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Zusammenfassung 

Hintergrund: Bariatrische Chirurgie bei Adipositas führte in einigen Studien neben starkem 

Gewichtsverlust zu Verbesserungen der kognitiven Leistung. Als mögliche Ursachen dafür 

werden u.a. die Reduktion der Adipositas-assoziierten Komorbiditäten, Veränderungen der 

Blutparameter sowie Verbesserungen des emotionalen Befindens vermutet. Ziel dieser Studie war 

die Untersuchung möglicher Zusammenhänge zur Klärung der Ursachen für die Steigerung der 

kognitiven Leistung.  

Methoden: Am NeuroCure Clinical Research Center der Charité – Universitätsmedizin Berlin 

wurde eine adipöse Interventionsgruppe IG (n=39) an drei Terminen untersucht. Die Baseline-

Untersuchung fand kurz vor, Follow-Up 1 sechs Monate und Follow-Up 2 ein Jahr nach 

bariatrischer Chirurgie statt. Als Operationsverfahren wurden Roux-en-Y Gastric Bypass Surgery 

sowie Vertical Sleeve Gastrectomy und Magenband angewandt. Es wurden eine körperliche 

Untersuchung, Blutanalysen sowie eine neuropsychologische Testung durchgeführt. Zum 

Vergleich wurde eine adipöse Kontrollgruppe KG (n=23) ohne Intervention in den gleichen 

Zeitabständen untersucht.  

Vermutet wurden Verbesserungen der kognitiven Leistung im Vergleich zu Probanden1 ohne 

Operation. Die Daten wurden statistisch mittels einer 2x2–Messwiederholungs–ANCOVA mit 

den Kovariaten „Alter“ und „Baseline-Ergebnis“ analysiert. Veränderungen zwischen den 

Zeitpunkten innerhalb der Gruppen wurden mittels T-Tests für verbundene Stichproben 

ausgewertet. Weiterhin untersuchten wir auf mögliche Korrelationen zwischen körperlichen und 

kognitiven sowie psychischen Veränderungen zwischen BL und FU2. 

Ergebnisse: Die ANCOVA zeigte Tendenzen zur Gruppen*Zeit-Interaktion in den Composite 

Scores der „Exekutivfunktionen“ (p=,089) sowie der Stroop-Interferenzleistung (p=,067). Dabei 

zeigte die IG die stärksten Verbesserungen der Exekutivfunktionen zur FU1. Die 

Gedächtnisleistung veränderte sich nicht. Depressivität, Angst sowie körperliches Wohlbefinden 

verbesserten sich stark.  

Der Vergleich der Operationsverfahren zeigte eine signifikante Gruppen*Zeit-Interaktion bei der 

Lernleistung (p=,034). Dabei verschlechterte sich die Leistung der Malabsorptionsgruppe 
                                                                                                                                                                    
1 In der vorliegenden Doktorarbeit wird zur einfacheren Lesbarkeit die männliche Sprachform bei 
personenbezogenen Substantiven und Pronomen verwendet und soll als geschlechtsneutral zu 
verstehen sein. 
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zwischen FU1 und FU2. Die Angst nahm stärker nach restriktiver Operation ab. Das körperliche 

Wohlbefinden verbesserte sich zwischen BL und FU1 ebenfalls stärker in der Restriktionsgruppe. 

Korrelationen zeigten sich nicht zwischen den körperlichen und kognitiven Veränderungen 

zwischen BL und FU2 (alle p-Werte >,05). Dennoch ging die Abnahme der Entzündungsmarker 

IL-6 (r=-,597, p=,001) und TNFa (r=-,497, p=,006) sowie die Abnahme der Depressivität (r=-

,378, p=,043) mit einem gesteigerten körperlichen Wohlbefinden einher. Dieses korrelierte 

wiederum mit der verbesserten Stroop-Interferenzleistung (r=,390, p=,037). 

Fazit: Nach bariatrischer Chirurgie verbesserten sich die Exekutivfunktionen leicht sowie 

Depressivität und Lebensqualität im Vergleich zu einer adipösen KG. Die Ursachen für die 

kognitiven Veränderungen konnten nicht hinreichend geklärt werden. Allerdings vermuten wir die 

Abnahme der Inflammation sowie Steigerung des körperlichen Wohlbefindens als mögliche 

Einflussfaktoren.  
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Abstract 

Background: Several studies showed improvement of cognitive performance additionally to 

weight loss after bariatric surgery. There are assumptions that recovery from comorbidities, 

improvements of blood composition and psychological state are positively influencing cognitive 

performance. The aim of this study was the investigation of correlations to clarify the causes. 

Methods: NeuroCure Clinical Research Center at Charité Berlin tested an obese intervention group 

(n=39) who underwent surgical intervention at three time points: Baseline (shortly before surgical 

intervention), Follow up 1 (six months) and Follow up 2 (one year after surgery). Methods for 

surgical intervention were Roux-en-Y gastric bypass, Vertical sleeve gastrectomy and gastric 

banding. Parts of the investigation were physical examination, blood collection and 

neuropsychological testing. Patients were compared to an obese control group (n=23) without 

intervention which was tested in the same time intervals. We hypothesized improvement in the 

cognitive Domains “memory” and “executive functions” after surgery in comparison to obese 

controls. Data were statistically analyzed with an Analysis of covariances for comparison between 

groups and time points as well as with post-hoc t-tests for dependent samples. Furthermore, we 

investigated for correlations between physical and cognitive as well as psychological 

improvements between Baseline and Follow up 2.  

Results: The ANCOVA showed trends to significant improvement for Composite Scores of 

“executive functions” (p=,089) and in Stroop test (p=,067), with the greatest improvements of 

intervention group at Follow up 1. There was no improvement in the memory domain. But 

psychological state showed noticeable improvements, especially with regard to depression, anxiety 

and physical well-being.  

The comparison of surgical methods showed a group*time-interaction for verbal list learning, 

when Patients with RYGB worsened between Follow up 1 and Follow up 2. Anxiety was more 

reduced as well as physical well-being increased more between Baseline and Follow up 1 after 

restrictive procedure.   

There were no correlations between weight loss respectively physical improvements in blood 

markers and cognitive changes between Baseline and Follow-up 2 (all p values >,05). But there 

were correlations between reduction of inflammation markers interleukin-6 (r=-,597, p=,001) and 

tumor necrosis factor alpha (r=-,497, p=,006) as well as depression (r=-,378, p=,043) and 
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improvement in physical well-being which also correlated with better Stroop test performance 

(r=,390, p=,037). 

Conclusion: Executive functions showed small improvement, depression and health-related 

Quality of Life improved noticeably after bariatric surgery. The causes are still not sufficiently 

clarified, but we assume that reduction of inflammation and increased physical well-being might 

be influencing factors.     
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1 Einleitung 

1.1 Komplexität der Adipositas 

1.1.1 Adipositas als Pandemie 

Als Adipositas per magna wird ein Krankheitszustand mit einem BMI ³ 40 kg/m2 bezeichnet. Dies 

entspricht einer Adipositas Grad III laut ICD-10-Klassifikation. Von einer Adipositas Grad I 

spricht man ab einem BMI ³ 30 kg/m2 und Grad II ³ 35 kg/m2 (1). Adipositas ist in den letzten 

Jahren zu einer Pandemie geworden und betrifft mittlerweile über 400 Millionen Menschen 

weltweit (2). In Deutschland waren im Jahr 2018 21,29% der Erwachsenen adipös (3). Die 

Krankheit ist laut WHO derzeit die fünft häufigste Todesursache weltweit (4). Ihre Prävalenz ist 

höher als je zuvor und steigt auch bei Kindern zunehmend.  

1.1.2 Ursachen der Adipositas 

Für die Entstehung der Erkrankung gibt es viele Ursachen. Bei Erwachsenen gehen vor allem 

pathologisches Essverhalten infolge von Essstörungen (5) und Depressionen (6) mit Übergewicht 

einher. Bei Kindern und Jugendlichen treten in Zusammenhang mit Übergewicht häufig ein 

niedriger IQ (7) sowie verminderte Aufmerksamkeit und Wortflüssigkeit in kognitiven Testungen 

auf (8). Das pathologische Essverhalten wird vor allem in westlichen Ländern gefördert, da dort 

ein großes Angebot an Essen besteht und der Trend zum Bewegungsmangel geht. Dadurch entsteht 

eine positive Energiebilanz (9, 10). Am stärksten steigt die Zahl der adipösen Menschen aktuell 

jedoch in Entwicklungsländern (11), da es dort mittlerweile auch ein viel höheres Angebot an 

kalorienhaltiger Nahrung gibt (12).  

Die Ursachen für das pathologische Essverhalten können auch neuronalen Ursprungs sein. Olivo 

et al. zeigen eine stärker ausgeprägte Belohnungsreaktion nach Nahrungsaufnahme bei adipösen 

Frauen (13).  

Forscher vermuten auch eine genetische Komponente, wobei Mutationen am FTO-Gen die 

Auswirkungen des Gens IRX3 und 5 beeinflussen (14, 15). Dieses Gen reguliert die Funktion der 

Adipozyten. Bei diesen Mutationen kommt es zu einer Hypertrophie der Fettzellen (16). Auch 

wurden Verbindungen zwischen Adipositas im Phänotyp und verschiedenen Ausprägungen der 

Gene der Appetit regulierenden Hormone Leptin und Neuropeptid Y entdeckt (17). Das Hormon 
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Ghrelin regt physiologisch den Appetit an. Erhöhte Spiegel stellen eine Gefahr für die Entstehung 

pathologischer Essstörungen dar (18). Diese führen dann zu Übergewicht.  

Außerdem kann eine gesteigerte Gewichtszunahme durch Medikamente induziert werden. Dazu 

zählen u. a. Psychopharmaka, wie Clozapin zur Behandlung von Schizophrenie (19) sowie SSRIs 

als Antidepressiva, welche die Serotoninkonzentration im synaptischen Spalt erhöhen (20). Auch 

Serotonin aus den Enterochromaffinzellen des Darmes führt zu einer starken Gewichtszunahme 

(21).  

Des Weiteren gibt es einige Vorerkrankungen, welche ein erhöhtes Risiko für die Entwicklung 

einer Adipositas darstellen. Dazu zählen die Hypothyreose, welche den Stoffwechsel verlangsamt 

(22) sowie das Cushing-Syndrom, bei dem vermehrt Cortisol gebildet wird (23, 24). 

Hyperinsulinismus führt zu einer Insulinresistenz (25), wodurch ebenfalls, wie bei erhöhtem 

Cortisolspiegel, der Blutzuckerspiegel dauerhaft ansteigt. Außerdem können auch virale 

Entzündungen die Ursache von Adipositas sein. Van Ginneken et al. vermuten, dass in eine 

Infektion mit dem Adenovirus Typ Ad-36 mit Adipositas einhergeht (26).   

1.1.3 Begleiterkrankungen als Folge einer Adipositas 

Ein erhöhter BMI stellt den größten Risikofaktor für Diabetes mellitus Typ II dar (27). Des 

Weiteren steigt das Risiko für ein Schlafapnoe-Syndrom (28). Außerdem geht Adipositas mit 

chronischer Inflammation bei gesteigerter Konzentration von CRP und TNFa einher (29, 30). 

Weiterhin verursacht Adipositas eine Dyslipidämie. Schon bei adipösen Kindern wurden erhöhte 

Spiegel von LDL-Cholesterol und Gesamt-Cholesterol gemessen (31). Zusätzlich führt Adipositas 

zu einer verringerten Serumkonzentration von HDL, was wiederum eine Hypertension verursacht 

(32, 33). Die hier aufgezählten Aspekte, wie Diabetes mellitus Typ II, erhöhtes Gesamt-

Cholesterol, sowie Hypertension zählen neben erhöhtem Bauchfett zu den Hauptursachen von 

kardiovaskulären Erkrankungen, welche in vielen Ländern weltweit die häufigsten Todesursachen 

darstellen (34). Bei gleichzeitigem Vorliegen dieser Faktoren spricht man vom Metabolischen 

Syndrom (35).  

Auch wird Adipositas weltweit mit einem erhöhten Risiko für verschiedene maligne Entartungen, 

u.a. Endometrialkarzinom, Ösophaguskarzinom, Pankreatisches Adenokarzinom assoziiert (36). 

Das liegt daran, dass Hyperglykämie, chronische Inflammation und Dyslipidämie als Folge eines 

Ungleichgewichts der Regulation der hormonellen Funktionen des Fettgewebes zu einem erhöhten 
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Oxidativen Stress führen. Dieser verursacht wiederum mutagene Läsionen in der DNA, welche 

eine karzinogene Wirkung haben können (37).  

Außerdem kann Adipositas eine nicht-alkoholische Fettleber verursachen, welche einen der 

größten Risikofaktoren für Lebererkrankungen darstellt (38). Dazu geht Adipositas neben weiteren 

Erkrankungen des Magen-Darm-Traktes mit einem Gastroösophagealen Reflux einher (39) und 

kann zu veränderter Darmmotilität sowie der Bildung von Gallensteinen führen (40, 41). Eine 

weitere Folge stellt die Arthritis dar (42), welche die bei den meisten adipösen Patienten schon 

verminderte körperliche Aktivität zusätzlich erschwert.  

Neben den oben genannten physischen Komorbiditäten treten infolge der Adipositas auch 

neurologische sowie psychiatrische Erkrankungen auf. Allgemein senkt Adipositas die 

Lebensqualität (43). Wie in 1.1.2 erwähnt, stellt die Depression eine der Hauptursachen für die 

Entstehung einer Adipositas bei Erwachsenen dar. Umgekehrt kann sich durch Übergewicht auch 

eine Depression entwickeln bzw. verschlimmern. Das geht häufig auch mit verstärkter Angst bei 

adipösen Probanden im Vergleich zu normalgewichtigen Kontrollgruppen einher (4). Soziale 

Isolation und vermindertes Selbstwertgefühl sind die Folge. Da eine Depression häufig mit SSRIs 

behandelt wird und Serotonin zu einer weiteren Gewichtszunahme (siehe 1.1.2) und damit zu einer 

Verstärkung der Symptomatik führen würde, wird vorwiegend Fluoxetin verwendet. Seine 

Wirkung führt zu einer Kontrolle des Essverhaltens und verhindert Binge Eating (5).  

Außerdem führen Adipositas im mittleren Alter und ihre Komorbiditäten zu kognitiven 

Verschlechterungen bis hin zur Entwicklung von vaskulärer Demenz und Morbus Alzheimer (44-

48). Das Gen APOE4 begünstigt die Ablagerung des Amyloid b in Plaques und ist der größte 

Risikofaktor für Morbus Alzheimer. Durch das FTO-Gen (siehe 1.1.2) wird seine Wirkung bei 

Trägern dieser Gen-Variante zusätzlich verstärkt (49, 50). Auch wurden bei adipösen Mäusen 

erhöhte Konzentrationen von Amyloid b und phosphoryliertem tau-Protein gemessen (51, 52). Die 

ursächlichen Mechanismen dafür sind aber noch unklar.  

1.2 Auswirkungen der Adipositas auf die kognitive Leistung 

Adipositas gilt als unabhängiger Risikofaktor für kognitive Dysfunktion (53-55). Viele Studien 

zeigen, dass Adipositas zu einer verminderten kognitiven Leistung führt (28, 47, 55-58). Dabei 

sind vor allem die kognitiven Domänen „Gedächtnis“ und „Exekutivfunktionen“ (28) betroffen. 

Eine Studie von Prickett et al. zeigt Defizite gegenüber normalgewichtigen Kontrollgruppen in 
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Testungen zur Domäne „Gedächtnis“ (VLMT Lernleistung, Arbeitsgedächtnis) sowie für 

„Sprache“ und „Aufmerksamkeit“ (59). Auch bei Schülern mit Übergewicht wurden ein 

verminderter IQ sowie verminderte Leistungen der Exekutivfunktionen festgestellt (7). Handley 

et al. zeigen in einem Review eine Korrelation zwischen erhöhtem BMI und verminderter 

kognitiver Leistung bei Erwachsenen (60). Probanden mit OP-Indikation (siehe 1.3.2) zeigen 

präoperativ kognitive Defizite in allen hier genannten Domänen: „Aufmerksamkeit“, 

„Exekutivfunktionen“ (61), „Gedächtnis“, und „Sprache“ (28, 47). Die sprachlichen Defizite 

werden durch Übergewicht im jungen Alter begünstigt. Ein bereits im Alter von 18 Jahren erhöhter 

BMI korreliert dazu mit einer postoperativ schlechteren Aufmerksamkeit im Erwachsenenalter (8). 

Außerdem ist die Lebensqualität bei adipösen Probanden, welche kognitive Defizite infolge des 

Übergewichts haben, signifikant vermindert (siehe 1.1.3) (62).  

Die Ursachen für die verminderten kognitiven Leistungen sind noch weitestgehend unklar. 

Allerdings bestehen einige Vermutungen. Zum einen ist Fettgewebe ein endokrines Organ. Es 

produziert und sezerniert die Adipozytokine, welche die Blut-Hirn-Schranke passieren können und 

den Stoffwechsel regulieren. Dazu zählen u.a. Leptin, Adiponektin, die Inflammationsmarker 

TNFa, IL-6 sowie PAI-1. Bei Adipositas kommt es zu einer Hyperplasie der Fettzellen, wobei 

eine Hypoxie und Reaktive Sauerstoffspezies (ROS) entstehen. Dadurch kommt es zur Nekrose 

des Gewebes, welches zusätzlich infolge einer Entzündungsreaktion durch Makrophagen infiltriert 

wird. Dabei steigt die Zahl der proinflammatorischen Zytokine (TNFa und IL-6) und ROS weiter 

an. Das antiartherosklerotische Adiponektin sinkt, wodurch sich das Risiko für viele 

Begleiterkrankungen der Adipositas, wie Metabolisches Syndrom, Diabetes mellitus Typ II und 

koronare Herzerkrankung vergrößert (63-66). Durch die chronische Inflammation steigt das CRP, 

welches in einer Studie von Hawkins et al. vor bariatrischer Chirurgie mit kognitiven Defiziten 

korreliert und ein Jahr postoperativ sinkt. Neben der Abnahme der Inflammation verbessert sich 

dort die kognitive Leistung, allerdings zeigen sich keine Korrelationen (30). Im Tiermodell wurde 

jedoch bereits ein Zusammenhang nachgewiesen. Bei Ratten führt periphere Inflammation zu 

Neuroinflammation, da IL-6 und TNFa BHS-gängig sind. Dadurch verschlechtert sich die 

Lernleistung des Hippocampus. Durch medikamentöse Behandlung der Inflammation konnte dort 

die kognitive Leistung gesteigert werden (67). Auch können chronische Entzündungszustände zu 

Hirnatrophie und Morbus Alzheimer führen (68, 69). Außerdem verursachen erhöhte Spiegel von 

TNFa und IL-6 Depressionen und verstärken damit zusätzlich die depressive Symptomatik bei 

Adipositas (siehe 1.1.3) (70). 
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Das Proteohormon und Adipozytokin Leptin wirkt sich positiv auf die Kognition aus (71). Es kann 

die BHS durchtreten und wirkt vor allem im Hypothalamus. Durch Erhöhung der Synthese von 

anorexigenen Hormonen sowie Reduktion von orexigenen Hormonen senkt es den Appetit (72). 

Neben dieser Hauptaufgabe beeinflusst es das Wachstum, Neuroprotektion und kognitive 

Leistung. Allerdings kommt es bei den zu hohen Spiegeln infolge der Adipositas (siehe Abschnitt 

darüber) zu einer Leptinresistenz. Dadurch entstehen Dysregulationen dieser Prozesse (73, 74), 

was eine weitere mögliche Ursache für kognitive Defizite darstellt. Bei älteren Menschen schützen 

höhere Leptinwerte dagegen vor Abnahme der kognitiven Leistung (75).  

Auch die somatischen Begleiterkrankungen der Adipositas (siehe 1.1.3) führen zu kognitiven 

Verschlechterungen. Somit wirkt sich Übergewicht auch sekundär negativ auf die kognitive 

Leistung aus. Diabetes mellitus Typ II und Hyperglykämie gehen mit verschlechterter Leistung in 

den Domänen „Gedächtnis“ und „Exekutivfunktionen“ einher (76). Auch ein gesteigerter HbA1c-

Wert verursacht kognitive Defizite (77). Neben der peripheren Insulinresistenz verursacht die 

zentrale Resistenz ebenfalls kognitive Verschlechterungen und kann zu Demenz führen (78). Die 

Resistenz wird bei Adipösen durch Störung des Transportes von Insulin an der BHS verursacht 

(79). Darüber hinaus kann T2DM zu einer globalen Atrophie des Hippocampus führen, welcher 

entscheidend für die Konsolidierungsleistung des Gedächtnisses ist. Daraus resultieren ebenfalls 

kognitive Defizite (80).  

Bei Jugendlichen wird eine Insulinresistenz mit Depression assoziiert (81). Gemeinsam führen 

T2DM und Depression zu verschlechterten Exekutivfunktionen (82). Außerdem haben 

verminderte Serumspiegel von BDNF bei T2DM eine verminderte Gedächtnisleistung zur Folge 

(83). BDNF dient dem Schutz und Wachstum von Neuronen, vor allem in Cortex und 

Hippocampus (84). Außerdem verlangsamt er die Reduktion der kognitiven Leistung und es wird 

vermutet, dass er die Entstehung von Morbus Alzheimer verlangsamen kann (85). Ein Absinken 

des Spiegels bei T2DM stellt eine mögliche Ursache der globalen Atrophie des Hippocampus dar.    

Ein gesteigerter Cholesterol-Spiegel korreliert mit einem verschlechterten verbalen Gedächtnis bei 

schizophrenen Patienten. Eine Hypercholesterinämie während des mittleren Alters geht mit 

verminderten kognitiven Leistungen im hohen Alter einher (86-88). Dazu erleichtert ein erhöhter 

Cholesterol-Spiegel die Aggregation von Amyloid b und trägt damit zur Entstehung von Plaques 

bei (siehe 1.1.3) (89, 90). Zusätzlich führen erhöhte Werte von LDL-Cholesterol und Gesamt-

Cholesterol zu einem Verlust der grauen Substanz (91). HDL-Cholesterol ist für den Rücktransport 

von u.a. LDL-Cholesterol zuständig und wirkt dazu anti-inflammatorisch sowie protektiv für 
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kardiovaskuläre Erkrankungen. Ein erniedrigter Spiegel korreliert mit kognitiven Defiziten und 

einem erhöhten Risiko für Demenz und Morbus Alzheimer (92). Erhöhte TAGs im mittleren Alter 

gehen ebenfalls mit der Aggregation von Amyloid b und tau-Protein einher (93).  

Auch kardiovaskuläre Begleiterkrankungen der Adipositas können zu kognitiven Defiziten führen. 

Hypertension gilt als Risikofaktor für kognitive Defizite sowie vaskuläre Demenz (94-96) und 

führt u.a. zu Schädigungen der weißen Substanz im Gehirn, was jedoch durch eine medikamentöse 

Einstellung des Blutdruckes verringert werden kann (97).  

Als weitere Begleiterkrankung der Adipositas führt das Obstruktive Schlafapnoe-Syndrom zu 

Verschlechterungen der Exekutivfunktionen durch Hypoxämien und damit verminderter 

Versorgung des Gewebes mit Sauerstoff (98, 99). Weiterhin besteht die Vermutung, dass ein 

Ungleichgewicht zwischen Pro- und Antioxidantien infolge des OSAS und ein dadurch erhöhter 

oxidativer Stress durch ROS ursächlich für eine verminderte Leistung in neuropsychologischen 

Tests für Aufmerksamkeit, Langzeitgedächtnis und Exekutivfunktionen ist (100).  

Auch Lebererkrankungen können einen Grund für kognitive Einschränkungen darstellen. Die 

Hauptrolle spielt dabei die hepatische Enzephalopathie (HE) infolge einer Leberzirrhose (101). 

Diese geht wiederrum aus einer Fettleber hervor. Bei Probanden mit HE wurde neben verminderter 

kognitiver Leistung auch erhöhte Inflammationsmarker, wie u.a. IL-6 und TNFa gegenüber 

Patienten mit Leberzirrhose ohne HE gemessen (siehe 1.1.3) (102).   

Auch die soziale Isolation infolge einer Adipositas geht mit Depression und verminderter 

kognitiver Leistung einher (103). Depression selbst verstärkt die Reduktion der Leistung in 

unterschiedlichen kognitiven Domänen wie „Gedächtnis“, „Aufmerksamkeit“ und 

„Exekutivfunktionen“ (82, 104). Dabei ist eine Abnahme des Volumens des Hippocampus die 

häufigste neurodegenerative Veränderung im Zuge einer Depression (105). Zusätzlich können 

Störungen des serotonergen Transmittersystems während einer Depression zu Ablagerungen von 

Amyloid b führen und somit das Risiko für Morbus Alzheimer erhöhen (siehe 1.1.3) (106-108).  

Des Weiteren wurden strukturelle Veränderungen des Gehirns infolge der Adipositas festgestellt. 

Dabei korrelieren erhöhtes Bauchfett (109, 110) sowie Waist hip ratio und BMI (111) mit einem 

Verlust der grauen Substanz u.a. im Frontallappen, Temporallappen und Hippocampus. Dadurch 

entstehen kognitive Defizite, u.a. in „Sprache“ und „Exekutivfunktionen“ (112). Als ursächliche 

Pathomechanismen dafür werden chronische Inflammation, oxidativer Stress und Autophagie der 

Zellen im Zuge der Adipositas vermutet (109). Auch bestehen bei Adipösen im Vergleich zu 
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normalgewichtigen Kontrollen eine geringere Diffusionsbewegung und eine geringere Vernetzung 

im Hinterlappen der Capsula interna, Corona radiata und dem oberen longitudinalen Faszikulus. 

Dies korreliert mit erhöhter Angst und Depression bei den Probanden (113).  

In diesem Abschnitt wurden viele Zusammenhänge zwischen Adipositas sowie ihren 

Begleiterkrankungen und einer verminderten kognitiven Leistung dargestellt. Durch einen 

Gewichtsverlust können vermutlich einige der Begleiterkrankungen vermindert oder behoben und 

dadurch eine Verbesserung der kognitiven Leistung erzielt werden.  

1.3 Therapie der Adipositas 

1.3.1 Konservative Ansätze 

Um einen Gewichtsverlust bei Adipositas zu erzielen, gibt es mehrere Ansätze (114). Zu den 

konservativen Methoden gehört neben sportlicher Aktivität u.a. die Atkins-Diät mit Low-Carb-

Ernährung (60). Diese verlangt allerdings eine hohe Compliance und Disziplin, die viele Patienten 

nicht aufbringen können. Einige leiden schließlich an einer Essstörung, welche primär therapiert 

werden muss (siehe 1.1.2). Falls dennoch diese Methode gewählt wurde, ist eine 

Verhaltenstherapie indiziert, um eine erneute Gewichtszunahme zu vermeiden (115, 116).  

Die pharmakologische Therapie stellt eine weitere Form der konservativen Therapie dar. Dabei 

wird u.a. der Lipase-Inhibitor Orlistat verwendet, welcher die Fettresorption im Darm verringert 

(117). Auch die Therapie mit GLP-1-Rezeptor-Agonisten, wie Liraglutide, sollen durch Senkung 

des Blutzuckers sowie Appetithemmung zu Einsatz kommen (118).  

1.3.2 Bariatrische Chirurgie als effektivste Methode für Gewichtsverlust 

Die bariatrische Chirurgie stellt aktuell die effektivste Methode für Gewichtsverlust und 

Behandlung des metabolischen Syndroms (44) bei schwerer Adipositas dar und wird zunehmend 

häufiger genutzt (119-122). Nach der S3-Leitlinie zur Chirurgie der Adipositas ist das Ziel bei 

einer Adipositas Grad III eine Gewichtsabnahme > 20%, bei Grad II > 15% (123).  

Nach Leitlinie gelten ein BMI ³ 40kg/m2 (Grad III) sowie ein BMI ³ 35kg/m2 (Grad II) mit 

Adipositas-typischen Begleiterkrankungen (siehe 1.1.3) seit mehreren Jahren als Indikation für 

eine operative Therapie. Allerdings übernimmt die Krankenkasse den Eingriff nur, wenn nach 

einem ärztlich betreuten, multimodalen Therapieprogramm mit Verhaltenstherapie (124) nicht der 

gewünschte Gewichtsverlust nach der S3-Leitlinie erzielt wurde. In unserer Studie wurde nur ein 
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Proband aus der KG ausgeschlossen, welcher über 15% Gewicht in sechs Monaten ohne Operation 

abgenommen hat.  

Zu den Kontraindikationen der Intervention zählen u.a. instabile psychopathologische Zustände, 

Substanzabhängigkeit, maligne Neoplasien, unbehandelte endokrine Ursachen, chronische 

Erkrankungen, die sich durch katabolen Stoffwechsel verschlechtern sowie Schwangerschaft. 

1.3.3 Operationsverfahren 

Aktuell sind der Roux-en-Y Magenbypass (RYGB) mit 45%, die Vertical Sleeve Gastrectomy 

(VSG) mit 37% und das Magenband mit 10% (2013) die weltweit meist angewandten Verfahren. 

Diese drei Verfahren wurden auch bei den Probanden in dieser Studie angewandt. Allgemein 

gewinnt die VSG zunehmend an Bedeutung, während das Magenband weniger zum Einsatz 

kommt (125). In den USA und Kanada wird am häufigsten die VSG, in Europa der RYGB genutzt 

(120, 121). Beim RYGB werden durch Verkleinerung des Magens restriktive und durch 

Verkürzung des Darms malabsorptive Effekte erzielt. Bei der VSG werden nur restriktive Effekte 

durch Verkleinerung des Magens erzielt (121). Das Magenband ist ein weiteres restriktives 

Verfahren. Dabei wird ein Band um den Magen gelegt, welches diesen verengt und dadurch die 

Aufnahme von Essen vermindern soll (126).  

Ein Jahr postoperativ wurde ein größerer Gewichtsverlust bei RYGB und VSG gegenüber dem 

Magenband festgestellt (127). Ein Review von O´Brien et al. aus dem Jahr 2019 zeigt über zehn 

Jahre nach Operation einen durchschnittlichen Excess Weight Loss von 56,7% bei RYGB, 58,3% 

bei VSG und 45,9% bei einem Magenband (128). Der Excess Weight Loss gibt den Verlust an 

Übergewicht an und errechnet sich aus der Abnahme des Gewichts in kg über einem BMI von 25 

kg/m2. Bei der Betrachtung aller Verfahren wurde ein durchschnittlicher Verlust an Übergewicht 

von 48,9% erzielt, was einer Abnahme des Körpergewichts von 22,2% entspricht.   

1.3.4 Verbesserung der Adipositas-typischen Begleiterkrankungen 

Durch Gewichtsverlust nach bariatrischer Chirurgie verbessern sich auch Begleiterkrankungen der 

Adipositas. Aus verschiedenen Studien gehen unterschiedliche Ergebnisse hervor. In einer Studie 

von Alosco et al. sank zwei Jahre nach bariatrischer Chirurgie das Risiko für T2DM um 56%, für 

Hypertension um 21% und für OSAS um 46% (28). Abu-Abeid et al. zeigten eine Remission von 

T2DM um 71%, von Hypertension um 71% und von OSAS um 100% nach der Operation mit 

einem Magenband (129). Nach RYGB wurden deutliche Verbesserungen der endothelialen 
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Funktion (vermindertes kardiovaskuläres Risiko), der Insulinsensitivität (gemessen am HOMA-

Index) und ein Absinken der Inflammationsmarker hs-CRP und IL-6 festgestellt (130). Dazu sank 

das Risiko für Herzinfarkte und Schlaganfälle (131). Außerdem konnte sechs Monate nach RYGB 

ein Rückgang des Amyloid Precursor Proteins (APP), dem Vorläufer des Amyloid b und dessen 

Bildung beobachtet werden (132). Bariatrische Chirurgie trägt außerdem zur Verbesserung der 

zentral gesteuerten Kontrolle über das Essverhalten (siehe 1.1.2) bei (13, 133), was bereits im 

Tiermodell bei Ratten festgestellt wurde (134). 

In diesem Abschnitt wird gezeigt, dass im Zuge des Gewichtsverlustes nach bariatrischer 

Chirurgie auch die Begleiterkrankungen abnehmen, welche in 1.2 beschrieben wurden und häufig 

mit kognitiven Defiziten korrelieren. Damit gibt es viele mögliche Ansätze für positive 

Auswirkungen der bariatrischen Chirurgie sowie den daraus folgenden körperlichen 

Verbesserungen auf die kognitive Leistung, welche in unserer Studie untersucht werden. 

1.4 Bariatrische Chirurgie und Kognition 

Zur Untersuchung der Auswirkung von bariatrischer Chirurgie und dem folgenden 

Gewichtsverlust auf die kognitive Leistung gibt es bisher einige Studien, welche über einen 

Zeitraum von zwölf Wochen bis maximal 36 Monate nach der Operation durchgeführt wurden. In 

einer Studie von Rochette et al. (135) traten präoperativ bei 53,4% der Probanden leichte kognitive 

Beeinträchtigungen auf. Ein Jahr postoperativ betraf dies nur noch 27,3%. Auch bei Gunstad et al. 

(47) traten zwölf Wochen postoperativ keine kognitiven Defizite gegenüber einer adipösen 

Kontrollgruppe mehr auf.  

In dieser Studie von Gunstad et al. konnten ebenfalls bereits nach zwölf Wochen signifikante 

Verbesserungen der Domäne „Gedächtnis“ gegenüber einer adipösen KG ohne Eingriff festgestellt 

werden. Alosco et al. konnten diese Veränderung auch über einen längeren Zeitraum von 24 

Monaten aufzeigen (28). Die Verbesserungen gingen mit einem gesunkenen BMI einher. Dabei 

hatten bei Gunstad et al. die OP-Probanden ohne Hypertension ein besseres Kurzzeitgedächtnis 

(47). In einer weiteren Studie zeigten Alosco et al. die maximale Verbesserung der 

Exekutivfunktionen nach 36 Monaten (136).  

Reviews über 18 (60), 20 (137) und zehn (138) Studien zeigen Korrelationen zwischen dem 

Gewichtsverlust nach bariatrischer Chirurgie und Verbesserungen in den kognitiven Domänen 

„Aufmerksamkeit“, „Gedächtnis“, „Exekutivfunktionen“ und „Sprache“. Auch fand man dort 
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Korrelationen zwischen der Abnahme der Begleiterkrankungen der Adipositas und der kognitiven 

Leistung. So ging die gesteigerte Insulinsensitivität nach zwölf Monaten mit verbesserter 

Aufmerksamkeit (Zahlenspanne rückwärts und TMT A/B) (139) einher. In einer Studie von 

Alosco et al. wurden ein gesunkener Leptinspiegel sowie ein gesteigerter Ghrelinspiegel zwölf 

Monate postoperativ mit verbesserter Aufmerksamkeit und Exekutivfunktion assoziiert (140). 

Auch postoperativ gesunkene Werte des Leberenzyms Alkalische Phosphatase korrelierten mit 

verbesserter Aufmerksamkeit, Gedächtnis sowie Exekutivfunktionen, was vermuten lässt, dass 

auch die Verbesserung der Lebererkrankungen nach der Operation einen positiven Einfluss auf die 

kognitive Leistung hat (141). Allerdings konnten Handley et al. mit ihrem Review nach Analyse 

der Studien keine weiteren Korrelationen zwischen verbesserter kognitiver Leistung und der 

Abnahme von T2DM, Hypertension sowie OSAS ermitteln (60). Eine Studie von Hawkins et al. 

zeigt ebenfalls keine Korrelationen zwischen verminderter Inflammation und kognitiver Leistung 

(30).  

1.5 Zielsetzung 

Mehrere Studien zeigen Verbesserungen der kognitiven Leistungen nach bariatrischer Chirurgie 

in mehreren Domänen (28, 47, 60). Allerdings sind die Ursachen und Zusammenhänge dafür noch 

ungeklärt. Mögliche Ansätze gibt es sehr viele, da im Zuge des Gewichtsverlustes viele 

körperliche sowie psychische Veränderungen, u.a. hinsichtlich Körperzusammensetzung, 

Blutparameter (siehe 1.1.2 und 2.5.3), Depressivität eintreten und sich Begleiterkrankungen 

verbessern, welche mit kognitiven Defiziten einhergehen (siehe 1.3.4).  

In dieser Studie sollte untersucht werden, ob mit dem erwarteten Gewichtsverlust nach 

bariatrischer Chirurgie signifikante Verbesserungen der Leistung in den kognitiven Domänen 

„Gedächtnis“ und „Exekutivfunktionen“ sechs Monate und ein Jahr nach der Operation erzielt 

werden können. Dazu untersuchten wir die Probanden an drei Zeitpunkten. Dadurch konnten wir 

die Verläufe der Testwerte betrachten. Wir wollten dabei beobachten, ob Veränderungen bereits 

nach sechs Monaten oder erst nach einem Jahr eintreten bzw. ob sich die Testwerte zwischen FU1 

und FU2 entweder gehalten haben, weiter veränderten oder die Veränderungen wieder 

zurückgingen. Im ersten Teil prüften wir, ob der erwartete Gewichtsverlust und die körperlichen 

Veränderungen, u.a. der Körperzusammensetzung und Blutparameter eintraten. Wir vermuteten, 

dass die kognitive Leistung bei den Probanden der KG ohne Gewichtsverlust und körperliche 

Veränderungen unverändert bleiben. 
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Hypothese 1: Die Probanden der IG verbessern sich gegenüber der KG in den Tests der kognitiven 

Domänen „Gedächtnis“ sowie „Exekutivfunktionen“ sechs Monate und ein Jahr nach bariatrischer 

Chirurgie.  

Neben Verbesserungen der kognitiven Leistung erwarteten wir Verbesserungen der emotionalen 

Befindlichkeit bei den Probanden der IG. Dazu untersuchten wir, ob sich u.a. Depressivität, 

Angstempfinden und Wohlbefinden der Probanden signifikant verbessern.  

Hypothese 2: Bei den Probanden der IG verbessern sich die Depressivität, der Angstzustand, 

sowie das Wohlbefinden gegenüber der KG sechs Monate und ein Jahr nach bariatrischer 

Chirurgie.  

Wie in der Einleitung unter 1.2 erläutert, zeigen einige Studien bereits Zusammenhänge zwischen 

verminderter kognitiver Leistung und dem Glukosestoffwechsel, dem Fettstoffwechsel, 

Entzündungsparametern sowie Depressivität (30, 76, 77, 80, 82, 87, 88, 104). Daher vermuteten 

wir Zusammenhänge zwischen den Verbesserungen der kognitiven Leistung und den 

Veränderungen der körperlichen Einflussfaktoren sowie der Abnahme der Depressivität. Da der 

absolute Gewichtsverlust nach einem Jahr am höchsten war, interessierten wir uns vor allem für 

die Veränderungen zwischen der Eingangsuntersuchung und dem Follow-Up 2.  

Hypothese 3: Zwischen den Veränderungen der kognitiven Leistungsfähigkeit und den 

Veränderungen der Blutparameter (Glukosestoffwechsel, Fettstoffwechsel, Entzündungswerte) 

sowie des emotionalen Befindens bestehen signifikante Korrelationen zum Ende des 

Untersuchungszeitraumes, betrachtet über ein Jahr zwischen Baseline-Untersuchung und Follow-

Up 2.  

Auch vermuteten wir Unterschiede hinsichtlich der körperlichen, kognitiven sowie 

psychologischen Untersuchungen zwischen dem hier angewandten malabsorptiven und 

restriktiven (RYGB) und den ausschließlich restriktiven (VSG und Magenband) 

Operationsverfahren, da wir durch den zusätzlich malabsorptiven Effekt beim RYGB einen 

größeren Gewichtsverlust und auch stärkere hormonelle Veränderungen erwarteten. Damit 

wollten wir vor allem untersuchen, welches das effektivere OP-Verfahren hinsichtlich der 

kognitiven und emotionalen Veränderungen ist.  

Hypothese 4: Sechs Monate und ein Jahr nach bariatrischer Chirurgie zeigen sich stärkere 

Verbesserungen in der Malabsorptionsgruppe bezüglich der physiologischen Parameter, 

kognitiven Leistung und des emotionalen Befindens als in der Restriktionsgruppe.   
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2 Methoden 

2.1 Studiendesign 

Die Arbeit wurde im Rahmen der longitudinalen, prospektiven Beobachtungsstudie 

„Verbesserung von kognitiven Funktionen bei Patienten mit Adipositas per magna nach 

bariatrischer Chirurgie – eine Beobachtungsstudie“ verfasst, welche von April 2011 bis November 

2017 im NeuroCure Clinical Research Center von der Arbeitsgruppe Kognitive Neurologie am 

Campus Mitte der Charité – Universitätsmedizin Berlin unter der Leitung von Prof. Dr. Agnes 

Flöel und Mitarbeitern durchgeführt wurde. 

Dabei wurden Daten von einer IG und einer KG an drei Messzeitpunkten erhoben, welche sich 

nach dem Termin der bariatrischen Operation bei den Teilnehmern der IG richteten. Die Baseline-

Untersuchung (BL) fand vor dem Eingriff, die erste Follow-Up-Untersuchung (FU1) sechs Monate 

und eine zweite Follow-Up-Untersuchung (FU2) zwölf Monate danach statt. Dadurch hatten wir 

die Möglichkeit, die Verläufe der Ergebnisse über ein Jahr zu betrachten, da wir durch zwei 

postoperative Zeitpunkte auch die Ergebnisse von FU1 und FU2 vergleichen konnten. Die 

Teilnehmer der KG wurden im selben Intervall untersucht. Dabei durften sich die Probanden 

keiner Operation im Untersuchungszeitraum unterziehen. 

Vor Einschluss in die Studie wurden die Probanden schriftlich und mündlich über den Ablauf 

sowie die Hintergründe der Studie aufgeklärt. Vor Beginn der Baseline-Untersuchung gaben alle 

Teilnehmer eine schriftliche Einwilligungserklärung zur Studienteilnahme sowie der Erhebung 

und Auswertung von pseudonymisierten Daten ab. Nach der letzten Untersuchung erhielt jeder 

eine Aufwandsentschädigung von 100 Euro.  

Bei der Durchführung der Studie wurden die Richtlinien zur medizinischen Forschung am 

Menschen gemäß der Deklaration von Helsinki (Revision aus dem Jahr 2013) befolgt. Die Satzung 

der Charité – Universitätsmedizin Berlin zur Sicherung guter wissenschaftlicher Praxis wurde 

eingehalten. Das Studienvorhaben wurde durch die Ethikkommission der Charité 

Universitätsmedizin Berlin genehmigt (EA1/074/11). 
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2.2 Probanden  

Die Probanden dieser Studie wurden rekrutiert aus dem Zentrum für Adipositas und Metabolische 

Chirurgie der Klinik für Allgemein-, Viszeral-, Gefäß- und Thoraxchirurgie an der Charité – 

Universitätsmedizin Berlin, Campus Mitte unter der Leitung von Prof. Dr. J. Ordemann und Dr. 

Denecke.  

Erste Informationen erhielten sie dort in der Sprechstunde. Bei Interesse wurden sie telefonisch 

kontaktiert und bekamen außerdem ausführliche Teilnehmerinformationen zu den Abläufen 

zugeschickt. Per Telefon wurden ebenfalls die Ein- und Ausschlusskriterien erfragt (siehe unten). 

Dann wurde ein Termin für die Baseline-Untersuchung vereinbart. 

2.3 Ein- und Ausschlusskriterien 

Voraussetzung für den Einschluss in die Studie war eine bestehende Adipositas per magna Grad 

II oder III mit Indikation zur bariatrischen Chirurgie, nach Konsensempfehlung des National 

Institute of Health (NIH) von 1991 (Vgl. S3-Leitlinie Chirurgie der Adipositas) (123). Grad II 

entspricht dabei einem BMI ³ 35 kg/m² mit mindestens einer Adipositas-assoziierten 

Begleiterkrankung nach erfolgloser, intensivierter konservativer Therapie, Grad III einem BMI ³ 

40 kg/m² bei erfolgloser konservativer Therapie (142).  

Die Probanden sollten zwischen 18 und 70 Jahre alt sein, außerdem durften keine schweren, nicht 

behandelbaren internistischen oder neurologischen Erkrankungen vorliegen. Zur Vermeidung von 

Verständnisproblemen bei der neuropsychologischen Testung war ein gutes Verständnis der 

deutschen Sprache ebenfalls Voraussetzung. Im Untersuchungszeitraum sollten die Teilnehmer 

der KG eine möglichst stabile Körpermasse erhalten und durften nicht mehr als 15% Gewicht in 

sechs Monaten verlieren. Beim ersten Termin wurde der Mini Mental Status Test (143, 144) zum 

Ausschluss von kognitiven Beeinträchtigungen durchgeführt. Ein Punktwert von unter 28 hätte 

zum Ausschluss geführt. Das war aber bei keinem Probanden der Fall.  

2.4 Studieneinschluss 

Insgesamt wurden 88 Probanden rekrutiert, wovon 49 operiert und 39 in die Kontrollgruppe 

aufgenommen wurden. Ein Grund, warum die Probanden der KG keine OP erhielten, war u.a. eine 

fehlende Genehmigung eines Antrages auf Kostenübernahme durch die Krankenkassen. Einige 
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Probanden entschieden sich auch bewusst gegen den Eingriff. In dieser Arbeit wurden die Daten 

von 62 Probanden betrachtet, welche zu allen drei Messzeitpunkten teilgenommen haben. 23 

Teilnehmer konnten aus zeitlichen oder persönlichen Gründen nicht alle Termine wahrnehmen 

und waren Drop-outs. Zwei Probanden wurden aufgrund von Verständnisproblemen aufgrund 

einer anderen Muttersprache ausgeschlossen. Ein Proband der KG nahm in vier Monaten über 

20kg ab und wurde deshalb ausgeschlossen. 

Von den 62 Probanden gehören 39 zur IG und 23 zur KG. Neben dem Vergleich dieser beiden 

Gruppen wurden ebenfalls unterschiedliche Operationsverfahren miteinander verglichen. Dazu 

wurden die Probanden der Interventionsgruppe je nach Operation den Gruppen „Malabsorptives 

und restriktives Operationsverfahren“ mit 17 Probanden und „Restriktives Operationsverfahren“ 

mit 22 Probanden zugeordnet. Bei den Probanden der Studie wurden die 3 Verfahren Roux-en-Y-

Magenbypass (RYGB) (n = 17), Magenband (n = 1) sowie die Vertical Sleeve Gastrectomy, der 

„Schlauchmagen“ (n = 21) angewandt. Dabei gilt der RYGB als malabsorptives und restriktives 

Verfahren und das Magenband sowie die Vertical Sleeve Gastrectomy als restriktive Verfahren 

(121, 145, 146).   
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2.5 Untersuchungsablauf 

2.5.1 Anamnese und körperliche Untersuchung 

Die Untersuchungen fanden in den Räumlichkeiten des NeuroCure Clinical Research Center am 

Campus Mitte der Charité – Universitätsmedizin Berlin statt. Aufgrund einer Nüchtern-

Blutentnahme mit anschließender Abholung und Auswertung der Proben wurden die Messungen 

am Vormittag von Werktagen durchgeführt. Der Ablauf war bei allen Messzeitpunkten identisch. 

Erst wurden die Probanden befragt und körperlich untersucht. Dazu zählten eine Eigenanamnese, 

bei der u.a. Adipositas-assoziierte Begleiterkrankungen sowie Dauermedikation erfragt wurden, 

die Untersuchung von Herz, Lunge, Abdomen sowie die Erfassung eines internistisch-

neurologischen Gesundheitsstatus mit Untersuchung der Hirnnerven, Reflexe, Gang, Sprache und 

allgemeinem Befinden. Dazu wurden die Körpermasse, Körpergröße und am Anfang und Ende 

der Untersuchung Blutdruck sowie Herzfrequenz gemessen, aus denen der Mittelwert errechnet 

wurde. Danach wurde mit einem Sonographiegerät die Wanddicke der Arteria Carotis Communis 

auf beiden Seiten gemessen (147). 

2.5.2 Bioelektrische Impedanzanalyse BIA  

Zur Bestimmung der Körperzusammensetzung der Probanden wurde eine Bioelektrische 

Impedanzanalyse durchgeführt. Dies ist eine nicht-invasive Methode zur Messung von u.a. dem 

Körperfettanteil (148). In dieser Studie wurde das Multifrequenzsystem BIA-2000-M der Firma 

Data Input GmbH aus Pöcking verwendet. Dieses misst den elektrischen Widerstand im Körper, 

welcher je nach Gewebeart unterschiedlich ist. Die ermittelten Werte des Gerätes wurden bei 

bekannter Größe und Körpermasse mithilfe des Programms Nutri Plus 5.1 (Data Input, 2010) 

umgerechnet und als Ergebnis die Werte der Körperkompartimente (u.a. Körperfettanteil, 

Magermasse, Wasseranteil) angegeben (149). 

Für die Messung sollte die Blase leer sein, weswegen alle Probanden nochmal zur Toilette gingen. 

Damit sich alle flüssigen Bestandteile des Körpers in Ruhe befinden, lagen die Probanden in 

Vorbereitung noch zehn Minuten still auf dem Rücken. Auf die linke Hand sowie den linken Fuß 

wurden je zwei Elektroden geklebt, welche mit dem Gerät verbunden sind und über elektrische 

Impulse auf den Körper übertragen werden. Die Messung wurde mit einer Frequenz von 50 Hz 

durchgeführt. 
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2.5.3 Blutparameter 

Am Ende der körperlichen Untersuchung wurden den Probanden im nüchternen Zustand 

Blutproben entnommen, welche im Anschluss an das Institut für medizinische Diagnostik Berlin 

(IMD) geschickt wurden. Ermittelt wurden dabei die Werte für: 

- ein kleines Blutbild, 

- Glukosestoffwechsel: Nüchtern-Glukose, HbA1c, Nüchtern-Insulin, Homeostasis Model 

Assessment (HOMA) - Index aus Glukose und Nüchtern-Insulin zur Ermittlung einer 

eventuell bestehenden Insulinresistenz, 

- Fettstoffwechsel:  Triacylglyceride, Gesamt-Cholesterol, LDL, HDL, LDL-HDL-Ratio 

- Lebermarker: Alanin-Aminotransferase ALAT, Aspartat-Aminotransferase ASAT, 

Gamma-Glutamyltransferase GGT,   

- Nierenmarker: Kreatinin-Werte sowie die Glomeruläre Filtrationsrate,  

- Entzündungsmarker: TNF-alpha, Interleukin-6, Hochsensitives C-reaktives Protein hs-

CRP, 

- Hormone: Leptin, 

- Vitamine: Vitamin B12, Folsäure, 

- Wachstumsfaktor BDNF.  

 

Der Wachstumsfaktor BDNF sowie das Leptin wurden mit Antikörper basiertem 

Nachweisverfahren ELISA (Enzme-linked Immunosorbent Assay) mit passenden ELISA-Kits 

bestimmt. Bei der Betrachtung von Leptin muss beachtetet werden, dass alle Werte, welche die 

obere Bestimmungsgrenze der verwendeten ELISA-Kits überschritten haben, mit deren 

Höchstwert (40 ng/ml) in die Datenanalyse eingegangen sind.  

Nach Abschluss der medizinischen Untersuchung hatten die Probanden 30 Minuten Pause und 

konnten etwas essen.  
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2.5.4 Neuropsychologische Testbatterie 

Domäne „Gedächtnis“: VLMT und Zahlenspanne 

VLMT 

Der Verbale Lern- und Merkfähigkeitstest ermöglicht die Evaluation von Komponenten des 

deklarativen Verbalgedächtnisses (Lernleistung, Langzeitkomponente, Konsolidierungsleistung, 

Wiedererkennungsleistung) (150). Er besteht aus einer Liste mit 15 Wörtern ohne semantischen 

Zusammenhang. Diese Liste wurde fünfmal langsam, laut vorgelesen. Nach jedem Durchgang 

sollten die Probanden so viele Wörter, wie ihnen einfielen wiedergeben. Die Reihenfolge spielte 

dabei keine Rolle. Die Summe der genannten Wörter aus allen fünf Durchgängen ergibt den Wert 

für die „VLMT Lernleistung“. Danach wurde eine weitere Liste mit 15 neuen Wörtern einmal 

vorgelesen. Auch hier sollten so viele Begriffe, wie möglich genannt werden. Dieser Versuch 

diente lediglich der Ablenkung. Im Anschluss wurden die Probanden aufgefordert, die Wörter der 

ersten Liste noch einmal zu nennen, ohne dass diese nochmal vorgelesen wird. Am Ende der 

Untersuchung nach 30 Minuten Pause sollten die Wörter ein weiteres Mal ohne Vorlesen 

aufgezählt werden. Damit wurde der Testwert für die „VLMT Langzeitkomponente“ des 

deklarativen Gedächtnisses ermittelt. Die „VLMT Konsolidierungsleistung“ errechnet sich aus der 

Differenz der Werte von Durchgang fünf und Durchgang sieben nach 30 Minuten. Dabei stehen 

hohe Werte für eine schlechte Konsolidierungsleistung. Am Ende wurde eine Liste mit 50 Wörtern 

vorgelesen, welche die 15 Wörter aus der ersten Liste sowie die 15 Wörter aus der Liste, welche 

zur Ablenkung dienen sollte und dazu 20 weitere Wörter enthielt. Diese sind phonetisch und 

semantisch mit den Wörtern der Listen verwandt. Die Probanden sollten dabei die Wörter aus der 

ersten Liste wiedererkennen. Die Differenz aus richtig wiedererkannten und falsch erkannten 

Wörtern ergab den Testwert für die „VLMT Wiedererkennungsleistung“ (150, 151). Um einen 

Lerneffekt zu verhindern, wurden drei verschiedene Versionen randomisiert angewendet, sodass 

jeder Proband nur einmal dieselbe Version des VLMT bearbeitete.  

Zahlenspanne (152, 153) 

Bei diesem Versuch, auch „Digit span“ genannt, wurden den Testpersonen mehrere Zahlenreihen 

vorgelesen, in jeder Runde zwei Reihen, beginnend mit drei Zahlen. In jeder Runde kam pro Reihe 

eine Zahl hinzu, bis diese acht Stellen enthielten. Hier sollten die Probanden die Zahlenspanne in 

der exakten Reihenfolge wiedergeben. Pro richtiger Zahlenreihe gab es einen Punkt. Konnte in 

einer Runde keine der beiden Zahlenreihen exakt wiedergegeben werden, wurde der Versuch 
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vorzeitig beendet und die Summe der Punkte errechnet. Dabei konnten in sechs Runden maximal 

zwölf Punkte erreicht werden. Dasselbe wurde dann noch einmal durchgeführt mit der Aufgabe, 

die Zahlenreihe exakt rückwärts wiederzugeben, beginnend mit zwei Zahlen bis die Reihen sieben 

Stellen enthielten. Auch hier konnten maximal zwölf Punkte erreicht werden. 

Domäne „Exekutivfunktionen“: Regensburger Wortflüssigkeitstest, Trailmaking Test, 

Stroop-Test 

Regensburger Wortflüssigkeitstest (154) 

Dieser Test dient der Ermittlung der verbalen Flüssigkeit von Probanden. Die Testpersonen 

wurden gebeten, in einer Minute so viele Wörter, wie ihnen einfielen, aus einer bestimmten 

Kategorie zu nennen, zum Beispiel Wörter mit dem Anfangsbuchstaben S oder P, oder Vornamen, 

Tiere und Lebensmittel. Nicht gezählt wurden dabei Wiederholungen von Wörtern sowie Wörter 

mit demselben Wortstamm und Eigennamen. Bei der Berechnung der Composite Scores (siehe 

2.6) ergab sich die phonematische Flüssigkeit aus dem Mittelwert aus S- und P-Wörtern und die 

semantische Flüssigkeit aus dem Mittelwert für Tiere und Vornamen.  

Trailmaking Test (155) 

Der Trailmaking Test B untersucht das Task-Switching, also die Fähigkeit, Aufgaben zu wechseln. 

Bei Versuch A sollten die Zahlen 1 bis 25, welche auf einem Blatt Papier verstreut waren, in der 

richtigen Reihenfolge verbunden werden. Testwert war die gemessene Zeit. Versuch B war etwas 

komplizierter. Dabei wurden die Zahlenreihe und das Alphabet verknüpft und die Probanden 

sollten die Zahlen 1 bis 13 abwechselnd mit den Buchstaben A bis L nach dem Muster 1-A-2-B-

3-C- usw. verbinden. Testwert war auch hier die Zeit in Sekunden. Der Untersucher hat die 

Probanden auf Fehler hingewiesen, welche sofort korrigiert werden sollten. Dadurch verlängerte 

sich die benötigte Zeit und Fehler fließen somit indirekt in das Testergebnis ein. Dieser Test 

ermöglicht Rückschlüsse auf Aufmerksamkeit, kognitive Flexibilität und psychomotorische 

Geschwindigkeit (fontalhirnbezogene Fähigkeiten) (156). 

Stroop-Interferenz-Test 

Mit diesem Test werden die Selektivität bzw. die Inhibitionskontrolle untersucht. Dabei wurden 

dem Probanden drei Tafeln vorgelegt. Auf der Tafel der ersten Runde standen in zufällig 

angeordneter Reihenfolge die Farben Blau, Gelb, Rot und Grün in schwarzer Druckfarbe 

geschrieben. Der Proband sollte die insgesamt 72 Wörter so schnell wie möglich und fehlerfrei 
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vorlesen. Bei einem Fehler wurden die Probanden darauf hingewiesen und sollten diese direkt 

korrigieren. Die gemessene Zeit in Sekunden war das Testergebnis. In der zweiten Runde bestand 

die Tafel aus 72 Farbbalken in den oben genannten Farben. Diese sollten ebenfalls so schnell wie 

möglich und fehlerfrei vorgetragen werden. In Runde drei wurde die Interferenzleistung 

(exekutive Funktion) ermittelt. Dabei standen die Farben wieder als 72 Wörter auf der Tafel. 

Allerdings wichen die Bezeichnung und die Farbe voneinander ab. In diesem dritten Versuch 

musste der Proband bei zwei konkurrierenden Reizen den dominanten Reiz, das Wort, 

unterdrücken und stattdessen die Druckfarbe nennen (157).  

2.5.5 Fragebögen 

Die Fragebögen wurden entweder direkt im Anschluss an die neuropsychologische Testung oder 

zeitnah zu Hause ausgefüllt und zugeschickt. 

PANAS positiv und negativ  

Der Positive and Negative Affect Schedule ist ein Fragebogen zur Erfassung des aktuellen 

Befindens. Der Bogen besteht aus 20, je zehn positiven und zehn negativen Items. Beispiele für 

positive Items sind „Begeistert“, „Aufmerksam“, „Interessiert“. Negative Items sind z. B. 

„Ängstlich“, „Bekümmert“ und „Gereizt“. Für jedes Item soll sich der Proband selbst einer Stufe 

von 1 „gar nicht“ bis 5 „äußerst“ zuordnen. Bei je zehn Items ergeben sich Summenscores 

zwischen fünf und 50 Punkten. Ein hoher Wert lässt dabei auf eine hoch positive bzw. hoch 

negative Affektivität schließen (158).  

State-Trait-Angst-Inventar  

Das State-Trait-Angst-Inventar besteht aus zwei Fragebögen mit je 20 Items. Dabei dient der 

„State Angst“ der Einschätzung von Angst als aktuellem Zustand und der „Trait Angst“ von Angst 

als Persönlichkeitsmerkmal (159). 

State Angst erfragt die aktuelle Wahrnehmung von Angst. Dabei sind zehn Fragen mit Angst (z.B. 

„Ich bin bekümmert“) und zehn mit Angstfreiheit (z.B.: „Ich bin zufrieden“) assoziiert. Dabei 

sollte der Proband angeben 1: „überhaupt nicht“, 2: „ein wenig“, 3: „ziemlich“, 4: „sehr“.  

Trait Angst erfragt Angst als eine konstante Veranlagung. Dabei sind 13 Fragen mit Angst und 

sieben mit Angstfreiheit assoziiert. Hier sollte der Proband mit 1: „fast nie“, 2: „manchmal“, 3: 

„oft“ oder 4: „fast immer“ antworten. Bei der Errechnung der Summenscores führt man eine 
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Umpolung der Werte für Angstfreiheit durch, welche sich aus 5 minus „angekreuzter Wert“ ergibt. 

Je höher der Score ist, desto stärker ist die bestehende Angstsymptomatik. Bei der Auswertung 

werden primär nur Veränderungen der State Angst erwartet, da Trait Angst als 

Persönlichkeitsmerkmal gleich bleiben sollte (160).    

Becks Depressions-Inventar 

Becks Depressions-Inventar ist ein Fragebogen zur subjektiven Selbstbeurteilung der depressiven 

Symptomatik mit 21 Fragen. Die Probanden bewerteten dabei ihre depressive Symptomatik in den 

letzten 2 Wochen anhand einer 4-Punkte-Skala von 0 - „keine Beschwerden“ bis 3 - „starke 

Beschwerden“. Die Punkte aller Fragen werden addiert und es ergaben sich mögliche 

Summenscores von 0 bis 63 Punkte. Ab 14 Punkten spricht man von einer leichten Depression, ab 

20 von einer klinisch relevanten Depression (161). Bei der Auswertung wurden in dieser Studie 

die Fragen R (Appetit) und S (Gewichtsabnahme) nicht berücksichtigt, da vor allem in der IG 

möglicherweise durch den erwünschten Gewichtsverlust und die Appetitminderung falsch hohe 

Werte für Depression ermittelt würden, welche tatsächlich in Zusammenhang mit dem 

Therapieerfolg stehen.  

Short Form 12  

Der Short Form 12 (SF-12) Gesundheitsfragebogen dient der Erfassung der subjektiv 

empfundenen, gesundheitsbezogenen Lebensqualität (162). Zwölf Items erfragen u.a. subjektives 

körperliches sowie psychisches Wohlbefinden, den körperlichen Zustand und das Sozialleben der 

Probanden. 

Bei der Auswertung erfolgt eine getrennte Errechnung der körperlichen und psychischen 

Summenskala von 0 bis 100. Je höher der Wert ist, desto besser ist das allgemeine Wohlbefinden 

der Testperson. 

Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenz-Test  

Der MWT-B dient der Messung der kristallinen Intelligenz (163) und besteht aus 37 Zeilen mit je 

fünf Wörtern. Pro Zeile existiert aber nur ein Wort, vier sind frei erfunden. Der Proband soll 

jeweils das richtige Wort markieren. Somit sind maximal 37 Punkte zu erreichen. Dieser Test 

wurde nur bei der BL durchgeführt.  
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Freiburger Questionnaire on Physical Activity 

Der FKA ist ein Fragebogen zu Ermittlung des Ernährungs- und Bewegungsverhaltens (164). 

Erfasst werden Alltagsaktivitäten, die körperliche Aktivität erfordern, wie Gehen, Einkaufen, 

Gartenarbeit, Tanzen und Sport und die jeweilige Zeit in Stunden, die der Proband dafür pro 

Woche aufbringt. Der Energieaufwand kann mithilfe des metabolisch äquivalenten Werts der 

jeweiligen Aktivität errechnet werden (165). Multipliziert man die Zeit mit diesem Wert und 

addiert alle Werte der einzelnen Aktivitäten, ergibt sich daraus der Gesamtenergieaufwand (FKA-

Testwert).  

2.6 Statistische Datenauswertung 

Die statistische Auswertung wurde mithilfe des Programmes SPSS 23.0 (SPSS, Chicago, IL, USA) 

der Firma IBM durchgeführt. Die demografischen Daten wurden mittels T-Tests für unabhängige 

Stichproben ausgewertet. Für nominale Daten, wie das Geschlecht, wurde der Chi-Quadrat-Test 

angewandt. 

Um in der Auswertung einen Bezug zwischen körperlichen Veränderungen und den 

Verbesserungen der kognitiven Leistungen sowie dem psychischen Befinden in der IG gegenüber 

der KG herstellen zu können, wurden vor der Analyse der einzelnen Hypothesen die 

Entwicklungen des körperlichen Zustandes (Körpermasse, Körperfett, Vitalwerte) und der 

Blutparameter im Gruppenvergleich betrachtet. Bei der Bestimmung des Leptins und des BDNF 

lagen einige Werte außerhalb des Messbereichs der ELISA-Kits. Da es sich dabei allerdings nicht 

um Messfehler handelt, wurde für die statistische Auswertung näherungsweise der oberste bzw. 

unterste Wert des Messbereichs für alle außerhalb dessen liegenden Werte angenommen.    

Zur Beantwortung der Hypothesen 1 und 4 wurden die Ergebnisse der unter 2.5.4. erläuterten 

neuropsychologischen Tests ausgewertet. Um die Ergebnisse der einzelnen Tests zur Einschätzung 

der kognitiven Leistung der Domänen „Gedächtnisleistung“, „exekutive Funktionen“ und 

„sensomotorische Geschwindigkeit“ zusammenzufassen, wurden Composite Scores (CS) nach 

van de Rest errechnet (166). Dazu wurden die Variablen in SPSS Z-transformiert. Die Berechnung 

der Scores ergibt sich wie folgt:  

- Exekutivfunktionen = (z phonematische Flüssigkeit + z semantische Flüssigkeit − z TMT 

((Teil B − Teil A) / Teil A) − z STROOP (Teil 3 − (Teil 1 + Teil 2/2))) / 4  
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- Gedächtnis = (z VLMT Lernleistung + z VLMT Langzeitkomponente + z VLMT 

Wiedererkennen + z Zahlenspanne rückwärts) / 4 

 

- Sensomotorische Geschwindigkeit = (− z TMT Teil A − z STROOP Teil 1 − z STROOP 

Teil 2) / 3.  

 

Zur Beantwortung der Hypothesen 1 und 4 wurden Gruppen*Zeit-Interaktionen mithilfe einer 2 

(Faktor Gruppe: IG vs. KG) x 2 (Faktor Zeit: BL – FU1 vs. FU1 – FU2) – Messwiederholungs –

Covarianzanalyse (ANCOVA) berechnet, welche die Entwicklungen der Messergebnisse in 

beiden Gruppen (IG vs. KG) über die Zeiträume zwischen BL und FU1 sowie FU1 und FU2 

betrachtet. Zur Berechnung wurden die abhängigen Variablen aus den Differenzen der Testwerte 

zwischen BL und FU1 sowie FU1 und FU2 gebildet. Vor der Durchführung wurden die einzelnen 

Variablen auf Normalverteilung geprüft. War der Betrag der Schiefe dabei größer als 1, wurden 

die Variablen rangtransformiert und damit die ANCOVA, mit der Gruppe als 

Zwischensubjektfaktor und den Kovariaten „Alter“ und „Baseline-Testergebnis“, durchgeführt. 

Für die körperlichen Veränderungen und die Beantwortung der Hypothese 2 wurde eine 2 (Faktor 

Gruppe: IG vs. KG) x 3 (Faktor Zeit: BL vs. FU1 vs. FU2) – Messwiederholungs – Varianzanalyse 

(ANOVA) durchgeführt. Dabei dienten die Werte der einzelnen Zeitpunkte als abhängige 

Variablen. Diese wurden vor der Berechnung ebenfalls rangtransformiert, sofern der Betrag der 

Schiefe größer 1 war.  

Für die Betrachtungen von Veränderungen über die Zeit innerhalb der Gruppen wurden T-Tests 

für verbundene Stichproben genutzt. Dabei wurden immer nur je 2 Messzeitpunkte miteinander 

verglichen. Die demografischen Daten, physiologische Werte, Werte aus den Fragebögen und 

neuropsychologische Testergebnisse wurden als Mittelwerte ± Standardabweichung angegeben. 

Die Irrtumswahrscheinlichkeiten (p) basieren auf 2-seitigen Signifikanztests. Die 

Wahrscheinlichkeiten wurden nach Greenhouse-Geisser geprüft, falls das Kriterium der 

Sphärizität nicht erfüllt war. Als Signifikanzniveau wurde α = 0,05 festgelegt. Dazu wurde ηp2 

(partielles Eta-Quadrat) als Maß für die Effektstärke angegeben.   

Um die Hypothese 3 zu beantworten, wurden Zusammenhänge zwischen physiologischen 

(Gewichtsverlust, Blutparameter) und kognitiven sowie psychologischen Veränderungen 

zwischen den Messzeitpunkten BL und FU2 mittels bivariater Korrelationsanalysen untersucht. 

Es wurde nicht für die Anzahl von Tests korrigiert.  
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3 Ergebnisse 

3.1 Vergleich von Interventionsgruppe und Kontrollgruppe 

3.1.1 Demografische Daten, physiologische und psychologische Parameter bei 
Eingangsuntersuchung 

Bei der Eingangsuntersuchung wurden keine signifikanten demografischen Unterschiede 

zwischen der IG und KG in Bezug auf Alter, Geschlecht und Bildungszeit sowie die 

physiologischen Parameter Körpermasse, Körperfettanteil, Nüchtern-Glukose und Blutdruck 

festgestellt. Die Testpersonen beider Gruppen hatten im Durchschnitt hypertensive 

Blutdruckwerte sowie eine Hyperglykämie. Der Frauenanteil war in der IG mit 69,2% um 8,3% 

höher als in der KG. Lediglich der BMI war mit einer Differenz von 3,5 kg/m2 in der IG signifikant 

höher (p = ,004). Laut Becks Depressionsinventar zeigten beide Gruppen im Durchschnitt eine 

Tendenz zu einem leicht depressiven Zustand (Mittelwerte: IG = 12,97, KG = 14,32, p = ,593). 

Auch beim FKA und MWT-B zeigten sich keine signifikanten Unterschiede. Die Ergebnisse sind 

in Tabelle 1 dargestellt. 
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 a n = 37, b n = 35, c n = 32, d n = 22, e n = 19, f n = 18 

Tabelle 1: Interventionsgruppe und Kontrollgruppe bei Eingangsuntersuchung 

 

Eingangsuntersuchung 

Interventionsgruppe 

n = 39 

Kontrollgruppe 

n = 23 

 

 

p2 Mittelwert ± SD Mittelwert ± SD 

Alter (Jahre) 46,41 ± 10,74 45,91 ± 10,72 ,861 

Frauenanteil (%)  27 (69,2%) 14 (60,9%) ,5022 

Körpermasse (kg) 141,24 ± 29,57 129,00 ± 19,90 ,083 

BMI (kg/m2) 49,27 ± 7,81  43,77 ± 5,43 ,004 

Bildungszeit (Jahre) 15,19 ± 3,84 15,00 ± 2,4 ,830 

Nüchtern-Glukose 

(mg/dL) 

127,54 ± 63,34 121,82 ± 36,48 ,699 

Blutdruck systolisch 

(mmHg) 

138,20c ± 13,69  132,84d ± 16,04  ,193 

Blutdruck diastolisch 

(mmHg) 

89,39c ± 9,90 89,75d ± 14,14 ,913 

MWT-B 29,69 ± 3,15 29,26 ± 3,73  ,628 

BDI 12,97a ± 9,36 14,32e ± 7,73 ,593 

FKA 2,63b ± 1,50  2,67f ± 1,53 ,931 

1 T-Test für unabhängige Stichproben 
2 Chi-Quadrat Test 
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3.1.2 Gruppenvergleich zu körperlichen Veränderungen und Blutparametern 

In Tabelle 2 werden die Ergebnisse der beiden Gruppen von allen drei Messzeitpunkten mit der 

Untersuchung auf Gruppen*Zeit-Interaktionen sowie signifikante Veränderungen über die Zeit 

beim Innergruppenvergleich zwischen den einzelnen Zeitpunkten dargestellt.  

Dabei ergaben sich signifikante Gruppen*Zeit-Interaktionen über den gesamten Zeitraum von 

einem Jahr für Körpermasse, BMI, Körperfettanteil (p = <,001) und den systolischen Blutdruck (p 

= ,005). Lediglich der diastolische Blutdruck ergab keinen signifikanten Effekt, da dieser in beiden 

Gruppen gesunken ist.  

Beim Innergruppenvergleich wurden Effekte über die Zeit von BL und FU1 (1®2), FU1 und FU2 

(2®3) also jeweils die Veränderungen für sechs Monate und von BL und FU2 (1®3) für 

Langzeiteffekte über ein Jahr ermittelt.  

Dabei fällt auf, dass sich in den ersten sechs Monaten in der IG alle dargestellten physiologischen 

Parameter (Körpermasse, BMI, Köperfettanteil, Blutdruck) signifikant veränderten und sich dieser 

Effekt auch über ein Jahr ergab. Laut BMI sank im Durchschnitt der Grad der Adipositas von III 

auf II (1). Die Veränderungen von Körpermasse, BMI und Körperfettanteil waren auch im 

Zeitraum zwischen FU1 und FU2 signifikant. In der KG ergaben sich hier während des gesamten 

Untersuchungszeitraumes keine signifikanten Veränderungen. Die Probanden dieser Gruppe 

nahmen über ein Jahr im Durchschnitt 3,27 kg zu und der BMI stieg um 1,01 kg/m2. 

Bei fast allen Blutparametern ergaben sich signifikante Gruppen*Zeit-Interaktionen. Das gilt für 

die Nüchtern-Glukose, den HbA1c, alle Leberwerte (ASAT, ALAT, GGT), die LDL/HDL-Ratio 

und die Triacylglyceride, die Hormone Leptin und Insulin, den HOMA-Index, die 

Entzündungswerte CRP, TNFa, IL-6 sowie den BDNF. Auch die Gerinnungswerte, welche sich 

in der IG nicht über den gesamten Zeitraum verbesserten, wiesen Gruppen*Zeit-Interaktionen auf, 

da sich die KG verschlechterte. Nur das Cholesterol zeigte keinen signifikanten Effekt zwischen 

den Gruppen über ein Jahr. 

Auch bei den Blutparametern waren viele Veränderungen über die Zeit in der IG zu erkennen, vor 

allem in den Zeiträumen zwischen BL und FU1 sowie BL und FU2. Das betraf die Werte für 

Nüchtern-Glukose, die Leberwerte ASAT und ALAT, Insulin, den HOMA-Index, die 

Entzündungswerte CRP sowie TNFa und den BDNF. Zusätzlich für den Zeitraum von FU1 zu 

FU2 zeigten sich signifikante Effekte in der IG für den HbA1c, die LDL/HDL-Ratio, das Hormon 
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Leptin sowie das CRP. Dabei fällt auf, dass die Nüchtern-Glukose nach Klassifikation im 

Durchschnitt über ein Jahr von einem hyperglykämischen Wert fast auf einen Normwert <100 

mg/dl sank. Auch der HbA1c sank auf unter 6,5 % und damit auf einen nicht diabetischen Zustand 

(167).  

Der Wert für das Gesamt-Cholesterol verbesserte sich nur zwischen BL und FU1 (p = ,026), 

welcher bereits nach sechs Monaten unter 190 mg/dL sank. Zwischen FU1 und FU2 stieg der Wert 

wieder um 3,45 mg/dL. Das traf auch bei den Triacylglyceriden und beim Quick zu. Die GGT 

veränderte sich zwischen FU1 und FU2 (p = ,044) sowie über ein Jahr (p = ,003) signifikant. 

Lediglich die INR zeigte keine Verbesserungen. 

Während sich in der IG die meisten Blutparameter signifikant veränderten, gab es in der KG nur 

wenige Veränderungen. Zwischen BL und FU1 war das beim HbA1c (p = ,026), dem Quick (p = 

,002) sowie der INR (p = ,002) der Fall. Allerdings verschlechterten sich die Gerinnungswerte 

Quick und INR signifikant. Der Effekt hielt sich beim Quick und der INR über ein Jahr (jeweils p 

= ,001). Der Wert für HbA1c stieg zwischen FU1 und FU2 wieder um 0,26 % an und näherte sich 

damit dem Wert bei der Eingangsuntersuchung. Das Hormon Leptin sank in den letzten sechs 

Monaten signifikant von 16,98 ng/mL auf 10,21 ng/mL (p = ,024).  
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Tabelle 2: Physiologie und Blutparameter von Interventionsgruppe und Kontrollgruppe 

 
 
Physiologie 

Interventionsgruppe 
n = 39 

Innergruppen-
vergleiche 

Kontrollgruppe 
n = 23 

Innergruppen-
vergleiche 

Gruppen*Zeit-
Interaktionen 

Mittelwerte  
Standardabweichung 

p1 Mittelwerte  
Standardabweichung 

p1   p2 ηp
2 F 

BL FU1 FU2 1®2 1®3 2®3 BL FU1 FU2 1®2 1®3 2®3    
Körperlich                
Körper-
masse (kg) 

141,24 
29,57 

111,93 
25,55a 

104,22 
27,87 

<,001 <,001 <,001 129,00 
19,91 

131,04 
20,91 

132,27 
23,84 

,145 ,058 ,273 <,001 ,568 83,47 

BMI  
(kg/ m2) 

49,27 
7,81 

39,13 
7,34a 

36,26 
8,07 

<,001 <,001 <,001 43,77  
5,43 

44,33 
5,31 

44,78  
6,20 

,252 ,089 ,247 <,001 ,643 106,21 

Körperfett 
(%) 

46,62  
9,47 

40,55 
7,94a 

37,01  
8,15e 

<,001 <,001 <,001 44,45 
8,16 

44,15 
7,89k 

45,13 
7,76 

,815 ,399 ,213 <,001 ,304 23,17 

Blutdruck 
systolisch 
(mmHg) 

138,20 
13,69g 

129,19 
12,90g 

128,06 
13,56d 

<,001 <,001 ,880 132,84 
16,04l 

129,84 
12,83k 

134,41 
10,83k 

,255 ,589 ,051 ,005 ,109 5,85 

Blutdruck 
diastolisch 
(mmHg) 

89,39 
9,90g 

84,18 
10,42h 

82,40  
9,44d 

,002 <,001 ,271 89,75 
14,14l 

88,31 
9,56l 

85,89 
13,90k 

,466 ,071 ,263 ,085 ,053 2,58 

Blutparameter               
Glukose 
(mg/dL) 

127,54 
63,34 

111,51 
41,45 

103,03 
17,74 

,011 ,005 ,179 121,82 
36,48k 

118,50 
20,04k 

126,32 
34,19k 

,351 ,985 ,190 ,002 ,127 8,16 

HbA1c (%) 6,29 
1,09 

5,90 
1,09 

5,75 
0,91 

<,001 <,001 ,031 6,24 
1,01n 

5,87 
0,76 

6,13 
1,00k 

,026 ,365 ,087 ,005 ,094 6,02 

ASAT 
(U/L) 

31,72 
15,34 

23,46 
10,85 

22,62 
7,38 

,003 <,001 ,580 27,52 
5,68 

27,05 
5,75k 

29,14 
9,00l 

,875 ,271 ,244 ,002 ,105 6,84 

ALAT 
(U/L) 

40,90 
24,60 

25,21 
15,53 

23,41 
10,99 

<,001 <,001 ,395 36,17 
12,79 

38,73 
15,24k 

38,48 
17,71l 

,246 ,153 ,944 <,001 ,195 14,01 

GGT (U/L) 39,62 
21,58 

30,54 
46,20 

25,05 
33,99 

,133 ,003 ,044 41,43 
31,01 

39,36 
22,09k 

50,52 
51,69l 

,839 ,118 ,216 <,001 ,280 22,60 

Cholesterol 
(mg/dL) 

194,79 
36,47 

181,05 
38,74 

184,46 
37,15 

,026 ,086 ,452 190,26 
37,81 

185,77 
35,25k 

192,52 
35,80l 

,371 ,769 ,840 ,511 ,011 ,65 

LDL/HDL-
Ratio 

2,63 
0,83 

2,36 
0,68 

2,15 
0,78 

,017 <,001 ,008 2,75 
1,31 

2,53 
0,94k 

2,61 
0,8l 

,174 ,296 ,094 ,045 ,054 3,31 

TAG 
(mg/dL) 

165,97 
75,49 

123,62 
39,82 

134,49 
114,73 

,001 ,126 ,487 148,61 
53,22 

152,05 
69,22k 

151,76 
48,99l 

,666 ,699 ,213 ,002 ,108 6,99 
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Leptin 
(ng/mL) 

24,30 
12,44e 

13,60 
12,27d 

9,05 
9,99e 

<,001 <,001 ,014 13,97 
10,33m 

16,98 
12,53p 

10,21 
4,92q 

,057 ,332 ,024 <,001 ,232 12,38 

Insulin 
(µU/mL) 

29,26 
19,64 

12,76 
7,76 

11,77 
8,71 

<,001 <,001 ,354 24,90 
18,14 

27,13 
13,61k 

25,91 
13,65l 

,362 ,816 ,770 <,001 ,373 33,94 

HOMA 9,02 
7,11 

3,41 
2,29 

3,18 
2,73 

<,001 <,001 ,473 7,85 
6,81 

8,38 
4,68l 

8,55 
5,31l 

,787 ,719 ,669 <,001 ,309 24,65 

Quick 105,81
17,67c  

100,37 
14,46a 

102,26 
14,99 

,019 ,233 ,232 104,77 
14,52k 

112,83 
14,19 

115,23 
14,37k 

,002 ,001 ,467 <,001 ,203 13,73 

INR 0,98 
0,11c 

1,01 
0,11a 

1,00 
0,10 

,085 ,323 ,317 0,98 
0,84k 

0,94 
0,08 

0,93 
0,07k 

,002 ,001 ,471 <,001 ,207 14,07 

CRP 
(mg/L) 

12,65 
11,69 

7,06 
7,90 

3,88 
4,10 

<,001 <,001 ,003 8,68 
7,22 

9,68 
8,68k 

8,74 
6,19l 

,459 ,960 ,267 <,001 ,249 18,89 

TNFa 
(pg/mL) 

10,20 
3,93 

8,47 
3,7a 

8,44 
3,89 

,007 ,013 ,884 7,59 
2,22 

7,87 
2,69k 

8,36 
2,64k 

,580 ,227 ,690 ,018 ,069 4,22 

IL-6 
(pg/mL) 

3,59 
1,76 

2,78 
1,03a 

2,48 
0,84 

,001 <,001 ,141 2,92 
0,99 

3,41 
1,58k 

4,55 
6,64k 

,106 ,255 ,393 ,001 ,120 7,77 

BDNF 
(pg/mL) 

4116,7
2518,5
d 

2424,3
2242,3
f 

2976,6 
2036,1e 

<,001 ,027 ,491 2525 
1971,5
m 

2086,3 
1312,9p 

3175,4 
2058,2
q   

,750 ,274 ,134 ,038 ,086 3,77 
3 

 

 

 

 

 

 

                                                                                                                                                                                                                                                     
a n = 38, b n = 37, c n = 36, d n = 35, e n = 34, f n = 33, g n = 32, h n = 30, k n = 22, l n = 21, m n = 20, n n = 19, o n = 18, p n = 17, q n = 16   

1 T-Test für verbundene Stichproben 
2 2x3 Messwiederholungs-ANOVA 
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3.1.3 Auswertung zu Hypothese 1: Neuropsychologische Testergebnisse im 
Gruppenvergleich 

Bei der neuropsychologischen Untersuchung der Domäne „Gedächtnis“ zeigten sich keine 

Gruppen*Zeit-Interaktionen. Es zeigte sich aber ein signifikanter Effekt über die Zeit in der IG 

zwischen FU1 und FU2 bei der Konsolidierungsleistung (p = ,044). Allerdings verschlechterten 

sich die Probanden nach sechs Monaten um 0,64 Punkte und verbesserten sich dann wieder um 

0,61. Auf ein Jahr betrachtet verschlechterten sie sich also um 0,03 Punkte. Die KG verbesserte 

sich nach sechs Monaten, jedoch nicht signifikant (p = ,158) und verschlechterte sich zwischen 

FU1 und FU2 nur um 0,03 Punkte.  

Bei der Untersuchung der Exekutivfunktionen ergaben sich keine signifikanten Gruppen*Zeit-

Interaktionen im TMT A und B. Die Probanden der IG verbesserten sich stark im TMT B zwischen 

BL und FU1. Effekte über die Zeit zeigten sich jedoch nur für die KG zwischen FU1 und FU2 

beim TMT A (p = ,046) und B (p = ,037). Beim TMT A zeigte sich auch langzeitlich eine 

signifikante Verbesserung zwischen BL und FU2 (p = ,009).  

Auch im Stroop-Interferenz-Test ergab sich keine signifikante Gruppen*Zeit-Interaktion, jedoch 

ließ sich eine Tendenz zu einer Verbesserung in der IG erkennen (p = ,067). Dabei hatte das 

Baseline-Ergebnis einen signifikanten Einfluss auf die Interaktion der Gruppen (p = ,010). Die 

Probanden der IG waren bei der FU1 8,62 s schneller als bei der BL (p = ,001). Allerdings 

verschlechterten sie sich zur FU2 wieder um 3,85 s. Der Effekt über ein Jahr blieb aber signifikant 

(p = ,010). Die Ergebnisse der KG veränderten sich nicht signifikant.  

Die Ergebnisse sind in Tabelle 3 dargestellt. 

Der Verlauf der Ergebnisse beim Stroop-Interferenz-Test zu den einzelnen Zeitpunkten in beiden 

Gruppen wird noch einmal in Abbildung 2 dargestellt. Die Boxplots werden durch die höchsten 

sowie niedrigsten Werte begrenzt. Der schwarze Balken stellt den Median dar und der Bereich 

zwischen erstem und drittem Quartil ist farblich unterlegt. Die Werte der „Ausreißer“ außerhalb 

des 10-Prozent-Quantils sind mit einzelnen Punkten bzw. Sternen dargestellt. 
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Tabelle 3: Neuropsychologische Untersuchung von Interventionsgruppe und Kontrollgruppe 

 
Neuropsychologische 
Untersuchung 
 

Interventionsgruppe 
n = 39 

Innergruppen-
vergleiche 

Kontrollgruppe 
n = 23 

Innergruppen-
vergleiche 

Gruppen*Zeit-
Interaktionen 

Mittelwerte  
Standardabweichung 

p1 Mittelwerte  
Standardabweichung 

p1   p2 ηp
2 F 

BL FU1 FU2 1®2 1®3 2®3 BL  FU1 FU2 1®2 1®3 2®3    
Gedächtnis               
VLMT 
Lernleistung 

 56,10 
10,61 

56,67 
10,13 

55,26 
9,38 

,671 ,535 ,217 56,78 
9,39 

57,91 
7,57 

58,00 
9,15 

,506 ,594 ,962 ,757 ,002 ,10 

VLMT 
Langzeitkomponente 

11,92 
2,91 

11,41 
3,19 

11,56 
3,32 

,289 ,392 ,686 11,65 
3,04 

12,61 
2,52 

12,39 
2,08 

,174 ,285 ,648 ,169 ,032 1,94 

VLMT 
Konsolidierung 

1,51 
1,95 

2,15 
2,03 

1,54 
2,02 

,094 ,941 ,044 2,04 
2,06 

1,13 
1,96 

1,17 
1,64 

,158 ,066 ,936 ,119 ,041 2,50 

VLMT 
Wiedererkennung 

13,10 
2,88 

13,18 
2,27 

13,23 
2,12 

,854 ,793 ,886 13,52 
1,93 

13,52 
1,44 

13,04 
1,85 

1 ,382 ,217 ,579 ,005 ,31 

Zahlenspanne  
rückwärts  

6,77 
2,06 

6,79 
1,88 

6,28 
1,67 

,941 ,212 ,179 7,39 
1,83 

7,17 
2,23 

7,13 
1,58 

,719 ,572 ,934 ,789 ,001 ,07 

Exekutive Funktionen              
TMT A 29,25 

10,95 
28,68 
8,44 

27,19 
9,03 

,739 ,127 ,245 32,77a 

10,46 
32,22 
14,30 

27,99 
8,64 

,589 ,009 ,046 ,545 ,006 ,37 

TMT B 76,47 
63,07 

61,93 
16,39 

64,32 
27,60 

,152 ,260 ,333 72,32a 

21,17 
73,40a 

31,34 
70,57 
38,24 

.828 ,670 ,037 ,404 ,013 ,71 

Stroop- 
Interferenz-Test 

87,20 
20,58 

78,58 
18,10 

82,43 
15,93 

,001 ,010 ,057 88,69a 

24,40 
85,36 
20,74 

84,38 
21,69 

,311 ,133 ,661 ,067 ,058 
 

3,50 
4 

 

 

                                                                                                                                                                                                                                                     
a n = 22 

1 T-Test für verbundene Stichproben 
2 2x2 Messwiederholungs-ANCOVA mit den Kovariaten „Alter“ und „Baseline-Ergebnis“ 
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Abbildung 2: Stroop-Interferenz-Test von Interventionsgruppe und Kontrollgruppe 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Se
ku

nd
en

 



 

 
33 

Die Composite Scores fassen jeweils die Ergebnisse mehrerer Tests zusammen, anhand dessen 

Aussagen über Veränderungen von gesamten kognitiven Domänen getroffen werden können 

(siehe 2.6). Für die Domänen „Gedächtnis“ sowie „sensorische und motorische Schnelligkeit“ 

zeigten sich weder Gruppen*Zeit-Interaktionen noch Veränderungen innerhalb der Gruppen. Da 

der Composite Score für „Exekutivfunktionen“ in der OP-Gruppe tendenziell zwischen BL und 

FU1 stieg und dann zur FU2 wieder leicht sank, während er in der KG über den gesamten Zeitraum 

sank, zeigte sich ein Trend zur signifikanten Gruppen*Zeit-Interaktion (p = ,089), wie in 

Abbildung 3 verdeutlicht wird. Dabei war der Mittelwert zur FU2 höher als zur BL. Die Probanden 

der IG verbesserten sich also tendenziell. Es ergaben sich keine signifikanten Effekte über die Zeit 

beim Innergruppenvergleich. 

Die Ergebnisse sind in Tabelle 4 dargestellt.      

In Abbildung 3 werden die Ergebnisse der einzelnen Zeitpunkte für beide Gruppen dargestellt. Die 

Boxplots in werden durch die höchsten sowie niedrigsten Werte begrenzt. Der schwarze Balken 

stellt den Median dar und der Bereich zwischen erstem und drittem Quartil ist farblich unterlegt. 

Die Werte der „Ausreißer“ außerhalb des 10-Prozent-Quantils sind mit einzelnen Punkten bzw. 

Sternen dargestellt.
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Tabelle 4: Composite Scores von Interventionsgruppe und Kontrollgruppe 

 

 

Composite 

Scores 

Interventionsgruppe 

n = 39 

Innergruppen-

vergleiche 

Kontrollgruppe 

n = 23 

Innergruppen-

vergleiche 

Gruppen*Zeit-

Interaktionen 

Mittelwerte  

Standardabweichung 

p1 Mittelwerte  

Standardabweichung 

p1   p2 ηp
2 F 

BL FU1 FU2 1®2 1®3 2®3 BL FU1 FU2 1®2 1®3 2®3    

Gedächtnis  

 

-0,04 

0,86 

-0,08 

0,84 

-0,10 

0,85 

,741 ,640 ,877 0,07 

0,72 

0,14 

0,65 

0,17 

0,67 

,655 ,635 ,855 ,677 ,003 ,18 

Exekutiv-  

funktionen 

-0,13a 

0,63 

<0,01a 

0,53 

-0,04a 

0,51 

,191 ,360 ,744 0,18b 

0,65 

0,05b 

0,69 

0,04b 

0,79 

,057 ,160 ,247 ,089 ,057 3,02 

Senso- 

motorisch  

0,08 

0,83 

0,05 

0,73 

0,01 

0,85 

,731 ,462 ,630 -0,14b 

0,78 

-0,08 

0,84 

-0,02 

0,72 

,707 ,482 ,508 ,720 ,002 

 

,13 

 

 

 

 

 

 

 

1 T-Test für verbundene Stichproben 
2 2x2 Messwiederholungs-ANCOVA mit den Kovariaten „Alter“ und „Baseline-Ergebnis“ 
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Abbildung 3: Exekutivfunktionen von Interventionsgruppe und Kontrollgruppe 

 
 

Zusammenfassung der Ergebnisse: Bei den physiologischen Parametern sowie Blutparametern 

zeigten sich viele Gruppen*Zeit-Interaktionen, welche für eine deutliche Verbesserung des 

körperlichen Zustandes der Probanden der IG gegenüber der KG sprechen. In Bezug auf die 

kognitiven Tests zur Domäne „Gedächtnis“ zeigten sich allerdings keine signifikanten 

Gruppen*Zeit-Interaktionen. Hypothese 1 konnte somit in Bezug auf die Domäne „Gedächtnis“ 

nicht bestätigt werden. Bei der Untersuchung der Exekutivfunktionen zeigten sich Trends zu 

signifikanten Gruppen*Zeit-Interaktionen im Stroop-Interferenz-Test (p = ,067) sowie beim 

Composite Score (p = ,089), welche für eine Verbesserung der IG gegenüber der KG sprechen. 

Allerdings kann die Hypothese 1 auch in Bezug auf die Domäne „Exekutivfunktionen“ nicht 

angenommen werden.  
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3.1.4 Auswertung zu Hypothese 2: Gruppenvergleich von psychischem und physischem 
Befinden 

Signifikante Gruppen*Zeit-Interaktionen ergaben sich in Bezug auf die depressive Symptomatik 

im BDI (p = ,013), beim Angstzustand (p = ,018) sowie beim SF-12 zum körperlichen 

Wohlbefinden (p = ,002), wobei sich die IG immer signifikant gegenüber der KG über ein Jahr 

verbesserte.  

Beim BDI bestanden bei der Eingangsuntersuchung keine signifikanten Unterschiede zwischen 

den Gruppen. Beide Gruppen zeigten im Durchschnitt eine Tendenz zu einem leicht depressiven 

Zustand. Bei der Entwicklung der Depressivität ergibt sich eine signifikante Gruppen*Zeit-

Interaktion mit einer klaren Verbesserung der IG (p = ,013). Zwischen BL und FU1 verbesserte 

sich der Wert in der IG stark und nahm um 6,49 Punkte ab (p < ,001). In den folgenden sechs 

Monaten nahm er ebenfalls ab, allerdings nur um 0,67 Punkte (p = ,782). Über ein Jahr war der 

Effekt aber signifikant (p < ,001). Auch in der KG verbesserte sich der Wert zur Einschätzung der 

Depressivität, allerdings über ein Jahr nur um 3,34 Punkte und somit nicht signifikant.  

Weiterhin waren signifikante Veränderungen innerhalb der IG in den ersten sechs Monaten bei 

den Tests State Angst, Trait Angst, sowie SF-12 zum körperlichen und psychischen Wohlbefinden 

zu beobachten. Bei State Angst, Trait Angst sowie SF-12 zum körperlichen Wohlbefinden zeigte 

sich der Effekt auch über ein Jahr zwischen BL und FU2. Zwischen FU1 und FU2 gab es keine 

signifikanten Veränderungen über die Zeit.   

In der KG blieb das emotionale Befinden unverändert. Die Probanden verschlechterten sich nur 

hinsichtlich der körperlichen Aktivität im FKA Fragebogen zwischen BL und FU1 (p = ,041). 

Die Ergebnisse sind in Tabelle 5 dargestellt.  

Die Entwicklungen der Depressivität sowie des körperlichen Wohlbefindens werden in den 

Abbildungen 4 und 5 verdeutlicht. Dargestellt werden die Ergebnisse von beiden Gruppen zu den 

einzelnen Zeitpunkten. Die Boxplots werden durch die höchsten sowie niedrigsten Werte begrenzt. 

Der schwarze Balken stellt den Median dar und der Bereich zwischen erstem und drittem Quartil 

ist farblich unterlegt. Die Werte der „Ausreißer“ außerhalb des 10-Prozent-Quantils sind mit 

einzelnen Punkten bzw. Sternen dargestellt. Dabei fällt auf, dass sich die IG jeweils zwischen BL 

und FU1 stark verbesserte und die Tendenz zwischen FU1 und FU2 gegenüber den ersten sechs 

Monaten abnahm.  
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Tabelle 5: Psychisches und physisches Befinden von Inventionsgruppe und Kontrollgruppe 

 
 
Psychologie 

Interventionsgruppe 
n = 39 

Innergruppen-
vergleiche 

Kontrollgruppe 
n = 23 

Innergruppen-
vergleiche 

Gruppen*Zeit-
Interaktionen 

Mittelwerte  
Standardabweichung 

p1 Mittelwerte  
Standardabweichung 

p1   p2 ηp
2 F 

BL FU1 FU2 1®2 1®3 2®3 BL FU1 FU2 1®2 1®3 2®3    
BDI 12,97b 

9,36 
6,48f 

8,24 
5,81c 

7,71 
< ,001 

 
< ,001 

 
,782 14,32m 

7,73 
13,68i 

10,58 
10,98 
13,52 

,899 ,871 
 

,913 ,013 ,096  5,01 
 

PANAS 
positiv 

32,47a 

7,50 
32,77 

7,50 
33,15 
6,61 

,792 ,559 ,743 29,91 
6,32 

29,70 
5,65 

29,91 
6,32 

,832 1 ,804 ,896 ,002 ,11 
 

PANAS 
negativ 

11,95 
1,57 

11,77 
2,92 

11,95 
2,69 

,699 ,723 ,338 13,22 
3,87 

14,04 
4,25 

13,26 
4,59 

,223 ,965 ,516 ,074 ,043 2,71 

State Angst 36,49 
9,26 

32,62 
7,20 

31,69 
7,55 

,006 ,004 ,457 36,00 
8,53 

38,96 
9,52 

36,30 
9,28 

,104 ,863 ,269 ,018 ,066 4,21 

Trait Angst 43,23d 

10,75 
36,69g 

10,86 
34,69c 

10,08 
,009 < ,001 

 
,086 44,16m 

11,89 
42,73i 

12,79 
41,48 
13,34 

,628 ,382 ,305 ,136 ,046 2,12 

SF-12 
körperlich 

33,60e 

10,96 
44,03f 

11,45 
43,96f 

10,81 
< ,001 

 
< ,001 

 
,902 36,76n 

11,72 
35,79l 

11,37 
35,93k 

12,48 
,998 ,918 ,355 ,002 ,162 7,16 

SF-12 
psychisch 

47,30e 

11,87 
53,41f 

10,06 
52,61f 

11,28 
,028 ,293 ,167 47,60n 

11,09 
47,29l 

12,31 
48,24k 

10,80 
,356 ,829 ,331 ,369 ,026 1,01 

5 
FKA 2,63d 

1,50 
2,82f 

1,21 
 ,255   2,67n 

1,53 
2,14k 

0,96 

 ,041      

 

 

 

                                                                                                                                                                                                                                                     
a n = 38, b n = 37, c n = 36, d n = 35, e n = 34, f n = 33, g n = 32, h n = 31, i n = 22, k n = 21, l n = 20, m n = 19, n n = 18 

1 T-Test für verbundene Stichproben 
2 2x3 Messwiederholungs-ANOVA 
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Abbildung 4: SF-12 körperliche Summenskala von Interventionsgruppe und Kontrollgruppe 

 

Abbildung 5: Becks Depressionsinventar von Interventionsgruppe und Kontrollgruppe 
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Einhergehend mit den körperlichen Verbesserungen zeigten sich in der IG signifikante 

Verbesserungen über ein Jahr in Bezug auf die Depressivität, die Angst sowie das körperliche 

Wohlbefinden gegenüber der KG ohne bariatrischen Eingriff. Somit konnte Hypothese 2 

angenommen werden. Lediglich das psychische Wohlbefinden nach SF-12 konnte sich nur in den 

ersten sechs Monaten signifikant verbessern und zeigte keine Gruppen*Zeit-Interaktion mit der 

KG. 
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3.1.5 Auswertung zu Hypothese 3: Korrelationen in der Interventionsgruppe 

Für die Ermittlung der Zusammenhänge zwischen Verbesserungen der kognitiven Leistung sowie 

des emotionalen Befindens und den körperlichen Veränderungen (Gewichtsverlust, gesunkener 

BMI und Körperfettanteil, Verbesserung der Blutparameter) untersuchten wir auf mögliche 

Korrelationen zwischen den gemessenen Testwerten. Dafür wurden die Differenzen der 

Messergebnisse zwischen BL und FU2 verwendet, welche sich im T-Test signifikant veränderten. 

Dabei konnten wir keine Korrelationen zwischen den Ergebnissen in kognitiven Tests und den 

körperlichen Veränderungen beobachten. Für die IG ergaben sich lediglich Zusammenhänge in 

Verbindung mit dem körperlichen Wohlbefinden nach SF-12 Fragebogen. Dabei zeigte sich ein 

positiver Zusammenhang zwischen dem körperlichen Wohlbefinden und dem Stroop-Interferenz-

Test. Außerdem korrelierte das gesteigerte körperliche Wohlbefinden mit einer Abnahme der 

Depressivität laut BDI sowie der Entzündungswerte (TNFa, IL-6).   

Die Ergebnisse sind in Tabelle 6 dargestellt. 

Tabelle 6: Korrelationen innerhalb der Interventionsgruppe 

Variable 1 Variable 2  r p n 

 

SF-12  

körperlich 

Stroop Test   ,390 ,037 29 

BDI -,378 ,043 29 

TNFa -,497 ,006 29 

IL-6   -,597 ,001 29 

 

Da lediglich signifikante Korrelationen in Zusammenhang mit dem körperlichen Wohlbefinden 

bestanden und sich keine Zusammenhänge zwischen dem Gewichtsverlust bzw. anderen 

körperlichen Veränderungen und kognitiven Verbesserungen ergaben, musste Hypothese 3 

verworfen werden. 
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3.2 Vergleich der Operationsverfahren 

3.2.1 Demografische Daten, physiologische und psychologische Parameter bei 
Eingangsuntersuchung  

Beim Vergleich der Operationsverfahren innerhalb der IG wurden keine signifikanten 

Unterschiede zwischen der Malabsorptionsgruppe (RYGB) und Restriktionsgruppe (VSG und 

Magenband) bei der Eingangsuntersuchung festgestellt. Insgesamt bestand die malabsorptive 

Gruppe aus 17, die restriktive Gruppe aus 22 Teilnehmern. Der Frauenanteil war mit 82,4% in der 

malabsorptiven Gruppe höher als in der restriktiven Gruppe mit 59,1%. Der BMI lag in beiden 

Gruppen im Bereich einer Grad III Adipositas. Die Nüchtern-Glukose war in beiden Gruppen 

hyperglykämisch, der Blutdruck hypertensiv. Die restriktive Gruppe wies ein etwas höheres 

Ergebnis im BDI auf (Z = 1,17), aber beide Gruppen zeigten eine Tendenz zu einer leichten 

Depression.  

Die Ergebnisse sind in Tabelle 7 dargestellt.  
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Tabelle 7: Eingangsuntersuchung von malabsorptivem und restriktivem OP-Verfahren 

 

Eingangsuntersuchung  

Malabsorptiv 

n = 17 

Restriktiv 

n = 22 

 

 

p1 Mittelwert ± SD Mittelwert ± SD 

Alter (Jahre) 45,59 ± 9,71 47,05 ± 11,66 ,680 

Frauenanteil (%)  14 (82,4 %) 13 (59,1 %) ,1192  

Körpermasse (kg) 137,26 ± 38,02 144,32 ± 21,42 ,499 

BMI (kg/m2) 48,41 ± 7,46  49,93  ± 8,18 ,553 

Bildungszeit (Jahre) 15,92  ± 3,85 14,64 ± 3,92 ,310 

Nüchtern-Glukose 

(mg/dL) 

122,41 ± 29,79 131,50 ± 80,91 ,663 

Blutdruck systolisch 

(mmHg) 

137,47 e± 17,10 138,85c ± 10,32 ,780 

 

Blutdruck diastolisch 

(mmHg) 

89,40e ± 10,93 89,38c ± 9,25 
6 

,996 

MWT-B 28,88 ± 3,48 30,32 ± 2,78  ,160 

BDI 12,31d ± 9,60 13,48a ± 9,38 ,713 

FKA 2,13e ± 1,41  3,00b ± 1,49 ,090 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                                                                                                                                    
a n = 21, b n = 20, c n = 17, d n = 16, e n = 15   

1 T-Test für unabhängige Stichproben 
2 Chi-Quadrat Test 
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3.2.2 Auswertung zu Hypothese 4: Physiologie, neuropsychologische Testung und 
emotionales Befinden im Gruppenvergleich zwischen den Operationsverfahren 

Bei Betrachtung der physiologischen Parameter ergaben sich durch die Verbesserungen in beiden 

Gruppen keine signifikanten Gruppen*Zeit-Interaktionen. Effekte über die Zeit waren in beiden 

Gruppen für alle hier dargestellten physiologischen Parameter zwischen BL und FU2 zu erkennen. 

Auch in Bezug auf die Blutparameter und Hormone ergaben sich ebenfalls keine Gruppen*Zeit-

Interaktionen, da sich entweder die Werte beider Gruppen verbesserten oder die Verbesserungen 

nicht stärker gegenüber der jeweils anderen Gruppe über den gesamten Untersuchungszeitraum 

waren.  

Die Ergebnisse sind in Tabelle 8 dargestellt.
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Tabelle 8: Physiologie und Blutparameter von malabsorptivem und restriktivem OP-Verfahren 

 
 
Physiologie 

Malabsorptiv 
n = 17 

Innergruppen-
vergleiche 

Restriktiv 
n = 22 

Innergruppen-
vergleiche 

Gruppen*Zeit-
Interaktionen 

Mittelwerte  
Standardabweichung 

p1 Mittelwerte  
Standardabweichung 

p1   p2 ηp
2 F 

BL FU1 FU2 1®2 1®3 2®3 BL FU1 FU2 1®2 1®3 2®3    
Körperlich                
Körper-
masse (kg) 

137,26 
38,02 

105,85 
30,48 

95,55 
32,44 

<,001 <,001 <,001 144,32 
21,42 

116,86 
20,19a 

110,91 
22,23 

<,001 <,001 ,001 ,492 ,015 ,57 

BMI  
(kg/ m2) 

48,41 
7,46 

37,26 
6,28 

33,49 
6,84 

<,001 <,001 <,001 49,93 
8,18 

40,64 
7,92a 

38,40 
8,43 

<,001 <,001 ,001 ,093 ,071 2,76 

Körperfett 
(%) 

48,81 
5,25 

41,81 
5,52 

37,69 
6,31f 

<,001 <,001 ,009 44,93 
11,59 

39,53 
9,48a 

36,48 
9,50c 

,001 
 

<,001 ,005 ,123 ,069 2,30 

Blutdruck 
systolisch 
(mmHg) 

137,47 

17,10f 
128,13 
17,08f 

123,78 
11,56f 

,001 ,002 ,417 138,85 
10,32d 

130,12 
8,09d 

131,66 
14,35c 

,005 ,039 ,587 ,465 ,028 ,76 

Blutdruck 
diastolisch 
(mmHg) 

89,40 
10,93f 

84,13 
12,21f 

79,31 
8,42f 

,017 <,001 ,052 89,38 
9,25d 

84,23 
8,71f 

85,00 
9,67c 

,055 ,039 ,899 ,604 ,018 ,46 

Blutparameter               
Glukose 
(mg/dL) 

122,41 
29,79 

109,12 
26,77 

105,76 
20,72 

,150 ,017 ,373 131,50 
80,91 

113,36 
50,55 

100,81 
15,08a 

,039 ,079 ,335 ,680 ,008 ,27 

HbA1c (%) 6,33 
1,03 

5,84 
0,81 

5,68 
0,65 

,001 ,001 ,043 6,25 
1,16 

5,94 
1,27 

5,80 
1,09 

,002 ,005 ,198 ,786 ,005 ,18 

ASAT (U/L) 29,53 
15,36 

25,00 
14,47 

24,00 
7,78 

,378 ,177 ,777 33,41 
15,46 

22,27 
7,07 

21,55 
7,05 

<,001 <,001 ,398 ,112 ,059 2,33 

ALAT (U/L) 41,47 
26,27 

29,24 
18,44 

27,29 
10,47 

,131 ,050 ,635 40,45 
23,85 

22,09 
12,41 

20,41 
10,65 

<,001 <,001 ,148 ,147 ,052 2,05 

GGT (U/L) 41,35 
22,16 

23,35 
16,06 

17,47 
7,92 

,001 <,001 ,045 38,27 
21,54 

36,09 
59,93 

30,91 
44,27 

,825 ,282 ,196 ,164 ,050 1,93 

Cholesterol 
(mg/dL) 

188,24 
29,60 

169,35 
31,82 

169,18 
35,89 

,027 ,028 ,975 199,86 
40,96 

190,09 
41,81 

196,27 
34,36 

,273 ,661 ,406 ,306 ,031 1,20 

LDL/HDL-
Ratio 

2,58 
0,89 

2,24 
0,67 

1,98 
0,70 

,049 ,006 ,051 2,67 
0,80 

2,46 
0,70 

2,28 
0,83 

,164 ,018 ,072 ,668 ,009 ,34 

TAG 
(mg/dL) 

142,00 
54,90 

112,94 
33,46 

105,18 
38,53 

,014 ,002 ,205 184,50 
84,80 

131,86 
43,04 

157,14 
146,47 

,011 ,440 ,374 ,768 ,006 ,24 
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Leptin 
(ng/mL) 

22,01 
10,60g 

11,07 
8,96g 

6,37 
9,81g 

,006 ,003 ,004 25,89 
13,61b 

15,29 
14,01a 

10,93 
9,93b 

,002 <,001 ,111 ,863 ,005 ,14 

Insulin 
(µU/mL) 

31,24 
18,97 

12,24 
7,26e 

11,53 
8,94 

<,001 <,001 ,716 27,72 
20,46 

13,15 
8,26 

11,95 
8,73 

<,001 <,001 ,415 ,302 ,032 1,21 

HOMA 10,14 
7,72 

3,39 
2,76e 

3,33 
3,41 

<,001 <,001 ,999 8,11 
6,62a 

3,42 
1,93 

3,07 
2,11a  

,001 <,001 ,390 ,221 ,043 1,56 

CRP (mg/L) 14,72 
15,37 

7,24 
8,15 

3,21 
3,43 

,006 ,003 ,019 11,05 
7,82 

6,92 
7,89 

4,39 
4,57 

,005 <,001 ,067 ,435 ,022 ,83 

TNFa 
(pg/mL) 

9,99 
4,19  

8,96 
4,52e 

9,51 
5,11 

,147 ,717 ,700 10,37 
3,81 

8,11 
3,03 

7,62 
2,43 

,021 ,001 ,492 ,188 ,046 1,72 

IL-6 (pg/mL) 3,69 
1,85 

2,91 
1,02e 

2,65 
0,94 

,023 ,055 ,562 3,51 
1,73 

2,70 
1,06 

2,35 
0,74 

,020 ,003 ,138 ,990 0 ,01 

BDNF 
(pg/mL) 

4162,7 
3197,8
f 

2075,1 
2621,6
g 

2825,9 
2908,6
g 

<,001 ,250 ,424 4082,2 
1952,4
b 

2681,5 
1952c 

3082,1 
2163,1
b 

,085 ,140 ,567 ,192 ,063 
7 

1,74 

  

  

 

 

 

 

 

 

 

                                                                                                                                                                                                                                                     
a n = 21, a n = 20, c n = 19, d n = 17, e n = 16, f n = 15, g n = 14 

1 T-Test für verbundene Stichproben 
2 2x3 Messwiederholungs-ANOVA 
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Hinsichtlich der kognitiven Leistung zeigte sich lediglich eine Gruppen*Zeit-Interaktion bei der 

Lernleistung (p = ,034). Grund dafür ist die signifikante Abnahme der Lernleistung in der 

Malabsorptionsgruppe zwischen FU1 und FU2 (p = ,006). Dabei zeigte die Gruppe eine 

Verschlechterung in diesem Zeitraum um durchschnittlich 4,41 Wörter über die ersten fünf 

Durchgänge des VLMT. Auch die Zahlenspanne rückwärts verschlechterte sich in den letzten 

sechs Monaten in dieser Gruppe signifikant (p = ,045). In der restriktiven Gruppe gab es keine 

signifikanten Veränderungen bei der Untersuchung des Gedächtnisses.  

In der Domäne „Exekutivfunktionen“ ergaben sich keine Gruppen*Zeit-Interaktionen. Aber in der 

Malabsorptionsgruppe zeigte sich eine signifikante Steigerung zwischen BL und FU2 beim TMT 

B (p = ,020), wobei sich die Probanden durchschnittlich um 9,04 Sekunden über ein Jahr 

verbesserten. In der restriktiven Gruppe traten bei diesem Test keine Verbesserungen auf.  

Im Stroop-Interferenz-Test verbesserten sich beide Gruppen in den ersten sechs Monaten 

(malabsorptiv: p = ,010, restriktiv: p = ,033). In der malabsorptiven Gruppe zeigte sich eine 

Verbesserung auch über ein Jahr (p = ,003). Allerdings verschlechterten sich beide Gruppen leicht 

zwischen FU1 und FU2.  

Die Ergebnisse sind in Tabelle 9 dargestellt. 
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1 T-Test für verbundene Stichproben 
2 2x2 Messwiederholungs-ANCOVA mit den Kovariaten „Alter“ und „Baseline-Ergebnis“ 

 

Tabelle 9: Neuropsychologische Untersuchung von malabsorptivem und restriktivem OP-Verfahren 

 
Neuropsychologische 
Untersuchung 
 

Malabsorptiv 
n = 17 

Innergruppen-
vergleiche 

Restriktiv 
n = 22 

Innergruppen-
vergleiche 

Gruppen*Zeit-
Interaktionen 

Mittelwerte  
Standardabweichung 

p1 Mittelwerte  
Standardabweichung 

p1   p2 ηp
2 F 

BL FU1 FU2 1®2 1®3 2®3 BL FU1 FU2 1®2 1®3 2®3    
Gedächtnis               
VLMT 
Lernleistung 

60,76 
8,55 

61,65 
6,42 

57,24 
7,85 

,662 ,088 ,006 52,50 
10,81 

52,82 
10,90 

53,23 
10,82 

,861 ,717 ,814 ,034 ,122 4,88 

VLMT 
Langzeitkomponente  

12,76 
2,86 

12,41 
2,35 

12,35 
2,62 

,653 ,485 ,927 11,27 
2,85 

10,64 
3,58 

10,91 
3,75 

,313 ,561 ,565 ,255 ,037 1,34 

VLMT 
Konsolidierung 

1,12 
2,12 

1,82 
1,85 

1,12 
1,22 

,310 1 ,193 1,82 
1,79 

2,41 
2,18 

1,77 
2,45 

,179 ,931 ,115 ,766 ,003 ,09 

VLMT 
Wiedererkennung 

13,59 
2,90 

13,65 
2,12 

13,59 
1,54 

,881 1 ,918 12,73 
2,45 

12,82 
2,36 

12,82 
2,56 

,895 ,899 1 ,687 ,005 ,17 

Zahlenspanne 
rückwärts 

15,41 
3,06 

15,65 
3,32 

14,12 
3,22 

,762 ,081 ,045 13,55 
3,11 

13,73 
2,76 

12,86 
2,95 

,779 ,371 ,193 ,828 ,001 ,05 

Exekutive Funktionen              
TMT A 27,32 

7,00 
27,53 
7,71 

25,49 
5,44 

,922 ,266 ,298 30,74 
13,20 

29,56 
9,04 

28,51 
10,99 

,649 ,307 ,568 ,427 ,018 ,65 

TMT B 63,83 
22,84 

58,05 
13,63 

52,79b 

14,70 
,202 ,020 ,078 86,69a 

81,84 
64,93 
17,97 

72,71 
31,82 

,236 ,472 ,105 ,299 ,033 1,12 
8 

Stroop- 
Interferenz-Test 

91,61 
17,81 

80,75 
15,94 

83,16 
14,17 

,010 ,003 ,421 83,78 
22,29 

76,91 
19,81 

81,88 
17,48 

,033 ,429 ,079 ,863 ,001 ,03 

 

 

                                                                                                                                                                                                                                                     
a n = 21, a n = 16 
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Beim Vergleich der Operationsverfahren zeigten sich bei den Composite Scores keine 

Gruppen*Zeit-Interaktionen und auch keine Effekte innerhalb der Gruppen.  

Die Ergebnisse sind in Tabelle 10 dargestellt. 
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Tabelle 10: Composite Scores von malabsorptivem und restriktivem OP-Verfahren 

 

 

Composite 

Scores 

Malabsorptiv 

n = 17 

Innergruppen-

vergleiche 

Restriktiv 

n = 22 

Innergruppen-

vergleiche 

Gruppen*Zeit-

Interaktionen 

Mittelwerte  

Standardabweichung 

p1 Mittelwerte  

Standardabweichung 

p1   p2 ηp
2 F 

BL FU1 FU2 1®2 1®3 2®3 BL FU1 FU2 1®2 1®3 2®3    

Gedächtnis 

 

0,26 

0,85 

0,26 

0,59 

0,14 

0,72 

,989 ,467 ,381 -0,27 

0,81 

-0,35 

0,92 

-0,28 

0,92 

,701 ,973 ,644 ,143 ,060 2,24 

Exekutiv- 

funktionen 

-0,04c 

0,61 

0,01c 

0,54 

0,02d 

0,45 

,690 ,467 ,971 -0,20b 

0,62 

0,00b 

0,50 

-0,09a 

0,52 

,206 ,609 ,728 ,631 ,008 
9 

,24 

Senso- 

motorisch 

0,12 

0,68 

0,07 

0,67 

0,09 

0,71 

,738 ,857 ,785 0,05 

0,95 

0,03 

0,78 

-0,05 

0,96 

,871 ,449 ,454 ,649 ,006 ,21 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                                                                                                                                                                                                                     
a n = 20, b n = 19, c n = 16, d n = 15 

1 T-Test für verbundene Stichproben 
2 2x2 Messwiederholungs-ANCOVA mit den Kovariaten „Alter“ und „Baseline-Ergebnis“ 



 

 
50 

In den Untersuchungen zum physischen und psychischen Befinden ergaben sich signifikante 

Gruppen*Zeit-Interaktionen im PANAS zur negativen Affektivität (p = ,027), dem State Angst (p 

= ,017) und dem SF-12 zum körperlichen Wohlbefinden (p = ,047). Dabei nahm die Angst in der 

Restriktionsgruppe signifikant stärker ab. Das körperliche Wohlbefinden verbesserte sich in den 

ersten sechs Monaten stärker in der Restriktionsgruppe und nahm dann wieder leicht ab, während 

es in der Malabsorptionsgruppe weniger schnell, aber über das ganze Jahr stieg.     

Bei der negativen Affektivität im PANAS zeigte sich ein Effekt in der Restriktionsgruppe während 

der ersten sechs Monate. Die Ergebnisse der malabsorptiven Gruppe hatten erst eine steigende, 

dann eine sinkende Tendenz, in der restriktiven Gruppe erst eine sinkende und dann eine steigende 

Tendenz. State Angst zeigte eine signifikante Veränderung zwischen BL und FU1 sowie zwischen 

BL und FU2 in der restriktiven Gruppe, wobei der Wert über den gesamten Zeitraum in beiden 

Gruppen sank, in der Restriktionsgruppe jedoch stärker. Trait Angst zeigte in beiden Gruppen 

zwischen BL und FU2 signifikante Effekte über die Zeit, in der Restriktionsgruppe auch innerhalb 

der ersten sechs Monate. Aber hier sank der Wert über den gesamten Zeitraum in beiden Gruppen. 

Beim SF-12 Fragebogen zum körperlichen Befinden ergaben sich signifikante Effekte in beiden 

Gruppen zwischen BL und FU2 und in der Restriktionsgruppe außerdem zwischen BL und FU1. 

Dabei stieg das Testergebnis in der malabsorptiven Gruppe über den gesamten Zeitraum, während 

es in der Restriktionsgruppe nach der FU1 wieder sank. Der Anstieg war in der Restriktionsgruppe 

zwischen BL und FU2 größer. Der SF-12 Fragebogen zum psychischen Befinden zeigte keine 

Signifikanzen, ebenso wie der FKA.   

Die Ergebnisse sind in Tabelle 11 zusammengefasst. 
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Tabelle 11: Psychisches und physisches Befinden bei malabsorptivem und restriktivem OP-Verfahren 

 
 
Psychologie 

Malabsorptiv 
n = 17 

Innergruppen-
vergleiche 

Restriktiv 
n = 22 

Innergruppen-
vergleiche 

Gruppen*Zeit-
Interaktionen 

Mittelwerte  
Standardabweichung 

p1 Mittelwerte  
Standardabweichung 

p1   p2 ηp
2 F 

BL FU1 FU2 1®2 1®3 2®3 BL FU1 FU2 1®2 1®3 2®3    
BDI 12,31e 

9,60 
6,88e 

8,13 
7,12 
9,49 

,030 ,007 ,748 13,48a 

9,38 
6,12d 

8,57 
4,63c 

5,68 
,001 <,001 ,309 ,287 ,042 1,27  

PANAS 
positiv 

30,58e 

6,33 
30,06 
5,46 

31,24 
4,99 

,693 ,512 ,234 34,00 
8,04 

34,86 
8,28 

34,64 
7,40 

,542 ,644 ,869 ,678 ,011 ,38 

PANAS 
negativ 

11,65 
1,32 

12,82 
3,94 

12,71 
2,95 

,192 ,108 ,874 12,18 
1,74 

10,95 
1,40 

11,36 
2,36 

,002 ,178 ,406 ,027 ,095 3,89 

State Angst 36,53 
8,69 

36,00 
6,13 

34,06 
8,52 

,720 ,158 ,176 36,45 
9,88 

30,00 
6,98 

29,86 
6,31 

,003 ,003 ,887 ,017 ,111 4,63 

Trait Angst 43,50g 

9,24 
38,75e 

11,41 
35,94 
10,03 

,526 ,026 ,054 43,05a 

11,86 
34,62e 

10,21 
33,58c 

10,25 
,007 ,001 ,395 ,189 ,063 1,76 

SF-12 
körperlich 

34,42h 

13,49 
41,42e 

13,35 
44,50e 

11,80 
,262 ,012 ,300 33,09a 

9,39 
46,49d 

9,06 
43,46d 

10,12 
<,001 ,002 ,099 ,047 ,123 3,35 

SF-12 
psychisch 

48,58h 

11,28 
53,41e 

10,82 
49,85e 

1,99 
,159 ,551 ,118 46,50a  

12,42 
53,40d 

9,63 
55,20d 

10,24 
,087 ,088 ,989 ,096 ,093 2,47 

10 
FKA 2,13f 

1,41 
2,44e 

0,96 
 ,189   3,00b  

1,49 
3,18d  

1,33 
 ,718      

 

 

  

 

                                                                                                                                                                                                                                                     
a n = 21, b n = 20, c n = 19, d n = 17, e n = 16, f n = 15, g n = 14, h n = 13 

1 T-Test für verbundene Stichproben 
2 2x3 Messwiederholungs-ANOVA 
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Aus den Ergebnissen zu physiologischen Parametern, kognitiven und psychologischen 

Untersuchungen ging eindeutig hervor, dass sich zwischen den Operationsverfahren signifikante 

Unterschiede in Bezug auf die Lernleistung, das körperliche Wohlbefinden, den Angstzustand und 

die negative Affektivität ergaben, wobei sich die Lernleistung in der Malabsorptionsgruppe 

verschlechterte und der Angstzustand stärker in der Restriktionsgruppe verbesserte. In keiner 

Hinsicht verbesserten sich die Probanden der Malabsorptionsgruppe signifikant gegenüber der 

Restriktionsgruppe. Die Hypothese 4 konnte also nicht angenommen werden und musste 

verworfen werden.  
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4 Diskussion 

4.1 Zusammenfassung der zentralen Ergebnisse 

Ziel dieser Arbeit war die Untersuchung der kognitiven Veränderungen in den Domänen 

„Gedächtnis“ und „Exekutivfunktionen“ infolge eines Gewichtsverlustes nach bariatrischer 

Chirurgie. Dafür wurden die Veränderungen der Testwerte an zwei Terminen (sechs Monate und 

ein Jahr) nach der Operation betrachtet. Des Weiteren erfassten wir die Entwicklung des 

emotionalen Befindens der Probanden in diesem Zeitraum und untersuchten diese auf signifikante 

Veränderungen. Ein weiteres Ziel war die Ermittlung von möglichen Korrelationen zwischen 

kognitiven Verbesserungen und den körperlichen sowie psychischen Veränderungen, um 

mögliche Ursachen für die Steigerung der kognitiven Leistung nach bariatrischer Chirurgie zu 

klären. Zusätzlich wurden in dieser Studie erstmals die Auswirkungen des malabsorptiv und 

restriktiven mit denen der ausschließlich restriktiven OP-Verfahren auf die kognitive Leistung und 

das emotionale Befinden verglichen.  

Bei der Testung der kognitiven Domäne „Gedächtnis“ zeigten sich keine signifikanten 

Verbesserungen der IG im Gruppenvergleich. In der Domäne „Exekutivfunktionen“ hingegen 

zeigte sich für die Stroop-Interferenzleistung und den zusammengefassten CS eine Tendenz zu 

einer Gruppen*Zeit-Interaktion, welche für eine Verbesserung der Leistung in der IG gegenüber 

der KG spricht. Im Stroop-Test traten signifikante Veränderungen zwischen BL und FU1 sowie 

BL und FU2 innerhalb der IG auf. Der CS zu „Exekutivfunktionen“ zeigt, dass sich die IG vor 

allem in den ersten sechs Monaten nach dem Eingriff verbesserte.  

Das emotionale Befinden verbesserte sich ein Jahr nach bariatrischer Chirurgie stark. Depressivität 

und Angst nahmen ab, während das körperliche Wohlbefinden bei den Probanden der IG 

signifikant im Gruppenvergleich stieg.  

Zwischen den kognitiven Testergebnissen und körperlichen Veränderungen (u.a. Glukose- und 

Fettsstoffwechsel sowie Entzündungsparameter) konnten wir jedoch im Zeitraum zwischen BL 

und FU2 keine signifikanten Korrelationen feststellen. Allerdings korrelierte die verbesserte 

Interferenzleistung mit einer Zunahme des körperlichen Wohlbefindens. Dieses ging wiederum 

mit einer reduzierten Inflammation und einer Abnahme der Depressivität einher.  
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Zwischen den verschiedenen OP-Verfahren konnten in unserer Studie keine grundlegenden 

Unterschiede festgestellt werden. Bei der Lernleistung zeigte sich aber eine signifikante 

Gruppen*Zeit-Interaktion, wobei sich die Malabsorptionsgruppe, nach besseren Leistungen bei 

der BL, zwischen FU1 und FU2 verschlechterte. Die Leistung der Restriktionsgruppe zeigte keine 

signifikanten Veränderungen. Allerdings verbesserte sich in der Restriktionsgruppe das 

körperliche Wohlbefinden zwischen BL und FU1 stärker und die Angst nahm über den gesamten 

Zeitraum stärker ab, als in der Malabsorptionsgruppe.  

4.2 Diskussion der zentralen Ergebnisse 

4.2.1 Diskussion zu Hypothese 1: Kognitive Verbesserungen nach bariatrischer Chirurgie 

Präoperativ wurden in unserer Studie bei der Einschätzung der Intelligenz mittels MWT-B keine 

kognitiven Defizite bei den adipösen Probanden festgestellt. Beide Gruppen schnitten 

durchschnittlich im Normalbereich mit über 29 Punkten ab. Dies entspricht einem IQ von 100 

(163). Das gleiche Ergebnis zeigt auch eine Studie von Lokken et al., denn auch dort lag der IQ 

vor dem Eingriff im Normalbereich und korrelierte nicht mit dem BMI (61). Allerdings zeigten 

die Probanden dort verminderte Leistungen der Exekutivfunktionen. Andere Studien hingegen 

zeigen präoperativ kognitive Defizite bei adipösen Probanden (47, 135).  

Für die weitere Untersuchung der kognitiven Steigerungen nach bariatrischer Chirurgie galt die 

Gewichtsreduktion als essentielle Voraussetzung. Diese wurde erfüllt, denn das Gewicht, der BMI 

sowie das Körperfett sanken in der IG signifikant im Gruppenvergleich über ein Jahr. Damit 

bestätigten sich die Ergebnisse anderer Studien hinsichtlich des Gewichtsverlustes nach 

bariatrischer Chirurgie (119-122).  

Domäne „Gedächtnis“ 

Hinsichtlich der Domäne „Gedächtnis“ konnten wir keine signifikanten Verbesserungen nach 

bariatrischer Chirurgie feststellen. Bei der Konsolidierungsleistung verschlechterte sich die IG 

nach sechs Monaten, verbesserte sich jedoch signifikant zwischen FU1 und FU2. Auch ein 

weiterer Anstieg der Konsolidierungsleistung über ein Jahr hinaus ist durch das zu erwartende 

Wachstum des Hippocampus möglich (siehe folgender Abschnitt).  

Dagegen konnten die Studien von Alosco et al. sowie Gunstad et al. bei Probanden aus dem 

„Longitudinal Assessment of Bariatric Surgery project” aus den USA bereits zwölf Wochen nach 
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bariatrischer Chirurgie Verbesserungen der Gedächtnisleistung gegenüber adipösen 

Kontrollgruppen feststellen. Die verbesserten Leistungen zeigten sich ebenfalls nach 24 Monaten, 

auch wenn sich die Probanden im Zeitraum zwischen zwölf Wochen und 24 Monaten nicht weiter 

verbesserten (28, 47).  

Ein wesentlicher Unterschied dieser beiden Studien zu unserer Studie sind allerdings die dort 

präoperativ bestehenden kognitiven Defizite. Unsere Probanden lagen dagegen bereits vor dem 

Eingriff im Normbereich hinsichtlich der Intelligenz. Die ANCOVA zeigt einen signifikanten 

Einfluss der BL-Ergebnisse auf alle Ergebnisse der kognitiven Testungen (alle p-Werte < ,05). 

Des Weiteren ist zu beachten, dass sich bei Gunstad et al. neben der Gedächtnisleistung auch die 

psychomotorische Geschwindigkeit veränderte, was einen positiven Einfluss auf die 

Testergebnisse zur Domäne „Gedächtnis“ haben kann. In unserer Studie hingegen zeigte der CS 

zur sensomotorischen Geschwindigkeit keine signifikanten Veränderungen. Dies sind mögliche 

Ursachen, warum sich die Probanden in unserer Studie nicht in der Domäne Gedächtnis 

verbesserten.  

Im folgenden Teil erörtern wir mögliche Faktoren, die eine Verbesserung der Gedächtnisleitung 

nach bariatrischer Chirurgie zur Folge haben könnten, welche in den Studien von Alosco et al. und 

Gunstad et al. angesprochen werden und sich auch bei unseren Probanden veränderten, ohne 

jedoch die Gedächtnisleistung zu beeinflussen. 

Hinsichtlich des Glukose-Stoffwechsels zeigten in unserer Studie alle gemessenen Parameter 

signifikante Verbesserungen im Gruppenvergleich über ein Jahr. Der HOMA-Index verbesserte 

sich vom Wert einer sicheren Insulinresistenz über 5,0 auf 2,5 (168). Gleichzeitig sanken 

Blutzucker und auch der HbA1c. Damit konnten wir die Senkung des Risikos für T2DM aus 

anderen Studien bestätigen (28, 129). Einen Zusammenhang zwischen dem verbesserten Glukose-

Stoffwechsel und einer gesteigerten Gedächtnisleistung konnte bereits eine Studie von Kerti et al. 

an der Charité - Universitätsmedizin Berlin zeigen, bei der ein gesunkener Blutzucker sowie 

HbA1c mit verbesserter Lernleistung, Langzeitkomponente sowie Konsolidierungsleistung 

korrelierten (169). Zusätzlich ging dort die Abnahme von HbA1c mit einem Wachstum des 

Volumens des Hippocampus einher. Eine mögliche Erklärung dafür stellt die Senkung der in 

diesem Abschnitt genannten Parameter des Blutzuckers dar, denn T2DM kann zu einer globalen 

Atrophie des Hippocampus führen (80). Außerdem vermuten Kerti et al. eine Abnahme des 

Volumens des Hippocampus durch glukose-induzierte Inflammation, welche durch Senkung des 

Blutzuckers reduziert wird. Auch Gunstad et al. vermuten, dass die verbesserte Glukose-Toleranz 
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sowie die Zunahme der körperlichen Aktivität zur Verbesserung der kognitiven Leistung führen. 

Grund dafür könnte möglicherweise die Abnahme der chronischen Inflammation durch gesteigerte 

körperliche Aktivität sein, denn bei älteren Probandinnen konnte bereits eine Steigerung der 

kognitiven Leistung nach Krafttraining durch Abnahme der Inflammation erzielt werden (170). 

Eine mögliche Ursache dafür ist die Zunahme des Volumens des Hippocampus infolge der 

Abnahme der Inflammation, wie Kerti et al. zeigen. Allerdings widersprechen die Ergebnisse 

unserer Studie dieser Annahme, da sich die Konsolidierungsleistung der Probanden der KG in den 

ersten sechs Monaten signifikant verbesserte, obwohl ihre physische Aktivität nach FKA 

signifikant abnahm und die Entzündungswerte leicht stiegen. Des Weiteren schnitten bei Gunstad 

et al. zwölf Wochen nach dem Eingriff die Probanden ohne Hypertension signifikant besser in der 

Langzeitkomponente des VLMT (engl.: Delayed recall) ab (47). Bei unseren Probanden sank 

allerdings nur der Blutdruck signifikant.  

Auch die gemessenen Entzündungsparameter verbesserten sich in unserer Studie signifikant im 

Gruppenvergleich. Dieser Effekt entsteht vermutlich u.a. durch eine Abnahme von Körperfett, 

wodurch weniger Adipozytokine gebildet werden, zu denen auch TNFa und IL-6 gehören (siehe 

1.2). Damit konnten wir die Ergebnisse aus anderen Studien bestätigen (130). Allerdings 

verbesserte sich die Gedächtnisleistung in der IG trotz signifikanter Abnahme der Inflammation 

nicht. Jedoch korrelierten die kognitive Leistung und die Inflammation auch in einer Studie von 

Hawkins et al. nicht, obwohl sich die Ergebnisse nach bariatrischer Chirurgie verbesserten (30).   

Ein weiterer Einflussfaktor auf die Gedächtnisleistung ist der Wachstumsfaktor BDNF, welcher 

der synaptischen Plastizität, vor allem im Hippocampus, dient (siehe 1.2). In unserer Studie zeigte 

die Entwicklung des BDNF eine signifikante Gruppen*Zeit-Interaktion, allerdings sank der Wert 

in der IG signifikant zwischen BL und FU1 sowie BL und FU2. Dies ergaben auch die Messungen 

einer weiteren Studie mit adipösen Probandinnen drei Monate nach bariatrischer Chirurgie (171). 

Man vermutet dort eine Reduktion des Spiegels aufgrund eines leichten Hungerzustandes des 

Körpers kurz nach dem Eingriff. Das würde erklären, dass der BDNF in unserer Studie zwischen 

FU1 und FU2 wieder stieg, da sich die Probanden möglicherweise langsam an weniger Zufuhr von 

Essen gewöhnt hatten. Andere Studien zeigten wiederum einen Anstieg des BDNF nach geringem 

Gewichtsverlust durch Bewegung (172). Daher sind weitere Studien erforderlich, welche den 

Einfluss der Veränderungen des BDNF auf die kognitive Leistung infolge des Hungerzustandes 

und der Gewichtsreduktion über mehrere Jahre untersuchen. 
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Die in diesem Abschnitt genannten körperlichen Einflussfaktoren auf die Gedächtnisleistung 

(Glukose-Stoffwechsel, Inflammation, Blutdruck, BDNF) führten in mehreren Studien zu 

strukturellen Veränderungen auf den Hippocampus und andere neuronale Strukturen. Durch eine 

Zunahme des Volumens sind auch bei unseren Probanden kognitive Verbesserungen, u.a. der 

Konsolidierungsleistung über ein Jahr hinaus zu erwarten. Weitere Studien sollten 

Zusammenhänge zwischen diesen Einflussfaktoren und kognitiver Leistung nach bariatrischer 

Chirurgie untersuchen und dabei neuronale Strukturen, u.a. den Hippocampus, mittels Bildgebung 

betrachten. Dabei ist zu erwarten, dass sich infolge der Verbesserungen der Einflussfaktoren auch 

strukturelle Veränderungen ergeben, welche möglicherweise die Ursache für die Steigerung der 

kognitiven Leistung darstellen.  

Domäne „Exekutivfunktionen“ 

Für die Exekutivfunktionen zeigten die Leistungen der IG bei der Interferenzleistung eine Tendenz 

zur Gruppen*Zeit-Interaktion (p = ,067) mit signifikanten Veränderungen zwischen BL und FU1 

sowie BL und FU2. In den ersten sechs Monaten verbesserte sich die Leistung stark, 

verschlechterte sich aber nach zwölf Monaten wieder leicht. Diese Entwicklung zeigte sich auch 

beim TMT. Beim CS zu „Exekutivfunktionen“ ergab sich ebenfalls ein Trend zur signifikanten 

Gruppen*Zeit-Interaktion (p = ,089), wobei die Leistung der KG kontinuierlich abnahm und sich 

die IG in den ersten sechs Monaten verbesserte und sich dann wieder leicht verschlechterte. Dabei 

war der Wert zur FU2 besser als zur BL. 

Die beste Leistung der Exekutivfunktionen in der IG zeigte sich somit zur FU1 nach sechs 

Monaten. Auch der Gewichtsverlust war in den ersten sechs Monaten am stärksten, obwohl die 

Probanden ebenfalls zwischen FU1 und FU2 signifikant Gewicht verloren. Das könnte ein 

Hinweis auf einen Zusammenhang zwischen der Leistung der Exekutivfunktionen und dem 

starken Gewichtsverlust in den ersten sechs Monaten sein, auch wenn sich über ein Jahr keine 

Korrelationen zeigten. Wir vermuten daher, dass die Verbesserung mit der Stärke der 

Gewichtsreduktion zusammenhängt.  

Dieser Zusammenhang zwischen Gewichtsreduktion und kognitiven Verbesserungen zeigte sich 

bereits in einer Studie von Prehn et al. an der Charité – Universitätsmedizin Berlin. Dort traten 

Verbesserungen der Gedächtnisleistung sowie der Exekutivfunktionen während einer 

Gewichtsreduktion durch Kalorienrestriktion auf, welche sich bei gleichbleibend niedrigerem 

Gewicht hielten, aber nicht weiter steigerten (173). Man vermutete dort eine Erhöhung der 
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Glukose-Toleranz infolge der negativen Energiebilanz sowie gesteigerte Kontrolle über das 

Essverhalten als mögliche Ursachen der kognitiven Verbesserungen.   

In einer Studie von Alosco et al. (136) erreichte die IG die maximale Leistung der 

Exekutivfunktionen nach 36 Monaten. Dabei ist die Entwicklung der Leistung im ersten Jahr nach 

der Operation sehr ähnlich wie bei unseren Probanden. Nach zwölf Wochen waren die Ergebnisse 

besser als nach einem Jahr, denn sie verschlechterten sich auch leicht in diesem Zeitraum. Jedoch 

verbesserte sich dort die Leistung nach über einem Jahr weiter. Auf mögliche Ursachen dafür sind 

Alosco et al. nicht eingegangen, aber es ist durchaus möglich, dass sich auch bei unseren 

Probanden dieser Verlauf zeigen und sich die Exekutivfunktionen weiter verbessern könnten. 

Diese Vermutung wird durch einen Review von Thiara et al. verstärkt. Dort ergaben sich in vier 

von zehn Studien Verbesserungen der Exekutivfunktionen in einem Zeitraum von einem bis drei 

Jahren nach dem Eingriff (138).  

Eine Studie von Galioto et al. zeigt außerdem eine Korrelation zwischen verminderter 

Insulinresistenz (gemessen mittels HOMA-Index) nach bariatrischer Chirurgie und besseren 

Ergebnissen in der Zahlenspanne rückwärts, TMT A und TMT B (139). In unserer Studie 

verbesserte sich der HOMA-Index vom Wert einer sicheren Insulinresistenz über 5,0 auf 2,5 (168). 

Allerdings konnten wir keine Korrelationen zwischen dieser und den Exekutivfunktionen über ein 

Jahr aufzeigen. Wie in 1.2 beschrieben, wird auch Hyperglykämie mit verschlechterten 

Exekutivfunktionen assoziiert. Da der Blutzucker von präoperativ durchschnittlich mehr als 127,5 

mg/dL in der IG bereits nach sechs Monaten auf 111,51 mg/dL und zur FU2 weiter auf 103 mg/dL 

sank, könnte dies einen Zusammenhang zur verbesserten Leistung in dieser Domäne darstellen, 

auch wenn wir dort ebenfalls keine Korrelationen über ein Jahr zeigen konnten.   

Neben Insulinresistenz führt auch Depression zu einer verminderten Leistung der 

Exekutivfunktionen (siehe 1.2) (82, 104). Allerdings haben präoperativ bestehende Depressionen 

keinen Einfluss auf die kognitiven Veränderungen nach dem Eingriff (174). Da sich sowohl die 

Insulinresistenz als auch die Depressivität (siehe 4.2.2) wie die Exekutivfunktionen vor allem 

zwischen BL und FU1 verbesserten, vermuten wir dies als mögliche Ursache der Steigerung in 

dieser Domäne. Verstärkt wird diese Vermutung dadurch, dass auch bei den Korrelationen über 

ein Jahr die Abnahme der Depressivität mit einer Zunahme des körperlichen Wohlbefindens 

einherging, welches wiederum mit der verbesserten Interferenzleistung korrelierte (siehe 4.2.3).  
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Neben der Depression wird auch starke Angst mit einer verminderten kognitiven Leistung 

assoziiert (175). Die Reduktion der Angst könnte also ein weiterer Faktor für Verbesserungen sein. 

Allerdings zeigten sich hier keine Korrelationen über ein Jahr.  

Des Weiteren zeigten die Plasmaspiegel der Leberenzyme ALAT, ASAT und GGT signifikante 

Gruppen*Zeit-Interaktionen, welche für eine deutliche Verbesserung des Zustandes der Leber in 

der IG sprechen. Eine hepatische Fibrose korreliert mit verminderten Exekutivfunktionen nach 

bariatrischer Chirurgie (176). Wie in 1.2 beschrieben, kann auch eine Hepatische Enzephalopathie 

(HE) durch Erhöhung der Inflammationsmarker TNFa und IL-6 zu kognitiven Defiziten führen 

(101, 102). Alosco et al. vermuten wiederum einen Zusammenhang zwischen der Steigerung der 

kognitiven Leistung nach bariatrischer Chirurgie und einer verbesserten Leberfunktion, gemessen 

anhand der Alkalischen Phosphatase (141). Diese ist ebenfalls bei Patienten mit Morbus 

Alzheimer erhöht und korreliert mit den neurotoxischen Effekten des tau-Proteins. Mit der 

Senkung der Alkalischen Phosphatase geht eine Abnahme der Inflammation einher. Diese 

Reduktion der Inflammation könnte einen möglichen Faktor für die kognitiven Verbesserungen 

darstellen (siehe 4.2.3).   

Auch die TAG zeigten in unserer Studie eine signifikante Gruppen*Zeit-Interaktion und sanken 

zwischen BL und FU1 in der IG stark. Sie verbesserten sich damit ebenfalls wie die 

Exekutivfunktionen vor allem in den ersten sechs Monaten. Auch die TAG verschlechterten sich 

zur FU2 wieder leicht. Dadurch vermuten wir bei unseren Probanden einen Zusammenhang, auch 

wenn sich keine Korrelationen über ein Jahr zeigten. Andere Studien hingegen zeigten bereits 

Zusammenhänge zur kognitiven Leistung. Eine mögliche Erklärung dafür ist, dass TAG schnell 

die BHS passieren und dadurch zu zentraler Insulin- sowie Leptinresistenz führen, was eine 

Abnahme der kognitiven Leistung zur Folge hat (177). Eine Reduktion der TAG führte bereits bei 

älteren Menschen ohne Demenz zu einer Verbesserung der Exekutivfunktionen (178).  

Auch das Leptin reduzierte sich in der IG stark und zeigte eine signifikante Gruppen*Zeit-

Interaktion. Als Ursache vermuten wir die verminderte Bildung des Adipozytokins durch die 

Abnahme des Körperfetts (siehe 1.2). Wie auch in unserer Studie zeigten sich in einer Studie von 

Alosco et al. zwölf Monate nach bariatrischer Chirurgie neben einem gesunkenen Leptinspiegel 

Verbesserungen der Exekutivfunktionen (140). Jedoch bestanden dort ebenfalls keine 

Korrelationen zwischen der kognitiven Leistung und dem Leptin.  
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4.2.2 Diskussion zu Hypothese 2: Verbesserung des psychischen und physischen Befindens 
nach bariatrischer Chirurgie 

Depressivität und Lebensqualität 

In unserer Studie zeigten die Probanden beider Gruppen präoperativ laut BDI durchschnittlich eine 

Tendenz zum leicht depressiven Zustand (161). Nach dem Eingriff zeigte die Depressivität eine 

signifikante Gruppen*Zeit-Interaktion mit Verbesserungen der depressiven Symptomatik 

innerhalb der IG in den ersten sechs Monaten sowie zwischen BL und FU2. Dabei sank der Wert 

stark zwischen BL und FU1 von 12,97 auf 6,48 und verbesserte sich zur FU2 weiter auf 5,81.  

Die Affektivität nach dem PANAS blieb in beiden Gruppen nahezu unverändert. Damit können 

wir einen Einfluss der Stimmung der Probanden auf die kognitiven Testergebnisse ausschließen. 

Gruppen*Zeit-Interaktionen zeigten sich bei der Zustandsangst sowie dem körperlichen 

Wohlbefinden nach SF-12. Also zeigten sich für Angst, körperliches Wohlbefinden und 

Depressivität die stärksten Verbesserungen der IG ebenfalls in den ersten sechs Monaten nach der 

Operation (siehe 4.2.1). Im folgenden Abschnitt gehen wir auf mögliche Ursachen für diese 

Verbesserungen ein.  

Zum einen werden erhöhte Werte von HbA1c mit Depression assoziiert (179). Des Weiteren gehen 

auch erhöhte Serumspiegel von TNFa und IL-6 mit Depressionen einher (70). Deswegen stellt die 

Reduktion des HbA1c sowie der beiden Inflammationsmarker eine mögliche Ursache für die 

Abnahme der Depressivität dar. Jedoch konnten wir keine Korrelationen im Zeitraum zwischen 

BL und FU2 finden.   

Des Weiteren leiden Adipöse unter gesteigerter Angst. Das führt zu sozialer Isolation (4). Die 

soziale Isolation (siehe 1.1.3) infolge der Adipositas führt wiederum zu Depressionen und 

kognitiven Defiziten (103). Bei unseren Probanden konnte man auch in diesem Bezug einige 

Veränderungen feststellen. Beispielsweise war zur FU2 auffällig, dass viele Probanden weniger 

Zeit vormittags an Wochentagen hatten. Grund dafür war vor allem die berufliche Tätigkeit, 

welcher viele Probanden nach der Operation wieder nachgingen, die vorher teilweise aufgrund des 

Übergewichts nicht mehr tätig waren. Auch von den Probanden, die an allen drei Terminen 

teilgenommen haben, gingen sechs Probanden der IG zur FU2 wieder arbeiten, welche zur BL 

keine berufliche Tätigkeit ausübten. Außerdem hat eine Probandin nach der Operation geheiratet 

und eine weitere wurde schwanger. Wir vermuten, dass vor allem der Erfolg des Gewichtsverlustes 
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nach dem Leidensdruck über viele Jahre einen entscheidenden Einfluss auf die Lebensqualität der 

Probanden hatte und im Zuge dessen auch die Depressivität abgenommen hat.  

Auch das körperliche Wohlbefinden verbesserte sich im Gruppenvergleich. Lediglich das 

psychische Wohlbefinden nach SF-12 zeigte keine Gruppen*Zeit-Interaktion, nahm jedoch 

zwischen BL und FU1 zu. Auch eine Studie von Greber et al. zeigt stärkere Verbesserungen des 

körperlichen Wohlbefindens gegenüber dem psychischen Wohlbefinden nach bariatrischer 

Chirurgie (180). Als Ursache dafür vermuten sie psychische Komorbiditäten der Adipositas (siehe 

1.1.3), welche sich über mehrere Jahre manifestiert haben und sich nicht einfach durch 

Gewichtsreduktion zurückentwickeln. Das zeigt, dass eine psychologische Betreuung nach der 

bariatrischen Chirurgie zu empfehlen ist, um auch diese Komorbiditäten effektiv zu behandeln.  

Weiterhin gilt es, die Entwicklung des emotionalen Befindens über einen längeren Zeitraum zu 

beobachten und mögliche Korrelationen mit u.a. dem Gewichtsverlust zu untersuchen, denn die 

Ergebnisse einiger Studien zur Entwicklung über mehrere Jahre widersprechen sich. 

Beispielsweise zeigte eine Studie von Adams et al. 7,1 Jahre nach bariatrischer Chirurgie die 

doppelte Suizidalität im Vergleich zu adipösen Probanden ohne Eingriff (181). In einem Review 

mit neun Studien (182) wurde hingegen eine verbesserte Lebensqualität zwischen fünf und 25 

Jahren nach bariatrischer Chirurgie gegenüber adipösen Kontrollgruppen festgestellt.   

Aktivität und Ernährung  

Im FKA-Gesundheitsfragebogen zeigten sich keine signifikanten Veränderungen in der IG, auch 

wenn sich der Testwert leicht verbesserte. Lediglich die KG zeigte zur FU1 Hinweise für eine 

Abnahme der physischen Aktivität sowie schlechtere Ernährung. Allerdings ist körperliche 

Aktivität entscheidend für den Erfolg, denn sie führt nach bariatrischer Chirurgie zu weiterem 

Gewichtsverlust, gesteigerter Lebensqualität sowie verbesserter Gedächtnisleistung (183). Das 

kann daran liegen, dass Fitness mit einem vergrößerten Volumen des Hippocampus einhergeht 

(184). Daher ist es wichtig, dass den Probanden die Angst vor Verletzungen bei physischer 

Aktivität genommen wird, welche sich in der langen Phase des Übergewichts manifestiert hat 

(183). Dafür ist eine weiterführende psychologische Betreuung über die Nachsorge der Operation 

hinaus erforderlich.  
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4.2.3 Diskussion zu Hypothese 3: Korrelationen zwischen körperlichen und psychischen 
sowie kognitiven Veränderungen 

Unter 4.2.1 wurde bereits auf einige mögliche zu erwartenden Korrelationen eingegangen, die bei 

der Betrachtung über ein Jahr zwischen BL und FU2 allerdings nicht eintraten. Es konnten keine 

signifikanten Korrelationen zwischen körperlichen (BMI, Körperfett, Blutparameter usw.) und 

kognitiven Testergebnissen festgestellt werden. Deswegen musste Hypothese 3 verworfen 

werden.  

Allerdings muss dabei beachtet werden, dass wie auch bei den Exekutivfunktionen (CS und 

Interferenzleistung) bei vielen Blutparametern und eben auch bei Gewicht, BMI und Körperfett 

eine stärkere Verbesserung in den ersten sechs Monaten zu sehen war, wobei sich die Werte 

zwischen FU1 und FU2 entweder nicht signifikant verbesserten (Blutdruck, Nüchtern-Glukose, 

Insulin, HOMA, TNFa, IL-6) oder sogar wieder leicht verschlechterten (TAG, Cholesterol). Beim 

emotionalen Befinden zeigte sich die gleiche Entwicklung. Die Werte für Depressivität, Angst und 

körperliches Wohlbefinden, bei denen Gruppen*Zeit-Interaktionen auftraten, verbesserten sich 

ebenfalls am stärksten zwischen BL und FU1.  

Dennoch konnten wir einige Korrelationen zwischen BL und FU2 feststellen. Dabei korrelierte 

die verbesserte Stroop-Interferenzleistung mit dem gesteigerten körperlichen Wohlbefinden. 

Dieses ging wiederum mit der Reduktion der Depressivität sowie der Abnahme der 

Entzündungsmarker TNFa sowie IL-6 einher.  

Bereits in einer Studie von Pazzagli et al. konnte bei adipösen Probanden durch Gewichtsreduktion 

gleichzeitig eine Abnahme der Depressivität sowie eine Zunahme des Wohlbefindens erzielt 

werden (185). Eine weitere Studie zeigt, dass Depression mit verminderter Lebensqualität 

korreliert (186). Auch erhöhte Werte von IL-6 und CRP gehen mit einem verminderten 

psychischen und physischen Wohlbefinden einher (187). Wir konnten zeigen, dass eine Senkung 

der Entzündungsparameter zu einer Verbesserung des physischen Wohlbefindens führt. Dieses 

korrelierte wiederum mit einer Abnahme der Depressivität. Eine mögliche Ursache dafür ist die 

Steigerung der Lebensqualität durch den Erfolg des Gewichtsverlustes, wodurch der hohe 

Leidensdruck nach mehreren Jahren behoben wird, was folglich zur Abnahme der Depressivität 

führt.   

Auch die Stroop-Interferenzleistung verbesserte sich in unserer Studie bei erhöhter Lebensqualität 

durch körperliches Wohlbefinden. Dies konnte auch in einer anderen Studie gezeigt werden, denn 
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dort ergaben sich Korrelationen zwischen der Zunahme des körperlichen Wohlbefindens und 

verbesserter Stroop-Interferenzleistung sowie MMSE (188). In den unter 4.2.1 beschriebenen 

Studien von Alosco et al. und Gunstad et al. wurde u.a. der Zustand chronischer Inflammation bei 

Adipösen als Ursache für kognitive Defizite vermutet. Bei unseren Probanden sanken die 

Entzündungsparameter, während sich die Interferenzleistung verbesserte. Korrelationen zwischen 

den Werten konnten wir nicht zeigen. Aber da die verminderte Inflammation zu einem 

verbesserten körperlichen Wohlbefinden führte und dieses wiederum mit verbesserter 

Interferenzleistung korrelierte, vermuten wir, dass die Abnahme der Inflammation auch mit einer 

Verbesserung der Exekutivfunktionen in Zusammenhang stehen könnte. Um dies weiter zu 

untersuchen, sind Studien notwendig welche mittels Bildgebung auch mögliche strukturelle 

Veränderungen des Gehirns durch die Abnahme der Inflammation untersuchen. 

4.2.4 Diskussion zu Hypothese 4: Vergleich der Operationsverfahren  

In unserer Studie wurden erstmals die Auswirkungen verschiedenerer OP-Verfahren auf die 

kognitive Leistung verglichen. Des Weiteren betrachteten wir die Auswirkungen der 

verschiedenen Verfahren auf das emotionale Befinden. Aufgrund der zusätzlich zur restriktiven 

auch malabsorptiven Wirkung und hormonellen Veränderungen vermuteten wir stärkere 

Verbesserungen bei den Probanden der Malabsorptionsgruppe. Allerdings konnte sich die 

Malabsorptionsgruppe im Gruppenvergleich nicht gegenüber der Restriktionsgruppe verbessern. 

Hypothese 4 musste somit verworfen werden.  

Dabei traten keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der Gewichtsreduktion sowie der 

Blutparameter auf. Es zeigten sich zwar leichte Vorteile beim BMI seitens des RYGB, allerdings 

ergab sich keine signifikante Gruppen*Zeit-Interaktion (p = ,093). In anderen Studien hingegen 

zeigen sich hinsichtlich des Gewichtsverlustes bei den verschiedenen Verfahren unterschiedliche 

Ergebnisse. Beispielsweise trat in einer Studie ein größerer Gewichtsverlust nach RYGB als nach 

Sleeve Gastrectomy auf (189). In einer anderen Studie ergab sich über zehn Jahre nach der 

Operation ein durchschnittlicher Verlust an Übergewicht von 56,7% bei RYGB, 58,3% bei VSG 

und 45,9% mit einem Magenband (128). Auch bei Ratten zeigte sich ein ähnlicher Gewichtsverlust 

nach VSG sowie RYGB. Die kognitive Leistung sowie die Neuroinflammation des Hippocampus 

verbesserten sich dort aber nur nach RYGB (44).    

In unserer Studie zeigte sich bei den kognitiven Testungen eine signifikante Gruppen*Zeit-

Interaktion bei der Lernleistung. Allerdings nahm dabei die Leistung in der Malabsorptionsgruppe 
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zwischen FU1 und FU2 deutlich ab, während sich die Restriktionsgruppe nicht signifikant 

verbesserte. Dabei fällt auf, dass die Malabsorptionsgruppe zur BL deutlich besser abgeschnitten 

hat und die Leistung zur FU2 trotzdem besser war als in der Restriktionsgruppe. Für die 

Exekutivfunktionen ergaben sich keine signifikanten Gruppen*Zeit-Interaktionen. Allerdings 

verbesserte sich die Malabsorptionsgruppe beim TMT B zwischen BL und FU2 und beim Stroop-

Interferenztest zwischen BL und FU1 sowie BL und FU2. In der Restriktionsgruppe zeigte sich 

nur beim Stroop-Interferenztest eine Verbesserung zwischen BL und FU1. Jedoch traten auch in 

den zusammengefassten CS keine signifikanten Gruppen*Zeit-Interaktionen auf. Ein Grund dafür, 

dass sich kaum Signifikanzen im Gruppenvergleich ergaben, könnte sein, dass sich keine 

signifikanten Unterschiede bei den körperlichen Veränderungen zeigten.  

Wesentliche Unterschiede zwischen den Operationsverfahren zeigten sich nur beim emotionalen 

Befinden. Dabei ergaben sich signifikante Gruppen*Zeit-Interaktionen beim PANAS negativ, dem 

State Angst und beim körperlichen Wohlbefinden. Die Angst nahm in der Restriktionsgruppe 

stärker als in der Malabsorptionsgruppe ab. Auch eine weitere Studie zeigt eine stärkere Abnahme 

der Angst nach Laparoscopic Sleeve Gastrectomy (restriktives Verfahren) gegenüber RYGB 

(malabsorptiv und restriktiv) (189). Als Ursache vermutet man, dass die Probanden mit 

Laparoscopic Sleeve Gastrectomy zur BL größere Werte für Angst aufzeigten als die Probanden 

mit RYGB. Allerdings waren in unserer Studie die Werte für State Angst zur BL in beiden 

Gruppen nahezu gleich.  

Das körperliche Wohlbefinden verbesserte sich in unserer Studie in den ersten sechs Monaten 

stärker in der Restriktionsgruppe, nahm dann aber wieder leicht ab. Auch eine andere Studie zeigt 

nach Verbesserung der Lebensqualität durch VSG eine erneute Abnahme dieser zwischen zwei 

und fünf Jahren nach dem Eingriff (190). Man vermutet dort einen Zusammenhang zum leichten 

Anstieg des BMI in diesem Zeitraum.  
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4.3 Stärken und Limitationen 

Zu den Stärken dieser Studie zählt vor allem, dass es sich um eine prospektive Studie handelt, 

welche die Entwicklung der kognitiven Leistung sowie des physischen und psychischen Befindens 

beobachtet. Außerdem wurde zusätzlich zur IG eine KG in denselben Zeitabständen untersucht, 

wodurch man die Veränderungen vergleichen konnte. Die KG war der IG hinsichtlich der 

demografischen Daten sehr ähnlich, was die Vergleichbarkeit zusätzlich steigerte. Die Probanden 

wurden an drei Zeitpunkten untersucht, wodurch Verläufe der gemessenen Parameter und 

Testergebnisse beobachtet werden konnten. Für die neuropsychologische Testung wurden 

validierte Tests angewandt. Dazu war das Setting immer gleich, da die Probanden immer 

vormittags an Wochentagen und in den gleichen Räumlichkeiten untersucht wurden. Somit 

konnten wir auch Schwankungen einiger Blutparameter im Tagesverlauf ausschließen.  

Als Limitationen der Studie muss man die Teilnehmerzahl benennen mit 39 Probanden in der IG 

und 23 in der KG. Mit größeren Stichproben wären die Aussagen repräsentativer. Dazu hatten wir 

23 Drop-outs, wobei die Probanden aus zeitlichen oder persönlichen Gründen nicht alle drei 

Termine in den vorgegebenen Zeitabständen wahrnehmen konnten. Das lag allerdings vor allem 

an der beruflichen Tätigkeit, der einige Probanden erst nach der Operation wieder nachgingen. 

Zusätzlich waren die Gruppen hinsichtlich des Geschlechtes und des Alters heterogen, da Frauen 

und Männer im Alter von 26 bis 64 Jahren bei der Eingangsuntersuchung eingeschlossen wurden. 

Außerdem wurden die Fragebögen am Anfang immer nach Hause gegeben und die Probanden 

sollten sie zurückschicken. Einige Probanden versäumten dies, weswegen zur BL und FU1 einige 

Datensätze fehlen. Deswegen baten wir dann die Probanden, die Fragebögen vor Ort auszufüllen, 

um diese dann direkt zurück zu bekommen.  
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4.4 Aussicht  

Diese Studie zeigt, dass sich bei adipösen Probanden ein Jahr nach bariatrischer Chirurgie und 

einem starken Gewichtsverlust die Exekutivfunktionen gegenüber einer adipösen KG leicht 

verbesserten. Man erkennt aber, dass sich die Verbesserungen vor allem in den ersten sechs 

Monaten während der starken Gewichtsreduktion bzw. der Abnahme des BMI zeigten. Die 

Leistungen der IG beim TMT B, beim Stroop-Test sowie auch beim zusammengefassten CS zu 

Exekutivfunktionen verbesserten sich jeweils in den ersten sechs Monaten und verschlechterten 

sich danach wieder leicht. Das lässt vermuten, dass die Verbesserungen einiger Parameter und der 

kognitiven Leistung möglicherweise mit dem Prozess der Gewichtsreduktion zusammenhängen 

und nicht mit dem reduzierten Gewicht an sich, wie auch eine Studie von Prehn et al. zeigt. Dort 

ergaben sich Verbesserungen der Gedächtnisleistung während der Gewichtsreduktion durch 

Kalorienrestriktion, welche bei gleichbleibend niedrigerem Gewicht nicht mehr nachweisbar 

waren (173).  

Bei unseren Probanden sind weitere körperliche sowie kognitive Veränderungen über ein Jahr 

hinaus möglich, denn in einer Studie zeigt sich die größte Abnahme des BMI zwischen 18 und 24 

Monaten (191) und außerdem trat in einer weiteren Studie von Alosco et al. die stärkste 

Verbesserung der Exekutivfunktionen nach drei Jahren auf, wobei die Leistung dort zwischen 

zwölf Wochen und einem Jahr, ähnlich wie in unserer Studie zwischen FU1 und FU2, sank (136).  

Weiterhin verbesserten sich in unserer Studie die Depressivität, Angst und körperliches 

Wohlbefinden über ein Jahr im Gruppenvergleich, wobei sich die stärksten Verbesserungen 

ebenfalls in den ersten sechs Monaten zeigten. Das liegt wahrscheinlich daran, dass mit dem 

Gewichtsverlust die Ursache für den jahrelangen Leidensdruck behoben wurde und die 

Lebensqualität dadurch in diesem Zeitraum stark anstieg.  

Neben verminderter Depressivität führte bei unseren Probanden auch die Abnahme der 

Inflammation zu einem gesteigerten körperlichen Wohlbefinden. Dieses korrelierte wiederum mit 

der Steigerung der Interferenzleistung. Daher vermuteten wir dies als mögliche Ursachen der 

leichten Verbesserungen der Exekutivfunktionen. Da sich wiederum einige Einflussfaktoren der 

Inflammation, wie Glukose-Stoffwechsel oder Leberfunktionen verbesserten, haben wir mehrere 

Ansätze für mögliche Ursachen der kognitiven Veränderungen gezeigt, auch wenn wir diese nicht 

abschließend klären konnten.  
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Die Effektivität der verschiedenen Operationsverfahren hinsichtlich des Gewichtsverlustes sowie 

der Veränderungen der Blutparameter bestätigte sich in dieser Studie. Unterschiede zeigten sich 

jedoch nur bei der Lernleistung durch Abnahme der Testwerte in der Malabsorptionsgruppe, bei 

der stärkeren Abnahme der Angst in der Restriktionsgruppe sowie bei der Entwicklung des 

körperlichen Wohlbefindens. Um die verschiedenen Auswirkungen von malabsorptiven und 

restriktiven Operationsverfahren auf die kognitive Leistung sowie das emotionale Befinden 

genauer zu untersuchen, sollte bei zukünftigen Studien eine Gruppe mit einem ausschließlich 

malabsorptiven Operationsverfahren, wie der Biliopankreatischen Diversion, eingeschlossen 

werden (192).  

Des Weiteren zeigten sich in unserer Studie starke Verbesserungen hinsichtlich einiger 

Risikofaktoren für die Entstehung einer Demenz.  Zum einen kann durch Senkung des Blutdruckes 

das Risiko für kognitive Defizite und vaskuläre Demenz gesenkt werden (94-97). Außerdem 

vermindert sich durch Verbesserungen der endothelialen Funktionen nach RYGB das Risiko für 

Schlaganfälle (130, 131), welche ebenfalls mit kognitiven Defiziten einhergehen (193). Des 

Weiteren verursachen gesteigerte Spiegel von Gesamt-Cholesterol und TAG sowie niedrige 

Spiegel von HDL-Cholesterol eine Anlagerung von Amyloid b sowie tau-Protein (89, 90, 92). 

Beispielsweise konnte bei Ratten das Risiko einer Demenz durch Abnahme von Gesamt-

Cholesterol reduziert werden (194-196). Beim Menschen konnte dagegen bereits gezeigt werden, 

dass die verbesserte Insulin-Toleranz zu verminderter Anlagerung des Amyloid b führt (197). Eine 

weitere Ursache für die Anlagerung von Amyloid b stellen Störungen des serotonergen Systems 

bei Depressionen dar. Durch bariatrische Chirurgie können die Anlagerungen reduziert werden 

(106-108). Grund dafür könnte die Abnahme der Depressivität sein.  

Da sich alle hier genannten Risikofaktoren verbesserten, vermuten wir auch bei den Probanden 

unserer Studie eine protektive Wirkung infolge der bariatrischen Chirurgie auf die Entstehung von 

dementiellen Erkrankungen. Unterstützend zu dieser Vermutung wurde bereits sechs Monate nach 

RYGB ein Rückgang der Bildung von Amyloid b gezeigt (132). Zur Untersuchung dieser 

Hypothese sind prospektive Studien notwendig, die über einen langen Zeitraum untersuchen, wie 

sich die Anzahl der an Demenz Erkrankten nach bariatrischer Chirurgie im Vergleich zu 

Kontrollgruppen ohne Eingriff verhält. Zusätzlich wäre eine Untersuchung mittels Bildgebung 

notwendig, um die Entwicklung der neuronalen Strukturen der Probanden beobachten zu können. 

Weitere Studien sollten über mehrere Jahre an regelmäßigen Zeitpunkten die Leistung erfassen 

und damit die Entwicklung der kognitiven Leistung beobachten, um analysieren zu können, wie 
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sich die kognitiven Verbesserungen zu Veränderungen von körperlichen Parametern und dem 

emotionalen Befinden verhalten. Dadurch könnten Korrelationen ermittelt und weitere mögliche 

Ursachen der Steigerung der kognitiven Leistung gezeigt werden. Zusätzlich sollten auch dafür 

neuronale Strukturen mittels Bildgebung beobachtet werden, denn die körperlichen 

Veränderungen, u.a. die Steigerung der Insulinsensitivität sowie die Abnahme der Inflammation 

lassen strukturelle Veränderungen, vor allem des Hippocampus vermuten. Diese 

Umstrukturierungen stellen mögliche Ursachen für die kognitiven Verbesserungen dar.   

Für ein differenzierteres Ergebnis wären Studien bezüglich dieser Thematik sinnvoll, bei denen 

die Probanden nach Alter und Geschlecht unterteilt werden. Dadurch kann man vor allem die 

Effektivität der bariatrischen Chirurgie und ihrer Auswirkung auf die kognitive Leistung in 

bestimmten Altersgruppen untersuchen. Dies wäre hilfreich, um festzustellen, zu welchem 

Zeitpunkt ein Eingriff am ehesten indiziert ist. Da durch eine lang andauernde Hypertonie und 

andere Komorbiditäten der Adipositas irreversible Schäden entstehen, könnte man durch eine 

frühe Therapie möglichen Langzeitschäden vorbeugen. Zusätzlich könnte durch eine frühzeitige 

Behandlung der Leidensdruck vorzeitig gemindert und vermutlich auch kognitive Verbesserungen 

erzielt werden.        
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