktion der vorbesteleen Medikation erreicht werden
konnten. (57),(63)

In einer Studie von Long wurden 136 Patienten rimem Ubergewicht von mindestens
45 kg und einer pathologischen Glucosetoleranz @een Zeitraum von 5,8 Jahren
beobachtet. In der Patientengruppe, bei denen anatbscher Eingriff zur

Gewichtsreduktion vorgenommen wurde, trat die Kosiom der pathologischen
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Glucosetoleranz in einen manifesten Diabestes tmellim ein 30faches seltener als in

der Kontrollgruppe ohne bariatrische Operation @dif)

V.4 Arterielle Hypertonie

Die arterielle Hypertonie wurde ebenso wie der Btab mellitus zwar in den

praoperativen Untersuchungen mit erfasst, abet eigblizit nachuntersucht.

Die arterielle Hypertonie ist definiert als daudtherhdhte Blutdruckwerte Gber 140/90

mmHg unter Alltagsbedingungen.

Normale Blutdruckwerte < 130 mmHg <85 mmHg
Hochnormale Blutdruckwerte 130-139 mmHg 85-89 mmHg
Hypertensive Blutdruckwerte

Grad | 140-159 mmHg 90-99 mmHg
Grad Il 160-179 mmHg 100-109 mmHg
Grad Ill 180-209 mmHg 110-119 mmHg
Grad IV >210 mmHg >120 mmHg

Tab.4: Einteilung der arteriellen Hypertonie nach cem Joint National Committee on
Detection, Evaluation, and Treatment of High BloodPressure (JNC V) (1)

Die Inzidenz in den westlichen Industrielandernrdgit ca. 25-30%, mit zunehmender
Haufigkeit bei steigendem Alter.

Die primare arterielle Hypertonie stellt dabei eidesschlussdiagnose der sekundaren
Hypertonieformen dar; diese sind die renale, endekikardiovaslukare und neurogene,
Hypertonie, die Gestationshypertonie sowie die Hiygmee bei Bluterkrankungen und
durch Medikamente.
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Die Ursache des primaren arteriellen Hypertonusigtifaktoriell und nicht vollstandig
geklart; es werden dabei hamodynamische Verdnderuaggenommen im Sinne von
einem relativ erhéhten Blutvolumen, das zu einemehmendem peripher arteriellen
Widerstand fuhrt, weiterhin  hereditare  Faktoren wigerminderte renale
Natruimausscheidung, gesteigerte sympathische dtiebenso wie Umweltfaktoren

wie Nikotinabusus, physischer Inaktivitat, erhéiechsalzzufuhr und Stress.

Die arterielle Hypertonie an sich ist symptomarmalegentliche Kopfschmerzen oder
Epistaxis konnen auftreten. Haufig wird die artézieHypertonie erst durch ihre
Komplikationen symptomatisch.

Die Folgeerkrankungen und Komplikationen des arlien Hypertonus sind vielfaltig, es
kann zu linksventrikul&rer Hypertrophie mit im VauF konsekutiver Herzinsuffizienz
sowie zu Koronarinsuffizienz  mit Herzrhythmusstigan, Angina-pectoris-
Symptomatik und Herzinfarkt kommen. Auch das AacateEurysma ist assoziiert mit
einer arteriellen Hypertonie ebenso wie die pAVHK minschrankung der Gehfahigkeit
und der hypertensiven Retinopathie. Weiterhin ist Bluthochdruck urséchlich fur
cerebrovakskulare Erkrankungen wie den Schlagadfaith atherothrombotische oder
hamorrhagische Infarkte und auch fur Subarachnohgaingen. Der arterielle
Hypertonus bedingt ebenfalls im Verlauf eine Neghklerose mit Niereninsuffizienz bis
hin zur Dialysepflichtigkeit.

Die Therapie der arteriellen Hypertonie besteht zinen in Allgemeinmalinahmen, die
als life-style“-Modifikationen bezeichnet werdenwie Gewichtsreduktion bei
Ubergewichtigen auf Normalgewicht, Nikotinabstingkérperliches Training, Kochsalz-
und Alkoholrestriktion und zum anderen in der madientdosen Therapie. Dabei werden
Diuretika, 3-Blocker, ACE-Hemmer, Ca-Antagonistew a'-Blocker entweder primar

als Monotherapie oder als Mehrfachkombination esetg. (16), (1)

Die Adipositas ein wichtiger Risikofaktor fir die n&vicklung einer arteriellen
Hypertonie. Mit Zunahme des Korpergewichtes komrat ze1 einem Anstieg der
Sympathikusaktivitat mit Volumenexpansion, Zunahnuer Herzfrequenz und

Aktivierung des Renin-Angiotensin-Systems.
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Eine enge Assoziation zwischen Ubergewicht und sselfur wenig steigendem
Korpergewicht mit einem deutlich erhéhten Risiko &ine arterielle Hypertonie wurde
in einer Studie an mehr als 80.000 Frauen nachgewieAuf der anderen Seite senkte
die Reduktion von Koérpergewicht das Hypertonieosi{@3)

Ebenso wie beim Diabetes mellitus spielt dabei tniclur das Ausmald des
Ubergewichtes, sondern auch die Fettverteilung wigsentliche Rolle. Eine abdominelle
Fettverteilung ist eng assoziiert mit sowohl systbdl als auch diastolisch hohen
Blutdruckwerten. (40), (7)

Die Framingham-Studie wies Ubergewicht als allenigrsache einer bestehenden
Hypertonie bei etwa 70% der mannlichen und 61%whksgblichen Hypertoniepatienten
nach.(39)

Eine weitere Studie wies eine enge Assoziation dwes systolischem Blutdruck sowie
Body Mass Index mit linksventrikularer Hypertrophi@ach. Somit werden
Blutdruckeinstellung auf normale Werte ebenso wieew{htsabnahme bei
Ubergewichtigen Personen als praventive MalRhahmeLisiksherzhypertrophie und
deren Folgeerkrankungen betrachtet. (59)

Dabei ist nicht nur ein hohes Koérpergewicht mitddren Blutdruckwerten assoziiert,
ebenso scheint Adipositas ein Pradiktor fur dielmiige Entwicklung ein arteriellen

Hypertonus zu sein.(38)

Zusatzlich hat das Auftreten einer arteriellen Hymae einen pradiktiven Wert fir das
spatere Auftreten eines Diabetes mellitus Typ Tl\(2

Die Pravalenz einer Hypertonie ist etwa 8,5mal ig@ufbei Adipésen im Vergleich zu
Normgewichtigen. Diese Faktoren ricken bei adiptdeypertoniepatienten die
Gewichtsabnahme als Therapieziel in den VordergratslAnhaltspunkt kann dabei ein
Zusammenhang von 10 kg Gewichtsverlust mit Senldegy systolischen Blutdruckes
um 20 mmHg und des diastolischen um 10 mmHg angeramnwerden. Damit kann der
Gewichtsabnahme ein schnell wirksamer Effekt bai Behandlung der Hypertonie

zugesprochen werden.(52)
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In verschiedenen Studien wurde der blutdruckserkdsifiekt von Gewichtsreduktion
nachgewiesen (61),(1). Erste Studien gibt es dabeh zu Verlauf der Blutdruckwerte
unter Gewichtsreduktion mittels Gastric banding.

In einer Studie von Pier 1999 konnte die Blutdrueklikation nach Gewichtsabnahme
durch Gastric Banding bei 27% der Patienten abpesewerden. Der
Beobachtungszeitraum betrug dabei ein Jahr. (57)

Stieger fand nach einem Beobachtungszeitraum vbloi®aten bei 100% der Patienten
mit praoperativ bestehendem Hypertonus sich mit i@#everlust normalisierende
Blutdruckwerte.(63)

V.5 Osophagusdilatation

Das Phanomen der Osophagusdilatation nach Impilamtines Magenbandes wurde
relativ neu entdeckt. Es handelt sich dabei um Eimesiterung des unteren Osophagus
proximal der 6sophagealen Ampulle auf mehr als 188%Ausgangswertes.

Als Kontrollparameter zum Ausschluss von Messungigkaiten aufgrund
unterschiedlicher Projektion und Grol3e des Ronthees dienen sowohl der
Durchmesser des implantierten Bandes als auchd@he kes 12. Brustwirbelkorpers
zum Vergleich.

In unserer Patientengruppe fand sich ein Anteil 20% Osophagusdilatationen 24
Monate postoperativ.

Internationalen Studien ergaben Anteile von 0,5i8&b > 70% Osophagusdilatationen
nach Gastric banding.

Die Bedeutung dieser auch als ,Pseudo-Achalasigtiréeebenen Erweiterung ist aktuell
noch nicht geklart und wird in verschiedenen Stadientrovers diskutiert. Auch die
Haufigkeit einer Osophagusdilatation nach laparpislanem Gastric banding variiert
deutlich je nach Studie.

Erstmals beschrieben wurde es von der Arbeitsgrupp®eMaria/Sugarman, die 2001

eine Gruppe von 37 mobid adipdsen Patienten urdietso, die laparoskopisch mit
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einem Magenband versorgt wurden. Primér fand didiSteine hohe Rate von
Therapieversagern im Sinne von fehlendem GewicHtsste Eine Gruppe von 25
Patienten wurde sowohl praoperativ als auch ulzezbéd Jahre postoperativ
Kontrastmitteldarstellungen des oberen Gastroim&staktes unterzogen. Dabei fand
man einen sehr hohen Anteil (71%) von Patientemndch 2 Jahren mit durchschnittlich
182% des Ausgangswertes signifikant erhohte Dureberades Osophagus entwickelt
hatten. Von diesen Patienten war der wiederum ghofeil von 72% symptomatisch mit
Dysphagie, Erbrechen oder Refluxsymptomatik. Beaflenten wurde aus diesem
Grunde sogar das Band entfernt. Die Therapiesieabeg diagnostizierter Dilatation des
Osophagus bestand im Entblocken des Magenbandeseitere Dilatation zu
vermeiden. Ein Rickgang der Dilatation hierdurchrite jedoch nicht eindeutig gesehen
werden.(20)

Es wird hier weiterhin beschrieben, dass wedeDdechmesser des Bandstomas noch
der Gewichtsverlust mit dem AusmaR der Osophagatstiibn korrelierte.

In einer 2002 veroffentlichen Studie der gleichebditsgruppe wurden mit einem
Magenband versorgte Patienten untersucht, die typeiae Konversion zu einem
Gastric Bypass mit einer Explantation des Magenbsahielten. Hierbei waren neben
fehlendem Gewichtsverlust Osophagusdilatationempsymatisch sowie
asymptomatisch die Hauptindikationen.(41)

In einer franzosischen Studie wurden hingegengaélfidere Zahlen aufgestellt. Bei einer
sehr grof3en Patientenanzahl von 1000, die bisJaiié hinsichtlich Komplikationen
nach Gastric Banding beobachtet wurde, fandenlsgiplich 5 Falle von
Osophagusdilatation als Spatkomplikation, von dehahierdings als Indikation fiir eine
Re-Operation mit Konversion zum Bypass geseheneavurd

Die Autoren sehen die Ursache der Dilatation ireeirzu nahe am Osophagus
angesetzten Band, eine bereits praexistente Osogthggmotilitat wurde nur in einem
Fall gesehen. Die Osophagusdilatation kann sichebidmar machen durch einen
stagnierenden Gewichtverlust verbunden mit fehlen8éttigungsgefuhl durch den
entstandenen zuséatzlichen dsophagealen ,Pouch’Aldiren empfehlen daher
empfehlen therapeutisch eine Konversion von dérikégen zu einer malabsorptiven
Methode.(14)
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Eine zeitgleich erschienene Studie aus Frankraitérsuchte ebenfalls Komplikationen
nach Implantation eines LAGB und mdégliche Behangéstrategien dieser
Komplikationen. Der Autor beschreibt eine Rate 18;i7% Osophagusdilatationen mit
gleichzeitig inadaquatem Gewichtsverlust (<25%)Sgatkomplikation. Er schlagt hier
allerdings ein konservatives Management mit pridtblockung und im Verlauf
vorsichtigem Re-Blocken des Magenbandes vor urt kier keine Indikation fir eine
erneute Operation. Der Autor sieht eine erneutei@#szunahme nicht als unbedingt
zwingende Folge einer dsophagealen Dilatation @j.(1

In einer italienischen Studie wurde der Einflusa vam Blocken des Bandes
verwendeten Volumen auf die Komplikationsrate itetidenz von
Osophagusdilatationen untersucht. Der VerdachPauth- bzw. Osophagusdilatation
wurde hier klinisch bei Gewichtsstabilisation, vehmter Nahrungsaufnahmekapazitat
und Refluxsymptomatik gestellt und per Bariumkosiimatersuchung bestatigt. Auch
hier war das Management dieser Komplikationen miii@ale komplette Entblockung des
Bandes und ggf. vorsichtiges Wiederauffullen im|sef. Die Zahl der Patienten mit
Osophagusdilatation wird in dieser Studie mit 58%egeben, wobei sowohl die
Symptome als auch die radiologischen Parametehdwach Deflation des Bandes in 21
von 22 Féllen normalisierten. In 10 der insgesan® Balle musste das Band explantiert
werden; eine fehlerhafte Position des Bandes nmisé&kutiver Osophagusdilatation war
in einem Fall die Ursache.

Die Rate von Komplikationen, die das Magenbandssdibtreffen —Stomaocclusion,
Pouchdilatation und Osophagusdilatation- stiegegrzmiehmendem Blockungsvolumen,
dabei zeigte sich eine signifikante Zunahme dempbagusdilatationen ab einem
Fillungsvolumen von >3,4 ml.(10)

Eine erhohte Inzidenz fir Osophagusdilatation uhgsfunktion mit Stasis zeigte sich in
einer Studie, die das Outcome von LAGB und oesopdsjric Banding nach Niville als
»,nN0-Pouch“-Methode miteinander verglich. Beide Mmthn verbesserten die Anti-
Reflux-Barrieren, was sowohl in pH-Metrie und Margirne als auch klinisch durch eine
postoperativ signifikante Reduktion von Sodbrenindmeiden Gruppen nachgewiesen
werden konnte. Dies steht im Gegensatz zu den Biggdn der oben aufgefuhrten

Studien. Allerdings fand sich auch hier ein Ant&h Dysmaotilitdt mit gestorter

62



Relaxation des unteren Osophagussphincters, wassashlich fir die die festgestellten
Osophagusdilatationen und 6sophagealer Stase &egeserde, mit deutlich erhohter
Inzidenz bei der Gruppe mit ,Osophago“-Banding %8 ,gegeniiber 71,4%). Auch in
dieser Studie wurde symptomatische Osophagusdilatatit Entblockung des Bandes
behandelt mit dem Ergebnis der Normalisierung dsapbagusweite.(68)

Wiesner et al. untersuchten in einer Studie vorid@@ospektiv die Barium-Kontrast-
Darstellung von 120 LAGB-Patienten >1 Jahr postaiper9 Patienten entwickelten eine
Pouchdilatation, Osophagusdilatation und/oder Oagpsdysmotilitat als
Spatkomplikation. Die Bandposition ebenso wie den&weite war dabei normal. Alle
9 Patienten hatten in praoperativen endoskopsiBeé&imden eine Insuffizienz des
unteren Osophagussphincters. Alle 9 waren in Bezdiglie Diatvorgaben non-
compliant und nutzten somit den erweiterten Osopsiads zusatzliches Reservoir.
Insgesamt ergab sich ein inadaquater Gewichtsvesigisifikant haufiger bei denjenigen
Patienten mit praoperativ insuffizientem untere@agussphincter (67%) als bei
Patienten mit initial suffizientem unteren Osophsgphincter. Die Autoren ziehen
hieraus den Schluss, dass Patienten mit bestehkersdéfizienz des unteren
Osophagussphincters ein erhohtes Risiko haben,Ingithntation eine Magenbandes
eine Pouch- und Osophagusdilatation trotz nornBé@dposition und Stomaweite zu
entwickeln. Diese Patienten neigen dazu, sich anffjfehlenden Sattigungsgefihls
nicht an die Diatvorschriften zu halten. Als Folgapfehlen die Autoren, ein
praoperatives Screening mittels Manometrie vor &nfation eines LAGB
durchzufuhren. Die Implantation des Magenbanddtedmi Patienten mit insuffizientem
unteren Osophagussphincter kritisch diskutiert erdvenn nicht sogar als

Kontraindikation angesehen werden.(69)
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VI Zusammenfassung

Die morbide Adipositas ist ein haufiges Krankheltsb insbesondere der
Industrienationen und geht einher mit meist schwegenden Begleiterkrankungen.

Zu den Therapien gehoren nicht-invasive Behandlunges fur sich allein oft keine
ausreichenden Ergebnisse erzielen kénnen. Dahealewerunehmend Methoden der
bariatrischen Chirurgie in Form von restriktiveralabsorptiven und gemischt restriktiv-
malabsorptiven Eingriffen angewandt. Zu den reistriltiven und damit reversiblen
Verfahren gehort das adjustierbare Magenband.

In dieser Studie wurden 36 morbid adipése PatiemeBeitraum von Juli 1998 bis Juni
2001 nach strenger Indikationsstellung einer Gad@nding-Operation mit
laparoskopischem Zugang unterzogen.

Die Rate an schwerwiegende Komplikationen betr88a2 die Mortalitatsrate war 0%.
Wir fanden einen Excessive Weight Loss (EWL) nadhMbnaten mit einem Median
von 41,96% mit einem Maximum von 109,4% und einemiium von -18,2% EWL.
Im internationalen Vergleich liegt der Wert von 98% im unteren bis mittleren Drittel.
Die Lebensqualitat, erfasst mittels des SF-36-Fragens, zeigte im postoperativen
Verlauf eine signifikante Verbesserung der korpéen Lebensqualitat, die psychische
Lebensqualitat konnte nicht verbessert werden. &steht eine positive Korrelation
zwischen Ausmall des EWL und Verbesserung der Kiiipem Lebensqualitat.

Wir fanden eine Inzidenz von Osophagusdilatationen 20% (7 von 35 untersuchten
Patienten). Bislang ist der Krankheitswert der wsgusdilatation nicht geklart. Eine
Korrelation zwischen Ausmald des Excessive WeightssLaind Inzidenz von
Osophagusdilatationen konnte nicht nachgewiesedemer

Insgesamt kann nach Versagen konservativer Theraper Voraussetzung strenger
Indikationsstellung, ausreichender Compliance dedieRen und Ausbildung der
Chriurgen in bariatrischen Eingriffen das lapargs&ohe Gastric banding als effektive
Therapie der morbiden Adipositas mit einem relageringen Auftreten von

Komplikationen gewertet werden.
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