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Kurzreferat  

 

Die Prävalenz von Adipositas bei Patienten mit Typ-1-Diabetes hat in den letzten 30 Jahren 

stark zugenommen. Circa 50% der Erkrankten mit T1DM leiden an Übergewicht oder sind 

adipös und 20-40% erfüllen die diagnostischen Kriterien eines metabolischen Syndroms. 

Die bariatrische Chirurgie wurde schon lange als wirksame Behandlungsoption für Patienten 

mit Typ-2-Diabetes etabliert. Gleichzeitig gibt es bisher nur wenige Belege für ihren Nutzen 

bei T1DM-Patienten. Diese deuten darauf hin, dass metabolische Operationen auch bei 

Typ-1-Diabetes zu einer deutlichen Gewichtsabnahme, Reduktion des Insulinbedarfes und 

Verbesserung von Komorbiditäten führen.   

Die vorliegende Arbeit vergleicht die Veränderungen bei der T1DM Patienten, die primär 

mittels Roux-en-Y-Magenbypass oder Sleeve-Gastrektomie operiert wurden.   

Der Fokus liegt auf Veränderungen des BMI und der Regredienz der Komorbiditäten;  

arterieller Hypertonus, Schlafapnoesyndrom und gastroösophagealer Reflux. Zusätzlich 

wurden intraoperative sowie allgemeine und spezielle postoperative Komplikationen 

verglichen.    

Es wurde evaluiert, welches der beiden Operationsverfahren bessere Ergebnisse erzielt.  

Es ließ sich nachweisen, dass der Gewichtsverlust nach SG besser war, obwohl sich 

bezüglich oben genannter Komorbiditäten keine eindeutigen Vorteile für ein Verfahren 

zeigte.      

 

Schlüsselwörter: Adipositas, Typ 1 Diabetes mellitus, metabolische Chirurgie, Sleeve 

Gastrektomie, Roux-en-Y-Magenbypass 
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1. Einleitung 

1.1. Epidemiologie 

Adipositas ist eine poliäthiologische Erkrankung mit starker Zunahme der Häufigkeit vor 

allem in den industrialisierten Ländern. Bereits im Jahr 2006 hat das WHO-Regionalbüro für 

Europa, als Antwort auf die Adipositasepidemie, eine Konferenz organisiert, auf der 

Leitprinzipen und klar umrissene Handlungsfelder für verschiedene Ebenen aufgezeigt 

wurden (1). Trotzdem, breitet sich die Epidemie weiter aus, wenn auch langsamer als zuvor 

(2). Die Alterung der Bevölkerung in den industrialisierten Ländern bedeutet, dass die 

Gesamtzahl der Menschen mit Übergewicht und Adipositas ansteigt. Zudem wird die 

Bevölkerung zunehmend urbanisiert. Infolgedessen reduziert sich der tägliche 

Energieumsatz, was wiederum das Risiko von Übergewicht und Adipositas erhöht (3).  

Abbildung 1. Prognosierte Prävalenz von Adipositas bis zum Jahr 2030 (2).  

 

Adipositas betrifft derzeit 33% der Bevölkerung (78,6 Millionen Menschen) in den 

Vereinigten Staaten und die Prävalenz wird voraussichtlich bis 2030 auf über 50% ansteigen 

(3). In Deutschland sind rund zwei Drittel (67%) der Männer und die Hälfte der Frauen (53%) 

übergewichtig (BMI ≥ 25 kg/m2). Ein Viertel der Erwachsenen, 23% der Männer und 24% 

der Frauen, sind stark übergewichtig oder adipös (BMI ≥ 30 kg/m2) (4). 
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1.2. Definition 

Adipositas ist eine über das Normalmaß hinausgehende Vermehrung des Körperfettes. 

Berechnungsgrundlage dafür ist ein Maß des Gewichtes, das der Körpergröße angepasst 

ist, der Body Mass Index (BMI). Er wird als der Quotient aus Gewicht und Körpergröße zum 

Quadrat (kg/m2) berechnet (5). Der BMI ist ein unvollkommenes Instrument, da es nicht in 

der Lage ist, ein Fettüberschuss von Übergewicht an fettfreier Masse zu unterscheiden. 

Darüber hinaus kann der BMI bei Menschen mit einem hohen Anteil an Muskelgewebe keine 

Korrelation zum Körperfett aufweisen, sodass beispielsweise Sportler mit einem hohen BMI 

immer noch einen niedrigen Körperfettanteil haben. Trotz seiner Einschränkungen ist der 

BMI derzeit das am häufigsten verwendete Maß zur Beurteilung von Fettleibigkeit bei 

Erwachsenen (3). 

Tabelle 1. Gewichtsklassifikation bei Erwachsenen anhand des BMI nach WHO, 2000 (5) 

Kategorie BMI (kg/m2) 
Risiko für Begleiterkrankungen des 

Übergewichts 

Untergewicht <18,5 Niedrig 

Normalgewicht 18,5-24,9 Durchschnittlich  

Präadipositas 25-29,9 Gering erhöht 

Adipositas Grad I 30-34,9 Erhöht 

Adipositas Grad II 35-39,9 Hoch 

Adipositas Grad III ≥40,0 Sehr hoch 

 

1.3. Komorbiditäten 

Übergewicht und Adipositas sind Hauptrisikofaktoren für eine Reihe chronischer 

Krankheiten. Diabetes mellitus Typ 2 (T2DM) steht in engem Zusammenhang mit 

Übergewicht. Pro   1 kg Zunahme des Körpergewichts besteht ein um 4,5% höheres Risiko, 

an T2DM zu erkranken (6).  

Sowohl die Adipositas als auch das Übergewicht stehen in einem engen Zusammenhang 

mit dem Risiko für arterielle Hypertonie bei Männern und Frauen (7).  

Es gibt Hinweise darauf, dass die Zunahme der Inzidenz chronischer Nierenerkrankungen 

eng mit Adipositas zusammenhängt. Eine Nierenerkrankung im Endstadium nimmt mit 

steigendem BMI zu, mit einem relativen Risiko von 3,57 für Patienten mit Adipositas Grad I, 

von 6,12 für Patienten mit Adipositas Grad II und von 7,07 für Patienten mit Adipositas Grad 

III (8).  
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Es gibt immer mehr Beweise dafür, dass ein Anstieg des viszeralen Fetts, zu dem Anstieg 

des epikardialen Fettgewebes führt. Dieser kann eine lokale Entzündung begünstigen das 

ein Aufbau der atherosklerotischen Plaques beschleunigen (9).  

Adipositas ist ein bekannter Risikofaktor für die Entwicklung einer gastroösophagealen 

Refluxkrankheit (GERD) und der damit verbundenen Komplikationen (Ösophagitis, Barrett-

Ösophagus usw.) (10). Mehrere epidemiologische Studien deuten darauf hin, dass adipöse 

Patienten 2- bis 2,5-fach ein erhöhtes Risiko für Sodbrennen und/oder Aufstoßen haben 

(11). Es wurde festgestellt, dass ein erhöhter intraabdominaler Druck der wichtigste 

pathophysiologische Faktor ist, der das GERD-Risiko bei adipösen Patienten erhöht (12). 

Tabelle 2. Risiko für Begleiterkrankungen (nach WHO, 2000) 

Risiko > 3-fach erhöht Risiko 2-3-fach erhöht Risiko 1-2-fach erhöht 

T2DM Koronare Herzkrankheit Carcinome 

Cholezystolithiasis  arterielle Hypertonie  Polyzystisches Ovar-Syndrom 

Dyslipidämie Gonarthrose  Koxarthrose 

Fettleber Refluxösophagitis  Infertilität 

OSAS Gicht Fetopathie 

  Rückenschmerzen 

Übermäßiges Körpergewicht kann Krebs verursachen und stellt derzeit die zweitwichtigste 

vermeidbare Krebsursache in Deutschland dar. Für viele Karzinome erhöht sich das Risiko 

mit steigendem BMI, im Sinne einer Dosis-Wirkungs-Beziehung. Auch jüngere Patienten, 

ab dem 20. Lebensjahr, sind zunehmend von Adipositas-assoziierten Tumoren betroffen 

(13). 

Tabelle 3. Anstieg des Krebsrisikos je 5 kg/m² exzessivem Gewicht (14) 

Tumor Anstieg um 

Adenokarzinom der Speiseröhre  48 % 

Pankreaskarzinom 10 % 

Hepatozelluläres Karzinom  30 % 

Darmkrebs  5 % 

Postmenopausaler Brustkrebs  12 % 

Endometriumkarzinom  50 % 

Nierenzellkrebs  30 % 

Kardiakarzinom des Magens    23 % 
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Insgesamt haben die Erwachsenen mit Adipositas eine niedrigere Lebenserwartung. 

Insbesondere bei jüngeren adipösen Patienten ist die Mortalität deutlich erhöht im Vergleich 

zu normalgewichtigen Menschen. Somit verringert sich die erwartete Lebensdauer von 

adipösen Männern und Frauen um jeweils 13 beziehungsweise 8 Jahre. Darüber hinaus 

kann bei Adipositas Grad III sogar eine Reduktion um 20 Jahre feststellt werden (15).  

Für Einschätzung des metabolischen sowie kardiovaskulären Gesundheitsrisikos ist, neben 

dem Ausmaß des Übergewichtes, das Fettverteilungsmuster bedeutend. Viszerales Fett  

produziert ungünstigere Adipokine als gluteofemorales Fett und wird daher mit einem 

höheren Risiko in Verbindung gebracht (16).  

 

1.4. Adipositas und T1DM 

Die Patienten mit Typ I Diabetes mellitus (T1DM) werden von der Adipositas-Epidemie nicht 

verschont. Sie betrifft viele Patienten im Laufe ihres Lebens, mit einer zunehmenden 

Prävalenz in den letzten Jahrzehnten und mit Raten zwischen 2,8% und 37,1% (17). 

Unterschiede treten jedoch nach Alter der untersuchten Bevölkerung und dem Herkunftsland 

auf. Die Prävalenz betrug 8,9% bei Patienten im Alter ≥ 18 Jahren aus Schweden (18) und 

35,9 % bei amerikanischen Männern zwischen 35 und 67 Jahren (19) und 37,1% in einer 

Kohorte von neu diagnostizierte T1DM Patienten zwischen 30 und 75 Jahren in Australien 

(20). Interessant ist, dass in der US-amerikanischen Bevölkerung im Alter vom 3 bis 19 

Jahren, Jugendliche mit T1DM eine höhere Prävalenz von Übergewicht (22,1% gegen 

16,1%), aber nicht von Adipositas (12,6%) als nicht-diabetische Jugendliche hatten (21).  

In der Auswertung von Erwachsenen mit T1DM aus dem „Pittsburgh Epidemiology of 

Diabetes Complications Study“ stieg die Prävalenz von Adipositas über Zeit von 3,4% zu 

Studienbeginn (1986 bis 1988) auf 22,7% während des letzten gemeldeten Zeitpunkts (2004 

bis 2007) (22). Insbesondere korrelierte der Anstieg der Adipositas-Prävalenz nicht mit der 

Alterung der Kohorte, sondern trat schneller auf als der Anstieg des Alters der Bevölkerung. 

In ähnlicher Weise wird in der „Epidemiologie von Diabetes Interventions ans Complikations 

trial“ beschrieben, dass die Adipositas-Prävalenz von T1DM von 1% zu Studienbeginn 

(1983 bis 1989) auf 31 % in 12 Jahren (2005) stieg, ein Ansteigen, dass viel höher war, als 

jenes was in der Allgemeinbevölkerung beobachtet wurde (23).  

Die Hauptursache, die bei Patienten mit T1DM zum Gewichtszunahme führt, ist die exogene 

Insulinzufuhr (24). Bereits 1993 zeigte die „Diabetes Control and Complications trial“ 

(DCCT), dass eine intensivierte blutzuckersenkende Therapie des T1DM (3 oder mehr 

Insulininjektionen am Tag oder Insulinpumpe) die Inzidenz der Mikroangiopathie um 50% 
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reduzieren kann. Somit traten auch weniger Komplikationen, insbesondere Nephropathie 

auf, die sowohl die Prognose als auch die Lebensqualität verschlechtern (25).  

Die „Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications Trial“ (EDIC), eine 

Erweiterungsstudie der DCCT mit einer mittleren Follow-up-Zeit von 17 Jahren, ergab eine 

Reduktion des relativen Risikos eines nicht tödlichen Myokardinfarkts, Schlaganfalls oder 

kardiovaskulären Todes um 57% in der Gruppe, die eine intensivierte blutzuckersenkende 

Therapie bekam (26). Seitdem konzentrierte sich die Therapie des T1DM auf die 

Reduzierung des glykierten Hämoglobins (HbA1c). Dieses intensive Vorgehen ist mit 

gewissen Nebenwirkungen verbunden (27). Zum einen traten, bei einem Zielwert für HbA1c 

von 7% im Mittel 60 schwere Hypoglykämien pro 100 Patienten pro Jahr in der intensiviert 

behandelten Gruppe auf. Zum anderen betrug die Gewichtszunahme in der Intensivgruppe 

durchschnittlich 14 kg bei der Follow-up-Untersuchung, was zu einem 33-prozentigem 

Anstieg der Prävalenz von Übergewicht führte (25). Es fällt auf, das in der präDCCT-Ära, 

der BMI von T1DM Patienten niedriger als in der Allgemeinbevölkerung war (22).  

Adipositas und Übergewicht sind eine zusätzliche Belastung für die Gesundheit von 

Menschen mit T1DM. Adipositas bei diesen Patienten ist, im Vergleich zu schlanken 

Patienten mit T1DM, mit einem höherem kardiometabolischen Risiko und verstärkter 

Entwicklung von chronischen Komplikationen verbunden (24). Diese Einwirkungen wurden 

von zahlreichen Studien beobachtet. Im schwedischen nationalen Diabetesregister mit fast 

21 000 Erwachsenen T1DM Patienten war Adipositas signifikant mit erhöhtem Risiko für 

eine Herzinsuffizienz-Krankenhauseinweisung assoziiert (18).  

Die Daten aus DCCT zeigten, dass bei den T1DM-Patienten mit stärkster 

Gewichtszunahme sowohl kardiometabolische Risikofaktoren als auch eine ausgeprägte 

Arteriosklerose anstiegen. Darüber hinaus waren, nach dem 14. Jahr der Beobachtung, die 

kardiovaskulären Ereignisse in dieser Gruppe signifikant höher als in der Gruppe mit der 

minimalen Gewichtszunahme (28).  

In einer prospektiven Studie mit 501 Erwachsenen mit T1DM, zeigte sich die Adipositas als 

Hauptrisikofaktor für makrovaskuläre Erkrankungen und Retinopathie. Sie ist mit dem 

Auftreten einer Albuminurie bei Frauen assoziiert (29). Adipositas bei T1DM Patienten 

wurde auch mit dem Vorhandensein und der Vermehrung von Koronararterienkalzium, 

einem Marker subklinischer Atherosklerose, in Verbindung gebracht (30).  

Patienten mit T1DM und Adipositas erhalten zudem insgesamt mehr Medikamente als 

normalgewichtige T1DM-Patienten. Dies führt zu einer problematischen Polypharmazie, die 
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unerwünschte Arzneimittelwirkungen und Wechselwirkungen verursachen kann und ist mit 

erhöhter Morbidität verbunden (31).   

 

1.5. Doppeldiabetes und metabolisches Syndrom bei T1DM 

Darüber hinaus kann Übergewicht zur Entwicklung von Doppeldiabetes beitragen. Als 

Doppeldiabetes wird die kombinierte Darstellung von Merkmalen von T1DM und T2DM 

bezeichnet, wenn bei einer Person mit T1DM die Insulinresistenz zunimmt (32). Obwohl 

Autoimmundiabetes mellitus (T1DM) mit autoimmunem Verlust insulinproduzierender 

Betazellen, lange Zeit vom T2DM, bei dem Insulinresistenz und ein relativer Insulinmangel 

die Pathophysiologie darstellt, getrennt war, zeigte sich in den letzten Jahren eine 

zunehmende Zahl der T1DM-Patienten, die die Merkmale eines T2DM aufweisen (33). Ein 

geeigneter Marker für Insulinresistenz, der in der klinischen Praxis leicht zu messen ist, ist 

die „estimated glucose disposal rate“ (eGDR) – die geschätzte Glukoseentsorgungsrate 

(34). Diese wird nach folgender Formel berechnet:  

Tabelle 4. Formel für die Berechnung des eGDR: 

eGDRWHR = 24.31 – (12,22 x WHR) – (3,29 x aHT) – (0,57 x HbA1c) 

eGDRWC = 21,16 – (0,09 x WC) – (3,41 x aHT) – (0,55 x HbA1c) 

eGDRBMI = 19,02 – (0,22 x BMI) – (3,26 x aHT) – (0,61 x HbA1c) 

aHT – arterielle Hypertonie, vorhanden = 1, nicht vorhanden = 0. 

Nyström et al. führte eine landesweite Kohortenstudie mit 17.050 T1DM-Personen durch, 

wobei die Daten aus schwedischen Gesundheitsregistern verwendet wurden. Die mediane 

Nachbeobachtungszeit war 7,1 Jahre. Die Patienten wurden in 4 eGDR-Gruppen eingeteilt: 

<4, 4 bis 5,99, 6 bis 7,99 und ≥8. Eine eGDR <8 war mit einem erhöhten kardiovaskulären 

Risiko oder einem erhöhten Sterberisiko im Vergleich zu Personen mit eGDR >8 assoziiert. 

Das Risiko steigt mit sinkenden eGDR-Werten. Die Überlebensrate von Personen mit 

eGDR >8 war mit einer Referenzpopulation identisch. Somit ist der eGDR-Wert von <8 

überzeugend geeignet, um bei Patienten mit T1DM diejenigen mit Doppeldiabetes zu 

identifizieren (35).  

Der tägliche Insulinbedarf ist außerdem ein einfacher Marker, um die Insulinresistenz bei 

insulinpflichtigen Diabetikern abzuschätzen. S. R. Merger u. a. konnten in einer Studie mit 

31 119 Personen nachweisen, dass Doppeldiabetiker sowohl insgesamt als auch pro 

Kilogramm des Körpergewichts deutlich mehr Insulin pro Tag benötigen (36). So entsteht 
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bei diesen Patienten ein „Teufelskreis“: Übergewicht führt dazu, dass mehr Insulin benötigt 

wird um die Insulinresistenz zu überwinden, wohingegen die Injektion von mehr Insulin die 

Gewichtszunahme fördert (37).     

Patienten mit Doppeldiabetes zeigten eine signifikante Zunahme aller makrovaskulären 

Komorbiditäten, insbesondere des Myokardinfarktes (36). Insulinresistenz hat 

bekanntermaßen einen großen Einfluss auf das kardiovaskuläre Outcome bei Patienten mit 

T2DM (38). Es scheint zudem auch bei Patienten mit T1DM ein wesentlicher Risikofaktor 

zu sein (33). Menschen mit Doppeldiabetes zeigten ein ähnliches Risiko für kardiovaskuläre 

Komorbiditäten wie Patienten mit T2DM.  

Bei der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit und dem diabetischen Fußsyndrom 

hatten Patienten mit gut eingestelltem Doppeldiabetes fast das gleiche Risiko wie Patienten 

mit schlecht eingestelltem T1DM, obwohl allgemein bekannt ist, dass eine gute Kontrolle 

das Risiko von Komplikationen senkt (36).  

Die Doppeldiabetiker wiesen eine signifikant höhere Prävalenz der diabetischen 

Nephropathie und Retinopathie auf (33). 

In der Studie von Nyström u. a. betrug die Prävalenz von Doppeldiabetes bei T1DM 

Patienten 51% zum Studienbeginn, wenn eGDR < 8 als Diagnosekriterium verwendet 

wurde (35). In einer Studie von Natan W. Cantley u. a. hatten 70% der übergewichtigen 

Erwachsenen mit T1DM Merkmale eines Doppeldiabetes. Dieser Befund war bei den 

adipösen Teilnehmern noch stärker ausgeprägt und alle untersuchten Personen wiesen 

Doppeldiabetes auf (37). Bei weiter steigender Prävalenz von Adipositas bei T1DM-

Patienten wird der Doppeldiabetes in den nächsten Jahrzehnten der vorherrschende 

Phänotyp bei T1DM (32).  

Des Weiteren ist Doppeldiabetes mit arterieller Hypertonie und einem ungünstigen 

Lipidprofil verbunden (39). Zusammen sind das die Kriterien des metabolischen Syndrom.  

Das metabolische Syndrom ist ein unabhängiger Risikofaktor für die Entwicklung von 

Komorbiditäten. Es ist mit einer erhöhten Prävalenz von makro- und mikrovaskulären 

Komplikationen verbunden, selbst bei Patienten mit guter glykämischen Kontrolle (36).  Die 

EURODIAB Prospective Complications Study beobachtete über 7 Jahre 3 250 T1DM-

Patienten aus 16 europäischen Ländern und dokumentierte, dass die Komponenten des 

metabolischen Syndroms mit einer erhöhten kardiovaskulären und Gesamtmortalität 

verbunden sind (40).  
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1.6. Behandlung von Adipositas 

Konservative Therapie 

Die Indikation zur Behandlung von Übergewicht und Adipositas wird nach folgenden 

Kriterien gestellt: 

Tabelle 5. Indikation für Behandlung des Übergewichtes (5):  

 

BMI ≥ 30 

kg/m²   

BMI von 25 bis 30 kg/m2 und gleichzeitiges Vorliegen einer abdominalen 

Adipositas, oder 

Übergewichtsbedingte Gesundheitsstörungen  

Erkrankungen, die durch Übergewicht verschlimmert werden 

Ein hoher psychosozialen Leidensdrucks 

Durch eine Gewichtsabnahme verbessern sich kardiovaskuläre Risikofaktoren, Adipositas-

assoziierte Krankheiten und psychosoziale Störungen. Die gesundheitlichen Vorteile 

hängen vom Ausmaß der Gewichtsreduktion ab. 

Eine chirurgische Therapie sollte erwogen werden, wenn eine extreme Adipositas besteht 

und die, im Folgenden angeführten, konservativen Therapien, nicht zum Therapieziel 

geführt haben (5).  

Die Adipositasbehandlung sollte im Fall von T1DM angepasst werden (41). 

Die konservative Adipositastherapie besteht aus Ernährungs-, Bewegungstherapie sowie  

Psychologische und Verhaltenstherapie und der pharmakologischen Behandlung (5).  

Eine medikamentöse Behandlung kann in ausgewählten Fällen sinnvoll sein, sollte aber 

immer in Kombination mit einer Lebensstiländerung erfolgen. Eine Reihe oraler 

glukosesenkender Medikamente, die bei der T2DM-Behandlung verwendet werden, wurden 

als Ergänzung zur Insulinbehandlung bei T1DM erforscht. Das sind Metformin, Dipeptidyl-

IV Inhibitors, Glucagon Like Peptide I Analoga, Sodium-Glucose Cotransporter Inhibitors 

und Amylin Mimetcs. Manche Medikamente führen zu Reduktion des Körpergewichtes, 

andere begrenzen den Insulinbedarf. Die Kenntnisse rund um das pharmakologische 

Management von Adipositas bei T1DM sind unzureichend (42). 

Operative Therapie 

Die Ergebnisse der konservativen Therapie zeigen, dass die Behandlungsziele gemäß der 

aktuellen DAG-Leitlinie (Gewichtsreduktion >5% bei BMI 25-35 kg/m2 und >10% bei BMI 

>35 kg/m²) im Regelfall nicht erreicht werden. Daher werden chirurgische Maßnahmen oft 

notwendig. Die chirurgische Therapie ist im Vergleich wesentlich effektiver und führt im 
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Regelfall zu einer nachhaltigeren Gewichtsreduktion, Besserung von Komorbiditäten und 

der Lebensqualtität (43).  

Tabelle 6. Indikation für einen adipositaschirurgischen Eingriff (43). 

Nach Erschöpfung der 

konservativen Therapie 

Ohne konservativen  

Therapieversuch 

BMI ≥ 40 

kg/m2 

ohne 

Begleiterkran-

kungen und 

ohne 

Kontraindikati-

onen 

BMI ≥ 35 kg/m2  

mit einer oder 

mehreren 

Adipositas-

assoziierten 

Begleiterkrankun-

gen 

Bei 

Patienten 

mit einem 

BMI ≥ 50 

kg/m2 

Bei Patienten,  

bei denen ein 

konservativer 

Therapieversuch 

durch das 

multidisziplinäre 

Team als nicht 

erfolgsversprechend 

bzw. aussichtslos 

eingestuft wurde 

Bei Patienten mit 

besonderer 

Schwere von 

Begleit- und 

Folgeerkrankunge

n, die keinen 

Aufschub eines 

operativen 

Eingriffs erlauben 

Die adipositaschirurgische Operationen werden in 3 Gruppen eingeteilt: 

1.  restriktive Eingriffe (Sleeve Gastrektomie (SG), Magenband). 

2.   malabsorptive Eingriffe (Biliopankreatische Diversion nach Scopinaro (BPD),  

Duodenal Switch (DS), Single-anastomosis duodeno-ileostomie (SADI),  

Omega-Loop Bypass).  

3.  Kombinationsverfahren:  Roux-en-Y-gastric-Bypass (RYGB).  

Aufgrund des Schwerpunkts dieser Arbeit werden im Folgenden die Sleeve-Gastrektomie 

(SG) und der Roux-en-Y Magenbypass (RYGB) im Detail erläutert. Diese sind die am 

häufigsten durchgeführten Eingriffe in der bariatrischen Chirurgie weltweit (44) (Abb. 2). 
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Abbildung 2. Prozentsatz von bariatrischen Eingriffe weltweit. 

 

Sleeve Gastrektomie (SG) 

Die Sleeve Gastrektomie ist eine Verkleinerung des Magens in Form eines Schlauchs. Die 

Normalform und die Funktion des Magens bleiben dabei erhalten.  

Die Entfernung von 70% bis 80% des Magens verringert stark die Magenkapazität. Dadurch 

wird das Sättigungsgefühl leichter erreicht und die Kalorienaufnahme wird reduziert. Ein 

niedrigeres Volumen des Restmagens führt zu einer vermehrten Gewichtsabnahme (45). 

Das Resektatsvolumen hat keinen Einfluss auf den Gewichtsverlust (46).  

Durch die Entfernung des Fundus, wird die Ghrelin-Produktion gehemmt. Dieses Hormon 

steigert das Hungergefühl (47) und wird auch mit der Hemmung von Insulin in Verbindung 

gebracht (48). Auch nach einer SG wirde die Expression von GLP-1 im Jejunum und Ileum 

erhöht (49). Zusätzlich werden die Peptide YY und pankreatische Polypeptide nach der SG 

stark erhöht, was auch zu einem verminderten Hungergefühl führt (50).  

Die SG führt zu einem durchschnittlichen Übergewichtsverlust von etwa 59,3% nach einem 

Jahr und 59,0% nach zwei Jahren, 54,7% nach 3 Jahren, 52,4% nach 5 Jahren (51). Es 

wurde auch eine deutliche Besserung der Komorbiditäten nachgewiesen. Eine Remission 

von T2DM konnte in 83,3%, von arterielle Hypertonie in 85,7% und von Dyslipidämie in 

85.7% nach 3 Jahren postoperativ erreicht werden (52). 
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Die Rate der postoperativen Komplikationen nach einer SG liegt zwischen 0% und 6% (53). 

Zu den frühen Komplikationen zählen Leckagen, Blutungen, symptomatische Stenosen, 

tiefe Venenthrombosen (TVT), Lungenembolie (LE), einschließlich eines spezifischen 

Risikos für portomesenterische Venenthrombose und Dehydratation. Zu den späten 

Komplikationen gehören Stenose, Gewichtszunahme und Unterernährung (54). 

Die 30-Tagen Mortalität nach einer SG reicht von 0% bis auf 0,11% (55). 

Abbildung 3. Schematische Darstellung einer Sleeve Gastrektomie (62) 

 

Abbildung 4. Skelletieren der großen Magenkurvatur (63)  
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Abbildung 5. Schlauchresektion mit einem Klammernahtgerät (63) 

 

 

Im Folgenden wird die Operationstechnik beschrieben, wie sie am SRH-Wald Klinikum Gera 

durchgeführt wird.   

Der Patient wird in einer Standardlagerung Adipositas mit Fußabstützplatten 30° 

Antitrendelenburg auf dem OP-Tisch positioniert. Nach 3-facher Desinfektion und Abdecken 

des OP-Gebietes mit sterilen Tüchern sowie Team time out wird über eine 1,5 cm quere 

Hautinzision kranial des Nabels in offener Technik der Trokarhülse eingebracht und ein 

Pneumoperitoneum bis 15 mmHg angelegt.  

Nach der Inspektion der Bauchhöhle werden noch drei Arbeitstrokare eingebracht: 

subkostal in vorderer Axillarlinie links, in der mittleren Klavikularlinie in der Mitte des 

Oberbauchquadrantes rechts sowie ein subxiphoidal. Anschließend wird die große 

Magenkurvatur vom Miculicz´schen Punkt bis zum Hiatus in typischer Weise skelettiert. Das 

gleiche geschieht in Richtung Pylorus und wird gegenüber des Pes anserinus beendet.  

Danach wird das erste Klammernahtmagazin mit dem Klammernahtgerät der Firma 

"Covidien" schwarz gesetzt. Anschließend wird die 34 Charr. Kalibrierungssonde an die 

kleine Kurvatur platziert und entlang dieser Sonde in einer sauberen Achse die 

Schlauchresektion vorgenommen. Insgesamt werden, typischerweise, zwei schwarze und 

drei violette Klamernahtmagazine verbraucht. So entstehender Magenschlauch hat ein 

Volumen von circa 100 ml.  

Die Kalibrierungssonde wird schrittweise unter Methylenblauapplikation zurückgezogen, um 

die Dichtigkeit der Klammernahtreiche zu prüfen. Das Resektat wird über eine weitere 
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Inzision im Bereich des Trokars im rechten Oberbauch. Der Magen wird mit Kochsalzlösung 

zur Volumenmessung gefühlt.  

Die Minilaparotomie wird mit drei Einzelknopffasziennähte verschlossen. Einschließlich wird 

Pneumoperitoneum wiederangelegt und eine nochmalige Inspektion des OP-Situs 

vorgenommen. Die Trokarhülsen werden unter Sicht entfernt. Die Operation wird mit dem 

Hautverschluss durch Klammern, nochmaliger Wunddesinfektion und dem Aufkleben den 

sterilen Pflastern beenden.       

Magenbypass (RYGB) 

Bei einem RYGB wird ein kleiner Magenpouch (15 - 20 ml) gebildet und unter Umgehung 

der biliopankreatischen Sekrete mit dem distalen Jejunum anastomosiert. So werden 

restriktive und malabsorptive Komponenten kombiniert. Einerseits, kommt es zur 

Einschränkung der Nahrungsaufnahme. Andererseits, durch die duodenale Exklusion sowie 

durch die Verkürzung des Weges der Nahrung durch den Darm entstehen zahlreiche 

hormonelle Effekte, die die Gewichtsreduktion begünstigen.  

Der durchschnittliche Gewichtsverlust, bei maximal 9 Jahren Beobachtung, liegt zwischen 

55% und 60% (56). Innerhalb von 5 Jahren konnten 37,4% der T2DM-Patienten eine 

komplette Remision des Diabetes (definiert als HbA1c unter 6,0%) erzielen und 77,5% der 

Patienten konnten die blutzuckersenkende Medikation reduzieren. Bezüglich einer 

arteriellen Hypertonie betrug die komplette Remision 60,1%, eine generelle Sennkung des 

Blutdrucks erreichten 86,4 % der Patienten nach 5 Jahren (57). Die Remission einer 

Dyslipidämie wurde in 68,6 % Fälle erreicht (57), einer GERD - in 60,4 % Fälle (58). Eine 

Studie untersuchte die Ergebnisse bei OSAS und berichtete über 100% Remision nach 5 

Jahren postoperativ. Allerdings war die untersuchte Kohorte sehr klein (59).   

Die postoperative Komplikationen sind Leckagen, Blutungen, symptomatische 

Anastomosenstrikturen, Malnutrition, peptische Ulzerazionen (56). Die Rate der schweren 

Komplikationen beträgt 4,3% und die 30-Tage-Sterblichkeitsrate - 0,3% (60). Rascher 

Gewichtsverlust nach dem RYGB kann zu symptomatischer Gallensteinbildung führen (61). 
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Abbildung 6. Schematische Darstellung eines Roux-en-Y-Magenbypasses (62) 

 

Abbildung 7.Gastrojejunostomie (64) 
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Abbildung 8. Schaffung einer Jejunojenunostomie (64) 

 

Im Folgenden wird die Operationstechnik beschrieben, wie sie am SRH-Wald Klinikum Gera 

durchgeführt wird.   

Der Patient wird in einer Standartlagerung Adipositas mit Fußabstützplatten 30° 

Antitrendelenburg auf dem OP-Tisch positioniert. Nach 3-facher Desinfektion und Abdecken 

des OP-Gebietes mit sterilen Tüchern sowie Team time out wird über eine Hautinzision circa 

15 cm distal des Xiphoids links paramedial ein 12 mm Optiktrokar stumpf eingesetzt und ein 

Pneumoperitoneum bis zu 15 mmHg angelegt.  

Nach der Inspektion der Bauchhöhle werden noch drei Arbeitstrokare unter Sicht 

eingebracht: ein 12 mm Arbeitstrokar im rechten und linken Oberbauch und ein 5 mm 

Arbeitstrokar im epigastrischen Winkel. Die linke Leberlappen wird mithilfe des 

Leberretraktors, der im Haltearm fixiert ist, in den Oberbauch luxiert.  

Die Flexura duodenojejunalis wird dargestellt und eine 60 cm lange biliäre 

Dünndarmschlinge wird ausgemessen und mit einem Dexonclip markiert. Diese Schlinge 

wird mit einer Haltenaht am prospektiven Gastric remnant fixiert. Einschliesslich wird eine 

Inzision und win Angehen in die Bursa minor in der Höhe der zweiten Gefäßarkade, circa 8 

cm distal von dem gastroösophagealen Übergang, gemacht. Der Magen wird unter 

Verwendung eines goldenen Klammernahtmagazins durchgetrennt. Ein Magenpouch wird 

unter Verwendung von 3 blauen Klammernahtmagazines entlang der 24 Charr. 

Kalibrierungssonde gebildet. Der Magenpouch wird über der liegenden Kalibrierungssonde 
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geöffnet. Die fixierte Dünndarmschlinge wird geöffnet. Haltenaht wird gelöst und Dünndarm 

wird mit dem Magen unter Verwendung eines blauen Klammernahtmagazines über eine 

Strecke von 50 mm anastomosiert. Die Vorderwand wird unter Verwendung von V-look 

fortlaufend verschlossen. Einschliesslich wurde die Kalibrationssonde vorgeschoben und 

Dichtigkeitsprobe mit Methylenblau wurde durchgeführt. Die kleinenkurwaturseitigen 

Kapellernähte werden angelegt.  

Die prospektive Durchtrennungsstelle der biliären Schlinge wird präpariert. Einschliesslich 

wird eine alimentäre Schlinge mit einer Lange von 150 cm ausgemessen. Diese wird mittels 

einer Haltenaht an der biliären Schlinge fixiert. Die biliäre sowie alimentäre Schlingen 

werden geöffnet und in laterolateralen Nahttechnik unter Verwendung eines weißen 

Klammernahtmagazins anastomosiert. Die Vordewand wird unter Verwendung von V-look 

fortlaufend verschlossen. Die Peterson-Space wird mit einer nicht resorbierbaren Mersilene-

Naht verschlossen. Die biliäre Schlinge wird unter Verwendung eines weißen 

Klammernahtmagazins durchtrennt und die großkurvaturseitige Kapellernähte werden 

angelegt.  

Einschliesslich wird eine nochmalige Inspektion der Bauchhöhle vorgenommen. Die 

Trokarhülsen werden unter Sicht entfernt. Die Operation wird mit dem Hautverschluss durch 

Klammern, nochmaliger Wunddesinfektion und dem Aufkleben den sterilen Pflastern 

beenden.              
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2. Material und Methoden  

 

2.1 Plausibilitäten und Datenauswahl 

Für diese Promotion werden die aufbereiteten Daten des Exports vom 14. April 2020 

verwendet. Dabei werden nur Eingriffe in die Analyse eingeschlossen, die zum Zeitpunkt 

des Datenbankexports vollständig den Status „clean“ (von den Monitoren überprüft) hatten.  

Sämtliche Plausibilitätsprüfungen werden bei Aufbereitung der Adipositasdaten für die 

Jahresberichte durchgeführt.  

Es werden alle Patienten in die Analyse des perioperativen Outcomes eingeschlossen, bei 

denen innerhalb des Zeitraums von 2005 bis 2019 eine Primär-OP erfolgte.  

Da die Analysen letztlich nur die Patienten betreffen, die einen primären Eingriff mittels 

Sleeve Gastrektomie oder Magenbypass hatten, werden alle anderen Operationsverfahren 

ausgeschlossen. 

 

2.2 Statistische Methoden 

Methodik  

Alle Analysen wurden unter Anwendung der Software SAS 9.4 (SAS Institute Inc., Cary, NC, 

USA) durchgeführt. 

Da es sich um eine explorative Analyse handelt, wurde bewusst zum vollen 

Signifikanzniveau von 5% getestet, d.h. es erfolgt keine Korrektur bzgl. multiplen Testens 

und jeder p-Wert ≤ 0,05 entspricht einem signifikanten Ergebnis.  

Datenaufbereitung 

Einzelne Zielvariablen sind nicht explizit erfasst, sondern müssen aus den Daten hergeleitet 

werden. Dies betrifft Komorbiditäten, intraoperative, allgemeine sowie spezifische 

postoperative Komplikationen sind sowohl jeweils einzeln erfasst, als auch zu einer 

Variablen aggregiert, wobei beispielsweise intraoperative Komplikationen gegeben sind, 

wenn mindestens eine intraoperative Komplikation ausgewählt wurde 

Follow-Up-Phase: 1 Jahr - 182 bis 547 Tage nach OP  

Gewichtsverlust: Differenz aus Gewicht zu Baseline und Gewicht zu Follow-up 

BMI-Reduktion: Differenz aus BMI zu Baseline und BMI zu Follow-up 

EWL: Verhältnis aus Gewichtsverlust und Übergewicht in Prozent, wobei das Übergewicht 

als Differenz des Gewichts zum Idealgewicht (bezogen auf Größe und BMI=25) zu Baseline 

definiert ist. 
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Deskriptive Statistik  

Für die Verteilungen (quasi-)kontinuierlicher Variablen werden in den Ergebnistabellen 

Mittelwert und Standardabweichung (STD) bzw. bei Wurzel-transformierten Daten Mittelwert 

und Streubereich (da der Streubereich nach Rücktransformation nicht symmetrisch ist) 

sowie die Anzahl der in die Analyse (N) eingegangenen Patienten angegeben. Eine 

ausführliche deskriptive Statistik (jeweils an den Originaldaten) enthält zusätzlich die Anzahl 

der Missings, Minimum, Maximum sowie die 25, 50 und 75%-Quantile (Q1, Median, Q3) und 

befindet sich im Anhang. 

Bei kategorialen Variablen werden die absoluten (N) und relativen (%) Häufigkeiten in 

Kontingenztafeln dargestellt.  

Hinweis: Mittelwerte von Originaldaten und nach Rücktransformation sind nicht identisch. 

Univariate / nicht adjustierte Analysen  

Zur Analyse einer einzelnen Einflussgröße auf einen Zielparameter werden sogenannte 

nicht adjustierte Analysen durchgeführt. Nicht adjustiert (für weitere Variablen) bezieht sich 

darauf, dass es keine gleichzeitige Betrachtung mehrerer Einflussgrößen gibt. Im Fokus 

steht hierbei der Vergleich der OP-Verfahren. 

Ist die Zielgröße kategorial, wird der exakte Test nach Fisher durchgeführt. Für stetige 

Zielgrößen wird ein robuster t-Test (Satterthwaite) verwendet. Bei starken Abweichungen 

der Verteilung von der Normalverteilung (OP-Dauer, Krankenhausverweildauer sowie 

postop. Verweildauer) wird für die Durchführung des Tests eine Transformation anhand der 

Wurzelfunktion angewandt, um eine Normalverteilung zu approximieren.  
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3. Ergebnisse 

Insgesamt bekamen 149 Patienten mit Adipositas und T1DM im Zeitraum von 2005 bis 2019 

eine primäre bariatrische Operation mittels SG oder RYGB. Hiervon erfolgte bei 58 (38,9%) 

Patienten ein RYGB und bei 921 Patienten (61,1%) eine SG (Tab. 7; Abb. 9). In die 

Auswertung wurden nur Patienten mit einem kompletten 1 Jahres-Follow up einbezogen.  

 Tabelle 7. Häufigkeitsverteilung der Eingriffe  

OP-Verfahren N % 

Total 149 100 

RYGB 58 38,9 

SG 91 61,1 

 

Abbildung 9. Häufigkeitsverteilung der Eingriffe.  

 

3.1. Demographie 

Alter und Geschlecht  

Es ergaben sich keine signifikanten Unterschiede in der Alters- und Geschlechtsverteilung 

beim Vergleich beider Patientengruppen.  

In RYGB-Gruppe waren 22,4% der Patienten Männer und 77,6% Frauen. Die SG-Gruppe 

beinhaltete 30,8% Männer und 69,2% Frauen.   

Das mittlere Alter war 46,3  9,6 Jahre in der SG-Gruppe und 45,2  9,7 Jahre in der RYGB-

Gruppe. Der älteste Patient in SG-Gruppe war 70 Jahre alt und der jüngste – 23 Jahre alt. 

Die Patienten in RYGB-Gruppe hatten ein Alter zwischen 29 und 70 Jahren (Tab. 8, 9; Abb. 

10, 11). 

 

 

38,9%

61,1%

RYGB SG
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Tabelle 8. Geschlechtsverteilung der Patienten  

OP-Verfahren 
Männlich Weiblich 

N % N % 

RYGB 13 22,41 45 77,59 

SG 28 30,77 63 69,23 

 

Abbildung 10. Geschlechtsverteilung der Patienten 

 

 

Tabelle 9. Altersverteilung der Patienten 

OP-Verfahren N Mittelwert Min Max Median 

RYGB 58 46,33 29 70 45,5 

SG 91 45,16 23 70 46,0 
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Abbildung 11. Altersverteilung der Patienten 

 

BMI 

Tabelle 10 und die Abbildung 12 zeigen die BMI Werte differenziert nach dem operativen 

Verfahren als Mittelwerte mit Standardabweichung, Minimal- und Maximalwerte. 

Der durchschnittliche BMI lag bei Patienten, die mittels RYGB operiert wurden, bei 46,1  

7,6 kg/m2 (Median 44,3 kg/m2). Die Patienten, die sich einer SG unterzogen, waren mit  

p = 0,021 signifikant schwerer. Hier lag der durchschnittliche BMI bei 49,3  9,3 kg/m2 

(Median 47,3 kg/m2). Die Minimal- und Maximalwerte des BMI betrugen entsprechend 33,1 

kg/m2 und 65,3 kg/m2 in der RYGB-Gruppe und 35,4 kg/m2 und 83,3 kg/m2 in der SG-

Gruppe. 

Tabelle 10. BMI  

OP-Verfahren N Mittelwert Standardabweichung Min Max Median 

RYGB 58 46,06 7,61 33,1 65,3 44,3 

SG 91 49,31 9,27 35,4 83,3 47,3 
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Abbildung 12. BMI 

 

 

3.2 Komorbiditäten und ASA-Klassifikation 

Komorbiditäten 

Bei allen Patienten von beiden Gruppen war präoperativ mindestens eine von den 

untersuchten Komorbiditäten arterielle Hypertonie, OSAS oder Reflux vorhanden.  

Signifikant häufiger (p < 0.044) war nur die Prävalenz des gastrooesophagealem Reflux in 

RYGB-Gruppe (31% gegen 16% in SG-Gruppe). Eine aHT (73,6% gegen 63,8%) und das 

OSAS (35% gegen 29,3%) traten häufiger bei Patienten, die mittels SG operiert wurden auf. 

Diese Unterschiede waren statistisch nicht signifikant, p = 0,207 und p = 0,481.  

Die Abbildung 13 zeigt die Häufigkeitsverteilung der Komorbiditäten. 
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Abbildung 13. Komorbiditäten 

 

ASA  

Zur Abschätzung des perioperativen Risikos wurde präoperativ der ASA-Score verwendet.  

In der RYGB-Gruppe wurden 50% der Patienten als ASA II und 50% als ASA III eingestuft. 

In der SG-Gruppe wurde jeweils 1 Patient (1,1% der Untersuchten) ASA I und ASA IV 

zugeordnet. 39,56% der Patienten hatten eine ASA II und 58,24% ASA III-Klassifikation. Die 

Unterschiede waren statistisch nicht signifikant (p = 0,503) (Tab. 11; Abb. 14).  

Tabelle 11. ASA-Score.  

OP-Verfahren 
ASA I ASA II ASA III ASA IV 

N % N % N % N % 

RYGB     0     0 29 50% 29 50% 0 0 

SG 1 1,1% 36 39,56% 53 58,24 1 1,1% 
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Abbildung 14. ASA-Score 

 

 

3.3 OP-Dauer  

Die SG dauerte zwischen 26 und 235 Minuten mit durchschnittlich 80,8 Minuten (Median - 

76 Min). Die Operationszeit für den RYGB war signifikant länger (p = 0,003): zwischen 45 

und 286 Minuten, durchschnittlich 100,8 Minuten (Median – 86,5 Minuten). 

Graphisch sind diese Ergebnisse in der Tabelle 12 und Abbildung 15 dargestellt.  

Tabelle 12. OP-Dauern (Minuten) 

OP-Verfahren N Mittelwert Standardabweichung Min Max Median 

RYGB 58 100,76 47,48 45 286 86,5 

SG 91 80,8 37,88 26 235 76,0 
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Abbildung 15. OP-Dauern (Minuten) 

 
                                    RYGB                                                         SG 

                                                        OP-Verfahren   

 
3.4  Komplikationen 

Intraoperative Komplikationen: 

Intraoperativen Komplikationen wurden in der RYGB-Gruppe bei einem Patienten (1,72%) 

beobachtet. In der SG-Gruppe kam es bei 2 Patienten zu intraoperativen Komplikation 

(2,20%). Die Unterschiede waren statistisch nicht signifikant. Der p-Wert lag bei den 

intraoperativen Komplikationen bei 1,000. 

Allgemeine und spezielle postoperative Komplikationen: 

In der postoperativen Periode wurde in der RYGB-Gruppe eine allgemeine (1,72%) und eine 

spezielle (1,72%) postoperative Komplikation beobachtet. In der SG-Gruppe wurden 4 

allgemeine (4,40%) und 3 spezielle (3,30 %) postoperative Komplikationen verzeichnet.  

Es konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen den OP-Verfahren nachgewiesen 

werden. Der P-Wert lag bei allgemeinen postoperativen Komplikationen bei 0,649 und bei 

speziellen postoperativen Komplikationen bei 1,000. 

Die Tabelle 13 und Abbildung 16 liefern einen zusammenfassenden Überblick. 
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Tabelle 13. Komplikationen 

OP-Verfahren 

Komplikationen 

Intraoperative 
allgemeine 

postoperative 

spezielle 

postoperative 

N % N % N % 

RYGB 1 1,72% 1 1,72% 1 1,72% 

SG 2 2,20% 4 4,40% 3 3,30% 

 

Abbildung 16. Komplikationen 

 

 

3.5. Letalität 

In beiden Gruppen wurden keine Todesfälle in den ersten 30 Tagen verzeichnet.  

 

3.6. Postoperative und Krankenhausverweildauer 

Krankenhausverweildauer 

Tabelle 14 und Abbildung 17 demonstrieren die Krankenhausverweildauer abhängig von 

operativem Vorgehen. Durchschnittliche, mediane, maximale sowie minimale Verweildauer 

sind angezeigt.  

In der RYGB-Gruppe war die durchschnittliche Krankenhausverweildauer 5,36 Tage, die 

mediane - 5,0, die minimale und maximale 2 und 15 entsprechend.  

In der SG-Gruppe verbrachten die Patienten im Krankenhaus durchschnittlich 6,14 Tage, 

median - 5,5, minimal 3 und maximal 25 Tage.    
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Damit gestaltete sich die Verweildauer nach RYGB insgesamt kürzer als nach SG. Der 

Unterschied war nicht signifikant (p = 0,145).  

Tabelle 14. Krankenhausverweildauer 

OP-Verfahren N Mittelwert Standardabweichung Min Max Median 

RYGB 58 5,36 2,57 2,0 15,0 5,0 

SG 90 6,14 3,77 3,0 25,0 5,5 

 

Abbildung 17. Krankenhausverweildauer 

 

                                            RYGB                                                             SG 

OP-Verfahren 

 

Postoperative Verweildauer 

Die postoperative Verweildauer betrug in der RYGB-Gruppe durchschnittlich 4,8 Tage 

(Median 4 Tage) und variierte zwischen 2 und maximal 15 Tagen.  

Die Patienten aus SG Gruppe verblieben postoperativ zwischen 2 und 23 Tage im 

Krankenhaus, im Durchschnitt ließen sich 5,4 Tage (Median 5 Tage) ausmachen. Auch hier 

ergab sich kein signifikanter Unterschied (p = 0,140), obwohl die Verweildauer nach RYGB 

insgesamt kürzer war.  

In der Tabelle 15 und in der Abbildung 18 sind die postoperative Verweildauer in beiden 

Gruppen graphisch dargestellt.  
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Tabelle 15. Postoperative Verweildauer 

OP-Verfahren N Mittelwert Standardabweichung Min Max Median 

RYGB 58 4,79 2,45 2,0 15,0 4,0 

SG 90 5,46 3,31 2,0 23,0 5,0 

 

Abbildung 18. Postoperative Verweildauer 

 

                                               RYGB                                                         SG 

         OP-Verfahren 

 

3.7 Ergebnisse im 1 Jahres-Follow up 

Gewicht, BMI und EWL 

Die Tabellen 16, 17 und 18 sowie die Abbildungen 19, 20, 21 demonstrieren den 

Gewichtsverlust sowie die BMI- und EWL-Reduktion nach einem Jahr postoperativ.   

Der Gewichtsabnahme war in beiden Gruppen nicht signifikant unterschiedlich (p = 0,406). 

Durchschnittlich haben die Patienten in der SG-Gruppe 42,85 kg abgenommen. Die 

maximale Gewichtsabnahme war 111,0 kg, die minimale - 9,0 kg, die mediane - 40,0 kg. 

Die Patienten nach RYGB nahmen durchschnittlich 40,17 kg ab, median 39,0 kg. Die 

maximale Gewichtsreduktion betrug 118 kg. In dieser Gruppe wurde eine postoperative 

Gewichtszunahme von 7 kg beobachtet.  
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Tabelle 16. Gewichtsverlust 

OP-Verfahren N Mittelwert Standardabweichung Min Max Median 

RYGB 58 40,17 20,76 -6,0 118 39,0 

SG 91 42,85 16,06 9,0 111 40,0 

 

Abbildung 19. Gewichtsverlust 

 
                                             RYGB                                                              SG 

                                                                 OP-Verfahren  

Durchschnittliche BMI-Reduktion betrug bei der Patienten in der SG-Gruppe 14,86 kg/m2, 

in der RYGB-Gruppe 14,20 kg/m2,  die mediane - 14,5 kg/m2 nach der SG und 13,8 kg/m2 

nach RYGB. Der maximale BMI-Verlust war 36,2 kg/m2 in der SG-Gruppe und 40,6 kg/m2 

in der RYGB-Gruppe, der minimale - 2,6 kg/m2 nach Sleeve Gastrektomie und eine 

Zunahme an 1,7 kg/m2 nach RYGB.   

Diese Unterschiede waren nicht statistisch signifikant (p = 0,548).  
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Tabelle 17.  BMI-Reduktion 

OP-Verfahren N Mittelwert Standardabweichung Min Max Median 

RYGB 57 14,20 7,0 -1,7 40,6 13,8 

SG 91 14,86 5,43 2,6 36,2 14,5 

 

Abbildung 20. BMI-Reduktion 

 
                                          RYGB                                                                 SG 

         OP-Verfahren 

Die Unterschiede der EWL-Reduktion waren ebenso nicht signifikant (p = 0,332). In der SG-

Gruppe erreichte diese durchschnittlich 64,34%, in der RYGB-Gruppe – 68,24%. Die 

maximale Reduktion war nach SG 121,6 %, nach RYGB 121,1%, die mediane – 62,5% nach 

SG und 67,8% nach RYGB, die minimale 13,2% nach SG und Zunahme von 7,5% nach 

RYGB.  

Tabelle 18. EWL-Reduktion 

OP-Verfahren  N Mittelwert Standardabweichung Min Max Median 

RYGB 58 68,24 25,19 -7,5 121,1 67,8 

SG 91 64,34 21,50 13,2 121,6 62,5 
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Abbildung 21. EWL-Reduktion 

 
                                               RYGB                                                            SG 

         OP-Verfahren 

 
3.8 Veränderungen der Komorbiditäten  

Arterielle Hypertonie 

Insgesamt wiesen in der RYGB-Gruppe präoperativ 37 Patienten (63,8 %) eine aHT auf. 

Nach einem Jahr postoperativ zeigte sich eine komplette Remission bei 14 Patienten 

(37,8%) und eine Senkung des Blutdruckes bei 12 Patienten (32,4%). Bei 11 Patienten 

(29,7%) wurden keine Änderungen beobachtet. Bei einem Patienten (4,7%) kam es zur 

Neuausbildung dieser Krankheit. 

In der SG-Gruppe hatten 67 Patienten (73,6%) eine aHT. Nach einem Jahr postoperativ 

ergab sich bei 28 Patienten (41,8%) die komplette Remission und bei 19 Patienten (28,4%) 

die partielle Remission. Bei 20 Patienten (29,8%) konnte keine Besserung nachgewiesen 

werden. Zur Neuausbildung kam es bei einem Patienten (4,2%).  

Graphisch sind diese Veränderungen in der Tabelle 19 und in der Abbildung 22 dargestellt.   
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Tabelle 19. Veränderung der arteriellen Hypertonie 

OP-Verfahren Komplette 

Remission 

Partielle 

Remission 

Keine 

Änderung  

Neuausbildung  

RYGB 37,8% ( n = 14) 32,4% (n = 12) 29,7% (n = 11) 4,7% (n = 1) 

SG 41,8% ( n = 28) 28,4% (n = 19) 29,8% (n = 20) 4,2% (n = 1) 

 

Abbildung 22. Veränderung der arteriellen Hypertonie 

 

OSAS 

Ein OSAS hatten präoperativ in der RYBG-Gruppe 17 Patienten (29,3%). 1 Jahr 

postoperativ ergab sich eine komplette Remission bei 9 Patienten (52,9%) und eine partielle 

Remission bei 6 Patienten (35,3%). Bei 2 Patienten (11,8%) kam es zu keiner Änderung der 

Krankheit. Bei keinem Patienten wurde eine Neuausbildung beobachtet.  

In der SG-Gruppe hatten 32 Patienten (35,2%) OSAS. 12 Patienten (37,5%) sind nach 

einem Jahr postoperativ davon genesen, noch 13 Patienten (40,6 %) wiesen eine partielle 

Remission auf. Bei 7 Patienten (21,9%) blieb das OSAS konstant. Ebenso wie nach RYGB 

kam es bei keinem Patienten zu einer Neuausbildung dieser Krankheit. 

Diesbezüglich liefern die Tabelle 20 und die Abbildung 23 einen zusammenfassenden 

Überblick. 
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Tabelle 20. Veränderung des OSAS 

OP-Verfahren Komplette 

Remission 

Partielle 

Remission 

Keine 

Änderung  

Neuausbildung  

RYGB 52,9% ( n = 9) 35,3% (n = 6) 11,8% (n = 2) 0% (n = 0) 

SG 37,5% ( n = 12) 40,6% (n = 13) 21,9% (n = 7) 0% (n = 0) 

 

Abbildung 23. Veränderung des OSAS 

 

Gastrooesophageale  Refluxkrankheit 

Eine Refluxkrankheit wiesen präoperativ in der RYGB-Gruppe 18 Patienten (31,0%) auf. 

Nach einem Jahr postoperativ ergab sich eine deutliche Besserung der Symptome bei allen 

Patienten: 17 Personen (94,4%) zeigten eine komplette Remission und ein Patient (5,6%) 

eine partielle Remission. Bei keinem Patienten entwickelte sich diese Krankheit 

postoperativ.  

In der SG-Gruppe hatten vor der Operation 15 Patienten (16,5%) eine Refluxkrankheit. Ein 

Jahr postoperativ zeigten sich bei 10 Patienten (66,7%) keine Symptome mehr. Bei 3 

Patienten (20%) kam es zur Minderung der Symptomatik und bei 2 Patienten (13,3%) kam 

es zu keiner Besserung. In dieser Gruppe wurde auch bei 16 Patienten (21%) eine 

Neuausbildung der Refluxkrankheit beobachtet.     

Zur besseren Übersicht sind die genannten Veränderungen in der Tabelle 21 und in der 

Abbildung 24 graphisch dargestellt.  

 

 

0,529

0,353

0,118

0%

0,375
0,406

0,219

0%
0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

Komplette
Remission

Partielle Remission Keine Änderung Neuausbildung

RYGB SG



34 
 

Tabelle 21. Veränderung der Refluxkrankheit 

OP-Verfahren 
Komplette 

Remission 

Partielle 

Remission 

Keine 

Änderung 
Neuausbildung 

RYGB 94,4% ( n = 17) 5,6% (n = 1) 0% (n = 0) 0% (n = 0) 

SG 66,7% ( n = 10) 20,0% (n = 3) 13,3% (n = 2) 21,0% (n = 16) 

 

Abbildung 24. Veränderung der Refluxkrankheit 
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4. Diskussion  

Die morbide Adipositas stellt für Patienten mit T1DM ein schwerwiegendes 

Gesundheitsproblem dar.  

Sie führt zu einer deutlichen Verschlechterung der Lebensqualität sowie zur Zunahme oder 

Neuentwicklung kardiometabolischer Komorbiditäten. Sie ist mit einer erhöhten Rate mikro- 

und makrovaskulärer Komplikationen verbunden (24).  

Zusätzlich löst sie einen Teufelskreis aus. Die Gewichtszunahme führt zu Insulinresistenz 

und das wiederum zu einem erhöhten Insulinbedarf für die Erreichung der glykämischen 

Kontrolle (65). Hieraus resultiert eine weitere Gewichtszunahme. Darüber hinaus 

beschleunigt die Adipositas das Auftreten von T1DM in jüngerem Alter bei Patienten mit 

einer genetischen Prädisposition (66). 

Adipositas- und metabolische Chirurgie gelten seit langem als wirksame 

Behandlungsoptionen für Patienten mit Adipositas und T2DM. Bereits 1995 zeigten Pories 

et al. (67), dass 82,9% der Patienten mit T2DM und 98,7% der Patienten mit 

eingeschränkter Glukosetoleranz (IGT) über einen Nachbeobachtungszeitraum von 14 

Jahren nach bariatrischer Operation ohne Antidiabetika eine Euglykämie erreichten. 

Ähnliche Ergebnisse wurden später in anderen Studien beobachtet (68).  

Da die vorteilhaften metabolischen Wirkungen bei diesen Patienten hauptsächlich auf 

Gewichtsverlust und die damit einhergehende Verbesserung der Insulinsensitivität 

zurückgeführt wurden, wurde von der Anwendung der Adipositaschirurgie bei Patienten mit 

Adipositas und T1DM abgeraten, da der Insulinmangel der wichtigste pathophysiologische 

Mechanismus der Krankheit ist.  

Die Tatsache, dass die Verbesserungen der glykämischen Kontrolle bei T2DM-Patienten im 

Laufe der ersten Tage nach der Operation eintreten, bevor ein wesentlicher Gewichtsverlust 

erreicht wird, impliziert jedoch, dass auch andere, vom Gewichtsverlust unabhängige 

Mechanismen für die metabolische Verbesserung verantwortlich sind (69).  

Daten zu den Auswirkungen der metabolischen Chirurgie bei T1DM sind unzureichend, 

basieren hauptsächlich auf Fallserien mit wenig Patienten und mehreren Fallberichten. Die 

Ergebnisse sind heterogen.  

Das Ziel der vorliegenden Arbeit ist die Evaluation des Gewichtverlustes sowie die 

Rückbildung der Begleiterkrankungen nach RYGB und SG bei adipösen Patienten mit 

T1DM. Es wurden die Ergebnisse von SG und RYGB miteinander verglichen und der 

aktuellen Literatur gegenübergestellt.    
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Es wurden die Datenbanken PubMed und Google Scholar von deren Beginn bis zum 

aktuellen Zeitpunkt durchsucht, um alle relevanten Studien zur Adipositaschirurgie bei 

erwachsenen adipösen Patienten mit T1DM zu identifizieren. 

Im Gegensatz zu Studien bei T2DM gibt es nur wenige Daten zum Einfluss der 

metabolischen Chirurgie bei T1DM, die vor allem zu Gewichts- und BMI-Veränderungen 

und nicht über den Einfluss auf die Komorbiditäten berichten.     

Eine Ausnahme ist die Studie von Höskuldsdottir et al. (70), eine registerbasierte 

Kohortenstudie, die 387 adipöse Patienten mit T1DM, die einen RYGB erhielten, 

untersuchte. Im Vergleich zu unserer Arbeit waren diese Patienten mit dem mittleren Alter 

41,7 ± 10,3 Jahren jünger. In den vorliegenden Arbeit hatten die Patienten ein mittleres Alter 

von 46,3  9,6 Jahren. Die Geschlechtsverteilung ergab keinen Unterschied: In der Studie 

von Höskuldsdottir et al. waren 77,0% der Patienten Frauen und in unserer waren 77,6%. 

Mit einem BMI von 40,8 ± 5,4 kg/m2 waren die Patienten aus besagter Studie deutlich 

leichter. In der Datenauswertung des German Bariatric Surgery Registry (GBSR) hatten die 

Patienten einen durchschnittlichen BMI von 46,1 ± 7,6 kg/m2. Damit weissen auch die 

Patienten mit T1DM ebenso wie die Daten zu allen Patienten der Qualitätssicherungsstudie 

für operative Therapie der Adipositas einen deutlich höheren BMI und ein deutlich höheres 

Alter präoperativ auf als im internationalen Vergleich (71).  

Nach einem Jahr postoperativ kam es zu einer erheblichen BMI-Reduktion in beiden 

Gruppen, wobei diese bei den Patienten in unserer Arbeit mit einem durchschnittlichen 

Verlust von 14,2 ± 7,0 kg/m2 größer war. Der durchschnittliche BMI lag postoperativ bei 

unseren Patienten bei 31,8 ± 5,9 kg/m2, bei der Patienten aus der Studie von Höskuldsdottir 

et al. bei 30,6 ± 5,7 kg/m2. Die BMI-Reduktion betrug somit 10,2 kg/m2 im Durchschnitt.    

Über die Veränderungen der Begleiterkrankungen wurde in der besagten Studie nicht 

berichtet.   

Des Weiteren beschrieben Middelbeek et al. (72) ihre Ergebnisse nach RYGB bei 10 

adipösen Frauen mit T1DM. Die Patienten waren mit einem durchschnittlichen Alter von 

39,6 ± 8,4 Jahren wesentlich jünger als im GBSR. Der mittlere präoperative BMI der 

Patienten aus besagter Studie war 43,5 ± 7,5 kg/m2 und wurde auf 29,3 ± 5,4 kg/m2 nach 

einem Jahr postoperativ reduziert. Somit war die BMI-Reduktion in bei beiden Studien 

nahezu identisch.  

Es wurde auch über eine Verbesserung der arteriellen Hypertonie postoperativ beobachtet: 

Es konnte eine durchschnittliche Reduktion des systolischen Druckes um 11 ± 8.3 mmHg 

(p =0.003) nach einem Jahr postoperativ nachgewiesen werden. Dies korreliert mit den 

Remissionsraten zur Hypertonie aus der vorliegenden Arbeit. 



37 
 

Blanco et al. (73) veröffentlichten die Ergebnisse des RYGB bei 7 Patienten mit Adipositas 

und T1DM. Alle Patienten waren weiblichen Geschlechts mit einem Durchschnittsalter von 

38,2 ± 13,3 Jahren. Die %EWL nach einem Jahr postoperativ lag bei diesen Patienten bei 

68,2 ± 47,3 % und war mit den Daten der unseren Analyse 68,2 ± 25,2 % vergleichbar. 

Allerdings differierte der BMI zur Baseline mit 39,4 ± 2,2 kg/m2 wesentlich gegenüber 

unseren Patienten mit 46,1 ± 7,6 kg/m2. Nach einem Jahr postoperativ war der auf BMI 29,7 

± 6,5 kg/m2 gesunken, hingegen in der vorliegenden Arbeit auf 31,8 ± 5.9 kg/m2. 

Mendez et al. (74) publizierten ihre Ergebnisse in Bezug auf drei Fälle. Die ersten zwei 

Patientinnen, die 29 beziehungsweise 62 Jahre alt waren, hatten einen präoperativen BMI 

von 40,6 kg/m2 bzw. 43,9 kg/m2. Die dritte Patientin, 36-jährig, wies einen BMI von 53,2 

kg/m2. Ein Jahr nach RYGB zeigten sie eine signifikante BMI-Reduktion um 13,9 kg/m2, 13,1 

kg/m2 und 22,4 kg/m2, was in den ersten zwei Fälle nur geringfügig kleiner und im dritten 

Fall stärker als unsere durchschnittliche Reduktion von 14,2 ± 7,0 kg/m2 war. 

Czupryniak et al. (75) berichten ebenfalls von 3 Patienten: eine 23-jährige Frau mit einem 

BMI von 38,8 kg/m2, eine 28-jährige Frau mit einem BMI von 46,3 kg/m2 und ein 19-jähriger 

Mann mit einem BMI von 41,5 kg/m2. Ein Jahr postoperativ lag der BMI bei der ersten 

Patientin bei 26,6 kg/m2, was einer Reduktion um 12,2 kg/m2 entspricht und bei dem zweiten 

bei 30,1 kg/m2, also um 16,2 kg/m2 reduziert. Bei beiden Frauen wurde die komplette 

Remission der präoperativ bestehenden arteriellen Hypertonie beschrieben. In unserer 

Arbeit lag die komplette Remissionsrate für die arterielle Hypertonie bei 37,8 % und das 

Verbesserung bei 32,4%. Die BMI-Reduktion des Mannes wurde nur im 5. Jahr postoperativ 

dokumentiert. Diese erreichte 11,1 kg/m2, was deutlich geringer die durchschnittliche 

Reduktion in unserer Analyse mit 14,2 ± 7,0 kg/m2 ist.  

Gagne et al. (76) berichtete bei der 27. Jahrestagung der amerikanischen Gesellschaft für 

metabolische und bariatrische Chirurgie über fünf Patienten, vier Frauen und einen Mann, 

die sich einem RYGB unterzogen, wobei bei einem Patienten eine Revision vom VBG zum 

RYGB erfolgte. Der durchschnittliche präoperative BMI war hier 41,9 kg/m2 und nach einem 

Jahr postoperativ kam es zu einem durchschnittlichen EWL von 58,9%. In der eigenen 

Datenanalyse lag der durchschnittliche EWL bei 68,24%.  

Einen EWL von 68%, entsprechend unserem Durchschnittswert, erreichten auch die 2 

Patienten von dem Bericht von Dorman et al. (77) bei dem XVII IFSO Weltkongress. Diese 

Daten sind jedoch schwer zu interpretieren, da präoperative Angaben fehlen.  

Raab et al. (78) veröffentlichen zwei Fälle. Zwei Frauen mit T1DM, 33 und 50 Jahre alt, mit 

einem initialen BMI von 43,9 kg/m2 beziehungsweise 38,3 kg/m2. Die Ergebnisse der 
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operativen Behandlung wurden nur bis zum sechsten Monat postoperativ dokumentiert. Bis 

dahin kam es zur BMI-Reduktion um 14,2 kg/m2 bei der ersten Patientin und um 9 kg/m2 bei 

der zweiten Patientin.  

Weitere 6 Autoren berichten jeweils über einen Patienten.  

Chuang et al. (79) publizierten die Ergebnisse des RYGB, den ein 13-jähriges Mädchen 

bekam. Zum Zeitpunkt der Operation hatte sie ein Gewicht von 159 kg und damit einen BMI 

von 58,9 kg/m2. 28 Monate postoperativ wog sie 93 kg und hatte einen BMI von 34,9 kg/m2. 

Darüber hinaus waren ihr Gewichtsverlust mit 66 kg und ihre BMI-Reduktion mit 24,0 kg/m2 

signifikanter als unsere, welche durchschnittlich 40,17 kg und 14,2 ± 7,0 kg/m2 erreichten.  

Dirksen et al. (80) berichteten über eine 35-jährige Frau, die präoperativ 126,9 kg wog und 

damit einen BMI von 48,4 kg/m2 hatte. Die Patientin war hyperton mit einem Blutdruck von 

160/90 mmHg. Ein Jahr nach dem RYGB wurden die folgende Daten dokumentiert: ein 

Gewicht von 84,8 kg und damit die Abnahme um 42,1 kg, der BMI 32,3 kg/m2 und damit die 

Reduktion um 16,1 kg/m2.  

Mlawa et al. (81) stellen ein Fall bei dem 12. europäischen Kongress für Endokrinologie vor. 

Es ging um einen 44-jährigen Mann, der sich mit einem Gewicht von 163,8 kg und einem 

BMI von 48 kg/m2 einem RYGB unterzog. Es kam nach einem Jahr postoperativ zu einer 

guten Gewichtsreduktion um 55,2 kg, was höher, als die durchschnittliche Abnahme in 

unseren Daten mit 42,17 kg war.    

Stefater et al. (82) beschrieben einen 18-jährigen Mann mit dem präoperativen Gewicht von 

151,5 kg und einem BMI von 47,3 kg/m2. Ein Jahr nach RYGB nahm er 72 kg ab und verlor 

21,8 kg/m2. Im Vergleich zur unseren Ergebnis war er deutlich jünger, gering schwerer und 

Gewicht. Die BMI-Reduktion war bei ihm deutlich größer. 

Reyes Garcia et al. (83) beschrieben den Fall einer 43-jährigen Frau, die vor dem RYGB 

121 wog, und einen BMI von 43,3 kg/m2 hatte. 10 Monate postoperativ blieb das Gewicht 

stabil bei 80 kg, was einem BMI von 28,7 kg/m2 entspricht. Darüber hinaus zeigte die 

Patientin eine Gewichtsabnahme um 41 kg und BMI Reduktion um 14,6 kg/m2. Diese Werte, 

liegen nah an unseren durchschnittlichen Werten von 42,17 kg und 14,2 ± 7,0 kg/m2. 

Die Tabelle 22 liefert einen zusammenfassenden Überblick. 
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Tabelle 22. Ergebnisse nach einem RYGB  

Autoren Patienten
-zahl 

Gesch-
lecht 

Alter Ausgang 
BMI, 

kg/m2 

Follow-up 
BMI, 

kg/m2 

BMI-
Reduktionk 

g/m2 

Gewichts-
verlust, 

kg 

 
GBSR 

 
58 

 
77,6% ♀ 
22,4% ♂ 

 
45,2  

 9,7 

 
46,1  
± 7,6 

 
31,8 ± 5.9 

 
14,2  
± 7,0 

 
40,17 ± 

20,8 

 
Höskulds- 
dottir  
et al. (70) 

 
 

387 

 
77% ♀ 
33% ♂ 

 
41,7  

 ±10,3 

 
40,8 
± 5,4 

 
30,6  
± 5,7 

 
10,2 

 
- 

 
Middelbeek 
et al. (72) 

 
10 

 
100% ♀ 

 
39,6  
± 8,4 

 
43,5  
± 7,5 

 
29,3  
± 5,4 

 
14,2 

 
- 

 
Blanco  
et al. (73) 

 
7 

 
100% ♀ 

 
38,2  
±13,3 

 
39,4  
± 2,2 

 
29,7  
± 6,5 

 
9,7 

 
- 

 
Mendez 
 et al. (74) 

 
3 

 
100% ♀ 

 
42,3 

 
45,9 

 
29,4 

 
16,5 

 
- 

 
Chupryniak  
et al. (75) 

 
3* 

 
100% ♀ 

 
25,5 

 
42,5 

 
28,3 

 
14,2 

 
- 

 
Raab 
et al. (78) 

 
2 

 
100% ♀ 

 
41,5 

 
41,1 

 
29,5 

 
11,6 

 
- 

 
Chuang 
et al. (79) 

  
1 

 
100% ♀ 

 
13 

 
58,9 

 
34,9 

 
24,0 

 
66 

 
Dirksen  
et al. (80) 

 
1 

 
100% ♀ 

 
35 

 
48,4 

 
32,3 

 
16,1 

 
42,1 

 
Mlawa 
et al. (81) 

 
1 

 
100% ♂ 

 
44 

 
48,0 

 
31,7 

 
16,3 

 
55,2 

 
Stefater 
et al. (82) 

 
1 

 
100% ♂ 

 
18 

 
47,3 

 
25,5 

 
21,8 

 
72,0 

 
Reyes 
Garsia et 
al. (83) 

 
1 

 
100% ♀ 

 
43 

 
43,3 

 
28,7 

 
14,6 

 
41,0 

 
Bastos 
et al. (84) 

 
1 

 
100% ♀ 

 
33 

 
42,3 

 
30,3 

 
12,0 

 
32,1 

 Sehr unzureichende Patientendaten 

Bastos et al. (84) hielten bei XIV Weltkongress der IFSO einen Vortrag, mit Fallvorstellung 

einer adipösen 33-jährigen Patientin mit T1D, die einen offenen RYGB bekam. Sie nahm, 

nach einem Jahr postoperativ, von ihrem ursprünglichem Gewicht von 112,4 kg, 32,1 kg ab, 

was zu einer BMI-Reduktion um 12 kg/m2 führte. Der initiale BMI der Patientin war mit 42,3 

kg/m2 geringer, als unser Durchschnitt von 46,1 kg/m2 und ihre Ergebnisse waren niedriger, 

als in der vorliegenden Arbeit.    
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Die Daten über die Ergebnisse der SG bei T1DM sind noch spärlicher.  

Al Sabah et al. (85) publizierten ihre Ergebnisse in Bezug auf zehn Fälle. 50 % davon waren 

Frauen und 50 % Männer. Durchschnittlich waren sie mit 34,1 ± 12,6 Jahren jünger, als 

unsere Patienten mit 45,3 ± 9,7 Jahren. Das mittlere präoperative Gewicht war 111,6 ± 16,4 

kg. Der BMI lag bei 41,9 ± 5,4 kg/m2. Patienten aus unserer Arbeit waren im Vergleich 

schwerer mit einem mittleren BMI von 49,3 ± 9,9 kg/m2. Es wurde einen Verlust von 

durchschnittlich 30 kg und 10,5 kg/m2 im postoperativen Verlauf nach 18 Monaten 

dokumentiert. Diese Werte waren ebenso niedriger, als unser Durchschnitt von 42,8 ± 16,1 

kg und 14,9 ± 5,4 kg/m2. Trotzdem war der durchschnittliche EWL in der Studie von Al Sabah 

mit 68,5 ± 39% größer, als unserer Analyse mit 64,3 ± 22 %.  

Das lässt sich aufgrund der Berechnung des %EWL begründen. Als Grundlage hierfür dient 

das Übergewicht nach Broca. Daher nehmen Patienten mit einem geringerem 

Ausgangsgewicht prozentual mehr ab, als Patienten mit einem höheren Ausgangsgewicht. 

Der %EWL ist international sowie alle prozentualen Angaben, die sich auf das 

Körpergewicht beziehen umstritten. Allerdings hat es sich noch lange nicht durchgesetzt, 

dass er in internationalen und auch hochrangigen Publikationen nicht verwendet werden 

darf.  

Ein sehr guter und sicher Parameter zum Vergleich der Gewichtsreduktion ist die Ermittlung 

des Δ BMI. Insbesondere für Patienten in der BRD die ubiquitär mit dem höchsten 

internationalen BMI operiert werden, ist dies ein relevanter und vergleichbarer Parameter.     

Tang et al. (86) beschrieben die Resultate der SG bei 2 Patientinnen. Die erste, 31-jährige 

Patientin hatte zu Beginn ein Gewicht von 126 kg und BMI von 49,1 kg/m2 an Baseline. In 

9 Monaten postoperativ verlor sie 11,5 kg/m2. Die zweite Patientin, 38 Jahren alt, bekam 

eine SG bei einem Gewicht von 136 kg und ein BMI von 54,5 kg/m2 hatte. Nach 31 Monaten 

nach der Operation kam es zur BMI-Reduktion um 14 kg/m2. Sie war ebenso junger als 

unsere Patienten und hatte signifikant einen höheren BMI. Die BMI-Reduktion war trotz 

allem geringer als bei uns.    

Raab et al. (78) berichteten über eine 38-jährige adipöse Frau, die seit 19 Jahren an einen 

Diabetes mellitus Typ 1 leidet. Als sie eine SG bekam, hatte sie einen BMI von 37,3 kg/m2, 

welcher signifikant niedriger als unser durchschnittlicher Wert von 49,3 ± 9,3 kg/m2 war. Ein 

Jahr nach dem Eingriff, verlor sie 12 kg/m2, was auch kleiner aus unseren Durchschnitt mit 

14,9 ± 5,4 kg/m2 war.  

Chuang et al. (79) veröffentlichten die Ergebnisse der SG bei einem 19-jährigen Patienten 

der präoperativ 125 kg wog und einen BMI von 42,3 kg/m2 hatte. Diese Werte waren, 
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genauso wie bei vorherigem Fall, niedriger, als unsere mittleren Werte. Nach einem Jahr 

postoperativ kam es zu Gewichtreduktion um 34 kg und BMI-Verlust von 12,1 kg/m2. Die 

Ergebnisse unserer Studie waren mit durchschnittlich 42,8 ± 16,1 kg und 14,9 ± 5,4 kg/m2 

signifikant höher. Die initial bestehende Therapie mit einem CPAP-Gerät bei OSAS wurde 

nicht mehr gebraucht. Bei uns lag die OSAS-Verbesserungsrate bei 84%. 

Ichikawa et al. (87) publizierte ein Fallbericht, in welchem er eine erfolgreiche SG bei einer 

36-jährigen Frau, die seit 30 Jahren an T1DM litt, beschrieb. Die Patientin wog zum 

Zeitpunkt der Operation 101,1 kg und hatte damit einen BMI von 40,0 kg/m2. Zwölf Monaten 

nach dem Eingriff wog sie bereits 81 kg mit dem BMI von 32,2 kg/m2. Darüber hinaus machte 

die Gewichtsreduktion bei ihr 20,1 kg und BMI-Verlust 7,8 kg/m2 aus. Diese Werte waren 

bei initial jüngerer Patientin mit einem deutlich leichten Ausgangsgewicht signifikant 

niedriger als unsere.    

Feilitzsch et al. (88) berichtete über eine 37-jährige Patientin, die mit einem Gewicht von 

125 kg und einem BMI von 46 kg/m2 eine SG bekam. Sechs Monaten postoperativ verlor 

sie 25 kg und 9 kg/m2. Die hier dokumentierte Überwachungsperiode ist kürzer. Die 

beschriebenen Gewichts- und BMI-Verluste sind niedriger, wie in unserer Studie, in der 

diese durchschnittlich 42,8 ± 16,1 kg Gewichtsverlust, 14,9 ± 5,4 kg/m2 BMI-Verlust und 

64,3 ± 22% EWL betrugen.  

Die Ergebnisse sind in der Tabelle 23 graphisch dargestellt.  
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Tabelle 23. Ergebnisse nach einer SG 

Autoren Patienten-
zahl 

Gesch-
lecht 

Alter Ausgang 
BMI, 
kg/m2 

Follow-up 
BMI, 
kg/m2 

Reduktion 
BMI, kg/m2 

Gewichts-
verlust, kg 

 
GBSR 

 
91 

 
69,2% ♀ 
30,8% ♂ 

 

46,3   
9,6 

 
49,3 ±  

9,3 

 
34,5 ±  

7,2 

 
14,9 ± 5,4 

 
42,8 ± 
16,1 

 
Al Sabah 
et al. (85) 

 
10 

 
50% ♀ 
50% ♂ 

 
34,1 ± 
12,6 

 
41,9 ± 

5,4 

 
31,4 

 
10,5 

 
30 

 
Tang et al. 
(86) 
 

 
2 

 
100% ♀ 

 
34,5 

 
51,8 

 
39,1 

 
12,7 

 
32,5 

Raab et 
al. (78) 
 

 
1 

 
100% ♀ 

 
38 

 
37,3 

 
25,3 

 
12,0 

 
- 

Chuang et 
al. (79) 

 
 1 

 
100% ♂ 

 
19 

 
42,3 

 
30,2 

 
12,1 

 
34 

Ichikawa 
et al. (87) 
 

 
1 

 
100% ♀ 

 
36 

 
42,2 

 
32,2 

 
10,0 

 
25,7 

Feilitzsch 
et al. (88) 

 
1 

 
100% ♀ 

 
37 

 
46,0 

 
37,0 

 
9,0 

 
25,0 
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5. Zusammenfassung 

Zahlreiche Patienten mit T1DM sind von Adipositas und ihren assoziierten Komorbiditäten 

betroffen. Ihre Zahl wird in den nächsten Jahren steigen.  

Während die metabolische Chirurgie bei Patienten mit T2DM bereits seit Jahren etabliert 

ist, ist sie in dieser Patientengruppe weitgehend unerforscht. Sie stellt derzeit eine wirksame 

und vielversprechende Behandlungsstrategie dar.  

In der vorliegenden Arbeit wurden die Ergebnisse der SG und des RYGB bei 149 Patienten 

(91 SG, 58 RYGB) mit Adipositas und T1DM anhand einer retrospektiven Datenanalyse des 

GBSR der Jahre 2005-2019 analysiert. Die Wirkung der beiden Operationsverfahren auf die 

Gewichtsreduktion sowie die Rückbildung der adipositas-assoziierten Komorbiditäten wurde 

untersucht und mit Daten der Literatur verglichen. 

 Hierbei wurden das Alter, das Geschlecht, der BMI, die OP-Dauer, ASA-Klassifikation, die 

intraoperativen sowie allgemeinen und speziellen postoperative Komplikationen, die 

postoperative sowie gesamte Krankenhausverweildauer und die Komorbiditäten 

berücksichtigt. 

Die Datenanalyse erbrachte folgende Ergebnisse: 

 die Operationszeit bei SG war signifikant kürzer (p=0,003).  

 Die intraoperative Komplikationsrate unterschied sich zwischen den beiden 

Verfahren nicht signifikant (p=1,000).  

 Allgemeine und spezifische postoperative Komplikationen differierten nicht signifikant 

voeneinander (p=0,649 bzw. 1,000).  

 Postoperative sowie Krankenhausverweildauer waren nach RYGB nicht signifikant 

(p=0,140, p=0,145) kleiner als nach SG. 

 Während des Untersuchungszeitraumes lag die Letalitätsrate bei 0%. 

 Für die Veränderung des BMI, der Gewichtsreduktion sowie des %EWL konnte kein 

signifikanter Unterschied gezeigt werden.  

 Ein Jahr postoperativ ergab es keinen signifikanten Vorteil für eine Methode bei der 

Remission von aHT (p=0,207) und OSAS (p=0,481). 

 Hinsichtlich der Remission der GERD zeigte sich ein signifikanter Unterschied 

zugunsten des RYGB (p=0,044).  

Basierend auf dieser Arbeit können wir die metabolische Chirurgie als zuverlässige 

Behandlungsmethode bei den adipösen Patienten mit T1DM empfehlen. Beide 

Operationsverfahren SG und RYGB erreichen gute und nicht signifikant unterschiedliche 
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Ergebnisse hinsichtlich des Gewichtsverlustes,  des perioperativen Verlaufs sowie der 

Rückbildung von aHTN, OSAS im 1-Jahres Follow-up. Hinsichtlich der Neuausbildung einer 

GERD ist der RYGB der SG überlegen. 

Empfehlungen zu Gunsten eines operativen Verfahrens aufgrund unserer Ergebnisse sind 

nur bei Vorliegen einer GERD möglich. Die Entscheidung für die Operationsmethode bleibt 

meist individuell.  
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