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geringgradig
Glukosetransporter-4

generelle Obesitas

Gruppe, Grolie

Haltung

hypertrophe Kardiomyopathie
high densitity Lipoprotein

high frequency

Herzfrequenz
Herzfrequenzvariabilitat
hochgradig

hinten

Hyperinsulinamie

hinten links

Humanes Metabolisches Syndrom
Hufrehe

Hertz

Identifikationsnummer der Studienprobanden
International Diabetes Federation
internationale Einheiten
Insulin-like growth factor 1
Interleukin 1 beta/6

inferiores Segment
Insulinresistenz

isovolamische Akzeleration
isovolamische Kontraktion
isovolamische Relaxation
Interventrikularseptum

Japan

Jahreszeit

kilo, SI-Prafix fir mal 103
Kilogramm

Kdrpergewicht

Kleinpferde und Ponys

Kruskal Wallis Test

(Diameter des) linken Vorhofs
(Index des) linksatrialen Volumens
laterales Segment

low frequency
Leukogramm-Veranderungen
linke kaudale lange Achse
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li
LV(EDD/ESD)
LVM(I)
LVW
MAP
MAPK
Max
Mean
Med
Mgm
mgr
min
Min
MIRG
mk

ml
mmHg
MMVD
MPI
ms
MV/uMV
MVC/O
MW
MWU
n

n.u.
NaCl
NADPH
NEFA
NK
NN50
NO
NRC
NSC
OCD
OP

P

P

PA
PCOS
PDH
PI3K
Post
PPID
PSD
PU/PD
pw
QRS
R

r-2
RA

RA(A)S
re

links

linker Ventrikel (enddistolischer/endsystolischer Durchmesser)
(Index der) linksventrikularen Masse

linksventrikulare freie Wand

mittlerer arterieller Blutdruck

mitogen-activated protein kinase

Maximum

segmentubergreifender Durchschnitt

Median

Management

mittelgradig

Minute

Minimum

modified insulin to glucose ratio

mannlich kastriert

Milliliter

Millimeter Quecksilbersaule

mixomatodse Mitralklappenerkrankung

myokardialer Performanceindex

Millisekunde

Mitralklappe(nebene)/unter MV
Mitralklappenschluss/-6ffnung

Mittelwert

Mann-Whitney-U-Test

Anzahl

normalised units

Kochsalz

Nikotinamidadenindinukleotidphosphat

nicht-veresterte Fettsduren

Nachkontrolle

Anzahl der RR-Intervalle, die mehr als 50 ms differieren
Stickoxid

National Research Council

nicht-strukturierte Kohlehydrate

Osteochondrosis dissecans

Operation

Irrtumswahrscheinlichkeit

Vorhoferregung ublicherweise durch Reizbildung im Sinusknoten
Pulmonararterie

polyzystisches Ovar-Syndrom

Pyruvat-Dehydrogenase

Phosphatinositid-3 Kinase

posteriores Segment

pituitary pars intermedia dysfunction

Power Spektral Dichte

Polyurie/Polydipsie

pulsed wave

Kammerkomplex, elektrische Erregung der Herzkammern im EKG
Zacke, kennzeichnet die Depolarisation des Myokards beider Herzkam-
mern im EKG

Bestimmtheitsmal3, Kennzahl fir die Giite eines Regressionsmodells in der
Statistik

rechter Vorhof, regionale Adipositas
Renin-Angiotensin-(Aldosteron-)Sytem

rechts
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RISQI

RKDLA
RKRLA
RMSSD

ROI
ROS
RR
RV
RvVW
RWT
S

S.
SAP

SC

SD

SDNN
Sept
SERCA
Sign

s0g.

SR
SRR_A
SRR _E
SRR_S
STE

TAG
TAPSE
TiDom
TINN
TNFa

TRH

TT

TV

TXT

UK

ULF

USA

USB

VB

Vers.
versch.
Val.

VL

VLDL

VLF

VO

VR

w

WB
Wic-VZ-RS
WHO

z

reciprocal inverse square of insulin

rechte kaudale lange Achse

rechte kraniale lange Achse

durchschnittliche Quadratwurzel aufeinanderfolgender RR-Intervall-Diffe-
renzen

Region of interest

reaktive oxygene Spezies

Abstand der R-Zacken des EKGs

rechter Ventrikel

rechtsventrikulare freie Wand

relative Wanddicke

systolische Maximalgeschwindigkeit der GDE
siehe

systolischer arterieller Blutdruck
zirkumferentielle Strain

Secure Digital (Speicherkarte) oder Standardabweichung (Statistik)
Standardabweichung des durchschnittlichen RR-Intervalls
septales Segment

sarkoendosplamatische Retikulum-Kalzium-ATPase
statistische Signifikanz

sogenannt

radiale Strain, Sonderrassen

spatdiastolische radiale Strain Rate
frihdiastolische radiale Strain Rate
systolische radiale Strain Rate

Speckle Tracking-Echokardiographie
Triglyzerid

Tricuspid annular plane systolic excursion
Time Domain Parameter

triangulare Interpolation des RR-Intervallhistogramms
Tumornekrosefaktor alpha
Thyrotropin-releasing Hormon

T-Test

Trikuspidalklappe

Dateiendung furTextdatei

United Kingdom

ultra low frequency

United States of America

universal serial bus, Speichermedium
Vollblutpferde

Version

verschieden

Vergleich

vorne links

very low density lipoprotein

very low frequency

vorne

vorne rechts

weiblich

Warmblut
Wilcoxon-Vorzeichen-Rangsummen-Test
World Health Organisation

Wert der Standardnormalverteilung
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Symbolverzeichnis

°o\°QIAIVA v i+

™ Q

plus/minus

gleich

groler als

kleiner als

gréfler als oder gleich wie

kleiner als oder gleich wie

Durchschnitt

Prozent

Grad

alpha, erster Buchstabe des griechischen Alphabets
beta, zweiter Buchstabe des griechischen Alphabets
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Definitionen

Abusus
Acetylcholin
Adipozyten
adrenerg
akinetisch
Akren

Aktin-Myosin-Komplex

akut
Aldosteron

Algorithmus
Aliasing

-amie
Aminosauren

Amyloidose

anabol
anaphylaktischer
Schock
Angiogenese
Angiopathie
Angiotensin
Angiotensinogen

Andstrus
ante partum
Aorta
Aortenklappe
Apex, apikal

Arrhythmie
Arterie, arteriell

Arteriospasmus

arteriovenoser Shunt

Artherosklerose,
artherogen

Arthritis
asymptomatisch
Atrium, atrial

schadlicher Substanzgebrauch

Essigsaureester des Cholins, physiologischer Neurotransmitter
Fettzellen

die Wirkung des Adrenalins und des Noradrenalins betreffend
bewegungsgehemmt

Sammelbegriff fur Kérperteile, die am weitesten vom Rumpf ent-
fernt liegen

bei der Muskelkontraktion bilden das Strukturprotein Aktin und
das Motorproteine Myosin reversibel einen Komplex

plétzlich auftretend und/oder schnell verlaufend
Mineralokortikoid der Nebennierenrinde, die Freisetzung wird
Uber das RAAS geregelt, reduziert die Natrium-Ausscheidung
und reguliert Wasserhaushalt, Blutdruck und -volumen
Rechenvorgang nach einem bestimmten Schema

Artefakt bei der Aufzeichnung von Geschwindigkeit-Zeit-Kurven
in der Echokardiographie, entsteht, wenn die Abtastfrequenz
nicht mindestens doppelt so hoch ist wie die Frequenz des abge-
tastetn Objekts

Wortteil mit der Bedeutung (im) Blut

organische Verbindungen mit mindestens einer Carboxyl- und
Aminogruppe

Erkrankung, die durch Ablagerung pathologischer Proteine im In-
terstitium gekennzeichnet ist

die Aufbauphase des Stoffwechsels betreffend
Lebensbedrohlicher distributiver Schock durch eine IgE-vermit-
telte Substanz-Uberempfindlichkeit (Allergie Typ 1)

Wachstum von neuen Blutgefallen aus vorhandenen Gefallen
Sammelbezeichnung fir alle GefalRkrankheiten

Peptidhormon des RAAS

in Leber und Fettgewebe exprimiertes Prohormon von Angioten-
sin

Teil des Sexualzyklus bei Saugetieren, in dem ein weibliches Tier
nicht paarungsbereit ist

Zeitraum vor der Geburt

von der linken Herzkammer abgehende grof3e Kdrperschlagader
Taschenklappe zwischen Aorta und linker Herzkammer, verhin-
dert das Blut zuriick ins Herz flief3t

hier im Zusammenhang mit dem Herzen: Herzspitze, zur Spitze
gelegen

zeitliche Unregelmaligkeit der elektrischen Herztatigkeit
Blutgefal® mit vom Herzen wegleitender Strémungsrichtung, die
Arterien betreffend

Unwillkirliche Muskelanspannung der Arterienwande
Kurzschlussverbindung zwischen arteriellen und vendsen Blutge-
falken unter Umgehung des dazwischen geschalteten Kapillarbet-
tes

pathologische Veranderung der Arterien mit Verhartung, Verdi-
ckung, Elastizitatsverlust und Lumeneinengung, arterioskleroti-
sche Gefalveranderungen férdernd

entzundliche Gelenkerkrankungen

ohne Krankheitserscheinungen

Herzvorhof, den Herzvorhof betreffend
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Atropin
Auskultation

autokrin

autonomes seu
vegetatives
Nervensystem

Barorezeptor
Basis
Betazellen
Biguanid
Bildrate
biohumoral
Bluetooth

bovin
Brachiozephalie
cardiac fatigue

Chordalebene
chronisch

Cineloop
Clearance
(hepatische)
[(first pass)
Compliance
Coping Strategien

Cutoff

Degeneration

Dehydratation
Depolarisation
Deprivation

diabetisch

diabetisches
Fullsyndrom

Diagnose, diagnostisch

Diarrhoe

Diastole, diastolisch
Diffusion, diffundieren
Dilatation, dilatativ
Distress

(fetal)

divergierend
Doxorubicin
Dysfunktion

Parasympatholytikum, antagonisiert die Wirkung von Acetylcholin
Abhorchen der im Kérper entstehenden Gerausche und Téne mit
einem Stethoskop

Sekretionsmodus, Drisenzellen geben ihre Produkte in die un-
mittelbare Umgebung ab, so dass sie auf die sezernierende Zelle
selbst zurtickwirken

ist der willkurlichen Kontrolle weitestgehend entzogen, unter-
schieden werden bei der Einteilung der Sympathikus, der Pa-
rasympathikus und das enterische Nervensystem, reguliert die
Vitalfunktionen und steuert das Zusammenwirken einzelner Teile
des Korpers

Dehnungssensor in Gefallwanden

Grund, hier als Herzbasis

Insulinproduzierende Zellen der Langerhans-Inseln des Pankreas
Guanidderivate zur Anwendung als orale Antidiabetika

Bilder pro Sekunde

biologische Flussigkeiten betreffend

Datenschnittstelle mit Funktbertragung flr Kurzstrecken

zum Rind gehoérend

Kurz- oder Rundkopf mit abgeflachtem Hinterkopf

passagere Herzmuskelermidung nach erschépfender korperli-
cher Belastung

RKDKA auf Héhe der Ansatze der chordae tendinae
persistierende Symptomatik, sich langsam entwickelnd/langsam
verlaufend

Filmschleife

Elimination von Substanzen durch die Leber/bei der ersten Pas-
sage

Malf fur die Dehnbarkeit von Kdrperstrukturen (Herzmuskel)
Strategien zur Auseinandersetzung mit und Bewaltigung von be-
lastenden Situationen

Bezeichnung fir einen Grenzwert, der zwei Gruppen unterschei-
det

Ruckbildung, Verfall oder Entartung von Zellen, Geweben oder
Organen mit Funktionsverlust und morphologischen Veranderun-
gen

Abnahme des Kdrperwassers

Abnahme des Ruhemembranpotentials

Zustand der Entbehrung oder der Isolation

den Diabetes betreffend

Spatkomplikation bei Diabetes mellitus infolge Angiopathie, Neu-
ropathie und Chondroarthropathie

Benennung einer Erkrankung und Endpunkt des diagnostischen
Prozesses, die Diagnose betreffend

Durchfall

Erschlaffung des Herzmuskels, die Diastole betreffend
Bewegung eines Stoffs entlang eines Konzentrationsgradienten
Erweiterung eines Hohlorgans, die Dilatation betreffend
Beeintrachtigung des kindlichen Wohlbefindens vor, wahrend und
nach der Geburt

auseinanderstrebend

Zytostatikum

gestdrte, unphysiologische oder mangelhafte Funktionsfahigkeit
z.B. eines Organs
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Ejektionsfraktion

ektop
Endokard

endokrin
Endokrinologie

Endokrinopathie,
endokrinopathisch
Endothel, endothelial
Endotoxamie

enterale Absorption

Enterozyten
Epikard
Epistaxis
equin
Erythrozyten
ex vivo
Exazerbation
Expression
Exspiration
Exzitation
Faszie, faszial

Fermentation

Ferritin
Fertilitat
fetal
Fibroblasten
Fibrose

follikular

Fractional Area Change

Frame Rate
Frank-Starling-
Mechanismus
Fruktosamin

Gastrointestinaltrakt

Genese

genetisch
Gestation

global
Glutealmuskulatur
glykamischer Index

Glykogen
Glykogen-Synthase
Glykosilierung

Anteil des Schlagvolumens an der Blutmenge, die sich am Ende
der Diastole in der Herzkammer befindet

nicht am physiologischen Ort befindlich

innerste Wandschicht des Herzens, die die gesamte innere Ober-
flache auskleidet

Sekretionsmodus, Hormondrusen, die ihre Produkte in das Blut
absondern

Lehre von der Morphologie und Funktion endokriner Driisen so-
wie von Hormonen und deren Regelungs- und Wirkmechanismen
Krankheit, bei denen hormonale Stérungen ursachlich und be-
stimmend im Vordergrund stehen, die Endokrinopathie betreffend
einschichtiges Plattenepithel als Innenauskleidung der Gefalie
Einstrom von Membranbestandteilen gramnegativer Bakterien in
das Blut

Aufnahme von koérpereigenen oder fremden Stoffen durch le-
bende Zellen oder Organe im Darm

hochprismatische Epithelzellen der Darmschleimhaut

viszerales (dem Myokard anliegendes) Blatt des Perikards
Nasenbluten

zum Pferd gehoérend

rote Blutkérperchen

aulerhalb des Lebendigen

Verschlimmerung, Steigerung

Biosynthese eines spezifischen Genprodukts

Ausatmung

Erregung

Hulle einzelner Organe oder Muskeln aus wenig dehnbaren Fa-
sern, die Faszien betreffend

mikrobielle oder enzymatische Umwandlung organischer Stoffe in
Saure, Gase oder Alkohol

Protein, das als wichtigster Marker des Speichereisens gilt
Fahigkeit zur geschlechtlichen Fortpflanzung

zum Fetus gehorig

Spezifische, ortsstandige Zelle des Bindegewebes

Vermehrung des Bindegewebes in einem Gewebe oder Organ in-
folge einer Entziindung oder chronischen Druckerh6hung

vom Follikel ausgehend

Flachendifferenzberechnung

siehe Bildrate

Mechanismus zur Aufrechterhaltung der Stromungskontinuitat in
Lungen- und Koérperkreislauf

glykierte Serumproteine, die durch chemische Reaktionen zwi-
schen Glukose und Proteinen entstehen

Sammelbezeichnung fir die anatomischen Strukturen zwischen
der Kardia und dem Anus

Erzeugung, Entstehung

die Entstehung betreffend, auf der Genetik beruhend

Zustand der Frau von der Konzeption bis zum Eintritt der Geburt
umfassend

Hinterbackenmuskulatur

Mal fur die Wirkung einer bestimmten Menge verwertbar Kohlen-
hydrate eines Nahrungsmittels auf die Blutzuckerkonzentration
Speicherform von Glukose hauptsachlich in Leber und Muskel
Enzym des Glykogenmetabolismus

Kondensation eines Kohlehydrats mit einem anderen Molekll
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Granulosazelltumor
Gynakologie

Hamatokrit

Hamatom
Hamodynamik

Hamorrhagie
Hamostase
hepatisch
Hepatolipidose
Hepatozyten
herbivor

hereditar
Herzminutenvolumen
Hexokinase
histopathologisch

Homoostase

Hyperflexion (Pferd)
hyperkinetisch
Hyperphagie

Hypertension
Hyperthermie
Hypertonie

Hypertrophie

Hypoferramie
Hypophysenadenom
Hypothyroidismus
Hypovolamie
Hypoxie

idiopathisch
Impulswiederholungs-
frequenz

in vivo

Indikation

Infarkt

Inflammation,
inflammatorisch
Ingesta

initial

Inkretine
inotrop

interindividuell
Interkostalraum

Ostrogenbildender Keimstrangtumor

Lehre von den Erkrankungen und Behandlung des weiblichen
Fortpflanzungs- und Sexualtraktes einschlief3lich Geburtshilfe
prozentualer Anteil zellularer Bestandteile am gesamten Blutvo-
lumen

Bluterguss

Lehre der physikalischen Grundlagen des Blutkreislaufs und be-
einflussender Faktoren wie beispielsweise Blutdruck, Blutvolu-
men und —viskositat

Blutung

Prozess der Blutungsstillung

die Leber betreffend

Leberverfettung

Leberzellen

pflanzenfressend

erblich

das vom linken Ventrikel ausgeworfene Blutvolumen pro Minute
Enzym der Glykolyse

unter dem Mikroskop erkennbare krankhafte Veranderungen der
Kdrpergewebe betreffend

Aufrechterhalten eines relativ konstanten inneren Milieus oder
Gleichgewichts im Organismus

Rollkur, Kopf wird beim Reiten zur Brust gezogen

die pathologisch gesteigerte Motorik betreffend

krankhaft gesteigerte Nahrungsaufnahme mit GbermafRigem Ap-
petit und fehlendem Sattigungsgefuhl

erhdhter arterieller Blutdruck

Fieber

siehe Hypertension

Vergroerung von Geweben oder Organen durch Zunahme des
Zellvolumens bei gleichbleibender Zellzahl

pathologisch verminderte Konzentration von Eisen im Serum
gutartiger epithelialer Tumor der Hirnanhangdrise
Schilddrisenunterfunktion

Verminderung der zirkulierenden Blutmenge

Verminderung des Sauerstoffpartialdruckes im arteriellen Blut
bzw. verminderte Sauerstoffversorgung im Gesamtorganismus o-
der bestimmten Geweben

ohne erkennbare Ursache

Anzahl der gesendeten Impulse pro Zeiteinheit

in oder an einem lebenden Organismus

Kriterium zur hinreichend gerechtfertigten Anwendung eines Kli-
nischen Verfahrens, eines Arzneimittels oder einer Therapie
Nekrose eines Gewebes durch Ischamie infolge eines akuten Ar-
terienverschlusses bei fehlendem Kollateralkreislauf
Entziindung, entzindlich

Nahrung, die sich im Verdauungestrakt befindet

anfangs

Hormone der Darmschleimhaut, die die Ausschittung von Insulin
aus dem Pankreas fordern

die Kontraktionskraft des Herzmuskels beeinflussend

zwischen Individuen ablaufend

Zwischenrippenraum
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Intervention

Interventrikularseptum

intestinal
intraindividuell
intrapartal
intravenods
intrinsisch
invasiv
ipsilateral
Ischamie

Isoform
isovolamisch

Jet (Regurgitation)
kalorisch

kanin

kanzerogen
Kapillare
Kardiologie

Kardiomyopathie
Kardiomyozyten
kardioprotektiv
kardiovaskular
Kardioversion

Klappeninsuffizienz
Kohlehydrate

Kolik
Kollagen
Komplianz

(Kérper)Kondition

/Uberkonditionierung

Konduktion
kongestives
Herzversagen

kontraktil
konzentrisch
koronar
Laktat

Laktation
Lambda

laminarer Blutfluss
Lasalocid

Lasion

Leukozyten
/-zytose

/-gramm
Levothyroxin

MafRnahme zur Linderung von Krankheiten

Septum zwischen rechter und linker Herzkammer

zum Darmkanal gehérend

innerhalb eines Individuums ablaufend

wahrend der Geburt

in eine Vene

von innen her, aus eigenem Antrieb

eindringend

auf der gleichen Seite befindlich

Unterbrechung der Durchblutung eines Gewebes infolge man-
gelnder arterieller Blutzufuhr

Protein mit gleicher Funktion jedoch unterschiedlichem Aufbau
bei unverandertem Blutvolumen

durch Insuffizienz bedingter Blutrtickfluss durch Herzklappen

die Kalorien betreffend

zum Hund gehdrend

eine maligne Erkrankung erzeugend

Haargefalle

Teilgebiet der Inneren Medizin, das sich mit den Erkrankungen
und Veranderungen von Herz und Kreislaufsystem sowie deren
Behandlung befasst

Sammelbezeichnung fir Erkrankungen des Myokards
Herzmuskelzellen

das Herz schiitzend

Herz und Gefalle betreffend

MafRnahme zur Wiederherstellung eines normofrequenten Sinus-
rhythmus bei tachykarder Herzrhythmusstérung
Herzklappenfehler mit Schlussunfahigkeit

Klasse von Naturstoffen, umfasst Zucker-, Starke- und Zellulose-
arten

krampfartige Abdominalschmerzen

fibrillares Strukturprotein der extrazellularen Matrix
Therapietreue, Oberbegriff fir das kooperative Verhalten von Pa-
tienten (hier deren Besitzer) bei einer Therapie
Ernahrungszustand/Uberernahrung (libergewichtig und adipos)

Weiterleitung

akute Herzinsuffizienz,bei der sich Blut in den Herzkammern
sammelt, weil die ndtige Pumpleistung nicht mehr erbracht wer-
den kann

fahig, sich zusammenzuziehen

einen gemeinsamen Mittelpunkt habend

zu den HerzkranzgefalRen gehérend

Milchsaure, Stoffwechselprodukt der anaeroben Glykolyse, Is-
chamiemarker

Milchbildung und —sekretion

Glattungsfilter der HFV-Analyse, niederfrequente Artefakte wer-
den durch dessen Anwendung von der Analyse ausgeschlossen
Blut bewegt sich parallel zur GefaRachse

lonophorantibiotikum, toxisch fur Pferde

Schadigung, Verletzung, Stérung

weilde Blutkdrperchen

Ivermehrte Gesamtleukozytenzahl

/Weiles Blutbild

Schilddrisentherapeutikum
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Lipolyse

Lipom

/Lipoma pendulans
longitudinal
Low-Pass-Wandfilter

Lymphozyten
[-zytose
[-penie

Lysin
Makrophagen
Malfunktion
Malignitat
mammillar
Management
Metabolismus
Metformin
Methionin
Metritis
Mikroangiopathien
mikrobiell
mikrovaskular
Mitochondrien
mitotisch
Morbiditat
morphologisch
morphometrisch
Mortalitat
Myokard
Myokarditis
Narkotika

Nekrose, nekrotisch

Neovaskularisierung
Neuropathie
Neurotransmitter

neurovaskular
nikotinerg
Noradrenalin

nutritiv
Nyquistgrenze

Oozyten

oral
Osteoarthritis
Osteochondrosis
dissecans

Ovar
ovariektomieren
Ovulation

hydrolytische Spaltung von Triglyzeriden zu Glyzerol und freien
Fettsduren

benigne, langsam wachsende Fettgewebsneubildung/gestieltes
Lipom

in Langsrichtung verlaufend

Filter, der Signale mit einer niedrigen Frequenz unterhalb eines
Cutoff-Wertes durchlasst

kleine weilde Blutkdrperchen mit groRem runden Kern
/vermehrte Gesamtlymphozytenzahl

Iverringerte Lymphozytenzahl

basische, proteinogene, essenzielle Aminosaure

zur Phago- und Pinozytose befahigte mononukleare Zellen
Fehlfunktion

Bosartigkeit

die Milchdruse betreffend

des Pferdes, umschlie3t Haltung, Nutzung, Bewegung, Ftterung
Stoffwechsel

orales Antidiabetikum

eine essenzielle schwefelhaltige proteinogene Aminosaure
Entziindung der Gebarmutter

Stenosierende Veranderung kleiner Blutgefalle

durch Mikroorganismen hervorgerufen

kleine Gefale des Blutkreislaufs betreffend

Zellorganellen

die Mitose betreffend

Krankheitshaufigkeit innerhalb einer Population

die Form oder Struktur von Kérper, Organ oder Zelle betreffend
die Abmessung der auf3eren Form betreffend

Anzahl der Todesfalle in einem Beobachtungszeitraum

mittlere und starkste Wandschicht des Herzmuskels
entzindliche Erkrankung des Herzmuskels

Pharmaka mit sedativ-hypnotischer Wirkung zur Erzeugung einer
Narkose

intravitale morphologische Veranderungen einer Zelle, die nach
dem Zelltod auftreten

Neubildung von Blutgefafien

Erkrankung peripherer Nerven

chemische Verbindungen, die an den Synapsen die Reizweiter-
leitung von Nerv zu Nerv vermitteln

die Nerven und Blutgefalie betreffend

auf Nikotin reagierend, klassifiziert bestimmte Neurorezeptoren
endogenes Katecholamin, Neurotransmitter noradrenerger Ner-
ven

die Ernahrung betreffend

die halbe Abtastfrequenz eines zeitdiskreten Systems, das abge-
tastete Signal darf nicht hdher sein, wenn es genau rekonstruiert
werden soll, sonst tritt Aliasing auf

Eizellen

mandlich

Gelenkentzindung mit Knorpel- und Knochenbeteiligung
umschriebene subchondrale aseptische Knochennekrose, mit
Bildung eines freien Gelenkkdrpers

Eierstock

operatives Entfernen von ein oder beiden Eierstdcken

Eisprung
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oxidativ

Pankreas, pankreatisch
Papillarmuskelebene
parakrin

Parasympathikus
/Parasympathikotonus
Pathogenese,
pathogenetisch
Pentosidin

Peptid

Perfusion

Perikard, perikardial
perioperativ
peripher
perivaskular
Phanotyp,
phanotypisch
Pharmakokinetik
/-dynamik
pharmakologisch

piezoelektrische
Kristalle

Plasma
plasmatisch
Polyneuropathie

post transplantationem
postpartal

postprandial
praovulatorisch
praputial

Pravalenz

pro-

Progenitorzellen
Prognose

Prolaps
Proliferation
prospektiv (Studie)

Proteine
Proxies
pulmonal
radial
refraktar
Region of interest
Reinnervation
Relaxation
Remodelling
Reproduktion,
reproduktiv
Respiration

die Elektronenabgabe eines Atoms, lons oder Molekiils betref-
fend

Bauchspeicheldrise, die Bauchspeicheldrise betreffend
RKDKA auf Héhe der Papillarmuskeln

Sekretionsmodus, in die unmittelbare Region sezernierend mit di-
rekter Wirkung auf benachbarte Zellen

Teil des vegetativen Nervensystems/ Erregungszustand des pa-
rasympathischen Nervensystems

Entstehung und Entwicklung von Krankheiten, die Pathogenese
betreffend

Biomarker fir glykosilierte Endprodukte

organische Verbindung aus zwei oder mehr Aminosauren
Durchstromung des Korpers oder einzelner Organe mit Blut
Herzbeutel, das Perikard betreffend

im zeitlichen Umfeld eines chirurgischen Eingriffs

aullen, fern vom Zentrum

um ein Gefal® herum

Erscheinungsbild, den Phanotyp betreffend

Einfluss des Organismus auf Arzneistoffe/Einfluss von Arzneistof-
fen auf den Organismus

die Wechselwirkung zwischen Organismus und Arzneistoffen be-
treffend

Kristalle, an deren Oberflache unter Einwirkung von Druck oder
Zug elektrische Spannungen auftreten

flissiger, zellfreier Teil des Blutes, das Plasma betreffend

generalisierte Erkrankung des peripheren Nervensystems, nicht-
traumatisch verursacht

nach der Transplantation

nach der Geburt

nach der Nahrungsaufnahme

Teil des reproduktiven Zyklus vor dem Eisprung

die Vorhaut des Penis betreffend

Haufigkeit des Vorliegens eines Ereignisses

Prafix, vorstehend, vorn

Vorlauferzellen

auf empirischen Erkenntnissen beruhende Vorhersage von Ver-
lauf, Dauer und Ausgang einer Krankheit

Hervortreten von Geweben oder Organen

Wucherung, Sprossung

vorausschauend, Untersuchungsansatz, bei dem Stichproben
uber einen langeren Zeitraum hinweg untersucht werden
Eiweilde, durch Peptidbindungen verbundene Aminosauren
RechengréfRen zur Bestimmung der Insulinsensitivitat

die Lunge betreffend

den Radius betreffend, auf einen Mittelpunkt hinzielend
unempfanglich, widerspenstig, nicht beeinflussbar

Bereich von Interesse, Messbereich

wiederkehrende nervale Versorgung von Geweben und Organen
Entspannung

organische strukturelle Umbauprozesse

Fortplanzung, die Fortpflanzung betreffend

Atmung
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restriktiv

Retention

/R. Secundinarium
Rezidiv

rigide

Rotation (Hufbein)

Sample Volume
Sampling Rate
Sarkomer
Score/Scoring

Sedation
segmental
Sekretom

Sektorsonde
Separation

Septikamie seu Sepsis,
septisch

Serum
Sichelzellanamie

Sinusknoten
[-rhythmus
[-bradykardie
Speckle Patterns

Steatose
Stereotypie
subfertil

subklinisch
Supplementierung
Sympathikus/
Sympathikotonus
sympathovagale
Balance

systemic inflammatory
response syndrome
systemisch

Systole, systolisch
Tachykardie
Telomer

Tethering

Thermogenese
Thermoregulation
Thorax, thorakal

eingeschrankte (Ernahrung)

Zuruckhalten von Substanzen oder Organen im Koérper/z.B. der
Nachgeburt

Wiederauftreten einer Krankheit nach klinisch vermuteter Heilung
steif, starr

radiologisches Symptom der Hufrehe, der Verlust der Adhasion
zwischen Hufbein und laminarem Gewebe sowie der Zug ausge-
hend von der tiefen Beugesehne fiihren zu einem Kippen des uf-
beins in der Hornkapsel, wobei sich die Hufbeinspitze der Sohle
annahert und die Parallelitat zur vorderen Hufwand verloren geht
Probenmenge

Abtastrate, Haufigkeit mit der ein Signal erfasst wird

funktionelle und kontraktile Einheiten einer Muskelfaser
klinisches Punktebewertungssystem zur Einschatzung von Ge-
sundheitsstérungen

psychische Dampfung durch Medikamente

einen Abschnitt betreffend

Gesamtheit aller Sekrete eines Lebewesens, eines Gewebes o-
der einer Zelle

Ultraschallkopf mit geringer Ankopplungsflache

Auftrennung

Blutvergiftung durch eine Infektion mit Gefahrdung von Vitalfunk-
tionen, die Blutvergiftung betreffend

flussiger, zell- und fibrinfreier Teil des Blutes

erblich bedingte Anamie, beruht auf einer fehlerhaften Hamoglob-
insynthese

primarer Schrittmacher des Herzens

/gibt spezifischen Rhythmus vor

/vom Sinusknoten ausgehende Bradykardie

Muster von kérnigen Interferenzphdnomenen, die bei hinreichend
koharenter Beleuchtung optisch rauer Objektoberflachen entste-
hen

Verfettung

siehe Coping Strategien

eingeschrankt fruchtbar

klinisch nicht oder nur schwer erkennbar

Anwendung von Nahrungserganzungsmitteln

Teil des vegetativen Nervensystems/Erregungszustand des sym-
pathischen Nervensystems

Balance zwischen Sympathikus und Parasympathikus

generalisierte Entzindungsreaktion ohne Nachweis eines auslo-
sendes Erregers

generalisiert, den gesamten Organismus betreffend

Kontraktion der Herzkammern, die Systole betreffend
Herzrhythmusstérung mit erhéhter Herzfrequenz

Endstruktur der Chromosomen, die sich bei jeder Zellteilung ver-
kirzt, ihre Lange ist mit dem biologischen Altern verbunden

die myokardialen Gewebsgeschwindigkeiten geben nicht nur die
lokale Bewegung wider, sondern werden auch durch die Bewe-
gung benachbarter Segmente sowie die globale Herzbewegung
beeinflusst

Warmebildung durch Stoffwechselvorgange

Warmeregulation

Brustbereich des Rumpfes, den Thorax betreffend
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Threonin
Thrombose

Titin

trabekular
Translokation
transmitral
Triglyzeride
turbulenter Blutfluss

Untwisting

-urie

Vagus
/Vagotonus, vagal
Vakuole
Vaskularisierung
Vasodilatation
Vasokonstriktion
Venen, venos

Ventrikel, ventrikular

Ventrikelseptum-Defekt

Hypothalamus
verblindet (Studie)

viabel

viszeral
Vorhofflimmern
vulnerabel
Wachstumsringe

weilde Linie (Huf)
zirkadiane Rhythmik
zirkumferentiell
B-Thalassamie major

essenzielle, proteinogene Aminosaure

Verschluss von BlutgefalRen durch intravasale Blutgerinnung
akzessorisches Muskelprotein

die Trabekel betreffend

Transport von Glukosetransportern zur Zellmemebran
Blutfluss durch die Mitralklappe

dreifache Ester des Glyzerins mit Fettsduren, Speicherform
Blut bewegt sich nicht nur paralell, sondern auch quer zur Gefaf-
achse

Aufdrehung des Herzens

Wortteil mit der Bedeutung im Harn

siehe Parasympathikus

von einer Membran umschlossener Hohlraum in Zellen
Gesamtheit der Gefallversorgung eines Organs oder Gewebes
Weitstellung der Gefalle

Engstellung der Gefalde

Blutgefal® mit zum Herzen hinleitender Strémungsrichtung, die
Venen betreffend

Herzkammer, die Herzkammern betreffend

angeborener Herzfehler mit Defekt im Septum interventriculare
Teil des Gehirns, der das vegetative Nervensystem und andere
Stoffwechselmechanismen steuert

Versuchsanordnung klinischer Studien, die so konzipiert ist, dass
unbewusste Verfalschungen ausgeschlossen sind

lebensfahig

die Eingeweide betreffend

im atrialen Myokard entstehende Herzrhythmusstérung
verletzbar

Ringe im Wandhorn des Hufes, entstehen, wenn der Kronsaum
temporar Horn von schlechterer Qualitat produziert, beispiels-
weise durch Entziindungen wie bei der Hufrehe

zona alba, trennt den Tragrand von der Hufsohle
tagesrhythmische Veranderungen biologischer Funktionen
ringférmig

erblich bedingte Anamie, beruht auf einer fehlerhaften Hamoglob-
insynthese
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Einleitung

1 EINLEITUNG

Das Equine Metabolische Syndrom ist als ,Wohlstandsphanomen* bei Pferden von steigender
Pravalenz und Wichtigkeit. Hufrehe als primare Folgeerkrankung kann therapieresistent sein,
eine weitere reiterliche Nutzung des Tieres ausschlielen oder einen Euthanasiegrund darstel-
len. Die Behandlung ist zumeist langwierig und kostenintensiv. Um erneuten Schiben vorzu-
beugen, ist eine lebenslange metaphylaktische Intervention mit teuren orthopadischen Be-
schlagen sowie einer speziellen Haltung und Ftterung des Pferdes notwendig. Neben dkono-
mischen Uberlegungen sollte in erster Linie dem Tierwohl Aufmerksamkeit gewidmet werden.
Eine gewisse Pradisposition von Individuen oder speziellen Rassen wird angenommen. Um
dauerhafte gesundheitliche Schaden zu verursachen, muss zusatzlich ein langfristiges Fehl-
management vorliegen. Halter oder Besitzer werden sich der prekaren Lage oft erst bewusst,
wenn es zum ersten Hufreheschub gekommen ist. Verantwortlich dafir sind Ignoranz gegen-
Uber tierarztlichen Empfehlungen und eine zu geringe Informationsdichte.

Der Begriff Equines Metabolisches Syndrom ist seit 16 Jahren in der Tiermedizin etabliert. Er
wurde in Anlehnung an das Humane Metabolische Syndrom eingefiihrt (Johnson 2002). Po-
pularste Auswirkungen sind beim Menschen das erhéhte Risiko fur kardiovaskulare Erkran-
kungen und Diabetes mellitus. Vor dem Auftreten von Symptomen konnten mithilfe neuer,
sensitiver Untersuchungsmethoden subklinische kardiale Dysfunktionen beim Menschen
nachgewiesen werden. Berichte Uber erhdhte Blutdriicke erkrankter Pferde und die begrin-
dete Annahme, dass endokrinopathische Hufrehe auf vaskulare Ursachen zurtickzufiihren ist,
lassen auch beim Pferd kardiovaskulare Auswirkungen vermuten. Deshalb sollte in der vorlie-
genden Arbeit der Hypothese nachgegangen werden, dass auch bei betroffenen Equiden eine
subklinische oder sogar klinisch relevante kardiale Dysfunktion vorliegt. Pferde weisen eine
héhere Kompetenz zur Kompensation von Herzfunktionsstorungen als Menschen auf. Da bei
freizeitreiterlicher Nutzung eine unwesentlich eingeschrankte Leistungsbereitschaft nicht von
Bedeutung ist, kdnnte eine solche Dysfunktion bei ihnen erst spater evident werden.

Die neurovaskulare Schadigung kénnte eine weitere Ursache der Hufrehe sein. Insbesondere
ein veranderter Tonus des autonomen Nervensystems steht zur Diskussion. In der Humanme-
dizin wird eine veranderte autonome Modulation der kardialen Aktivitat als mogliches Binde-
glied zwischen dem Metabolischen Syndrom und dem damit einhergehenden erhéhten Risiko
fur kardiovaskulare Erkrankungen vermutet.

Einige der angesprochenen sensitiven Untersuchungsmethoden der Humanmedizin haben
Einzug in die Pferdemedizin gehalten und wurden in dieser Arbeit verwendet. Zur Erfassung
der Herzfunktion kamen die Gewebedopplerechokardiographie und das zweidimensionale
Speckle Tracking zum Einsatz. Dadurch konnten die Geschwindigkeit der Myokardbewegun-
gen und die Deformation des Herzmuskels beurteilt werden. Die autonome Nervenfunktion
wurde mittels der Herzfrequenzvariabilitdt untersucht. Um vorliegende Berichte Uiber Hyperto-
nie zu verifizieren, wurde der Blutdruck der Probanden gemessen. Folgende Fragestellungen
sollten beantwortet werden:

e Lasst sich eine kardiale oder autonome Dysfunktion EMS-erkrankter Pferde feststellen
oder lassen sich abweichende Blutdricke nachweisen?

o Werden die vorliegenden Werte durch bestimmte Aspekte der Haltung oder einzelne
Symptome des Equinen Metabolischen Syndroms besonders beeinflusst?

¢ Geht eine Umstellung des Managements mit einer Verbesserung des Equinen Meta-
bolischen Syndroms einher?

e Konnen mdoglicherweise nachgewiesene Veranderungen der kardialen oder autono-
men Funktion durch diese Interventionsmalinahmen revidiert werden?

Diese Studie sollte einen tieferen Einblick in das Krankheitsbild des Equinen Metabolischen
Syndroms gewahren und weitere Anhaltspunkte fir die Pathogenese der Hufrehe liefern.
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Langfristig kdnnten die sensitiven nicht invasiven verwendeten Methoden vielleicht derzeit ver-
fugbare diagnostische Methoden erganzen oder ablésen. Neben einer klinisch basierten be-
grindeten Annahme bei Vorliegen von Hufrehe und dem charakteristischen Phanotyp sind
momentan zur sicheren Diagnosefindung invasive Erhebungen von Blutparametern notwen-
dig. Zumeist gehen damit zeitaufwendige, kostenintensive und fir das Tier strapazitse, dyna-
mische Tests einher. Eventuell kdnnte der Nachweis einer reversiblen kardialen Dysfunktion
als pradiktiver Marker flr das Risiko einer vaskularen Hufrehe oder als Verlaufskontrolle an-
gewendet werden.
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2 LITERATUR

2.1 Das Equine Metabolische Syndrom

Medizinisch ist ein ,Syndrom“ definiert als Cluster verschiedener Symptome und physischer
oder biochemischer Befunde. Sie lassen keinen direkten kausalen Zusammenhang erkennen,
koinzidieren aber derart gehauft, dass reiner Zufall unwahrscheinlich ist (Alberti, Zimmet et al.
2006, Hanefeld 2007). Ihr gemeinsames Auftreten ist von klinischer Relevanz (Verkest 2014).
Unter dieser Pramisse fasste die WHO 1999 verschiedene Komponenten zum Humanen Me-
tabolischen Syndrom zusammen, die das Risiko fur Herzkreislauferkrankungen und Diabetes
mellitus amplifizieren. Daran angelehnt existiert seit 2002 der Begriff ,,Equines Metabolisches
Syndrom*“ (Johnson 2002), im Nachfolgenden EMS genannt. Darunter fallen Pferde mit einer
Hufrehe-Pradisposition und multiplen Dysfunktionen metabolischen sowie endokrinologischen
Ursprungs (Johnson 2002, Frank, Geor et al. 2010, Durham 2016). Zumeist sind junge bis
mittelalte Tiere betroffen, die adversen umweltassoziierten Faktoren ausgesetzt sind. Familiar
gehauftes Auftreten lasst auf ein Zusammenspiel mit hereditaren Faktoren schlielRen
(Kronfeld, Treiber et al. 2006, Frank 2009). Hufrehe als primare Konsequenz kann die sportli-
che Karriere eines Pferdes beenden und schlimmstenfalls ein Euthanasiegrund sein. Deshalb
steht EMS im Fokus zahlreicher Studien (Sojka-Kritchevsky and Johnson 2014). Eine gestei-
gerte Pravalenz ist zu vermuten, da Berichte von equiner Obesitas, Insulinresistenz und deren
Folgen zunehmen (Sillence, Noble et al. 2006, de Laat 2013).

2.1.1 Symptome
2.1.1.1 Fettleibigkeit und Fettstoffwechselstérungen

Fir leichtfuttrige Pferderassen, die evolutionar an ein karges Futterangebot angepasst sind,
ist der freie Zugang zu Uppigen Weiden, ndhrstoffreichem Heu und Kraftfutter mit langfristiger
Gesunderhaltung inkompatibel. Insbesondere wenn nur wenig kontrollierte Bewegung zum
Haltungsmanagement gehort (Durham 2012). Eine chronisch positive Energiebilanz resultiert
in Obesitas (Carter 2008). Epidemiologische Studien der letzten 10 Jahre aus den USA, Aust-
ralien, UK und Danemark ergaben Pravalenzen von 24 bis 51 % flr Uberkonditionierung ver-
schiedener equiner Populationen (Wyse, McNie et al. 2008, Pratt-Phillips, Owens et al. 2010,
Thatcher, Pleasant et al. 2012, Ireland, Wylie et al. 2013, Giles, Rands et al. 2014, Jensen,
Danielsen et al. 2016, Potter, Bamford et al. 2016). Beeinflussende Faktoren sind Rasse, Alter
und Jahreszeit (Giles, Rands et al. 2014). Besitzer neigen vielfach dazu, die tatsachliche Kor-
perkondition ihres Pferdes zu unterschatzen (Wyse, McNie et al. 2008, Jensen, Danielsen et
al. 2016, Potter, Bamford et al. 2016). Bessere Schulung durch Tierarzte kénnte zu einer Sen-
sibilisierung fur diese Problematik fihren und zur Pravention beitragen (Ireland, Wylie et al.
2013, Hitchens, Hultgren et al. 2016). Obesitas ist beim Pferd nicht allgemeingultig definiert
(Geor 2008). Sie beschreibt den nicht quantifizierbaren Zustand, in dem die exzessive Akku-
mulation von Fettgewebe gesundheitsschadigend ist (Durham 2016). Der physiologische Fett-
gewebsanteil eines Pferdes betragt etwa funf Prozent des Korpergewichts (Ertelt, Barton et al.
2014). Die numerische Bestimmung des ldealgewichts ist aufgrund von Typen- und Rasseun-
terschieden bei der Spezies Pferd nicht einheitlich mdglich (Morgan, Keen et al. 2015). Zur
Objektivierung werden Scoring Systeme und morphometrische Messungen herangezogen.
Neben genereller Obesitas ist auch regionale Adipositas mit exzessiven Fettdepots entlang
des Nackenkamms (sogenannter Cresty Neck), im Bereich der Schweifwurzel, kaudal der
Schulter und geschlechtsspezifisch auch praputial oder mammillar zu finden (Frank, Geor et
al. 2010). Nicht sichtbar nimmt auch die viszerale Fettansammlung zu (Johnson 2002, Ertelt,
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Barton et al. 2014). Seltener betrifft EMS schlanke Hufrehe-pradisponierte Pferde (Frank
2009).

Fettgewebe ist kein reines Speicherorgan. Es ist mafgeblich an der Modulation von Fettmasse
und Nahrstoffhomdostase, Immunantwort, Blutdruck, Hamostase, Knochenmasse, Schilddru-
sen- und reproduktiver Funktion beteiligt (Johnson 2002, Vervuert 2013, Ertelt, Barton et al.
2014). Durch eine gute Vaskularisierung kann Fettgewebe seine Wirkung nicht nur lokal (auto-
und parakrin), sondern auch systemisch (endokrin) entfalten (Vervuert 2013, Ertelt, Barton et
al. 2014).

Fettgewebe ist eine Sonderform des Bindegewebes und besteht aus Adipozyten umgeben von
lockerem Bindegewebe. Es enthalt Makrophagen, Fibroblasten und Blutgefalie (Ertelt, Barton
et al. 2014). Adipozyten produzieren und sezernieren in Abhangigkeit von ihrer Lokalisation
Hormone (Adipokine) und Entziindungsmediatoren (Zytokine, Chemokine), zusammengefasst
auch als Adipozytokine bezeichnet (Geor and Frank 2009, Vervuert 2013). Chemokine locken
Entzindungszellen an, die durch eigene Zytokinausschuttung eine Entzindung weiter trig-
gern, einen selbstperpetuierenden Circulus vitiosus und damit eine chronische Entziindungs-
situation auslésen (Frank, Geor et al. 2010, Vervuert 2013). Das lokalisationsabhangige spe-
zifische Sekretom eines Fettdepots ist entscheidend flr die Malignitat der Obesitas und ein
besserer Marker fir pathologische Auswirkungen als die reine Quantifizierung der Fettmasse
(Durham 2016). Die Erforschung des Sekretoms equiner Fettdepots ist widersprichlich. Von
den bekannten Adipokinen wurden hauptsachlich Leptin und Adiponektin untersucht. Die bei-
den fungieren als Gegenspieler. Wahrend Leptin positiv mit der Fettmasse korreliert, besteht
zwischen Adiponektinkonzentrationen und der Fettmasse beim Pferd ein entgegengerichteter
Zusammenhang (Kearns, McKeever et al. 2006). Leptin wirkt proinflammatorisch, -koagulativ
und —oxidativ, wohingegen Adiponektin eine antiinflammatorische Kompetenz aufweist. Leptin
supprimiert das Appetitempfinden, steigert die Thermogenese und stimuliert den Sympathikus.
Adiponektin steigert die Insulinsensitivitat, verringert Konzentrationen von Glukose und Trigly-
zeriden und fungiert als Vasodilatator (Radin, Sharkey et al. 2009). Nachweise von Korrelati-
onen zwischen Obesitas und bekannten Inflammationsmarkern im Serum sind sparlich. Fur
einige wie Serum Amyloid A, TNFa, IL-1B und IL-6 konnte eine positive Korrelation mit der
Fettleibigkeit beim Pferd nachgewiesen werden (Suagee, Corl et al. 2013). BURNS et al.
(2010) konnten das Nackenkammfett und WALLER et al. (2012) das viszerale Fett als biolo-
gisch besonders aktive Fettdepots identifizieren. Fettgewebsproben aus der Region des
Schweifansatzes zeigen dagegen keine Differenzen der Adipozytokinexpression zwischen
adipésen und schlanken Tieren (Ungru, Bluher et al. 2012). Reduzierte Konzentrationen von
Adiponektin und Gluthationperoxidase (antioxidatives Enzym) er6ffnen die Maoglichkeit
(Pleasant, Suagee et al. 2013), dass beim Pferd weniger eine vorhandene chronische Entzin-
dung, sondern die reduzierte antiinflammatorische und antioxidative Kompetenz im Vorder-
grund stehen (Wray, Elliott et al. 2013).

Bei Uberschreiten der Depotkapazitat von Fettgewebe kommt es zu ektopen Ablagerungen in
Insulinzielorganen (Leber, Pankreas, Muskulatur) (Frank 2011). AufRerdem sinkt die Relation
der Durchblutung zum Volumen, wodurch hypoxische Bereiche entstehen. Hypoxie stimuliert
Gene mit proinflammatorischer Funktion (Frank and Tadros 2014).

In Zusammenhang mit Obesitas stehen veranderte Blutfettwerte (Dyslipidamie), milde Hepa-
tolipidose und eine Pradisposition fir Hyperlipamie (> 500 mg/dl TAG) (Johnson, Wiedmeyer
et al. 2012). Laborbefunde sind eine Hypertriglyzeriddmie und ein Serumkonzentrationsan-
stieg von freien Fettsduren (NEFA), insbesondere in adipdsen Ponypopulationen und bei einer
Hufrehe-Vorgeschichte (Frank, Geor et al. 2010, Frank 2011, Pleasant, Suagee et al. 2013,
Suagee, Corl et al. 2013, Wray, Elliott et al. 2013). Voraussetzung ist eine langfristig beste-
hende Obesitas (Suagee, Corl et al. 2013), da kurzfristige Gewichtszunahmen nicht zu Veran-
derungen von Triglyzerid- oder NEFA-Konzentrationen fuhren (Carter 2008). Auch im Lipid-
metabolismus spielt Insulin eine Rolle (Geor 2008). Eine verringerte Insulinsensitivitat steigert
die Triglyzeridproduktion der Leber, Lipolyse und Lipidfreisetzung (Johnson 2002). Erhdhte
Blutlipidwerte korrelieren mit dem Vorliegen einer Hyperinsulindmie (Morgan, McGowan et al.
2014). Lipolyse und daraus hervorgehende freie Fettsduren kdnnen Entzindungsreaktionen
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auslosen (Carter 2008, Geor and Frank 2009, Ertelt, Barton et al. 2014). Fette mussen Lip-
oprotein-gebunden transportiert werden, so dass auch deren Konzentrationen (VLDL, VLDL-
TAG, HDL-Cholesterol) erhoht sind und zu Markern einer Dyslipidamie zahlen. Die Enzymaus-
stattung und dementsprechend der Lipidstoffwechsel unterscheiden sich zwischen Pferden
und Menschen (Frank, Elliott et al. 2006, Ertelt, Barton et al. 2014). So erfolgt der Cho-
lesteroltransport bei Equiden hauptsachlich an HDL gebunden, wahrend im humanen Meta-
bolismus fast ausschlieRlich VLDL als Tragersubstanz fungiert (Frank 2011). Dass diese Be-
funde nicht wie in der Humanmedizin mit dem Auftreten von Artherosklerose einhergehen, liegt
vermutlich an der vergleichsweise geringen Alterserwartung und der rein herbivoren Ernah-
rung (Ertelt, Barton et al. 2014) sowie einer anderen Lipoproteinzusammensetzung (Frank
2011).

Folge erhohter Blutlipidwerte ist unter anderem die ektope Akkumulation in der Leber (s. oben).
EMS-assoziiert kommt es zu einer verringerten Mitochondriendichte und dementsprechend
reduzierter Fettsaureoxidationskapazitat, weshalb sich diese intrazellular anhaufen (Carter
2008). Bei postmortalen Untersuchungen treten gehauft Falle milder Hepatolipidose auf,
wodurch die Leberfunktion beeintrachtigt sein konnte (Frank 2009, Frank and Tadros 2014).
Leberwerte sind erhdht und darlber hinaus ist unter Umstanden die Clearancefunktion nicht
nur fur Insulin, sondern auch andere Substrate vermindert (Frank 2011).

Seit 1985 sind Obesitas und niedrige Insulinsensitivitat mit der Entstehung von Hyperlipamie
in Stresszustanden (Gestation, Laktation, Allgemeinerkrankung) assoziiert (Jeffcott and Field
1985, Owers and Chubbock 2013). Da die Glykogenspeicher des Pferdes verhaltnismalig
klein sind, erfolgt schnell eine Verlagerung des Stoffwechsels von der Glukoseutilisation hin
zur Fettsduremobilisation. Bei anhaltender negativer Energiebilanz und entsprechender Pra-
disposition fallt diese Reaktion exzessiv aus. Die enorme Menge zirkulierender Fette Uber-
steigt die Aufnahmekapazitat der peripheren Gewebe und akkumuliert in Leber, Niere und
Pankreas mit entsprechenden FunktionseinbulRen. Unbehandelt kommt es zu Multiorganver-
sagen und Tod (Frank 2011, McKenzie 2011).

Als moglicher direkter Zusammenhang zwischen Obesitas und Hufrehe steht eine mechani-
sche Uberbelastung in Verdacht (Frank 2009, Geor and Frank 2009). Vor dem Hintergrund,
dass der Pferdehuf physiologisch an eine dreifache Uberbelastung in der Stiitzphase im Ga-
lopp angepasst ist, scheint dies aber eher unwahrscheinlich zu sein (Wylie, Collins et al. 2013).

2.1.1.2 Insulindysregulation

Das diagnostisch beweisende Kriterium fur EMS ist der Nachweis einer Insulindysregulation.
Unter physiologischen Umstanden schittet das Pankreas als Reaktion auf postprandiale Hy-
perglykamie Insulin aus. Dieses dockt an Insulinrezeptoren auf Zielzellen in Leber, Muskulatur
und Fettgewebe an und |8st damit intrazelluldre Signalkaskaden aus. Dadurch wird die
Translokation von GLUT4 (Glukosetransportern) zur Zellmembran stimuliert und somit ein
schneller Glukoseeinstrom entlang eines Konzentrationsgradienten erméglicht (Stangassinger
2005). Ein Versagen dieses Mechanismus wird als Insulinresistenz (IR) bezeichnet. Mogliche
Ursachen sind eine geringere Dichte von Insulinrezeptoren auf Zelloberflachen der Zielge-
webe, Malfunktion vorhandener Rezeptoren, Dysfunktion der intrazellularen Signaltransduk-
tion, Translokationsinhibition oder Malfunktion von GLUT4 (Frank 2009). Oft kann eine IR
lange Zeit durch supraphysiologische Insulinkonzentrationen kompensiert und Blutglukose-
werte stabil im oberen Referenzbereich gehalten werden. Diese chronische Hyperinsulinamie
(HI) kann eine Dysfunktion auf Ebene der Insulinrezeptoren induzieren (Frank and Tadros
2014). Ektope Fettablagerungen in Insulinzielgeweben kdnnen die Signaltransduktionskaska-
den entweder mechanisch oder entzindlich behindern. Das wirde einen kausalen Zusam-
menhang zwischen Obesitas und IR herstellen (Frank, Geor et al. 2010). Eine HI kann ihren
Ursprung entweder in einer erhohten Ausschuttung durch das Pankreas oder in einer gestor-
ten hepatischen Clearance haben (Frank and Tadros 2014). Betroffene Pferde zeigen eine
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Glukoseintoleranz, reagieren also auf erhoéhte Blutglukosekonzentrationen mit einer Uber-
schissigen Insulinsekretion (Chameroy 2010). Bei der Nahrstoffaufnahme aus dem Gastroin-
testinaltrakt kdnnen neben Glukose auch noch andere Faktoren, sogenannte Inkretine, die
Insulinausschittung modulieren (Bamford, Potter et al. 2014, de Graaf-Roelfsema 2014,
Sojka-Kritchevsky and Johnson 2014). Die intrahepatische Akkumulation von Fett kann eine
milde Hepatolipidose auslésen. Dadurch kommt es zu geringgradig erhdhten Ferritin- und Le-
berwerten (s. auch Kap. 2.1.1.1) (Frank 2009, Frank and Tadros 2014). Physiologisch unter-
liegt Insulin einer hepatischen First Pass Clearance von 60 %. Eine Hepatolipidose kann die-
sen Mechanismus stéren und erhéhte Seruminsulinkonzentrationen zur Folge haben (Frank,
Geor et al. 2010). C-Peptid-Konzentrationsbestimmungen kdénnen zur Differenzierung heran-
gezogen werden. C-Peptid wird in dquimolarer Menge zu Insulin aus dem Pankreas ausge-
schittet, unterliegt aber nicht der hepatischen Clearance. Ergebnisse beweisen, dass beim
insulinresistenten Pferd beide Mechanismen koexistieren (Frank 2011). Auch die GLUT4
Oberflachenexpression ist bei EMS-Patienten signifikant reduziert (Waller, Burns et al. 2011,
Lacombe 2014). Zwei intrazellulare Signalkaskaden spielen beim Vermitteln der Insulinwir-
kung eine entscheidende Rolle. Effekte werden Uber die MAPK (mitogen-activated protein
kinase) oder die PI3K (phosphoinositid 3-kinase) vermittelt. Die MAPK-Signaltransduktion sti-
muliert die Endothelin (ET-1)-Sekretion der endothelialen Zellen und wirkt dadurch vasokon-
striktorisch. Der PI3K-Wirkmechanismus regt dagegen die Stickoxid (NO)-Produktion und eine
Vasodilatation an. Bei insulinresistenten Individuen besteht eine Imbalance zugunsten der Va-
sokonstriktion (Frank 2009). Chronische Hyperglykdmie und Glukosewerte im oberen Refe-
renzbereich kdnnen glukotoxisch wirken. Nichtenzymatisch werden Proteine glykosiliert und
dadurch weitere Dysfunktionen, unter anderem des Endothels, hervorgerufen (Frank and
Tadros 2014). Bei epidemiologischen Studien zeigten sich 7,8 % hyperinsulindmische Tiere in
einer Population in den USA (Pratt-Phillips, Owens et al. 2010). In einer australischen Pony-
population waren es sogar 27,7 % (Morgan, McGowan et al. 2014). Erhéhte Insulinwerte kor-
relieren mit Rasse, Alter, Geschlecht, Leptin- sowie Triglyzeridwerten, Obesitas und einer
Hufrehe-Anamnese. Die Insulinresistenz des Pferdes ist kein rein pathologisches Phanomen,
sondern ein bewahrter kompensatorischer Mechanismus. Er sorgt daftr, dass im Wachstum,
in der Trachtigkeit, in Hungerperioden und bei systemischen Entziindungen der gesteigerte
Energiebedarf ausreichend gedeckt ist (Firshman and Valberg 2007, Frank and Tadros 2014).
Auch unter Einfluss eines hohen Sympathikotonus sinkt die Insulinsensitivitadt (Johnson,
Wiedmeyer et al. 2010).

2.1.1.3 Hufrehe

Hufrehe ist die lokale Manifestation einer systemischen Entziindung (Sepsis, Endotoxamie,
Retentio secundinarium, Metritis) (Geor and Frank 2009). Der klinisch hochgradigen Lahmheit
liegt histopathologisch eine dermoepidermale Separation zugrunde. Dabei kommt es zur Auf-
trennung der basalen epithelialen Zellen der epidermalen von der Basalmembran der derma-
len Lamina. Die Stitzfunktion fir das Hufbein in der Hornkapsel geht verloren (Moore and
Belknap 2009). Da dem lamellaren Gewebe nur ein begrenztes Reaktionsrepertoir zur Verfu-
gung steht, ist das Ergebnis fir alle Ausléser dasselbe. Die pathogenetischen Mechanismen
unterscheiden sich (Katz and Bailey 2012, Karikoski, McGowan et al. 2014).

Unabhangig von der Ursache lassen sich verschiedene Stadien unterscheiden: Im Pradispo-
sitionsstadium liegen genetische, metabolisch-nutritive, septisch-inflammatorische oder me-
chanisch-traumatische Ursachen vor, die bei entsprechender Schwere zum Entwicklungs- o-
der Prodromalstadium fihren. Bei der Fehlfermentation I6slicher Kohlehydrate beispielsweise
kommt es zur Zirkulation schadlicher Triggersubstanzen. Im darauffolgenden akuten Stadium
liegen eine Lahmheit mit Einnahme einer charakteristischen Entlastungsstellung, Entzin-
dungsanzeichen und dermoepidermale Separation vor. Im subakuten Stadium lassen Lahm-
heit und Schmerz nach. Die Lasion entwickelt sich weiter und wird partiell repariert. Nach er-
folgter Separation verhindert das Gewicht des Pferdes eine vollstandige Reversibilitat. Es folgt
ein chronisches Stadium (Kronfeld, Treiber et al. 2006).
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Endokrinopathischer Hufrehe gehen oft zunachst subklinische Pathologien voran. Sie kénnen
unentdeckt bleiben oder als Sohlenprellung, Arthritis oder Empfindlichkeit nach Hufbearbei-
tung fehlinterpretiert werden (Frank, Geor et al. 2010, Frank and Tadros 2014). Fruhestens
nach drei Monaten werden divergierende Wachstumsringe des Hufhorns oder eine Verbreite-
rung der weil3en Linie sichtbar (Johnson, Wiedmeyer et al. 2010, Karikoski, McGowan et al.
2014, Morgan, Keen et al. 2015). Nach einer klinischen Episode ist die Rezidivgefahr verzehn-
facht (Geor 2008). Die hohe Ruckfallrate und schlechte Prognose machen die diagnostische
Aufarbeitung, vor allem aber Pravention aus tierschutzrechtlichen und 6konomischen Grin-
den, zum obersten Ziel (Karikoski, Horn et al. 2011, Morgan, Keen et al. 2015).

Verschiedene Populationen weisen Pravalenzen fur Hufrehe von 2,1 bis 22,3 % auf (USDA
2000, Menzies-Gow, Katz et al. 2010, Morgan, McGowan et al. 2014). Etwa 90 % aller Falle
haben eine endokrinopathische Genese und sind zumeist EMS-assoziiert (Karikoski, Horn et
al. 2011, Burns, Watts et al. 2014, Morgan, Keen et al. 2015). Mégliche Ursachen sind aus der
Humanmedizin extrapoliert und umfassen entzindliche und oxidative Schaden, vaskulare
Dysfunktion, Auswirkungen von Hyperglykdmie und Hyperinsulindmie (HI) sowie die Aktivie-
rung von Matrix-Metalloproteinasen (sog. MMPs, Peptidbindungsspaltende Enzyme) (Ertelt,
Barton et al. 2014). Obwohl systemisch erhéhte Konzentrationen von TNFa im Plasma
Hufrehe-erkrankter Ponys vorliegen (Treiber, Carter et al. 2009), lassen sich lamellar weder
durch NSC-reiche Futterung noch durch experimentell induzierte HI entziindliche Reaktionen,
erhohte MMP-Aktivitaten oder oxidative Schaden auslosen (de Laat, Kyaw-Tanner et al. 2011,
Burns, Watts et al. 2014). Bei weideassoziierter Genese liegt eine Aktivierung von MMPs und
Leukozyten vor. KATZ und BAILEY vermuten die Kombination einer endokrinopathischen mit
einer entzindlichen Ursache durch Kohlehydratexzess (2012). Patienten mit Hufrehe-Anam-
nese haben signifikant héhere Fruktosaminkonzentrationen als Pferde ohne. Dies spricht flr
chronisch erhohte Glukosewerte (Knowles, Withers et al. 2012). Auch Pentosidin, ein Marker
fur Glykosilierung, ist in Korrelation zu einer Hufrehe-Vorgeschichte erhéht und legt eine scha-
digende Wirkung der héheren Glukosekonzentrationen nahe (Valle, Storace et al. 2013). Denn
Hyperglykamie kann zu nichtenzymatischer Glykosilierung von Peptiden, unter anderem des
Endothels, fihren und dadurch mikrovaskulare Dysfunktionen hervorrufen (Johnson, Messer
et al. 2004). Eine experimentell induzierte HI kann bei gesunden Ponys eine Hufrehe auslésen.
Ihr Schweregrad ist positiv korreliert mit der Plasmainsulinkonzentration (Asplin, Sillence et al.
2007, Walsh, McGowan et al. 2009). Folglich spielt Insulin eine ursachliche Rolle bei der
Hufrehe-Entstehung. Lamelldres Gewebe selbst exprimiert allerdings keine Insulinrezeptoren,
so dass eine spezifische Insulinwirkung fraglich ist (Asplin, Sillence et al. 2007). Da auch
GLUT4 histologisch nicht nachweisbar ist, muss Glukose lamellar insulinunabhangig aufge-
nommen werden. Eine Glukosedeprivation durch eine bestehende IR kann daher kein Auslo-
ser sein (Burns, Watts et al. 2014). Denkbar ist eine weniger spezifische Insulinwirkung tber
IGF1-Rezeptoren. Diese sind in den tieferen Gewebsschichten verbreitet und durch supraphy-
siologische Insulinkonzentrationen ansprechbar (Burns, Watts et al. 2013, Lane, Burns et al.
2017). Unter Insulineinfluss kommt es histologisch zu einem Stretching der Basalmembran,
mitotischer Aktivitat und Zellproliferation (Nourian, Asplin et al. 2009, Karikoski, McGowan et
al. 2014). Solange keine Separation vorliegt, bleibt dieser Prozess reversibel und verschwindet
nach Sanierung der zugrunde liegenden HI (Nourian, Asplin et al. 2009). Das einzige lamellare
Gewebe mit Insulinrezeptorausstattung sind die Gefale (Asplin, Sillence et al. 2007). lhre
Dichte nimmt bei NSC-reicher Diat zu (Burns, Watts et al. 2013) und macht eine vaskulare
Beeintrachtigung wahrscheinlich (Asplin, Sillence et al. 2007). Nicht nur arterielle, sondern
vermutlich auch die vendse Dysfunktion spielen eine Rolle im Hufrehe-Geschehen. Venen re-
agieren auf Vasokonstriktion zwar weniger intensiv, dafur aber schneller. Ein erhdhter vendser
Druck steigert die Last auf vorgeschaltete Kapillargebiete. Es kommt zum Flissigkeitsaustritt
in umliegendes Gewebe und dadurch zu einer Vermehrung des Gewebsdruckes (Robertson,
Bailey et al. 2009). Zusatzlich verengen sich die arteriellen Gefalie. Bei simultaner Arteriokon-
striktion sowie erhéhtem Gewebsdruck im Bereich des Kapillarbetts werden vermehrt die zahl-
reichen arteriovendsen Shunts rekrutiert. Dies fuhrt zu einer digitalen Minderperfusion
(McGowan 2008, Katz and Bailey 2012). Eine multifaktorielle Genese wird vermutet, bei der
die nicht eindeutig voneinander abgrenzbaren Faktoren gemeinsam ein Milieu kreieren, in dem

7



Literatur

das betroffenen Pferd einen reduzierten Schwellenwert fir Hufrehe-Ausléser aufweist (Geor
and Frank 2009, Frank, Geor et al. 2010). Im schlimmsten Fall sind derart hochgradige Scha-
den aufgetreten, dass es jederzeit unabhangig von Auslésern, wie Futterung oder Jahreszeit,
zu einer neuen Episode kommen kann (McGowan 2010).

2.1.1.4 Reproduktionsstérungen und andere Folgeerkrankungen

Im Kontext von EMS treten reproduktionsmedizinische Stérungen bei Stuten auf (Johnson
2002). Trotz erhaltenem und teils verkurztem Ovarzyklus sowie Ausbleiben des saisonalen
Andstrus unter Insulin- und Leptineinfluss sind betroffene Stuten haufig subfertil (Gentry,
Thompson et al. 2002, Vick, Sessions et al. 2006, Burns 2016). Untersuchungen follikularer
Flissigkeit und praovulatorischer Follikel zeigen, dass sich systemische EMS-assoziierte
plasmatische Veranderungen im Ovarmilieu widerspiegeln. Die follikulare Umgebung ist durch
entsprechende Rezeptoren fir diesen Einfluss empfanglich. Auch auf genetischer Ebene tre-
ten Veranderungen auf. Ein Versagen der Ovulation oder Qualitatsverlust von Oozyten durch
metabolische Veranderungen ist moglich (Sessions-Bresnahan and Carnevale 2014). Sollte
eine Belegung erfolgreich sein, sinkt wahrend der Trachtigkeit physiologisch bestandig die In-
sulinsensitivitat bei gleichzeitiger Gewichtszunahme. Dieser Zustand pradisponiert fir einen
Hufrehe-Schub (Galantino-Homer and Engiles 2012, Burns 2016). Intrapartal kann eine Ver-
legung der weichen Geburtswege durch viszerale Fettansammlungen zu Geburtsstérungen
fuhren (Sillence, Noble et al. 2006). Postpartal steigt durch die oben erlduterte Schwellenwert-
Theorie das Risiko durch Nachgeburtsverhaltungen oder Metritiden an Hufrehe zu erkranken
(Frank 2011). Aufierdem ist beschrieben, dass ein Fettgewebsdepot im Bereich des Euters
das Saugen des Fohlens zu Beginn erschweren kann (Burns 2016). Fohlen erkrankter Stuten
haben ein erhdhtes Risiko fir eine orthopadische Fehlentwicklung und das Auftreten von OCD
(Osteochondrosis dissecans) (Sillence, Noble et al. 2006). Bestehende Obesitas oder IR soll-
ten vor zlchterischen Ansatzen zunachst zu saniert werden (Galantino-Homer and Engiles
2012). Anamie kann als eine weitere Begleiterscheinung auftreten (Frank, Geor et al. 2010).
Zu den weniger erforschten Konsequenzen des Equinen Metabolischen Syndroms und seiner
Einzelkomponenten gehdren orthopadische Erkrankungen wie OCD durch Uberfiitterung des
heranwachsenden Pferdes (Ott and Kivipelto 1999, Johnson 2002, Johnson, Wiedmeyer et al.
2012) und Osteoarthritiden durch vermehrte Gewichtsbelastung und zu wenig Bewegung
(Schlueter and Orth 2004, Sillence, Noble et al. 2006, Wyse, McNie et al. 2008). Respirations-
stérungen scheinen gehauft aufzutreten (Owers and Chubbock 2013). Auflerdem kdnnen
durch ein vermehrtes Vorkommen von intestinalen Lipomen strangulierende Darmldsionen
ausgelost werden (Wyse, McNie et al. 2008, Frank 2009, Frank 2011, Owers and Chubbock
2013, Ertelt, Barton et al. 2014). Saisonal fallen betroffene Tiere im Sommer mit arterieller
Hypertension (siehe Kap 2.4) (Geor 2008, Frank 2009, Frank, Geor et al. 2010) und Hyper-
thermie durch beeintrachtigte Thermoregulation auf (Cymbaluk and Christison 1990, Sillence,
Noble et al. 2006). Darlber hinaus besteht eine Leistungsinsuffizienz (Wyse, McNie et al.
2008, Owers and Chubbock 2013, Durham 2016). DE LAAT halt bei Betrachtung der Paralle-
len zur humanen Problematik kardiovaskulare Folgen beim Pferd fir denkbar (2013).

2.1.2 Diagnose

Neben einer visuellen Analyse kénnen Obesitas und regionale Adipositas durch Scoring Me-
thoden semiquantitativ oder durch morphometrische Messungen numerisch erfasst werden.
Sie bieten sich fur Verlaufskontrollen durch den Besitzer an. Das Kdrpergewicht wird durch
Wiegen oder nadherungsweise durch Schatzmethoden mit Malbandern bestimmt (Carroll and
Huntington 1988). Es wird durch den Hydratationszustand und das Volumen des Gastrointes-
tinaltraktes beeinflusst. Ab einer Dehydration von flnf Prozent ist das Kérpergewicht reduziert.
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Die Ingesta kénnen bis zu 20 % des Gewichts ausmachen (Carroll and Huntington 1988). Die
Messung des durchschnittlichen Halsumfangs fokussiert sich dagegen auf die regionale Adi-
positas. Relationsberechnungen zwischen Widerristhohe und Korpergewicht oder Halsumfang
kommen zum Einsatz (Frank, Elliott et al. 2006). Die semiquantitativen Scoringmethoden ha-
ben sich in der Praxis etabliert und scheinen besser geeignet, die Malignitat von Fettmasse
und deren Verteilung zu beurteilen (Durham 2016). Besonders der Body Condition Score
(BCS) nach Henneke ist weit verbreitet (Henneke, Potter et al. 1983). Er wurde ursprunglich
fur Quarter Horses entwickelt und ist gut anwendbar fur Pferde ahnlicher Kérperkonstitution
(Carter 2008). Fur Warmbliter existiert eine modifizierte Version, die der typspezifisch anderen
Auspragung von Muskulatur gerecht wird (Kienzle and Schramme 2004). Es werden verschie-
dene Korperregionen auf einer Skala von 1 bis 9 bewertet und anschliel’end der Durchschnitt
errechnet. Werte Uber sechs stehen flr adipdse Tiere. Ebenfalls bewahrt hat sich der Cresty
Neck Score nach CARTER (2008), welcher vergleichbare Werte Uber Grélen- und Rasse-
grenzen hinaus liefert (Giles, Nicol et al. 2015). Die Assoziation mit verschiedenen Blutwerten
zeigt seine biologische Relevanz. Werte tber zwei (Skala 0 - 5) weisen auf einen Cresty Neck
hin (Carter 2008).

Eine Sicherung der Diagnose wird durch den Nachweis einer beeintrachtigten Glukose- und
oder Insulindynamik erbracht (Frank, Geor et al. 2010). Fur ein erstes Screening stehen Ba-
salwerte von Glukose und Insulin sowie deren Verhaltnis und die Berechnung sogenannter
Proxies (RISQI, MIRG) zur Verfigung (Geor 2008, Brojer, Lindase et al. 2013). Insulin- und
Glukosekonzentrationen sind anfallig fur viele Umgebungseinflisse und wenig sensitiv (Frank
2009). Zum Beispiel beeintrachtigen Ernahrung, enterale Absorptionsfahigkeit, physische Ak-
tivitat, Hormonschwankungen, Geschlecht, Rasse, Alter sowie Stress basale Insulinwerte und
Insulinsensitivitat stark. Postprandial schlie3t sich eine stundenlange Verdauung an, weshalb
eine HI ausschlieBlich nach Nahrungskarenz aussagekraftig ist. Sedationen in den letzten 24
Stunden und Unterschiede in der Durchflihrung von Tests kdnnen Ergebnisse ebenfalls signi-
fikant beeintrachtigen (Eiler, Frank et al. 2005, Frank, Elliott et al. 2006, Carter 2008, Quinn,
Burk et al. 2008, McGowan 2010, Pratt-Phillips, Owens et al. 2010, Brojer, Lindase et al. 2013,
Bamford, Potter et al. 2014, Frank and Tadros 2014). Vorteil der Einzelwertbestimmung ist ihre
hohe Spezifitdt und die wenig zeit- und kostenintensive Durchfuhrung (Dunbar, Mielnicki et al.
2016).

Spatestens wenn sich der klinische Verdacht durch die Screeningmethoden nicht bestatigen
lasst, sollte ein dynamischer Test angewandt werden (Frank 2009). Ergebnisse kénnen zur
Bestimmung des Schweregrads und als Anhaltspunkt flr Verlaufskontrollen dienen (Frank
2011). Dynamische Testmethoden messen entweder die Toleranz fur die Applikation von Glu-
kose (oral oder intravends), Insulin oder kombinieren beides. Es wird eine Einteilung in nicht-
spezifische und quantifizierbare Testmethoden vorgenommen. Letztere kdnnen zwischen Be-
tazellfunktion und peripherer Insulinwirkung unterscheiden. Es gibt keine einheitliche Stan-
dardmethode (Carter 2008). Derzeit verfigbare Goldstandards sind die aus der Humanmedi-
zin tUbernommenen Tests FSIGTT (frequently sampled intravenous glucose tolerance test) und
EHC (euglycemic hyperinsulinemic clamp). Beide sind teuer, technisch anspruchsvoll und zeit-
intensiv. Aus Praktikabilitatsgrinden werden sie kaum angewandt (Carter 2008, Brojer,
Lindase et al. 2013).

Stattdessen wird der weniger aufwendige CGIT (kombinierter Glukose-Insulin Test) nach El-
LER et al. (2005) empfohlen. Dieser ist einfach durchfiihr- und interpretierbar (Frank, Geor et
al. 2010, Morgan, Keen et al. 2015). Der CGIT ist ein intravendser, unspezifischer Test zum
Nachweis einer IR (Frank, Elliott et al. 2006). Er kombiniert das Testen von Glukosetoleranz
und peripherer Insulinsensitivitat. Der Vorteil gegenlber oralen Testverfahren liegt in einer ge-
nau definierten Glukoseaufnahme und der Unabhangigkeit von enteraler Beeinflussung durch
Inkretine und Absorptionsverhalten. Des Weiteren zeichnet er sich durch gute Reproduzier-
barkeit aus (Eiler, Frank et al. 2005, Funk, Wooldridge et al. 2012). Er ist hochsensitiv, aber
defizitar spezifisch. Im direkten Vergleich mit dem FSIGTT lieferte er falsch-positive Ergeb-
nisse (Dunbar, Mielnicki et al. 2016). Dem EHC gegenlbergestellt, wurde der CGIT fur gut
befunden (Durham, Geor et al. 2014). Die relativ kurze Testdauer von 150 Minuten kann unter
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Praxisbedingungen weiter verklrzt werden. 60 Minuten sind fir die Diagnosestellung ausrei-
chend. Zur Vergleichbarkeit bei etwaigen Nachkontrollen empfiehlt sich aber eine vollstandige
Durchfuhrung. Es ist auf eine stress- und schmerzfreie Realisierung nach einer Akklimatisie-
rungszeit von mindestens 22 Stunden zu achten (Frank, Geor et al. 2010). Eine Beeintrachti-
gung der Testergebnisse durch Anwendung von Schmerzmitteln wie beispielsweise Phenyl-
butazon ist nicht zu erwarten (Frank, Elliott et al. 2006).

2.1.3 Therapie

2.1.3.1 Optimierung des Managements

Der derzeit propagierte Grundumsatz beruht auf Erhebungen an Voll- und Warmblutpferden.
Viele Pferderassen scheinen einen deutlich geringeren Energiebedarf zu haben (Kienzle and
Fritz 2013). Eine Reduktionsdiat stellt die wichtigste MalRnahme dar. Es muss auf die Verfut-
terung von Kraftfutter und Weidegang verzichtet werden. Basis ist eine reine Heudiat, die sich
am Korpergewicht des Patienten orientiert (Frank, Geor et al. 2010). Da das Idealgewicht
schwer abschatzbar ist, beruhen die meisten Angaben auf dem aktuellen Kérpergewicht
(McGowan, Dugdale et al. 2013, Vervuert 2013). Das Heu sollte einen nur geringen Anteil
nicht-strukturierter Kohlehydrate (NSC) enthalten (< 10 %). Geringgradig héhere Gehalte kon-
nen durch Wassern des Heus kompensiert werden (Frank, Geor et al. 2010). Eine Einweich-
dauer zwischen einer und 17 Stunden kann den NSC-Gehalt um bis zu 50 % reduzieren (Mack,
Dugdale et al. 2014, Argo, Dugdale et al. 2015). In den Sommermonaten erhoht sich dadurch
die Gefahr des mikrobiellen Verderbs (Vervuert 2013). Zusatzlich werden Makromineralien
und Rohasche herausgewaschen und machen das Flttern eines Mineralfutters obligat (Mack,
Dugdale et al. 2014, Argo, Dugdale et al. 2015). Alternativ kann Heu aus einem spaten Schnitt
oder aus dem Grassamenbau verfuttert werden (Kienzle and Fritz 2013, Vervuert 2013). Es
wird empfohlen, pro Tag eine Heumenge vorzulegen, die 1,5 bis 2 % des Kdrpergewichts ent-
spricht und in mindestens zwei Rationen aufgeteilt ist. Nach 30 Tagen ohne Erfolg ist eine
weitere Reduktion nétig, nicht jedoch unter 1 % des Kérpergewichts (Frank, Geor et al. 2010).
Um Stereotypien durch Langeweile und Nichterfillung des Kaubedirfnisses vorzubeugen,
kann die Ration durch eine Zugabe von 0,2 bis 0,5 kg Stroh pro 100 kg Kérpergewicht ge-
streckt werden. Eine Verlangerung der Fresszeit wird durch engmaschige Heunetze oder Rau-
fen erzielt (Vervuert 2013). Diese MaRnahmen kénnen eine unphysiologische Fresshaltung
fordern (Kienzle and Fritz 2013). Um einem Muskelabbau vorzubeugen, kdnnen hochwertige
Proteine zugefittert werden (Vervuert 2013). Besonders die Aminosauren Lysin, Methionin
und Threonin sind bei einer reinen Heudiat unterreprasentiert (Kienzle and Fritz 2013). Geeig-
nete Quellen sind Grinmehl oder Luzerneheu (Vervuert 2013). Ist der Verzicht auf einen Wei-
degang nicht mdglich oder wird dieser nach erfolgreicher Therapie wieder aufgenommen,
empfiehlt sich ein limitierter Zugang, da nicht-quantifizierbare NSC-Mengen aufgenommen
werden kdnnen (Frank, Geor et al. 2010). Kurzfristig kann dies durch Einsatz eines Maulkorbes
erreicht werden. Andere Moglichkeiten bieten die Portionsweide, also Zuteilung schmaler fri-
scher Streifen und zeitliche Limitation (Kienzle and Fritz 2013). Nicht beweidet werden sollten
Uppige sowie durch Trockenheit oder nachtlichen Frost strapazierte Grasflachen, die ein be-
sonders hohes Hufreherisiko darstellen (Geor 2010). Wiinschenswertes Ziel ist eine Reduktion
der Kdérpermasse um 1 bis 2 % wdchentlich (Vervuert 2013). Durch Flissigkeitsverluste im
Bereich des Dickdarms stellen sich oft bereits in der ersten Woche signifikante Verbesserun-
gen ein. Die MaRnahmen sollten zu diesem Zeitpunkt noch nicht dezimiert werden (Kienzle
and Fritz 2013, Argo, Dugdale et al. 2015). Die optische Bewertung ist keine geeignete Kon-
trollmalRnahme, da friihestens nach zehn Wochen mit einem sichtbaren Effekt durch Reduk-
tion der subkutanen Fettdepots gerechnet werden kann. Stattdessen muss das Pferd regel-
maRig gewogen oder das Gewicht mithilfe eines Gewichtsmalbandes geschatzt werden. Eine
Neubewertung der Insulinsensitivitat ist frihestens nach einer Gewichtsreduktion von mehr als
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sechs Prozent induziert (Vervuert 2013). Schwierig gestaltet sich die Futterung von schlanken,
insulinresistenten Tieren. Deren Ernahrung sollte einen niedrigen glykamischen Index aufwei-
sen, also mit Futtermitteln erfolgen, die keine hohen glykamischen oder insulinamischen Re-
aktionen provozieren. Das korreliert haufig mit einem niedrigen NSC-Gehalt (Kronfeld, Treiber
et al. 2006, Frank, Geor et al. 2010). Geeignete Einzelfutter mit hoher Energiedichte sind Ole,
nichtmelassierte Ribenschnitzel oder Heucobs (Frank, Geor et al. 2010).

Der Effekt von Bewegung per se auf die Insulinsensitivitat beim Pferd ist umstritten und ver-
mutlich generell geringer als bei anderen Spezies (Frank, Geor et al. 2010, Vervuert, Ungru et
al. 2012, de Laat, Hampson et al. 2016). In Kombination mit einer Reduktionsdiat kann bereits
eine sechswochige Intervention zu einer deutlichen Verbesserung des BCS, der Insulinsensi-
tivitat und sogar des Rotationswinkels hyperinsulinamischer Hufrehepatienten ohne dermoepi-
dermale Separation fuhren (McGowan, Dugdale et al. 2013, Taylor, Sperandeo et al. 2014).
Ausreichende Bewegung erhoht den Erhaltungsbedarf, so dass die Rauhfuttermenge dem na-
turlichen Kaubedurfnis des Pferdes angepasst werden kann (Vervuert, Ungru et al. 2012) und
beugt Langeweile sowie Fehlverhalten vor (de Laat, Hampson et al. 2016). Der Mehrbedarf
durch Bewegung darf nicht Uberschatzt werden (Vervuert 2013). Signifikante Erfolge liefern
erst 30 Minuten Bewegung pro Tag in einer schnelleren Gangart als Schritt. Dies sollte das
Ziel eines sich steigernden Bewegungsprogramms sein (Frank, Geor et al. 2010).

Zur Pravention eines erneuten Reheschubes muss der Hufaufbereitung und Vermeidung einer
zu langen Zehe gesteigertes Interesse zukommen (Johnson, Wiedmeyer et al. 2010).

2.1.3.2 Pharmakologische Begleittherapie

Pharmakologische MalRnahmen kdnnen Managementverdnderungen niemals ersetzen
(Durham 2017). Eine medikamentdse Begleittherapie kann initial sowie bei refraktaren Fallen
helfen (Frank 2011, Secombe and Lester 2012). Levothyroxin wurde mit guten Erfolgen ein-
gesetzt, als Hypothyroidismus als Ursache fur verringerte Fertilitdt, Obesitas und Hufrehe an-
genommen wurde. Aufgrund der erzielten Erfolge hielt man an dieser Therapie fest, obwonhl
eine Schilddrisenunterfunktion nach der Einfihrung von EMS ausgeschlossen wurde (Frank,
Sommardahl et al. 2005). In Kombination mit einer restriktiven Futterung lasst sich ein dosis-
abhangiger Gewichtsverlust feststellen (Frank, Sommardahl et al. 2005, Frank, Buchanan et
al. 2008, Chameroy 2010), der zum Teil auch mit einer gesteigerten Insulinsensitivitat und
reduzierten Blutlipidkonzentrationen einhergeht (Frank, Sommardahl et al. 2005, Frank,
Buchanan et al. 2008). Beschriebene Nebenwirkungen sind kardiale Effekte, gesteigerte kor-
perliche Aktivitat und Hypererregbarkeit bis hin zu Exzitationen sowie Hyperphagie. Obwohl
FRANK et al. (2008) die sichere Anwendung fur 48 Wochen belegten, sind eine maximale
Anwendungsdauer von drei bis sechs Monaten und ein langsames Ausschleichen empfohlen.
Eine restriktive Futterung ist obligatorisch, da sich der gewichtsreduzierende Effekt durch Hy-
perphagie umkehren kann (Frank, Sommardahl et al. 2005, Frank, Buchanan et al. 2008,
Durham 2017). Derzeit ist Levothyroxin das einzige Medikament mit wissenschaftlich fundiert
bewiesener Wirksamkeit (Durham 2010).

Metformin ist der am haufigsten verschriebene Insulinsensitizer aus der Humanmedizin. Es
handelt sich um ein pflanzliches Biguanid, nebenwirkungsarm und kostengunstig (Durham,
Rendle et al. 2008, Durham 2010). Beim Pferd zeichnet sich Metformin durch eine geringe
orale Bioverflgbarkeit aus, erreicht die maximale Plasmakonzentration nach einer Stunde und
ist bereits nach vier Stunden vollstandig eliminiert (Hustace, Firshman et al. 2009). Der Wirk-
stoff hat eine komplexe Pharmakokinetik und —dynamik. Keinem (Tinworth, Boston et al. 2012)
oder einem nur initialen Effekt (Durham 2010) stehen signifikante Verringerungen der glyka-
mischen und insulindmischen Antwort auf einen Glukosetoleranztest eine Stunde nach Met-
formingabe entgegen (Rendle, Rutledge et al. 2013). Die Kombination mit gesteigerter Bewe-
gung konnte ebenfalls mit einer Verbesserung der Insulinsensitivitat in Verbindung gebracht
werden (Chameroy 2010). Es wird von einer prasystemischen Verstoffwechselung in Entero-
zyten und Hepatozyten ausgegangen, wodurch weniger Glukose aufgenommen wird. Deshalb
ist die orale Verabreichung von Metformin effektiver als die intravendse Applikation. Postpran-
dial bleiben exzessive Anstiege von Insulin und Glukose aus (Durham 2012, Durham 2017).
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Eine weitere Gruppe von Insulinsensitizern sind die Thiazoldinedione. Der Wirkstoff Pioglita-
zon ist beim Pferd vertraglich, erreicht aber nur subtherapeutische Wirkspiegel. Ein glnstiger
Effekt konnte nicht nachgewiesen werden (Wearn, Crisman et al. 2011, Wearn, Suagee et al.
2012). Die Supplementierung von Magnesium fuhrt zu kontrdren Ergebnissen. Wa&hrend
CHAMEROY (2010) keinen positiven Effekt nachweisen konnte, belegte eine Studie am eige-
nen Institut den deutlichen Trend zur Verbesserung der Insulinsensitivitat durch Supplemen-
tierung von Magnesiumaspartat-hydrochlorid (Winter, Liertz et al. 2016). Die Supplementie-
rung von Chrom zeigt keinen therapeutischen Effekt (Ott and Kivipelto 1999, Chameroy 2010).
Aus der Humanmedizin sind viele pflanzliche Therapeutika bekannt. Darunter fallen Zimt, Ma-
riendistel, Ginseng, Rote Beete, Grapefruit oder Kurkuma, deren Anwendung im equinen Be-
reich noch nicht untersucht wurde. Aufgrund nicht absehbarer Nebenwirkungen und Schwan-
kungen der therapeutischen und toxischen Dosis abhangig von Jahreszeit, Kultivierung und
Tragerstoffen sind diese derzeit nicht empfehlenswert (Tinworth, Harris et al. 2010, Vervuert
2013).

2.1.4 Andere Endokrinopathien mit Insulindysregulation

Die Abgrenzung zu PPID (pituitary pars intermedia disease, Equines Cushing Syndrom) ist
nicht immer einfach, da auch diese Endokrinopathie mit Hufrehe, IR und abnormen Fettdepots
einhergehen kann (Frank, Geor et al. 2010, Frank and Tadros 2014, Sojka-Kritchevsky and
Johnson 2014). PPID betrifft einen nicht unerheblichen Teil der Pferdepopulation in einem Al-
ter Gber 15 Jahren (Sojka-Kritchevsky and Johnson 2014). Anekdotisch pradisponiert EMS fir
die Entwicklung einer PPID bereits in jingeren Jahren (Johnson 2002, Frank 2009, Frank,
Geor et al. 2010). IR tritt nur in Einzelfallen, vermutlich unter hormonellem Einfluss oder bei
vorangegangener EMS-Erkrankung auf (Frank, Geor et al. 2010). JOHNSON et al. (2004) ver-
muten hinter PPID eine pferdespezifische Komplikation protrahierter IR und Obesitas bei ge-
netisch empfanglichen Individuen. Aus der Humanmedizin ist ebenfalls bekannt, dass eine
chronische IR Gehirnveranderungen hervorrufen kann und kanzerogen ist. Im Zweifel sollten
Alter, weitere Symptome sowie Labortests zur Diagnose herangezogen werden (Frank, Geor
et al. 2010). Ein gesichertes Vorliegen von PPID schliel3t eine EMS-Erkrankung allerdings
nicht aus, da eine Koexistenz mdglich und nicht ungewdhnlich ist (Frank 2009, Durham 2016).
Diabetes Mellitus Typ 2 (DM2) ist ein seltenes, aber mégliches Endstadium einer langandau-
ernden IR (Ertelt, Barton et al. 2014). Zur Kompensation chronischer Hyperglykdmie schittet
das Pankreas enorme Mengen Insulin aus. Im schlimmsten Fall kommt es zu einer Erschop-
fung der pankreatischen Betazellen und infolgedessen zu einer absoluten Insulindefizienz
(Frank 2009). Dann liegt eine dekompensierte IR oder DM2 vor (Frank and Tadros 2014). Die
Diagnose gilt definitionsgemaf nur bei wiederholtem Vorfinden erhéhter basaler Glukosewerte
(Durham 2016) und Ausschluss anderer Ursachen als gesichert (Frank and Tadros 2014).
Weitere klinische Anzeichen sind Glukosurie, PU/PD sowie Gewichtsverlust. In der Regel sind
altere Pferde mit bestehender PPID oder Granulosazelltumoren betroffen (Durham, Hughes et
al. 2009, Frank 2011). Obwohl nur vereinzelt Fallberichte existieren (Johnson, Scotty et al.
2005), ist DM2 vielleicht haufiger als bisher angenommen (Frank 2011). Dass DM2 dennoch
bedeutend seltener auftritt als beim Menschen, ist vermutlich auf die herbivore Erndhrungs-
weise und klrzere Lebensdauer von Pferden zurtckzufihren (Johnson, Wiedmeyer et al.
2012).

2.1.5 Vergleich mit dem Humanen Metabolischen Syndrom

Gangige Definitionen aus der Humanmedizin fir das HMS sind die der WHO 1999, ATPIII
2004 und der IDF 2006 (World Health Organization 1999, Grundy, Becker et al. 2004, Alberti,
Zimmet et al. 2006). In Grundziigen herrscht Ubereinstimmung, obwohl die unterschiedliche
Wertigkeit einzelner Komponenten dazu fuhrt, dass Pravalenzen je nach angewandter Defini-
tion variieren und auch die Einordnung des individuellen Patienten in positiv oder negativ nicht
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einheitlich ist. Dennoch bleibt festzuhalten, dass HMS ein ernstes und weltweit zunehmendes
Gesundheitsproblem darstellt. Patienten haben ein dreifach erhéhtes Risiko einer koronaren
Herzerkrankung und ein sogar flinffach erhéhtes Risiko an Diabetes mellitus Typ 2 zu erkran-
ken (Alberti, Zimmet et al. 2006). Weiterhin sind auch reproduktive Stérungen (PCOS), Hepa-
tolipidose, Asthma und erhdhte Inzidenz einiger Tumorarten beschrieben (Grundy 2005). Bei
der Gegenuberstellung von moglichen Folgeerkrankungen des Humanen und des Equinen

Metabolischen Syndroms in Tabelle 1 zeigen sich deutliche Ahnlichkeiten. Sowohl fiir die

Hufreheentwicklung als auch fir die Entwicklung des diabetischen FuRRsyndroms wird eine
vaskulare Ursache angenommen. Erhdhte venése Driicke fiihren riickwirkend am Fuf zu Ul-
zerationen. Auch das Ausweichen der Durchblutung auf vorgeschaltete AV-Shunts und nutri-

tive Deprivation tieferliegender Strukturen sind diskutierte Hypothesen (Chameroy 2010).

Tabelle 1 Begleit- und Folgeerscheinungen des HMS und EMS im Vergleich

Humanes Metabolisches Syndrom

Equines Metabolisches Syndrom

Fettstoffwechsel

Obesitas
Viszerale Adipositas

Obesitas
Regionale (auch viszerale) Adipositas

Proinflammatorischer Status

Chronische systemische
Inflammation

Reduzierte antiinflammatorische
Kapazitat

Artherogene Dyslipidamie

Nicht artherogene Dyslipidamie

Hepatolipidose

Milde Hepatolipidose

Energiestoffwechsel

Insulindysregulation

Insulindysregulation

Atmung

Asthma

Beeintrachtigung des
Respirationstraktes

Endokrinopathien

Diabetes Mellitus Typ 2

Diabetes Mellitus Typ 2 (selten)
Pradisposition fiir PPID

Subfertilitat

Metaplasien

Tumoren

Reproduktion PCOS Trachtigkeitsrehe
Geburtsstorungen
Erhohte Pravalenz fiir Lipoma
Erhohte Inzidenz bestimmter pendulans

Erhohte Pravalenz fir
Hypophysenadenome (PPID)

Allgemeinbefinden

Lethargie
Leistungsinsuffizienz

Herz-
Kreislaufsystem

Kardiale Dysfunktion

Kardiale Dysfunktion?

Hypertonie

Saisonale Hypertonie

Endotheliale Dysfunktion

Endotheliale Dysfunktion

Diabetisches FuRsyndrom

(spat im Verlauf von DM2, auch des
ANS)

: Hufreh
Orthopidie (spat im Verlauf von DM 2) utrene
P Ostechondrosis dissecans
Osteoarthritis
Autonome Dysfunktion Autonome Dysfunktion?
Nervensystem Diabetische Polyneuropathie
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2.2 Herzultraschall

2.2.1 Echokardiographie und Blutflussdoppler

Aus der medizinischen Diagnostik ist die Ultraschalltechnik nicht mehr wegzudenken. Nicht-
invasiv werden innere Organe mithilfe von longitudinalen Schallwellen im Ultraschallbereich (=
20 Hz) sichtbar gemacht. Diese Schallwellen werden von piezoelektrischen Kristallen im In-
neren von Ultraschallsonden durch Umwandlung elektrischer in mechanische Schwingungen
erzeugt (Stadler 1988a, D'hooge and Rademakers 2006). Beim Auftreffen auf Grenzflachen
unterliegen die Schallwellen den Gesetzen der geometrischen Optik (Pipers and Hamlin 1977).
Sie erfahren Reflektion, Transmission und Brechung, Streuung oder Absorption. Dies ist ab-
hangig von der Homogenitat und der akustischen Impedanz, also der Schalldurchlassigkeit
der Medien, auf die sie treffen. Die Reflektionen werden wiederum durch piezoelektrische Kris-
talle aufgenommen und in elektrische Impulse riickverwandelt, aus denen sich ein Bild erzeu-
gen lasst (Carlsten 1987, Fercher 1992, D'hooge and Rademakers 2006). Aufgrund der
Schallundurchlassigkeit von Knochen stehen fir die echokardiographische Untersuchung des
adulten Pferdes nur relativ kleine thorakale Fenster in den herznahen Interkostalraumen zur
Verflgung (Gehlen 2010). Deshalb empfehlen sich Sektorsonden, die bei geringer Anschall-
flache verhaltnismalig grof3e Teile des Herzens erfassen kénnen (Long 1992a). Da Ultraschall
sich in gasfoérmigen Medien sehr schlecht ausbreitet, muss auf eine luftleere Ankopplung —
haarlos, mit Kontaktgel — geachtet werden (Stadler 1988a). Es sind verschiedene Untersu-
chungs-Modi beschrieben:

B (Brightness)-Mode Hierbei wird die Amplitude der aufgefangenen Echowellen genutzt, um
die Intensitat eines Lichtpunktes proportional zu modellieren (Pipers and Hamlin 1977, Stadler
1988a). Aus vielen Punkten resultiert ein zweidimensionales Schnittbild, welches Tiefe und
Breite widerspiegelt, also Informationen Uber die axiale und die laterale Dimension beinhaltet
(Stadler 1988a). Bei Aktualisierungsgeschwindigkeiten von 30 - 60 Bildern pro Sekunde ent-
steht ein fur das menschliche Auge flimmerfreies, bewegtes Bild, die sogenannte Real-Time-
Echokardiographie (Gehlen 2010). Die zweidimensionale B-Mode Echokardiographie ermdg-
licht eine anatomische Darstellung des Herzens und ist derzeit die wichtigste Untersuchungs-
methode in der Pferdemedizin. Sie eignet sich zur rdumlichen Orientierung als Ausgangspunkt
fur M-Mode-Untersuchungen und alle Arten des Dopplers (Bonagura 1994). Eine morphologi-
sche und funktionelle Beurteilung von Dimensionen der Herzkammern, der Dicke von Myo-
kardabschnitten, der Bewegung der Klappen und des Myokards wird in diesem Modus vorge-
nommen (Marr 1994, Gehlen 2010).

M (Motion)-Mode Diese Darstellung beruht auf demselben physikalischen Prinzip wie der B-
Mode. Die Lichtpunkte werden nicht nebeneinander aufgetragen und zu einem zweidimensio-
nalen Bild zusammengesetzt, sondern eine eindimensionale Achse wird Uber die Zeit verfolgt.
Sie fangt Bewegungen mit sehr hoher zeitlicher Auflésung ein. Deshalb ist der M-Mode be-
sonders gut geeignet, um schnelle Klappenbewegungen zu beurteilen und Dimensionen zeit-
lich genau zu vermessen. Die raumliche Orientierung ist nicht moéglich (Pipers and Hamlin
1977, Stadler 1988a, Gehlen 2010). Eine wichtige quantitative Grof3e zur linksventrikularen
Funktionsbeurteilung ist die prozentuale systolische Durchmesserverkirzung (FS, Fractional
Shortening), die sich aus enddiastolischen (LVEDD) und endsystolischen Diametern (LVESD)
des linken Ventrikels im M-Mode berechnen lasst (Kruck and Biamino 1988, Long, Bonagura
et al. 1992b). Die zugrundeliegende Formel findet sich in Kapitel 3.2.2.
Blutfluss-Dopplermethoden Die konventionellen Dopplermethoden PW (Pulsed Wave) und
CW (Continous Wave) sowie der Farbdoppler beruhen alle auf demselben Prinzip: Beim Auf-
treffen auf bewegte Objekte erfahrt die reflektierte Ultraschallwelle eine Frequenzverschiebung
proportional zur Bewegungsgeschwindigkeit. Eine Frequenzzunahme erfolgt bei Bewegung
auf den Schallkopf zu und umgekehrt eine Abnahme bei Bewegung von dem Schallkopf weg.
Bei bekanntem Anschallwinkel I1&sst sich anhand dieser Verschiebung die Geschwindigkeit der
bewegten Objekte bestimmen (Long 1990). Dopplermethoden kommen bei der Beurteilung
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von Blutflissen zum Einsatz (Stadler 1988a). Die einfachste Form stellt der CW-Doppler dar,
der ohne raumliche Differenzierung alle Blutflisse entlang einer Achse auffangt. Dazu werden
kontinuierlich Ultraschallwellen ausgesandt und empfangen (Long 1990, Marr 1994). Beim
PW- oder Spektraldoppler hingegen erfolgt das Entsenden und Empfangen von Ultraschall-
wellen zeitlich getrennt. Durch Platzieren eines Messtores (Sample Volume) kann die Bewe-
gung des Blutflusses an einer ganz bestimmten Stelle beurteilt werden (Marr 1994, Gehlen
2010). Beide werden in Form eines Geschwindigkeit-Zeit-Diagramms dargestellt. Bewegun-
gen auf den Schallkopf zu tauchen oberhalb einer Nulllinie auf, negative Geschwindigkeiten
finden sich fur Bewegungen vom Schallkopf weg (Long 1990, Gehlen 2010). Der Farbdoppler
stellt eine Weiterentwicklung der PW-Doppler-Technik dar. Die Aufzeichnung erfolgt farblich
kodiert, wobei rot fir Bewegungen auf den Schallkopf zu und blau fir Bewegungen von diesem
fort steht. Viele Sample Volumes werden zu einer Flache vereint, so dass der Farbdoppler
keine Spitzen- sondern Durchschnittsgeschwindigkeiten wiedergibt (Reef 1991). Flussrichtun-
gen und Geschwindigkeiten lassen sich anhand der Farbe und ihrer Intensitat bestimmen.
Dadurch wird die Differenzierung zwischen turbulenten und laminaren Strémungen mdglich.
Erstere sind definitionsgemal ungerichtet und verhaltnismaRig schnell, stellen sich also bunt
und hochintensiv dar (Marr 1994). Die maximal messbare Stromungsgeschwindigkeit mit den
PW-Dopplerarten, die sogenannte Nyquistgrenze, betragt lediglich die Halfte der ausgesand-
ten Impulswiederholungsfrequenz. Deswegen werden hohe Blutflussgeschwindigkeiten inver-
tiert aufgetragen, tauchen also auf der anderen Seite der Nulllinie auf oder erfahren einen
Farbumschlag. Dieses Phanomen nennt sich Aliasing. Daher kommt bei schnellen Klappenin-
suffizienzen der CW-Doppler zum Einsatz, der nicht geschwindigkeitslimitiert ist. Alle Doppler-
arten sind winkelabhangig. Fur eine akkurate Geschwindigkeitsmessung und —berechnung
mussen die Blutfliisse parallel zum Anschallwinkel sein (Gehlen 2010). Bis zu einer Winkelab-
weichung von 20° ist die Unterschatzung der Blutflussgeschwindigkeiten akzeptabel (< 7 %)
(Kruck and Biamino 1988). Bei der Echokardiographie des adulten Pferdes stellt dies ein gro-
Res Problem dar. Vor allem an der Mitral- und der Aortenklappe kommt es zur Unterschatzung
der tatsachlichen Blutflussgeschwindigkeiten (Reef, Lalezari et al. 1989, Reef 1991). Das zur
Verfligung stehende unterliegende B-Mode Bild ermdéglicht lediglich eine Beurteilung des Blut-
flusswinkels in zwei Dimensionen. Blutfliisse aus der Schnittebene heraus kdnnen nicht ein-
geschatzt werden (Blissitt and Bonagura 1995). Neuere Technologien sind in sogenannten
Phased Array Sonden implementiert und erméglichen die simultane Darstellung zweier Modi
(z.B. 2D-Bild und M-Mode) (Reef 1991).

Seit den 80er Jahren ist die Echokardiographie Bestandteil der Diagnostik equiner Erkrankun-
gen (Gehlen 2010). Das Pferdeherz ist kompensationsfahiger als das des Menschen (Gehlen,
Michl et al. 2003). Herzerkrankungen und deren klinische Auswirkungen sind seltener (Deegen
and Gehlen 1999). Klinische Untersuchungen lassen haufig erst im Stadium der Dekompen-
sation auf eine Herzerkrankung schlief3en. Auskultationsbefunde decken sich teilweise nicht
mit tatsachlichen Schweregraden (Stadler, Weinberger et al. 1992). Die Echokardiographie
liefert bei der Nutzung von standardisierten Einstellungen zuverlassige und reproduzierbare
Ergebnisse (Carlsten 1987, Stadler, D'Agostino et al. 1988b, Kriz and Rose 2002, Al-Haidar,
Farnir et al. 2010). Um dem nachgewiesenen Einfluss von Rasse, Gré3e und Gewicht gerecht
zu werden, sind Referenzwerte fir verschiedene Pferdegruppen erhoben worden (Carlsten
1987, Al-Haidar, Farnir et al. 2013a, Al-Haidar, Leroux et al. 2013b). Neben den Dimensionen
kénnen auch Strukturen und Funktion beurteilt werden. Funktions- und Dopplerparameter sind
unbeeinflusst von Rasse, Gréke oder Gewicht (Al-Haidar, Leroux et al. 2013b). Herzerkran-
kungen des Pferdes sind meist endokard- insbesondere klappenassoziiert (Gehlen, Rohn et
al. 2006a). Durch Anwendung von Farb- und PW- oder CW-Doppler lassen sich Ausmalfe und
Geschwindigkeiten pathologischer Blutfliisse darstellen (Stadler, Hoch et al. 1995, Gehlen,
Goltz et al. 2007). Anhand der klinischen Symptomatik, Dilatationen der Herzkammern, Ge-
schwindigkeit und Ausmal} des Ruckflusses lassen sich klappenschlussassoziierte physiolo-
gische Ruckflusse von gering- bis hochgradigen Klappeninsuffizienzen differenzieren (Stadler,
Weinberger et al. 1992, Gehlen, Stadler et al. 1998, Reef, Bonagura et al. 2014). Kongenitale
Herzerkrankungen wie beispielsweise Ventrikel-Septum-Defekte und die Auswirkungen von
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Arrhythmien wie dem Vorhofflimmern sind darstell- und beurteilbar (Gehlen, Stadler et al.
1999, Gehlen and Stadler 2002). Neben einer rein medizinischen Beurteilung ist vor allem die
gefahrlose weitere Nutzung des Pferdes unter dem Reiter von Interesse.

Durch die gute Kompensationsfahigkeit sind Herzerkrankungen bei Pferden oft Zufallsbefunde
oder fallen erst im spateren Verlauf auf. Auslésende Faktoren sind oft nicht mehr nachzuvoll-
ziehen. Es ist nicht auszuschliel3en, dass Myokarditiden oder Myokardischamien durch Dila-
tationen oder Stoffwechselerkrankungen haufiger auftreten als bisher angenommen (Gehlen,
Rohn et al. 2006a). Bei Schlachtpferdeuntersuchungen beispielsweise fanden CRANLEY und
McCULLAGH (1981) Myokardfibrosen bei rund 15 % der untersuchten Probanden (n = 2076).
Mikroskopisch handelte es sich um ischamische Lasionen, die nicht altersassoziiert waren und
fur die keine bewiesene Ursache festgestellt werden konnte. Die kardiale Funktionsdiagnostik
mittels der konventionellen Echokardiographie ist beschrankt. Erklartes Ziel ware die Friher-
kennung kardialen Remodellings, also von WandumbaumafRnahmen molekularer, biochemi-
scher und mechanischer Art im Kontext einer Herzerkrankung (Gehlen, Sundermann et al.
2008). Beschrieben sind FS (s. S. 15), Ejektionsfraktion und Fractional Area Shortening
(Patteson, Gibbs et al. 1995, Young 1999). AuRerdem kam vereinzelt das Wall Motion Scoring
zum Einsatz. Hierbei wird das Myokard in sechs Segmente unterteilt und deren Bewegung
visuell hinsichtlich ihrer Dickenzunahme und Einwartsbewegung beurteilt. Im Zusammenhang
mit Belastungsuntersuchungen konnten hier Beobachtungen mit signifikanten Unterschieden
gemacht werden (Gehlen, Sundermann et al. 2006b, Gehlen, Sundermann et al. 2008). Eine
abschlielRende, rein quantitative Beurteilung der myokardialen Funktion ist mit der konventio-
nellen Echokardiographie beim Pferd nicht moglich.

2.2.2 Gewebedoppler-Echokardiographie

Die myokardiale Funktion ist definiert als die Fahigkeit zur Kraftentwicklung. Die Kraftmessung
erfolgt in diesem Kontext durch die Bestimmung von Geschwindigkeit und Deformation
(D'hooge and Rademakers 2006). Zur Bestimmung von Geschwindigkeitsparametern wurde
in der vorliegenden Arbeit die Gewebedopplerechokardiographie (GDE) herangezogen. Der
Bestimmung von Deformationsparametern liegt die zweidimensionale Speckle Tracking-Echo-
kardiographie (STE) zugrunde (siehe Kap. 2.2.3). Die American Society of Echocardiography
und die European Association of Echocardiography bezeichnen die Gewebedoppler- und
Speckle-Tracking-Technik Gbereinstimmend als Methoden, die die Echokardiographie von ei-
ner subjektiven Kunst zu einem objektiven Diagnostikum verbessern werden (Mor-Avi, Lang
et al. 2011). Neben der Objektivitat ist die hohe Sensitivitat ein weiterer Vorteil gegenlber der
konventionellen Echokardiographie. Damit einher geht die Mdglichkeit zur Friiherkennung von
Dysfunktionen (Dandel, Lehmkuhl et al. 2009, Kadappu and Thomas 2015).

Die GDE dient der Darstellung der relativ langsamen, daflir aber in Abgrenzung zu den Eryth-
rozyten, hochintensiv reflektierenden Bewegungen des Myokards. Dies wird durch Anwen-
dung eines Low-Pass-Wandfilters mdglich (Mor-Avi, Lang et al. 2011). Wieder liegt das Dopp-
lerprinzip (s. Kap. 2.2.1) zugrunde. Man unterscheidet zwei Untersuchungs-Modi:

Spektral- oder PW (pulsed wave)-GDE In Echtzeit wird hierbei ein Sample Volume in einem
beliebigen Myokardsegment im Graubild platziert, der Region of Interest (ROI). Dafir kommen
nur Segmente infrage, die sich annahernd parallel zum Anschallwinkel bewegen (Mor-Avi,
Lang et al. 2011). Die maximale Myokardbewegung innerhalb des Sample Volumes wird als
Geschwindigkeit-Zeit-Kurve visualisiert. Wie beim Blutflussdoppler erfahren Bewegungen auf
den Schallkopf zu eine positive Frequenzverschiebung und werden oberhalb einer Nulllinie
aufgetragen und entsprechend umgekehrt. Diese Methode ermdglicht hohe Bildraten pro Se-
kunde (Frame Rates) und somit eine hohe zeitliche Auflésung (D'hooge and Rademakers
2006).

Farb- oder C (colour)-GDE Hierbei wird das zugrundeliegende Graubild von einem Farbsek-
tor Uberlagert. Die Bilder mussen in Form von Cineloops abgespeichert und offline analysiert
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werden. Nachtraglich wird eine ROl in einem Myokardsegment innerhalb des Farbsektors plat-
ziert und daraus eine Geschwindigkeit-Zeit-Kurve abgeleitet. Resultierende Geschwindigkei-
ten sind aus allen Punkten des gewahlten Segments gemittelt. Da kein automatisches Tra-
cking erfolgt, muss die ROI Uber den gesamten Herzzyklus verfolgt und ihre Lokalisation im
Myokard eventuell manuell korrigiert werden. Um den bestehenden Geschwindigkeitsgradien-
ten zwischen Epi- und Endokard zu kompensieren, sollte sie mdglichst mittmyokardial liegen.
Zur Realisierung hoher Frame Rates mussen Eindringtiefe und Sektorweite des Graubildes
und des daruber gelegten Farbsektors mdglichst gering gehalten werden (Mor-Avi, Lang et al.
2011).

Vorteile der PW-GDE sind die sofortige Verfugbarkeit von Geschwindigkeitsinformationen und
eine schnellere Auswertung. |hr Nachteil besteht darin, dass eine gute Kooperation des Pati-
enten Voraussetzung ist, um die ROI Uber mindestens einen kompletten Herzzyklus im ge-
wahlten Myokardsegment belassen zu konnen. Die Rechnerleistung der meisten Gerate reicht
derzeit noch nicht aus, um parallel ein ruckelfreies Graubild zu zeigen und dadurch die Position
der ROl in Echtzeit zu kontrollieren. Es kann nur ein jeweils kleiner Bereich analysiert werden,
der die tatsachliche Spitzengeschwindigkeit widerspiegelt. Segmente lassen sich nicht verglei-
chend in einem Herzzyklus beurteilen. Die C-GDE ermdglicht kurze Untersuchungszeiten am
Patienten. Durch visuelle Kontrolle und manuelle Korrektur bei der Analyse kdnnen auch To-
talbewegungen des Patienten und des Herzens im Nachhinein ausgeglichen werden. In exakt
demselben Herzzyklus kdnnen verschiedene Myokardsegmente beurteilt, parallel zueinander
aufgezeichnet und verglichen werden. Aul3erdem ist dieser Untersuchungsmodus durch eine
gute raumliche Auflosung gekennzeichnet. Die summierte Untersuchungszeit inklusive Ana-
lyse ist bedeutend umfangreicher. Dartuber hinaus werden nur Geschwindigkeitsdurchschnitts-
werte flr das gewahlte Segment erfasst. Ermittelte Werte sind somit zwischen den beiden
Methoden nicht vergleichbar und liegen fir die PW-GDE héher (Abraham, Dimaano et al.
2007, Mor-Avi, Lang et al. 2011, Kadappu and Thomas 2015).

Beide Methoden sind technisch limitiert. Die bereits angesprochene Winkelabhangigkeit fuhrt
dazu, dass Gewebsgeschwindigkeiten oft unterschatzt werden. MOR-AVI et al. (2011) emp-
fehlen eine maximale Winkelabweichung von 15°, um Abweichungen niedriger als 5 % zu hal-
ten. Die GDE-basierten Geschwindigkeitsparameter kénnen nicht zwischen aktiver und passi-
ver Bewegung unterscheiden. Akinetische Segmente werden von benachbarten mitbewegt
und umgekehrt hyperkinetische von angrenzenden Segmenten ausgebremst. So kommt es
immer zu einer summarischen Bewegungsanalyse, die andere Myokardsegmente und die Glo-
balbewegung mit einschlief3t. Dieses Phanomen nennt man Tethering (Voigt and Flachskampf
2004, Abraham, Dimaano et al. 2007). Ein Uberschreiten des Nyquistlimits flhrt auch bei der
GDE zu Aliasing. Die Ergebnisprasentation als Geschwindigkeit-Zeit-Kurve lasst charakteris-
tische Kurvenverlaufe erkennen. Zur Kurvenidentifikation ist ein simultan erstelltes, akkurates
EKG unbedingt erforderlich (Lind, Nowak et al. 2002). Zuséatzlich kénnen Events wie zum Bei-
spiel der Aortenklappenschluss die Identifikation von Kurvenabschnitten erleichtern (Aase,
Torp et al. 2008).

2.2.3 Speckle Tracking-basiertes Strain Rate Imaging

Zur Analyse der myokardialen Funktion wurden nicht ausschliellich Geschwindigkeiten er-
fasst, sondern auch die Deformation beurteilt.

Strain (€) ist ein Parameter, der die Veranderung eines Objektes hinsichtlich seiner Ausgangs-
form bestimmt. In seiner einfachsten Form wird im eindimensionalen Raum die Lange zu ei-
nem Zeitpunkt x (Lx) in Relation zur Ausgangslange (LO) gesetzt. Wenn der Ausgangswert
unveranderlich derselbe bleibt, spricht man von der Langrangian Strain. Wenn er veranderlich
ist, wird die Natural Strain berechnet. Die Ausgangslange im bewegten Myokard ist schwer zu
definieren (D’hooge and Rademakers 2006). Softwarebedingt beruhen die Parameter dieser
Arbeit dennoch auf der Berechnung der Langrangian nicht der Natural Strain. Deformation
findet an dreidimensionalen Objekten sowohl entlang ihrer Hauptachsen statt, als auch in bis
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zu sechs sich scherenden Strains, was die Relation ihrer Grenzen gegeneinander verschiebt
(D'hooge, Heimdal et al. 2000). Die Strain wird in Prozent angegeben und die Geschwindigkeit,
mit der sie auftritt, stellt die Strain Rate (Verformungsrate) dar. Diese wird in 1/s angegeben
(D'hooge and Rademakers 2006). Die Strain reflektiert Veranderungen im Schlagvolumen und
korreliert mit der Ejektionsfraktion, wohingegen die Strain Rate die regionale kontraktile Funk-
tion Herzfrequenz- und Last-unabhangig widerspiegelt (Greenberg, Firstenberg et al. 2002,
Voigt and Flachskampf 2004, Schwarzwald, Schober et al. 2009a). Derzeit existieren zwei
Formen der Herleitung: Speckle Tracking-basiert und auf Grundlage der C-GDE. Letztere mit
den im vorherigen Kapitel bereits erwahnten Einschrankungen und Fehlerquellen (Kap 2.2.2).
Die Speckle Tracking Echokardiographie (STE) versucht diese zu umgehen. Speckle Patterns
sind bestimmte einzigartige, akustische Muster im Graubild. Sie entstehen durch Reflektion,
Interferenz und Streuung, sind also keine anatomischen Gewebsformationen, sondern tech-
nikbedingt. Ihre relative Lage ist robust und sie sind statistisch gleichmafig im Myokard verteilt.
Cluster dieser Specklemuster werden durch einen akustischen Algorithmus Uber den Herzzyk-
lus von Bild zu Bild verfolgt (Mor-Avi, Lang et al. 2011, Huang and Orde 2013). Die geometri-
sche Verschiebung reprasentiert eine Gewebsbewegung in natura und lasst eine Kalkulation
von Strain und Strain Rate zu (Perk, Tunick et al. 2007).

Die STE ist abhangig von der Graubild-Qualitat. Speckle Patterns kénnen nur bei guter Bild-
qualitat ausreichend charakterisiert und weiter verfolgt werden. Die Frame Rate muss sich in
einem optimalen Bereich befinden. Da die Tracking-Algorithmen von Bild zu Bild lediglich ei-
nen gewissen Radius abtasten, fihren zu niedrige Frame Rates dazu, dass sich Cluster schon
aus diesem Radius heraus bewegt haben oder komplett aus der Bildebene verschwunden sind
(Perk, Tunick et al. 2007, Uematsu 2015). So kdnnen kurze, schnelle Events nicht zufrieden-
stellend beurteilt werden. Bei zu hohen Frame Rates lasst dagegen die raumliche Auflésung
im lateralen Bereich nach, so dass nur die axiale Dimension qualitativ ausreichend erfasst
werden kann. Der Vorteil der Winkelunabhangigkeit ware damit aufgehoben (Dandel,
Lehmkuhl et al. 2009). Die Methode unterliegt einer hohen Anfalligkeit flir Hintergrundrau-
schen. Da nur sehr kleine Differenzen berechnet werden, fallen auch geringe Artefakte enorm
ins Gewicht (Voigt and Flachskampf 2004). Dagegen werden Filter eingesetzt, die zu einer
hoheren Reproduzierbarkeit und Robustheit der Werte fiihren, diese aber unter Umstanden
auch verfalschen kénnen (Mor-Avi, Lang et al. 2011, Huang and Orde 2013). Untersuchungs-
und Offlineanalysezeiten sind verhaltnismafig kurz und kénnen durch semiautomatisiertes
Vorgehen auch von weniger routinierten Untersuchern durchgefuhrt werden (Perk, Tunick et
al. 2007, Reant, Labrousse et al. 2008). Die Deformationsanalyse ist nicht anfallig fur den
Einfluss von Tethering, sondern kann zwischen aktiver und passiver Bewegung eines Seg-
ments unterscheiden. Vergleiche zwischen Strain Rate Kurven der verschiedenen Segmente
kénnen sensitiv eine intraventrikulare Asynchronitat aufdecken (Dandel, Lehmkuhl et al. 2009).
Die Vergleichbarkeit zwischen Studienergebnissen bleibt beschrankt, da ermittelte Werte stark
technikabhangig sind. Das gilt sowohl fur Herstellereinstellungen wie den Trackingalgorithmus
(Mor-Avi, Lang et al. 2011) als auch fir persdnlich vorgenommene Einstellungen wie die
Frame Rate (Lind, Nowak et al. 2002).

Die Deformation des Herzens erfolgt in longitudinaler, zirkumferentieller und radialer Richtung.
Sie besteht aus einer diastolischen Relaxation und systolischen Kontraktion. Bei der Relaxa-
tion des Herzmuskels kommt es longitudinal und zirkumferentiell zu einer Elongation der my-
okardialen Fasern, wahrend die Wanddicke abnimmt, also eine Verkirzung in radialer Rich-
tung stattfindet. Die Kontraktion in der Systole verlauft gegensatzlich (s. Abbildung 1).
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Abbildung 1 Schematische Darstellung der Deformation in zirkumferentieller und radialer Rich-
tung wéhrend eines Herzzyklus in der rechten kaudalen kurzen Achse (RKDKA)

Bei der STE erfolgt die Ergebnisprasentation in Form von charakteristischen Kurven, die ge-
gen die Zeit aufgetragen werden.

2.2.4 GDE und STE in der Humanmedizin

GDE und STE sind aufgrund ihrer nichtinvasiven und sensitiven Natur ein beliebtes For-
schungsinstrument. Primar stehen kardiale Leiden im Fokus. Aber auch die Beeinflussung der
Herzfunktion durch nichtkardiale Erkrankungen wird untersucht. Vorrangiges Ziel ist eine Fruh-
erkennung im subklinischen Zustand, in dem die konventionelle Echokardiographie noch un-
veranderte Werte liefert oder zwischen verschiedenen Auspragungen nicht differenzieren
kann. Nachfolgend finden sich Beispiele fur die klinische Anwendung.

Ischamie durch koronare Herzkrankheit Nach einem Myokardinfarkt lassen sich viable Seg-
mente mithilfe von Gewebsgeschwindigkeiten und Deformationsparametern identifizieren. Die
Strain Rate Parameter reagieren schneller und mit hdherer Signifikanz (Armstrong, Pasquet
et al. 2000, Bjork Ingul, Rozis et al. 2007). Sie werden bei der Prognosebestimmung fir Pati-
enten mit Ischdmien eingesetzt (Weidemann, Jung et al. 2007a). Sie kdnnen herangezogen
werden, um das Ausmal einer Ischamie abzuschatzen und somit weiterfihrende therapeuti-
sche Entscheidungen zu fallen (Pislaru, Bruce et al. 2004, Chan, Hanekom et al. 2006).
Klappenerkrankungen Die kontraktile Reserve und damit die Prognose bei Mitral- und Aor-
tenklappeninsuffizienzen kénnen mithilfe von GDE und STE gut und ohne eine riskante Stres-
sechokardiographie abgeschatzt werden (Abe, Oki et al. 1999, Lee, Hanekom et al. 2004). Sie
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ermdglichen die Einschatzung, ob eine Klappenersatzoperation die linksventrikulare Funktion
wiederherstellen kann (Agricola, Galderisi et al. 2004).

Vorhofflimmern Bei atrialem Flimmern finden sich charakteristische Veranderungen der My-
okardgeschwindigkeiten (OKki, luchi et al. 1999). AuRerdem ermdglichen sie eine Bestimmung
der atrialen Konduktionszeit, einem pradiktiven Marker fur den dauerhaften Erhalt des Sinus-
rhythmus nach erfolgreicher Kardioversion (Maffe, Paffoni et al. 2015).

Primare Kardiomypathien Mittels GDE und STE ist die zuverlassige Differenzierung zwi-
schen Ursachen flir eine linksventrikulare Hypertrophie méglich. Hinsichtlich einer Therapie ist
es unabdingbar, die genetische HCM von einer hypertensions-bedingten Hypertrophie zu un-
terscheiden. Diese pathologischen Formen kénnen dadurch von einer trainingsinduzierten,
physiologischen Anpassungsreaktion abgegrenzt werden (Vinereanu, Florescu et al. 2001).
Strain Rate Parameter korrelieren bei der idiopathischen dilatativen Kardiomyopathie mit Ver-
schlechterungen und ermdglichen es, die Dringlichkeit einer Herztransplantation abzuschat-
zen (Mishiro, Oki et al. 1999, Jasaityte, Dandel et al. 2009).

Die STE eignet sich zur Unterscheidung zwischen restriktiven Kardiomyopathien und konstrik-
tiven Perikarditiden. Wahrend Letztere vorrangig die zirkumferentielle Mechanik beeintrachti-
gen, istim Rahmen der restriktiven Kardiomyopathie hauptsachlich die longitudinale Mechanik
gestort (Sengupta, Krishnamoorthy et al. 2008).

Sekundire Kardiomyopathien Insbesondere Fibrosen unterschiedlicher Atiologien kdnnen
erkannt werden. Sie treten als Folge von mechanischen Stérungen (Aortenstenose), geneti-
schen (hypertrophe Kardiomyopathie) sowie Autoimmunerkrankungen (Sklerose) und Spei-
cherkrankheiten (Morbus Fabry) auf (D'Andrea, Stisi et al. 2007, Kepez, Akdogan et al. 2008,
Weidemann, Herrmann et al. 2009). Die fruhe diabetische Kardiomyopathie weist das histo-
pathologische Bild der Fibrose auf (Mizushige, Yao et al. 2000). Die Strain Rate Kurve zeigt
zuverlassig eine typische Signatur. Diese besteht aus einem friihsystolischen Peak, gefolgt
von einem rapiden Fall bis fast zur Nulllinie und einem anschlieRenden zweiten Peak wahrend
der isovolamischen Relaxation. Sie ist der Ausdruck geschwachter Kontraktionskraft durch
fibrotisches Ersatzgewebe. Dies kann potentiell im Rahmen jeder Pathologie auftreten, die die
Kontraktionskraft beeintrachtigt (Weidemann, Niemann et al. 2007b).

Die kardiale Beteiligung ist bei 40 % aller Patienten mit systemischer Amyloidose Mortalitats-
ausldser und eine Kontraindikation fir Stammzellbehandlungen, die sonst gute Ergebnisse
liefern. Sensitivster Pradiktor fur eine solche Beteiligung ist die longitudinale Strain (Bellavia,
Abraham et al. 2007).

Sekundare Kardiomyopathien kdnnen auch iatrogen verursacht werden. Doxorubicin hat einen
nachgewiesenen kardiotoxischen Effekt. Dieser ist nicht auf akute Erscheinungen beschrankt,
sondern ruft langfristig eine erhdhte Anfalligkeit fir Kardiomyopathien hervor. Reduzierte Ver-
formungsraten weisen auf eine subklinische myokardiale Dysfunktion hin, die mit den Para-
metern der konventionellen Echokardiographie nicht zu ermitteln ist (Wildiers, Jurcut et al.
2008).
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2.2.5 Das Metabolischen Syndrom und kardiale Dysfunktion in der Humanmedizin

Die Diagnose Metabolisches Syndrom geht mit dem zwei- bis dreifach erhdhten Risiko einher,
Herzkreislauferkrankungen zu entwickeln oder an diesen zu versterben (Isomaa, Almgren et
al. 2001). Aufgrund dessen wird die Herzfunktion im Zusammenhang mit Vorliegen des Meta-
bolischen Syndroms untersucht, um myokardiale Dysfunktionen bereits im subklinischen Sta-
dium aufzudecken. Vermehrt wurden Patienten mit dem Metabolischen Syndrom echokardio-
graphisch untersucht. StandardmaRig eingesetzte systolische Funktionsparameter wie die E-
jektionsfraktion und die Fractional Shortening scheinen wenig sensitiv und noch lange im
Normbereich zu sein. Durch GDE oder STE ermittelte Myokardgeschwindigkeiten und Defor-
mationsparameter waren friher beeintrachtigt (Tadic, Cuspidi et al. 2014a, Erturk, Oner et al.
2015), insbesondere bei segmentaler gegenlber globaler Beurteilung (Wang, Sun et al. 2015).
Primar wird eine diastolische Dysfunktion des linken Ventrikels beobachtet (Turkbey,
McClelland et al. 2010, Crendal, Walther et al. 2013). Diese duRert sich durch verminderte
frGhdiastolische Werte, bei gleichzeitig erhdhten spatdiastolischen Parametern. Dies betrifft
die Blutflussdopplermessungen an den atrioventrikularen Herzklappen, die Myokardgeschwin-
digkeiten und auch die Deformationsraten (Erturk, Oner et al. 2015, Celic, Majstorovic et al.
2016). Einige Studien konnten auch eine Dysfunktion wahrend der Systole (Tadic, Cuspidi et
al. 2014a, Wang, Sun et al. 2015) sowie eine Dysfunktion im Bereich des rechten Ventrikels
nachweisen (Serrano-Ferrer, Walther et al. 2014, Erturk, Oner et al. 2015). Das Ausmalf} der
kardialen Dysfunktion korrelierte mit der Anzahl der diagnostizierten Komponenten des Meta-
bolischen Syndroms (Tadic, Cuspidi et al. 2014a). Neben funktionellen waren auch morpholo-
gische Messungen im Zusammenhang mit dem HMS abnorm. Dies betraf absolute und rela-
tive Wanddicken, die linksventrikulare Masse, den Durchmesser des linken Atriums sowie das
linksatriale Volumen (Tadic, Cuspidi et al. 2014a). Diese Befunde lieRen sich auch ohne eine
gleichzeitig bestehende arterielle Hypertonie erheben, die mechanisch Dilatationen und eine
Linksherzhypertrophie beginstigt (Ayalon, Gopal et al. 2014, Al-Daydamony and El-Tahlawi
2016). Erneute echokardiographische Untersuchungen nach InterventionsmalRnahmen zeig-
ten, dass diese Veranderungen reversibel waren (Fenk, Fischer et al. 2015, Serrano-Ferrer,
Crendal et al. 2016). Die Ursachen dieser subklinischen kardialen Dysfunktion werden derzeit
erforscht. Eine Einzelaufstellung der Befunde der zitierten Studien befindet sich im Anhang in
Tabelle 19 (Kapitel 9.1).

Angesichts der Vielzahl von hypothetischen Pathogenesemechanismen, die erforscht und dis-
kutiert werden, ist von einer multifaktoriellen Genese auszugehen (Ng, Delgado et al. 2010).
Zusammenfassend sind Veranderungen der Funktion auf zellularer Ebene und damit zusam-
menhangend der Mechanik sowie der Himodynamik verantwortlich fir eine Veranderung der
myokardialen Funktion auf Organebene.

Viszerale Fettgewebsakkumulation Ein zentraler Punkt ist die Beeintrachtigung des Fett-
stoffwechsels. Bei chronisch Uberhéhter kalorischer Zufuhr ist die Depotkapazitat des Fettge-
webes irgendwann ausgeschopft. Es kommt zur ektopen Umverteilung von Fettsauren in Ske-
lettmuskeln, Leber, Pankreas und Herz (Guzzardi and lozzo 2011). Am Herzen stehen drei
verschiedene Lokalisationen zur Ablagerung zur Verfligung: perikardial, epikardial (EAT- epi-
cardial adipose tissue) und intramyokardial (Graner, Siren et al. 2013). Die ersten beiden ge-
horen zu den viszeralen Fettablagerungen und sind endokrin aktive Organe. Fur die Herzfunk-
tion ist vor allem das EAT von Bedeutung, da keine anatomische, fasziale Barriere zwischen
diesem und dem Herzmuskel liegt. Endokrine Effekte kdnnen somit direkt parakrin und nicht
nur vasal vermittelt werden (Cavalcante, Tamarappoo et al. 2012, Venteclef, Guglielmi et al.
2015). Zusatzlich wird eine rein mechanische Beeintrachtigung der Herzfunktion durch extra-
kardiale Fettansammlungen vermutet (lacobellis, Corradi et al. 2005).

Fettgewebe als endokrines Organ und chronische systemische Inflammation Bei Unter-
suchungen des EAT-Sekretoms fanden VENTECLEF et al. (2015) erhohte Konzentrationen
des profibrotischen Adipozytokins Activin A und des Enzyms MMP-8, einer Matrix-Metallopro-
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teinase, welche extrazellulare Kollagene spaltet. Activin A reduziert zudem die Sarkomerver-
kirzung und fihrt in sehr hoher Konzentration zu einer verminderten Expression der sarkoen-
doplasmatischen Retikulum-Kalzium-ATPase (SERCA), einem Schlusselregulator der Kal-
zium-Homoostase. Aullerdem reduziert Activin A die Insulinwirkung, wodurch die Glukoseauf-
nahme in die Zelle gehemmt wird (Greulich, Maxhera et al. 2012). Andere Adipozytokine, die
ebenfalls mit einer Beeintrachtigung der Herzfunktion einhergehen, sind Angiopoetin-2, wel-
ches die Kontraktilitat herabsetzt (Greulich, Maxhera et al. 2012) und FABP-4 (fattyacid bin-
ding protein-4), welches in hohen Konzentrationen den Kalzium-Transport durch die Zell-
membran behindert (Lamounier-Zepter, Look et al. 2009). Erhéhte Serumkonzentrationen von
Entzindungs- sowie Fibrosemarkern konnten ebenfalls mit einer beeintrachtigten myokardia-
len Funktion in Verbindung gebracht werden (Sciarretta, Ferrucci et al. 2007).

Veranderung des myokardialen Metabolismus Intramyokardial liegt ein Gleichgewicht zwi-
schen Fettsaure- und Glukosemetabolismus vor, das sich bei einem Uberangebot Richtung
Fettsdureverstoffwechselung verschiebt. So intensiviert eine erhdhte intrazellulare Konzentra-
tion von Fettsauren die Expression von Genen flir Aufnahme, Transport und Verstoffwechse-
lung von Fettsauren. Die Expression des Glukosetransporters GLUT4 wird dagegen inhibiert,
ebenso wie die enzymatische Aktivitat der Pyruvat-Dehydrogenase (PDH). Zunachst wird ein
Grolteil der Fettsduren oxidiert. Diese Oxidation hat einen hdheren Sauerstoffbedarf als die
Glukoseoxidation, weshalb im Rahmen der Atmungskette vermehrt ROS (reaktive oxygene
Spezies) anfallen. Die gewonnene Energie lasst sich weniger effektiv in Kontraktion umwan-
deln. Sobald die oxidative Kapazitat tUberschritten ist, werden Fettsauren vermehrt zu ihrer
Speicherform TAG (Triacylglyzerid) verestert und flieRen zu Fettvakuolen zusammen. Histo-
pathologisch zeigt sich eine myokardiale Steatose. Fettvakuolen in grof3er Menge behindern
mechanisch intrazelluldre Ablaufe und dienen den ROS als Angriffspunkt zur Lipidperoxida-
tion. Daraus gehen lipotoxische Substrate wie Ceramide und Diacylglyzeride (DAG) hervor.
Ceramide interagieren mit Komplex Ill und inhibieren so die Atmungskette. DAGs aktivieren
verschiedene proapoptotische Kinasen (Peterson, Herrero et al. 2004, Sharma and McNeill
2006, Guzzardi and lozzo 2011). Nekrotische Gewebsbereiche werden durch fibrotisches Ge-
webe ersetzt (Ng, Delgado et al. 2010).

Oxidativer Stress Die Akkumulation von ROS wird als oxidativer Stress bezeichnet. Sie fallen
bei der enzymatischen Reaktion der NADPH-Oxidase an und stimulieren die Expression eini-
ger ihrer Untereinheiten, so dass die Produktion dieses Enzyms steigt. Aulterdem wird die
Bildung von MCP-1 (Makrophagen Chemoattractant Protein 1) gesteigert, wodurch Makropha-
gen und Monozyten angelockt werden und das Entzindungsmilieu im Fettgewebe weiter ge-
triggert wird (Furukawa, Fuijita et al. 2004). Hauptsachlich werden Lipide und Proteine durch
ROS oxidiert. Das schadigt Mitochondrienmembranen (Guzzardi and lozzo 2011), Unterein-
heiten der SERCA und der lonenpumpen fiir die Kalzium-Homdéostase (Kuster, Lancel et al.
2010) sowie endotheliale Progenitorzellen (Zhao, Wang et al. 2012).

Kalzium-Homoostase Die Beeintrachtigung der Kalzium-Homdéostase ist von herausragen-
der Bedeutung fir die diastolische Relaxation des Herzens. Eine Kalzium-Wiederaufnahme in
die Kardiomyozyten verschiebt das Membranpotential, so dass der anabole Prozess der Inak-
tivierung von Aktin-Myosin-Komplexen erfolgen kann (Mureddu, Greco et al. 1998). Neben
Entzindungsmediatoren und oxidativem Stress (s. oben) reguliert ein erhéhter Sympathikoto-
nus Gene fur die Kalzium-ATPase herunter. Insulin kann sowohl die lonenpumpen fur den
Natrium-Kalium-Austausch an der Zellmembran als auch den Magnesium-Kalzium-Austausch
im Zellinneren beeinflussen (Mureddu, Greco et al. 1998, Wong and Marwick 2007).
Angiopathien Endotheliale Progenitorzellen (EPC) sind fur die endotheliale Regeneration und
Neovaskularisierung verantwortlich. Sie kbnnen zu Endothelzellen heranreifen und durch pa-
rakrine Sekretion eine Vaskularisation vereinfachen. Besondere EPC-Subpopulationen kén-
nen sich zu Kardiomyozyten differenzieren (Zhao, Wang et al. 2012). Ihre Schadigung beein-
flusst somit die Gewebsregeneration negativ. Mikroangiopathien kénnen auch durch Stérun-
gen des Insulinhaushalts zustande kommen. Es besteht eine empfindliche Balance zwischen
dem vasodilatatorisch wirkenden NO (Stickoxid) und dem vasokonstriktorischen Endothelin-1.
Durch Hyperinsulindmie gerat diese aus dem Gleichgewicht und resultiert in einer chronischen
Vasokonstriktion. Das simplifiziert Mikrothrombenbildung sowie Mikroinfarkte und reduziert die
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Mikroperfusion des Gewebes. Letztendlich verschlechtert sich die Situation weiter, weil Insulin
nicht mehr bis zu den entsprechenden Wirkorten transportiert werden kann, sondern weite
Strecken diffundieren muss (Wong and Marwick 2007).

Beeintrachtigte Insulinwirkung Insulinresistenz und daraus hervorgehende Hyperinsulina-
mie haben, wie bereits erwahnt, Auswirkungen auf lonenpumpen und sind indirekt vasoaktiv.
Bei erhdohter Serumkonzentration besetzt Insulin auch IGF-1-Rezeptoren (Insulinlike Growth
factor-1) und bewirkt eine Zellhypertrophie. Besonders zahlreich werden diese am Myokard
exprimiert (Straus 1984, Ito, Hiroe et al. 1993). Biohumorale Systeme mit hamodynamischen
Auswirkungen, wie das sympathische Nervensystem und das Renin-Angiotensin-System
(RAS), werden durch Insulin aktiviert (Anderson, Balon et al. 1992, Ivanovic, Tadic et al.
2011a).

Aktivierung biohumoraler Systeme Ziel der Aktivierung ist ein Erhalt der systemischen Per-
fusion bei konstantem kardialen Auswurf (Sharma and McNeill 2006, Wong and Marwick
2007). Neben dem systemisch wirkenden RAS bilden viele Gewebe, unter anderem das Fett-
gewebe, eine lokale Form aus. Wirkorte des RAS sind Genexpression, Differenzierung von
Progenitorzellen, Thermo- und Angiogenese. Angiotensin Il ist ein potenter Wachstumsfaktor
fur Kardiomyozyten und stimuliert das sympathische Nervensystem. Aldosteron wirkt profibro-
tisch (Engeli, Negrel et al. 2000, Wong and Marwick 2007). Renal steigert die Aktivierung des
RAS die Retention von lonen. Dadurch steigt der Blutdruck an und eine Akkumulation von
Kollagen im Extrazellularraum wird stimuliert (Ivanovic, Tadic et al. 2011a).

Hyperglykamie Ein chronisches hyperglykamisches Milieu kann eine nichtenzymatische Gly-
kosilierung von Proteinen hervorrufen. Mit dem extrazellular vorliegenden Kollagen des Herz-
muskels kdnnen sich glykosilierte Untereinheiten verbinden und die Kontraktilitdt beeintrachti-
gen (Sharma and McNeill 2006).

Veranderungen der extrazellularen Matrix Neben einer Akkumulation von Kollagen und des-
sen Vernetzung durch glykosilierte Untereinheiten (s. oben) stellten KATZ und ZILE (2006)
fest, dass Titin, ein Protein des Zytoskeletts, bei chronischer Hypertonie vermehrt eine steifere
Isoform exprimiert. Eine verminderte myokardiale Compliance ist das Resultat.
Hypercholesterolamie Kontraktilitdt und Relaxationsfahigkeit des Myokards kénnen durch
Hypercholesterolamie herabgesetzt werden. Uberschiissiges Cholesterol bewirkt sowohl eine
Veranderung der Lipidzusammensetzung der Zellmembranen, als auch eine vermehrte Ex-
pression weniger kontraktiler Isoformen des Myosins (Talini, Di Bello et al. 2008).

Reduzierte Wirkung der Fettgewebshormone Gegen das Fettgewebshormon Leptin entwi-
ckelt sich eine Resistenz. Physiologischerweise entfaltet Leptin eine antiapoptotische Wirkung
und regeneriert die herabgesetzte Kontraktilitdt des Myokards. Adiponektin wird in verringer-
tem Mal3e produziert und sezerniert. Unter normalen metabolischen Umstanden wiirde es die
Sensitivitat flr Insulin steigern und die adrenerg vermittelte Kardiomyozytenhypertrophie inhi-
bieren (Wong and Marwick 2007).
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2.2.6 Das Metabolischen Syndrom und kardiale Dysfunktion in der Tiermedizin

HELICZER et al. (2017) konnten bei Ponys mit naturlich auftretendem EMS ein kardiales Re-
modelling in Form einer konzentrischen linksventrikularen Hypertrophie nachweisen. Im Ge-
gensatz zu den nicht erkrankten Kontrollen fanden sich hdhere durchschnittliche und relative
Wanddicken des linken Ventrikels. Dies korrelierte auch mit dem Seruminsulinspiegel. Einzeln
betrachtet, konnten allerdings bei nur wenigen Probanden Werte festgestellt werden, die tat-
sachlich Gber der Norm lagen.

2.2.7 GDE und STE in der Tiermedizin

Erkenntnisse zur myokardialen Wandbewegungsanalyse gehen nicht mehr nur aus human-
medizinischen Untersuchungen am Tiermodell hervor, sondern zunehmend aus Studien zu
primaren oder sekundaren kardialen Pathologien am Tier selber.

Die Methoden GDE und STE bei Hund und Katze sind validiert, etabliert und bieten generell
dieselben Moglichkeiten wie aus der Humanmedizin bekannt. Die Funktion von linkem und
rechtem Ventrikel lasst sich gut wiederhol- und reproduzierbar bestimmen (Chetboul,
Sampedrano et al. 2005, Simpson, Devine et al. 2007, Chetboul, Serres et al. 2007b). Die
charakteristische Kurvenmorphologie sowie myokardiale Geschwindigkeitsgradienten zwi-
schen Epi- und Endokard und kardialer Apex und Basis sind auch beim Kleintier nachzuweisen
(Chetboul, Sampedrano et al. 2005, Carnabuci, Hanas et al. 2013). Die derzeit erfassten Pa-
rameter scheinen weitestgehend unabhangig von Herzfrequenz, Rasse und Geschlecht zu
sein (Suzuki, Matsumoto et al. 2013b). Mit zunehmendem Alter sinkt die frihdiastolische
Wandbewegungsgeschwindigkeit (Chetboul, Sampedrano et al. 2005). AuRerdem besteht
eine Abhangigkeit der GDE und STE-Parameter vom Korpergewicht (Keller 2007, Takano,
Fujii et al. 2010). Kalkulationsbedingt korrelieren PW- und C-GDE-Werte zwar signifikant mit-
einander, aber spektralgewebedopplerechokardiographische Werte auch signifikant hoher,
weshalb Ergebnisse nicht methodikibergreifend verglichen werden kénnen (Wess, Killich et
al. 2010). Wohingegen Analysen der Strain und Strain Rate durchaus vergleichbar sind, irre-
levant ob sie mittels C-GDE oder STE durchgeflihrt wurden (Wess, Keller et al. 2011). 2DST-
Messungen haben den Vorteil, die systolische Funktion weitestgehend unabhangig von inot-
ropem und hamodynamischen Zustand und in guter Korrelation mit invasiven Messungen wi-
derzugeben (Culwell, Bonagura et al. 2011). Auch unter milder Sedation bleiben die STE-
Messungen stabil (Santarelli, Lopez et al. 2017). Mittels GDE lasst sich nichtinvasiv eine pul-
monale arterielle Hypertension zuverlassig detektieren (Serres, Chetboul et al. 2007). Effekte
von Kardiomyopathien sind mit GDE und STE nachweisbar, wenn die Ergebnisse konventio-
neller Echokardiographie noch keine pathologischen Vorgange erkennen lassen. Beispiele da-
fur sind die feline HCM (Chetboul, Blot et al. 2006a, Chetboul, Petit et al. 2012), die kanine
idiopathische DCM (Chetboul, Gouni et al. 2007a) und die Duchenne-Muskeldystrophie
(Takano, Fuijii et al. 2011). Die Friherkennung ist besonders vor dem Hintergrund der Zucht-
hygiene von Interesse, denn diese Kardiomyopathien sind hereditar. Die zlchterische Nutzung
der Tiere findet meist vor dem Auftreten klinischer Symptome und einem mdéglichen echokar-
diographischen Nachweis mit konventionellen Methoden statt, weshalb sich diese Erkrankun-
gen hartnackig in unserer Haustierpopulation halten (Chetboul, Sampedrano et al. 2006b,
Chetboul, Gouni et al. 2007a, Chetboul, Petit et al. 2012). Fir die haufigste erworbene Herz-
erkrankung beim Hund, die mixomatdse Mitralklappenerkrankung (MMVD), ist der klinische
Nutzen von GDE und STE fraglich. Nur wenige Parameter sind signifikant verandert und kor-
relieren mit konventionell erhobenen. Sie enthalten daher keine additiven Informationen
(Tidholm, Ljungvall et al. 2009) und demonstrieren eine Dysfunktion erst dann, wenn kongesti-
ves Herzversagen bereits klinisch diagnostiziert werden kann (Zois, Olsen et al. 2013). Andere
Ergebnisse belegen paradoxerweise eine signifikante Steigerung der myokardialen Funktion
im Rahmen einer MMVD (Smith, Bonagura et al. 2012, Zois, Tidholm et al. 2012). Entweder
sind systolische und diastolische Funktion lange erhalten oder GDE und STE spiegeln die
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veranderte hamodynamische Situation wider (Tidholm, Ljungvall et al. 2009, Suzuki,
Matsumoto et al. 2013a). Einzig mégliches Friiherkennungszeichen scheint derzeit ein verzo-
gerter Beginn des linksventrikularen diastolischen Untwistings zu sein. ZOIS et al. (2013)
konnten nachweisen, dass die Dauer der Verzdgerung positiv mit dem Schweregrad der
MMVD korreliert ist.

In der equinen Medizin ist der Einsatz dieser Methoden seit 2005 dokumentiert. Zuerst berich-
teten SEPULVEDA et al. (2005) von der Anwendbarkeit von sowohl Spektral- als auch Farbge-
webedoppler zur Evaluierung der Wandbewegungsgeschwindigkeiten des Interventrikularse-
ptums, der rechten und linken Ventrikelwand auf Chordalebene der RKDKA. Aus den resultie-
renden Kurven waren jeweils drei Hauptbewegungen zu identifizieren: eine systolische, eine
frihdiastolische und eine spatdiastolische. Die einzelnen Methoden ergaben derart unter-
schiedliche Spitzenwerte, dass sie als nicht austauschbar eingestuft werden mussten
(Sepulveda, Perkins et al. 2005, Spieker 2006). Die PW-GDE-Messungen zeigten eine deut-
lich bessere Reproduzierbarkeit als die Werte der C-GDE-Messungen (Sepulveda, Perkins et
al. 2005). Vor allem die schnellen isovolamischen Events gehen bei Untersuchungen mit dem
C-GDE aufgrund der relativ niedrigen Bildrate verloren (Spieker 2006, lversen 2008,
Schwarzwald, Schober et al. 2009b, Decloedt, Verheyen et al. 2013a). Ein groRer Vorteil ist
die Mdglichkeit der Zeitintervallmessung, die verglichen mit der konventionellen Echokardio-
graphie aus einer einzigen Einstellung erfolgen kann. Im Gegensatz zur Zeitintervallmessung
durch transmitrale Blutflussbestimmungen mit Spektraldoppler kann GDE-basiert der Win-
kelfehler minimiert werden (Decloedt, Verheyen et al. 2013a). Die gréfte Limitation stellt das
Fehlen longitudinaler Parameter dar, da beim adulten Pferd apikale Aufnahmen nicht moglich
sind und diese aufgrund der Winkelabhangigkeit der Dopplermethoden aus keiner anderen
Blickebene kalkuliert werden kénnen. Vom 16-Segment-Modell der Humanmedizin sind daher
nur sieben Segmente Ubertragbar. Diese zeigten daflir konstante und reproduzierbare systo-
lische Werte mit beiden GDE-Methoden (Klaus 2009).

Seit 2008 existieren auch Berichte Uber die Anwendung der STE und der Deformationsanalyse
mit den Werten der Strain und Strain Rate (lversen). Im Vergleich zur GDE war die Ergebnis-
variabilitat allerdings deutlich gréRer, weswegen der Einsatz nicht weiter empfohlen werden
konnte. Dagegen beobachteten SCHWARZWALD et al. (2009a) eine gute Anwendbarkeit und
Zuverlassigkeit vor allem fir radiale systolische Werte. Diastolisch schien das Tracking bei
visueller Kontrolle zu langsam. Die Auswahl einer anderen Bildebene konnte das verbessern.
Der Vergleich zwischen der Anwendung der 2DSTE auf Chordal- und auf Papillarmuskelebene
in der kurzen Herzachse (RKDKA) liefert geringfiigig zuverlassigere Ergebnisse flr die letzt-
genannte Einstellung. Das an dieser Stelle dickere Myokard erleichtert durch eine hohere
Quantitét an Speckle Mustern die Verfolgung der Deformation (Decloedt, Verheyen et al.
2013b). Ein groRer Vorteil gegenuber der GDE besteht vor allem in der Winkelunabhangigkeit,
wodurch auch beim Pferd die myokardiale Funktion in der longitudinalen Achse evaluiert wer-
den kann. Wahrscheinlich deshalb ist die Moglichkeit zur Deformationsanalyse mittels C-GDE
beim Pferd kaum beschrieben. Lediglich eine Studie greift diesen Ansatz auf und berichtet
hochsignifikante Differenzen zwischen den Parametern, die also nicht methodikibergreifend
mit STE-basierten Werten verglichen werden durfen (Flethoj 2008). Die meisten wertvollen
Ergebnisse aus humanmedizinischen Studien betreffen die longitudinale Funktion, da Bewe-
gungen in dieser Achse durch subendokardial verlaufende Muskelfasern generiert werden, die
aufgrund ihrer exponierten Lage besonders vulnerabel sind. Um gentgend hohe Bildraten zu
erhalten, musste die Sektorweite derart reduziert werden, dass beim Pferd in der RKDLA die
zwei apikalen Segmente nicht beurteilt werden konnten (Decloedt, Verheyen et al. 2011). Ra-
diale und zirkumferentielle Bewegungen sind technisch einfacher zu untersuchen. Sie beruhen
auf einer leichter darzustellenden Bildebene mit besserer Bildqualitat und einer kompletten
Darstellung des linken Ventrikels, wodurch die Trackingqualitat steigt (Schefer, Bitschnau et
al. 2010, Decloedt, Verheyen et al. 2013b).

Auswirkungen durch Klappeninsuffizienzen auf die Herzkinetik scheinen gesichert (Spieker
2006, Iversen 2008, Klaus 2009, Koenig, Mitchell et al. 2017). Sedativa und Narkotika kbnnen
die myokardiale Funktion ebenfalls negativ beeinflussen und ihre Indikation sollte daher vor
allem bei alteren und nachweislich herzkranken Pferden grindlich Gberdacht werden (Nagel
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2012, Wittschorek 2015, Koenig, Mitchell et al. 2017). Die Anwendung von GDE und STE im
Rahmen von stressechokardiographischen Untersuchungen ist limitiert. Die Geschwindig-
keitsdaten wiesen entweder eine schlechte Bildqualitat auf (Schefer, Bitschnau et al. 2010)
oder waren aufgrund einer nur submaximalen Belastung bis zu einer Herzfrequenz von 120
bpm nicht signifikant unterschiedlich verglichen mit Ruhewerten (Ilversen 2008). Die STE-Mes-
sungen erfassen stressinduzierte Funktionsveranderungen sensitiver, die Zuverlassigkeit aber
bleibt optimierbar. Deshalb wird empfohlen, Segmente erst als hypokinetisch zu diagnostizie-
ren, wenn eine verminderte Bewegung in mindestens drei Aufnahmen nachgewiesen werden
kann (Schefer, Bitschnau et al. 2010). Der Einfluss von physischem Training beziehungsweise
einer Trainingspause auf die myokardiale Funktion wurde noch nicht nachgewiesen (Flethoj
2008, Gehlen and Schlaga 2017b). Ausdauerbelastungen im Hochleistungsbereich flhrten bei
Distanzpferden zu einer diastolischen Dysfunktion vergleichbar der kardialen Ermidung (car-
diac fatigue) bei Marathonlaufern, die sowohl mit GDE als auch mit STE nachzuweisen war.
Interessanterweise zeigt die layerspezifische Analyse, dass entgegen aller Annahmen vor al-
lem die epi- und mittmyokardialen Deformationsraten von einer Reduktion betroffen sind, wah-
rend die eigentlich am vulnerabelsten eingestufte endokardiale Schicht unbeeinflusst blieb
(Flethoj, Schwarzwald et al. 2016).

Die Pravalenz myokardialer Erkrankungen beim Pferd ist unbekannt und wird im klinischen
Alltag vermutlich unterschatzt (Bonagura and Reef 2004). Denkbar ist es, dass die Parameter,
die in der konventionellen Echokardiographie zur Beurteilung der myokardialen Funktion her-
angezogen werden, zu wenig prazis sind und sensitivere Methoden zu einer vermehrten De-
tektion fihren wirden. Potentielle Risiken fir die Myokardfunktion gehen von adversen Medi-
kamentenwirkungen und Intoxikationen, nutritiven Imbalancen und metabolischen Erkrankun-
gen aus (Bonagura and Reef 2004). Eine nutritive Mangelerscheinung bei einer Araberstute
resultierte in einer Myodegeneration und therapieresistenter Tachykardie. SCHEFER et al.
(2011) konnten mittels GDE eine diastolische Dysfunktion und mittels STE eine reduzierte ra-
diale und longitudinale systolische Deformation bei unveranderten standardechokardiographi-
schen Parametern nachweisen. Auch bei Pferden mit Kolik im endotoxischen Schock konnte
eine diastolische Dysfunktion belegt werden, die mit der Uberlebensprognose korrelierte
(Borde, Amory et al. 2014). Eine nachweisbare systolische Dysfunktion wurde durch Lasa-
locid-Intoxikation in einem Bestand ausgeldst, allerdings ohne signifikanten Sensitivitatsvorteil
der neueren Untersuchungsmethoden gegeniber der Fractional Shortening (Decloedt,
Verheyen et al. 2012). Uberlebende Probanden zeigten in Nachuntersuchungen zumindest
tendenziell eine Reversibilitdt der myokardialen Dysfunktion.

Respiratorische Erkrankungen stellen in der equinen Medizin nach muskuloskelettalen und vor
kardiovaskularen Erkrankungen die zweithaufigste Ursache fur Leistungsinsuffizienzen dar
(Bonagura and Reef 2004). Das respiratorische System ist eng mit dem kardiovaskularen ver-
flochten und kann die rechtsventrikulare Funktion beeintrachtigen (Stahl 2010). Vor diesem
Hintergrund wurden die Anwendbarkeit und Zuverlassigkeit rechtsventrikularer Funktionspa-
rameter untersucht. Die Umsetzung erwies sich als technisch anspruchsvoll und erste Werte
wichen hochgradig von den humanmedizinischen Referenzwerten ab. Dies ist durch die kom-
plexe anatomische Form des rechten Ventrikels, seine dlinnen, trabekuldaren Wande und die
atemabhangige Fillmenge begrindet (Decloedt, De Clercq et al. 2017b). Nétige Abweichun-
gen von validierten Standardschnitten bringen weitere Variabilitat in Ergebnisse. Dennoch
konnte STAHL (2010) eine signifikante Reduktion der longitudinalen Funktion bei an COB er-
krankten Pferden nachweisen. Auch DECLOEDT et al. (2017a) konnten die Auswirkungen
einer experimentell ausgeldsten Exazerbation des equinen Asthmas auf die Funktion und
Struktur des rechten Ventrikels mit GDE und STE nachweisen.

Vorhofflimmern ist die haufigste kardiale Arrhythmie beim Pferd. Es geht mit einem funktionel-
len, elektrischen und strukturellen Remodelling des Myokards einher. Physiologischerweise
erfullt das Atrium wahrend des Herzzyklus drei Funktionen: es dient als Reservoir in der ventri-
kularen Systole, der passiven Konduktion von Blut in der frilhen Diastole und beférdert durch
aktive Kontraktion in der spatdiastolischen Phase Residualblutvolumen in den Ventrikel. Auf
ventrikularer Ebene fuhrt diese Arrhythmie zu einem Ausbleiben der spatdiastolischen A-Welle
oder Verschmelzen mit der friihdiastolischen E-Welle in GDE-Kurvenprofilen sowohl in Ruhe
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als auch unter Belastung (Spieker 2006, Gehlen, Iversen et al. 2009). Die GDE kann auch auf
atrialer Ebene eingesetzt werden, um die Vorhoffunktion zu Gberprifen. Besonders Zeitinter-
valle und Relationskalkulationen sind anzuraten, da deren Werte nicht durch hohe Winkelab-
weichungen beeinflusst werden (Schwarzwald, Schober et al. 2007b). Das Vorhofflimmern
kann durch elektrische oder pharmakologische Kardioversion therapiert werden. Auch nach
einer erfolgreichen Kardioversion lasst sich eine Beeintrachtigung der atrialen Funktion wei-
terhin nachweisen (Schwarzwald, Schober et al. 2007a, Decloedt, Verheyen et al. 2013c,
Decloedt, Schwarzwald et al. 2015).

Die Befunde dieser Studien beweisen, dass STE und GDE-Werte pathologische Konditionen
auch in der equinen Kardiologie widerspiegeln kdnnen und rechtfertigen eine Nutzung dieser
Methoden zur Evaluierung klinischer Fragestellungen beim Pferd.

2.3 Herzfrequenzvariabilitat

Die Herzfrequenz wird im gesunden Organismus durch die Schrittmacherzellen des Sinuskno-
tens generiert. Moduliert wird sie durch den Einfluss des autonomen Nervensystems mit sei-
nen Anteilen Parasympathikus und Sympathikus. Wahrend der Parasympathikus Utber den
Neurotransmitter Acetylcholin sehr schnell eine Senkung der Herzfrequenz bewirkt, braucht
der Sympathikus etwa viermal so lang, um Uber den Neurotransmitter Noradrenalin seine herz-
frequenzsteigernde Wirkung am Sinusknoten zu entfalten (Sayers 1973, Berntson, Bigger et
al. 1997).
Kontinuierliche Modulation flhrt zu einer standig variierenden Herzfrequenz - die Herzfre-
quenzvariabilitdt (HFV). Sie ist definiert als Anderungen in der Dauer aufeinanderfolgender
Herzschlage, also Fluktuationen der Schlag-zu-Schlag-Frequenz (Akselrod, Gordon et al.
1981).
Die HFV weist bei genauerer Betrachtung gewisse Rhythmen auf. Diese werden in Variationen
unterschiedlicher Frequenz eingeteilt:

o haufiges Auftreten (high frequency, HF)

o seltenes Auftreten (low frequency, LF)

o sehr seltenes Auftreten (very low frequency, VLF)

o 3dulerst seltenes Auftreten (ultra low frequency, ULF)
Die HFV im Bereich der HF tritt im Frequenzbereich der Atmung auf und wird durch parasym-
pathischen Influx hervorgerufen. Die LF Komponente wird sowohl von Sympathikus als auch
Parasympathikus beeinflusst (Akselrod, Gordon et al. 1981, Randall, Brown et al. 1991). Im
Bereich der VLF und ULF spielen hauptsachlich humorale Faktoren wie die Thermoregulation
(Sayers 1973) und das Renin-Angiotensin-System eine Rolle (Akselrod, Gordon et al. 1981).
Die HFV Iasst sich einfach und nichtinvasiv anhand einer EKG-Aufnahme bestimmen. Ziel der
HFV-Beurteilung ist eine indirekte Erfassung des Aktivitatszustandes des autonomen Nerven-
systems Uber die Erfassung der Erregungsrate des Sinusknotens. Im EKG kommt dieser Er-
regung die P-Welle zeitlich am nachsten, deren Ausschlag die atriale Depolarisation wider-
spiegelt. Verglichen mit dem Ausschlag der R-Zacke des QRS-Komplexes ist der P-Wellen-
Ausschlag allerdings relativ gering und deshalb aus technischer Sicht nicht so leicht automa-
tisiert zu identifizieren. Aufgrund dessen wird die angesprochene R-Zacke als elektrische Ent-
sprechung der Sinusknotenerregung herangezogen (Rompelman, Coenen et al. 1977). Eine
schematische Darstellung eines Herzzyklus im EKG findet sich auf der Abbildung 4 (Kapitel
3.2.3). Schwankungen der Dauer zwischen zwei R-Zacken (sog. RR-Intervall) stellen die HFV
dar.

Aus den gewonnenen RR-Intervallen lassen sich mit verschiedenen analytischen Methoden
vielfaltige Informationen gewinnen. Diese lassen sich in drei Gebiete unterteilen: die Time-
domain, die Frequency-domain und Nonlinearen Methoden.
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Time-domain Methoden Die einfachsten Analysemethoden umfassen verschiedene statisti-
sche Parameter, die aus den RR-Intervall-Werten errechnet werden:
¢ ORR (mean), die Durchschnittsdauer des RR-Intervalls und die dazu korrespondie-
rende durchschnittliche Herzfrequenz (JHR)
e SDNN, die Standardabweichung des durchschnittichen RR-Intervalls, misst die ge-
samte Variation der RR-Intervall-Serie, sowohl kurz- als auch langzeitbezogen
e SDSD, die Standardabweichung aufeinanderfolgender RR-Intervalle bezieht sich le-
diglich auf die Kurzzeitvariationen
e RMSSD, die durchschnittliche Quadratwurzel aufeinanderfolgender RR-Intervall-Diffe-
renzen
o NNb5O0, die Anzahl der RR-Intervalle, die mehr als 50 ms differieren und deren relativer
Wert pNN50 (%)

Geometrische Parameter wie

e RR triangular index, ein Mal fur das Integral der maximalen Dichte in frei wahlbaren
Einheiten
e TINN, der triangularen Interpolation des RR-Intervallhistogramms

werden kalkuliert und sind fur die Analyse von Langzeit-EKGs geeignet (Camm, Malik et al.
1996).
Frequency-domain Methoden Die Power Spektral Dichte (PSD) wird aus der RR-Datenserie
berechnet. Voraussetzung daflir sind aquidistante Intervallserien, die mathematisch generiert
werden konnen. Die Berechnung der PSD erfolgt entweder durch die Fast Fourier Transfor-
mation (FFT) oder durch eine Autoregressionsanalyse (AR). Die FFT ist relativ einfach zu im-
plementieren, Gbernimmt allerdings unkritisch alle Werte. Im Gegensatz dazu wird bei der AR
eine gewisse Vorauswahl aus der Datenserie getroffen. Daraus resultiert eine bessere Aufl6-
sung vor allem fir klirzere Sequenzen (Berntson, Bigger et al. 1997). Um die Varianz des FFT-
Spektrums zu verringern, kann auf die Methode des Welch‘s Periodogramms zugegriffen wer-
den, bei dem die RR-Serien in Uberlappende Segmente unterteilt und Durchschnitte errechnet
werden.
e HF und LF-Power (ms?), HF und LF-Power (%), Total Power (ms?), absolute und rela-
tive Werte flr jeden Frequenzbereich einzeln und fir den gesamten Spektralbereich
e HF und LF Peak (Hz), die Hochstwerte fur jeden Frequenzbereich
e HF und LF n.u., Werte in normalized units, die sich auf die Total Power bereinigt von
der VLF beziehen
o die LF/HF-Ratio, ein Mal} fir die sympathovagale Balance

werden ermittelt. Aus kurzen EKG-Sequenzen sollten lediglich die LF- und HF-Werte analy-
siert werden. Eine aussagekraftige Analyse der VLF- und ULF-Frequenzbereiche erfordert
langere Sequenzen (Camm, Malik et al. 1996, Berntson, Bigger et al. 1997). Da die Time- und
Frequency-domain Analysemethoden auf unterschiedlicher Nutzung derselben Datenreihen
beruhen, sind gewonnene Parameter physiologisch sowie mathematisch stark miteinander
korreliert (Camm, Malik et al. 1996).

Nonlineare Methoden Die Komplexitat des Kontrollmechanismus der Herzfrequenz legt die
Existenz von nichtlinearen Zusammenhangen nahe (Goldberger 1991). Die physiologische In-
terpretation der Ergebnisse solcher Methoden ist allerdings sehr diffizil.

2.3.1 Die Herzfrequenzvariabilitat in der Humanmedizin

Bereits in den 60er Jahren erhielt die HFV klinische Aufmerksamkeit, als nachgewiesen wurde,
dass eine Senkung der fetalen HFV einer Herzfrequenzsenkung durch fetalen Distress in der
Schwangerschaft vorausgeht (Hon 1960). Im folgenden Jahrzehnt wurde der Wert der HFV im
Bereich der Endokrinologie als ein frihes Warnsignal fur diabetische Neuropathie (Ewing,
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Borsey et al. 1981) und im Bereich der Kardiologie als prognostischer Marker flr das Auftreten
von Arrhythmien oder plétzlichen Tod nach akutem Myokardinfarkt erkannt (Wolf, Varigos et
al. 1978). Lediglich die beiden letztgenannten sind anerkannte klinische Anwendungsgebiete
(Camm, Malik et al. 1996), obwohl die HFV dank simpler, nichtinvasiver Durchflihrung ein be-
liebtes Tool in Studien zu allen mdéglichen Themenbereichen geworden ist.

Kardiologie Die Verringerung der HFV-Parameter geht mit einem erhéhten Mortalitatsrisiko
nach akutem Myokardinfarkt einher (Odemuyiwa, Malik et al. 1991, Boskovic, Belada et al.
2014). Mithilfe der HFV konnte der optimalen Zeitpunkt einer Klappenersatzoperation
bestimmt werden (Jung, Heisel et al. 1997). Sie eignet sich um die Reinnervation von Myokard
post transplantationem nachzuweisen (Bernardi, Valle et al. 1994).

Endokrinologie Diabetische Neuropathie ist eine mogliche Begleiterscheinung von Diabetes
mellitus und kann in jedem Stadium auftreten. Meist handelt es sich jedoch um eine Spatfolge,
die sich durch asymptomatische Myokardinfarkte mit Todesfolge manifestiert (Chun, Park et
al. 2011). Deshalb ist eine Fruherkennung Uberlebenswichtig. Betroffen sind periphere und
auch autonome Nervenfasern, deren Ausfall zu einer Vielzahl unterschiedlicher Symptome
fuhren kann. Bei Beeintrachtigung der kardialen autonomen Fasern finden sich Ruhetachykar-
die, schmerzlose myokardiale Ischamie oder eine rigide Herzfrequenz (Mackay, Page et al.
1980, Braune and Geisendorfer 1995). Bereits vor dem klinischen Auftreten einer diabetischen
Neuropathie fanden LISHNER et al. (1987) und PAGANI et al. (1988) niedrigere HFV-Para-
meter. Andere Neuropathien, die mit signifikant veranderten HFV-Parametern einhergehen,
sind die alkoholabusus-bedingte Neuropathie (Monforte, Estruch et al. 1995) und kardiale au-
tonome Neuropathie aufgrund einer chronischen Chagaserkrankung (Guzzetti, losa et al.
1991).

29



Literatur

2.3.2 Das Metabolische Syndrom und autonome Dysfunktion in der Humanmedizin

Vor dem Hintergrund der enormen Bedeutung, die die HFV auf dem Gebiet Diabetes mellitus
hat, wurde ihr Einsatz bei nichtdiabetischen Probanden mit dem metabolischen Syndrom un-
tersucht. Sie wiesen Beeintrachtigungen der HFV auf (Schroeder, Chambless et al. 2005).
Bereits bei weniger als drei abweichenden metabolischen Komponenten also vor der definiti-
onsgemafen Diagnose Metabolisches Syndrom (nach ATP lll), konnte jede dieser Kompo-
nenten mit einer reduzierten HFV in Verbindung gebracht werden (Min, Min et al. 2008,
Soares-Miranda, Sandercock et al. 2012). Die einzelnen Komponenten korrelierten in unter-
schiedlichem Malke mit einer HFV-Depression. Schweregrad und Anzahl waren von Bedeu-
tung. Bei Verringerung des Schweregrads einzelner Komponenten nahm die HFV wieder zu,
so dass TENTOLOURIS et al. (2008) eine Reversibilitat der autonomen Dysfunktion vermuten.
Die autonome Dysfunktion kdnnte der entscheidende Faktor sein, der das Metabolische Syn-
drom mit der damit einhergehenden hohen kardiovaskularen Morbiditat verbindet (Gehi,
Lampert et al. 2009).

Zugrundeliegende Pathogenesemechanismen sind bislang nicht gut erforscht und vorrangig
spekulativ. Es bleibt ungeklart, ob autonome Modulationsveradnderungen Folge des Metaboli-
schen Syndroms oder umgekehrt ursachlich fir verschiedene Komponenten verantwortlich
sind (Brunner, Hemingway et al. 2002, Chang, Yang et al. 2010).

Insulinresistenz Bereits vor dem Auftreten einer Insulinresistenz konnte ein gesteigerter Sym-
pathikotonus nachgewiesen werden (Chang, Yang et al. 2010). Unter sympathischem Einfluss
kommt es zur Vasokonstriktion. Das verhindert die adaquate Perfusion von Geweben und ver-
hindert die Insulinwirkung in Bereichen mit reduzierter Durchblutung (Mancia, Bousquet et al.
2007). Umgekehrt entfalten héhere Insulinplasmaspiegel einen sympathoexzitatorischen Ef-
fekt im Bereich des ventromedialen Hypothalamus (Landsberg and Young 1985).
Renin-Angiotensin-System Das Renin-Angiotensin-System ist mit der Aktivitat des Sympa-
thikus in einer positiven Feedbackschleife verbunden. Zum einen sezernieren Adipozyten An-
giotensinogen, dessen Zirkulation beim Vorliegen von Adipositas vermehrt ist, zum anderen
kommt es unter sympathischen Einfluss zu einem vermehrten Renin-Aufkommen (Mancia,
Bousquet et al. 2007). Das erklart die positive Korrelation zwischen Sympathikotonus und Blut-
druck (Piccirillo, Vetta et al. 1996).

Adipokine Obesitas ist mit verringerten Adiponektinleveln assoziiert. Diese kbénnen die Insu-
linsensitivitat senken und durch kompensatorische Hyperinsulinamie zu einer Aktivierung des
sympathischen Anteils des autonomen Nervensystems fihren (Min, Min et al. 2008). Hyper-
leptinamie andererseits kann ahnlich wie die Hyperinsulinamie durch zentral-vermittelte sym-
pathoexzitarische Wirkung einen direkten positiven Einfluss auf die Aktivitat des Sympathikus
nehmen (Tentolouris, Argyrakopoulou et al. 2008).

Lipolyse Eine erhdhte sympathische Aktivitat fihrt zur vermehrten Lipolyse im viszeralen Fett-
gewebe sowie zur Freisetzung von Fettsduren in die Blutzirkulation. Umgekehrt beeintrachti-
gen erhohte Blutfettspiegel die Barozeptorfunktion und fiihren indirekt eine weitere Steigerung
des Sympathikotonus herbei. Darliber hinaus inhibiert das erhdhte Aufkommen freier Fettsau-
ren den Glukosetransport durch Zellmembranen und kann die Insulinwirkung verringern
(Mancia, Bousquet et al. 2007, Tentolouris, Argyrakopoulou et al. 2008).

Entziindung CHANG et al. (2010) konnten eine inverse Korrelation der HFV mit dem Entzun-
dungsmarker CRP (C-reaktives Protein) nachweisen. Der Parasympathikus kann tber seinen
Transmitter Acetylcholin und dessen Wirkung an nikotinergen Rezeptoren von Makrophagen
die Produktion proinflammatorischer Zytokine verhindern. Im Umkehrschluss werden diese bei
verringerter parasympathischer Aktivitat vermehrt produziert sowie sezerniert und tragen zu
einem entzindlichen Milieu bei.
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2.3.3 Das Metabolische Syndrom und autonome Dysfunktion in der Tiermedizin

Es wurde bereits ein Versuch unternommen einen Zusammenhang zwischen EMS und auto-
nomer Dysfunktion herzustellen. Ponys mit dieser Erkrankung hatten eine signifikant héhere
Herzfrequenz als ihre Kontrollen, wiesen aber keine Unterschiede der untersuchten HFV-Pa-
rameter auf. Allerdings bestand eine statistische Korrelation zwischen der durchschnittlichen
Wanddicke des linken Ventrikels, also einer konzentrischen linksventrikularen Hypertrophie
und der sympathovagalen Balance, die dartber hinaus mit dem arteriellen Blutdruck korrelier-
ten (Heliczer, Gerber et al. 2017).

2.3.4 Die Herzfrequenzvariabilitit in der Tiermedizin

In der Tiermedizin induziert die HFV zunehmend Interesse als quantitativer Marker flr Stress
und Wohlbefinden mit nichtinvasivem Charakter. Stress durch die Methode selber kann wei-
testgehend ausgeschlossen werden. Angelehnt an die Empfehlungen der Task Force fur die
Humanmedizin (Camm, Malik et al. 1996) brachten VON BORELL et al. (2007) Empfehlungen
zum Einsatz der HFV beim Tier heraus. Vergleiche von HFV-Werten dirfen nur vorgenommen
werden, wenn die EKG-Aufnahmen zu der gleichen Tageszeit entstanden sind, da der auto-
nome Tonus einer zirkadianen Rhythmik unterliegt. Zur Vermeidung von Artefakten sollten nur
funfminUtige Sequenzen zur Analyse verwendet werden, die unter moglichst standardisierten
Bedingungen und in einer nattrlichen Ruhephase des Tieres entstehen. Artefaktausléser kon-
nen eine schlechte Elektroden-Haut-Leitfahigkeit, Equipmentversagen oder Rauschen durch
Muskelaktionspotentiale und umweltassoziierten Elektromagnetismus sein. Zusatzlich sollten
Faktoren wie Alter, Geschlecht, Haltung, Fitness, Kérpergewicht, Atmung und physische Akti-
vitat beachtet werden. Die Empfehlungen finden Anwendung bei der Beurteilung von bovinen
Melksystemen (Hagen, Langbein et al. 2005, Gygax, Neuffer et al. 2008) und der Haltung von
Schweinen (Geverink, Schouten et al. 2002) sowie Gefligel (Korte, Ruesink et al. 1999). Es
wurden bereits autonome Dysfunktionen durch Erkrankungen nachgewiesen. MOHR et al.
(2002) fanden bei Untersuchungen an Kélbern heraus, dass Parameter aller drei Analyseme-
thoden beim Vorliegen von Diarrhoe signifikant niedriger waren als Werte ruhiger oder durch
Fliegenbelastigung und Hitze gestresster Kalber. POMFRETT et al. (2004) und KONOLD et
al. (2011) untersuchten den pradiktiven Wert der HFV flr das Vorliegen boviner spongiformer
Enzephalopathie mit gegensatzlichen Ergebnissen. Im Bereich der kaninen Medizin reichen
Untersuchungen Uber die reine Quantifizierung von Stress hinaus (Vaisanen, Valros et al.
2005). Neben der Erstellung von Referenzwerten und deren Beeinflussung durch Geschlecht,
Dauer der Aufnahme, zirkadiane Rhythmik und Brachiozephalie (Olsen, Mow et al. 1999,
Matsunaga, Harada et al. 2001, Doxey and Boswood 2004) stehen hier kardiologische Erkran-
kungen im Fokus. OLSEN et al. (1999) fanden eine schwach positive Korrelation zwischen
HFV-Werten und Schweregrad eines vorliegenden Mitralprolapses. Ahnliches beschrieben
RASMUSSEN et al. (2012) bei der Untersuchung der myxomatdsen Mitralklappenerkrankung.
Dagegen veranderten sich die HFV-Werte bei einer chirurgisch herbeigefiihrten Mitralklap-
peninsuffizienz sehr rasch und legten nahe, dass eine fruihe medikamentdse Intervention von
Vorteil ware (Fujii and Wakao 2003). MINORS und O‘GRADY (1997) sowie CALVERT und
JACOBS (2000) konnten keinen pradiktiven Wert der HFV als Voraussage des Mortalitatsrisi-
kos fur dilatative Kardiomyopathie feststellen. Erst bei bereits vorliegendem kongestivem Herz-
versagen waren die HFV-Parameter signifikant verandert. Bis heute liegt lediglich eine Studie
zu HFV und Diabetes beim Hund vor. PIRINTR (2012) untersuchten, ob eine kardiale auto-
nome Neuropathie bei erkrankten Hunden nachzuweisen sei. Dazu verglichen sie Hunde ohne
Diabetes mellitus mit Tieren, die eine medikamentds gut eingestellte und denen, die eine me-
dikamentds schlecht eingestellte DM hatten. Bei den schlecht eingestellten Diabetikern konnte
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eine signifikante Verringerung einiger Time-domain Parameter und eine erniedrigte LF festge-
stellt werden.

Im Bereich der equinen Medizin hat die Messung der HFV noch keinen standardmaRigen Ein-
satz gefunden. Elementar war eine Studie von KUWAHARA et al. (1996). Durch Koharenzdar-
stellungen von HFV, Atmung und Blutdruck unter dem Einfluss von sympatho- oder parasym-
patholytischen Medikamenten konnten Spektralgrenzen flir das Pferd festlegt werden. Es
wurde eine deutliche Vagusdominanz festgestellt, die Uber die anderer Sauger hinausgeht.
Nach vollstandigem autonomem Block liegt die intrinsische Herzfrequenz hoher als die Ru-
heherzfrequenz. Aus derselben Arbeitsgruppe stammt eine Studie, die von einer zirkadianen
Rhythmik der Frequency-domain Parameter berichtet. Zwischen 10 und 16 Uhr traten kaum
Schwankungen auf (Kuwahara, Hiraga et al. 1999). OHMURA et al. (2001) konnten bei einer
schrittweisen medikamentellen Blockade nachweisen, dass die HFV deutlich schneller auf au-
tonome Schwankungen reagiert als die Herzfrequenz. Sie kann deshalb als sensitiver Marker
fur die autonome kardiale Funktion gelten. AuRerdem konnten sie bestatigen, dass die LF-
Frequenzkomponente beim Pferd sowohl durch den Sympathikus als auch durch den Pa-
rasympathikus gesteuert wird. Um zukunftige Studien vergleichbar zu machen, soll die HFV-
Anwendung beim Pferd standardisiert werden. STUCKE et al. (2015) empfehlen:

e EKG- und nicht reine RR-Sequenzen aufzunehmen, um visuell die R-Zacken-ldentifi-
kation zu kontrollieren und gegebenenfalls zu korrigieren.

e Adhasive Elektroden zu verwenden, die nicht verrutschen kdnnen, aber auch keine
Abwehrreaktionen hervorrufen.

¢ Aufnahmen unter stabilen Bedingungen in einem begrenzten Raum vorzunehmen
ohne das Pferd Uber die Stressgrenze hinaus einzuengen.

e Funfminutige Aufnahmen zur Analyse zu verwenden. Diese stellen einen Kompromiss
dar zwischen der Notwendigkeit ausreichender Datenmengen fur statistische Aussa-
gekraft und madglichst hoher Stationaritat des Signals, die negativ mit der Dauer der
Aufnahme korreliert. Eine Beurteilung der VLF oder gar ULF ist bei solch kurzen Se-
qguenzen nicht moglich.

e Eine ausreichend hohe Sampling Rate zu wahlen. Sie sollte mindesten 500 Hz betra-
gen, um eine gute zeitliche Auflosung zu gewahrleisten.

o Valide Frequenzgrenzen zu verwenden, beispielsweise nach KUWAHARA et al.
(1996).

e Aufnahmen immer zu der gleichen Tageszeit anzufertigen, um einen Einfluss der zir-
kadianen Rhythmik auszuschlief3en.

Geschlecht, Alter und Rasse miteinzubeziehen.
e Stress durch Fasten oder Schmerz moglichst auszuschlieRen.

Die bisher veroffentlichten Studien nutzen HFV als quantitativen Indikator fiir Stress durch
verschiedene Umwelt- und Managementparameter, wie beispielsweise:

Transport (Schmidt, Biau et al. 2010a)

Reiten generell und in Hyperflexion (Zebisch, May et al. 2014)

initiales Handling (Ohmura, Hiraga et al. 2002)

unbekannte Situationen unter dem Reiter (Visser, van Reenen et al. 2002)
unbekannte Umgebung (Mohr, Witte et al. 2000)

Nahrungskarenz (Ohmura, Boscan et al. 2012)

Inhibition von Koppen (Nagy, Bodo et al. 2009)

Die Ergebnisse dieser Studien zeigen, dass die HFV auch beim Pferd ein sensitiver Marker
ist. Die Interpretation ist schwierig und longitudinalen Stub dien vorbehalten, da grof3e interin-
dividuelle Schwankungen vorliegen und die Probanden fur eine verlassliche Aussagekraft als
ihre eigene Kontrollgruppe herangezogen werden mussen. Stress durch Transport und Hand-
ling wird durch Wiederholung verringert. Reiten in Hyperflexion 16st keine groRere Stressant-
wort aus als Reiten generell. Die Differenzierung zwischen Veranderungen der autonomen
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Modulation durch Stress oder durch kérperliche Aktivitat ist nicht einfach. Dennoch wurden
Effekte durch Training untersucht. Vom Menschen ist bekannt, dass regelmaRiges Training
die vagale Aktivitat erhoht (Levy, Cerqueira et al. 1998). KUWAHARA et al. (1999) konnten
zwar eine signifikante Verringerung der Herzfrequenz feststellen, aber die erwartete Zunahme
der parasympathischen Aktivitat blieb aus. Im Gegensatz dazu stehen die Ergebnisse von
OHMURA et al. (2002). Der Vorteil dieser Publikation ist, dass die HFV vor sowie nach der
initialen Trainingsaufnahme vorgenommen wurde, so dass die Probanden bei der ersten Be-
stimmung trainingsnaiv waren. Wohingegen KUWAHARA et al. (1999) Pferde untersuchten,
die sich bereits seit sieben Monaten im Training befanden. Mdglicherweise war bei diesen das
parasympathische System bereits voll ausgereift. COTTIN et al. (2006) und KINNUNEN et al.
(2006) fanden bei Studien an Trabrennpferden heraus, dass die HFV auch als Frihwarnmar-
ker fir Ermtdung durch Trainingsuberbelastung dienen kann. Indikator daflir waren sinkende
HFV-Werte bei steigender Herzfrequenz. Die Untersuchungen wahrend des Trainings sind
limitiert auf Belastungen geringer bis moderater Intensitat, bei dariiber hinausgehender An-
strengung findet sich nahezu keine Variabilitat der Herzfrequenz mehr. Diese Befunde glei-
chen einer Parasympatholyse durch Atropin und zeigen, dass jenseits einer bestimmten Herz-
frequenz kein parasympathischer Einfluss besteht (Rugh, Jiang et al. 1992, Physick-Sheard,
Marlin et al. 2000). Des Weiteren wurde die HFV im Bereich der Gynakologie als maglicher
pradiktiver Parameter fur Risikotrachtigkeiten untersucht. Dazu wurden Referenzwerte der ma-
ternalen HFV erstellt und fur verschieden grol3e Rassen verifiziert (Nagel, Aurich et al. 2011b).
Uberraschenderweise finden sich keine signifikanten Veranderungen der HFV. Ein Anstieg der
HFV wahrend der letzten finf Minuten des Abfohlens widerlegt sogar Stress durch die physi-
ologische Geburt (Nagel, Aurich et al. 2011a). Auch die fetale HFV wahrend Trachtigkeit und
Geburt wurde untersucht. Dies war erst ab dem 173. Trachtigkeitstag moglich und wies in den
letzten zehn Tagen ante partum keine Geburtshinweise auf. Auch wahrend der Geburt blieben
die HFV-Werte stabil, so dass auch Fohlen bei physiologischer Geburt keinen messbaren
Stress zu empfinden scheinen (Nagel, Aurich et al. 2010b). Die Korrelation einer veranderten
HFV mit Erkrankungen wurde bislang nur in einem Fall von Vorhofflimmern und im Zusam-
menhang mit Equine Grass Sickness evaluiert. Beim Vorhofflimmern zeigten sich deutlich er-
héhte Frequency-domain Parameter bei signifikant verringerter LF/HF-Ratio (Kuwahara,
Hiraga et al. 1998). Allerdings war das betroffene Pferd bereits Gber 30 Jahre alt und als Re-
ferenz wurden die Werte junger Rennpferde herangezogen. PERKINS et al. (2000) konnten
nachweisen, dass die Equine Grass Sickness zu einer progressiven autonomen Dezentrali-
sierung des Herzens mit erhohter intrinsischer Herzfrequenz und rigidem Rhythmus fihrt.

2.4 Blutdruck

Die Perfusion eines Gewebes ist die Voraussetzung fur einen regularen Stoffwechsel und Er-
fullung der jeweiligen gewebsspezifischen Funktion (von Engelhardt 2004). Der Perfusionszu-
stand eines peripheren Gewebes kann nicht direkt gemessen werden und ist hauptsachlich
lokaler Regulation unterworfen. Der arterielle Blutdruck fungiert als eingeschrankt aussage-
kraftiges Schatzaquivalent. Weiterfihrende Informationen kénnen Blutlaktatspiegel, produ-
zierte Urinmenge und vendse Sauerstoffsattigung geben (Hardy 2004, Magdesian 2004).
Herzminutenvolumen und totaler peripherer Widerstand sind die Faktoren, auf denen der ar-
terielle Blutdruck ursachlich beruht (Bonagura and Reef 2004). Es werden drei Formen unter-
schieden:

e (der systolische Blutdruck (SAP) gibt Auskunft Uber die kardiale Funktion

e (der diastolische Blutdruck (DAP) Gber die arterielle Gefal3situation, also Elastizitat, Di-
latation oder Konstriktion, Blutviskositat sowie —-menge (Gehlen, Hopster-lversen et al.
2017a)

e der mittlere Blutdruck (MAP) wird aus SAP und DAP kalkuliert und liegt aufgrund der
langeren Diastolendauer naher am DAP (von Engelhardt 2004)
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Wenn in der kardialen Systole Blutvolumen in den Kérperkreislauf gepumpt wird, entsteht eine
erste Druckwelle, der SAP. Ein Teil dieses Volumens und der damit einhergehenden kineti-
schen Energie wird als potentielle Energie zunachst in den herznahen Arterien durch Dehnung
der Arterienwande gespeichert. Erst in der kardialen Diastole entspannen sich die Gefal3-
wande und es kommt zu einer zweiten Druckwelle, das sogenannte Windkesselphdnomen,
welches fur die Entstehung des DAP verantwortlich ist (von Engelhardt 2004). Indikationen zur
Blutdruckmessung beim Pferd sind:

e Monitoring kritisch kranker Patienten (Schock, Systemic Inflammatory Response Syn-
drome, Septikdmie, Herzversagen, Endotoxamie, akute Hadmorrhagie, Hypovolamie,
anaphylaktische Reaktion) (Magdesian 2004)

e perioperatives Monitoring (Gehlen 2010)

e Erkrankungen oder Zustande, die mit veranderten Blutdricken einhergehen konnen
(Nierenerkrankungen, Herzerkrankungen, Arrhythmien, hochgradige oder chronische
Schmerzen, Hufrehe, EMS) (Soder, Brojer et al. 2012, Heliczer, Lorello et al. 2016)

o Abklarung von Symptomen, die durch veranderte Blutdriicke hervorgerufen werden
kénnen (Epistaxis, haufiges Stolpern, Leistungsinsuffizienz) (Gehlen, Hopster-lversen
et al. 2017a)

¢ Verlaufskontrollen von Patienten, die vasoaktive Medikamente erhalten (Flissigkeits-
therapie, ACE-Inhibitoren, Betablocker, Kalziumantagonisten, Hormone, Kortikoide)
(Heliczer, Lorello et al. 2016, Gehlen, Hopster-lversen et al. 2017a)

Es stehen unterschiedliche Methoden der arteriellen Blutdruckmessung zur Verfugung. Die
Palpation der Arteria facialis am Unterkieferast ermoglicht eine qualitative manuelle Pulskon-
trolle. Am Pferd in Anasthesie wird eine invasive quantitative Messung bevorzugt. Dazu muss
ein Katheter arteriell platziert und an ein Manometer oder elektrischen Transducer angeschlos-
sen werden. Diese invasive Methode birgt Risiken wie iatrogen-bedingte Hamatombildungen,
Thrombosen, Infektionen, Arteriospasmen oder Gewebsnekrosen. Die Anwendung am ste-
henden, wachen Pferd ist kompliziert (Olsen, Pedersen et al. 2016, Driessen, Hopster et al.
2017). Dennoch ist die direkte invasive Blutdruckmessung der Goldstandard der equinen Me-
dizin (Walders and Gehlen 2014, Tunsmeyer, Hopster et al. 2015). Es stehen verschiedene
nichtinvasive, indirekte Techniken der Blutdruckmessung zur Verfligung. Sie gehen alle auf
die Sphygmanometrie nach Riva-Rocci zurlck, bei der mit Okklusionsmanschetten (Cuff) der
arterielle Blutdruck an einem Endorgan zunachst unterbunden wird. Durch langsame Deflation
des Manschettendrucks tritt er allmahlich wieder ein. Das Wiedereinsetzen kann zur Evaluie-
rung des Blutdruckes genutzt werden. Entweder wird der Blutfluss in Form der Korotkow-Ge-
rausche, durch die Dopplersonographie oder mithilfe der Oszillometrie erfassbar gemacht (von
Engelhardt 2004, Driessen, Hopster et al. 2017). Eine geeignete Messstelle beim Pferd stellt
die Arteria coccygealis dar. Sie ist leicht zuganglich, weist ein knéchernes Widerlager auf und
ist von nur wenig perivaskuldarem Gewebe umgeben. Trotz der enormen GréfRenunterschiede
der GefalRe finden sich hier vergleichbare Druckverhéltnisse wie in der Aorta (Hauk,
Schatzmann et al. 1987). Oszillieren bedeutet schwingen oder schwanken (DUDEN 1986). Die
Oszillometrie erfasst dementsprechend Arterienwandschwingungen, die sich auf das umlie-
gende Weichteilgewebe ausbreiten (Walders and Gehlen 2014, Driessen, Hopster et al. 2017).
Ablassen des Manschettendrucks fuhrt bei Erreichen des SAP zum Einsetzen von Oszillatio-
nen. Der Druck bei Erreichen der héchsten Amplitudenauslenkung ist als MAP definiert und
Aussetzen der Schwingungen kennzeichnet den DAP (Hardy 2004, Driessen, Hopster et al.
2017). Die Ubereinstimmung invasiver und nichtinvasiver Methoden ist sowohl am anasthe-
sierten Pferd als auch am normotensiven wachen Pferd insbesondere fur den MAP gut. Limi-
tierend ist der eingeschrankte Wert der Messungen bei sub- oder supraphysiologischen Blut-
dricken, was den Einsatz vor allem perioperativ nicht empfiehlt (Ellis 1975, Tunsmeyer,
Hopster et al. 2015). Blutdruckschwankungen kdnnen neben erkrankungsbedingten auch
technische oder physiologische Ursachen haben. Technisch kommt der Manschettenweite Be-
deutung zu. Zu weite Manschetten kdnnen eine Blutdruckunterschatzung und umgekehrt zu
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enge Manschetten eine Uberschatzung hervorrufen (Latshaw, Fessler et al. 1979). Die emp-
fohlene Relation zum Schweifribenumfang betragt abhangig von Studie und Blutdruckform
zwischen 0,18 und 0,983 (Geddes, Chaffee et al. 1977, Latshaw, Fessler et al. 1979, Parry,
McCarthy et al. 1982). Die Bedeutung sollte deshalb nicht Uberinterpretiert werden (Parry,
McCarthy et al. 1982). OSTLUND et al. (1983) konnten bei der Nutzung zwei verschiedener
Weiten keinen signifikanten Unterschied zwischen den Messwerten feststellen. Das Handling
des Patienten spielt eine grofRe Rolle. Um tatsachliche Ruhewerte zu erfassen, muss das Pferd
eine ruhige Umgebung vorfinden und mit der Prozedur vertraut gemacht werden. Nur minimale
Zwangsmaflinahmen dirfen zur Ruhigstellung des Patienten vorgenommen werden. Eine
neutrale Kopf-Hals-Haltung sollte eingenommen werden. Aquivalent zu der in der Kleintierme-
dizin bekannten White-Coat (Weiller Kittel)-Hyper- oder Hypotension kénnen sonst auch beim
Pferd falsch hohe oder niedrige Werte festgestellt werden. Dies ist temporar und messinduziert
(Parry, McCarthy et al. 1984, Brown, Atkins et al. 2007). Eine hohe, enge Anbringung der
Manschette sowie eine Deflationsrate von drei mmHg pro Herzschlag miussen gewahrleistet
sein (Hauk, Schatzmann et al. 1987, Magdesian 2004). Rasse, Herzfrequenz, Grolie, Gewicht
und Geschlecht hatten keine signifikanten Auswirkungen auf den arteriellen Blutdruck
(Ostlund, Pero et al. 1983, Parry, McCarthy et al. 1984, Soder, Brojer et al. 2012, Walders and
Gehlen 2014). Untersuchungen zu Auswirkungen des Alters flihren zu inkonstanten Ergebnis-
sen. Wahrend WALDERS und GEHLEN (2014) keinen signifikanten Einfluss nachweisen
konnten, wurde er in anderen Studien belegt. PARRY et al. (1984) berichten von einer Alters-
abhangigkeit diastolischer Werte, die allerdings hauptsachlich auf abweichende Ergebnisse
nicht ausgewachsener ein- und zweijahriger Pferde mit wenig vorherigem menschlichen Kon-
takt zuriickging. OSTLUND et al. (1983) konnten in ihrer Studie nicht ausschlieen, dass Ver-
anderungen stattdessen auf eine erhdhte Salzaufnahme zuriickzufihren waren. Auflderdem
sind Blutdruckschwankungen tendenziell einer zirkadianen Rhythmik unterworfen (Piccione,
Giannetto et al. 2009, Walders and Gehlen 2014). Schwankungen von Tag zu Tag oder durch
Transport dagegen sind nicht signifikant (Soder, Brojer et al. 2012). Blutdruckwerte sind gene-
rell schwankungsanfallig, weshalb eine Mittelung mehrerer Messungen empfohlen wird. Bei
der Oszillometrie kénnen die parallel erhobene Pulswerte auf Richtigkeit Uberprift und Mess-
reihen bezuglich der Konstanz ihrer Werte beurteilt werden (von Engelhardt 2004, Gehlen
2010).

Untersuchungsberichte legen den Verdacht nahe, dass EMS mit einer Hypertension einher-
geht. Schon in den spaten 80ern berichteten RUGH et al. (1987) von signifikant héheren sys-
tolischen und diastolischen Werten bei chronisch rehekranken Ponys. BAILEY et al. (2008)
konnten bei einer Untersuchung zu Analogien zwischen dem Humanen und Equinen Metabo-
lischen Syndrom signifikant héhere Werte fur den mittleren arteriellen Blutdruck nachweisen.
Und auch eine Studie zu den kardiovaskularen Auswirkungen von EMS konnte bei erkrankten
Ponys signifikant hohere systolische und mittlere arterielle Blutdricke feststellen, als bei den
untersuchten Kontrolltieren, obwohl diese nicht supraphysiologisch waren (Heliczer, Gerber et
al. 2017). Diese Hypertension war nur im Sommer bei Zugang zu Weidegras evident. Ursache
koénnte eine insulinabhangige, endotheliale Dysfunktion mit resultierender Erhéhung des peri-
pheren vaskuldren Widerstands sein (Bailey, Habershon-Butcher et al. 2008). Physiologisch
bewirkt Insulin Gber eine Aktivierung des Sympathikus und der Produktion von ET-1 (Endothe-
lin-1) eine Vasokonstriktion. Durch Sensibilisierung fir Acetylcholin und Anregung der Produk-
tion von NO (Stickstoffoxid) besitzt Insulin auch einen vasodilatatorischen Effekt. Aulerdem
wird das RAS (Renin-Angiotensin-System) angeregt, wodurch NaCl (Kochsalz) und osmotisch
auch Wasser vermehrt retentiert werden und das Blutvolumen steigern. Insulinresistenz und
Hyperinsulinamie fuhren zu einem Verlust der vasodilatatorischen Wirkung und dadurch er-
hohtem Gefallwiderstand. Dies konnte auch in experimentellen ex vivo-Studien an equinen
laminaren Gefallen nachgewiesen werden (Venugopal, Eades et al. 2011, Keen, McGorum et
al. 2013, Wooldridge, Waguespack et al. 2014). Histologisch lassen sich in diesem Zusam-
menhang auch erhdhte ET-1-Level belegen (Gauff, Patan-Zugaj et al. 2013). Eine Reduktion
von SAP, DAP und MAP direkt nach intravendser Applikation von Insulin beweist auch eine in
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vivo nachweisbare vasoaktive Wirkung. Bei Pferden mit Insulinresistenz ist dieser Effekt ab-
geschwacht. Die Insulinresistenz korreliert signifikant mit systolischen und mittleren arteriellen
Blutdrucken (Nostell, Lindase et al. 2016).

2.5 Synopsis

Die Literaturrecherche belegt, dass nicht nur bei der Namensgebung Parallelen zwischen dem
Humanen und Equinen Metabolischem Syndrom bestehen. Fir Begleiterscheinungen und Fol-
geerkrankungen werden bei beiden Spezies oft kardio- oder auch neurovaskulare Ursachen
vermutet. Die kardiale Funktion ist mit standardechokardiographischen Methoden nur unzu-
reichend evaluierbar. Neuere Techniken wie die Bestimmung der Myokardgeschwindigkeiten
mit der Gewebedopplerechokardiographie oder die Charakterisierung der Herzmuskelverfor-
mung durch das zweidimensionale Speckle Tracking scheinen sensitiver zu sein. lhre Anwen-
dung ist auch beim adulten Pferd moéglich und wurde bei der Aufdeckung von Myokarddys-
funktionen mit vielversprechenden Ergebnissen eingesetzt. Autonome Nervenfasern stellen
einen Teil des unwillkurlichen Nervensystems dar. Sie modulieren unter anderem die kardiale
und vaskulare Funktion. Ihr funktioneller Zustand kann durch die Erfassung der Herzfre-
quenzvariabilitat beurteilt werden. Dazu wird eine EKG-Aufnahme benétigt. Auch diese Me-
thodik wurde bereits mit Erfolg beim Pferd angewendet. Die Blutdruckmessung ist ein weiteres
Mittel, um Informationen Uber kardialen, autonomen und vaskularen Zustand eines Patienten
zu erhalten. Die nichtinvasive Oszillometrie eignet sich gut zur Erfassung am stehenden Pferd.
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3 MATERIAL UND METHODEN

3.1 Probanden

In die Studie eingeschlossen wurden vorberichtlich herzgesunde Pferde, die in der Zeit von
August 2014 bis Mai 2016 in der Klinik vor Pferde der Freien Universitat (FU) Berlin vorgestellt
wurden, zum Teil auch aufgrund anderer Erkrankungen. Diese waren aufgrund des adspekto-
rischen Verdachtes auf EMS, teilweise gestitzt durch Hufreheepisoden in der Vorgeschichte,
nicht aber im Stadium akuter Hufrehe, durch den kombinierten Glukose-Insulin-Test positiv fir
EMS getestet worden. Auch drei klinikeigene Pferde wurden im Studienzeitraum aufgrund von
Adipositas auf EMS getestet und waren positiv. Da aus der Humanmedizin eine mit dem me-
tabolischen Syndrom einhergehende Beeintrachtigung des kardiovaskularen Systems und des
autonomen Nervensystems bekannt ist, erfolgten nach einer Allgemeinuntersuchung eine kli-
nische und echokardiographische Herzkreislaufuntersuchung, die oszillometrische Erfassung
des Blutdrucks und die Beurteilung des autonomen Tonus durch die Bestimmung der HFV.
Die im Rahmen der Diagnostik gewonnenen Ergebnisse wurden den Besitzern zur Verfigung
gestellt und in der vorliegenden Studie wissenschaftlich weiterverwertet. Zusatzlich wurden
allen Besitzern InterventionsmalRnahmen an die Hand gegeben, um den endokrinopathologi-
schen Status ihres Pferdes zu verbessern. In etwa der Halfte der eingangs untersuchten Falle
fand eine ahnlich aufgebaute Folgeuntersuchung zwecks Therapiekontrolle statt. Auch diese
Daten wurden in die Studie eingeschlossen.

3.1.1 Signalement und Management

Zum Beginn der Untersuchungen wurden Alter, Gro3e, Gewicht, Rasse und Geschlecht der
Tiere bestimmt. Die Rasse wurde angelehnt an die FN-Richtlinien in vier Kategorien unterteilt:
Reitpferde und Warmbliter, Kleinpferde und Ponys, Rennpferde und Vollbliter sowie Sonder-
rassen (Due, Hertsch et al. 1997).

Abbildung 2 Schematische Darstellung der Vermessung zur Gewichtsschétzung

Die GroRe entsprach der Widerristhohe mittels Bandmal. Bezliglich des Geschlechts wurde
zwischen Stuten (w), Hengsten (m) und Wallachen (mk) unterschieden. Das Kdrpergewicht
wurde sowohl exakt auf der geeichten Waage der Klinik fur Pferde der FU Berlin gewogen, als
auch mit der Methode nach CARROLL und HUNTINGTON (1988) geschatzt. Wie schematisch
in Abbildung 2 dargestellt, wurde dazu der Thoraxumfang nach der Exspiration direkt hinter

37



Material und Methoden

dem Ellbogen und die Lange des Tieres vom Schultergelenk bis zum Sitzbeinhécker der ipsi-
lateralen Seite gemessen. Die Werte wurden in folgende Formel eingesetzt:

Umfang (cm)?x Lange (cm)
3
118774 ™/, )

KGW (kg) =

Bezlglich Alter, Grolie, Gewicht und Rasse erfolgte eine Einteilung in Subgruppen. Die Krite-
rien, nach denen die Untergruppierung vorgenommen wurde, sind in Tabelle 2 aufgefuhrt. Der
Zeitpunkt der Untersuchung wurde erfasst und zur Beurteilung der saisonalen Haufung von
Befunden herangezogen. Es erfolgte eine Einteilung in Untersuchungen wahrend des Som-
mers (JZso) und wahrend der Ubrigen Jahreszeiten (JZa). Sommer wurde definiert als die Zeit
zwischen Anfang Juni und Ende August.

Tabelle 2 Die Gruppeneinteilung anhand des Signalements

Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3

Alter (Jahre) < 10 19 - 14 215
jung mittelalt alt

Koérpergrée <155 155 - 165 > 165

(cm) klein mittelgroR grof

Kérpergewicht <455 455 —-580 > 580

(kg) leicht mittelschwer schwer
Reitpferd(f und Kleinpferde und Ponys Rennpferde und Vollbliter
Rasse Warmbliter KP Sonderrassen

WB VB

Die jeweiligen Managementbedingungen wurden erfragt. Sie umfassten die Bereiche Haltung,
Futterung und Bewegung. Hinsichtlich der Haltung fand eine Differenzierung zwischen Uber-
wiegend Boxenhaltung, reiner Offenstallhaltung oder einer Mischform statt. Zur Einteilung der
Fatterung wurde abgefragt, welche Futtermittel wie oft und in welcher Menge dem Pferd vor-
gelegt wurden. Berlcksichtigt wurden die Komponenten Rau-, Kraft- und Saftfutter. Zu Rau-
futtermitteln zahlen Heu, Silage, Heulage und Stroh. Unter Kraftfutter fielen Futtermittel, die
typischerweise als Krippenfutter gereicht werden beispielsweise Hafer oder Musli. Weidegang
und Fitterung von frischem Obst (Apfel, Banane) und Gemise (Karotten, Rote Beete) wurden
der Saftfuttergabe zugeordnet. Die Abstufung der Bewegung erfolgte modifiziert nach dem
Committee on Nutrient Requirements of Horses (2007) folgenden Kriterien entsprechend:

e keine oder unregelmafige Bewegung
leichte Bewegung: ein bis drei Stunden wochentlich vorwiegend im Schritt und Trab

o moderate Bewegung: bis zu finf Stunden wdéchentlich, davon nicht mehr als 30 % im
Schritt

¢ intensive oder sehr intensive Bewegung: ab finf Stunden mit mindestens 30 % Galopp

Auch bezlglich des Managements wurden Untergruppen etabliert, deren Einschlusskriterien
sich in Tabelle 3 finden. Zur VergroRerung der Gruppen mussten Zusammenfassungen vor-
genommen werden.
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Tabelle 3 Die Gruppeneinteilung anhand des Managements

Gruppe 1 Gruppe 2
Offenstallhaltung .Boxenhaltung
Haltung Gemischte Haltungsform
Haltgl
Haltg2
Keine Bewegung Leichte Bewegung
Bewegung Unregelmallige Bewegung Moderate Bewegung
Bewl Bew?2
Reine Heufiitterung
Fiitterun Heu- und Kraftfutterfitterung Fltterung von Heu, Kraft- und Saftfutter
g Heu- und Saftfutterfitterung Fu2
Ful

Bei klinischem Verdacht wurde PPID labordiagnostisch durch eine basale ACTH-Probe oder
durch den TRH-Stimulationstest ausgeschlossen. Des Weiteren wurde das Vorliegen einer
Hufrehe und anderer mit EMS-assoziierten Dysfunktionen Uberpruft.

3.1.2 Equines Metabolisches Syndrom

3.1.2.1 Insulinresistenz

Der kombinierte Glukose-Insulin-Test (CGIT- combined glucose insulin test) nach EILER et al.
(2005) war zum Nachweis einer Insulinresistenz durchgefiihrt worden.

Dazu wurden die Pferde gewogen und einer sechsstindigen Nahrungskarenz unterzogen. Vor
Beginn des Tests wurde ein Jugularvenenkatheter (Braunile MT® Luer Lock, B. Braun
Melsungen AG, Melsungen, Germany) unter sterilen Kautelen und Lokalanasthesie gelegt.
Dieser wurde festgenaht. Zur Bestimmung der Glukosewerte wurden 3 ml Blut in eine Blut-
gasentnahmespritze (BD A-Line, Becton, Dickinson and Company, Plymouth, UK) Uberfuhrt
und im klinikeigenen Labor mit dem Cobas® b 123 POC System (Roche Diagnostics Deutsch-
land GmbH, Mannheim, Germany) ausgewertet. Die Analyse der Serumkonzentration von In-
sulin erfolgte in einem externen Labor (Laboklin GmbH&Co.KG, Labor fir klinische Diagnostik,
Bad Kissingen, Germany). Dazu wurden zunachst 10 ml Blut in ein Serumréhrchen mit Trenn-
kugeln (Sarstedt AG & Co.KG, Nurnbrecht, Deutschland) eingefullt und abzentrifugiert. Das
gewonnene Serum wurde in ein Probengefald ohne Zusatze umgefiillt und gekihlt versandt.
Der CLIA (chemoluminescence immunoassay) ADVIA Centaur® XP (Siemens Healthcare
GmbH, Erlangen, Germany) wurde als Standardverfahren zur Insulinbestimmung genutzt. Vor
der Gewinnung von Blutproben aus dem Katheter wurden jeweils 10 ml Blut abgenommen und
verworfen, um Verunreinigungen zu vermeiden.

Als Erstes mussten Blutproben zur Bestimmung der Basalwerte von Glukose und Insulin ent-
nommen werden (Glukose 0 und Insulin 0). Nun wurden Glukose und Insulin entsprechend
des ermittelten Kdrpergewichts intravends Uber den Katheter verabreicht. 150 mg Glukose
(Glucose-Loésung 40 Prozent ad us. vet. B. Braun Vet Care, Melsungen, Germany) pro kg
KGW wurden innerhalb einer Minute infundiert und sofort im Anschluss Insulin (Caninsulin®,
40 I.E./ml, MSD Animal Health, Schwabenheim, Germany) in einer Dosis von 0,1 |.E. pro kg
KGW verdinnt mit 1,5 ml isotonischer NaCl-Infusionslésung injiziert. Der Katheter wurde je-
weils zwischendurch und danach gespiilt. Jetzt erfolgte eine Blutentnahme in Blutgasanalyse-
spritzen, wie oben beschrieben, nach 1, 5, 15, 25, 35, 45, 60, 75, 90, 105, 120, 135 und 150
Minuten. Nach 45 Minuten wurde zusatzlich auch eine zweite Serumprobe zur Bestimmung
des Insulinwertes (Insulin 45) gewonnen. Der Test wurde durchgefiihrt bis der Glukosewert
wieder seinen Ausgangswert erreicht hatte oder darunter lag. Nach maximal 150 Minuten
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wurde er beendet. Durch kontinuierliches Auswerten der gewonnen Blutgasanalyseproben im
klinikeigenen Labor konnte dieser Zeitpunkt simultan zum Testvorgang bestimmt werden.

Ein Test wurde als positiv gewertet, wenn der Glukosewert seinen Ausgangswert nach 45
Minuten nicht wieder erreicht hatte, der Insulinwert ntichtern oberhalb der Referenz von 23,4
pU/ml (Ahlers and Schusser 2010) lag oder nach 45 Minuten tber 100 yU/ml angestiegen war.
Das Testprotokoll kann im Anhang in Abbildung 31 eingesehen werden (Kapitel 9.2).

Anhand der Testergebnisse wurde die Insulinresistenz graduiert. Es wurde zwischen nicht vor-
handener, gering-, mittel- oder hochgradiger Insulinresistenz unterschieden. Die zugrundelie-
genden Kriterien finden sich in Tabelle 4.

Tabelle 4 Graduierung der Insulinresistenz

Grad der Bezeichnung [ Einschlusskriterien
Insulinresistenz
keine
0 Insulinresistenz | CGIT negativ
IRO
. . CGIT positiv
1 gerlnliglradlg Erreichen des basalen Glukosewertes nach 60 - 90 min
keine Hyperinsulinamie
CGIT positiv
Erreichen des basalen Glukosewertes nach 60 - 90 min
) mittelgradig | mit Hyperinsulindmie
IR2 ODER
Erreichen des basalen Glukosewertes nach 91 - 135 min
ohne Hyperinsulindmie
CGIT positiv
Erreichen des basalen Glukosewertes nach 91 - 135 min
3 hochgradig | mit Hyperinsulinamie
IR3 ODER
Erreichen des basalen Glukosewertes nach > 135 min
mit/ohne Hyperinsulindmie

3.1.2.2 Fettleibigkeit

Klinische Identifikationsmerkmale fir das Vorliegen von EMS wurden eingehend untersucht
und festgehalten. Der Ernahrungszustand wurde zur Identifikation genereller Obesitas heran-
gezogen. Unterschieden wurde zwischen den Tieren mit genereller Obesitas (GO2) und denen
ohne (GO1). Zur Beurteilung der regionalen Adipositas wurden das Vorhandensein charakte-
ristischer Fettdepots am Nackenkamm, im Schulter- und Oberarmbereich, im Praputial- oder
Euterbereich und am Schweifansatz protokolliert (siehe Abbildung 3).

Zur Graduierung der regionalen Adipositas wurde die Anzahl der abnormen Fettdepots heran-
gezogen. Der Nackenfettkamm wurde dabei zusatzlich gesondert mit dem CNS nach CARTER
(2009) beurteilt, der sich in Abbildung 4 befindet.

Es wurden Untergruppen fir die regionale Adipositas und den CNS nach dem Schema in Ta-
belle 5 erstellt.
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Cresty neck scoring system

Score  Description

0 No visual appearance of a crest (tissue apparent above the
ligamentum nuchee). No palpable crest

1 No visual appearance of a crest, but slight filling felt with
palpation

2 Noticeable appearance of a crest, but fat deposited fairly evenly
from poll to withers. Crest easily cupped in one hand and bent
from side to side

3 Crest enlarged and thickened, so fat is deposited more heavily in
middle of the neck than toward poll and withers, giving a
mounded appearance. Crest fills cupped hand and begins losing
side to side flexibility

4 Crest grossly enlarged and thickened, and can no longer be
cupped in one hand or easily bent from side to side. Crest may
have wrinkles/creases perpendicular to topline

5 Crest is so large it permanently droops to one side

Abbildung 4 Der Cresty Neck Score nach Carter- Beschreibung und Abbildung

Reprinted from Carter RA, Geor RJ, Burton Staniar W, Cubuitt TA, Harris PA: Apparent adiposity assessed by standardised
scoring systems and morphometric measurements in horses and ponies. Vet J 2009, 179:204-210, Copyright 2009, with permis-
sion from Elsevier.
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Tabelle 5 Graduierung der regionalen Adipositas

Geringgradige Auspragung Hochgradige Auspragung
CNS=3 CNS >3
Cresty Neck Score CNS1 CNS2
Abnorme Fettdepots Abnorme Fettdepots
Regionale an 1 oder 2 an 3 oder4
Adipositas der Pradilektionsstellen der Pradilektionsstellen
RA1 RA2

3.1.2.3 Hufrehe

Die Diagnose Hufrehe ergab sich entweder bereits aus der medizinischen Vorgeschichte oder
durch diagnostische MalRnahmen, die bei klinischem Verdacht eingeleitet wurden. Ein Mitglied
des orthopadischen Teams der Pferdeklinik der FU Berlin beurteilte die Hufe auf divergierende
Wachstumsringe oder eine Verbreiterung der weil3en Linie. Die Pulsation an den MittelfuRar-
terien wurde palpiert und Druckdolenz im Bereich der Hufbeinspitze mittels einer Hufzangen-
probe Uberprift. Rontgenbilder gaben Aufschluss Uber eine moégliche Hufbeinrotation und —
senkung. Es wurde eine Einteilung in Pferde ohne Hufrehe (HR1) und mit Hufrehe (HR2) vor-
genommen.

Tabelle 6 Berechnung des EMS-Scores

Komponente Beschreibung Punkte Min Max

Insulinresistenz Schweregrad entspricht Punktzahl 0-3 0 3
CNS<3 0

Cresty Neck Score CNS=3 2 0 3
CNS >3 3
Anzahl der abnormen Fettdepots (ohne

Regionale Adipositas CNS) 1 0 3
je zusatzlicher Stelle

Hufrehe .nem 0 0 2
ja 2

Die Auspragung dieser drei Komponenten wurde bepunktet (siehe Tabelle 6) und bildete die
Grundlage fir die Bewertung des Schweregrades des EMS (siehe Tabelle 7). Der Score kam
lediglich zur Anwendung, wenn eine Diagnosestellung durch Nachweis der Insulinresistenz
erfolgt war.

Tabelle 7 Graduierung des EMS-Schweregrads

Punktzahl Bewertung
0 EMSO | kein EMS
1-3 EMS1 |geringgradig ausgepragtes EMS
4-7 EMS1 | mittelgradig ausgepragtes EMS
8-11 EMS2 | hochgradig ausgepragtes EMS
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3.2 Untersuchungen
3.2.1 Labordiagnostische Untersuchung

Fur den CGIT waren Blutgasanalysen aus dem vendsen Blut vorgenommen worden. Neben
den Glukosewerten konnte somit auch der Parameter Hamatokrit (Referenzbereich 30 — 45
%) erfasst und beurteilt werden, um Anamien zu erkennen. Sofern ein Differentialblutbild der
Probanden zeithnah sowieso im Rahmen des stationdren Aufenthalts untersucht worden war,
wurde dieses zusatzlich herangezogen. Hierbei erfolgte die Auswertung ebenfalls im klinikei-
genen Labor mit dem Hamatologieanalysator Sysmex pocH-100iV Diff (Sysmex Deutschland
GmbH, Norderstedt, Germany).

o Hamatokrit (Referenzbereich 30 — 50 %)
e Hamoglobinwert (Referenzbereich 11 -17 g/dL)
e Erythrozytenanzahl (Referenzbereich 6 -12/uL)

wurden zur Detektion einer Anamie genutzt.

Leukozytenanzahl (Referenzbereich 5 -10/uL)
Lymphozytenanzahl absolut und relativ (Referenzbereiche 1,5 - 4/puL und 20 - 45 %)
Eosinophilenanzahl absolut und relativ (Referenzbereiche 0/puL und 0 %)

Andere Zellen (basophile und neutrophile Granulozyten, Monozyten) absolut und rela-
tiv (Referenzbereiche 3,1 — 8,9/uL und 45 — 91 %)

sollten Aufschluss Uber eine mogliche Entziindungssituation geben.

3.2.2 Klinische Untersuchung

Bei allen Pferden wurden eine Allgemeinuntersuchung sowie eine vertiefende Untersuchung
des Herzkreislaufsystems gemafR eines einheitlichen Protokolls durchgefihrt (s. Kapitel 9.3
Abbildung 32). Hinweise auf eine vorliegende Herzkreislauf- oder sonstige klinische Erkran-
kung fuhrten zum Ausschluss aus der Studie.

3.2.3 Echokardiographische Untersuchung

Um das Vorliegen einer Herzerkrankung auszuschlie3en, wurde eine standardechokardiogra-
phische Untersuchung mit dem portablen Ultraschallgerat Vivid i (GE Medical Systems, Ult-
rasound Tirat Carmel, phased array 3S-RS Sonde, 1,7/3,4 MHz octave harmonics) durchge-
fuhrt. Dazu wurden vorbereitend auf beiden Seiten des Thorax etwa handtellergrof3e Bereiche
in der Axillargegend kaudal auf Hohe des Ellbogengelenks rasiert, mit Alkohol entfettet und
mit Ultraschallkontaktgel eingerieben. In abgedunkelter, ruhiger Umgebung wurden durch B-
und M-Mode-Aufnahmen kardiale Dimensionen, Myokarddicke und Kontraktilitdt untersucht.
Die vier Herzklappen wurden mithilfe des Farbdopplers auf Blutriickfllisse tberpriift. Gegebe-
nenfalls erfolgte eine weiterfuhrende Beurteilung mit PW- oder CW-Doppler. Das Ultraschall-
gerat ermdglichte auflerdem die simultane EKG-Aufnahme. Fur eine bipolare Basis-Apex-
Brustwandableitung wurde drei Klippelektroden an der Haut befestigt: rot (Basis) - linke fossa
jugularis kranial der apertura thoracica, gelb (Neutral) - linke Seite des Halses und griin (Apex)
- linke Thoraxwand in der Axillargegend. Es wurden jeweils finf Herzzyklen als Cineloop oder
Einzelbilder gespeichert und anschlief3end in der EchoPac PC Software (GE VINGMED ULT-
RASOUND AS, Horton, Norwegen, Version 110.1.1) analysiert. Das arithmetische Mittel aus
drei Messungen reprasentativer Herzzyklen wurde berechnet und fir alle folgenden Analysen
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verwendet. Diese Herzzyklen sowie der jeweils vorangehende mussten einen Sinusrhythmus
aufweisen.

Im B-Mode wurden Standardschnittbilder nach STADLER et al. (1988b) und LONG et al.
(1992b) aufgenommen. Daraus wurden kardiale Dimensionen vermessen und mit bestehen-
den Referenzen abgeglichen (Long, Bonagura et al. 1992b, Slater and Herrtage 1995, Stadler
and Robine 1996, Haubold 2006, Al-Haidar, Farnir et al. 2013a). An den Herzklappen wurden
Blutfluss-Doppleruntersuchungen vorgenommen. Dies waren im Einzelnen:

1.) RKDLA (rechte kaudale lange Achse), im Vier- und Finf-Kammer-Blick
e LVW: linksventrikuldre Wand auf Hohe der Papillarmuskeln
IVS: Interventrikularseptum auf Héhe der Papillarmuskeln
RVW: rechtsventrikulare Wand
LA Max: maximaler linker Vorhofdurchmesser
LA MV: linker Vorhofdurchmesser auf Hohe der Mitralklappe
LV uMV: linker Ventrikel direkt unter der Mitralklappenebene
LV PPM: linker Ventrikel auf Hohe der Papillarmuskeln
RA: rechter Vorhofdurchmesser
Ao: Durchmesser des Aortensinus
Blutfluss-Doppleruntersuchung der Trikuspidalklappe sowohl im Vier- als auch
im Funf-Kammer-Blick
e Blutfluss-Doppleruntersuchung der Aortenklappe im Funf-Kammer-Blick
2.) RKRLA (rechte kraniale lange Achse), der rechtsventrikulare Ausflusstrakt
e RA TV: rechter Vorhofdurchmesser auf Hohe der Trikuspidalklappe
e RV: rechter Ventrikeldurchmesser
o PA: Pulmonalarteriendurchmesser
e Blutfluss-Doppleruntersuchung der Trikuspidalklappe
e Blutfluss-Doppleruntersuchung der Pulmonalklappe
3.) LKDLA (linke kaudale lange Achse)
o LA Max: maximaler linker Vorhofdurchmesser
e Bluttfluss-Doppleruntersuchung der Mitralklappe
¢ Blutfluss-Doppleruntersuchung der Aortenklappe

Der M-Mode wurde in der RKDKA (rechte kaudale kurze Achse) (Long 1992a, Gehlen 2010)
angelegt und diente der Bestimmung der Kontraktilitdt des linken Ventrikels Uber die FS. Diese
ist nach folgender Formel aus dem linksventrikularen enddiastolischem (LVEDD) und endsys-
tolischem Durchmesser (LVESD) zu berechnen (Kruck and Biamino 1988):

(LVEDD — LVESD)
LVEDD x 100

FS (%) =

Um die Winkelabhangigkeit zu kompensieren, musste zur Beurteilung von Klappenrickflissen
zum Teil von den Standardschnittbildern abgewichen werden (Long 1990). Pferde mit Dimen-
sionsveranderungen oder pathologischen Ruckfliissen, die Uber eine geringgradige Klap-
peninsuffizienz hinausgingen, wurden von der Studie ausgeschlossen. Die Graduierung er-
folgte anhand der Jetausdehnung, -geschwindigkeit und Dimensionen der anliegenden Herz-
kammern (Gehlen, Stadler et al. 1998, Reef, Bonagura et al. 2014).

Das Hauptaugenmerk der vorliegenden Studie galt den erhobenen GDE-basierten Geschwin-
digkeits- und den STE-basierten Deformationsdaten. Alle weiterfuhrenden Untersuchungen
bezogen sich auf die RKDKA. Um eine adaquate Frame Rate zu erhalten wurden die Fenster-
breite und die Eindringtiefe abhangig von der Herzgrofie reduziert. Fir die Gewebedopplerda-
ten musste die zeitliche Auflésung maoglichst hoch sein. Die Deformationsanalyse erforderte
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ein Graubild mit einer Frame Rate zwischen 40 und 80 bps. Fur die c-GDE wurde Uber das B-
Mode-Bild die Farbgewebedopplerfunktion mit einer zeitlichen Auflésung von 0,4 kHz gelegt
und funf Herzzyklen als Cineloop abgespeichert. Zur Ermittlung der myokardialen Geschwin-
digkeit mittels pw-GDE musste ein Sample Volume bereits wahrend der Untersuchung fir je-
weils funf Herzzyklen in der linken Hinterwand, in dem Interventrikularseptum oder in der son-
dennahen rechten Hinterwand platziert werden. Damit es den gesamten Herzzyklus im Myo-
kard lokalisiert war, erfolgte die Platzierung diastolisch subendokardial. Um eine ausreichende
Bildqualitat sicher zu stellen, musste das simultane 2D-Bild wahrend der pw-GDE-Aufnahme
eingefroren werden. Resultierend wurden Geschwindigkeit-Zeit-Kurven dargestellt und als
Standbild abgespeichert. Die Skala reichte standardmafig von — 20 bis + 20 cm/s, konnte aber
angepasst werden. Fur die Strain und Strain Rate Bestimmung wurden flinf weitere Herzzyklen
des B-Mode Graubildes als Cineloop abgespeichert.

3.2.4 Offline-Analyse der Echokardiographischen Untersuchung

Die weitere Bearbeitung erfolgte offline. Wieder wurden die Werte fur drei aufeinanderfolgende
Herzzyklen bestimmt und deren Mittelwert errechnet. Fur die Identifikation von Messpunkten
innerhalb der Kurven wurde das EKG herangezogen wie in Abbildung 5 illustriert.

Diastole

Systole

Diastole Systole Diastole

E A IvC S IVR E

MVC AVO AVC MVO

Abbildung 5 Kurvenidentifikation anhand des EKGs
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Abbildung 7 Farbgewebedopplerkurve der linksventrikulédren freien Wand

Fur die PW-GDE-Werte mussten die Maximalgeschwindigkeiten zu den entsprechenden Zeit-
punkten vermessen werden. Zur Bestimmung der C-GDE-Werte wurde erst offline eine ROI
durch eine Messzelle im Myokard der linksventrikularen Wand, des Interventrikularseptums
und der rechtsventrikularen Wand verankert und jeweils Uber drei Herzzyklen verfolgt. Die
GroRe der ROI betrug standardmaflig 12 x 16 mm und hatte einen Neigungswinkel von 0 Grad.
Die Einstellungen wurden bei Bedarf angepasst. Bei zu starker Bewegung des Myokards
konnte aulerdem ihre Lokalisation manuell angepasst werden. Im Rahmen dieser Arbeit er-
hobene Parameter sind:
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S, die systolische Spitzengeschwindigkeit

IVC, die Maximalgeschwindigkeit der isovolamischen Kontraktion
E, die Spitzengeschwindigkeit der Friihdiastole

A, die Spitzengeschwindigkeit der Spatdiastole

IVR, die Maximalgeschwindigkeit der isovolamischen Relaxation

Sie wurden jeweils fur die moglichst orthograd angeschallten Segmente des Interventrikulars-
eptums (IVS), der rechten freien Ventrikelwand (RVW) und der linken freien Ventrikelwand
(LVW) sowohl mit PW-GDE als auch mit C-GDE erfasst. Die Abbildungen 6 und 7 zeigen den
Kurvenverlauf an der LVW.

000 1200 1400 1600 1800 2000 2200 2400 2680 2800 3000
v

ATTENTION ! Values are averages over segmel

=
48.83

Peak G 67.95 76.40 71.95

400~ 600 1200 1400 1600 1800 2000 2200 2401 Z6e0__ 2800 3000
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Abbildung 9 Radiale Strain Rate-Kurve
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Die Strain und Strain Rate Bestimmung erfolgte aus den B-Mode Bildern nach den Vorgaben
des User Manuals fir die EchoPac PC Software (GE VINGMED ULTRASOUND AS, Horton,
Norwegen, Version 110.1.1) (Medical Systems 2010). Es wurden jeweils drei verschiedene
Herzzyklen ausgewahlt. Zur automatischen ldentifizierung des QRS-Komplexes im EKG
mussten jeweils 100 ms des vorangehenden und nachfolgenden Herzzyklus eingeschlossen
sein. Es wurde die Untersuchungsform SAX-PM (shortaxis-papillary muscle) gewahlt und an-
schlieRend endsystolisch das Endokard des linken Ventrikels manuell umfahren. Automatisch
fugte die Software eine zirkulare ROI ein, deren Gréfte abhangig von der Myokarddicke nach-
justiert wurde. Miteinschlieen des Perikards flhrt zu fehlerhaften Werten (Marwick, Leano et
al. 2009). Auch die Einteilung der ROI in sechs myokardiale Segmente erfolgte automatisch
und konnte manuell angepasst werden. Ein akustischer Graupixel-Algorithmus verfolgte an-
schlieRend das segmentspezifische Speckle-Muster von Bild zu Bild durch den Herzzyklus.
Resultierende Werte waren jeweils Mittelwerte der einzelnen Segmente. Ermittelt wurden:

SR, die radiale systolische Strain

SC, die zirkumferentielle systolische Strain

SRR_S , radiale Strain Rate, systolisches Peak
SRR _E , radiale Strain Rate, frihdiastolisches Peak
SRR_A , radiale Strain Rate, spatdiastolisches Peak

von jeweils:

AntSept, dem anterioseptalen Segment

Ant, dem anterioren Segment

Lat, dem lateralen Segment

Post, dem posterioren Segment

Inf, dem inferioren Segment

Sept, dem septalen Segment

Mean (), dem segmentiibergreifenden Durchschnitt

Resultierende Beispielkurven fur die radiale Strain und Strain Rate sind in den Abbildungen 8
und 9 zu sehen.

3.2.5 Elektrokardiographische Untersuchung

Zur Aufzeichnung des Ruhe-EKGs wurde die modifizierte bipolare Herzbasis-Herzspitzen-Ab-
leitung angewandt. Dazu wurden auf der linken Kdrperseite des Patienten insgesamt vier Kle-
beelektroden (Scintact®, Leonhard Lang GmbH, Innsbruck, Osterreich) angebracht. Zwei be-
fanden sich unterhalb des kaudalen Widerristendes, VR (rot) und die neutrale Elektrode
(schwarz). Zwei weitere waren auf Herzspitzenniveau am Thorax auf Ellbogengelenkshéhe
befestigt, HL (griin) und VL (gelb). Diese wurden mit dem portablen Televet 100-Gerat (Rdsch
& Associates Information Engineering GmbH, Frankfurt am Main, Deutschland) verbunden.
Die Speicherung erfolgte auf einer eingelegten SD-Speicherkarte. Die Sampling Rate betrug
500 Hz. Das EKG-Signal wurde mittels Bluetooth-Technologie simultan auf einen Laptopbild-
schirm Ubertragen. Somit konnte nétigenfalls die Anbringung der Elektroden korrigiert oder
das Fell unter den Elektroden zur stérungsfreien Ubertragung rasiert werden. Die Bewegungs-
freiheit des Patienten wurde durch eine lose Fixation mittels Halfter und Strick in einer ge-
schlossenen Box eingeschrankt. Zudem wurde auf eine ruhige Umgebung und behutsamen
Umgang mit dem Patienten geachtet. Auf das Anlegen eines EKG-fixierenden Gurtes wurde
verzichtet. Der Televetrekorder wurde von einer Hilfsperson flr die kurze Dauer der Aufnahme
manuell gehalten (s. Abbildung 10).
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Abbildung 10 EKG-Aufnahme

3.2.6 Offline-Analyse der Elektrokardiographischen Untersuchung

Zur Analyse wurden die aufgenommen DAT-Dateien von der SD-Speicherkarte auf einen
USB-Stick ubertragen und offline in die Televet Software Version 6.0.0 importiert. Im Zuge des
Imports wurde ein Filter von 50 Hz angewandt, um Storfaktoren wie unruhige EKG-Kabel oder
Muskelzittern des Patienten aus der Aufnahme zu filtern. Eine Sequenz von funf artefaktfreien
Minuten wurde ausgewahlt und gesichert. Diese Sequenz wurde anschlie3end einer automa-
tisierten RR-Analyse unterzogen. Wie in Abbildung 11 dargestellt, wurden die R-Zacken vom
Programm markiert. Anschlieend wurde die Sequenz visuell kontrolliert und nétigenfalls ma-
nuell korrigiert. Die Ergebnisse in Form der RR-Abstande in Millisekunden wurden als TXT-
Datei gespeichert.

File ECG Analysis Settings View Help

PPt HP 20 @IEEEEQAR | FSXEE=EE |2 4dp|EHE|0

61)
HR Weekday | Date | Time Mode. Ga

Feed Fiter X-Cursor Y-Cursor | HRLow [HRHigh | Baftery
Mon | 15. Aug | 12:50:31 Single Lead | 30 mm/mV | 50 mmis 50 Hz - - -1- Lg

Abbildung 11 EKG mit markierten R-Zacken in der Televet® 100 Software
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Results for a single sample
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Abbildung 12 Ergebnisprésentation der HFV-Analyse mit der Kubios-Software

AbschlieRend wurden diese Dateien der HFV-Analyse mithilfe der Software Kubios HRV Ver-
sion 2.1 (Biosignal Analysis and Medical Imaging Group, Department Angewandte Physik,
Universitat Kuopio, Finnland) unterzogen. Voreinstellungen wurden anhand des UserManuals
zur Software und anderer Studien beim Pferd vorgenommen. Pro Patient und Untersuchung
wurde jeweils ein Sample analysiert. Das Trendlinienbereinigungsverfahren Smoothness Pri-
ors mit einem Cutoff Wert fur Lamda von 5000 wurde angewandt, um Hintergrundrauschen zu
eliminieren. Dieses lasst sich durch die akzidentielle Aufnahme von Oszillationen im VLF-Fre-
quenzbereich erklaren und darf in kurzen Sequenzen nicht mitanalysiert werden. Bei einem
Lamda von 5000 ergibt sich der Cut-off-Wert von 0,016 Hz. Alle Events unterhalb dieser Fre-
quenz flieRen nicht in die Analyse ein. Die Frequenzbereiche flr die Spektralanalyse wurden
von KUWAHARA et al. (1996) ibernommen und wie folgt festgelegt:

e [F0,005-0,07 Hz
HF 0,07-0,6 Hz

Zur Verringerung der Varianz der FFT-basierten Spektralanalyse wurde eine Zeitfensterweite
von 150 s mit 50 prozentiger Uberlappung gewahilt.

Im Rahmen dieser Studie wurden folgende Parameter entsprechend den Empfehlungen der
Task Force zur Analyse von Kurzzeit-EKGs evaluiert (Camm, Malik et al. 1996):
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Time-domain Analyse:

JHR (bpm)
IRR (ms)
SDNN
RMSSD

Frequency-domain Analyse:

o LF/HF
e [F(nu.)
e HF (n.u.)

Abbildung 12 zeigt die Ergebnisprasentation mit der Software. Die zur weiteren Analyse ver-
wendeten Parameter sind rot markiert.

3.2.7 Blutdruckmessung

Nach Abschluss aller Ubrigen Untersuchungen wurde oszillometrisch der Blutdruck gemessen.
Zu diesem Zeitpunkt waren die Pferde ausreichend akklimatisiert und an den Umgang mit
Untersucher und Hilfsperson gewdhnt.
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Abbildung 13 Blutdruckanalyse mit dem HDO-Blutdruckmessgerét

Es wurde eine aufblasbare Schweifmanschette an der Schweifriibenwurzel Uber der Arteria
coccygealis fixiert und mit dem HDO-Blutdruckmessgerat MemoDiagnostic Equine (S+B med-
Vet GmbH, Babenhausen, Deutschland) verbunden. Dieses wurde zusatzlich an einen Laptop
angeschlossen, so dass die resultierenden Schwingungsamplituden in Echtzeit auf dem Desk-
top verfolgt werden konnten (s. Abbildung 13). Es wurde aus jeweils drei Werten fir SAP, DAP,
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MAP und den dazugehdrigen Puls ein Durchschnitt errechnet. Die Software ermoglichte neben
einer Verifizierung der Messung Uber die Pulswerte auch die visuelle Kontrolle auf Artefakte,
Arrhythmien sowie die passende Grofe der Schweifmanschette.

3.3 Intervention

Die Pferdebesitzer erhielten ein Handout mit Informationen flir eine erfolgreiche Gewichtsab-
nahme, das Empfehlungen zu den Bereichen Fitterung und Bewegung gab. Diese werden
standardmallig Besitzern von Pferden zur Verfugung gestellt, die bei ihrem Aufenthalt in der
Klinik fir Pferde der FU Berlin als adipds auffallen oder positiv auf EMS getestet werden. Es
wurde empfohlen Kraftfuttergaben und Weidegang zu streichen. Stattdessen sollten die Pro-
banden eine reine Heudiat mit Mineralfuttersupplementation erhalten. Die Bewegungsintensi-
tat und -dauer sollten gesteigert werden. Eine regelmaflige Erfolgskontrolle durch Gewichts-
kontrollen wurde angeraten. Das Handout ist als Abbildung 33 im Anhang (Kapitel 9.4) einzu-
sehen. Allen Besitzern stand au3erdem eine individuelle miindliche Beratung zur Verfligung.
Diese wurde vor allem mit den Besitzern der schlanken, insulinresistenten Tiere durchgefihrt.

3.4 Nachkontrolluntersuchung

Tabelle 8 Gruppierung der Pferde bei der Nachkontrolle anhand des Managements

Gruppe 0 Gruppe 1
unveridndert/verschlechtert verbessert
Gleichbleibende Haltung
Umstellung
ODER .
von Boxenhaltung auf gemischte Haltung
Umstellung
ODER
Haltung von Offenstallhaltung auf andere
von Boxenhaltung auf Offenstallhaltung
Haltungsform ODER
ODER

. ischt f Offenstallhalt
von gemischter Haltung auf Boxenhaltung von gemischter au enstalinaitung

Gleichbleibende

Bewegung ODER Intensivierung der Bewegung um
Verminderte > 1 Stufe (nach NRC)
Bewegungsintensitat

Futterung Keine Reduktionsdiat Redu'l'<t|onsd|at mit Einsparung

> 1 Fltterungskomponente
Management | Verbesserung von Verbesserung von
gesamt <1 Managementfaktoren > 2 Managementfaktoren

Nach frihestens drei Monaten wurden die Besitzer zwecks einer Therapiekontrolluntersu-
chung erneut kontaktiert. Die Nachuntersuchungen fanden fallweise wieder in der Pferdeklinik
der FU Berlin oder in den heimischen Stallen statt, wenn ein Transport in die Klinik nicht még-
lich war. Bei der Untersuchung in der Klinik fir Pferde der FU Berlin wurden alle oben genann-
ten Schritte erneut durchgeflihrt, wohingegen bei Untersuchungen vor Ort auf die Gewichts-
kontrolle mithilfe der klinikeigenen, geeichten Waage und die Durchfihrung des kombinierten
Glukose-Insulin-Tests aus praktischen und versicherungstechnischen Griinden verzichtet wer-
den musste. Die Angaben zu Veranderungen des Managements und die erneute Evaluierung
der EMS-Faktoren Fettleibigkeit, Hufrehe und Insulinresistenz sowie die Kérpergewichtserfas-
sung wurden zur Bildung von Untergruppen herangezogen. Unterschieden wurde jeweils zwi-
schen einer Gruppe, die Verbesserungen aufwies und einer Gruppe, die sich nicht verbessern
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konnte oder sogar verschlechterte. Die Beschreibung der objektiven Einteilung findet sich in

den Tabellen 8 und 9.

Tabelle 9 Gruppierung der Pferde bei der Nachkontrolle anhand des EMS-Status

Gruppe 0
unveridndert/verschlechtert

Gruppe 1
verbessert

Generelle Obesitas

Unverdnderte Adipositas
ODER

Auftreten von Adipositas
ODER

Verstarkung der Adipositas

Verschwinden genereller Adipositas

Cresty Neck Score

CNS unverandert
ODER
CNS steigt um > 1 Stufe

Reduktion
um 2 1 Stufe

Regionale
Adipositas

Regionale Adipositas unverandert
ODER

Anzahl der abnormen Fettdepots
steigt um 2 1 Pradilektionsstelle

Reduktion
um > 1 Pradilektionsstelle

Fettleibigkeit
gesamt

Keine der
Fettleibigkeitskomponenten wurde
verbessert

Verbesserung
um 2 1 Fettleibigkeitskomponente

Korpergewicht (kg)

Keine Gewichtsreduktion
ODER
Gewichtsreduktion <6 %
ODER

Gewichtszunahme

Gewichtsreduktion um 26 %

Insulinresistenz

anhand CGIT:

Schweregrad unverandert

ODER

Zunahme des Schweregrades um > 1
Stufe

anhand Kérpergewichtsentwicklung:
Keine Gewichtsreduktion

ODER

Gewichtsreduktion < 6 %

ODER

Gewichtszunahme

anhand CGIT:
Reduktion des Schweregrades um 2 1
Stufe

anhand Korpergewichtsentwicklung:
Gewichtsreduktion um > 6 %

3.5 Statistische Auswertung

Zur Auswertung der Ergebnisse wurden die gewonnenen Daten in einer Tabelle fixiert (Micro-
soft Excel 2013, Microsoft Corporation, Redmond, USA). Diese konnte in das Statistikpro-
gramm IBM® SPSS® Statistics, Version 24 exportiert und anschlieRend statistisch ausgewer-
tet werden. Die Auswahl der Testformen, die Analyse der Ergebnisse und deren Formulierung
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wurden bei einer persdnlichen Beratung mit Mitarbeitern des Instituts fiir Veterinar-Epidemio-
logie und Biometrie besprochen. Diese Beratung stellte die Inanspruchnahme eines Angebots
der Freien Universitat Berlin dar, der fu:stat.

3.5.1 Erstuntersuchung

Die Daten wurden auf Normalverteilung gepruft, sowohl mit visuellen (Histogramme,
Blogspots) als auch mathematisch-statistischen Methoden (-1,96 < z (Kurtosis/Screwness) <
+1,96; p (Shapiro-Wilk) = 0,05).

Um eine Abweichung von der Norm festzustellen, wurden die erhobenen Daten mit externen
gepoolten Referenzwerten verglichen. Um als Referenzstudie in Betracht zu kommen, muss-
ten die technische Ausstattung und Durchfihrung mit der hier durchgefihrten Studie vergleich-
bar sein. Ausreichend gesunde Pferde mussten untersucht worden sein. Fir die HFV musste
aulerdem die Dauer der untersuchten EKG-Sequenzen bei finf Minuten liegen. Diese Vo-
raussetzungen konnte bezliglich der Blutdruckmessung nur eine Studie erfillen, so dass hier
kein Zusammenfassen von Werten stattfand. Der Vergleich erfolgte durch den Einstichproben-
T-Test. Die nichtparametrische Alternative flr nicht normalverteilte Daten war der Wilcoxon-
Vorzeichen-Rangsummentest. Die herangezogenen Vergleichsstudien, ihre Charakteristika
und Werte finden sich in den Tabellen 20 — 27 (Kapitel 9.5).

Danach wurden statistische Zusammenhange der Herzfunktion, autonomen Funktion und der
arteriellen Blutdriicke mit dem Signalement, dem Management, den EMS-Faktoren sowie Blut-
bildabweichungen berechnet. Je nach Anzahl der Untergruppen, zwei oder drei, kamen der T-
Test flr zwei unabhangige Stichproben oder die einfaktorielle ANOVA fir mehr als zwei unab-
hangige Stichproben zum Einsatz. Voraussetzung waren in beiden Fallen eine gruppeninterne
Normalverteilung sowie Varianzengleichheit im Levenetest. Der Aspin-Welsh-Test war die Al-
ternative zum T-Test bei Varianzenungleichheit. Nichtparametrischer Ersatz war der Mann-
Whitney-U-Test. Im Falle der ANOVA flhrten sowohl nicht bestatigte Normalverteilung als
auch Varianzenungleichheit zur Anwendung des nichtparametrischen Kruskal-Wallis-Tests.
Sofern sich eine signifikante Irrtumswahrscheinlichkeit oder der Trend dazu ergaben, wurden
die Gruppen mithilfe eines Post-hoc-Tests nach Bonferroni paarweise verglichen.

Wenn sich nachweisen lie3, dass eine Ergebnisvariable einen statistischen Zusammenhang
mit der Auspragung von mehr als einem Faktor aufwies, wurde eine univariate, univariable
lineare Regressionsberechnung angeschlossen. Dadurch wurde herausgefunden, welcher der
Faktoren das grote Bestimmtheitsmald, also im Vergleich die groRere Voraussagekraft fir die
abhangige Ergebnisvariable besal3.

Zusammenhange kategorieller Variablen (Signalement, Management, EMS-Faktoren, Blut-
bildveranderungen) wurden mittels Chi-Quadrat-Berechnung erfasst. Aufgrund der geringen
GruppengréfRen kam hierbei der Fisher‘s Exact Test zum Einsatz.

Zur Untersuchung der Ubereinstimmung zwischen den Methoden zur Gewichtsbestimmung,
zwischen Spektral- und Farbgewebedoppler sowie zwischen FFT- und AR-basierter Spektral-
analyse der Herzfrequenzvariabilitat wurde das Testverfahren nach Bland-Altmann vorgenom-
men.

3.5.2 Nachkontrolluntersuchung

Um zu Uberprifen, ob die doppelt untersuchten Probanden eine reprasentative Stichprobe der
gesamten Studienpopulation darstellten, wurde die Mittelwertdifferenz zwischen diesen mit
dem Einstichproben-T-Test bestimmt. Dies wurde fir die Ergebnisvariablen sowie die Popula-
tionscharakteristika Alter, GroRe und Gewicht vorgenommen. Fir nicht normalverteilte Daten
kam der Wilcoxon-Vorzeichen-Rangsummentest zum Einsatz.

Wieder wurde der Fisher's Exact Test genutzt, um zu bestimmen, ob (ausbleibende) Verbes-
serungen im Bereich des Managements mit (ausbleibenden) Verbesserungen im Bereich des
Equinen Metabolischen Syndroms einhergingen oder diese untereinander assoziiert waren.
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Dann wurde mittels T-Test flr gepaarte Stichproben verglichen, ob es eine signifikante Veran-
derung von der ersten zur zweiten Untersuchung gegeben hatte. Nichtparametrische Alterna-
tive war der Vorzeichen-Rangsummentest.

Um zu erfahren, ob die Entwicklung der Ergebnisvariablen von der Erst- zur Nachkontrollun-
tersuchung dem Einfluss von verbesserten oder nicht verbesserten Faktoren unterlag, wurden
fur jede Ergebnisvariable nacheinander zwei Filter pro Faktor gesetzt. Getestet wurde mit dem
T-Test fur gepaarte Stichproben oder alternativ mit dem Vorzeichen-Rangsummentest bei
nicht normalverteilten Werten.

Die Reversibilitat von Veranderungen wurde festgestellt, indem die bei der Erstuntersuchung
veranderten Ergebnisvariablen bei der Nachkontrolluntersuchung erneut mit den externen Re-
ferenzquellen im Einstichproben-T-Test oder im Wilcoxon-Vorzeichen-Rangsummentest ver-
glichen wurden. Wenn sich eine Ergebnisvariable zum Zeitpunkt der zweiten Untersuchung im
Referenzbereich befand, wurde manuell kontrolliert, ob dies mit der Verbesserung oder dem
Ausbleiben einer Verbesserung der zuvor durchgefuhrten Analyse Ubereinstimmte.

Die Irrtumswahrscheinlichkeit fir alle Tests wurde wie folgt festgelegt:

¢ p =< 0,010 hochsignifikant

e p = 0,050 signifikant

e p<0,100 Trend

e p 20,100 keine statistische Relevanz

Die Darstellung der Ergebnisse in Form von Abbildungen wurde mit Microsoft Excel 2013 vor-
genommen. Tabellen wurden mit Microsoft Word 2013 erstellt. Fir bessere Vergleichsmog-
lichkeiten wurden jeweils Mittelwerte und Standardabweichungen angegeben. Bei nicht nor-
malverteilten Datenreihen finden sich zusatzliche Angaben zum Median, minimalen (Min) und
maximalen (Max) Wert in den Ergebnistabellen.
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4 ERGEBNISSE

Die Ergebnisse aller deskriptiven Statistiken und statistischer Analysen befinden sich im An-
hang (Kapitel 9.6 bis 9.20) in den Tabellen 28 bis 190.

4.1 Auswertung der Erstuntersuchung
4.1.1 Beschreibung des Probandenmaterials
4.1.1.1 Signalement

An der Pferdeklinik der Freien Universitat Berlin wurden in der Zeit von August 2014 bis Mai
2016 insgesamt 32 vorberichtlich herzgesunde, Ubergewichtige Patienten positiv auf EMS ges-
testet und auf Wunsch der Besitzer weiterfihrend auf eine Beeintrachtigung des Herz-Kreis-
lauf Systems untersucht. Nicht fir alle Pferde, war diese Abklarung der vorrangige Einstel-
lungsgrund. Es handelte sich um 20 Stuten und 12 Wallache. Die Studienprobanden waren
durchschnittlich 12,25 + 5,55 Jahre alt (3 bis 26 Jahre). Junge Studienprobanden unter 10
Jahren waren der Gruppe 1 zugeordnet (n = 11). Gruppe 2 beinhaltete mittelalte Probanden
zwischen 10 und 14 Jahren (n = 12). Gruppe 3 umfasste alte Probanden ab 15 Jahren (n = 9).
Die Rassen wurden gemaf FN-Richtlinien fir Zucht und Haltung in Reitpferde (n = 9, verschie-
dene Warmblutrassen; Gruppe 1 WB), Kleinpferde und Ponys (n = 15, davon 7 Haflinger, 5
Shetlandponys, 3 sonstige Kleinpferde; Gruppe 2 KP), Rennpferde (n = 5, davon 3 Araber, 1
Traber, 1 VB-Mix; Gruppe 3 VB) und Pferde der Sonderrassen (n = 3, davon 1 Lusitano, 1
Andalusier, 1 Pinto; ebenfalls Gruppe 3) unterteilt. Die Widerristhéhe der Probanden wurde
mittels Bandmal} erfasst und lag zwischen 88 und 179 cm, bei durchschnittlich 153,19 £ 23,22
cm. Es wurde zwischen kleinen, mittelgro3en und groRen Probanden unterschieden. Gruppe
1 umfasste die kleinen Probanden unter 155 cm (n = 11). Tiere zwischen 155 und 165 cm
waren mittelgrof3 und der Gruppe 2 zugeordnet (n = 11). Grol3e Probanden uber 165 cm ge-
horten zu der Gruppe 3 (n = 10). Das gewogene Korpergewicht betrug zwischen 112 und 680
Kilogramm (n = 31, 535,00 +157,59). Mit der Schatzmethode nach CARROLL und HUNTING-
TON (1988) wurden ein Minimum von 89 und ein Maximum von 660 Kilogramm ermittelt (n =
32, 476,47 =+ 157,01). Die Differenz zwischen dem wahren und dem geschatzten Gewicht lag
durchschnittlich bei 4,77 + 25,64 kg (4,41 %) mit einer Schwankungsbreite von -60 bis +55 kg
um den tatsachlichen Wert. Statistisch gesehen lieferten die beiden Methoden austauschbare
Ergebnisse (Bland-Altmann-Test: p = 0,308). Leichte Patienten wogen weniger als 455 kg (n
= 10). Mittelschwere Pferde zwischen 455 und 580 kg waren der Gruppe 2 zugeordnet (n =
11). Pferde mit einem Kdorpergewicht Uber 580 kg wurden als schwer kategorisiert (n = 10,
Gruppe 3). Initiale Vorstellungsgriinde waren meist Lahmheiten oder deren Verlaufskontrollen
(n =19). 11 dieser Pferde hatten Hufrehe. Aber auch Untersuchungen des Respirationstrakts
(n = 3) und die Durchfiihrung des CGIT wegen Verdachts auf EMS (n = 2) waren Vorstellungs-
grinde. Einer der beiden Verdachtsfalle hatte bereits Hufrehe. Augenerkrankungen (n = 2)
und Kolik (n = 1) stellten weitere Griinde fur einen Klinikaufenthalt dar. Bei einem der Studien-
probanden handelte es sich um ein Begleitpferd (n = 1) und 3 weitere waren klinikeigene Lehr-
pferde (n = 3), bei denen ebenfalls der begrindete Verdacht auf EMS bestand. Therapeutika
mit einem Wirkspiegel zum Zeitpunkt der Untersuchung waren nichtsteroidale Antiphlogistika
(Phenylbutazon n = 4, Flunixin-Meglumin n = 5, Firocoxib n = 1), blutverdiinnende Medika-
mente (Heparin n = 1, ASS n = 1) und Antibiotika (Kombination Amoxicillin/Gentamicin n = 1).

Hochsignifikant assoziiert waren die Parameter Gro3e, Rasse und Kérpergewicht. Mit steigen-
der Korpergrofle stieg das Korpergewicht an (p < 0,001). Die kleinen Pferde gehérten fast
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ausschlief3lich den Kleinpferden und Ponys an, wohingegen die grofden Pferde unter den Reit-
pferden zu finden waren (p < 0,001). Leichte Pferde waren vorwiegend in der Gruppe der
Kleinpferde und Ponys zu finden, mittelschwere Pferde bei den Rennpferden und Sonderras-
sen und die schweren Pferde gehdrten insbesondere der Gruppe der Reitpferde an (p =
0,002). Die Altersverteilung der verschiedenen GréRRengruppen war inhomogen (p = 0,012).
Grolde Pferde waren Uberwiegend jung und mittelalt, mittelgroRe Pferde alt oder mittelalt und
kleine Pferde entweder alt oder jung. Das Korpergewicht war mit der Jahreszeit, in der die
Untersuchung stattfand, assoziiert. Schwere Pferde wurden vorrangig wahrend der Sommer-
monate untersucht (p = 0,023). Es bestand zudem der Trend, dass Wallache vorwiegend Reit-
pferde oder Kleinpferde waren, wohingegen Stuten zumeist Renn- oder Kleinpferde waren (p
= 0,069).

Allen jungen Pferden standen alle drei Futterkomponenten zur Verfiigung (p = 0,002). Eine
mittlere KorpergréfRe war signifikant oft mit keiner oder nur unregelmafliger Bewegung asso-
ziiert (p = 0,047). Auch Rasse und Haltung zeigten einen Trend zum Zusammenhang (p =
0,072). Kein Rennpferd oder Pferd der Sonderrassen war in reiner Offenstallhaltung unterge-
bracht.

Zwischen den Signalement- und den EMS-Faktoren deckte der Fisher's Exact Test ebenfalls
Zusammenhange auf. Alle jungen Studienprobanden waren generell fettleibig (p = 0,046).
Auch 75 % der mittelalten Pferde waren generell fettleibig. Hochgradige regionale Adipositas
konnte im Trend eher bei Pferden Uber 10 Jahren festgestellt werden (p = 0,072). Pferde zwi-
schen 155 und 165 cm Bandmal} (mittelgro3) zeigten den Trend zu hochgradiger regionaler
Adipositas (p = 0,066). Keines von ihnen war nur geringgradig insulinresistent (p = 0,026) und
sie wiesen signifikant haufig einen hohen EMS-Score auf (p = 0,039). Im Trend zeigte sich
dieser Zusammenhang auch zwischen den mittelschweren Tieren und der Insulinresistenz (p
= 0,055).

Anamien traten haufiger bei den leichten Pferden unter 455 kg auf (p = 0,053). Kein Rennpferd
oder Pferd der Sonderrassen war anamisch (p = 0,042).

4.1.1.2 Management

Von den Studienprobanden wurden 2 vorwiegend in der Box gehalten, 10 hauptsachlich im
Offenstall und die tbrigen 20 Tiere lebten in einer Mischform. Die Daten der Tiere in Boxen-
haltung wurden mit denen in Mischhaltung kombiniert (Haltg2) und den Daten der Tiere in
reiner Offenstallhaltung entgegengesetzt (Haltg1). Nicht oder nur unregelmafig bewegt wur-
den 21 Tiere (Bew1). Zusammengefasst wurden die Ergebnisse der 11 Pferde, die mit leichter
(n = 8) oder moderater (n = 3) Intensitat bewegt wurden (Bew2). Nur 1 Pferd wurde initial
ausschlief3lich mit Heu gefuttert, 5 erhielten zusatzlich Kraftfutter und 6 Pferde zusatzlich Wei-
degang. Diese 12 Pferde bildeten die Gruppe der restriktiv gefutterten Probanden (Fu1). Die
Mehrheit bekam Heu, Kraftfutter und Weidegang (n = 20, Fu2).

Beim Fisher‘'s Exact Test fiel der hochsignifikante Zusammenhang zwischen dem Manage-
ment und dem Schweregrad der Insulinresistenz auf. Keines der Pferde, die leicht oder mode-
rat bewegt wurden, war in der Gruppe der hochgradig insulinresistenten zu finden. In dieser
Gruppe befanden sich ausschlieBlich Pferde, die nicht oder nur unregelmafig trainiert wurden
(p = 0,002). Ohne Futterungsrestriktion zeigten die Probanden hochsignifikant oft mittel- oder
hochgradige Insulinresistenz. Hingegen wurden 5 von 6 Probanden, die restriktiver geflttert
wurden, als geringgradig insulinresistent eingestuft (p < 0,001).

4.1.1.3 Auspragung des Equinen Metabolischen Syndroms

25 Probanden wurden als generell fettleibig eingestuft (GO2). Die Ubrigen waren nicht generell
fettleibig (n = 7, GO1/schlank). Insgesamt 12 Pferde hatten ausschlieRlich einen Cresty Neck
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(n = 3) oder an einer zusatzlichen Pradilektionsstelle ein abnormes Fettdepot (n = 9). Sie bil-
deten die Gruppe mit geringgradig ausgepragter regionaler Adipositas (RA1). Ihnen gegen-
Uber standen die 20 Pferde mit hochgradig ausgepragter regionaler Adipositas (RA2), also
Fettdepots an 3 (n = 12) oder 4 Stellen (n = 8). Alle Studienprobanden hatten einen CNS von
3 oder mehr und damit das bestatigte Vorliegen eines pathologischen Nackenkammfettdepots.
Ein CNS von 3 wurde als geringgradiger Nackenfettkamm gewertet (n = 16, CNS1), demge-
genuber wiesen 16 Pferde einen hochgradigen Nackenfettkamm mit einem CNS von 4 (n =
15) oder 5 (n = 1) auf (CNS2).

Auf Basis der CGIT-Ergebnisse wurden 7 Pferde als geringgradig insulinresistent eingestuft
(IR1). 13 Pferde waren mittelgradig insulinresistent (IR2). In der hochgradig insulinresistenten
Gruppe befanden sich die verbleibenden 12 Patienten (IR3).

12 Pferde wiesen eine Hufrehe auf (HR2). Bei den Ubrigen ergaben sich keine Hinweise aus
der medizinischen Vorgeschichte oder klinischen Untersuchung (HR1). Bei 7 Pferden ergab
die Krankengeschichte andere Pathologien, die mit EMS in Verbindung gebracht werden. So
lagen bei 3 Pferden milde Atemwegsprobleme vor, 2 Pferde wurden mit Osteoarthrosen vor-
gestellt, 1 Pferd mit OCD und ein weiteres musste aufgrund eines Granulosazelltumores ova-
riektomiert werden.

Aus den bis hierhin genannten EMS-Faktoren wurde ein Gesamtscore generiert. Lediglich ein
Patient wies eine Punktzahl unter 4 auf und war damit nur geringgradig betroffen. 16 Pferde
waren mit einer Punktzahl zwischen 4 und 7 mittelgradig betroffen. Die Gbrigen 14 Probanden
hatten Scoreergebnisse groer 7 und damit einen hohen Schweregrad des Syndroms. Zur
weiteren Analyse wurden die Daten der gering- und mittelgradig erkrankten Probanden zu-
sammengefasst (EMS1, n = 17) und den Daten der hochgradig betroffenen Pferde gegenuber-
gestellt (EMS2, n = 14).

Eine labormedizinische Untersuchung des Differentialblutbildes konnte bei 19, die vendse
Blutgasanalyse bei 31 Probanden ausgewertet werden. 12 Tiere wiesen eine Anamie auf
(An2). Diese manifestierte sich in durch einen niedrigen Hamoglobin- (n = 3) oder einen nied-
rigen Hamatokritwert (n = 5). Bei 2 Pferden waren sowohl der Hamatokrit- als auch der Hamo-
globinwert reduziert. Die Ubrigen Tiere zeigten dartber hinaus auch eine Reduktion der Eryth-
rozytenanzahl (n = 2). Das weif3e Blutbild zeigte bei 7 Pferden eine Abweichung von der Norm
(LG2). 4 Pferde wiesen eine Leukozytose auf, in 2 Fallen war eine relative und absolute Lym-
phozytose ohne begleitende Leukozytose nachzuweisen. 1 Pferd fiel mit einer relativen Lym-
phopenie auf.

Alle Faktoren, aus denen sich der EMS-Score zusammensetzt, hangen mit diesem ahnlich
signifikant zusammen (RA x EMS p = 0,007, CNS x EMS p = 0,011, HR x EMS p = 0,007, IR
x EMS p = 0,008). Zusatzlich waren die Faktoren untereinander assoziiert. Ein hoher CNS ging
oft mit genereller Adipositas (p = 0,083) und einer mittel- oder sogar hochgradig ausgepragten
Insulinresistenz einher (p = 0,063). Nur ein schlankes Pferd wies einen CNS uber 3 auf (p =
0,063). Keines der schlanken Tiere war hochgradig insulinresistent (p = 0,079). Tendenziell
waren auch CNS Uber 3 mit einer hdhergradigen regionalen Adipositas assoziiert (p = 0,066).
Hochsignifikant war der Zusammenhang zwischen Anamie und Insulinresistenz. Insbesondere
die Tiere mit mittelgradiger Insulinresistenz waren anamisch (p = 0,007).

4.1.2 Auswertung der Gewebedoppler-Daten

4.1.2.1 Methodenvergleich

Alle untersuchten Parameter unterschieden sich hochsignifikant (p < 0,001). Daten, die mittels
C-GDE erhoben wurden, waren im Durchschnitt 5,35 cm/s langsamer. Dies entsprach einer
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durchschnittlichen prozentualen Differenz von 42,17 %. Somit waren die Methoden nicht aus-
tauschbar zu verwenden.
Die Ergebnisse sind in Tabelle 10 dargestellt. Die isovolamische Kontraktionsgeschwindigkeit
(IVC) war schwieriger zu ermitteln als die ubrigen Geschwindigkeitspeaks. Aufgrund fehlender
Datenpunkte konnte deshalb kein valider Wert fir PW_IVS_IVC ermittelt werden. Spektralge-
webedopplerechokardiographisch konnten Frame Rates zwischen 54,1 und 86,3 bps erreicht
werden. Farbgewebedopplerechokardiographisch waren es mindestens 58,8 und maximal
108,4 bps.

Tabelle 10 Ergebnisse der Gewebedoppler-Echokardiographie bei der Erstuntersuchung

Anzahl | MW SD Normalverteilung Median| Min Max
n cm/s | cm/s P (f;;?lz;ro- z (Schiefe) | z (Kurtosis) | cm/s cm/s | cm/s
PW-GDE - Spektralgewebedopplerechokardiographie
LVW - Linke freie Ventrikelwand
E 29 -22,32 | 4,49 0,148 -0,65 -1,26
A 29 -11,30 | 2,76 0,656 -0,49 0,44
E/A 29 2,11 | 0,72 0,123 0,95 -1,11
S 29 11,60 | 1,92 0,642 0,55 -0,57
IVC 24 10,01 | 2,76 0,816 1,10 0,45
IVS - Interventrikularseptum
E 29 13,58 | 35,11 0,138 1,79 3,04 14,00 5,30 | 29,00
A 29 524 | 11,63 0,055 2,60 2,65 5,30 2,70 | 11,00
E/A 29 2,76 0,92 0,998 0,01 -0,18
S 29 -7,29 | 14,39 0,007 -2,86 2,88 -7,30 | -14,30 | -3,70
C-GDE - Farbgewebedopplerechokardiographie
LVW - Linke freie Ventrikelwand
E 29 -16,44 | 4,60 0,345 -0,40 -1,22
A 29 -7,29 | 2,32 0,482 0,14 -1,11
E/A 29 2,52 1,08 0,324 1,56 0,75
S 29 7,59 1,43 0,368 1,49 1,79
\/6 22 4,78 2,28 0,096 1,73 0,14
IVS - Interventrikularseptum
E 29 9,29 4,20 0,253 0,36 1,25
A 29 2,61 1,26 0,338 1,21 -0,20
E/A 29 3,59 | 27,27 0,001 3,35 2,02 3,62 0,80 | 13,80
S 29 -2,57 | 12,52 0,079 2,18 1,18 2,79 0,83 6,88
IVC 13 -3,06 | 1,72 0,500 1,07 -0,38
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4.1.2.2 Referenzwertvergleich

Bei der Gegenuberstellung mit den Vergleichswerten war die frihdiastolische Relaxationsge-
schwindigkeit an der linken freien Wand (PW: p < 0,001, C: p = 0,010) und am interventrikula-
ren Septum (PW: p = 0,009, C: p = 0,004) signifikant niedriger. Das jeweilige E/A-Verhaltnis
der linksventrikularen Wande erwies sich mittels PW-GDE als hochsignifikant geringer (p <
0,001). Die C-GDE zeigte darlber hinaus eine signifikant niedrigere Wandbewegungsge-
schwindigkeit der isovolamischen Kontraktion des linken Myokards (p = 0,013). Auch die spat-
diastolische Relaxation des Interventrikularseptums erfolgte signifikant langsamer (p = 0,018).

4.1.2.3 Einfluss durch das Signalement

Das Geschlecht war fur die mittels PW-GDE gemessenen Geschwindigkeiten ohne signifikan-
ten Einfluss. Die C-GDE hingegen offenbarte bei den mannlichen Tieren eine signifikant ho-
here systolische Geschwindigkeit am Interventrikularseptum (mk: n =11, -3,36 £ 3,65, w: n =
18,-2,18 £ 9,98, p = 0,012).

Diastolische Myokardgeschwindigkeiten im Zusammenhang
mit dem Alter
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Abbildung 14 Der Einfluss des Alters auf die diastolischen Myokardgeschwindigkeiten an der
linken freien Ventrikelwand mittels PW-GDE (n = 29)
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Die PW-GDE zeigte, dass mit steigendem Alter auch der Wert fir die spatdiastolische Myo-
kardgeschwindigkeit der linken freien Ventrikelwand stieg (s. Abbildung 14). Die jungen Pferde
(n =10, -9,44 + 1,88) hatten signifikant niedrigere spatdiastolische Spitzengeschwindigkeiten
als mittelalte Pferde (n = 12, -11,67 £ 2,42, p = 0,020) und hochsignifikant niedrigere als alte
Pferde (n=7,-13,33 £ 2,92, p = 0,006). Das flhrte zu signifikanten Differenzen der linksventri-
kuldren Relation von frih- zu spatdiastolischer Geschwindigkeit. Diese war bei den jungen
Studienprobanden (n = 10, 2,63 £ 1,75) signifikant hoher als bei den mittelalten (n = 12, 1,89
+ 3,03, p = 0,027) oder alten Pferden (n=7, 1,48 £ 1,33, p = 0,001). Am Interventrikularseptum
war dieses Verhaltnis bei den mittelalten Pferden am héchsten (n = 12, 3,08 £ 0,93) und un-
terschied sich damit signifikant von den alteren Pferden (n = 7, 2,00 + 1,02, p = 0,033). Bei
diesen war die frihdiastolische Spitzengeschwindigkeit nicht etwa dreimal hoher als die spat-
diastolische, sondern nur etwa doppelt so hoch. Auch die C-GDE konnte nachweisen, dass
Alterung in der vorliegenden Probandengruppe spatdiastolisch an der linken Ventrikelwand mit
héheren Geschwindigkeiten assoziiert war. Die Gruppe der jungen Tiere (n = 10, -5,43 + 1,79)
hatte signifikant niedrigere Werte als die der mittelalten (n = 12, -7,52 + 1,78, p = 0,028) und
hochsignifikant niedrigere als die der alten Pferde (n =7, -9,56 = 1,60, p < 0,001). Dies flihrte
erneut zu signifikant unterschiedlichen E/A-Verhaltnissen. Die jungen Pferde (n = 10, 3,58 +
0,91) hatten sowohl hochsignifikant héhere E/A-Ratios als die mittelalten (n =12, 2,18 £ 0,64,
p < 0,001) als auch als die alten Pferde (n=7, 1,59 £ 0,61, p < 0,001). Am Interventrikularse-
ptum fielen in der spaten Diastole und daraus folgend im E/A-Verhaltnis Gruppendifferenzen
auf. Die alten Pferde (n = 7, 3,98 + 1,17) hatten signifikant hdhere Spitzengeschwindigkeiten
als die jungen (n = 10, 2,48 + 0,91, p = 0,015) und hochsignifikant héhere als die mittelalten
Pferde (n =12, 1,92 £ 0,96, p = 0,001). Die E/A-Ratio der alten Pferde war am niedrigsten (n
=7, 1,73 + 4,17). Sie differierte signifikant gegeniber dem Wert der jungen Pferde (n = 10,
3,46 £ 5,88, p = 0,033) und hochsignifikant gegeniiber dem der mittelalten Tiere (n = 12, 5,68
21,77, p < 0,001).

Rennpferde und Sonderrassen zeigten in der PW-GDE einen signifikant hdheren Geschwin-
digkeitspeak wahrend der isovolamischen Kontraktionsphase der linken freien Ventrikelwand
(n =8, 12,29 + 2,85) gegenuber den Reitpferden (n = 8, 9,25 + 1,74, p = 0,045) sowie den
Kleinpferden (n = 8, 8,50 £ 2,16, p = 0,010). Am Interventrikularseptum war die systolische
Geschwindigkeit bei den Kleinpferden (n = 12, -6,28 + 1,45) signifikant niedriger als die der
Reitpferde (n =9, -8,03 + 1,45, p = 0,018) und die der Rennpferde (n = 8, -8,99 £ 2,97, p = 0,
011). Die Relation zwischen dem friih- und spatdiastolischem Peak bei den Reitpferden (n =
9, 3,36 £ 0,68) war signifikant hdher als bei den Kleinpferden (n =12, 2,35 + 0,70, p = 0,033).
Diese Ergebnisse lieRen sich weitestgehend auch bei der C-GDE nachvollziehen. Rennpferde
und Sonderrassen hatten ebenfalls hochsignifikant schnellere Myokardgeschwindigkeiten der
linksventrikularen Wand in der isovolamischen Kontraktionsphase (n =7, 6,50 + 2,57) im Ver-
gleich zu Kleinpferden (n =9, 2,93 £ 0,94, p = 0,001) und zu den Reitpferden (n = 5,53 * 1,20,
p = 0,006). Zudem war analog zu den PW-GDE-Daten das E/A-Verhaltnis des Interventriku-
larseptums der Kleinpferde (n = 12, 2,69 £ 1,24) signifikant niedriger als das der Vollbliter (n
=8, 6,64 £4,14, p = 0,015) und zeigte den gleichgerichteten Trend auch in Gegenlberstellung
mit den Reitpferden (n =9, 4,97 + 3,00, p = 0,075).

Die GrofRe der Pferde hatte Auswirkungen auf die spektralgewebedopplerechokardiographi-
schen Spitzengeschwindigkeiten beider untersuchten Ventrikelbereiche. An der linken Ventri-
kelwand war die frihdiastolische Spitzengeschwindigkeit bei den gro3en Pferden (n = 10, -
25,14 + 4,13) signifikant schneller als bei den mittelgrof3en (n =9, -19,62 + 3,94, p = 0,018).
Dies hatte Auswirkungen auf die E/A-Ratio. Grole Pferde (n = 10, 2,46 + 2,96) hatten hoch-
signifikant héhere Werte als die mittelgrof’en (n = 9, 1,53 + 1,84, p = 0,005). Auch bei der
Messung am Interventrikularseptum fielen die grof3en Pferde mit einer signifikant héheren E/A-
Ratio auf (n =10, 3,23 + 0,68) als die kleinen Pferde (n =10, 2,13 £ 0,79, p = 0,015). Systolisch
war eine steigende Spitzengeschwindigkeit bei steigendem Bandmal zu sehen. Im Gruppen-
vergleich entstand dadurch ein signifikantes Geschwindigkeitsgefalle zwischen kleinen (n =
10, -6,24 + 1,73) und grof3en Probanden (n = 10, -8,63 + 2,43, p = 0,032). Die C-GDE-Analyse
zeigte wieder die schnellsten linksventrikularen, friihdiastolischen Geschwindigkeiten bei gro-
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Ren Pferden (n = 10, -19,16 + 5,03). Im Vergleich zu der durchschnittlichen Spitzengeschwin-
digkeit der mittelgrof3en Pferde (n =9, -13,66 % 3,60) war diese Differenz signifikant (p = 0,024).
Dies ergab gruppenspezifisch unterschiedliche Werte des E/A-Verhaltnisses. Dieses war bei
groBen Pferden (n = 10, 3,09 + 0,98?) und auch bei kleinen Pferden (n = 10, 2,71 + 1,12°)
signifikant hoher als bei den mittelgroRen (n = 9, 1,68 + 0,61, p? = 0,002, p° = 0,028). Die
isovolamische Kontraktionsgeschwindigkeit der kleinen Pferde (n = 8, 3,60 + 2,63) war signifi-
kant niedriger als die der mittelgrofen (n = 8, 5,54 + 2,22, p = 0,038) und grof3en Pferde (n =
6, 5,34 £ 1,29, p = 0,032). Auch am Interventrikularseptum fand sich die schnellste friihdiasto-
lische Spitzengeschwindigkeit bei den grof3en Pferden (n = 10, 11,01 + 3,44). Sie war hdher
als die der mittelgroRen (n =9, 10,46 £ 4,37, p = 0,096) und signifikant hoher als die der kleinen
Pferde (n = 10, 6,51 + 3,57, p = 0,040). Dementsprechend war auch das E/A-Verhaltnis am
Interventrikularseptum der kleinen Pferde (n = 10, 2,52 + 0,91) signifikant niedriger als das der
mittelgroRen (n =9, 5,91 £ 4,29, p = 0,028) sowie der groften Probanden (n = 10, 5,17 £ 2,80,
p = 0,021). Analog zu den Befunden der PW-GDE stieg systolisch die Spitzengeschwindigkeit
der Myokardbewegung mit zunehmender GroRe. Statistisch ergab sich ein Trend (p = 0,055)
im Vergleich der groen (n = 10, 3,84 £ 1,63) mit den kleinen Pferden (n = 10, 2,34 + 1,04).
Durch das Koérpergewicht wurden im pw-GDE-Modus ausschlieRlich Geschwindigkeitspeaks
des Interventrikularseptums beeinflusst. Frihdiastolisch lag die Spitzengeschwindigkeit der
leichten Pferde (n = 10, 11,02 £ 4,35) signifikant unter der der mittelschweren (n =10, 16,43
5,02, p = 0,010) und schweren Pferde (n =9, 15,64 + 2,13, p = 0,010). Infolgedessen war die
Relation von friih- zu spatdiastolischer Geschwindigkeit bei den leichten Pferden (n = 10, 1,86
+ 3,56) signifikant geringer als bei den mittelschweren (n = 10, 3,18 £ 3,56, p = 0,002) oder
schweren (n =9, 2,96 + 2,44, p = 0,010). Dies bewies auch die Untersuchung mit der C-GDE.
Bei dieser zeigten sowohl wahrend der isovolamischen Kontraktionsphase des linksventriku-
laren Myokards, als auch wahrend der Friihdiastole des interventrikuldren Septums die leichte
Probanden die langsamsten Spitzengeschwindigkeiten (LVW_IVC: n=9, 3,12 £ 8,31; IVS_E:
n =10, 6,11 = 2,85). Signifikant langsamer waren diese jeweils im Vergleich mit den Spitzen-
geschwindigkeiten der mittelschweren Pferde (LVW _IVC:n=7, 5,58 + 7,25, p =0,036; IVS_E:
n =10, 11,98 £ 3,96, p = 0,003). Am Interventrikularseptum zeigte auch der friihdiastolische
Vergleich der leichten mit den schweren Pferden (n = 9, 9,83 + 3,59) der Studie die Tendenz
zur Mittelwertungleichheit (p = 0,086).

4.1.2.4 Einfluss durch das Management

Evaluierte Managementfaktoren waren Futterung, Haltung und Bewegung des Probanden.
Der einzig signifikante Unterschied betraf die frihdiastolische Geschwindigkeit der linksventri-
kuldren Wand im PW-GDE-Modus. Diese war bei den restriktionslos gefutterten Pferden (n =
19, -23,36 + 4,86) signifikant hdher, als die der restriktiv gefutterten (n = 10, -20,34 £+ 2,98, p =
0,048).
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4.1.2.5 Einfluss durch die Auspragung des Equinen Metabolischen Syndroms
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Abbildung 15 Vergleich schematischer PW-GDE-Kurvenverldufe der linken freien Ventrikel-
wand abhéngig vom Grad der regionalen Adipositas

Wahrend bei genereller Obesitas kein signifikanter Mittelwertunterschied nachgewiesen wer-
den konnte, ging die regionale Adipositas mit Gruppendifferenzen an der linken Ventrikelwand
einher (siehe Abbildung 15). Spektralgewebedopplerechokardiographisch hatten die Pferde
mit hochgradig ausgepragter regionaler Adipositas spatdiastolisch signifikant schnellere myo-
kardiale Geschwindigkeiten (n = 17, -12,20 + 2,27) als diejenigen mit geringerer Auspragung
(n=12,-10,03 £ 2,97, p = 0,035). Daraus resultierten niedrigere Verhaltnisse zwischen dem
friih- und spatdiastolischem Geschwindigkeitspeak bei den hochgradigen (n =17, 1,91 £ 0,60)
im Vergleich zu den weniger schweren Fallen (n =12, 2,40+ 0,79, p = 0,067). Systolisch traten
bei hochgradiger Auspragung der regionalen Adipositas (n = 17, 12,24 £ 1,79) signifikant ho-
here Gewebsgeschwindigkeiten auf als bei geringer Auspragung (n = 12, 10,69 + 1,79, p =
0,030). Umgekehrt verhielt es sich wahrend der isovolamischen Kontraktionsphase. Hier wa-
ren die Spitzengeschwindigkeiten der Pferde mit weniger stark ausgepragter regionaler Adi-
positas (n = 9, 11,50 £ 2,93) signifikant hdher als die der hochgradig betroffenen Probanden
(n=15,9,12 £ 2,31, p = 0,038). Spatdiastolisch zeigte sich in der C-GDE bei hochgradiger
Auspragung regionaler Fettdepots (n = 17, -7,94 + 1,83) der Trend zu schnelleren Spitzenge-
schwindigkeiten an der linken freien Ventrikelwand (n =12, -6,37 + 2,69, p = 0,071). Dies wirkte
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sich auf das E/A-Verhaltnis aus, das bei den Probanden mit hochgradiger regionaler Adiposi-
tas (n = 17, 2,08 + 0,79) hochsignifikant niedriger war, als bei denen mit weniger schwerer
Auspragung (n =12, 3,14 + 1,17, p = 0,007).

Ein hoher CNS ging an der linksventrikularen Wand wahrend der isovolamischen Kontrakti-
onsphase mit hochsignifikant niedrigeren PW-GDE-Werten (n = 10, 8,10 £ 1,84) einher als in
der Vergleichsgruppe mit weniger hohem CNS zu finden waren (n = 14, 11,38 £ 2,51, p =
0,002). Gleiches konnte mittels C-GDE am Interventrikularseptum festgestellt werden. Wah-
rend der isovoldmischen Kontraktionsphase konnten bei Pferden mit maRig ausgepragtem
Cresty Neck (n = 8, -3,40 £ 2,04) im Vergleich zu denen mit hohem CNS (n =5, -2,53 £ 1,01,
p = 0,023) signifikant héhere Gewebsgeschwindigkeiten gemessen werden.

Die oben genannten Faktoren flossen in das Scoring des EMS-Schweregrades ein. Ein hoher
Schweregrad (n = 11, 8,17 £ 1,73) ging wahrend der isovolamischen Kontraktion an der linken
Ventrikelwand mit hochsignifikant niedrigeren Myokardgeschwindigkeiten einher als ein gerin-
gerer Schweregrad (n = 12, 11,14 £ 2,08, p = 0,001). Dagegen zeigte sich eine Tendenz zu
einer hdheren frihdiastolischen Spitzengeschwindigkeit am Interventrikularseptum bei schwe-
rer betroffenen Tieren (n = 11, 15,73 + 18,80) im Vergleich zu weniger stark Erkrankten (n =
17, 12,36 = 26,75, p = 0,074). Diese Mittelwertunterschiede konnten nur mit PW-GDE nach-
gewiesen werden.

Ein abnormes Leukogramm trat mit Gruppenunterschieden im E/A-Verhaltnis auf. Tiere mit
Veranderungen (n = 6, 2,39 = 0,89) zeigten signifikant hdhere Werte der linksventrikularen
freien Wand als Pferde ohne Leukogrammveranderungen (n = 13, 1,87 + 2,98, p = 0,034).
Dies liefl3 sich nur mit der PW-GDE-Technik darlegen.

4.1.2.6 Ausmal’ des Einflusses der Faktoren (Regressionsberechnung)

Tabelle 11 stellt die Ergebnisse der Regressionsberechnung dar. Insbesondere die spatdias-
tolischen Geschwindigkeiten der linken freien Ventrikelwand und die davon abhangigen E/A-
Verhaltnisse wurden hochsignifikant durch das Alter vorherbestimmt. Im Ranking belegte die
Altersgruppe jeweils den ersten Platz. Signifikant aber mit geringerer Voraussagekraft folgte
die Auspragung der regionalen Adipositas. In der PW-GDE wurden auch die systolischen Pa-
rameter signifikant durch die Auspragung der regionalen Adipositas mitbestimmt. Ausschlag-
gebender flr die systolische Maximalgeschwindigkeit war aber die Grélke des Probanden. Den
isovolamischen Geschwindigkeitspeak beeinflussten der EMS-Score und der CNS. Auch die
Rasse des Probanden hatte einen Einfluss. Die fruhdiastolischen Myokardgeschwindigkeiten
des interventrikularen Septums wurden signifikant durch Gréfe und Gewicht der Probanden
bestimmt, dies war sowohl mittels PW-GDE als auch mittels C-GDE nachzuvollziehen. Die
PW-GDE zeigte den Trend zu einer Einflusskraft durch EMS-Score und CNS sowie durch ge-
nerelle Obesitas auf die Hohe der friihdiastolischen interventrikularen Spitzengeschwindigkeit.
Das interventrikulare E/A-Verhaltnis und die systolische Spitzengeschwindigkeit wiesen eine
signifikante Abhangigkeit von GréRe und Korpergewicht auf. Fur die C-GDE-Werte wahrend
der spaten Diastole und das E/A-Verhaltnis liel3 sich am Interventrikularseptum ein Einfluss
des Alters nachweisen. Der Einfluss von GréRe und Gewicht auf das E/A-Verhaltnis war hoher.
Das Geschlecht konnte das systolische Geschwindigkeitsmaximum des interventrikularen
Septums signifikant voraussagen.

64



Ergebnisse

Tabelle 11 Regressionsberechnung der Gewebedoppler-Daten

‘ Rank ‘ Faktor ‘ r p
PW-GDE - Spektralgewebedoppler

LVW - linke Ventrikelwand

A 1 Alter 0,303 0,002*
2 Regionale Adipositas 0,155 0,035*

E/A 1 Alter 0,380 <0,001*
2 Regionale Adipositas 0,119 0,067

S 1 GroRe 0,194 0,017*
2 Regionale Adipositas 0,163 0,030*

IVC 1 EMS-Score 0,394 0,001*
2 Cresty Neck Score 0,358 0,002*
3 Rasse 0,211 0,024*
4 Regionale Adipositas 0,182 0,038*

IVS - Interventrikularseptum

E 1 Gewicht 0,251 0,006*
2 GroRe 0,212 0,012*
3 EMS-Score 0,118 0,074
4 Cresty Neck Score 0,117 0,069
5 Generelle Obesitas 0,102 0,091

E/A 1 GroRe 0,261 0,005*
2 Gewicht 0,231 0,008*

S 1 GroRe 0,246 0,006*
2 Gewicht 0,160 0,032*

C-GDE - Farbgewebedoppler

LVW - linke Ventrikelwand

A 1 Alter 0,475 <0,001%*
2 Regionale Adipositas 0,116 0,071

E/A 1 Alter 0,532 <0,001*
2 Regionale Adipositas 0,243 0,007*

IVS - Interventrikularseptum

E 1 GroRe 0,205 0,014*
2 Gewicht 0,144 0,042*

E/A 1 GroRe 0,162 0,030*
2 Gewicht 0,140 0,046*
3 Alter 0,102 0,091

4.1.3 Auswertung der Speckle Tracking-Daten

4.1.3.1 Referenzwertvergleich

Die zugrunde liegenden 2D-Bilder wiesen eine Frame Rate zwischen 44,1 und 79,4 bps auf.
Die Darstellung der ermittelten Strain Rate Imaging Daten findet sich in Tabelle 12 und 13.
Auch bei Pferden mit schlechter Bildqualitat konnte das Herz in der kurzen Achse gut darge-
stellt werden, so dass die Erhebung von GDE- und STE-Daten problemlos mdéglich war. In 7
Fallen war die Datenermittlung nicht an allen peripheren Segmenten (Anterior, Lateral, Septal
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oder Inferior) mdglich. Die im Zentralstrahl gelegenen anterioseptalen und posterioren Seg-
mente waren davon nicht betroffen. Die Durchschnittswerte (mean) wurden nur berechnet,
wenn mindestens 4 Segmente ausgewertet wurden.

Tabelle 12 Ergebnisse der Speckle-Tracking-Echokardiographie I: Strain

Anzahl MW SD
n % %
SC - zirkumferentielle systolische Strain
mean 29 -19,86 4,63
AntSept 29 -25,05 4,74
Ant 24 -26,47 4,57
Lat 23 -22,06 3,80
Post 28 -15,24 6,53
Inf 28 -14,76 5,71
Sept 28 -19,85 5,50
SR - radiale systolische Strain

mean 29 54,02 17,12
AntSept 29 56,87 17,08
Ant 24 61,15 19,43
Lat 25 58,04 21,06
Post 28 51,65 19,32
Inf 28 51,85 15,92
Sept 28 53,53 15,23

Eine hochsignifikant starkere Verklrzung im Vergleich zu den gepoolten Daten vorangegan-
gener Studien zeigten sich in der zirkumferentiellen Strain (SCS) des anterioren (p < 0,001),
des lateralen (p < 0,001) und des posterioren Segments (p = 0,001) sowie im Durchschnitt (p
= 0,002). Simultan dazu elongierten die Fasern der Segmente in der radialen Bewegungsrich-
tung (SRG), wobei diese Elongation am inferioren (p = 0,001) und septalen Segment (p =
0,001) hochsignifikant weniger stark ausgepragt war. Die Strain Rate wurde ausschlieBlich in
radialer Bewegungsrichtung bestimmt. Frihdiastolisch fand eine Verklrzung der Fasern statt.
Diese war am anterioseptalen Segment hochsignifikant langsamer (p = 0,002), am lateralen
Segment dagegen hochsignifikant schneller als in Vergleichsstudien (p = 0,003). Insgesamt
ergab sich daraus eine signifikant schnellere durchschnittliche Strain Rate (p = 0,022). Spat-
diastolisch fand sich eine weitere maximale Verkurzungsrate. Hierbei waren die Segmente
anterioseptal (p < 0,001), inferior (p = 0,022) sowie septal (p < 0,001) signifikant weniger
schnell verkurzt. Systolisch wiesen alle Segmente ein positives Peak auf, also eine Elongation
der myokardialen Fasern. Durchschnittlich war diese hochsignifikant schneller als in Ver-
gleichsstudien (mean, p = 0,003), ohne dass ein bestimmtes Segment zu identifizieren gewe-
sen ware.
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Tabelle 13 Ergebnisse der Speckle-Tracking-Echokardiographie |l: Strain Rate

Anzahl MW SsD Normalverteilung Median | Min | Max
n 1/s 1/s P (fl:‘/iaiz;ro- z (Schiefe) z (Kurtosis) 1/s 1/s | 1/s
SRR_E - Friihdiastolische radiale Strain Rate
mean 29 -1,65 | 0,56 0,201 -1,81 -1,54
AntSept 29 -1,72 | 0,44 0,506 1,14 0,32
Ant 24 -1,88 | 0,71 0,858 -0,40 -0,19
Lat 25 -1,82 | 0,78 0,147 -1,86 0,94
Post 28 -1,50 | 5,23 0,040 -2,47 1,78 -1,53 | -3,71 | -0,63
Inf 28 -1,40 | 3,83 0,032 -2,65 2,69 -1,42 | -3,20 | -0,71
Sept 28 -1,42 | 0,50 0,541 -0,43 1,39
SRR_A - Spatdiastolische radiale Strain Rate
mean 29 -0,91 | 0,27 0,179 -1,81 0,31
AntSept 29 -0,73 | 2,23 0,045 -2,68 2,56 -0,71 | -1,73 | -0,25
Ant 24 -0,81 | 1,64 0,030 -2,46 1,38 -0,81 | -1,64 | -0,51
Lat 25 -0,90 | 2,00 0,006 -3,07 2,32 -0,84 | -1,96 | -0,51
Post 28 -0,95 | 2,35 0,056 -2,22 0,82 -0,94 | -1,96 | -0,49
Inf 28 -0,96 | 0,31 0,351 -0,92 -0,85
Sept 28 -0,83 | 0,24 0,778 -0,42 0,19
SRR_S - Systolische radiale Strain Rate
mean 29 1,47 | 1,77 0,084 2,47 3,16 1,44 | 0,93 | 2,44
AntSept 29 1,37 | 1,49 0,062 2,10 1,55 1,39 0,96 | 2,05
Ant 24 1,40 | 1,66 0,090 2,49 2,61 1,42 0,94 | 2,35
Lat 24 1,47 | 0,31 0,732 -0,62 -0,39
Post 27 1,48 | 0,32 0,873 0,41 0,29
Inf 28 1,48 | 0,30 0,377 1,07 -0,18
Sept 28 1,45 | 1,82 0,420 1,94 0,47 1,46 1,04 | 2,17

4.1.3.2 Einfluss durch das Signalement

Weder bei Erhebung der zirkumferentiellen noch der radialen prozentualen Verkirzung konnte
eine statistische Assoziation mit dem Signalement festgestellt werden. Auch die Strain Rate
Parameter wurden nur wenig durch die Signalementfaktoren beeinflusst. Alle folgenden Grup-
penunterschiede beziehen sich ausschlieRlich auf die spatdiastolische radiale Strain Rate
(SRR_A).

Die Verkirzung des anterioren Segments erfolgte bei den alten Pferden dieser Studie (n = 7,
-1,07 £ 0,32) signifikant schneller als bei den mittelalten (n =9, -0,71 £ 0,12, p = 0,038).

Am anterioseptalen Segment zeigten die Rennpferde und sonstigen Rassen die hdchste
durchschnittliche Verkirzungsrate (n = 8, -1,04 + 0,38). Dieses Segment verkiirzte sich damit
signifikant schneller als das Pendant der Reitpferde (n = 9, -0,64 £ 0,20, p = 0,015) und als
das der Kleinpferde (n = 12, -0,73 £ 0,22, p = 0,050).
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4.1.3.3 Einfluss durch das Management

Die fruhdiastolische Verkurzungsrate der Pferde aus Offenstallhaltung war am inferioren und
septalen Segment (Haltg1; Inf: n =8, -1,85 £ 0,73, Sept: n = 20, -1,35 + 0,41) signifikant héher
als der Wert sonstiger Probanden (Haltg2; Inf: n = 20, -1,35 £ 0,41, p = 0,029; Sept: n = 20, -
1,28 £ 0,44, p=0,017). Als Trend zeichnete sich das auch am posterioren Segment ab (Haltg1:
n=38,-2,14 + 0,96; Haltg2: n= 20, -1,44 £ 0,49, p = 0,080). Gegentber anderweitig gehaltenen
Artgenossen (n = 21, -1,51 + 0,43) war auch der segmentale Durchschnitt bei den Offenstall-
Pferden signifikant héher (n = 8, -2,02 + 0,72, p = 0,026).

Im Vergleich zu den Pferden ohne nennenswerte kontrollierte Bewegung (Bew1; Post: n = 17,
57,89 £ 19,55, p = 0,031; Inf: n = 17, 56,93 + 15,80, p = 0,033) war ein hdheres Bewegungs-
pensum des Probanden in radialer Bewegungsrichtung mit einer geringeren prozentualen
Wandverdickung des posterioren und inferioren Segments assoziiert (Bew2; Post: n = 11,
42,02 + 15,08, Inf: n = 11, 44,00 + 13,18). Signifikant hohere radiale Verformungsraten wah-
rend der Systole, aber auch der friihen Diastole fanden sich bei Pferden mit geringem Bewe-
gungsaufkommen. Frihdiastolisch manifestierte sich dies signifikant am posterioren (Bew1: n
=17,-1,87 £ 0,78; Bew2: n =11, -1,28 + 0,42, p = 0,032) und inferioren Segment (Bew1: n =
17, -1,68 £ 0,60; Bew2: n = 11, -1,21 £ 0,33, p = 0,027). Des Weiteren wurden diese Unter-
schiede am lateralen Segment (Bew1: n = 16, -2,04 + 0,82; Bew2: n =9, -1,42 £ 0,53, p =
0,055) und im segmentibergreifenden Durchschnitt (Bew1: n = 18, -1,81 + 0,59; Bew2: n =
11, -1,39 £ 0,40, p = 0,051) deutlich. Systolisch fand eine Wandverdickung der Muskelfasern
in radialer Verformungsrichtung statt, die an dem inferioren (n = 17, 1,57 + 0,33) und septalen
Segment (n =17, 1,58 + 0,34) der wenig bewegten Tiere mit signifikant héherer Rate vonstat-
tenging als bei den starker trainierten (Inf: n =11, 1,34 £ 0,14, p = 0,019; Sept: n =11, 1,33 =
0,14, p = 0,016). Dies zeigte sich auch am anterioseptalen Segment (Bew1: n = 18, 145 ¢
0,28; Bew2: n = 11, 1,29 + 0,16, p = 0,095) sowie im segmentlbergreifenden Durchschnitt
(Bew1: n =18, 1,56 £ 0,35; Bew2: n =11, 1,29 + 0,16, p = 0,059). Ein Diagramm hierzu findet
sich in Kapitel 9.10 (Abbildung 33).

Die Futterung aller drei abgefragten Komponenten (Fu2) fiel mit signifikanten Erhéhungen der
radialen systolischen Elongation des anterioseptalen Segments zusammen (n = 19, 62,02
15,48) im Vergleich zu Pferden, die restriktiver gefittert wurden (Fu1, n=10, 47,07 + 13,31, p
=0,022). Ebenso war die Strain Rate aller Segmente und des Durchschnitts wahrend der friih-
diastolischen Phase bei reichhaltig gefutterten Tieren signifikant héher (s. Kapitel 9.10, Abbil-
dung 34). Am anterioseptalen Segment lag ein hochsignifikanter Mittelwertunterschied zwi-
schen den Tieren der Gruppe Fu1 (n = 10, -1,44 £ 0,50) und der Gruppe Fu2 vor (n = 19, -
1,87 £ 0,34, p = 0,009). Eine signifikante Irrtumswahrscheinlichkeit lag am anterioren (Fu1: n
=9,-1,44 £ 0,68; Fu2: n=15,-2,15+ 0,60, p = 0,014), lateralen (Fu1: n=9, -1,25 £ 3,09; Fu2:
n=16,-1,95+ 3,43, p = 0,012), inferioren (Fu1l: n=9, -1,16 £ 2,12; Fu2: n =19, -1,54 £ 2,78,
p = 0,050), posterioren (Fu1: n =9, -1,16 + 2,96; Fu2: n = 19, 1,70 £ 3,55, p = 0,026) und
septalen Segment (Fu1: n =10, -1,12 + 0,47; Fu2: n = 18, -1,59 + 0,44, p = 0,013) sowie im
segmentubergreifenden Durchschnitt vor (Fu1: n =10, -1,26 £ 2,45; Fu2: n =19, -1,75 + 2,54,
p = 0,041).
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4.1.3.4 Einfluss durch die Auspragung des Equinen Metabolischen Syndroms

Generelle Obesitas trat verglichen mit den Strainwerten der nicht obesen Probanden (n =7, -
28,28 + 2,52) zusammen mit einer signifikant niedrigeren zirkumferentiellen Strain am anteri-
oseptalen Segment auf (n = 22, -24,02 + 4,86, p = 0,036).

Die zirkumferentielle Verklrzung des posterioren Segments war bei Probanden ohne Hufrehe
(n=19, -16,26 + 5,87) tendenziell starker ausgepragt als bei der Probandengruppe mit diag-
nostizierter Hufrehe (n =9, -13,88 + 5,45, p = 0,052). Die radiale Elongation des linken Ventri-
kels dagegen dominierte bei den Hufrehepositiven sowohl am anterioren (n=7, 72,92 + 15,07)
als auch am lateralen Segment (n = 8, 67,41 £ 24,01) tendenziell gegenuber den Hufrehene-
gativen (Ant: n = 17, 56,30 £ 19,28, p = 0,055; Lat: n = 17, 53,63 £ 18,66, p = 0,091). Radial
zeigten sich hohere frihdiastolische Strain Rates der Probanden mit Hufrehe (HR2; s. Abbil-
dung 16). Signifikant hoher als die der Probanden ohne Hufrehe (HR1) war diese am anterio-
septalen (HR2: n =10, -1,97 £ 0,38; HR1: n =19, -1,59 + 0,43, p = 0,024), anterioren (HR2: n
=7,-2,49 + 0,65; HR1: n =17, -1,63 0,58, p = 0,004) und lateralen Segment (HR2: n = 8, -
2,37 £ 0,92; HR1: n = 17, -1,56 + 0,55, p = 0,047). Aber auch am posterioren (HR2: n =9, -
2,05+ 0,92; HR1: n =19, -1,44 + 0,51, p = 0,092) und septalen Segment (HR2: n = 10, -1,67
+ 0,54; HR1: n = 18, -1,29 £ 0,43, p = 0,051) fanden sich héhere Strain Rates. Als Resultat
war auch der segmentibergreifende Durchschnitt der Tiere mit diagnostizierter Laminitis (n =
10, -1,95 + 0,65) signifikant hdher als derjenige der Pferde ohne diese Diagnose (n =19, -1,50
+ 0,44, p = 0,036).

Die frihdiastolische Strain Rate im Zusammenhang
mit der Hufrehe

H 0: ohne Hufrehe

1: mit Hufrehe
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Abbildung 16 Vergleich der friihdiastolischen Strain Rate zwischen Pferden mit und ohne
Hufrehe

Steigender Insulinresistenzgrad war in der vorliegenden Studie mit héheren radialen frihdias-

tolischen Verklrzungsraten assoziiert (s. Abbildung 17). Insbesondere die Gruppe der Pferde,
die als geringgradig insulinresistent (IR1) eingestuft wurde, hatte signifikant niedrigere Werte
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als die Pferde mit mittel- oder hochgradiger Insulinresistenz (IR2/3). Der Unterschied zwischen
letzteren reichte nicht, um statistische Signifikanz zu erlangen. Dies betraf das laterale Seg-
ment, welches sich bei den geringgradig insulinresistenten Probanden (n = 6, -1,04 + 2,06)
signifikant langsamer verkurzte als bei den mittelgradig (n = 11, -1,86 + 2,09, p = 0,015) und
bei den hochgradig insulinresistenten Tieren (n =7, -2,10 £ 3,21, p = 0,007). Am posterioren
Segment wiesen die geringfugig insulinresistenten Pferde mit einer Verklrzungsrate von 0,94
1 1,71/s einen signifikant niedrigeren Wert auf, als die mittelgradig betroffenen Tiere (n =13, -
1,62 £ 1,85, p = 0,017) sowie einen hochsignifikant niedrigeren als die hochgradig insulinre-
sistente Gruppe (n = 8, -1,88 + 3,77, p = 0,006). Neben dem inferioren Segment (IR1: n =6, -
0,97 £+ 1,28;IR2: n =13, -1,53 £ 1,57, p = 0,026; IR3: n = 8, -1,62 + 2,74, p = 0,020) lief3 sich
dies auch am anterioren Segment beobachten. Es verkirzte sich bei den geringgradig be-
troffenen Probanden (n = 6, -1,27 £ 0,75) tendenziell langsamer als bei den mittelgradig (n =
11, -2,07 £ 0,52, p = 0,073) und den hochgradig betroffenen (n =6, -2,18 + 0,76, p = 0,071).
Diese Gruppendifferenzen fihrten auch insgesamt beim segmentibergreifenden Durchschnitt
zu Werten, die bei wenig insulinresistenten Tieren (n = 6, -1,08 £ 1,80) signifikant niedriger
waren als bei den mittel- oder hochgradig insulinresistenten Probanden (IR2: n = 13, -1,71 %
1,70, p = 0,016; IR3: n =9, -1,76 £ 2,21, p = 0,016). Auch spatdiastolisch war simultan zu
einem ansteigenden Insulinresistenzgrad ein Anstieg der radialen Verkurzungsrate zu ver-
zeichnen. Dies manifestierte sich am anterioseptalen Segment als signifikant héherer Wert der
hochgradig insulinresistenten Pferde (n = 7, -0,91 + 0,27) im Vergleich mit den nur mittelgradig
(n=12,-0,66 £ 0,16, p = 0,022) und geringgradig resistenten Tieren (n = 6, -0,62 £ 0,20, p =
0,028).

Der EMS-Score wies im Zusammenhang mit der zirkumferentiellen Strain eine antiproportio-
nale Signifikanz zur Verkirzung des lateralen Segments auf. Pferde mit einem niedrigen Score
hatten signifikant héhere Werte (n = 16, -22,94 + 15,86) als die Probanden mit einem hohen
Score (n =8, -18,31 £ 8,79, p = 0,035). Radial zeigten sich Mittelwertdifferenzen der frihdias-
tolischen Strain Rate. Am anterioren Segment war die Verkurzungsrate der Pferde mit hohem
Score (n = 8, -2,31 + 0,71) signifikant hdher als die der Pferde mit niedrigem Score (n = 15, -
1,67 £ 0,65, p = 0,041). Dies bestatigte sich ebenfalls fir das laterale Segment (EMS1: n = 16,
-1,59 £ 0,59; EMS2: n = 8, -2,31 £ 0,96, p = 0,079).

Anamie fiel mit signifikanten Gruppendifferenzen der radialen Strain und der spatdiastolischen
Strain Rate zusammen. Bei Vorliegen einer Anamie war die radiale Verdickung des anterio-
septalen Segments (n = 12, 62,98 + 16,79), des lateralen (n = 11, 65,97 + 15,39) und auch
des posterioren Segments (n = 12, 58,12 + 15,29) starker als bei Pferden ohne Anamie
(AntSept: n =16, 51,66 £ 16,51, p = 0,086; Lat: n = 13, 49,91 + 23,07, p = 0,062; Post: n = 15,
44,88 + 20,25, p = 0,073). Dies resultierte auch im segmenttbergreifenden Durchschnitt zu
einer signifikant starkerer Elongation bei den Pferden mit subphysiologischen Hamatokrit (n =
12, 60,73 + 14,33) im Vergleich zu denen mit physiologischen Werten (n = 16, 47,86 + 17,27,
p = 0,046). Dartber hinaus ging mit Andmie eine signifikant geringere spatdiastolische Ver-
klrzungsrate des anterioseptalen Segments einher (An2: n =12, -0,63 £ 0,11; An1: n = 16, -
0,88 + 0,35, p = 0,017). Am septalen Segment (An2: n=12,-0,73 £ 0,15; An1: n=15,-0,90 +
0,28, p = 0,064) und bei dem segmentibergreifenden Durchschnitt (An2: n = 12, -0,81 £ 0,16;
An1:n =16, -0,98 + 0,32, p = 0,088) war dieselbe Tendenz zu beobachten.

Eine Verschiebung des Leukogramms (LG2) fiel am anterioren Segment mit einer signifikant
geringeren zirkumferentiellen Verkirzung zusammen (LG2: n = 5, -14,93 + 20,59; LG1: n =
11, -27,97 £ 5,37, p = 0,027).
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Die frihdiastolische Strain Rate im Zusammenhang
mit der Insulinresistenz

B 1: ggr. Insulinresistenz
M 2: mgr. Insulinresistenz
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2,5
p =0,040*
p = 0,005*
2 p =0,005*
p =0,009*
p = 0,013*

0
~
=

- 15
=
[1+]
—
v
oo
c
=}
~N
.l_

i3 1
—
]
=

0,5

2 3 o A o B
— ~ (=) —
0
mean Lat Post Inf

Abbildung 17 Vergleich der friihdiastolischen Strain Rate zwischen Pferden unterschiedlichen
Insulinresistenz-Schweregrads

4.1.3.5 Ausmal} des Einflusses der Faktoren (Regressionsberechnung)

In Tabelle 14 sind die Ergebnisse der Regressionsberechnung beziiglich der STE aufgefiihrt.
Auf die prozentuale zirkumferentielle Verklrzung des lateralen Segments hatten EMS-Score
und CNS einen signifikanten Einfluss. Die prozentuale radiale Wandverdickung dagegen
zeigte am anterioseptalen und auch posterioren Segment eine Abhangigkeit von den Manage-
mentfaktoren, wobei die generelle Obesitas bezlglich des posterioren Segments einen héhe-
ren Bestimmtheitsgrad aufwies. Die frihdiastolischen Deformationsraten aller Segmente wur-
den insbesondere durch die Futterung und die EMS-Faktoren Hufrehe und Insulinresistenz-
grad sowie den EMS-Score insgesamt modelliert. Segmentweise liel3 sich ein Einfluss von
Bewegung und Haltung nachweisen. Spatdiastolisch wurde die Ausdiinnung des anteriosep-
talen Segments nachweisbar durch Rasse und Grad der Insulinresistenz des Probanden be-
stimmt.
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Tabelle 14 Regressionsberechnung der Speckle-Tracking-Daten

2

| Rank | Faktor | r p
SC - Zirkumferentielle Strain
Lat 1 EMS-Score 0,323 0,005*
2 Cresty Neck Score 0,164 0,050*
SR - Radiale Strain
AntSept 1 Fltterung 0,179 0,022*
2 Haltung 0,121 0,065
Post 1 Generelle Obesitas 0,169 0,029*
2 Bewegung 0,167 0,031*
SRR_E - Friihdiastolische Strain Rate
mean 1 Haltung 0,171 0,026*
2 Insulinresistenzgrad 0,165 0,032*
3 Hufrehe 0,153 0,036*
4 Fltterung 0,149 0,039*
5 Bewegung 0,134 0,051
AntSept 1 Fitterung 0,228 0,009*
2 Hufrehe 0,174 0,024*
Ant 1 Hufrehe 0,314 0,004*
2 Fltterung 0,243 0,014*
3 Insulinresistenzgrad 0,217 0,025*
4 EMS-Score 0,184 0,041*
Lat 1 Insulinresistenzgrad 0,257 0,012*
2 Hufrehe 0,246 0,012*
3 EMS-Score 0,194 0,031*
4 Fltterung 0,175 0,037*
5 Bewegung 0,151 0,055
Post 1 Insulinresistenzgrad 0,304 0,003*
2 Fltterung 0,176 0,026*
3 Bewegung 0,156 0,038*
4 Haltung 0,151 0,041*
5 Hufrehe 0,134 0,055
Inf 1 Insulinresistenzgrad 0,231 0,011*
2 Bewegung 0,173 0,028*
3 Haltung 0,141 0,049*
4 Fltterung 0,140 0,050*
Sept 1 Fitterung 0,215 0,013*
2 Haltung 0,200 0,017*
3 Hufrehe 0,139 0,051
SRR_A - Spatdiastolische Strain Rate
AntSept 1 Rasse 0,228 0,009*
2 Insulinresistenzgrad 0,176 0,026*
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4.1.4 Auswertung der Herzfrequenzvariabilitats-Daten
4.1.4.1 Methodenvergleich

Beim Vergleich der frequenz-basierten Daten, die mittels Autoregressionsanalyse erhoben
wurden, mit denen, die einer Fast Fourier Transformation unterzogen wurden, unterschied sich
die LF/HF-Ratio (n = 31, FFT: 1,56 £ 0,35; AR: 1,97 + 2,19, p = 0,002) signifikant. Da der
Groliteil der Daten statistisch austauschbar war (p = 0,072) und im Bereich der Autoregressi-
onsanalyse weniger Vergleichsdaten vorlagen, beruhten alle weiteren statistischen Analysen
auf den Werten der FFT-basierten Spektralanalyse. Die Resultate finden sich in Tabelle 15.

Tabelle 15 Ergebnisse der Herzfrequenzvariabilitats-Analyse

Anzahl| MW SD Normalverteilung Median | Min | Max
n p (Shapiro-Wilk) z (Schiefe) z (Kurtosis)
TiDom
OHR 31 39,29 7,56 0,250 1,42 0,02
(bpm)
@RR 31 |1595,79| 294,71 0,489 0,34 1,06
(ms)
SDNN 28 90,51 | 28,31 0,559 0,71 -0,85
RMSSD 28 85,27 | 28,54 0,526 0,7 -0,97
FreqDom
LF/HF 31 2,70 2,99 < 0,001 4,69 4,97 1,36 (0,19|12,79
LF (n.u.) 31 58,76 | 22,71 0,119 -0,65 1,35
HF (n.u.) 31 41,25 | 22,71 0,119 0,65 -1,35

4.1.4.2 Referenzwertvergleich

Neben einer signifikant héheren Herzfrequenz (p = 0,007) fiel beim Vergleich der zeitbereichs-
bezogenen Parameter mit den Referenzstudien eine signifikant niedrigere SDNN auf (p <
0,001). Die Herzfrequenz der Probanden lag bei der klinischen Untersuchung im Bereich der
klinischen Norm und war auch bei der HFV-Analyse nur in 7/31 Fallen absolut erhéht. Zudem
lag eine signifikant niedrigere HF-Komponente im Bereich der frequenzbezogenen Parameter
vor (p = 0,049).

4.1.4.3 Einfluss durch das Signalement

Die zeitbezogenen Parameter wiesen keinen signifikanten Zusammenhang mit dem Alter auf.
Die sympathovagale Balance und Werte in normalised units der verschiedenen Altersgruppen
dagegen differierten. Vor allem der jeweilige Wert der alten Pferde wich ab. Die sympathova-
gale Balance war bei den alten Pferden (n = 8, 4,01 + 3,72) signifikant hdher, also Richtung
sympathischer Vorherrschaft verschoben, als bei den mittelalten (n = 12, 1,07 + 1,84, p =
0,020) sowie bei den jungen Pferden (n =11, 1,18 £ 1,35, p = 0,037). Dies liel sich bei Analyse
der Spektralwerte in normalised units bestatigen. Wahrend die alteren Pferde (n = 8) mit deut-
lich héheren LF- (78,06 + 11,50) als HF-Werten (21,94 + 11,50) auffielen, waren diese bei den
anderen beiden Altersgruppen nahezu ausgeglichen. Dadurch entstanden signifikante Diffe-
renzen im Gruppenvergleich zwischen den alten Pferden, den mittelalten (n = 12) sowie jungen
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Pferden (n = 11) hinsichtlich sowohl LF- als auch HF-Ergebnissen (LF: jung: 53,55 + 19,92, p
= 0,043, mittelalt: 50,66 + 24,28, p = 0,018; HF: jung: 46,46 + 19,92, p = 0,043, mittelalt: 49,34
1 24,34, p = 0,018).

Die GroRe ging mit Differenzen der durchschnittlichen Herzfrequenz und damit auch der durch-
schnittlichen RR-Intervalldauer einher. Die grof3en Probanden dieser Studie (n = 10, 34,45 +
3,65) hatten signifikant niedrigere Herzfrequenzen als die mittelgroRen (n = 11, 41,22 + 6,41,
p = 0,020) und niedrigere als die kleinen Probanden (n = 10, 42,02 + 9,63, p = 0,055). Umge-
kehrt verhielt es sich bei der Analyse der durchschnittlichen RR-Intervalldauer. Hier wiesen die
grolien Pferde (n = 10, 1774,21 + 185,19) die hdchsten Werte auf. Sie hatten eine hochsigni-
fikant langere RR-Intervalldauer als die mittelgrofl3en Tiere (n =9, 1390,74 £ 98,96, p = 0,004)
und eine tendenziell langere als die kleinen Studienprobanden (n = 10, 1464,81 + 323,60, p =
0,053).

4.1.4.4 Einfluss durch das Management

Im Zusammenhang mit der Haltungsform, der Bewegung und der Fitterung fielen keine signi-
fikanten Gruppenunterschiede auf. Aber ein geringeres Bewegungslevel (n = 20, 40,99 + 7,98)
ging tendenziell mit héheren durchschnittlichen Herzfrequenzen einher als ein hdheres (n =
11, 36,21 + 5,85, p = 0,092).

Herzfrequenz, peripherer Puls, RR-Intervalldauer
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Abbildung 18 Zusammenhang zwischen dem Obesitas-Status und Herzfrequenz, peripherem
Puls sowie durchschnittlicher RR-Intervalldauer

4.1.4.5 Einfluss durch die Auspragung des Equinen Metabolischen Syndroms
Von den EMS-Faktoren ging bei der Analyse der HFV-Daten vor allem die generelle Obesitas
mit Gruppenunterschieden einher. Die durchschnittliche Herzfrequenz adipéser Kandidaten (n

= 25, 40,60 £ 7,53) war signifikant héher als die Herzfrequenz der nicht-adipdsen (n = 6, 33,84
+ 5,20, p = 0,047). Dementsprechend waren die RR-Intervalle der Pferde, bei denen generelle
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Obesitas festgestellt werden konnte (n = 25, 1537,34 + 276,04), signifikant kirzer als die In-
tervalle der adspektorisch nicht fettleibigen Tiere (n = 6, 1839,32 + 259,07, p = 0,021). Dieser
Sachverhalt ist zusammen mit der HOhe des peripheren Pulses in Abbildung 18 dargestellt.
Zudem ging Fettleibigkeit mit einer hochsignifikant niedrigeren SDNN einher (n = 25, 83,38 +
184,04) als sie bei Pferden ohne generelle Obesitas festgestellt werden konnte (n = 155,62 +
302,58, p = 0,001). Auch die frequenzbezogene Analyse wies signifikante Gruppenunter-
schiede auf. Die Pferde mit genereller Obesitas zeigten ein annahernd ausgeglichenes Ver-
haltnis zwischen dem Anteil der LF (n = 25, 55,01 + 22,53) und der HF (44,99 *+ 22,53) am
Gesamtspektrum, wahrend die Tiere ohne Obesitas (n = 6) jeweils den Trend zu einem hoéhe-
ren LF- (74,37 £ 17,19, p = 0,059) und einem niedrigeren HF-Anteil aufwiesen (25,63 £ 17,19,
p = 0,059). Diese Differenz flhrte auch zu einer Mittelwertdifferenz der sympathovagalen Ba-
lance zwischen den Obesitas-positiven (n = 25, 2,21 £ 2,67) und den Obesitas-negativen Pro-
banden (n = 25, 4,75 £ 3,64, p = 0,049). Die dicken Pferde wiesen dabei signifikant niedrigere
Werte auf, was einen geringeren parasympathischen Einfluss belegt.
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Abbildung 19 Zusammenhang zwischen dem Insulinresistenz-Schweregrad und Herzfre-
quenz, peripherem Puls sowie der durchschnittlichen RR-Intervalldauer

Die durchschnittliche Herzfrequenz der Probanden mit einem hohen Insulinresistenzgrad (n =
12, 43,12 + 28,90) war signifikant hoher als die der Tiere mit einem mittleren Insulinresistenz-
grad (n =12, 35,62 + 28,38, p = 0,034). Die durchschnittliche RR-Intervalldauer der stark in-
sulinresistenten Tiere (n =12, 1421,28 + 239,38) hingegen war verglichen mit der durchschnitt-
lichen Dauer bei den mittelschwer insulinresistenten Tieren signifikant kirzer (n = 12, 1732,37
1+ 307,40, p = 0,025). Eine Darstellung dieser Resultate findet sich in Abbildung 19.

Korrespondierend mit dem EMS-Score war die durchschnittliche Herzfrequenz der Tiere mit
einem héheren Score (n = 14, 41,43 + 39,26) signifikant schneller als die durchschnittliche
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Herzfrequenz der Tiere mit einem niedrigen Score (n = 16, 36,11 £ 25,26, p = 0,048). Die RR-
Intervallabstande waren davon nur im Trend beeinflusst (EMS1: n = 16, 1693,74 + 251,96;
EMS2: n = 14, 1493,30 = 320,49, p = 0,066). Dies wird in der nachfolgenden Abbildung 20
dargestellt.
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Abbildung 20 Zusammenhang zwischen EMS-Grad und Herzfrequenz, peripherem Puls sowie
durchschnittlicher RR-Intervalldauer

4.1.4.6 Ausmald des Einflusses der Faktoren (Regressionsberechnung)

Die Daten der Regressionsberechnung bezlglich der HFV-Analyse finden sich in Tabelle 16.
Die durchschnittliche Herzfrequenz und die durchschnittliche RR-Intervalldauer zeigten eine
signifikante Abhangigkeit von der generellen Obesitas, dem Grad der Insulinresistenz und der
Korpergrofie. Die RR-Intervalldauer wurde auRerdem durch den EMS-Score mitbestimmt.

Die Frequenzbereichsparameter wurden signifikant durch das Alter bestimmt. Auch die gene-
relle Obesitas hatte tendenziell eine Vorhersagekraft.
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Tabelle 16 Regressionsberechnung der Herzfrequenzvariabilitats-Analyse

2

‘ Rank ‘ Faktor ‘ r p
TiDom
@HR (bpm) 1 Insulinresistenzgrad 0,182 0,019*
2 GroRe 0,167 0,023*
3 EMS-Score 0,144 0,039*
4 Generelle Obesitas 0,129 0,047%*
@RR (ms) 1 Generelle Obesitas 0,169 0,021*
1 Insulinresistenzgrad 0,169 0,024*
2 GroRe 0,134 0,034*
3 EMS-Score 0,116 0,066
FreqDom
LF/HF 1 Alter 0,181 0,017*
2 Generelle Obesitas 0,116 0,061
LF (n.u.) 1 Alter 0,155 0,028*
2 Generelle Obesitas 0,129 0,055
HF (n.u.) 1 Alter 0,155 0,028*
2 Generelle Obesitas 0,129 0,055

4.1.5 Auswertung der Blutdruck-Daten

4.1.5.1 Referenzwertvergleich

Sowohl der diastolische (DAP, p = 0,026) als auch der mittlere arterielle Blutdruck (MAP, p =
0,047) waren signifikant hdher als die Werte einer vergleichbaren Studie. Die hier ermittelten
Blutdricke sind in Tabelle 17 dargestellit.

Tabelle 17 Ergebnisse der Blutdruckmessung

Anzahl| MW SD Normalverteilung Median | Min | Max
n P (T’:E;ro- z (Schiefe) z (Kurtosis)
SAP (mmHg) 30 |120,40]| 12,55 0,126 -1,52 -0,01
MAP (mmHg)| 30 75,60 | 12,81 0,113 -2,06 0,78 94 56 | 112
DAP (mmHg) 29 91,83 | 59,44 0,387 -1,39 -0,22
Puls (bpm) 29 43,98 | 71,43 0,039 2,17 0,56 42 29 | 76

4.1.5.2 Einfluss durch das Signalement

In den sich gegenseitig bedingenden Bereichen Rasse, Gro3e und Kdrpergewicht konnten
Mittelwertdifferenzen beobachtet werden. Kleinpferde (n = 14) hatten signifikant niedrigere di-
astolische (65,04 + 14,81) und mittlere arterielle Blutdriicke (83,04 + 13,65) als die Reitpferde
(n=09, DAP: 81,66 + 6,95, p = 0,010; MAP: 96,44 + 6,72, p = 0,029) und die Vollbliter (n = 7,

DAP: 83,17 £ 10,71, p = 0,009; MAP: 99,49 + 10,35, p = 0,012).
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Dies spiegelte sich auch im Gruppenvergleich bezlglich der Grofe wider. Kleine Probanden
(n = 9) hatten signifikant niedrigere systolische (110,78 £ 14,31), diastolische (60,26 £ 14,27)
und auch mittlere arterielle Blutdricke (78,41 £ 13,89) als die mittelgro3en (n = 11, SAP:
125,30 + 8,88, p = 0,022; DAP: 80,63 + 11,96, p = 0,002; MAP: 96,87 + 9,76, p = 0,002) und
groflen Probanden (n = 10, SAP: 123,66 + 10,19, p = 0,055; DAP: 79,85 % 8,03, p = 0,003;
MAP: 95,57 £ 7,98, p = 0,005). Zwischen den beiden gréReren Gruppen bestand kein nen-
nenswerter Mittelwertunterschied.

Noch deutlicher wurde der Zusammenhang zwischen zunehmender Kérpermasse und stei-
gendem arteriellen Blutdruck beim Vergleich der Kérpergewichtsgruppen. Die leichte Proban-
dengruppe hatte den jeweils niedrigsten Blutdruck im Gruppendurchschnitt und die schwere
den hochsten. Die Mittelwertdifferenz zwischen den mittelschweren und schweren Probanden
war nur sehr gering und erreichte keine statistische Signifikanz. Der systolische Blutdruck der
leichten Pferde der vorliegenden Studie (n = 8) betrug 107,93 + 13,20 mmHg und war damit
hochsignifikant niedriger als der systolische Blutdruck der mittelschweren (n = 12, 124,16 +
8,82, p = 0,005) und der schweren Pferde (n = 10, 125,86 £ 9,30, p = 0,003). Ebenso verhielt
es sich beim diastolischen Blutdruck, der bei den leichten Tieren (n = 8) mit 59,11 £ 14,97
mmHg hochsignifikant niedrigere Werte aufwies als die gemessenen 77,08 + 10,17 mmHg der
mittelschweren Gruppe (n = 12, p = 0,005) und die 82,99 + 9,22 mmHg der schweren Gruppe
(n =10, p < 0,001). Hochsignifikant waren auch die Differenzen zwischen dem mittleren arte-
riellen Blutdruck der leichten Probanden (n =8, 76,71 + 13,71) und dem der mittelschweren (n
= 94,14 £ 8,54, p = 0,003) sowie der schweren Probanden (n = 10, 98,36 £ 8,65, p < 0,001).
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Abbildung 21 Jahreszeitliche Differenzen des arteriellen Blutdrucks

Abbildung 21 zeigt jahreszeitliche Differenzen der arteriellen Blutdricke. In den Sommermo-
naten (JZso, n = 10) war der systolische Blutdruck (125,76 + 6,07) signifikant hdher als in den
ubrigen Monaten (JZa, n = 20, 117,71 £ 14,15, p = 0,038). Die Jahreszeit hatte auch einen
Einfluss auf die Mittelwerte der diastolischen (JZa: 71,49 £ 15,36; JZso: 79,79 £ 11,66, p =
0,078) und mittleren arteriellen Blutdricke (JZa: 88,27 + 14,52; JZso: 96,17 + 8,56, p = 0,082).
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4.1.5.3 Einfluss durch das Management

Die Einteilung in Pferde mit geringem und starkerem Bewegungspensum offenbarte signifi-
kante Gruppenunterschiede im Hinblick auf den durchschnittlichen Puls. Dieser war bei den
Tieren mit leichter und moderater Bewegung signifikant niedriger (n = 11, 39,17 + 28,84) als
bei denen ohne kontrollierte Bewegung (n = 19, 49,14 + 84,59, p = 0,031).

4.1.5.4 Einfluss durch die Auspragung des Equinen Metabolischen Syndroms

Der Durchschnittspuls von Tieren mit einem hohen CNS war tendenziell héher (n = 16, 49,23
1 53,45) als der von Tieren mit geringgradigerem Nackenfettkamm (n = 14, 41,03 + 30,25, p =
0,068).

Ebenfalls zutreffend war dies fur Pferde mit diagnostizierter Hufrehe (n = 12, 49,63 + 53,45).
Deren Pulsdurchschnitt war signifikant héher als der der Pferdegruppe ohne Hufrehe (n = 17,
40,38 £ 40,53, p = 0,020). In Abbildung 22 sind die Unterschiede des peripheren Pulses neben
denen der Herzfrequenz und der durchschnittlichen RR-Intervalldauer dargestellt.

Herzfrequenz, peripherer Puls, RR-Intervalldauer
und Hufrehe-Status
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Abbildung 22 Zusammenhang des Hufrehe-Status mit Herzfrequenz, peripherem Puls und der
durchschnittlichen RR-Intervalldauer

Ein hdherer EMS-Score trat gemeinsam mit einem hochsignifikant hdheren Pulsdurchschnitts-
wert (n = 14, 54,52 + 17,62) auf als bei Pferden mit vergleichsweise niedrigem Score (n = 15,
39,85 + 8,89, p = 0,007; s. Abbildung 18). AuRerdem war der Trend zu einem héheren systo-
lischen Blutdruck im Zusammenhang mit einem héheren Score (n = 14, 124,02 + 11,71) ab-
zulesen, welcher bei den Tieren mit niedrigerem Score bei 115,82 + 11,85 mmHg lag (p =
0,072).

4.1.5.5 Ausmal’ des Einflusses der Faktoren (Regressionsberechnung)

Die arteriellen Blutdriicke waren durch das Kérpergewicht und die Kérpergrofie voraussagbar.
Die Tendenz zu einer Vorhersagekraft fir die Hohe des systolischen arteriellen Blutdrucks
hatten auch der EMS-Score und die Jahreszeit zum Messzeitpunkt.
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Die Hohe des peripheren Pulses wurde signifikant durch den EMS-Score, die Diagnose
Hufrehe und das Ausmal} kontrollierter Bewegung mitbestimmt. Genaue Werte finden sich in
der nachfolgenden Tabelle 18.

Tabelle 18 Regressionsberechnung der Blutdruck-Analyse

Rank Faktor r? p
SAP 1 Gewicht 0,292 0,002*
2 Grole 0,164 0,026*
3 EMS-Score 0,115 0,072
4 Season 0,095 0,098
MAP 1 Gewicht 0,386 <0,001%*
2 Grolte 0,249 0,005*
DAP 1 Gewicht 0,357 0,001*
2 Grolte 0,24 0,007*
Puls 1 EMS-Score 0,254 0,006*
2 Hufrehe 0,184 0,002*
3 Bewegung 0,146 0,041*
4.2 Auswertung der Nachkontrolluntersuchung
Entwicklung von
Management und EMS-Status u 0: nicht verbessert
m 1: verbessert
KGW I
IR I
0 FV ges I
=
. RA I
CNS | |
GO [ |
Mgm ges I
£
% Fu I
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§ Bew |
p
Hitg | |
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Anzahl der Tiere

Abbildung 23 Die Entwicklung des Managements und des EMS-Status bei der Nachkontroll-
untersuchung (n = 14)
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4.2.1 Beschreibung des Probandenmaterials

14 der 32 Probanden konnten erneut untersucht werden. Die Umsetzung der Interventions-
maRnahmen wurde beurteilt. Abbildung 23 gibt eine Ubersicht tiber die erhobenen Befunde.
Bei 5 Tieren erfolgte eine Verbesserung der Haltungsform. Eine Intensivierung der kontrollier-
ten Bewegung erfolgte bei 6 Probanden. Bei 10 Tieren wurde die Fultterung reduziert. Das
Management insgesamt wurde bei 6 Pferden verbessert. Ob die Auspragung des EMS ver-
bessert werden konnte, wurde durch eine Neubewertung der zugrunde liegenden Faktoren
evaluiert. Eine Verbesserung der generellen Fettleibigkeit konnte bei 2 Tieren erfasst werden.
Bei 5 Pferden wurde eine Reduktion des CNS festgestellt. Das Vermindern der regionalen
Adipositas war ebenfalls bei 5 Pferden erfolgreich. Insgesamt wurde bei 6 Pferden eine Ver-
besserung der Fettverteilung erzielt. Bei 5 Pferden konnte keine Insulinresistenz mehr nach-
gewisen werden. Bei weiteren 3 Patienten wurde eine Verbesserung der Insulinsensitivitat ge-
genlUber der Erstuntersuchung (EU) nachgewiesen. Diese Verbesserung manifestierte sich
entweder in Form eines verbesserten Insulinresistenz-Status ermittelt durch den CGIT (n = 3),
in Form eines erfolgreichen Gewichtsverlusts, bei dem mit gesteigerter Insulinsensitivitat zu
rechnen ist (n = 2) oder als Kombination aus beiden (n = 3). 6 Probanden wiesen gegenlber
der EU vergleichbare oder schlechtere klinische Befunde bezuglich Insulinresistenz oder Kor-
pergewicht auf. Die Definition von ,erfolgreich” setzte eine Gewichtsabnahme von mindestens
6 % voraus (n = 6). Zusatzlich wurden Management- und Fettleibigkeits-Faktoren bewertet.

Eine Erhéhung des Bewegungspensums ging signifikant oft mit einer insgesamt erfolgreichen
Fettreduktion einher (p = 0,026). Bei den einzelnen Komponenten (GO, CNS, RA) spiegelte
sich dieser Zusammenhang lediglich als Trend wider (jeweils p = 0,091).

4.2.2 Reprasentativitit der Nachkontroll-Probanden fiir die Studienpopulation

4.2.2.1 Signalement

Das Alter aller und W Oberes Quartil
der doppelt untersuchten Pferde B Unteres Quartil
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Abbildung 24 Vergleich der Altersstruktur aller und der doppelt untersuchten Studienproban-
den bei der Erstuntersuchung
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Das Alter der doppelt untersuchten Probanden war normalverteilt und lag wahrend der EU bei
12,29 + 6,56 Jahren (EUPP). Im Vergleich zu der Altersverteilung aller untersuchten Tiere
konnte kein signifikanter Unterschied festgestellt werden (EU%s, p = 0,984). Auch KérpergrofRe
(EU9s: 152,94 + 23,56, EUPP: 149,36 + 26,14, p = 0,551) und Gewicht (EU%s: 481,90 + 157,59,
EUPP: 459,93 + 174,65, p = 0,272) waren reprasentativ (s. Abbildung 24 — 26).
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Abbildung 25 Vergleich der Kérpergré3e aller und der doppelt untersuchten Studienprobanden
bei der Erstuntersuchung
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Abbildung 26 Vergleich des Kérpergewichts aller und der doppelt untersuchten Studienpro-
banden bei der Erstuntersuchung
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4.2.2.2 Gewebedoppler-Daten

Die GDE-Daten der doppelt untersuchten Pferde wahrend der EU waren reprasentativ fur die
gesamte Studienpopulation (p = 0,083 bis 0,974).

4.2.2.3 Speckle Tracking-Daten

Auch bezuglich der STE-Daten konnten keine signifikanten Mittelwertunterschiede zwischen
der EU aller und zweimalig beprobter Probanden festgestellt werden (p = 0,992 bis 0,198).

4.2.2.4 Herzfrequenzvariabilitats-Daten

Lediglich der Vagotonus (RMSSD) war bei der Gesamtpopulation tendenziell niedriger (85,27
1 28,54) als bei den doppelt untersuchten Probanden zum Zeitpunkt der EU (106,55 £ 37,93,
p = 0,066). Alle anderen Werte stellten eine reprasentative Stichprobe dar (p = 0,206 — 0,881).

4.2.2.5 Blutdruck-Daten

Mittels Blutdruckmanschette erfasste Werte stellten bei den zweimalig untersuchten Proban-
den eine in Bezug auf die gesamte Studienpopulation reprasentative Stichprobe dar (p-Werte
zwischen 0,477 und 0,979).

4.2.3 Auswertung der Gewebedoppler-Daten

4.2.3.1 Vergleich mit der Erstuntersuchung

In der PW-GDE wiesen die Probanden im Vergleich zu ihrer EU hochsignifikant hGhere spat-
diastolische Spitzengeschwindigkeiten des Interventrikularseptums auf (n = 12; EU: 5,05 %
1,46; NK: 7,34 + 1,61, p = 0,006). Diese Differenz flihrte einen signifikanten Abfall des E/A-
Verhaltnisses herbei (n = 12; EU: 2,73 £ 1,05; NK: 2,04 + 0,99, p = 0,018).

Die C-GDE offenbarte signifikante Unterschiede des systolischen Geschwindigkeitspeaks der
linksventrikularen freien Wand, das bei der Nachkontrolluntersuchung (im folgendenden NK;
n =12, 6,70 £ 1,64) signifikant niedriger war als bei der EU (n =12, 7,63 + 1,83, p = 0,019),
ebenso wie am Interventrikularseptum (EU: -2,87 + 1,60, NK: -2,31 + 1,28, p < 0,001). Im
Bereich des Interventrikularseptums war bei der NK die spatdiastolische Spitzengeschwindig-
keit (n = 11, 4,22 + 2,84) signifikant hdher und daraus resultierend das E/A-Verhaltnis hoch-
signifikant niedriger (n = 11, 1,63 + 2,17) als bei der EU (A: 1,90 + 0,97, p = 0,025; E/A: 4,05
+ 2,01, p = 0,005).

4.2.3.2 Einfluss der Intervention auf die Entwicklung von EU zu NK

4.2.3.2.1 Die Entwicklung der Myokardgeschwindigkeit unter dem Einfluss von verbessertem
Management und EMS-Status

Eine Steigerung des Bewegungspensums (n = 6) erbrachte keine signifikanten Unterschiede
zwischen der ersten und der zweiten Untersuchung, korrelierte aber spektralgewebedopple-
rechokardiographisch mit der Steigerung der systolischen Spitzengeschwindigkeit des Inter-
ventrikularseptums (-8,28 £ 2,54) im Vergleich mit dem Wert der EU (-6,07 + 1,51, p = 0,052).
Eine Reduktion der Diat beeinflusste vorrangig die diastolischen Parameter. So war die spat-
diastolische Geschwindigkeit des Interventrikularseptums unter restriktiverer Futterung (n = 8,
9,05 + 2,48) hochsignifikant hdher als wahrend der ersten Untersuchung (5,76 + 2,60, p =
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0,003). Dadurch kam es zu einem hochsignifikant niedrigere E/A-Verhaltnis (EU: 2,90 £ 1,00,
NK: 1,86 £ 0,93, p < 0,001). Auch die Analyse der C-GDE-Daten bestatigte, dass eine Reduk-
tionsdiat (n = 8) mit signifikant hdheren spatdiastolischen Spitzengeschwindigkeiten des Inter-
ventrikularseptums (EU: 2,30 + 1,68, NK: 5,15 + 3,25, p = 0,017) konvergierte. Konsequenz
dessen war ebenfalls ein signifikant geringeres E/A-Verhaltnis (EU: 6,29 £ 4,18, NK: 2,36 £
2,02, p = 0,038). Zudem ging eine Reduktionsdiat gemessen an den Geschwindigkeiten der
EU (8,16 + 1,88) mit signifikant geringeren linksventrikularen systolischen Spitzengeschwin-
digkeiten einher (6,98 + 1,61, p = 0,043).

Eine Verbesserung des Managements insgesamt (n = 6) ging ohne signifikante Anderung der
GDE-Werte einher. Allerdings zeigte sich ein Trend zur Beeinflussung systolischer Geschwin-
digkeitsmaxima. Wahrend die PW-GDE eine héhere Spitzengeschwindigkeit des interventri-
kularen Septums (-8,22 £ 2,50) im Vergleich zur Ausgangssituation (-6,23 + 1,79, p = 0,086)
darlegte, offenbarte die c-GDE eine niedrigere Spitzengeschwindigkeit der linken Ventrikel-
wand zum Zeitpunkt der NK (6,29 + 2,14) verglichen mit der EU (7,53 + 2,37, p = 0,057).
Eine Reduktion der regionalen Adipositas (n = 4) fiel mit signifikanten Differenzen der C-GDE-
Werte zwischen erster und zweiter Untersuchung zusammen. Diese sind im direkten Vergleich
zu den Entwicklungen der Gewebsgeschwindigkeiten bei nicht erfolgreich reduzierter regiona-
ler Adipositas in den Abbildungen 27 und 28 dargestellt. Linksventrikular sank die spatdiasto-
lische Spitzengeschwindigkeit hochsignifikant (EU: -6,60 * 2,68, NK: -4,69 + 2,59, p = 0,001),
was das E/A-Verhaltnis signifikant anhob (EU: 2,86 £ 0,77, NK: 3,81 £ 1,13, p = 0,048). Ver-
anderungen wies auch das frihdiastolische Geschwindigkeitsmaximum des Interventrikulars-
eptums auf. Bei der NK (6,27 * 3,49) fanden sich verglichen mit der EU hohere Werte (4,88 +
3,06, p = 0,068).

Die Entwicklung der spatdiastolischen Myokardgeschwindigkeit in Abhdngigkeit
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Abbildung 27 Vergleich der linksventrikuldren spétdiastolischen Myokardgeschwindigkeiten
zwischen der Erst- und Nachkontrolluntersuchung mittels C-GDE in Abh&ngigkeit von der Ent-
wicklung der regionalen Adipositas
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Die Pferde mit reduziertem Korpergewicht (n = 4) zeigten eine signifikant héhere systolische
Spitzengeschwindigkeit der PW-GDE des linksventrikularen Myokards (11,75 + 0,76) gegen-
uber der EU (9,35 £ 1,30, p = 0,016).

Eine Verbesserung der Insulinsensitivitat (n = 8) ging mit einer Steigerung der spéatdiastoli-
schen Spitzengeschwindigkeit des Interventrikularseptums (9,47 + 3,51) im Vergleich zum
Ausgangswert einher (6,02 + 2,63, p = 0,046).

Die Entwicklung des E/A-Verhaltnisses in
Abhédngigkeit von der regionalen Adipositas
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Abbildung 28 Vergleich des linksventrikuldren E/A-Verhéltnisses zwischen der Erst- und Nach-
kontrolluntersuchung mittels C-GDE in Abh&ngigkeit von der Entwicklung der regionalen Adi-
positas

4.2.3.2.2 Die Entwicklung der Myokardgeschwindigkeit unter dem Einfluss von nicht verbes-
sertem Management und EMS-Status

Ohne Haltungsoptimierung (n = 7) stieg die spatdiastolische Spitzengeschwindigkeit des In-
terventrikularseptums der NK (8,34 + 1,80) im Vergleich zur EU (5,30 £ 1,74, p = 0,002) hoch-
signifikant an. Resultierend daraus sank das E/A-Verhaltnis signifikant (EU: 2,84 + 1,28; NK:
1,93 £0,98, p = 0,011). Dies zeichnete sich nicht nur bei der Untersuchung mit der PW-GDE
ab, sondern bestatigt sich auch bei der C-GDE-Untersuchung. Die spatdiastolische Spitzen-
geschwindigkeit des Interventrikularseptums war wieder signifikant schneller (5,24 £ 2,88) ver-
glichen mit den durchschnittlichen Spitzenwerten der EU (2,02 + 0,92, p = 0,038). Dadurch
sank das E/A-Verhaltnis des Interventrikularseptums deutlich (EU: 6,63 £ 4,39; NK: 2,45 +
2,16, p = 0,056). Die linksventrikulare systolische Kontraktion erfolgte beim Ausbleiben einer
Verbesserung signifikant langsamer (6,91 + 1,78) verglichen mit der EU (8,21 + 1,98, p =
0,044).

Das Ausbleiben einer Verbesserung des Trainingsprogramms (n = 6) brachte spektralgewe-
bedopplerechokardiographisch signifikante Anderungen im Bereich des Interventrikularsep-
tums mit sich. Es war zum einen ein signifikanter Abfall der systolischen Spitzengeschwindig-
keit (-8,95 + 2,10) im Vergleich zur EU (-9,55 + 2,04, p = 0,035) zu verzeichnen. Zum anderen
war bei der NK der spatdiastolische Wert (9,00 + 2,59) hochsignifikant héher (EU: 6,18 + 3,03,
p = 0,001). Darauf basierend war das E/A-Verhaltnis signifikant geringer (EU: 2,72 + 1,50; NK:
1,94 £ 1,07, p = 0,043). Mittels C-GDE war das nicht nur am Interventrikularseptum, sondern
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auch an der linken Ventrikelwand der Fall. Ohne gesteigerten Trainingsaufwand (n = 6) stiegen
die spatdiastolischen Spitzengeschwindigkeiten der beiden untersuchten Segmente (LVW: -
10,33 £ 2,86; IVS: 6,91 + 3,39). Am Interventrikularseptum wurde dabei ein signifikantes Ni-
veau im Vergleich mit den Daten der EU erreicht (LVW: -8,20 £ 2,67, p = 0,069; IVS: 2,66 +
1,69, p = 0,009). Infolgedessen waren die E/A-Verhaltnisse des links- und des interventrikula-
ren Myokardsegments (LVW: 1,56 + 0,89; IVS: 1,88 + 1,49) in Abgrenzung zu den Werten der
EU (LVW: 2,14 £ 0,72, p = 0,075; IVS: 5,28 £ 4,71, p = 0,092) wiederum deutlich niedriger.
Am Interventrikularseptum ging das Ausbleiben einer Verbesserung des Managements insge-
samt (n = 6) mit signifikant hdheren spatdiastolischen Werten (PW: 8,28 + 1,71; C: 5,25 £ 2,93)
verglichen mit der EU (PW: 5,13 £1,91, p = 0,001; C: 2,11 + 0,81, p = 0,050) einher. Spektral-
gewebedopplerechokardiographisch beeinflusste dies auch das E/A-Verhaltnis. Die Werte der
NK waren signifikant niedriger (1,99 = 1,04) als die der ersten Untersuchung (2,89 £ 1,43, p =
0,023).

Bei nicht erfolgter Reduktion des CNS (n = 8) war die spatdiastolische, interventrikulare Ge-
schwindigkeit (pw: 8,34 + 3,08, c: 5,57 + 3,87) signifikant héher im Vergleich zum Ausgangs-
wert (pw: 5,76 = 2,71, p = 0,004, c: 2,64 + 1,56, p = 0,038). Resultierend daraus war das
berechnete E/A-Verhaltnis der PW-GDE-Daten signifikant niedriger (EU: 2,83 £ 1,29, NK: 2,08
+ 1,10, p = 0,045). Die linksventrikulare Myokardgeschwindigkeit stieg im Vergleich zur Aus-
gangshoéhe (10,68 £ 2,16) in der Systole signifikant an (12,46 + 1,37, p = 0,049).

Das Ausbleiben einer Verbesserung der regionalen Adipositas (n = 8) ging mit einer Verande-
rung der spatdiastolischen Spitzenwerte einher. Spektralgewebedopplerechokardiographisch
betraf dies die Werte am Interventrikularseptum. Im Vergleich bewegte sich dieses zum Zeit-
punkt der NK hochsignifikant schneller (EU: 6,01 + 2,58; NK: 8,75 £ 2,42, p = 0,001). Daraus
folgte ein hochsignifikant niedrigeres E/A-Verhaltnis (EU: 2,80 £ 1,28, NK: 1,89 £ 0,92, p =
0,008). Die C-GDE bestéatigte diesen Befund und zeigte dartiber hinaus denselben Trend flr
die linksventrikulare freie Wand auf (s. Abbildung 25 und 26). Die spatdiastolischen Wandbe-
wegungsgeschwindigkeiten waren von der EU (LVW: -8,00 + 2,39, IVS: 2,60 £ 1,59) zur NK
hin angestiegen (LVW: -9,75 £ 2,99, p = 0,055, IVS: 6,41 = 3,17, p = 0,007). Daraus folgten
Veranderungen der E/A-Relationen. Diese waren bei der EU signifikant hoher (LVW: 2,36 +
0,74; IVS: 5,81 + 4,57) als bei der NK (LVW: 1,67 + 0,81, p = 0,022; IVS: 1,72 £+ 1,32, p =
0,024). Die systolische Geschwindigkeit der linken Ventrikelwand war deutlich gesunken (EU:
8,22 + 1,83, NK: 7,13 £ 1,73, p = 0,053).

Resultierend aus den Einfliissen der Einzelfaktoren ging eine insgesamt gleichbleibende oder
verschlechterte abnorme Fettverteilung (n = 7) ebenfalls mit Veranderungen der diastolischen
Parameter einher. Die PW-GDE zeigte eine hochsignifikant hohere spatdiastolische, inter-
ventrikulare Geschwindigkeit an (EU: 6,06 + 2,78; NK: 9,10 £+ 2,38, p < 0,001), wodurch das
E/A-Verhaltnis signifikant niedriger war (EU: 2,79 + 1,39, NK: 1,87 £ 0,99, p = 0,017). Bei
Analyse der C-GDE war davon nicht nur das Interventrikularseptum, sondern auch die linke
freie Ventrikelwand betroffen. Wieder war die spatdiastolische Spitzengeschwindigkeit bei der
NK hoher (LVW: -9,62 + 3,21, IVS: 6,36 * 3,42) als bei der EU (LVW: -7,91 £ 2,56, p = 0,099,
IVS: 2,81 £ 1,60, p = 0,019). Infolgedessen sanken die E/A-Verhaltnisse sowohl der linken
Ventrikelwand (EU: 2,30 + 0,78, NK: 1,57 £ 0,81, p = 0,033) als auch des Interventrikularsep-
tums (EU: 3,87 + 3,91, NK: 1,30 £ 1,41, p = 0,008) signifikant ab.

Das Scheitern der Gewichtsreduktion (n = 8) fiel mit signifikant hdheren interventrikularen,
spatdiastolischen Geschwindigkeitsmaxima (PW: EU: 5,44 + 1,45, NK: 7,60 + 1,59, p = 0,029;
C: EU: 1,79 £ 1,60, NK: 4,30 £ 3,46, p = 0,008) sowie signifikant niedrigeren E/A-Relationen
beider GDE-Methoden zusammen (PW: EU: 2,63 £ 0,75, NK: 1,89 + 0,87, p = 0,028; C: EU:
4,14+4,10,NK: 1,72+ 1,70, p =0,037). Zudem belegte die C-GDE eine signifikante Reduktion
der linksventrikularen systolischen Spitzengeschwindigkeit (EU: 8,26 + 1,84, NK: 7,35 + 1,32,
p = 0,023).

Dieselben Auswirkungen waren bei Stagnation der Insulinresistenz (n = 6) nachzuweisen.
Spektralgewebedopplerechokardiographisch stieg die spatdiastolische Geschwindigkeit des
Interventrikularseptums signifikant an (EU: 4,79 + 1,86, NK: 6,60 + 2,16, p = 0, 050) und resul-
tierte in einem deutlich reduzierten E/A-Verhaltnis (EU: 3,14 + 1,08, NK: 2,39 £+ 0,98, p =
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0,088). Auch die C-GDE zeigte einen signifikanten Anstieg der spatdiastolischen Geschwin-
digkeit am Interventrikularseptum von der EU (1,75 £ 0,90) zur NK (4,74 + 1,88, p = 0,012).
Dadurch sank das E/A-Verhaltnis in demselben Zeitraum (EU: 6,83 £ 4,91, NK: 2,21 £ 1,28, p
= 0,060).

Bei ausbleibendem Erfolg der Intervention war die spatdiastolische Geschwindigkeit des Inter-
ventrikularseptums mit beiden GDE-Methoden bei der NK signifikant héher als bei der EU.
Einzige Ausnahme war der Faktor Fiitterung. Die Abbildung 29 gibt eine Ubersicht.

Die spatdiastolische Myokardgeschwindigkeit
bei ausbleibender Verbesserung Nk

= *
Insulinresistenz p=0,050

.. . p =0,029*
Korpergewicht

< 0,001*
Fettleibigkeit gesamt P

Regionale Adipositas p=0,001

=0,004*
Cresty Neck Score P

p=0,001*
Management gesamt

p=0,001*
Bewegung

Haltung p=0,002*

0,00 1,00 2,00 3,00 4,00 5,00 6,00 7,00 8,00 9,00 10,00
Gewebsgeschwindigkeit (cm/s)

Abbildung 29 Die Entwicklung der spétdiastolischen Myokardgeschwindigkeit mittels PW-GDE
bei ausbleibender Verbesserung von Management und EMS-Status

4.2.3.2.3 Die Reversibilitat initial beeintrachtigter Myokardgeschwindigkeiten unter dem Ein-
fluss von verbessertem Management und EMS-Status

Von den Werten, die bei der EU signifikante Differenzen zur Referenz aufwiesen, veranderten
sich drei derart, dass diese Differenz nicht mehr nachzuweisen war. Dies betraf die spektral-
gewebedopplerechokardiographisch erhobene frihdiastolische Maximalgeschwindigkeit am
Interventrikularseptum. Sie war bei der zweiten Untersuchung auf 14,01 + 4,46 angestiegen
und damit nicht mehr signifikant vom Referenzwert zu unterscheiden (16,2, p = 0,116). Ebenso
war das Geschwindigkeitsmaximum der isovolamischen Kontraktion der linken Ventrikelwand
im C-GDE-Modus wahrend der zweiten Untersuchung hoéher (4,85 + 2,26) und damit nicht
mehr signifikant von der Referenz zu unterscheiden (6,1, p = 0,113). Ebenfalls mit der C-GDE
lied sich eine signifikante Steigerung der spatdiastolischen Myokardgeschwindigkeit am Inter-
ventrikularseptum nachweisen. Diese flhrte zu einer Annaherung des Wertes (4,85 + 3,48) an
die Referenz (3,2, p = 0,129).
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4.2.4 Auswertung der Speckle Tracking-Daten

4.2.4.1 Vergleich mit der Erstuntersuchung

Signifikante Unterschiede zwischen erster und zweiter Untersuchung der Probanden fanden
sich in der spatdiastolischen radialen Strain Rate des anteriorseptalen und des anterioren Seg-
ments, die sich wahrend der NK signifikant schneller verkirzten (AntSept: n= 11, -1,00 = 0,40;
Ant: n =11, -0,99 £ 0,30) als wahrend der EU (AntSept: n =11, -0,67 £ 0,21, p = 0,028; Ant: n
=11,-0,72 £ 0,16, p = 0,039).

4.2.4.2 Einfluss der Intervention auf die Entwicklung von EU zu NK

4.2.4.2.1 Die Entwicklung der Myokarddeformation unter dem Einfluss von verbessertem Ma-
nagement und EMS-Status

Eine Verbesserung der Haltungsform (n = 5) fiel mit signifikant hdheren frihdiastolischen Ver-
kUrzungsraten aller Segmente und deren Durchschnitt zusammen (AntSept EU: -1,37 + 0,70,
NK: -1,85 £ 0,49, p = 0,045; Ant EU: -1,37 £ 0,88, NK: -2,39 + 0,76, p = 0,010; Lat EU: -1,26
0,71, NK: -2,62 + 1,12, p = 0,007; Post EU: -1,14 + 0,65, NK: -2,39 + 1,22, p = 0,015; Inf EU:
1,06 + 0,66, NK: 1,90 + 1,45, p = 0,031; Sept EU: -1,26 £+ 0,60, NK: -1,83 + 0,73, p = 0,042;
mean EU: -1,26 £ 0,69, NK: -2,21 + 0,86, p = 0,008).

Auch eine Verbesserung der regionalen Adipositas (n = 4) sowie eine erhohte Insulinsensitivi-
tat (n = 8) wiesen einen Zusammenhang mit der frihdiastolischen Verklrzungsrate auf. Die
Verkurzung des posterioren Segments erfolgte signifikant schneller im Vergleich der EU (RA:
-1,06 + 0,66, IR: -1,25 + 0,49) mit der NK (RA: -2,10 £ 1,86, p = 0,031, IR: -1,80 + 0,89, p =
0,046). Auch das laterale Segment verkiirzte sich bei den Tieren mit reduzierter regionaler
Adipositas frihdiastolisch schneller (-2,55 + 1,30) als bei denselben Tieren wahrend der EU (-
1,55 £ 0,68, p = 0,083).

4.2.4.2.2 Die Entwicklung der Myokarddeformation unter dem Einfluss von nicht verbessertem
Management und EMS-Status

Bei nicht verbesserter Haltungsform (n = 7) fiel die zirkumferentielle Verklrzung anterioseptal
und anterior wahrend der NK (AntSept: -22,45 £ 5,94; Ant: -23,78 + 4,20) signifikant geringer
aus als bei der EU (AntSept: -28,59 £ 3,52, p = 0,048, Ant: -28,22 + 3,93, p = 0,050). Auch die
frihdiastolische Relaxationsrate war gegeniber der EU (-1,95 £ 0,26) deutlich reduziert (-1,57
+ 0,20, p = 0,051).

Bei ausbleibender Intensivierung des Trainings (n = 6) liefl sich spatdiastolisch am anterioren
Segment eine signifikant schnellere Verklrzungsrate nachweisen (EU: -0,72 + 0,20, NK: -1,05
+ 0,16, p = 0,024).

Bei Verzicht auf eine Reduktionsdiat (n = 4) stiegen die frihdiastolischen radialen Strain Rate
Werte des lateralen und posterioren Segments von der EU (Lat: -1,64 + 0,57; Post: -1,49 +
0,54) zur NK signifikant an (Lat: -3,00 £ 0,86, p = 0,046; Post: -2,89 + 0,83, p = 0,025). Am
inferioren Segment (EU: -1,48 £ 0,52, NK: -2,57 £ 0,71, p = 0,067) und im segmentibergrei-
fenden Durchschnitt (EU: -1,62 £ 0,60, NK: -2,50 £ 0,65, p = 0,077) war dies tendenziell nach-
zuvollziehen.

Bezogen auf das komplette Management wurde ohne Verbesserung (n = 6) eine signifikante
Steigerung der spatdiastolischen Verkirzungsrate des anterioren Segments von der EU (-0,69
+ 0,15) zur NK festgestellt (-1,00 £ 0,18, p = 0,045).

Das anteriore Segment zeigte spatdiastolisch auch einen Zusammenhang zwischen gleich-
bleibend hohem CNS (n = 8), gleichbleibend hochgradig ausgepragter regionaler Adipositas
(n = 8) sowie gleichbleibend schlechtem Fettverteilungsmuster (n = 7) und einer signifikanten
Erhéhung der Verklrzungsrate bei der NK (CNS: -1,04 + 0,15; RA: -0,97 + 0,20; FV: 1,02
0,16) im Vergleich zur EU (CNS: -0,73 £ 0,18, p = 0,012; RA: -0,73 £ 0,18, p = 0,034; FV: -
0,75+ 0,19, p = 0,033).
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Wenn kein Hinweis auf eine verbesserte Insulinsensitivitat vorlag, stieg die spatdiastolische
Verkurzungsrate des anterioren Segments signifikant (EU: -0,63 + 0,10, NK: -1,07 £ 0,34, p =
0,030).

4.2.4.2.3 Die Reversibilitat initial beeintrachtigter Myokarddeformation unter dem Einfluss von
verbessertem Management und EMS-Status

Zirkumferentiell war am anterioren Segment die prozentuale Verkirzung bei der NK geringer
(-23,79 £ 4,62) als bei der EU und dadurch im Bereich der Referenz (-22,52, p = 0,382). Radial
konnte ein Anstieg der Wandverdickung am inferioren (55,44 £ 19,82) und septalen Segment
(60,22 + 21,85) festgestellt werden, wodurch sich diese Werte zum Zeitpunkt der zweiten Un-
tersuchung im Bereich der Referenz befanden (Inf 63,6, p = 0,202; Sept 64,4, p = 0,521). Am
auffalligsten war der Anstieg der spatdiastolischen radialen Strain Rate, der dazu fuhrte, dass
die NK-Werte am anterioseptalen (-1,00 + 0,38), posterioren (-1,00 £ 0,27), inferioren (-1,01 £
0,30) und septalen Segment (-0,99 £ 0,33) den Referenzen entsprachen (AntSept -0,99, p =
0,888; Post -1,16, p = 0,063; Inf -1,10, p = 0,296; Sept -1,10, p = 0,281). Keine der beobach-
teten Anndherungen an den Normwert konnte mit einer Veranderung von Management oder
EMS-Schweregrad in Verbindung gebracht werden.

4.2.5 Auswertung der Herzfrequenzvariabilitats-Daten

4.2.5.1 Vergleich zur Erstuntersuchung

Zwischen der EU und der NK bestand keine signifikante Differenz.

4.2.5.2 Einfluss der Intervention auf die Entwicklung von EU zu NK

4.2.5.2.1 Die Entwicklung der Herzfrequenzvariabilitdt unter dem Einfluss von verbessertem
Management und EMS-Status

Es konnten im Zusammenhang mit Verbesserungen des Managements oder des Krankheits-
bildes EMS keine signifikanten Veranderungen von der ersten zur zweiten Untersuchung fest-
gestellt werden.

4.2.5.2.2 Die Entwicklung der Herzfrequenzvariabilitdt unter dem Einfluss von nicht verbesser-
tem Management und EMS-Status

Auch ohne Verbesserungen konnten keine signifikanten Veranderungen im Bereich der HFV
festgestellt werden. Allerdings zeigten sich deutliche Trends.

Ohne Intensivierung des Trainings (n = 6) war die niederfrequente Komponente deutlich héher
(EU: 54,90 £ 24,04, NK: 65,08 + 23,79, p = 0,058), die hochfrequente Komponente dagegen
deutlich geringer (EU: 45,10 £ 24,04, NK: 34,92 + 23,79, p = 0,058).

Dieser Trend zeigte sich ebenfalls, wenn das Management insgesamt nicht verbessert wurde
(n = 6). Auch hier war die LF deutlich héher (EU: 44,67 + 25,76, NK: 60,55 + 22,33, p = 0,053)
und die HF deutlich niedriger (EU: 55,33 £ 25,76, NK: 39,45 + 22,33, p = 0,053). Dadurch stieg
die sympathovagale Balance (EU: -0,1057 £ 0,5325, NK: 0,2351 £ 0,4746, p = 0,054).
4.2.5.2.3 Die Reversibilitat initial beeintrachtigter Herzfrequenzvariabilitat unter dem Einfluss
von verbessertem Management und EMS-Status

Obwohl kein signifikanter Unterschied zwischen der ersten und zweiten Untersuchung nach-
gewiesen werden konnte, waren die SDNN und HF bei der NK so hoch (SDNN 141,82 +
154,24; HF 46,33 + 26,52), dass sie sich im Bereich der Referenz befanden (SDNN 129,502,
p = 0,221; HF 49,62, p = 0,463). Keine der beobachteten Anndherungen an den Normwert
konnte mit einer Veranderung von Management oder EMS-Schweregrad in Verbindung ge-
bracht werden.
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4.2.6 Auswertung der Blutdruck-Daten

4.2.6.1 Vergleich zur Erstuntersuchung

Es waren keine signifikanten Unterschiede in der Blutdruckmessung zu erkennen. Nur der
systolische Blutdruck war bei der NK tendenziell niedriger (n = 11, 1.: 119,87 + 57,93; NK:
112,37 £ 50,37, p = 0,074).

4.2.6.2 Einfluss der Intervention auf die Entwicklung von EU zu NK

4.2.6.2.1 Die Entwicklung des Blutdruckes unter dem Einfluss von verbessertem Management
und EMS-Status

Es waren keine signifikanten Veranderungen von der EU zur NK im Kontext einer Verbesse-
rung des Managements oder der EMS-Faktoren zu evaluieren.

4.2.6.2.2 Die Entwicklung des Blutdruckes unter dem Einfluss von nicht verbessertem Ma-
nagement und EMS-Status

Im Zusammenhang mit dem Ausbleiben einer Verbesserung des Haltungssystems (n = 6) und
auch des Managements insgesamt (n = 5) war der systolische Blutdruck der Probanden bei
der NK (Haltung: 114,27 + 9,28, Management: 113,52 + 10,01) signifikant niedriger als bei der
EU (Haltung: 129,11 + 3,73, p = 0,013, Management: 129,66 + 3,82, p = 0,022). Beim Ausblei-
ben einer Verbesserung des CNS (n = 7), der regionalen Adipositas (n = 7) oder der Fettver-
teilung insgesamt (n = 6) konnten wahrend der EU héhere systolische Blutdruckwerte ermittelt
werden (CNS: 120,49 + 12,86, RA: 124,69 +5,48, FV: 124,60 + 5,91) als wahrend der NK
(CNS: 113,79 £ 14,76, p = 0,063, RA: 118,32 + 10,73, p = 0,063, FV: 117,47 + 11,29, p =
0,075).

4.2.6.2.3 Die Reversibilitat initial beeintrachtigten Blutdruckes unter dem Einfluss von verbes-
sertem Management und EMS-Status

Der diastolische und mittlere arterielle Blutdruck waren im Vergleich zur EU gesunken, so dass
sie sich zum Zeitpunkt der NK im Bereich der Referenz (DAP 70, MAP 87) befanden (DAP2
76,88 + 18,76, p = 0,230, MAP2 89,79 + 16,54, p = 0,571). Keine der beobachteten Annahe-
rungen an den Normwert konnte mit einer Veranderung von Management oder EMS-Schwe-
regrad in Verbindung gebracht werden.
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5 DISKUSSION

Diese Studie untersuchte die kardiale und autonome Funktion sowie den arteriellen Blutdruck
von Pferden mit EMS. Ziel dabei war es herauszufinden, ob es analog zu Befunden bei Men-
schen mit dem Metabolischen Syndrom auch bei Pferden zu kardialer Dysfunktion, autonomer
Dysfunktion oder arterieller Hypertension kommt.

5.1 Diskussion von Material und Methoden der Erstuntersuchung

5.1.1 Probanden

An der Pferdeklinik der Freien Universitat Berlin wurden in der Zeit von August 2014 bis Mai
2016 insgesamt 32 vorberichtlich herzgesunde, Gibergewichtige Patienten positiv auf EMS ges-
testet und auf Wunsch der Besitzer weiterfihrend auf eine Beeintrachtigung des Herzkreis-
laufsystems untersucht. Nicht fir alle Pferde, war diese Abklarung der vorrangige Einstellungs-
grund. Wenige Pferde standen zum Zeitpunkt der Untersuchung unter dem Einfluss von Me-
dikamenten. Nebenwirkungen der verwendeten Therapeutika auf das Herzkreislaufsystem
sind als Intoxikationserscheinungen oder bei anaphylaktischem Schock bekannt (Mutschler
1996, Bertone and Horspool 2004). Die pharmakologische Wirkweise liefert keinen Anhalts-
punkt fir einen Einfluss auf die hier angewandten Techniken. Pferde mit EMS in jliingeren
Jahren haben ein hoheres Risiko, im spateren Verlauf ihres Lebens zusatzlich an PPID zu
erkranken (Johnson 2002, Frank 2009, Frank, Geor et al. 2010). Da es sich bei PPID ebenfalls
um eine Endokrinopathie handelt, die mit peripherer Insulinresistenz einhergehen kann, wur-
den Patienten bei begriindetem Verdacht einem ACTH-Screening- oder einem TRH-Stimula-
tions-Test unterzogen. Es ist nicht vollstandig auszuschlieRen, dass einer der nicht getesteten
Probanden sich zum Zeitpunkt der Untersuchungen in einem subklinischen Stadium befand.
Die untersuchte Population wies ein breites Alters-, Grolien- und Rassespektrum auf. Die Nut-
zung war zumeist freizeitreiterlich. Dies stellt mutmallich eine reprasentative Stichprobe der
in Deutschland lebenden, an EMS-erkrankten Pferde dar. Genaugenommen handelte es sich
aber aufgrund der klinikinternen Datenerhebung um eine von vorneherein eingeschrankte Stu-
dienpopulation. Dies entspricht nicht den Anspriichen der Statistik an eine reprasentative zu-
fallig ausgewahlte Stichprobe und birgt das Risiko fur Selektionsbias (Hammer, du Prel et al.
2009). Der Einsatz parametrischer Tests ist deshalb kritisch zu bewerten. Aus diesen Griinden
sind die Ergebnisse dieser Studie nicht allgemeingliltig extrapolierbar.

5.1.2 Anamnese

Die Anamnese umfasste das Signalement der Probanden sowie ihr Management im heimatli-
chen Stall. Vor allem Letzteres wurde nicht vor Ort beurteilt, sondern im Gesprach mit den
Besitzern erfragt. Die Wahrhaftigkeit konnte somit nicht verifiziert werden. Die Probanden wur-
den anhand der Anamnese in Gruppen eingeteilt, wie in Kapitel 3.1.1 beschrieben. Aufgrund
der geringen Fallzahl insgesamt zeigten einige Gruppen eine nur sehr geringe Beobachtungs-
haufigkeit (< 5) oder eine zu grof3e Differenz zu den Ubrigen Gruppen. Um die Aussagekraft
der statistischen Tests zu erhéhen, mussten die Gruppen zusammengefasst werden. Dies be-
traf die Einteilung hinsichtlich Rasse, Futterung, Bewegung sowie Haltung. Die Feinheit der
Erkenntnisse verringerte sich zulasten der dadurch erhéhten Robustheit. Alle Ergebnisse be-
zuglich dieser Faktoren lie3en lediglich grob verallgemeinerte Aussagen zu.
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5.1.3 Diagnostik des EMS

Die Diagnose EMS stutzt sich auf ein positives Testergebnis des kombinierten Glukose-Insu-
lin-Tests. Seine Durchfiihrung orientierte sich eng an dem vorgegebenen Protokoll von EILER
et al. (2005). Abweichungen stellten das verwendete Insulinpraparat und der Zeitpunkt der
Einbringung des Venenkatheters dar. An der Klinik fur Pferde der FU Berlin wird standardma-
Rig Caninsulin® (MSD Animal Health, Schwabenheim, Germany) verwendet. Bei nicht EMS-
verdachtigen Pferden zeigt sich eine Glukosereduktion auf den Ausgangswert bis zur 45 Mi-
nuten-Grenze mit einem typischen Kurvenverlauf, so dass eine vergleichbare Wirksamkeit be-
wiesen ist. Der Venenkatheter wurde erst am Morgen des Testtages und nicht wie beschrieben
am Abend zuvor eingebracht. Um Schmerz vorzubeugen, erfolgte dies unter Lokalanasthesie.
Eine Reduktion der Venenverweildauer kann das Risiko fur Venenthrombosen und lokale Irri-
tationen minimieren (Lankveld, Ensink et al. 2001). Auch wurde dadurch eine ungestoérte
Nachtruhe fUr den Patienten gewahrleistet, da keine regelmafige Katheterpflege notwendig
war. Zusatzlich wurde das Personal GUber Nacht entlastet. Auch dieses Prozedere ist seit Jah-
ren an der Pferdeklinik der Freien Universitat Berlin Usus und zeigte bei negativ getesteten
Probanden keine Abweichungen von beschriebenen Glukoseverlaufen und Insulinwerten. Der
CGIT ist sensitiver als in praxi uUbliche Screeningmethoden, stellt allerdings nicht den Gold-
standard dar. Der FSIGTT und EHC gelten als spezifischer, standen aber nicht zur Verfligung.
Da eine Vorselektion der Probanden stattfand und nur Pferde getestet wurden, bei denen auf-
grund Klinischer Befunde der begriindete Verdacht auf EMS bestand, kann die Wahrschein-
lichkeit falsch positiver Ergebnisse als gering eingestuft werden.

5.1.4 EMS-Faktorenbeurteilung

Ebenso wie Signalement und Management wurden auch die einzelnen Faktoren, die EMS
charakterisieren, in Untergruppen eingeteilt (s. dazu Kapitel 3.1.2). Ziel war es, den Einfluss
des Schweregrades zu analysieren. FUr die regionale Adipositas, den Grad der Insulinresis-
tenz und den Schweregrad des gesamten Krankheitsbildes (EMS-Score) musste dafir jeweils
zunachst ein Graduierungsschema eingeflihrt werden. Eine eingehende Literaturrecherche im
pferdemedizinischen Bereich erbrachte keine etablierten Graduierungsmethoden. MCGO-
WAN et al. (2013) berichten von einer Einteilung ihrer Probanden anhand des Insulinsensitivi-
tatsgrades ohne die zugrunde liegenden Kriterien darzulegen. Neben der IR-Graduierung
musste flir EMS insgesamt eine Methodik zur Beurteilung des Schweregrades erstellt werden.
Humanmedizinisch wird dazu die Quantitat pathologischer Befunde herangezogen. Die drei
anerkannten Definitionen (WHO 1999, ATPIII 2004, IDF 2006) setzen flir den diagnostischen
Nachweis mindestens drei Abweichungen voraus (World Health Organization 1999, Grundy,
Becker et al. 2004, Alberti, Zimmet et al. 2006). In der equinen Medizin mangelt es an allge-
mein akzeptierten Faktoren und klaren Referenzwerten, deshalb konnte diese Art der Gradu-
ierung nicht tbernommen werden. Fir die Beurteilung der regionalen Adipositas bildete die
Quantitat den Schlissel. Der Umfang des jeweiligen Fettdepots wurde nicht miteinbezogen.
Von daher konnte ein Proband mit nur kleinen abnormen Fettdepots dennoch als hochgradig
betroffen beurteilt werden, wenn diese an drei oder vier der Pradilektionsstellen auftraten. Aus-
schlieBlich das mutmallich endokrin aktivste Fettdepot am Nackenkamm (Burns, Geor et al.
2010) wurde gesondert mittels CNS nach CARTER (2008) bewertet. Fir die Beurteilung der
Kdrperkondition insgesamt stehen etablierte Methoden wie beispielsweise der Body Condition
Score (BCS) nach HENNEKE et al. (1983) zur Verfigung. Ihm kommt im Gegensatz zur Aus-
pragung regionaler Adipositas aber eine geringere Bedeutung zu. Auch schlanke Pferde mit
Fettdepots an den falschen Stellen konnen von EMS betroffen sein. Im Rahmen der vorliegen-
den Studie wurde deshalb lediglich eine adspektorische Einteilung des Erndhrungszustandes
vorgenommen. Eine weitere Verfeinerung der Ergebnisse hatte erzielt werden kénnen, wenn
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eine vorhandene Laminitis graduiert worden ware. Aufgrund der geringen Probandenzahl
konnte das nicht realisiert werden.

5.1.5 Zusammenhange zwischen den erfassten Faktoren

Die untersuchten Faktoren der hier vorgestellten Studie wiesen vielfach Zusammenhange auf.
Dabei handelte es sich zumeist um biologisch begrindete Beziehungen oder Verbindungen,
auf die vorangegegangene Studien bereits Hinweise lieferten. Allerdings offenbarten sich auch
statistische Zusammenhange, die bis dato nicht ursachlich zurliickzuverfolgen waren. Vermut-
lich handelt es sich hierbei um zufallige Charakteristika der hier untersuchten Population. Um
Selektionsbias vorzubeugen, wurden diese bei der Interpretation der statistischen Ergebnisse
stets mitberlcksichtigt (Hammer, du Prel et al. 2009).

5.1.5.1 Zusammenhange der Signalementfaktoren untereinander

Pferderassetypische Merkmale umfassen jeweils Stockmalf’ und Exterieur (Dle, Hertsch et al.
1997). Diese Merkmale waren innerhalb der hier verwendeten Rassegruppen einheitlich. Da-
raus erklart sich der hochsignifikante Zusammenhang zwischen der Grolie, dem Korperge-
wicht und der Rasse des Pferdes. Wahrend Rasse und GréfRe der untersuchten Tiere gleich-
malig Uber das Jahr verteilt waren, war das Gewicht in den Sommermonaten héher. Eine
hohere Obesitaspravalenz von Pferden nach der Weidesaison (Giles, Rands et al. 2014)
wurde ebenso wie die Korrelation zwischen sichtbarer Adipositas und dem Koérpergewicht be-
reits nachgewiesen (Henneke, Potter et al. 1983, Donaldson, McFarlane et al. 2004). Das hé-
here Kdrpergewicht im Sommer kénnte bei den hier untersuchten Tieren auf den Einfluss nahr-
reicher Sommerweide zurtckzufiuihren sein.

5.1.5.2 Zusammenhange zwischen Signalement- und Managementfaktoren

Alter und starkereiche Fltterung sind zwei Faktoren, die zur Auspragung des EMS-Phanotyps
beitragen (Treiber, Hess et al. 2006). Die Ausreifung der Betazellfunktion bendtigt beim Pferd
etwa drei Monate (Smyth, Young et al. 1993). AnschlieRend kann sich bei chronischer Adap-
tion an starkereiche Rationen eine Insulinresistenz entwickeln. Steigender Starkegehalt der
Futterung korreliert positiv mit der Expression des EMS-Phanotyps (Frank, Elliott et al. 2006,
Treiber, Hess et al. 2006). Alle jungen insulinresistenten Tiere in dieser Studie wurden restrik-
tionslos gefuttert. Eine exzessive positive Energiebilanz konnte hier also Insulinresistenz be-
reits in jungen Jahren ausldsen.

5.1.5.3 Zusammenhange zwischen Signalement- und EMS-Faktoren

Zunehmendes Alter und hoher Starkegehalt des Futters flihren bei genetisch pradisponierten
Ponys zu regionaler Adipositas (Treiber, Hess et al. 2006). Die hier untersuchten Tiere wiesen
bei zunehmendem Alter ebenfalls héhergradige regionale Adipositas auf. Dies konnte auf den
langfristigen Energieexzess zurlckzufuhren sein. Alternativ nimmt im Alter die Intensitat des
Stoffwechsels ab. So konnte MASTRO (2015) nachweisen, dass die Reduktion der Insulin-
sensitivitat eine normale Komponente des Alterns ist. Dies konnte in der hier vorgestellten
Studie einen Grund fir den Zusammenhang zwischen Alter und Fettleibigkeit darstellen. Alle
jungen Pferde mit EMS, also nachgewiesener Insulinresistenz, waren generell fettleibig. Bei
den alten Tieren handelte es sich dagegen zur Halfte um normal konditionierte Pferde mit
lediglich regional ausgepragter Adipositas. Insgesamt waren nur wenige Patienten schlank (n
= 7). Dies entspricht der gangigen Literatur, die EMS bei schlanken Pferden als seltener an-
nimmt (Frank 2009), macht aber Vergleiche zwischen den schlanken und adipdsen Tieren
aufgrund der groRen Gruppendifferenz fehleranfallig.
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5.1.5.4 Zusammenhange der Management- und EMS-Faktoren

Die Ergebnisse der statistischen Analyse zeigen einen Zusammenhang zwischen regelmafi-
ger Bewegung und Insulinresistenz. Die Insulindysregulation war bei Pferden, die nicht oder
nur unregelmafig bewegt wurden, starker ausgepragt als bei den Probanden, die leicht bis
moderat bewegt wurden. Beim Menschen ist der praventive und therapeutische Effekt von
Bewegung auf die Insulinsensitivitat nicht nur bekannt, sondern Ubersteigt den Effekt reiner
Gewichtsreduktion. Es wird vermutet, dass Bewegung Einfluss auf den Kohlenhydrat- und
Fettstoffwechsel in der Skelettmuskulatur nimmt, die vaskuldre Endothelfunktion verbessert
und die Synthese von Proteinen fir den Kohlenhydrat- und Fettstoffwechsel aktiviert. Beim
gesunden Erwachsenen wird die Insulinsensitivitdt dadurch moderat verbessert (Conn,
Koopman et al. 2014). Auch bei gesunden Pferden konnte ein positiver Effekt durch Training
erzielt werden. Die Glukose-Ultilisierung war deutlich verbessert. In der Glutealmuskulatur lie
sich ein héherer Gehalt an GLUT-4 nachweisen und die Aktivitat von Hexokinase und Glyko-
gen-Synthase, zwei Enzymen des Kohlenhydratstoffwechsels, war erhéht (Stewart-Hunt, Geor
et al. 2006, Stewart-Hunt, Pratt-Phillips et al. 2010). Menschen mit Obesitas oder Diabetes
wiesen nach einer Trainingsintervention eine Verbesserung der Insulinsensitivitat, des Adipo-
kinprofils sowie eine Reduktion der Fettmasse und der Expression systemischer Entziindungs-
marker auf. Dies Uberschritt die Verbesserung durch reine Gewichtsreduktion signifikant
(Motahari-Tabari, Ahmad Shirvani et al. 2014, Khoo, Dhamodaran et al. 2015). Bei bereits
beeintrachtigten Pferden konnte ein positiver Einfluss nur in Kombination mit einer Redukti-
onsdiat erzielt werden (Freestone, Beadle et al. 1992, Carter 2008, McGowan, Dugdale et al.
2013, Taylor, Sperandeo et al. 2014, de Laat, Hampson et al. 2016). Die fehlenden Effekte der
Interventionsstudien legen nah, dass die insulinsensitivierende Wirkung von Bewegung beim
Pferd weniger stark ausgepragt ist als bei anderen Spezies. Untersuchungen an gesunden
Tieren lassen aber zumindest einen positiven praventiven Einfluss vermuten. Die durchgefihr-
ten Interventionen waren unter Umstanden nicht langandauernd genug oder setzten keinen
ausreichenden Trainingsreiz. In der vorliegenden Studie ging ein intensiveres physisches Trai-
ning des Probanden mit geringeren IR-Schweregraden einher.

Auch zwischen der Fitterung und der Insulinresistenz bestand eine Wechselwirkung. Eine
restriktionslose Fitterung ging in der vorliegenden Arbeit mit stark ausgepragter Insulinresis-
tenz einher. TREIBER et al. (2006) wiesen zunehmende Insulinresistenz als Folge einer chro-
nisch starkereichen Fltterung nach. Sie fuhren dies auf den kumulativen Effekt wiederholter,
starker Fluktuationen des Glukose- und infolgedessen Insulinspiegels im Blut zurtick. Anhand
der hier erhobenen Daten konnte nicht entschieden werden, ob eine bestimmte Futterkompo-
nente einen besonders negativen Effekt auf die Insulinsensitivitat hatte. Zukinftige Studien
sollten eine verfeinerte Analyse der Futterung vornehmen. Das Miteinbeziehen der Art und
Menge des Kraftfutters, Dauer und Zusammensetzung der Weide hatten die Aussagekraft
starken kdnnen. Ebenfalls empfehlenswert ware eine Verifizierung von Besitzerangaben vor
Ort.
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5.1.5.5 Zusammenhange der EMS-Faktoren untereinander

Die Schwere der Insulinresistenz hing statistisch mit der generellen Fettleibigkeit sowie der
Auspragung des CNS zusammen. Dies lasst sich durch die endokrine Aktivitat von Fettgewebe
erklaren (Radin, Sharkey et al. 2009) und unterstitzt die These, dass der Nackenfettkamm ein
biologisch besonders aktives Fettdepot ist (Burns, Geor et al. 2010, Waller, Huettner et al.
2012). Bei den hier untersuchten Probanden bestand eine positive Assoziation zwischen dem
CNS und der Anzahl der ausgepragten Fettdepots.

5.1.5.6 Zusammenhange zwischen Blutbildveranderungen und Signalement-, Management-
und EMS-Faktoren

Bei der Beurteilung der Blutbilder wiesen fast 40 % eine Anamie auf. Dies betraf keine Pferde,
die bei den Vollblitern und Sonderrassen eingruppiert waren. Untersuchungen haben erge-
ben, dass das rote Blutbild von Vollblitern generell hdhere Werte aufweist, als das anderer
Rassen (Kraft and Durr 2005, Bokina 2014, Bauer 2016). Die Verwendung einheitlicher Refe-
renzwerte kdnnte hier Einfluss genommen haben.

Zusatzlich zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang mit dem Insulinresistenzgrad. Human-
medizinische Studien konnten ebenfalls eine Verknupfung von Insulinresistenz und Andmie
herstellen. Mogliche Ursachen kénnten ein gesteigerter Eisenbedarf durch erhéhte Blutvolu-
mina sein, eine Hypoferramie durch den chronischen Entziindungsstatus oder die Tatsache,
dass adip6se Menschen mutmallich vermehrt hochkalorische, nahrstoffarme Produkte zu sich
nehmen (Altunoglu, Muderrisoglu et al. 2014). Dies kann vielleicht zur Aufklarung der offen-
sichtlich hohen Inzidenz von Anamie der hier untersuchten Population beitragen.

Allerdings kann die equine Anamie durch viele Ursachen hervorgerufen werden, wozu bei-
spielsweise gastrale Ulzerationen, Parasitenbefall oder Neoplasien zahlen (Birkmann 2017),
die im Rahmen dieser Studie nicht explizit ausgeschlossen wurden.

5.1.5.7 Charakteristika der Studienpopulation

Um Selektionsbias bei der Interpretation der Ergebnisse zu vermeiden, mussten die Zusam-
menhange, die unter 4.1.1.1 im zweiten Absatz beschrieben wurden, stets berticksichtigt wer-
den. Es handelt sich hierbei um mutmafRlich zufallige Charakteristika dieser Studienpopulation.

5.1.6 Diskussion des statistischen Vorgehens

Zusatzlich zu bereits angesprochenen Limitationen (s. Kap. 5.1.1 und 5.1.2), wurde die statis-
tische Aussagekraft der vorliegenden Studie durch die geringe Fallzahl eingeschrankt. Es
konnte keine Kontrollgruppe etabliert werden, stattdessen wurden externe Referenzen heran-
gezogen. Valide Referenzwerte erfordern eine Mindestanzahl von 50 bis 100 Messungen
(Altman 1991). Fir keine der hier vorgestellten Methoden standen Werte zur Verfligung, die
diese Voraussetzungen erfullen. So wurden jeweils mehrere passende Studien herangezogen
und deren Daten gepoolt. Erst mit diesen Sekundardaten wurden die Werte der hier unter-
suchten Pferde verglichen. Nicht nur die Fallzahl des Referenzwertes, sondern auch die bio-
logische Vielfalt der untersuchten Referenzprobanden konnte mit dieser Methode gesteigert
werden und ist dadurch mit der untersuchten breit gefacherten Studienpopulation besser ver-
gleichbar. Es konnte keine absolute Ubereinstimmung von Material und Methode erreicht wer-
den. Aufgrund der geringen Fallzahl konnte kein multivariables lineares Regressionsmodell
mit mehr als zwei Faktoren durchgefihrt werden. In der vorliegenden Arbeit waren dazu min-
destens 50 Probanden notwendig gewesen. Um dennoch zu analysieren, welche Faktoren die
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abhangigen Variablen besonders beeinflussten, mussten hilfsweise univariable Modelle ange-
wandt und deren Bestimmtheitsmalie verglichen werden. Ziel war die Erstellung eines Ranking
des Einflusses.

Die Diskussion der Techniken erfolgt im Zusammenhang mit der Diskussion der jeweiligen
Ergebnisse im folgenden Teil.

5.2 Diskussion der Ergebnisse der Erstuntersuchung
5.2.1 Kardiale Funktion

Die Sonographie ist die Basis der GDE- und STE-Daten. Durchfihrbarkeit und Zuverlassigkeit
der ermittelten Parameter hangen insbesondere von der Qualitat der zugrundeliegenden echo-
kardiographischen Bilder ab. Qualitatseinbuf’en sind durch nicht einwandfreie Ankopplung,
also Luft zwischen Sonde und Haut, aber auch durch UbermafRige Fettansammlungen zu er-
warten. Deshalb mussten Probanden mit unzureichender Qualitat des Ultraschallbildes durch
eine hochgradig ausgepragte regionale Adipositas im Bereich des kaudalen Oberarms oder
viszerale Fettansammlungen von der Studie ausgeschlossen werden. Mit diesen adspekto-
risch hochgradig betroffenen Pferden hatte eventuell die Aussagekraft der Studie gesteigert
werden konnen. Allerdings ist die Auspragung der abnormen Fettdepots individuell unter-
schiedlich und verteilt sich gerade bei GroRRpferden in diesem Bereich erfahrungsgemaf gut,
wodurch auch Pferde mit ausgepragten abnormen Fettdepots untersucht werden konnten. Die
rechte kaudale kurze Achse wurde fir alle weiterfiihrenden Untersuchungen verwendet. Selbst
bei sonst mafiger sonographischer Qualitat war sie gut darzustellen. Wenn es aufgrund einer
mechanischen Behinderung durch Fettdepots nicht moglich war, diese Einstellung optimal zu
platzieren, konnte dies durch die Fenster-Kippfunktion des Gerats kompensiert werden.
Dadurch wurde eine geringe Winkelabweichung gewahrleistet.

Gegenuber der GDE- hat die STE-Technik den Vorteil winkelunabhangig zu sein. So kdnnen
beim Pferd nicht nur alle Segmente bezuglich ihrer radialen und zirkumferentiellen Perfor-
mance beurteilt werden, auch die Untersuchung der longitudinalen Deformation ist méglich.
Wahrend des praktischen Teils der vorliegenden Arbeit war dazu lediglich eine Studie an 10
Pferden verdffentlicht worden. Dort konnte die longitudinale Untersuchung an 4 von 6 Seg-
menten erfolgreich durchgefiihrt werden (Decloedt, Verheyen et al. 2011). Obwohl die Autoren
ihre Werte als vorlaufige Referenzwerte bereitstellten, wurde aufgrund der geringen Fallzahl
entschieden, nicht darauf zuriickzugreifen. Folgestudien sollten die Deformation in dieser Be-
wegungsrichtung miteinbeziehen. Die longitudinal subendokardial verlaufenden Fasern sind
schadlichen Einflissen direkt ausgesetzt, gelten als besonders vulnerabel und somit als pri-
marer Manifestationsort moglicher Schaden. Die meisten bekannten Dysfunktionen aus der
Humanmedizin beziehen sich auf die longitudinale Herzfunktion. Fur das Pferd existiert diese
Annahme ebenfalls, allerdings konnten FLETHOJ et al. (2016) in einer Studie zur kardialen
Ermidung durch Distanzreiten eine Schadigung der mittmyo- und epikardialen Layer nach-
weisen. Beim Pferd ist dies also eventuell nicht oder nur partiell gultig.

Aufgrund der Winkelabhangigkeit der GDE war eine longitudinale Analyse der Gewebsge-
schwindigkeiten technisch nicht mdglich, weil der Schallstrahl beim adulten Pferd nicht parallel
zu dieser Bewegungsrichtung ausgerichtet werden kann. In der RKDKA kénnen nur drei Seg-
mente der radialen Bewegung beurteilt werden: jeweils mittig im submitralen Segment des
rechten und linken Myokards sowie des Interventrikularseptums. Messungen an der rechten
freien Ventrikelwand sind unter Umstanden fehlerhaft, weil die Einstellung des Bildausschnitts
der RKDKA anhand von Orientierungspunkten des linken Ventrikels vorgenommen wurde. Der
Ausschnitt des rechten Ventrikels konnte aufgrund der Nahe zur Ultraschallsonde nicht ge-
nauer identifiziert werden. Ob tatsachlich das mittige Segment erfasst wurde, konnte demzu-
folge nicht verifiziert werden. Zudem ist das Myokard an dieser Stelle vergleichsweise diinn
und trabekular (Decloedt, De Clercq et al. 2017b), was die mittmyokardiale Platzierung der
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ROI erschwerte. Da auRerdem nur wenige Vergleichsstudien existieren, wurde in der vorlie-
genden Studie auf eine weitere Berlicksichtigung der rechtsventrikularen Myokardgeschwin-
digkeit verzichtet.

Das Pferdeherz ist relativ gro3, dementsprechend musste das sonographische Fenster grof3
gewahlt werden. Dies erfolgt auf Kosten der zeitlichen Auflosung. Im Vergleich zu humanme-
dizinischen Daten kommen dadurch nur geringe Frame Rates zustande. Das verhindert eine
adaquate und hochauflésende Beurteilung vor allem der schnellen isovolamischen Bewegun-
gen des Herzens. Von Vorteil dabei ist, dass die physiologische Herzfrequenz der Equiden
unter der des Menschen liegt. Alle myokardialen Bewegungen erfolgen langsamer als beim
Menschen und die Limitation der zeitlichen Auflésungsgenauigkeit durch die grof3e bendtigte
Eindringtiefe wird zumindest teilweise aufgehoben.

Dysmotile Bereiche lassen sich in der Humanmedizin insbesondere im Rahmen einer Stress-
echokardiographie gut darstellen. Die Durchfuhrung einer zusatzlichen Belastungsechokardi-
ographie hatte den Rahmen der vorliegenden Arbeit gesprengt und war nicht praktikabel.
Pferde, die an EMS erkrankt sind, haben haufig ein Hufreheproblem und sind in der vorliegen-
den Arbeit von ihren Besitzern oft kaum bewegt worden. Es ware flr die hier untersuchte Stu-
dienpopulation nicht méglich gewesen, ein standardisiertes Belastungsprotokoll einzuhalten.
Bei Nichteinhaltung solcher Standards ist das Erreichen maximaler Herzfrequenzen schwierig.
In submaximalen Bereichen ist der Unterschied zu Daten aus der Ruheuntersuchung nicht
signifikant, so dass kein Erkenntniszugewinn zu erwarten ist (Ilversen 2008). Zudem ist die
sonographische Qualitat stressechokardiographischer Aufnahmen reduziert. Weitere Quali-
tatseinbufRen hatten vermutlich vielfach die Auswertung der Cineloops verhindert.

Die GDE-Kurven wiesen, wie bereits beschrieben, drei bis funf typische Geschwindigkeitsma-
xima auf. Vor allem die isovolamische Relaxation war oft nicht identifizierbar und wurde des-
halb bei der Auswertung nicht mitbertcksichtigt. Dies traf auch fir die spektralgewebedopple-
rechokardiographisch ermittelte isovolamische Kontraktion am interventrikularen Septum zu.
Fur die Gbrigen Segmente waren die Beobachtungshaufigkeiten ausreichend (> 10). Dennoch
lagen geringere Fallzahlen vor als fir die systolischen, friih- und spatdiastolischen Maxima.
Leicht erschwert wurde die Kurvenidentifikation dadurch, dass keine Zeitmarker zur Verfiigung
standen. Wie bereits angesprochen, wurde die sonographische Qualitat durch die Fettleibig-
keit der Patienten eingeschrankt, so dass die Herzklappen teilweise nicht kontinuierlich Uber
den Herzzyklus zu verfolgen waren. Anhand des parallel aufgenommenen Elektrokardio-
gramms gelang es dennoch die Kurven zuzuordnen.

Die Analyse der GDE-Daten belegte signifikant niedrigere friihdiastolische Wandbewegungs-
geschwindigkeiten des linken Ventrikels, also der linken freien Ventrikelwand sowie des Inter-
ventrikularseptums im Vergleich zu den Referenzstudien. Spektralgewebedopplerechokardio-
graphisch findet sich an beiden Messpunkten auch ein signifikant niedrigeres E/A-Verhaltnis.
Dies sind erste Anzeichen einer beginnenden diastolischen Dysfunktion (Sohn, Chai et al.
1997). Mittels C-GDE waren zusatzlich niedrigere spatdiastolische Werte des Interventrikular-
septums festzustellen.

Die Wandbewegung in der Frihdiastole spiegelt die Relaxationsfahigkeit des Ventrikelmyo-
kards wider. Eine Verminderung dieser Dehnbarkeit begrinden andere Studien mit einer er-
hohten Rigiditat des Herzmuskels, die zum Beispiel im Zusammenhang mit einer altersbeding-
ten verminderten Elastizitat, Myokardfibrosen (Shan, Bick et al. 2000b, Chetboul, Carlos et al.
2004) oder Amyloideinlagerungen (Klein, Hatle et al. 1989) auftreten kann. Verminderte kardi-
ale Compliance gehdrt auch zu den Mechanismen, die als Grundlage fur myokardiale Dys-
funktionen durch das Humane Metabolische Syndrom vermutet werden. So beschreiben KATZ
und ZILE (2006) eine Versteifung der extrazellularen Matrix. Der Kalziumstoffwechsel, welcher
eine tragende Rolle beim Ldsen filamentarer Myosin-Aktin-Komplexe nach der Kontraktion
spielt, ist beeintrachtigt (Mureddu, Greco et al. 1998) und es liegt ein profibrotisches Milieu vor
(Ng, Delgado et al. 2010). Eine verminderte Relaxationsfahigkeit des Ventrikels fuhrt eine kom-
pensatorische Zunahme der atrialen Kontraktion herbei, um die Herzkammer dennoch ausrei-
chend mit Blut zu flllen. Das bedingt schnellere spatdiastolische ventrikulare Wandbewegun-
gen.
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Im Rahmen dieser Studie war die spatdiastolische Myokardgeschwindigkeit aber vermindert.
Dies deutet unter Umstanden auf eine zusatzliche Beeintrachtigung des atrialen Myokards hin.
Die Relaxation war eventuell nur geringgradig beeintrachtigt, so dass keine kompensatorisch
erhohte atriale Kontraktion erforderlich war. Allerdings lief3 sich dieser Befund nur am Inter-
ventrikularseptum bei den Ergebnissen der C-GDE erheben. Diese Methode wird von ver-
schiedenen Autoren beim Pferd fur unzuverlassiger gehalten als die PW-GDE (Sepulveda,
Perkins et al. 2005, Schwarzwald, Schober et al. 2009b).

Austauschbar sind die beiden Methoden nicht. Wahrend mittels PW-GDE tatsachliche Spit-
zengeschwindigkeiten der Segmente erfasst wurden, spiegelt die C-GDE den Durchschnitt
wider (Wess, Killich et al. 2010). Die hier erfassten Daten bestatigen das. Die farbgewebe-
dopplerechokardiographischen Werte waren im Mittel 42 % niedriger als die Werte der PW-
GDE fir dasselbe Segment.

Mechanismen, die am Pferdeherzen bei Vorliegen von EMS zu einer verminderten Relaxati-
onsfahigkeit fuhren kdnnten, wurden bislang noch nicht untersucht. Studien der Humanmedi-
zin sehen derzeit die diastolische Dysfunktion als hauptsachliche Konsequenz an. Zumeist
koexistiert diese mit Hypertrophien des linken Ventrikels und arterieller Hypertension. Es exis-
tiert ein erster Bericht Gber Ponys mit EMS, die eine signifikant hdhere Dicke der linken Ventri-
kelwand aufwiesen als die Kontrollgruppe. Diese war mit der Hohe des Blutdruckes korreliert
(Heliczer, Gerber et al. 2017). Die Werte der Einzeltiere lagen nur selten iber der Norm. Die
Probandenpopulation der hier vorgestellten Studie wies keine morphologischen Veranderun-
gen des Herzens auf. Auch in der Humanmedizin wurde bereits belegt, dass diastolische Dys-
funktionen des linken Ventrikels unabhangig von dem Vorliegen einer Hypertension (Aksoy,
Durmus et al. 2014) oder einer Linksherzhypertrophie (Ayalon, Gopal et al. 2014) auftreten
kénnen.

WONG und MARWICK (2007) vermuten zusatzlich systolische Funktionseinbullen. Stan-
dardechokardiographisch war die Fractional Shortening, als Mal} der systolischen Kontraktili-
tat, bei keinem der hier untersuchten Probanden reduziert. Die C-GDE offenbarte einen sys-
tolischen Funktionsrickgang in Form einer niedrigeren isovolamischen Kontraktilitat der linken
freien Ventrikelwand. Fur die schnelle isovolamische Kontraktion lagen an allen Messstellen
weniger Datensatze vor als fur die Ubrigen Geschwindigkeitsmaxima. Zusatzlich sollte, wie
oben angesprochen, in die Analyse miteinflieRen, dass die C-GDE unzuverlassiger ist als die
PW-GDE.

Ein Vergleich mit Untersuchungen zu equinen Kardiomyopathien beschrankt sich auf wenige
Studien. IVERSEN (2008) konnte im Rahmen ihrer Dissertation bei Pferden mit akuter Myo-
karditis ebenfalls eine diastolische Dysfunktion nachweisen. Auch hier sanken die frihdiasto-
lische Wandbewegungsgeschwindigkeit und das E/A-Verhaltnis, umso mehr, da zusatzlich die
spatdiastolische Geschwindigkeit hdher war. Teilweise kam es zur Inversion des E/A-Verhalt-
nisses (< 1). Da eine akute Myokarditis im Vergleich zu dem hier vermuteten chronisch-pro-
gressiven stoffwechselbedingten Funktionsverlust eine hohergradige Einschrankung darstellt,
verwundert auch die starkere Auspragung der gleichgerichteten Befunde nicht. SCHEFER et
al. (2011) veroffentlichten einen Fallbericht Gber eine Stute mit Myodegeneration des Masse-
ters aufgrund einer Vitamin E- und Selen-Mangelversorgung. Eine persistierende Tachykardie
fuhrte dazu, dass auch das Herz des Patienten eingehender untersucht wurde. Sowohl die
systolische als auch die diastolische Funktion waren beeintrachtigt. Die isovolamische Kon-
traktionsgeschwindigkeit der linken Ventrikelwand und die longitudinale und radiale Strain wa-
ren niedrig und implizierten eine verminderte Kontraktilitdt. Eine niedrige frihdiastolische
Wandbewegungsgeschwindigkeit und ein niedriges E/A-Verhaltnis lieRen auf eine beeintrach-
tigte Relaxationsfahigkeit schlielRen. Im Verlaufe der Behandlung wurde die Herzfunktion wie-
derholt beurteilt. Systolisch kam es schnell zu einer Normalisierung, wahrend sich die diasto-
lische Herzfunktion nur langsam erholte. Eine pathologische Untersuchung erfolgte nicht, wes-
wegen die Ursache nicht abschlielend geklart wurde. Die Autoren vermuten eine Fibrose oder
Fettinfiltration. Dies entspricht moglichen Hypothesen fir die Entstehung von kardialer Dys-
funktion im Zusammenhang mit dem Metabolischen Syndrom. DECLOEDT et al. (2012) un-
tersuchten die systolische Funktion einer Gruppe von Pferden, die versehentlich sublethale
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Dosen von Lasalocid, einem lonophor-Antibiotikum aufgenommen hatten. Es fiel eine systoli-
sche linksventrikulare Dysfunktion im Zusammenhang mit einer Myokardfibrose auf. Bei den
milderen Fallen lag eine Steigerung der radialen Strain vor, bei hochgradigeren dagegen wa-
ren signifikant niedrigere Strainwerte fur die radiale, zirkumferentielle und auch longitudinale
Bewegungsrichtung auffallig. Zudem waren die systolischen Geschwindigkeitspeaks der lin-
ken freien Ventrikelwand und des Interventrikularseptums langsamer. Zur diastolischen Herz-
funktion lagen keine Daten vor. Auch in diesen beiden Studien lag der kardialen Dysfunktion
eine akutere Ursache zugrunde als bei den hier untersuchten Probanden. Im weiteren Sinne
fihren auch chronische Herzklappenerkrankungen zu Wandumbaumalnahmen (Remo-
delling) des Myokards als Anpassungsreaktion auf veranderte Driicke. Die Analyse von Er-
gebnissen wird dadurch erschwert, dass das Herz dabei mehrere Phasen durchlauft. Zunachst
greifen intrakardiale Kontrollmechanismen, wie zum Beispiel der Frank-Starling-Mechanis-
mus, durch welchen bei gleichbleibender Herzfrequenz zunachst Schlagvolumina erhoht wer-
den (von Engelhardt 2004). Hier finden sich unter Umstanden Anzeichen fur Funktionssteige-
rungen (Iversen 2008, Nagel 2012). Bei Klappeninsuffizienzen andert sich auch der intrakar-
diale Blutfluss. Wenn schnelle Regurgitationsjets einer Aortenklappeninsuffizienz mit dem In-
terventrikularseptum kollidieren, ist es denkbar, dass das Auftreffen auch hier zu schnelleren
Wandbewegungsgeschwindigkeiten fuhrt (Klaus 2009). Wenn der Zustand andauert und in-
trakardiale Kompensationsmechanismen nicht mehr ausreichen, kommt es zum Remodelling.
Milde Veranderungen kénnen eine nachweisbare Dysfunktion verursachen, wahrend es im
weiteren Verlauf zu einer Pseudonormalisierung mit scheinbar wiederhergestellter Funktion
kommt (Mandinov, Eberli et al. 2000, Koenig, Mitchell et al. 2017). Zusammengefasst deuten
die hier vorgestellten Ergebnisse der GDE-Untersuchung auf eine beginnende diastolische
Dysfunktion und geringfugige systolische Defizite des linken Ventrikels hin. Das aufert sich
ahnlich, wenngleich milder, wie Auswirkungen von Myokarditiden und myodegenerativer Kar-
diomyopathie.

Funktionsabweichungen zeigte auch die STE-Analyse des linken Ventrikels. Die maximale
prozentuale systolische Abweichung in zirkumferentieller und radialer Bewegungsrichtung
wiesen gegensatzliche Ergebnisse auf. Die systolische zirkumferentielle Verkurzung war ins-
gesamt und insbesondere an den kranial gerichteten Segmenten ausgepragter, wahrend die
radiale Wandverdickung der entgegen gerichteten Segmente prozentual niedriger war, daftr
aber schneller verlief. Die Geschwindigkeit, mit der es zur Deformation kam, wurde mittels der
Strain Rate fur die radiale Bewegungsrichtung bestimmt. Es waren Maxima zu drei Zeitpunkten
der Herzaktion zu erkennen. Auch diastolisch zeigten sich Abweichungen. Das Mal} der Fa-
serverkirzung war spatdiastolisch an den kaudal gerichteten Segmenten geringer, wahrend
frGhdiastolisch ein héherer Wert zu verzeichnen war.

Die Interpretation ist schwierig, da keine longitudinalen Daten zur Verfigung stehen. Human-
medizinische Studien belegen, dass gerade die radiale und die longitudinale Deformation je-
weils kompensatorische Aufgaben Ubernehmen kénnen. So steigt beispielsweise die radiale
Kontraktilitat bei longitudinalen Leistungseinbufden durch eine subklinische diabetische kardi-
ale Dysfunktion (Fang, Leano et al. 2004). Es wird kontrovers diskutiert, ob die radiale Wand-
verdickung lediglich die Summierung der Deformation in zirkumferentieller und longitudinaler
Richtung darstellt (Szauder, Kovacs et al. 2015) oder ein aktives Verzahnen von Myozyten-
gruppen erfordert (Mor-Avi, Lang et al. 2011).

Zusammengenommen weisen die hier gewonnenen Ergebnisse aber neben der Veranderung
der diastolischen Deformation auch auf eine Veranderung der systolischen Deformation hin.
Humanmedizinische Studien bevorzugen vielfach Deformationsparameter gegeniber den Ge-
websgeschwindigkeiten, weil sie sensitiver sind (Hanekom, Jenkins et al. 2005, Wang, Sun et
al. 2015, Serrano-Ferrer, Crendal et al. 2016). Denkbar ist, dass die GDE bei den hier unter-
suchten Probanden noch nicht sensitiv genug war, um die systolischen Funktionseinbuf3en zu
erfassen. Diastolisch ist das STE-basierte SRI beim Pferd eventuell nur eingeschrankt zuver-
lassig, da visuell das Tracking verzogert ablauft (Schwarzwald, Schober et al. 2009a). IVER-
SEN (2008) beurteilte in ihrer Dissertation die Methode insgesamt als unzuverlassig und damit
nicht empfehlenswert. Die visuelle Kontrolle der Trackingqualitat ergab in der hier vorliegenden
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Studie sowohl systolisch als auch diastolisch zufriedenstellende Ergebnisse. Deshalb wurde
die Zuverlassigkeit als gegeben bewertet.

Um auszuschlie®en, dass Abweichungen durch andere Einflisse zustande kommen, wurde
der statistische Zusammenhang mit demographischen Faktoren aus den Bereichen Signale-
ment und Management berechnet. Die spatdiastolischen Wandbewegungsgeschwindigkeiten
des linken Ventrikels waren bei alten Pferden signifikant schneller als bei den jungen. In Ab-
hangigkeit davon war das E/A-Verhaltnis niedriger. Die Altersabhangigkeit der diastolischen
Funktion ist aus der Humanmedizin bekannt und erfordert dort altersspezifische Referenz-
werte. Frihdiastolisch kommt es durch steiferes Myokard zu einer verlangsamten Relaxation,
die Ventrikelflllung muss durch eine gesteigerte atriale Kontraktion gewahrleistet werden. In
Abhangigkeit davon verandert sich auch das E/A-Verhaltnis (Munagala, Jacobsen et al. 2003,
Nagueh, Appleton et al. 2009). Auch bei Pferden konnten Abhangigkeiten vom Alter festge-
stellt werden. Dies betraf Pferde im Wachstum (Lagershausen 2017) und die Alterung adulter
Pferde (Bildheim 2016). Mittels Strain Rate Imaging konnte in der hier prasentierten Arbeit
spatdiastolisch ausschliel3lich am anterioren Segment eine héhere Verklrzungsrate erfasst
werden. Diese Methode war also unabhangiger von Alterungseinfliissen. BILDHEIM (2016)
kam in ihrer Dissertation ebenfalls zu diesem Ergebnis. AuRerdem konnte sie signifikante Ein-
bul3en der systolischen Kontraktions-, der frihdiastolischen Relaxationsgeschwindigkeiten so-
wie eine kompensatorisch erhohte spatdiastolische Myokardgeschwindigkeit im Kontext der
Alterung nachweisen. Die Altersstruktur der hier untersuchten Tiere war normalverteilt. Ledig-
lich zwei Pferde waren zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung Uber 20 Jahre und drei Pferde
unter 5 Jahre alt. Von einem starken Einfluss des Alters auf die Gesamtpopulation und damit
die Ergebnisse ist daher nicht auszugehen.

Die Auspragung des Signalements hatte keinen nennenswerten Einfluss auf die kardiale De-
formation. Spatdiastolisch liel3 sich an einem Segment (anterioseptal) eine héhere Verkir-
zungsrate bei den Vollblitern feststellen. Da kein weiteres Segment rassebedingte Unter-
schiede aufwies, kann dieser Einfluss vernachlassigt werden.

Die Ergebnisse beider GDE-Arten dagegen wiesen neben dem Alter auch Zusammenhange
mit Grélde, Geschlecht, Rasse und Kdrpergewicht auf. Kleine Pferde zeigten dabei am inter-
ventrikularen Septum niedrigere Werte, die mittelgroen Pferde an der linken freien Ventrikel-
wand. Die Befunde differierten zwischen den beiden GDE-Methoden. In einer anderen Studie
lieRen sich statistisch keine Zusammenhange zwischen Myokardgeschwindigkeiten und
GrolRe der Pferde darstellen (lversen 2008). Allerdings wurden dort nur Warmblutpferde mit
einem Stockmal} zwischen 150 und 186 Zentimetern untersucht, wohingegen die Streuungs-
breite der hier untersuchten Probanden hinsichtlich der Grofe deutlich variabler war. Eine bi-
ologische Erklarung dafir existiert nicht. Eventuell werden die Ergebnisse durch den starken
statistischen Zusammenhang der Gré3e mit dem Alter verzerrt. Die Parameter, die bei den
kleinen Tieren am niedrigsten waren, waren rassespezifisch auch bei Ponys und Kleinpferden
niedriger. Dies betraf ebenfalls die Myokardgeschwindigkeiten der leichten Tiere bis 455 Kilo-
gramm. Warum linksventrikular Ponys und Kleinpferde sowohl diastolisch als auch systolisch
niedrigere Funktionsparameter aufwiesen, ist nicht zu erklaren. Zu bedenken ist, dass im Rah-
men dieser Studie das Band- und nicht das Stockmal} zur Ermittlung der Grél3e herangezogen
wurde. Das bezieht auch den Kérperumfang auf Widerristhéhe mit ein. Statistisch bestand
bereits ein hochsignifikanter Zusammenhang zwischen dem Korpergewicht und der GréRe so-
wie der Rasse, was den Zusammenhang der jeweils selben Parameter mit der Merkmalsaus-
pragung erklart.

Die C-GDE wies eine geringere Kontraktilitdt des interventrikularen Septums der weiblichen
Tiere nach. BILDHEIM (2016) dokumentierte ebenfalls Geschlechtsdifferenzen der Myokard-
geschwindigkeiten. Weibliche Tiere wiesen vor allem frihdiastolisch am interventrikularen
Septum, rechtsventrikular aber auch fur die systolische Kontraktilitdt und die spatdiastolische
Relaxation niedrigere Werte auf. ZHONG et al. (2014) konnten bei Menschen dagegen eine
starkere Kontraktilitat bei weiblichen Individuen nachweisen. Die Vergleichsobjekte der hier
vorgestellten Studie waren Wallache, da kein mannlich intaktes Tier rekrutiert werden konnte.
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Das kdnnte die Ursache dafir sein, dass an nur einem Segment und nur mittels einer Methode
ein Unterschied nachgewiesen werden konnte.

Eine allumfassende Fltterung schien in der vorliegenden Studie mit besserer frihdiastolischer
Relaxation und segmentweise besserer systolischer Kontraktion einherzugehen. Dies wider-
spricht den Erwartungen. Fir Mensch und Hund existieren Untersuchungen zu kardiometabo-
lischen Auswirkungen der Ernahrung. Neben der kalorischen Dichte findet sich ein Zusam-
menhang mit der Frequenz der Nahrungsaufnahme und deren Zusammensetzung. Spezifi-
sche Ernahrungsfaktoren scheinen sogar einen kardioprotektiven Effekt aufzuweisen
(Mozaffarian, Appel et al. 2011). Am Hundemodell lie® sich nachweisen, dass eine fettreiche
Diat und Obesitas mit einer eingeschrankten linksventrikularen Funktion und Insulinresistenz
einhergingen. Dies war nicht nur von der Kalorienaufnahme insgesamt, sondern vor allem von
der Fettzusammensetzung des Futters abhangig. Gesattigte Fettsduren hatten im Vergleich
zu mehrfach ungesattigten Fettsauren schadlichere Effekte (Broussard, Nelson et al. 2016).
Die Zusammensetzung des Kraftfutters nahm in einer Studie Einfluss auf die Gewichtsent-
wicklung von Pferden. Trotz Ubereinstimmender kalorischer Dichte fuhrte eine starkereiche
Ration zu einer Gewichtszunahme, wohingegen eine fettreiche Fltterung diesen Effekt nicht
aufwies (Treiber, Hess et al. 2006). Fir eine gute Aussagekraft ist die Futterung im Rahmen
dieser Studie nicht ausreichend genau analysiert worden. Angesichts der Tatsache, dass phar-
makologische MalRnahmen noch keinen durchschlagenden Erfolg bei der Behandlung des
EMS bringen konnten und sich TherapiemalRnahmen derzeit nahezu ausschliellich auf eine
Verbesserung des Managements stltzen, ware hier ein mdglicher Ansatzpunkt flr nachfol-
gende Studien. Diese koénnten sich genauer mit den kardiometabolischen Auswirkungen der
Futterung beim Pferd beschaftigen und eine verfeinerte Therapieempfehlung fir Pferde mit
EMS anstreben, die Uber eine reine Restriktionsdiat hinausgeht. Warum die diastolische Herz-
funktion besser war, wenn Probanden ohne Einschrankungen geflttert wurden, ist nicht zu
erklaren. Eventuell hatte eine der geflitterten Komponenten eine kardioprotektive Wirkung wie
beim Menschen beschrieben.

Weitere statistische Zusammenhange konnten zwischen dem Grad der Bewegung und der
Deformation nachgewiesen werden. Systolisch und frihdiastolisch war die radiale Deforma-
tion der besser trainierten Pferde schlechter. Die kardiale Minderleistung fiel zunachst entge-
gen jeglicher Erwartungen aus. Physische Aktivitat tragt zur Pravention von Herzkreislaufer-
krankungen bei und ist erfolgreicher als jede medikamentdse Therapie. Das konnte sogar bei
adipésen Menschen ohne gleichzeitigen Gewichtsverlust festgestellt werden. Der Mechanis-
mus, der diesen Effekt ausldst, ist ungeklart. Diskutiert wird ein erhdhter vagaler Tonus oder
eine Verbesserung der endothelialen Funktion, wodurch GefaRwande weniger schnell verstei-
fen (Booth, Roberts et al. 2012). Allerdings konnten auch schadliche kardiale Effekte durch
exzessives Ausdauertraining festgestellt werden (Eijsvogels, Fernandez et al. 2016). Diese
Erklarung ist fur die hier untersuchten Probanden nicht anwendbar, da eine leichte bis mode-
rate Bewegung kein Hochleistungsausdauertraining darstellt und sicher nicht mit Schaden as-
soziiert ist (Committee on Nutrient Requirements of Horses and Council 2007). SZAUDER et
al. (2015) konnten reduzierte globale Strainwerte im Zusammenhang mit Training messen, die
negativ mit der linksventrikularen Masse korreliert waren. Sie folgerten, dass ein gréerer lin-
ker Ventrikel insgesamt leistungsfahiger ist und weniger Deformation bendétigt, um in Ruhe
dasselbe Schlagvolumen zu erzielen. Demnach ist die verminderte Verformung eher ein An-
zeichen fur eine hdéhere funktionelle Reserve und ein trainiertes Herz. Es handelt sich hierbei
um eine humanmedizinische Studie, die Ergebnisse von Leistungssportlern mit untrainierten
Kontrollprobanden verglichen hat. Ein direkter Vergleich mit der hier untersuchten Population
ist unzulassig. Aber es erscheint plausibel, dass leicht bis moderat trainierte Pferde gegenuber
untrainierten Tieren eine hohere funktionelle Reserve aufweisen. Es ware interessant, diese
Ergebnisse an einer grofReren Studienpopulation zu verifizieren. Dabei kénnte eine genaue
Analyse der Bewegungsintensitat, -dauer sowie —art einbezogen und eine Korrelation mit stan-
dardechokardiographischen Parametern wie linksventrikularer Masse und enddiastolischem
Volumen gepruft werden.
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Die Pferde dieser Studie, die im Offenstall gehalten wurden, wiesen gegeniber anders gehal-
tenen Pferden eine signifikant schnellere Relaxation am inferioren und septalen Segment und
infolgedessen segmentubergreifend auf. Eingangs wurde die Offenstallhaltung als naturlichste
und bewegteste Haltungsform propagiert. Die Ergebnisse im Zusammenhang mit dieser Hal-
tungsform standen allerdings denen diametral entgegen, die mit mehr Bewegung durch Trai-
ning einhergingen. Bewegung ist nicht der einzig modulierende Faktor einer Haltungsform. Es
handelte sich um nicht vereinheitlichte Haltungssysteme. Gruppenzusammensetzung und in-
dividueller Charakter des Pferdes hatten berticksichtigt werden missen. Die einzelnen Hal-
tungsformen kdnnen unterschiedliche Arten von Stress verursachen. Die individuelle Futte-
rung des Pferdes gestaltet sich anders und die Notwendigkeit zu regelmafiiger kontrollierter
Bewegung entfallt erfahrungsgemal’, wenn das Pferd sich sowieso den ganzen Tag bewegen
kann. Somit ist Bewegung nicht der einzige Faktor, der bedacht werden muss. Es existiert
keine vergleichbare veterindrmedizinische Studie.

Im Zusammenhang mit EMS werden gehauft Falle von Anamie beschrieben (Frank, Geor et
al. 2010). Auch in der vorliegenden Population wiesen 12 von 31 Patienten einen Hamatokrit
oder Hamoglobinwert unterhalb der Referenzwerte auf. Diese Patienten waren klinisch unauf-
fallig, ihr Kreislaufzustand wurde anhand der Schleimhaute, der KFZ, manueller Pulskontrolle
sowie des Hautturgors beurteilt und fir gut befunden. Andere Erkrankungen mit mdglicher-
weise kreislaufzentralisierenden Auswirkungen waren therapiert. Ihr Hydratationszustand war
physiologisch. Obwohl einige Pferde individuelle Abweichungen von der Referenz aufgewie-
sen haben kdnnten, wurde die hier vorliegende Haufung nicht als Zufallsbefund gewertet. In
diesem Zusammenhang war systolisch segmentweise eine starkere radiale Kontraktion und
spatdiastolisch eine langsamere Relaxation zu beobachten. Moderat niedrige Hamatokrit- und
Hamoglobinwerte werden auch ohne erhéhte Herzfrequenz, angepasste regionale, systoli-
sche Funktion oder erhdhte Kontraktilitat toleriert (Bowens, Spahn et al. 1993). Erst bei hoch-
gradigen Abweichungen ist mit kardiovaskularen Effekten zu rechnen (Varat, Adolph et al.
1972, Spotswood, Kirberger et al. 2006). Therapiebedurftige Grade genetisch bedingter Ana-
mien, wie der Sichelzellandmie (Ahmad, Gayat et al. 2012) oder der B-Thalassamie major
(Cheung, Liang et al. 2010) gehen beim Menschen nicht nur mit einer Tachykardie einher,
sondern auch mit erhdhten systolischen Strainwerten in longitudinaler oder radialer Bewe-
gungsrichtung. Bei chronischen Anamiegraden ist eine Tachykardie haufig nicht nachweisbar
(Varat, Adolph et al. 1972). Die untersuchten Pferde dieser Studie wiesen geringgradige Blut-
bildabweichungen auf (Hct 26,4 — 29,8%, Referenzuntergrenze 30%; Hb 9,6 — 10,6g/dL, Re-
ferenzuntergrenze 11g/dL; RBC 5,73 - 5,83 x 10%/uL, Referenzuntergrenze 6 x 10%/uL). Even-
tuell ist die sensitive STE bei Pferden in der Lage schon bei geringgradigen Abweichungen
Veranderungen der Herztatigkeit darzustellen. Ohne Daten der longitudinalen Bewegung ist
es schwierig diese Veranderungen zu interpretieren.

Eine geringgradige chronische Entziindung wird als mégliche Ursache von kardialer Komorbi-
ditat bei adipésen Patienten diskutiert (Cancello and Clement 2006). Auch beim Pferd wird
eine chronische subklinische Entzindung vermutet (Frank, Geor et al. 2010, Vervuert 2013).
Eindeutige Ergebnisse sind bislang nicht zu verzeichnen. Im Rahmen dieser Studie wurden
keine hochsensitiven Entziindungsmarker evaluiert, sondern das Differentialblutbild herange-
zogen und das Leukogramm beurteilt. Insgesamt sieben Pferde wiesen eine Veranderung auf.
Befunde waren nicht naher spezifizierbare milde Leukozytose (10,5 bis 12,7 x 10%/puL, Refe-
renzbereich 5 - 10), Lymphozytosen und ein Fall einer relativen Lymphopenie. Lymphozytosen
treten im Rahmen chronischer Entziindungen und in der Heilphase uberstandener Erkrankun-
gen auf. Eine Lymphopenie kann auf Stress, Immunsuppression oder eine akute Infektion hin-
deuten. Die ungewohnte Klinikumgebung und gerade erst tGiberstandene Infektionen oder Ent-
zundungen kénnen zu den Leukogrammveranderungen gefuhrt haben. Auch die Blutdruckver-
héaltnisse kénnen einen Einfluss auf den nachweisbaren Zellgehalt des Blutes haben, denn je
hoher der Blutdruck ist, desto mehr Zellen finden sich im Zentralstrom und werden bei einer
Blutentnahme punktiert. Durch Aufregung kénnen temporar Tachykardien und erhdhte Blut-
dricke ausgelost werden (Kraft and Durr 2005). Auf die Herzfunktion hatte das kaum Einfluss.
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Lediglich das linksventrikulare E/A-Verhaltnis war spektralgewebedopplerechokardiogra-
phisch bei den Pferden mit Entziindungsanzeichen signifikant hoher.

Es war nicht nur von Interesse, ob Fettleibigkeit mit einer Veranderung der Herzfunktion ein-
hergeht, sondern auch, ob dies von der Adipositasauspragung abhangig war. Um zu differen-
zieren, ob schadliche Auswirkungen eher durch Adipositas generell oder durch ausgepragte
Fettdepots an bestimmten Stellen, insbesondere entlang des Nackenkamms, zu erwarten wa-
ren, wurden drei Subfaktoren wie in 3.1.2.2 beschrieben, beurteilt. Pferde mit genereller O-
besitas hatten gegenlber den nicht adipésen Tieren kaum veranderte Werte. Nur am anterio-
septalen Segment war die zirkumferentielle Verkiirzung reduziert. Humanmedizinische Stu-
dien dagegen berichten von signifikanten systolischen und auch diastolischen Funktionsrtck-
gangen im Zusammenhang mit schwerer Adipositas (Wierzbowska-Drabik, Chrzanowski et al.
2013). Dies betraf sowohl Myokardgeschwindigkeiten als auch Deformationsparameter in ra-
dialer und zirkumferentieller Bewegungsrichtung. Aufgrund der Anwendung der Herzultra-
schalluntersuchung in der hier vorgestellten Studie konnten stark Ubergewichtige Tiere nicht
untersucht werden. Die generelle Obesitas stellte dariber hinaus den am wenigsten objektiven
Parameter dar, da diese Diagnose auf reiner Adspektion beruhte. Die Aussagekraft hatte
durch eine zumindest semiquantitative Beurteilung gesteigert werden konnen, beispielsweise
dem BCS nach HENNEKE et al. (1983). Da der generellen Fettleibigkeit im Zusammenhang
mit EMS weniger Bedeutung beigemessen wird, als Fettansammlungen an bestimmten Loka-
lisationen, wurde dies unterlassen. Von den 32 untersuchten Patienten waren nur sieben nicht
generell adipos. lhre Ergebnisse wurden mit den 25 Ubrigen verglichen. Die hohe Differenz
der GruppengroRe war fehlertrachtig. Objektiver waren die Evaluierung der regionalen Adipo-
sitas und des CNS. Beide zeigten keinen statistisch signifikanten Zusammenhang mit der kar-
dialen Deformation, wohl aber mit den Myokardgeschwindigkeiten. Pferde mit hohem CNS
wiesen eine reduzierte isovolamische Kontraktion des linken Ventrikels an beiden untersuch-
ten Segmenten auf. Die IVC stellt einen lastunabhangigen Marker der intrinsischen Kontrakti-
onsfahigkeit des Ventrikels dar. Sie entspricht dem letzten Kontrahieren kurz vor der Ejektion
des Blutes in den Kreislauf. Dementsprechend sind intraventrikulare Dricke bereits sehr hoch
und eine aktive hohe Kraftentfaltung ist notwendig (Lyseggen, Rabben et al. 2005). Eine Re-
duktion der Kontraktilitat zu diesem Zeitpunkt der Herzaktion ohne die gleichzeitige Beein-
trachtigung der systolischen Wandbewegung spricht flr eine dezent reduzierte Fahigkeit zur
aktiven Kraftentfaltung. Auch fur Pferde mit hochgradig ausgepragter regionaler Adipositas
konnte dieser Befund an der freien Wand des linken Ventrikels bestatigt werden. Allerdings
trat parallel eine héhere systolische Kontraktionsgeschwindigkeit auf. Diese kdnnte als Kom-
pensationsmechanismus dienen, um dennoch dem intraventrikuldren Fullungsdruck dieselbe
Kraft entgegenzusetzen. Zusatzlich traten Veranderungen der diastolischen Funktion zutage.
Obwohl die frihdiastolische Fullung keine signifikanten Unterschiede zwischen gering- und
hochgradig betroffenen Pferden offenbarte, war die spatdiastolische Myokardgeschwindigkeit
signifikant hoher, was zu einer Angleichung der beiden diastolischen Geschwindigkeiten und
somit zu einem verringerten E/A-Verhaltnis fuhrte. Wie bereits diskutiert, ist dies haufig ein
Anzeichen fur ein weniger elastisches Myokard. Auch humanmedizinische Studien belegen,
dass kardiale Dysfunktionen zwar mit dem Kérperfettgehalt insgesamt, aber insbesondere mit
viszeraler Obesitas korrelieren. Dysfunktionen treten sowohl systolisch als auch diastolisch
auf (Kardassis, Bech-Hanssen et al. 2012, Dias, Spence et al. 2017). Bei der hier untersuchten
Pferdepopulation waren die deutlichsten Funktionseinbuf3en im Zusammenhang mit der regi-
onalen Adipositas zu verzeichnen. Derzeit wird meist der Nackenfettkamm mit besonders ad-
versen Einflissen in Verbindung gebracht (Burns, Geor et al. 2010, Waller, Huettner et al.
2012). Eindeutige Nachweise stehen noch aus. Die hier erfassten Ergebnisse legen nah, dass
abnorme Fettdepots an anderen Stellen die Herzfunktion starker beeinflussen.

Hufrehe als weiterer charakteristischer Faktor des EMS hatte keinen Einfluss auf die Ge-
schwindigkeiten, sondern auf die Deformation des Myokards. Radial war die Verformung star-
ker ausgepragt. Fruhdiastolisch erfolgte die Faserverkirzung aller Segmente mit Ausnahme
des inferioren bei Pferden mit Hufrehe schneller. Zunachst schien dies den Erwartungen ent-
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gegen zu stehen. In humanmedizinischen Studien werden bei einer héhergradigen Auspra-
gung einzelner Faktoren des metabolischen Syndroms starkere Einbul3en der kardialen Funk-
tion verzeichnet. Dies gilt allerdings fur longitudinale Parameter. Radial finden sich kompen-
satorisch erhohte Werte (Fang, Leano et al. 2004).

Ahnliches zeigte sich in der hier vorgestellten Studie im Zusammenhang mit der Insulinresis-
tenz. Je starker diese ausgepragt war, desto hdher war auch die Rate der frihdiastolischen
radialen Relaxation. Auch fur den Insulinresistenzgrad konnte bereits eine negative Korrelation
mit longitudinalen Funktionseinbufien nachgewiesen werden (Dias, Spence et al. 2017). Um
zu bekraftigen, dass die hohere radiale Deformation einen kompensatorischen Mechanismus
darstellt, hatte die longitudinale Funktion ebenfalls untersucht werden missen.

Humane Diabetes-Patienten kdnnen das sogenannte diabetische Fulisyndrom (DFU) entwi-
ckeln. Die Entstehungsmechanismen fir dieses Syndrom und die equine Hufrehe ahneln ei-
nander. Angio- und Polyneuropathien fuhren zu einer Minderperfusion und sensorischem Ver-
lust der Akren. Die Hufhornkapsel schrankt bei Pferden die Sensorik ein und verhindert die
Entstehung schlecht verheilender Ulzera durch kleine Traumata. Allerdings besteht haufig vor
dem Auftreten der ersten klinischen Hufreheepisode eine verstarkte Anfalligkeit fur Hufabs-
zesse und Lederhautprellungen (Frank, Geor et al. 2010). Arterio- und Venokonstriktion, ver-
mehrte Rekrutierung von AV-Shunts unter Umgehung des Hufes und dadurch mikrovaskulare
Minderperfusion sind beschrieben worden. DFU geht mit hdheren Morbiditats- und Mortalitats-
raten fur kardiovaskulare Erkrankungen einher als das Metabolische Syndrom und auch Dia-
betes mellitus selber. Deshalb untersuchten LOHNDAL et al. (2008) eine Patientenkohorte mit
DFU. Bei uUber 75 % der Patienten ohne bekannten Herzbefund lieR sich eine subklinische
kardiale Dysfunktion nachweisen. Die Autoren konstatieren, dass die DFU Symptom fur eine
kardiale Dysfunktion ist und empfehlen ein kardiologisches Screening aller betroffenen Pati-
enten. Obwohl keines der untersuchten Pferde als Diabetiker identifiziert wurde, kbnnte dem-
entsprechend die Hufrehe des Pferdes Anzeichen fir eine kardiovaskulare Dysfunktion sein.
Pferde haben im Vergleich zum Menschen eine hohe kardiale Kompetenz zur Kompensation
von Dysfunktionen (Gehlen, Michl et al. 2003). Auswirkungen zeigen sich eventuell eher an
sensiblen Endstromgebieten wie den Hufen. Zukinftige Studien kdnnten sich eingehender mit
diesem Thema beschéaftigen. Es ware interessant herauszufinden, ob in longitudinaler Bewe-
gungsrichtung Uberhaupt eine kardiale Dysfunktion nachzuweisen ist und die radiale Steige-
rung dementsprechend als kompensatorisch eingeschatzt werden darf.

Die Zusammenfuhrung der beurteilten Faktoren erfolgte in einem EMS-Score. Die Probanden
wurden in eine Gruppe mit eher gering- und eine mit eher hochgradiger Auspragung des EMS
eingeteilt. Systolisch wiesen geringere Werte der isovolamischen Kontraktion der linken freien
Wand sowie der zirkumferentiellen Strain des lateralen Segments auf eine segmental redu-
zierte Fahigkeit zur Kraftentwicklung des Myokards bei schwerer betroffenen Tieren hin. Frih-
diastolisch dagegen zeigten sie eine schnellere Myokardgeschwindigkeit des interventrikula-
ren Septums und der Verformungsrate der kranial gerichteten Segmente. Ob es sich hierbei
um eine radiale Kompensation handelte, ist ohne Erfassung der longitudinalen Funktion nicht
beurteilbar.

Um einzuschatzen, was bei multifaktorieller Beeinflussung den gréfdten Ausschlag gab, wurde
eine univariable, univariate lineare Regressionsanalyse des entsprechenden Parameters mit
den infrage kommenden Faktoren angeschlossen. Anhand des Bestimmtheitsmalles lie3 sich
ein Ranking vornehmen. Dabei waren die Faktoren mit drei Untergruppen gegeniber denen
mit zwei Untergruppen wahrscheinlicher ausschlaggebend. Insgesamt wies die Auspragung
der Faktoren im besten Fall ein Bestimmtheitsmaf? von 0,25 bis 0,50 bezuglich der Herzfunk-
tionsparameter auf. Ein univariables lineares Regressionsmodell kann in diesem biologischen
Zusammenhang keinen starkeren Bestimmtheitsgrad ergeben. An der linksventrikularen freien
Wand wurden die spatdiastolische Geschwindigkeit und das E/A-Verhaltnis insbesondere
durch das Alter der Probanden erklart. Aber auch die Auspragung der regionalen Adipositas
besal} eine Erklarungskompetenz. Die Geschwindigkeiten des Interventrikularseptums dage-
gen zeigten die ausgepragtere Korrelation mit GroRe, Kérpergewicht und Rasse. Einen signi-
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fikanten Zusammenhang mit EMS-Faktoren wiesen darlber hinaus die spektralgewebedopp-
lerechokardiographische isovolamische Kontraktion und systolische Geschwindigkeit der lin-
ken Ventrikelwand auf. Am interventrikularen Septum hing die friihdiastolische Relaxation sig-
nifikant mit der Auspragung der EMS-Faktoren zusammen. In der C-GDE zeigte sich zusatz-
lich ein Zusammenhang der spatdiastolischen Wandbewegungsgeschwindigkeit mit der gene-
rellen Obesitas. Die Signalementfaktoren korrelierten vermutlich aufgrund der feineren Eintei-
lung starker mit den Myokardgeschwindigkeiten. Die Adipositas-assoziierten Faktoren besa-
Ren ebenfalls eine Erklarungskompetenz. Diese Auswirkung konnte auch fir die prozentuale
Deformation einzelner Segmente nachgewiesen werden. Auf die Parameter des Strain Rate
Imagings hatte das Signalement keinen nennenswerten Einfluss. Stattdessen korrelierten vor
allem die frihdiastolischen Werte mit der Insulinresistenz, Hufrehe und dem EMS-Score ins-
gesamt. Auch das Management des Probanden zeigte eine Vorhersagekraft fir die genannten
Parameter. Spatdiastolisch lieen sich signifikante Zusammenhange mit der Insulinresistenz
und der Rasse des Patienten nachweisen.

5.2.2 Autonome Funktion

Das Fehlen zuverlassiger Referenzwerte limitiert die Verwendung der HFV beim Pferd.
Grinde daflr sind eine eingeschrankte Datenlage und interindividuell unterschiedliche Werte
(von Borell, Langbein et al. 2007, Schmidt, Mostl et al. 2010c, Munsters, Visser et al. 2012).
Zuverlassige Analysen sind vor allem longitudinalen Vergleichen vorbehalten, bei denen Pro-
banden als ihre eigene Kontrolle fungieren. Die Unterschiede zu Referenzwerten anderer Pro-
banden sind nur bedingt zuverlassig. Bis dato wurde die HFV beim Pferd gemessen, um den
Einfluss akuter Stressoren zu quantifizieren. Dies waren beispielsweise:

o Trachtigkeit und Geburt (Nagel, Aurich et al. 2010a, Nagel, Aurich et al. 2011a),

¢ unbekannte Situationen (Ohmura, Hiraga et al. 2002, Visser, van Reenen et al. 2002,
Schmidt, Hodl et al. 2010b)

e Euthanasie (Walther 2017)

o Futterungsversuche (Nagy, Bodo et al. 2009, Ohmura, Boscan et al. 2012)

Die Auswirkungen von Erkrankungen standen weniger im Fokus. FAUST (2015) und McCO-
NACHIE et al. (2016) untersuchten Koliker, RIETMANN et al. (2004) Pferde mit Schmerzen
durch akute Hufrehe und PERKINS et al. (2000) die Auswirkungen der equinen Grass Sick-
ness. Die Intention der vorliegenden Arbeit war eine Beurteilung der Integritat des vegetativen
Nervensystems. Erkrankungsbedingt wurde eine autonome Neuropathie angenommen. Auf-
nahmen und Analysen erfolgten in Anlehnung an die allgemeinen Empfehlungen der Task
Force (Camm, Malik et al. 1996) und die besonderen Empfehlungen fur die Aufnahme bei
Pferden (Stucke, Ruse et al. 2015), um das Risiko flr untersuchungsassoziierten Stress zu
minimieren und vergleichbare Daten zu ermitteln. Alle Aufnahmen waren von funfminutiger
Dauer und wurden in ruhiger Umgebung mittels Klebeelektroden aufgenommen. Sofern még-
lich, wurde auf Zwangsmalfinahmen verzichtet. Um die Daten nicht durch die zirkadiane Rhyth-
mik des autonomen Systems zu beeinflussen, wurden alle Aufnahmen zwischen 10 und 16
Uhr angefertigt. Die vollstandige Untersuchung eines Probanden dauerte etwa eine Stunde
und fand zumeist in der erst seit kurzem bekannten Klinikumgebung statt. Stress war daher
nicht vollstandig auszuschlief3en.

Im Vergleich zu anderen Studien waren die Standardabweichungen der RR-Intervalle (SDNN)
und die FFT-basierte HF-Komponente (HF n.u.) vermindert. Fur die SDNN finden sich stei-
gende Werte mit steigender Dauer der analysierten Sequenz, weswegen nur Studien, die
ebenfalls funfminutige Aufnahmen analysiert haben, zum Vergleich herangezogen wurden.
Die SDNN gibt die gesamte Variabilitdt der Sequenz wieder (Camm, Malik et al. 1996). Beim
Pferd reflektiert die HF-Komponente den Vagotonus (Kuwahara, Hashimoto et al. 1996). Die
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Angabe in normalised units (n.u.) kennzeichnet anteilige Werte an der gesamten Spektral-
dichte nach Elimination von Einflissen der VLF und ULF. In der Humanmedizin zeigen die
HFV-Analysen von Patienten mit dem Metabolischen Syndrom ahnliche Ergebnisse. So fan-
den RODRIGUEZ-COLON et al. (2015) im Zusammenhang mit hohem Bauchumfang, hohem
mittleren arteriellen Blutdruck, Insulinresistenz und erhéhten Triglyzeriden niedrigere Werte flr
LF, HF und SDNN sowie eine erhéhte Herzfrequenz. Der mittlere arterielle Blutdruck korre-
lierte linear mit diesen Werten. Eine weitere Studie konnte signifikant niedrigere Werte fir die
HF-Komponente, SDNN und RMSSD beobachten. Die LF-Komponente war nicht beeintrach-
tigt (Soares-Miranda, Sandercock et al. 2012). Eine Verbesserung der metabolischen Situation
ging mit einer Steigerung der HFV einher (Tentolouris, Argyrakopoulou et al. 2008).

Im Rahmen einer diabetischen Neuropathie mit der Schadigung autonomer Nervenfasern sind
beide Efferenzen des VNS betroffen. Dann lasst sich eine niedrigere HFV nur fir die Absolut-
werte von LF und HF nachweisen. Die HF- und LF-Werte in normalised units genauso wie die
sympathovagale Balance (LF/HF-Ratio) erscheinen unverandert (Camm, Malik et al. 1996). In
der hier prasentierten Studie zeigten die an EMS erkrankten Pferde eine geringere Variabilitat,
hervorgerufen durch einen anteilig verminderten vagalen Einfluss. Ein Hinweis auf eine Neu-
ropathie vergleichbar mit humaner diabetischer Neuropathie konnte nicht gefunden werden.
In einer Studie von HELICZER et al. (2017) war keine autonome Dysfunktion bei Probanden
mit EMS durch HFV-Analysen nachweisbar. Grund daflir konnte der kleinere Probandenpool
(19 Ponys) oder die beschriebene hochgradige interindividuelle Variabilitdt der Parameter ge-
wesen sein, die einen Vergleich mit Werten anderer Individuen instabil macht (von Borell,
Langbein et al. 2007, Schmidt, Mostl et al. 2010c, Munsters, Visser et al. 2012). Laut WITTE
(2001) gilt dies nur fur die Time-domain Parameter, wohingegen die frequenzbasierten Werte
durchaus interindividuell vergleichbar sind. In der Studie von HELICZER et al. (2017) wurde
eine deutlich homogenere Population untersucht als in der hier prasentierten Studie.

Die Werte standen statistisch in Wechselbeziehung mit dem Alter und der generellen Obesitas.
Alte Pferde zeigten eine Verschiebung des Frequenzspektrums hin zu einer Dominanz des
Sympathikus. Dies auferte sich in einer hohen LF- und niedrigen HF-Komponente sowie einer
héheren LF/HF-Ratio. Bei den jungen und mittelalten war der anteilige Einfluss von LF und HF
in etwa ausgeglichen, wahrend die LF- der alten Pferde etwa viermal so hoch war wie die HF-
Komponente. CLEMENT und BARREY (1995) konnten ebenfalls Altersunterschiede bei der
HFV-Analyse feststellen und begriindeten die hdhere Variabilitat junger Pferde mit grof3erer
Emotionalitdt. Humanmedizinische Studien erbrachten eine negative Korrelation zwischen
dem Alter und der HFV. So konnten SINNREICH et al. (1998) bei der Analyse von funfminati-
gen Sequenzen niedrigere Werte fir SDNN, RMSSD, LF und HF mit steigendem Alter fest-
stellen. Auch VOSS et al. (2012) beobachteten abweichende Werte im Alter, wahrend die
SDNN und die HF (n.u.) sanken, stieg die LF (n.u.). Dies resultierte in einem Anstieg der
LF/HF-Ratio, also einer Verschiebung hin zur sympathischen Dominanz. Die Griinde flir einen
schwacher werdenden Einfluss des autonomen Nervensystems auf die kardiale Aktivitat sind
unklar. Als Ursache stehen Telomerverkirzungen, oxidativer Stress und eine chronische Ent-
zundung zur Diskussion (Streltsova, Plokhova et al. 2016). Die hier untersuchten Studienpro-
banden wiesen in Bezug auf das Alter keine signifikante Beeintrachtigung der gesamten HFV
auf, aber eine Verschiebung des Gleichgewichts der vegetativen Efferenzen hin zu sympathi-
scher Pradominanz. Dies konnte auf die Altersstruktur der untersuchten Tiere zuriickzuflihren
sein. Wie bereits diskutiert, waren nur zwei der Pferde lberhaupt alter als 20 Jahre. Die
Gruppe der alten Pferde bestand aus neun Tieren zwischen 15 und 26 Jahren (19,00 + 3,46).
Die Beeintrachtigung der HFV durch den Alterseinfluss sollte bezlglich der Gesamtpopulation
somit zu vernachlassigen sein.

Generelle Obesitas ging mit einer Reduktion der SDNN einher. Das LF/HF-Verhaltnis adipdser
Tiere war ebenfalls niedriger, was einen Shift zu parasympathischer Dominanz kennzeichnet.
Tatsachlich war die Tendenz zu einer anteilig héheren HF- und niedrigeren LF-Komponente
auffallig. Dies widerlegte die Hypothese, dass Fettleibigkeit und Insulindysregulation die HFV
supprimieren. Mutmaflich kam es zu einer Verzerrung durch den Alterseinfluss. Die adip6sen
Tiere der hier vorgestellten Studie waren signifikant jinger (n = 25, 10,80 * 4,62 Jahre) als die
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nicht adipésen (n =7, 17,43 + 5,80 Jahre, p < 0,001). Bei der regressionsbasierten Graduie-
rung erschien der Einfluss auf die HF-Komponente durch das Alter hdher als der Einfluss ge-
nereller Obesitas. Einschrankend muss bedacht werden, dass mit steigender Kategorienanz-
ahl auch der Bestimmtheitsgrad einer Variablen zunimmt. Fur das Alter wurden drei Kategorien
festgelegt, flr generelle Obesitas nur zwei. Die Erfassung genereller Obesitas beruhte nicht
auf quantitativen Messungen oder semiquantitativen Scoringmethoden, sondern wurde ad-
spektorisch abgeschéatzt. Diese Vorgehensweise kdnnte durch Subjektivitat verfalscht worden
sein. Wie erwahnt, beschreibt Obesitas beim Pferd den nicht genau quantifizierbaren Zustand,
in dem Fettgewebe die Gesundheit beeintrachtigt (Durham 2016). Sie ist weniger aussage-
kraftig als die Auspragung der regionalen Adipositas. Selten sind auch schlanke Pferde von
EMS betroffen (Frank 2009). In der hier untersuchten Studienpopulation waren nur sieben von
32 Patienten nicht adipds. Der Vergleich zwei so unterschiedlich groRer Gruppen ist anfallig.

5.2.3 Herzfrequenz, RR-Intervalldauer und peripherer Puls

Die vorgestellte Studie untersuchte sowohl die Herzfrequenz mittels EKG als auch den peri-
pheren Puls an der Arteria coccygealis im Zuge der Blutdruckmessung. Bei der Echokardio-
gramm-Analyse ergab sich aulierdem die Dauer des durchschnittlichen RR-Intervalls, die im
hohen Malie negativ mit der Herzfrequenz korrelierte. Wahrend der klinischen Untersuchung
der Pferde fiel bei keinem der Probanden ein Pulsdefizit bei paralleler Auskultation und digita-
ler Pulspalpation auf. Es wurde von einer Ubereinstimmung der Herzfrequenz mit dem peri-
pheren Puls ausgegangen. Zwar korrelierten Herzfrequenz und Puls miteinander, aber der
periphere Puls war pro Minute durchschnittlich fast acht Schlage hdher. Die Parameter wurden
nicht simultan ermittelt. Das kann eine geringgradige Differenz erklaren. Eine weitere mogliche
Ursache konnte eine Stress-Tachykardie bei der Blutdruckmessung gewesen sein. Dadurch
kénnten auch hohere Blutdriicke analog zu der White Coat Disease der Kleintiere auftreten
(Brown, Atkins et al. 2007). Die moderate Korrelation zwischen Herzfrequenz und peripherem
Puls fihrte dennoch zu ahnlichen Ergebnissen fir beide Parameter mit mutmaRlich ahnlichen
biologischen Erklarungen. Diese werden deshalb gemeinsam diskutiert. Der periphere Puls
war signifikant héher als die Werte der herangezogenen Vergleichsstudie (Walders and
Gehlen 2014). Ein erhdhter peripherer Puls wurde auch von HELICZER et al. (2017) bei Ponys
mit EMS nachgewiesen. Die Werte zeigten nicht nur statistische Zusammenhange mit den
EMS-Faktoren, sondern auch mit der Gréf3e und der Bewegung.

Bei groRen Pferden waren die Herzfrequenz und der periphere Puls niedriger als bei kleinen.
Der RR-Abstand war grof3er. Dieses Phanomen deckt sich mit den biologischen Prinzipien fur
Saugetiere. Die metabolische Umsetzung in Relation zur Kérpermasse (sog. spezifische me-
tabolische Rate) sinkt mit steigender KérpergrofRe. Die Herzfrequenz verhalt sich proportional
zu der spezifischen metabolischen Rate (Schmidt-Nielsen 1984). Auch bei Pferden konnte
diese negative Korrelation von Herzfrequenz und Koérpergewicht nachgewiesen werden
(Schwarzwald, Kedo et al. 2012). Da die GroRRe der Probanden in der vorliegenden Untersu-
chung mittels Bandmal erfasst wurde, misst sie nicht nur die Hohe, sondern auch den Umfang
des Pferdes auf Widerristniveau und somit die Kérpermasse. Dass bei kleineren Probanden
héhere Herzfrequenzen nachzuweisen waren, geht mit der Literatur konform und ist vermutlich
auf eine héhere spezifische metabolische Rate zurickzufuhren. Dieser Zusammenhang liefl3
sich fur die eng korrelierten Faktoren Rasse und Kdrpergewicht nicht nachweisen. Auch der
periphere Puls reagierte nicht gleichermalfen.

Herzfrequenz und peripherer Puls der trainierten Pferde waren niedriger als bei den untrainier-
ten Tieren. Sinusbradykardien, atrioventrikulare Blécke und Anzeichen einer Linksherzhyper-
trophie werden in der Humanmedizin als physiologische EKG-Befunde des Sportlerherzens
bewertet (Lollgen 2015). Ursachen sind ein erhdhter vagaler Tonus oder die Dilatation der
Herzkammern, die nicht nur eine strukturellen Umbau darstellt, sondern von funktionellen,
elektrischen und auch peripheren Veranderungen der kapillaren Gefalle und Muskeln begleitet
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wird (Sharma, Merghani et al. 2015). Hinweise auf einen erhéhten Vagotonus beim Pferd konn-
ten bis jetzt nur nach einer initialen Trainingsphase zweijahriger Vollbliter bewiesen werden
(Ohmura, Hiraga et al. 2002). Altere Pferde haben vermutlich ein bereits ausgereiftes vagales
System, welches durch Training nicht weiter aktiviert werden kann (Kuwahara, Hashimoto et
al. 1996). Auch in der hier vorgestellten Studie konnte im Zusammenhang mit Bewegung keine
Steigerung des Vagotonus nachgewiesen werden.

Hohere Pulswerte traten auch gemeinsam mit einem hochgradigen CNS, chronischer Hufrehe
und einem hohem EMS-Schweregrad auf. Die Herzfrequenz war bei generell fettleibigen Tie-
ren, bei hohem Insulinresistenzgrad und bei hohem EMS-Schweregrad hoher. Inverse Be-
funde galten fur die durchschnittliche RR-Intervalldauer. Dies deckt sich mit Studien aus der
Humanmedizin, die eine positive Korrelation zwischen BMI, Koérperfettgehalt, Abdominalfett
(Hillebrand, de Mutsert et al. 2014), dem Grad der Insulinresistenz (Beddhu, Nigwekar et al.
2009) und der durchschnittlichen Ruheherzfrequenz herstellen konnten. Auch Ponys mit EMS
wiesen hdhere Pulswerte als eine gesunde Kontrollkohorte auf (Heliczer, Gerber et al. 2017).
Bei der regressionsbasierten Graduierung des Einflusses der erhobenen Daten auf den peri-
pheren Puls wurde dieser vor allem durch den EMS-Schweregrad bestimmt, gefolgt von dem
Einfluss chronischer Hufrehe und kontrollierter Bewegung. Der IR-Schweregrad und generelle
Obesitas besalten ebenso wie der EMS-Score Vorhersagekraft fur die Hohe der Herzfrequenz
und die Dauer der durchschnittlichen RR-Intervalle.

5.2.4 Blutdruck

Arterielle Hypertension an EMS erkrankter Pferde wird kontrovers diskutiert. Bereits 1987 wur-
den eine systolische und diastolische Hypertension bei Ponys mit Hufrehe ermittelt (Rugh,
Garner et al. 1987). Bei einer Untersuchung zu Analogien zwischen dem Humanen und Equi-
nen Metabolischen Syndrom stellten BAILEY et al. (2008) auch fir den mittleren arteriellen
Blutdruck erhdhte Werte in den Sommermonaten fest. Hingegen konnten in einer jlingst ver-
offentlichten Studie keine hdéheren Blutdriicke bei erkrankten Tieren festgestellt werden
(Heliczer, Gerber et al. 2017). Die Messungen in jener Studie wurden allerdings vornehmlich
im Herbst und Winter vorgenommen (August bis Marz). Die hier vorgelegte Studie dagegen
belegte sowohl fur den diastolischen als auch fur den mittleren arteriellen Blutdruck hdhere
Werte als eine Vergleichsstudie (Walders and Gehlen 2014). Wahrend der systolische Blut-
druck hauptsachlich die Herzfunktion widerspiegelt, gilt der diastolische Blutdruck als gutes
Aquivalent fur die periphere GefaRsituation (Gehlen, Hopster-lversen et al. 2017a). Ein isoliert
erhohter diastolischer Blutdruck kann die Frihphase einer systemischen Hypertonie darstel-
len. Er weist auf eine erhdhte Nachlast hin und ist in der Humanmedizin insbesondere bei
jungeren Patienten ein wichtiger Pradiktor flr kardiovaskulare Erkrankungen (Staessen, Wang
et al. 2003, Wei, Li et al. 2014). Da der mittlere arterielle Blutdruck eine KalkulationsgréRe aus
systolischem und diastolischem Blutdruck darstellt, welcher naher am diastolischen Blutdruck
liegt, verwundert es nicht, dass auch dieser supraphysiologisch ist. Die hier prasentierten Da-
ten wurden unabhangig von der Jahreszeit erfasst, so dass auch Werte aus den Sommermo-
naten in die Analyse einflossen. Dies kénnte zu hoheren Blutdriicken geflhrt haben. LATS-
HAW et al. (1979) berichten von Uberschatzungen des Blutdruckes im Zusammenhang mit
einer zu engen Manschette. Im Vergleich zur invasiven Blutdruckmessung, dem Goldstandard
in der equinen Medizin, fallt eine mangelnde Prazision nichtinvasiver Werte auf3erhalb des
physiologischen Bereichs auf. Dies betrifft insbesondere die akkurate Wiedergabe einer Hy-
potension. Der mittlere arterielle Blutdruck ist stabiler als der systolische und diastolische
(Olsen, Pedersen et al. 2016). Die Oszillometrie gibt Trends zu Hypo- oder Hypertension ver-
glichen mit dem Goldstandard korrekt wieder (Heliczer, Lorello et al. 2016).

Niedrigere Blutdruckwerte traten bei den kleinen Pferden bis 145 cm Bandmal, Ponys und
den leichten Pferden auf. Rasse, Kérpergewicht und GréfRe sind auch untereinander assozi-
iert. WALDERS und GEHLEN (2014) konnten keinen statistischen Einfluss von Kdrpergrofie
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und Gewicht bei herzgesunden Pferden nachweisen. Bei Tieren mit einer Herzerkrankung da-
gegen waren der diastolische arterielle Blutdruck und die KérpergréRe positiv korreliert. Aller-
dings umfasste das Probandengut dort vorrangig Gro3pferde und Haflinger, so dass die Gro-
Rendifferenz deutlich geringer gewesen sein dirfte als in der hier prasentierten Studie. Ein
Rassevergleich zwischen Islandern und Warmblitern konnte ebenfalls keine Blutdruckdiffe-
renzen dokumentieren (Soder, Brojer et al. 2012). PARRY et al. (1984) hingegen berichten
von héheren Blutdricken bei Vollblatern im Vergleich zu Warmblitern. Eine Beeinflussung der
Blutdruckwerte durch die GréRe konnte nicht nachgewiesen werden, allerdings war die Ho-
hendifferenz zwischen den untersuchten Rassen wiederrum nicht sehr grof3. Die Vollbllter der
hier untersuchten Population hatten die héchsten Blutdruckwerte im Rassevergleich. Auch
OSTLUND et al. (1983) untersuchten einen mdglichen Einfluss der Rasse auf die Blutdruck-
werte und konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen Ponys, Schwedischen Warm-
blitern und Arabischen Vollblitern feststellen, obwohl GréRendifferenzen bis zu 66 Zentime-
tern Stockmal’ auftraten (Min 105 cm, Max 171 cm). Der statistische Einfluss von Gewicht,
Grofle und Rasse auf die Werte kdnnte neben biologischen auch auf technische Ursachen
zurtckzufuhren sein. Wie erwahnt, wurde die GroRRe mittels Bandmaf bestimmt und reflek-
tierte somit nicht nur die Widerristhéhe. Es wurden Blutdruckangaben in CUCV (coccygeal
uncorrected values) gewahlt. Es erfolgte keine Korrektur der Werte auf Herzhtéhe. Pro Zenti-
meter proximale Abweichung waren etwa 0,7 mmHg von dem absoluten Wert abzuziehen ge-
wesen (Gay, McCarthy et al. 1977, Olsen, Pedersen et al. 2016). Dies hatte zu einer Annahe-
rung der Werte zwischen grofen Probanden, mit einer grélReren Hohendifferenz zwischen
Schweif und Herz, und kleinen Probanden geflihrt, mit einer geringeren Differenz und dement-
sprechend auch geringeren Abzlgen. Zudem wurde mit nur einer Cuffweite gearbeitet. Bei
geringem Schweifumfang kann dies zu Unterschatzungen der Werte fihren. Diese Annahmen
treffen fur alle zitierten Studien zu. Lediglich PARRY et al. (1984) konnten Differenzen in Form
von hoheren Blutdruckwerten fur VollblUter feststellen.

Die Graduierung des Einflusses einzelner Faktoren auf die Blutdruckwerte in dieser Studie
durch eine univariate, univariable lineare Regression offenbarte einen relativ starken Einfluss
des Korpergewichts, gefolgt von der Gréle. AuRerdem konnte ein Einfluss des EMS-Scores
und der Jahreszeit des Messdatums erfasst werden. Analog zu anderen Studien waren die
Werte flir den systolischen Blutdruck und tendenziell auch fir den diastolischen und mittleren
arteriellen Blutdruck wahrend der Sommermonate héher. BAILEY et al. (2008) konnten eben-
falls wahrend der Sommermonate héhere Blutdriicke bei Ponys mit diagnostizierter Hufrehe
und geringerer Insulinsensitivitat feststellen. Die Autoren vermuteten, dass Weidegras bei pra-
disponierten Ponys Hypertension, verringerte Insulinsensitivitat und infolgedessen auch akute
Hufrehe auslost. Bei der hier untersuchten Studienpopulation konnte kein statistischer Zusam-
menhang zwischen der Jahreszeit und dem Insulinresistenzgrad oder einer diagnostizierten
Hufrehe hergestellt werden.

5.3 Diskussion von Material und Methoden der Nachkontrolluntersuchung

Fir die Nachkontrolle standen 14 Probanden erneut zur Verfugung. Diese limitierte Anzahl
schrankt die Aussagekraft der statistischen Tests ein. Kontrar dazu steht die gesteigerte Aus-
sagekraft longitudinaler Vergleiche. Im Kontext der verwendeten, nicht etablierten Techniken,
die keine solide Referenzwertlage boten, sind intraindividuelle Verlaufe den interindividuellen
Vergleichen Uberlegen. Nach der Erstuntersuchung wurden den Besitzern einheitliche Maf-
nahmen fir eine Verbesserung des Managements nahegelegt. Die Durchflihrung dieser Inter-
vention verlief individuell und richtete sich nach der Komplianz des Besitzers und den o6rtlichen
Gegebenheiten. Erfahrungsgemal war die Umsetzung besser, wenn das Pferd eine chroni-
sche Hufrehe hatte, wenn medizinische Vorkenntnisse oder eine standige tierarztliche Betreu-
ung der Mallnahmen bestanden. Die durchgeflihrten Veranderungen wurden erfragt. Beurtei-
lungen beruhten auf Besitzerangaben. Tendenzidse Angaben konnten nicht ausgeschlossen
werden. Aus Haftungsgriinden konnte vor Ort kein CGIT durchgefuhrt werden. Viele Besitzer
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brachten ihre Pferde deshalb erneut in die Klinik. Wo dies nicht mdglich war, wurde die Nach-
kontrolle im heimischen Stall durchgefiihrt. Bei diesen Probanden standen keine exakten Ge-
wichtsdaten und keine Beurteilung der Insulinresistenz zur Verfigung. Das Gewicht wurde
nach CARROLL und HUNTINGTON (1988) geschatzt. Im statistischen Vergleich stimmten die
Schatzdaten mit dem tatsachlichen Korpergewicht ausreichend tberein (p = 0,308). Intraindi-
viduelle Schwankungen wurden korrekt wiedergegeben, so dass von einer Gewichtsabnahme
auszugehen war, wenn die Schatzmethode dies suggerierte. Die jeweils exaktere zur Verfu-
gung stehende Methode wurde herangezogen und die Differenz zwischen erster und zweiter
Untersuchung ermittelt. Laut VERVUERT (2013) ist ab einer sechsprozentigen Gewichtsre-
duktion von einer verbesserten Insulinsensitivitat auszugehen. Bei Pferden, fir die kein erneu-
ter Test der Insulinsensitivitat zur Verfigung stand, wurde dieser Grenzwert herangezogen.
Die eingeschrankten diagnostischen Moéglichkeiten mussten bei der Ergebnisinterpretation be-
zuglich Gewichtsreduktion und Verbesserung der Insulinsensitivitat bedacht werden.

Die Pferde wurden hinsichtlich Management und EMS erneut evaluiert. Pro Faktor wurden
jeweils zwei Untergruppen generiert: Eine die sich verbessern konnte und eine die gleichblei-
bend oder schlechter war. Infolgedessen waren beispielsweise nicht die Tiere mit dem nied-
rigsten CNS in der verbesserten Gruppe, wenn sie bereits in der Erstuntersuchung einen nied-
rigen Score aufwiesen. Deshalb wurde nur der Einfluss auf die Entwicklung der Herzfunktion,
der autonomen Funktion und des Blutdruckes statistisch ausgewertet und nicht der Einfluss
der Gruppenzugehdrigkeit auf die Nachkontrolle per se.

Nach der Interventionszeit war bei finf Pferden die Insulinresistenz saniert. Die Ultraschallun-
tersuchung war bei nur vier Pferden auswertbar, weswegen diese Gruppe durch Pferde er-
ganzt wurde, die ihren IR-Status zumindest verbessern konnten. Deshalb gelang es nicht die
Effekte einer Heilung aufzuzeigen.

Eine Steigerung des Bewegungspensums ging mit einer Reduktion des CNS und der regiona-
len Adipositas sowie der Adipositasbeurteilung insgesamt einher. Umgekehrt konnten der
CNS, die regionale Adipositas und die Adipositasbeurteilung insgesamt folgerichtig ohne in-
tensivierte Bewegung nur in einem Fall verbessert werden. Parallel dazu blieben eine Ge-
wichtsreduktion oder Verbesserung der Insulinsensitivitdt aus. Eine ahnliche Beobachtung
konnten DE LAAT et al. (2016) machen, die den Einfluss einer Bewegungssteigerung durch
ein dynamisches Futterungssystem untersuchten. Der CNS, der BCS und der Korperfettgehalt
sanken ohne mit Gewichtsverlusten oder einer verbesserten Insulinsensitivitat einherzugehen.
Die Veranderungen der hier untersuchten Probanden waren vermutlich gré3tenteils in Art und
Dauer zu geringfligig. Da die Angaben zur Bewegung, Haltung und Futterung selten vor Ort
uberpruft wurden, ist dieser Befund generell vorsichtig zu bewerten.

5.4 Diskussion der Ergebnisse der Nachkontrolluntersuchung
5.4.1 Kardiale Funktion

Im Vergleich zur Erstuntersuchung fiel insbesondere die gesteigerte spatdiastolische Ge-
schwindigkeit des interventrikularen Septums auf, die mit einem reduzierten E/A-Verhaltnis
einherging. Zusatzlich offenbarte die C-GDE eine Abnahme der systolischen Kontraktilitat am
Interventrikularseptum und an der linken freien Ventrikelwand. Der Befund in der Spatdiastole
glich dem bei alteren Tieren in der Erstuntersuchung. Eine generell altere Population konnte
ausgeschlossen werden, da das Alter der Probanden, die ein zweites Mal untersucht werden
konnten, dem Alter entsprach, das die Gesamtpopulation aufwies. Da maximal sechs Monate
zwischen den Untersuchungen lagen, wurde auch der Einfluss der Alterung von der ersten zur
zweiten Untersuchung als marginal eingestuft.

Generell kennzeichnet ein Anstieg der spatdiastolischen Myokardgeschwindigkeit eine er-
hohte atriale Kontraktion. Diese steigt kompensatorisch, wenn die friihdiastolische Relaxation
zu gering ist, um eine vollstandige Ventrikelflllung zu erzielen. Diese Beobachtungen charak-
terisieren eine diastolische Dysfunktion (Sohn, Chai et al. 1997). Ursache dafir ist ein rigideres
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Myokard, beispielsweise durch Fibrosen (Shan, Bick et al. 2000a). Die friihdiastolischen Werte
waren bereits im Rahmen der Erstuntersuchung reduziert. Bei der Nachkontrolle waren sie
weiterhin beeintrachtigt. Die spatdiastolische Erhéhung der Werte wurde deshalb als Kompen-
sationsmechanismus und Progression der diastolischen Dysfunktion bewertet. Statistische
Tests ergaben, dass diese Entwicklung insbesondere dann auftrat, wenn das Management
nicht angepasst wurde, die Adipositas unvermindert bestand oder Insulinresistenz und Kor-
pergewicht nicht reduziert werden konnten. Verbesserungen hingegen bewirkten keine Stei-
gerung der diastolischen Funktion. Im humanmedizinischen Bereich konnten LALANDE et al.
(2013) ahnliches beobachten. Trotz eines langanhaltenden Trainingsinterventionsprogramms
und verbesserter kardiovaskularer Funktion blieb die diastolische Dysfunktion erkrankter Pati-
enten bestehen. Bei heranwachsenden Patienten hingegen konnte eine langfristige Kombina-
tion aus strikter Diat und Bewegung nicht nur zu einer Gewichtsreduktion flihren, sondern auch
die diastolische kardiale Funktion verbessern (Ghanem, Mostafa et al. 2010). Eine Reversibi-
litdt besteht also zumindest in frihen Stadien. Auch adulte Manner konnten von einer langfris-
tigen Lifestyle-Intervention profitieren. Neben der verbesserten diastolischen Funktion, traten
eine gesteigerte HFV und eine Verbesserung von Insulinwerten auf (Leclerc, Arsenault et al.
2016). Diese Studien legen nahe, dass fur eine erfolgreiche Therapie der diastolischen Dys-
funktion eine andauernde und strikie Umstellung mehrerer Faktoren notwendig ist. Das Aus-
bleiben von kardialer Regeneration ist also vermutlich auf geringe Dauer, geringes Ausmalf
und nicht strikte Umsetzung der Interventionsmalinahmen bei den Probanden der hier prasen-
tierten Studie zurtickzufiihren. Die Reduktion der linksventrikularen systolischen Kontraktilitat
war auch auf ein Ausbleiben von Verbesserungen des Managements, des Kérpergewichts und
des CNS zurtickzufiihren. Bereits wahrend der Erstuntersuchung wies eine Reduktion der iso-
volamischen Kontraktilitdt auf das Vorliegen einer subklinischen systolischen Dysfunktion hin.
Die zusatzliche Verminderung der systolischen Wandbewegung deutete eine Progression der
systolischen Dysfunktion an. Die doppelt untersuchten Tiere waren reprasentativ fur die ge-
samte Stichprobe. Zwischen ihren GDE-Mittelwerten und denen der gesamten Studienpopu-
lation bestand kein signifikanter Unterschied.

Auch fur Parameter, die zwischen der Erstuntersuchung und der Nachkontrolle keine signifi-
kante Veranderung aufwiesen, konnten Zusammenhange mit der Entwicklung der Einflussfak-
toren erfasst werden. Die Steigerung des Trainingspensums und eine Verbesserung des Ma-
nagements insgesamt gingen mit einer besseren systolischen Kontraktilitat des interventriku-
laren Septums einher. Ohne intensivierte Bewegung war die Kontraktionsfahigkeit vermindert.
Eine verbesserte Kontraktion zeigte sich auch im Zusammenhang mit einer erfolgreichen Ge-
wichtsreduktion. Bei einer erfolgreichen Reduktion der regionalen Adipositas fiel das spatdias-
tolische Geschwindigkeitspeak an der linken Ventrikelwand geringer aus, bei nicht erfolgrei-
cher Gewichtsreduktion hingegen hdher. Der umgekehrte Fall galt fur das E/A-Verhaltnis.

Die kardiale Deformation der doppelt untersuchten Probanden war ebenfalls reprasentativ fir
die der gesamten Studienpopulation. Die Nachkontrolle bestatigte segmentweise hdhere spat-
diastolische Werte im Zusammenhang mit ausbleibenden Verbesserungen. Ahnlich den Er-
gebnissen der GDE betraf dies insbesondere das Training, den CNS, die regionale Adipositas
und die Insulinsensitivitat.

Die frihdiastolische Verformungsrate war im Kontext einer verbesserten Haltung gesteigert.
Am anterioseptalen Segment kam es bei gleichbleibender oder verschlechterter Haltung zu
einer verminderten Relaxationsrate. Die Haltung ist ein schwer interpretierbarer Faktor. Als
Verbesserung wurde eine naturndhere Gestaltung gewertet. Dazu musste die Boxenhaltung
auf temporaren Freilauf umgestellt werden oder eine Umstellung zur Offenstallhaltung stattfin-
den. Die Haltungsformen waren nicht vergleichbar, saisonal unterschiedlich und die Uber-
gange flielRend. Jede Haltung beinhaltet mdgliche Stressoren. Ihre Beurteilung hatte an die
Bedurfnisse des individuellen Pferdes angelehnt erfolgen missen (Hoffmann 2008).
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Es konnte keine Reversibilitdt nachgewiesen werden. Einzelne veranderte Parameter der Er-
stuntersuchung hatten sich zum Zeitpunkt der Nachkontrolle den Vergleichswerten angena-
hert und waren dadurch nicht mehr abnorm. Dies konnte jedoch mit keinem der untersuchten
Faktoren in Verbindung gebracht werden.

Die Ergebnisse der Nachkontrolle belegten eine Progression des funktionellen kardialen Re-
modellings sowohl diastolisch als auch systolisch, wenn speziell die EMS-Faktoren nicht ver-
bessert werden konnten. Die frihdiastolisch eingeschrankte Relaxation blieb bestehen. Kom-
pensatorisch wurde die atriale Kontraktion und somit die passive spatdiastolische Relaxation
des linken Ventrikels erhoht, um diastolische Fullvolumina konstant zu halten. Von besonde-
rem Einfluss schien die regionale Adipositas zu sein. Wenn sie nicht verbessert werden
konnte, kam es zu spatdiastolischen Funktionssteigerungen. Dies liel} sich mittels GDE und
auch mittels STE nachweisen. Wurde die regionale Adipositas dagegen reduziert, zeigten ein-
zelne frihdiastolische Werte sowohl in der GDE als auch in der STE eine verbesserte Relaxa-
tion. Derselbe Zusammenhang, wenngleich weniger ausgepragt, konnte fur CNS und Insulin-
sensitivitdt nachgewiesen werden. Systolisch fanden sich nur vereinzelt reduzierte Werte.
Diese deuteten ebenfalls Funktionsverluste bei ausbleibender Verbesserung der regionalen
Adipositas, des CNS, des Kdrpergewichts und der Insulinresistenz an. Auch ohne Optimierung
des Managements konnte eine Progression der kardialen Dysfunktion nachgewiesen werden.
Da dessen Beurteilung aber auf Besitzerangaben beruhte, erfolgte eine nur grobe Analyse und
Einteilung. Auf eine starke Wichtung dieser Ergebnisse wurde verzichtet. Dies soll Studien
vorbehalten bleiben, die eine verfeinerte Analyse vornehmen und Interventionsmaflinahmen
vereinheitlichen kénnen. Eine Verbesserung der Situation konnte keine Reversibilitdt der be-
reits bestehenden Dysfunktion herbeiflihren. Mutmalilich war das auf die kurze Interventions-
dauer und die teils nicht strikte Umsetzung zurtckzufuhren.

5.4.2 Autonome Funktion

Die autonome Funktion, dokumentiert durch die HFV-Parameter, veranderte sich nicht im Ver-
gleich zur Erstuntersuchung. Die Werte der zweimalig untersuchten Probanden konnten als
reprasentative Stichprobe der initial beprobten Studienpopulation gelten. Bei der Erstuntersu-
chung waren die totale Variabilitdt (SDNN) und der parasympathische Influx (HF) reduziert.
Wenn die Bewegung der Pferde nicht intensiviert wurde, sank der anteilige Einfluss des Pa-
rasympathikus weiter, wohingegen der des Sympathikus stieg. Dadurch wies auch die sympa-
thovagale Balance héhere Werte auf. Der Umkehrschluss bestatigte sich nicht. Augmentierte
Bewegung bewirkte keine nachweisbare Steigerung des Vagotonus. Beim Menschen konnte
bereits nachgewiesen werden, dass eine langfristige Umstellung der Lebensumstande eine
eingeschrankte vagale Funktion revidieren kann (Leclerc, Arsenault et al. 2016). In der hier
vorgestellten Studie konnte keine Reversibilitdt nachgewiesen werden. Zwar wiesen sowohl
die SDNN als auch die HF bei der Nachkontrolle keinen statistischen Unterschied zu den Wer-
ten der Vergleichsstudien auf, dies liel3 sich aber auf keine Verbesserung zurtckfihren.

5.4.3 Blutdruck

Auch die Blutdruckwerte der zweifach untersuchten Tiere waren reprasentativ fur die Werte
der Gesamtpopulation. Da der Blutdruck bei der Erstuntersuchung statistische Zusammen-
hange mit GréRe und Gewicht der Tiere aufwies, wurde auch fur diese Parameter zunachst
die Reprasentativitat bestatigt. Die Blutdricke der Nachkontrolle waren niedriger als die der
Erstuntersuchung. Dies trat fir den systolischen arteriellen Blutdruck vor allem dann auf, wenn
das Management des Probanden nicht verbessert wurde. Obwohl der Unterschied des dias-
tolischen und mittleren arteriellen Blutdrucks zur Erstuntersuchung nicht signifikant war, be-
stand dadurch keine Hypertension mehr. Diese Entwicklung wies keinen Zusammenhang mit
einem der hier protokollierten Faktoren auf.
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5.5 Fazit

Bei der hier vorgestellten Doktorarbeit handelt es sich um eine retrospektive, nicht verblindete
Studie ohne interne Kontrollgruppe. Die kleine Studienpopulation umfasste 32 Tiere. Longitu-
dinale Vergleiche im Rahmen der Nachkontrolle beruhen auf Daten von nur 14 Tieren. Deshalb
ist keines der Ergebnisse generalisierbar. Die an EMS erkrankten Tiere wiesen eine subklini-
sche kardiale vor allem diastolische Dysfunktion auf. Auch die autonome Funktion insbeson-
dere der vagale Influx war reduziert. Es bestand eine diastolische Hypertension. Dies deckt
sich mit Befunden bei Menschen mit Metabolischem Syndrom. Eine anschlieRende Interven-
tion des Managements konnte einzelne Faktoren des EMS verbessern, fuhrte aber keine re-
versible Entwicklung der kardialen oder autonomen Dysfunktion herbei und senkte nicht nach-
weislich den Blutdruck. Allerdings wurde eine Progression von kardialer und tendenziell auto-
nomer Dysfunktion festgestellt, wenn keine Umstellung der Lebensumstande der Pferde statt-
fand.

Einige Aspekte sollten durch zuklnftige Studien weitergehend untersucht werden. Von beson-
derem Interesse ware die Beurteilung der longitudinalen Herzfunktion. Dies wird durch die
Verwendung der winkelunabhangigen Methode STE eingeschrankt ermoéglicht. Sollten sich die
Hinweise auf kardiale Dysfunktionen erkrankter Patienten bestatigen, wéare eine genauere pa-
thoanatomische Beurteilung des Myokards interessant, um zugrundeliegende Ursachen zu
erforschen. Es gab einige Indizien dafir, dass das Management eine Rolle bei der Entstehung
und auch der Therapie des Patienten mit EMS-assoziierter kardialer Dysfunktion spielt. Folge-
studien kdnnten sich eingehender mit dem Einfluss von Bewegung, Haltung und Futterung
beschaftigen. Ein guter Ansatz ware eine vereinheitlichte, kontrollierte Intervention.
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Zusammenfassung

6 ZUSAMMENFASSUNG

»Auswirkungen des Equinen Metabolischen Syndroms auf die kardiale und autonome
Funktion sowie den arteriellen Bludruck des Pferdes*

Bei Pferden treten verminderte Insulinsensitivitat, Fettleibigkeit oder abnorme Fettverteilung
und eine Pradisposition flir Hufrehe gehauft kollektiv auf und werden als Equines Metaboli-
sches Syndrom (EMS) zusammengefasst. Die Bezeichnung lehnt sich an das Humane Meta-
bolische Syndrom an, das ebenfalls Faktoren der Fettleibigkeit und Insulindysregulation um-
fasst. Des Weiteren zeichnet es sich unter anderem durch arterielle Hypertonie, kardiale und
autonome Dysfunktion aus. Das Risiko fur Herzerkrankungen betroffener Patienten ist ampli-
fiziert.

Ziel dieser Arbeit war es, zu ermitteln, ob auch bei Pferden mit EMS Auswirkungen auf den
Blutdruck, die kardiale oder autonome Funktion nachgewiesen werden kdnnen.

Zur Erfassung der Herzfunktion wurden die Geschwindigkeit und Deformation des Myokards
beurteilt. Sensitive Methoden daflir sind die Gewebedoppler- und die zweidimensionale
Speckle Tracking-Echokardiographie. Die Aktivitat des autonomen Nervensystems beeinflusst
die Variabilitdt der Erregungsrate am Sinusknoten des Herzens. Ein Elektrokardiogramm
wurde genutzt, um die Herzfrequenzvariabilitat und dariber indirekt die autonome Funktion zu
analysieren. Der Blutdruck wurde nicht invasiv mit einer Schweifmanschette durch die Oszil-
lationsmethode erfasst.

In einer ersten Untersuchung konnten der Blutdruck, die kardiale und autonome Funktion von
32 an EMS erkrankten Pferden analysiert werden. Die Daten beruhten auf Untersuchungen
des Patientenguts der Pferdeklinik der Freien Universitat Berlin.

Das Management der Probanden modulierte den Grad der Insulinresistenz. Pferde, die kon-
trolliert bewegt wurden wiesen niedrigere Schweregrade auf (p = 0,002). Pferde, die restrikti-
onslos gefuttert wurden, waren mittel- oder hochgradig insulinresistent (p < 0,001).

Die Gewebedoppleruntersuchungen dokumentierten eine reduzierte kardiale diastolische
Funktion. In der Diastole kommt es physiologisch zunachst zu einer Relaxation des Ventri-
kelmyokards. Anschliel3end erfolgt eine Kontraktion des Atriums, wodurch der Ventrikel weiter
gefullt und passiv gedehnt wird. Bei den an EMS erkrankten Pferden war die frihdiastolische
Relaxation des Myokards reduziert. Dies spricht fuir eine verminderte Elastizitat der Ventrikel-
wande.Spektralgewebedopplerechokardiographisch (PW-GDE) waren die Wandbewegungs-
geschwindigkeiten des linken Ventrikels wahrend der Fruhdiastole (E) im Vergleich mit gesun-
den Populationen geringer (IVS: p = 0,009, LW: p < 0,001). Daraus resultierte ein ebenfalls
geringeres diastolisches Geschwindigkeitsverhaltnis (E/A; IVS und LW: p < 0,001). Auch
farbgewebedopplerechokardiographisch (C-GDE) konnte dies bestatigt werden (E; IVS: p =
0,004, LW: p = 0,010). Diese Beobachtung ist in der Humanmedizin im Zusammenhang mit
dem Metabolischen Syndrom bekannt. Diese Befunde ahneln denen, die bei Pferden mit kli-
nisch overten Myokarditiden und myodegenerativer Kardiomyopathie festgestellt wurden. Die
Deformationsbeurteilung mittels Speckle Tracking-Echokardiographie (STE) lieferte keine ein-
deutigen Ergebnisse. Diastolisch lie} sich eine Zunahme der radialen Funktion am lateralen
Segment (p = 0,003) sowie im segmentibergreifenden Durchschnitt erkennen (p = 0,022),
wohingegen das anterioseptale Segment die reduzierte Funktion der GDE untermauerte (p =
0,002). Systolisch konnte in zirkumferentieller Bewegungsrichtung eine Kontraktionszunahme
nachgewiesen werden (Ant und Lat: p < 0,001, Post: p = 0,001, mean: p = 0,002). Die radiale
Wandverdickung hingegen war segmentweise verringert (Inf und Sept: p = 0,001), aber verlief
insgesamt schneller (mean: p = 0,003). Ohne Messungen in longitudinaler Bewegungsrichtung
konnte insbesondere die radiale Deformation nur unzureichend beurteilt werden, da es zu
kompensatorischen Abweichungen zwischen radialer und longitudinaler Deformation kommen

kann.
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Die kardiale Funktion wies Zusammenhange mit der Auspragung verschiedener Faktoren auf.
Bei alteren Pferden war die gewebedopplerechokardiographische diastolische Funktion im
Vergleich zu ihren jungeren Artgenossen reduziert. Dies zeigte eine hohere spatdiastolische
Spitzengeschwindigkeit (A; PW_LW: p =0,012, C_LW: p < 0,001, C_IVS: p = 0,001) mit nied-
rigerem diastolischen Verhaltnis (E/A; PW_LW: p = 0,001, PW_IVS: p = 0,031, C_LW und
C_IVS: p<0,001). Dieses Phanomen ist aus der Humanmedizin bekannt und wurde bei Pfer-
den ebenfalls beschrieben. Ursache ist ein rigideres Myokard, das weniger gut relaxiert.

Die Auspragung der regionalen Adipositas hing mit den Myokardgeschwindigkeiten zusam-
men. Bei einem hohen Cresty Neck Score (CNS) war die myokardiale Kraftentwicklung bei der
isovolamischen Kontraktion reduziert (PW_LW_IVC: p = 0,002, C_IVS_IVC: 0,023). Bei der
Auspragung von abnormen Fettdepots an mehr als zwei von vier Stellen war neben der sys-
tolischen Wandbewegung (PW_LW_S: p = 0,030, PW_LW _IVC: p = 0,038) auch die diastoli-
sche verandert. Ahnlich wie bei alten Pferden war hier die spétdiastolische Myokardgeschwin-
digkeit héher (PW_LW_A: p = 0,035) und das diastolische Geschwindigkeitsverhaltnis redu-
ziert (C_LW_E/A: p = 0,007). Das kann als Kompensationsmechanismus gewertet werden,
der bei verminderter aktiver Relaxation des Ventrikels dennoch eine ausreichende Flllmenge
gewabhrleistet. Obwohl das Nackenkammfett mutmalilich den starksten metabolischen Effekt
aufweist, war dessen Einfluss auf die kardiale Funktion in der vorgestellten Studie untergeord-
net. Ein starkerer Zusammenhang konnte mit der regionalen Adipositas insgesamt hergestellt
werden, was vermuten lie3, dass andere Fettdepots hier einen groReren Einfluss besalen.
Hufrehe und Insulinresistenz zeigten einen Zusammenhang mit der frihdiastolischen Defor-
mation. Wenn die Probanden Hufrehe (p = 0,004 bis 0,047) oder eine hdhergradige Insulinre-
sistenz aufwiesen (p = 0,005 bis 0,040), erfolgte sie schneller. Dies kdnnte wiederum auf eine
Kompensation longitudinaler Funktionseinbuf3en zurtickzufiihren sein und bedarf einer Abkla-
rung der Deformation in dieser Bewegungsrichtung.

Die Auswertung der Herzfrequenzvariabilitdt zeigte eine verminderte Variabilitat der komplet-
ten Intervallserie (SDNN: p < 0,001) bei anteilig reduziertem Einfluss des Parasympathikus
(HF: p = 0,049) im Vergleich zu gesunden Pferden. Diese Ergebnisse deckten sich ebenfalls
mit Ergebnissen humanmedizinischer Studien und wiesen auf ein erhdhtes Stresslevel durch
eine Erkrankung mit EMS hin. Neuropathien waren hingegen nicht nachzuweisen. Ebenso wie
bei der kardialen Funktion lieR sich ein Zusammenhang mit dem Alter darstellen. Bei alten
Pferden verschob sich das autonome Verhaltnis hin zu sympathischer Pradominanz (LF/HF,
LF, HF je p = 0,014). Umgekehrt verhielt es sich bei generell fettleibigen Tieren, die eine ver-
minderte Variabilitat (SDNN: p = 0,001) bei starkerem parasympathischen Einfluss belegten
(LF/HF p = 0,049). Dies war auf eine Verzerrung durch das Alter zurlickzuflihren. Die fettleibi-
gen Pferde waren junger als die normal konditionierten (p = 0,046).

Die Herzfrequenz (p = 0,007) und der periphere Puls (p = 0,012) der Pferde mit EMS waren
hoher als die gesunder Populationen. Sowohl beim Menschen als auch beim Pferd wurde dies
bereits beobachtet. In der Humanmedizin lie3 sich ein Zusammenhang mit einzelnen Faktoren
nachweisen, der auch in der hier vorgestellten Studie herzustellen war. Die Herzfrequenz (p =
0,048) und der Puls (p = 0,007) von Probanden mit einem hohen EMS-Score waren hoéher.
Pferde mit hochgradiger Insulinresistenz hatten héhere Herzfrequenzen (p = 0,024) ebenso
wie generell fettleibige Pferde (p = 0,047). Der Puls von Tieren mit Hufrehe (p = 0,020) war
ebenfalls hoher.

Der diastolische (DAP: p = 0,026) und mittlere arterielle Blutdruck (MAP: p = 0,047) waren bei
den erkrankten Tieren hoéher als bei den gesunden Probanden einer Vergleichsstudie. Dies
unterstitzte Beobachtungen, die von arterieller Hypertension bei Tieren mit EMS, Fettleibigkeit
und Hufrehe berichten. Eine saisonale Schwankung konnte bestatigt werden. Im Sommer ge-
messene systolische Blutdricke waren hoher (SAP: p = 0,038).

Es folgte eine Interventionsphase. Alle Pferdebesitzer erhielten Informationen zu Anderungen
von Haltung, Futterung und Bewegung, die auf eine Gewichtsabnahme oder Reduktion abnor-
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mer Fettpolster hinzielten. Bei einer Kontrolluntersuchung nach drei bis sechs Monaten konn-
ten 14 der 32 Pferde erneut untersucht werden. Durch diese Intervention konnte bei funf Pfer-
den die nachweisbare Insulinresistenz aufgehoben werden.

Zusatzlich zu einer weiterhin verminderten friihdiastolischen Relaxation war bei der Nachkon-
trolluntersuchung die atriale Kontraktion kompensatorisch gesteigert. Dies zeigten sowohl die
PW-GDE (A: p = 0,006, E/A: p = 0,018) als auch die C-GDE (A: p = 0,025, E/A: p = 0,005) mit
schnelleren Myokardgeschwindigkeiten und infolgedessen reduzierten E/A-Relationen am In-
terventrikularseptum. Ursache konnte eine Progression der diastolischen Dysfunktion sein.
Insbesondere der Effekt der regionalen Adipositas fiel auf. Bei einer Verbesserung war die
spatdiastolische interventrikulare Myokardgeschwindigkeit geringer (p = 0,001) und infolge-
dessen die E/A-Relation héher als wahrend der Erstuntersuchung (p = 0,048). Blieb diese
Verbesserung aus, war die Geschwindigkeit dagegen hdher (p = 0,001) und das E/A-Verhalt-
nis reduziert (p = 0,008). Ein Fortschreiten der diastolischen Dysfunktion in Form von héheren
spatdiastolischen Geschwindigkeiten und reduzierten diastolischen Geschwindigkeitsverhalt-
nissen war auch zu verzeichnen, wenn Verbesserungen des Managements insgesamt (A: p =
0,001, E/A: p=0,023), der Bewegung (A: p = 0,001, E/A: p = 0,043), der Haltung (A: p = 0,002,
E/A: p =0,011) oder des EMS-Status ausblieben. Dort fanden sich veranderte Werte in Bezug
auf den CNS (A: p = 0,004, E/A: p = 0,045), die Fettleibigkeit insgesamt (A: p < 0,001, E/A: p
= 0,017), das Korpergewicht (A: p = 0,029, E/A: p = 0,028) und die Insulinresistenz (A: p =
0,050, E/A: p =0,012).

Die autonome Funktion und arteriellen Blutdriicke waren nicht signifikant verandert.

Zusammenfassend war es mdglich, eine diastolische Dysfunktion der untersuchten Pferde mit
EMS nachzuweisen. Die Probanden zeigten daruber hinaus eine verminderte Herzfrequenzva-
riabilitdt mit reduziertem parasympathischen Einfluss auf den Sinusrhythmus. Es fanden sich
aullerdem hohere arterielle Blutdriicke. Die Befunde schritten weiter fort, wenn keine strikte
Umsetzung der Intervention stattfand und der EMS-Status nicht verbessert werden konnte.
Eine Optimierung von Management und EMS-Status flhrte allerdings nicht zu einer Korrektion
der Resultate. Grund daflr kdnnte ein zu kurzer Untersuchungsabstand gewesen sein. Zu-
kinftige Studien kdnnten untersuchen, ob ein langeres Untersuchungsintervall und eine kon-
trollierte, strikte Einhaltung der Interventionsmalinahmen mdglicherweise doch zu echokardi-
ographisch sichtbaren Verbesserung der Herzfunktion fiihren kénnen wie in der Humanmedi-
zin bereits beschrieben.
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7 SUMMARY

»Effects of the Equine Metabolic Syndrome on cardiac and autonomic function and also
on the arterial blood pressure in the horse“

Decreased insulin sensitivity, obesity or abnormal fat distribution and a predisposition for lam-
initis often occur in association and are summarised as equine metabolic syndrome (EMS).
The term follows the human metabolic syndrome that also comprises factors of obesity and
insulin dysregulation. Furthermore, it is characterised by arterial hypertension, cardiac and au-
tonomic dysfunction. The risk of heart diseases of the affected individuals is amplified.

The aim of this thesis was to investigate whether also EMS has these effects on arterial blood
pressure, cardiac or autonomic function in the horse.

Myocardial velocity and deformation were investigated in order to screen the cardiac function.
Sensitive echocardiographic techniques are tissue velocity imaging (TVI) and two-dimensional
speckle tracking (STE). Since the activity of the autonomic nervous system influences the ex-
citation rate of the cardiac sinus node, an electrocardiogram could therefore be used to analyse
the heart rate variability (HRV) and indirectly the autonomic function. Blood pressure was eval-
uated non-invasively at the coccygeal artery by oscillometry.

In the first examination the blood pressure, cardiac and autonomic function of 32 horses with
EMS were analysed. The data was based on examination results from patients presented to
the Equine Clinic, FU Berlin.

The results demonstrated that the severity of insulin resistance (IR) could be affected by man-
agement and housing conditions. The degree of IR in horses exercised under controlled cir-
cumstances was significantly lower than in those which were not exercised (p = 0.002). Non-
restricted feeding was accompanied by moderate or severe insulin resistance (p < 0.001).

The investigation by tissue velocity imaging showed a decreased diastolic cardiac function.
Normally, an active relaxation of the ventricle occurs within early diastole. Subsequently, the
atrium contracts which results in further filling and passive myocardial stretching of the ventri-
cle. However, the horses with EMS showed a reduced early diastolic relaxation of the ventric-
ular myocardium, which suggests a decreased elasticity. In the spectral doppler mode (PW-
TVI) the myocardial velocities in early diastole (E) of the left ventricle were inferior in compari-
son to healthy populations (IVS: p = 0.009, LW: p < 0.001). The resulting diastolic velocity
relation was decreased either (E/A; IVS and LW: p < 0.001). This was confirmed by the color
doppler mode (C-TVI: E; IVS: p = 0.004, LW: p = 0.010). Similar findings have been observed
in human metabolic syndrome. The findings resemble those in horses with clinical obvious
myocarditis and myodegenerative cardiomyopathy.

The assessment of the deformation done by speckle tracking-echocardigraphy (STE) provided
no distinct results. In diastole, an increase of the radial function in the lateral segment (p =
0.003) as well as in the overall mean were detected (p = 0.022), while a decrease in the ante-
rioseptal segment confirmed the reduced function indicated by TVI (p = 0.002). During the
systole, an increase of contraction for the circumferential axis of motion was proved (Ant and
Lat: p < 0.001, Post: p = 0.001, mean: p = 0.002). On the contrary, the radial wall thickening
was decreased segmentally (Inf and Sept: p = 0.001), but altogether proceeded faster (mean:
p = 0.003). Without measurements in the longitudinal axis of motion especially the radial de-
formation could not be evaluated sufficiently because a compensatory deformation between
the radial and longitudinal direction of movement is supposed.

The cardiac function was related to the characteristics of various factors. Older horses had a
reduced diastolic function compared to younger ones assessed by TVI. This led to a higher
late diastolic peak velocity (A; PW_LW: p = 0.012, C_LW: p < 0.001, C_IVS: p = 0.001) and
decreased diastolic relation (E/A; PW_LW: p = 0.001, PW_IVS: p=0.031, C_LW and C_IVS:
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p < 0.001). This phenomenon is well known in human medicine and has already been de-
scribed in horses. A more rigid myocard and as a consequence inferior relaxation are sus-
pected to be the cause.

The severity of regional adiposity was associated with myocardial velocities. Along with a se-
vere cresty neck score (CNS) the myocardial force development in isovolemic contraction was
decreased (PW_LW _IVC: p=0.002, C_IVS_IVC: 0.023). Furthermore, an alteration of systolic
wall excursion (PW_LW_S: p = 0.030, PW_LW _IVC: p = 0.038) also the diastolic motion was
impaired if the horse expressed more than two out of four abnormal fat deposits. Similar to old
horses’ findings, the late diastolic myocardial velocity was increased (PW_LW_A: p = 0.035)
followed by a decreased diastolic velocity relation (C_LW_E/A: p = 0.007). This was rated as
a compensatory mechanism that ensures a sufficient filling of the ventricle even if the active
relaxation is impaired. Although a cresty neck is supposed to have the most severe metabolic
effect, its influence on cardiac function was subordinated in the presented study. A greater
coherence existed between cardiac function and regional adiposity as a whole which led to the
presumption other deposits might have a greater effect. Laminitis and insulin resistance were
associated with early diastolic deformation. Thinning of the myocardium was accelerated if the
horses had laminitis (p = 0.004 to 0.047) or a severe insulin resistance (p = 0.005 to 0.040).
This could be ascribed to compensation of longitudinal deformational losses and should be
clarified by further examinations.

The analysis of heart rate variability in comparison to healthy horses showed a decreased
overall variability (SDNN: p < 0.001) with reduced influence of the parasympathetic portion
(HF: p = 0.049). These results also overlapped with results of human studies and indicated an
increased stress level in cases affected by EMS. Nevertheless, characteristics for neuropa-
thies were not detected. As already pointed out for cardiac function a coherence to age existed.
Old horses showed a shift of autonomic relation towards sympathetic predominance (LF/HF,
LF, HF je p = 0.014). The opposite pertained for obese animals that had a decreased overall
variability (SDNN: p = 0.001) with stronger vagal influence (LF/HF p = 0.049). This was rated
as an age-dependent distortion. The obese horses were younger than the normal-conditioned
ones (p = 0.046).

Heart rate (p = 0.007) and peripheral pulse frequency (p = 0.012) of individuals with metabolic
syndrome were increased compared to healthy populations. This has already been observed
in humans and horses. In humans, an association with particular factors of the syndrome was
made which was also possible in this study. With a severe EMS-Score, heart rate (p = 0.048)
and pulse frequency (p = 0.007) were increased. Horses with severe insulin resistance (p =
0.024) as well as obese ones (p = 0.047) had increased heart rates. The pulse frequency of
animals with laminitis was increased either (p = 0.020).

Diastolic (DAP: p = 0.026) and mean arterial blood pressure (MAP: p = 0.047) were increased
in diseased horses. These results promoted observations of arterial hypertension in horses
with EMS, obesity and laminitis. Seasonal fluctuations could be confirmed. Higher systolic
pressures were obtained during the summer months (SAP: p = 0.038).

An interventional phase followed. All horse owners were educated to change husbandry, feed-
ing and training of their animals in order to lose weight or achieve a reduction in abnormal fat
deposits. Fourteen out of thirty-two horses could be re-examined at a follow-up three to six
months later. Induced by the interventional measures, the detectable insulin resistance of five
horses was suspended.

In these fourteen horses, besides the persisting reduction of the early diastolic relaxation, a
compensatory increase of atrial contraction was apparent. This was indicated by accelerated
myocardial velocities followed by reduced E/A-ratios in the interventricular septum with the
PW-TVI (A: p=0.006, E/A: p = 0.018) as well as with the C-TVI (A: p = 0.025, E/A: p = 0.005).
The results indicated a worsening of the diastolic function.
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The effect of regional adiposity was outstanding. If it was improved the late diastolic interven-
tricular velocity would decrease (p = 0.001) while the E/A-ratio would increased compared to
the first examination (p = 0.048). In the opposite, if there was no improvement in regional
adiposity the velocity would increase (p = 0.001) and the relation of E to A would decrease (p
= 0.008). A progression of diastolic dysfunction indicated by increased late diastolic velocities
and reduced diastolic velocity ratios was observed also in cases where a failure of improve-
ments of the overall management (A: p = 0.001, E/A: p = 0.023), the training (A: p = 0.001,
E/A: p = 0.043) or of the husbandry occured (A: p = 0.002, E/A: p = 0.011). Regarding the
EMS-status altered values were seen without improvement of CNS (A: p = 0.004, E/A: p =
0.045), overall obesity (A: p <0.001, E/A: p =0.017), body weight (A: p = 0.029, E/A: p = 0.028)
and insulin resistance (A: p = 0.050, E/A: p = 0.012).

The autonomic function and arterial blood pressures remained unchanged.

In conclusion, it was possible to prove diastolic dysfunction in the examined horses with EMS.
Furthermore, they exhibited a decreased heart rate variability with reduced parasympathetic
influence on sinus rhythm. Additionally, higher blood pressures existed. Cardiac findings pro-
ceeded if the implementation of interventional steps was too lax and the EMS-status failed to
improve. Nevertheless, an optimisation of horse-keeping conditions and EMS-status could not
lead to a correction of these findings. The reason could be the short interval between the ex-
aminations. Future studies could investigate if extended intervals and strictly controlled inter-
ventional measures are able to improve the cardiac function in an echocardiographic visible
manner as already described in human medicine.
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9 ANHANG

9.1 Literaturliberblick uber die Beeintrachtigung der kardialen Morphologie und
Funktion bei Vorliegen des Humanen Metabolischen Syndroms

Tabelle 19 Beeintrachtigung der kardialen Morphologie und Funktion durch das HMS

MORPHOLOGIE

Parameter

Einheit/Erklarung/Berechnung

Veranderung im Zusammenhang mit

dem HMS/Quelle

LVM/LVMI

g, Masse des linken Ventrikels bzw. deren Index bezogen auf
Korperoberflache (LVM/m?2) oder KorpergroRe mit Gewichtung
des Habitus (2,7 (LVM/GroRe?7)),

LVM =0,8 ((1,04 (IVSd + LVEDD + PWTd)? -
(Devereux, Alonso et al. 1986)

LVEDD?®)) + 0,6

erhéht

(Wang, Liang et al. 2015)

(Fang, Sui et al. 2015)

(Ayalon, Gopal et al. 2014)

(Erturk, Oner et al. 2015)
(Al-Daydamony and El-Tahlawi 2016)
(Tadic, Cuspidi et al. 2014a)
(Serrano-Ferrer, Walther et al. 2014)
(Serrano-Ferrer, Crendal et al. 2016)
(Crendal, Walther et al. 2013)

(Bae, Choi et al. 2015)
(Murthy, Abbasi et al. 2016)
(lvanovic, Tadic et al. 2011b)
(Sciarretta, Ferrucci et al. 2007)

IVS

mm, Diastolische Dicke des Interventrikularseptums, M-Mode-
Messung

erhéht

(Wang, Liang et al. 2015)

(Fang, Sui et al. 2015)

(Erturk, Oner et al. 2015)

(Celic, Majstorovic et al. 2016)
(Al-Daydamony and El-Tahlawi 2016)
(Tadic, Cuspidi et al. 2014a)
(Serrano-Ferrer, Walther et al. 2014)
(Serrano-Ferrer, Crendal et al. 2016)
(Sciarretta, Ferrucci et al. 2007)
(Crendal, Walther et al. 2013)

LvwW

mm, Diastolische Dicke der linksventrikularen freien Wand,
posterior wall thickness

erhéht

(Wang, Liang et al. 2015)

(Fang, Sui et al. 2015)

(Erturk, Oner et al. 2015)

(Celic, Majstorovic et al. 2016)
(Al-Daydamony and El-Tahlawi 2016)
(Ayalon, Gopal et al. 2014)
(Serrano-Ferrer, Walther et al. 2014)
(Serrano-Ferrer, Crendal et al. 2016)
(Sciarretta, Ferrucci et al. 2007)
(Crendal, Walther et al. 2013)

RWT

Relative Wall Thickness, relative Wanddicke bezogen auf die
GroRe des LV,
RWT = (LVW + IVS)/LVEDD

erhéht

(Wang, Liang et al. 2015)

(Ayalon, Gopal et al. 2014)
(Serrano-Ferrer, Crendal et al. 2016)
(Tadic, Cuspidi et al. 2014a)

(Celic, Majstorovic et al. 2016)
(Crendal, Walther et al. 2013)
(Ivanovic, Tadic et al. 2011b)

LVEDD

mm, M-Mode-Messung des linksventrikularen enddiastoli-
schen Diameters

erhéht

(Wang, Liang et al. 2015)

(Fang, Sui et al. 2015)
(Serrano-Ferrer, Crendal et al. 2016)
(Sciarretta, Ferrucci et al. 2007)
(Crendal, Walther et al. 2013)

LVESD

mm, M-Mode-Messung des linksventrikularen endsystolischen
Diameters

erhéht
(Wang, Liang et al. 2015)
(Crendal, Walther et al. 2013)

LAD

mm, Diameter des linken Atriums

erhéht

(Wang, Liang et al. 2015)
(Fang, Sui et al. 2015)
(Ayalon, Gopal et al. 2014)
(Crendal, Walther et al. 2013)
(Tadic, Cuspidi et al. 2014a)
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(Celic, Majstorovic et al. 2016)
(lvanovic, Tadic et al. 2011b)

LA-Area cm?, linksatriale Flache, apikaler 4-Kammer-Blick erhoht
(Serrano-Ferrer, Crendal et al. 2016)
LAV und LAVI ml, Volumenberechnung des linken Atriums auch als Index be- | erhéht
zogen auf die Korperoberflache (ml/m?) (Wang, Liang et al. 2015)
(Fang, Sui et al. 2015)
FUNKTION
E cm/s, PW-Dopplermessung des MV-flusses, apikaler 4-Kam- | vermindert
mer-Blick, frihdiastolischer Fluss, Spitzengeschwindigkeit, fir | (Wang, Sun et al. 2015)
RV Funktion TV-fluss
A cm/s, PW-Dopplermessung des MV-flusses, apikaler 4-Kam- | erhéht
mer-Blick, spatdiastolischer Fluss, Spitzengeschwindigkeit (Wang, Liang et al. 2015)
(Fang, Sui et al. 2015)
(Ayalon, Gopal et al. 2014)
(Wang, Sun et al. 2015)
(Serrano-Ferrer, Walther et al. 2014)
(Serrano-Ferrer, Crendal et al. 2016)
(Ilvanovic, Tadic et al. 2011b)
(Crendal, Walther et al. 2013)
E/A Rechengrofe, Relation von E zu A vermindert
(Wang, Liang et al. 2015)
(Fang, Sui et al. 2015)
(Ayalon, Gopal et al. 2014)
(Celic, Majstorovic et al. 2016)
(Wang, Sun et al. 2015)
(Tadic, Cuspidi et al. 2014b)
(Serrano-Ferrer, Walther et al. 2014)
(Serrano-Ferrer, Crendal et al. 2016)
(Ilvanovic, Tadic et al. 2011b)
(Crendal, Walther et al. 2013)
DT ms, PW-Dopplermessung des Mitralklappenflusses, Decelera- | erhéht
tion Time von E (Ilvanovic, Tadic et al. 2011b)
(Tadic, Cuspidi et al. 2014b)
IVRT ms, PW-Dopplermessung des Mitralklappenflusses, Isovolami- | erhéht
sche Relaxationszeit (Wang, Liang et al. 2015)
sf cm/s, Spektralgewebedopplermessung im apikalen 4-Kam- | erhoht
mer-Blick am Mitralklappenannulus jeweils im lateralen und | (Wang, Liang et al. 2015)
septalen Segment, systolische Spitzengeschwindigkeit, Beur- | vermindert
teilung der linksventrikuldren Funktion, am Trikuspidalklap- | (Fang, Sui et al. 2015)
penannulus zur Beurteilung der rechtsventrikularen Funktion (Tadic, Cuspidi et al. 2014b)
(Serrano-Ferrer, Walther et al. 2014)
(Bae, Choi et al. 2015)
(Sciarretta, Ferrucci et al. 2007)
e cm/s, Spektralgewebedopplermessung im apikalen 4-Kam- | vermindert
mer-Blick am Mitralklappenannulus jeweils im lateralen und | (Wang, Liang et al. 2015)
septalen Segment, frihdiastolische Spitzengeschwindigkeit, | (Fang, Sui et al. 2015)
Beurteilung der linksventrikuldren Funktion, am Trikuspi- | (Ayalon, Gopal et al. 2014)
dalklappenannulus zur Beurteilung der rechtsventrikularen | (Erturk, Oner et al. 2015)
Funktion (Serrano-Ferrer, Walther et al. 2014)
(Serrano-Ferrer, Crendal et al. 2016)
(Bae, Choi et al. 2015)
(Ilvanovic, Tadic et al. 2011a)
(Sciarretta, Ferrucci et al. 2007)
(Crendal, Walther et al. 2013)
a‘ cm/s, Spektralgewebedopplermessung im apikalen 4-Kam- | erhoht
mer-Blick am Mitralklappenannulus jeweils im lateralen und | (Wang, Liang et al. 2015)
septalen Segment, spatdiastolische Spitzengeschwindigkeit, | (Erturk, Oner et al. 2015)
Beurteilung der linksventrikularen Funktion, am Trikuspi-
dalklappenannulus zur Beurteilung der rechtsventrikularen
Funktion
e‘/a Rechengréfle, Relation von e* zu a’ vermindert
(Fang, Sui et al. 2015)
(Erturk, Oner et al. 2015)
(Celic, Majstorovic et al. 2016)
(Tadic, Cuspidi et al. 2014a)
Ele* RechengroRe, Relation von E zu e erhdht

(Wang, Liang et al. 2015)
(Fang, Sui et al. 2015)
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(Ayalon, Gopal et al. 2014)

(Celic, Majstorovic et al. 2016)
(Tadic, Cuspidi et al. 2014a)
(Serrano-Ferrer, Walther et al. 2014)
(Serrano-Ferrer, Crendal et al. 2016)
(lvanovic, Tadic et al. 2011a)
(Sciarretta, Ferrucci et al. 2007)
(Crendal, Walther et al. 2013)

ivrt’ cm/s, Spektralgewebedopplermessung am Mitral- oder Tri- | erhoéht
kuspidalklappenannulus, isovolamische Relaxationszeit (Serrano-Ferrer, Walther et al. 2014)
(lvanovic, Tadic et al. 2011a)
IVA m/s?, maximale Beschleunigung wahrend der isovoldmischen | vermindert
Kontraktion, RechengréRe, IVA =IVC/AT, AT ist die Aceleration | (Erturk, Oner et al. 2015)
Time
LVEF %, linksventrikulare Ejektionsfraktion vermindert
EF = (EDV-ESV)/EDV x 100 (Serrano-Ferrer, Walther et al. 2014)
wobei EDV das enddiastolische Volumen ist: (Serrano-Ferrer, Crendal et al. 2016)
EDV = (7,0(LVEDD)?)/ (2,4+LVEDD)
Und ESV das endsystolische Volumen darstellt:
ESV = (7,0 (LVESD)?)/(2,4+LVESD)
(Teichholz, Kreulen et al. 1976)
TAPSE mm, Tricuspid annular plane systolic excursion, M-Mode-Mes- | vermindert

sung im apikalen 4-Kammer-Blick am lateralen Segment des
Trikuspidalklappenannulus, maximales longitudinales Bewe-
gungsausmaf wahrend der Systole

(Serrano-Ferrer, Walther et al. 2014)

MPI oder TEI In-
dex

Myokardialer Performance Index, MPI = (IVRT+IVCT)/ET, ET
ist die Ejektionszeit, Berechnung aus Parametern, die durch
Spektralgewebedopplermessungen am Mitral- oder Trikuspi-
dalklappenannulus hervorgehen

hal
(Erturk, Oner et al. 2015)
(Tadic, Cuspidi et al. 2014a)
(

Ivanovic, Tadic et al. 2011a)

SS oder & %, Systolische Strain, longitudinal, apikaler 4-Kammer-Blick erhéht
(Tadic, Cuspidi et al. 2014a) auch zirkum-
ferentiell
(Serrano-Ferrer, Crendal et al. 2016)
(Almeida, Teixido-Tura et al. 2014) auch
zirkumferentiell
(Murthy, Abbasi et al. 2016)
(Crendal, Walther et al. 2013)
vermindert
(Fang, Sui et al. 2015)
SR_S 1/s, systolische Strain Rate, longitudinal, apikaler 4-Kammer- | erhoht
Blick (Tadic, Cuspidi et al. 2014a) auch zirkum-
ferentiell
(Serrano-Ferrer, Walther et al. 2014) RV
(Serrano-Ferrer, Crendal et al. 2016)
(Crendal, Walther et al. 2013)
vermindert
(Wang, Liang et al. 2015)
(Fang, Sui et al. 2015)
SR_E 1/s, frihdiastolische Strain Rate, longitudinal, apikaler 4-Kam- | vermindert
mer-Blick (Tadic, Cuspidi et al. 2014a) auch zirkum-
ferentiell
(Serrano-Ferrer, Walther et al. 2014) RV
(Serrano-Ferrer, Crendal et al. 2016)
(Crendal, Walther et al. 2013)
erhéht
(Fang, Sui et al. 2015)
SR_A 1/s, spatdiastolische Strain Rate, longitudinal, apikaler 4-Kam- | erhéht
mer-Blick (Tadic, Cuspidi et al. 2014a) auch zirkum-
ferentiell
GLS/GCS/GRS %, Globale longitudinale/zirkumferentielle/radiale systolische | erhdht

Strain, Durchschnitt der Spitzenwerte aller gemessenen Seg-
mente

(Tadic, Cuspidi et al. 2014a) auch GCS,
positiv mit Anzahl der HMS-Komponen-
ten korreliert

(Serrano-Ferrer, Walther et al. 2014) nur
RV

(Bae, Choi et al. 2015)

vermindert

(Wang, Liang et al. 2015)

Dyssynchronitét

Zeit-basierte Dyssynchronitat, Standardabweichung der Zeit
zwischen Q-Zacke und Spitzenwert der SS aller gemessenen
Segmente, oder Maximalwert dieser Zeitspanne aller Seg-
mente; auch TDI-basiert; auch als diastolische Dyssynchroni-
tat: Q-Zacke bis Spitzenwert der E-Wellen-Geschwindigkeit

erhéht

(Wang, Liang et al. 2015)
(Serrano-Ferrer, Crendal et al. 2016)
(Crendal, Walther et al. 2013)
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9.2 Protokoll zur Durchfiihrung des kombinierten Glukose-Insulin-Tests

CGIT — Kombinierter Glukose-Insulin-Test

(Auswirkungen von EMS — Dissertation Sarah Liertz)

Patient
Studien-ID: Name des Pferdes:
Vetera-Nr: Name des Besitzers:
Datum:

Vorbereitung

Kein Stress
Keine Sedation seit 12 Stunden

Hungern (6 Stunden) ab: Uhr
Korpergewicht (KGW): kg
Katheter 0

Ermittlung der Niichternwerte

Basalwert Glukose: mg/dl
Basalwert Insulin: pU/mi

Applikation von Glukose und Insulin

Zeit: Uhr

Glukoseinfusion (150 mg/kg)

mit 40-prozentiger Glukosel6sung (enthalt 0,4 g/ml)

KGW (kg) x 150 = mg = g (bendtigte Glukose)
Bendtigte Glukose (g)/0,4 mi

Insulininjektion (0,1 I.E./kg)

Caninsulin® (40 I.E./ml entsprechend 1 |.E./0,025ml) in 1,5ml isotonischer NaCl-Infusionsl|6-
sung

KGW (kg) x 0,1 = |.LE. (bendtigtes Insulin)
Bendtigtes Insulin (1.E.) x 0,025 ml = mi
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Ermittlung der Blutwerte nach Applikation

Glukose 1: mg/dl

Glukose 5: mg/dl

Glukose 15: mg/dl

Glukose 25: mg/dl

Glukose 35: mg/dl

Glukose 45: mg/dl Insulin 45: pu/ml

Glukose 60: mg/dl

Glukose 75: mg/dl

Glukose 90: mg/dl

Glukose 105: mg/dl

Glukose 120: mg/dl

Glukose 135: mg/dl

Glukose 150: mg/dl

Auswertung

Negativ O

Positiv O Glukoseelimination verzégert [
Hyperinsulinamie 0

Abbildung 30 CGIT-Protokoll
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9.3 Studienprotokoll

Studienprotokoll

(Auswirkungen von EMS- Dissertation Sarah Liertz)

Studien-ID: Besitzer:
Ort: Adresse:
Datum: Telefonnr.:
Signalement
Name: Farbe:
Alter: Grole:
Rasse: Gewicht (Waage):
Geschlecht: Lange:
Umfang:
Gewicht (Schatzung):

Management
Haltung Offenstallhaltung [

cm

kg

cm

cm

Boxenhaltung 0

Andere ]

Bewegung Gar nicht/unregelmafig
1 - 2mal/Woche
2 — 4mal/Woche
= 5mal/Woche
Art der Bewegung:

I I

Dauer der Bewegung:

Futterung Raufutter 0 Art:

Kraftfutter ] Art:

Saftfutter ] Art:

Impfung:

Menge:
Menge:
Menge:

Entwurmung:

Krankengeschichte

Vorstellungsgrund:

Vorerkrankungen:
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Medikamenteneinnahme:

Equines Metabolisches Syndrom

Symptomatik Generelle Obesitas 0

Regionale Adipositas Mahnenkamm O
Schulterregion 0
Inguinalregion O
Schweifribenbasis [
CNS:
Hufrehe O
Insulinresistenz 0
Ergebnisse des CGIT Basalwert Glukose: mg/dl
, Basalwert Insulin: pU/ml
(siehe CGIT-Protokol) Dauer der Glukoseelimination: min
Insulinwert nach 45 Minuten: pU/mi
Blutbildergebnisse =~ Anamie 0 Veranderte Werte:
Entzindung [ Veranderte Werte:
Klinische Untersuchung
Haltung:
Verhalten:
Ernahrungszustand:
Pflegezustand:
Habitus:
Atemfrequenz: 1/min
Pulsbeurteilung:
Korpertemperatur: °C
Nasenausfluss:

Husten auslosbar

Mandibularlymphknoten:

Schleimhéaute:

KFZ/Hautturgor:

Kardiologische Untersuchung

Symptomatik Leistungsinsuffizienz [
Apathie/Mattigkeit N
Odeme N
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Venenpuls:
Herzauskultation

Atmung

Husten/Dyspnoe 0
Synkopen N

Frequenz:

bpm

Intensitat:

Rhythmus:

Abgesetztheit:

Nebengerausche:

Typ:

Auskultation:

Abbildung 31 Studienprotokoll
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9.4 Interventionshandout

Fitterungsempfehlung fir libergewichtige Pferde

Viele Pferde werden in der heutigen Zeit UbermaRig zugefittert, dies ist
insbesondere im Hinblick auf Stoffwechselstérungen und Hufrehe zu vermeiden.
Die verabreichte Ration sollte an die Bedirfnisse des Pferdes angepasst werden,
hierbei richtet man sich nach der Leistung, die das Pferd erbringen soll und dem
individuellen Grundbedarf. Dieser Grundbedarf kann insbesondere bei Ponies und
leichtfuttrigen Pferderassen niedrig sein. Grundsatzlich gilt: Ist ein Pferd zu dick,
wird es derzeit Gber seinem Bedarf gefiittert und die Ration sollte reduziert oder
umgestellt werden, auch wenn das Pferd bereits wenig Futter erhdlt. Im

Folgenden finden Sie eine Anleitung zur Fitterung lbergewichtiger Pferde. Sie
kann nach Riicksprache mit lhrem Tierarzt individuell fur Ihr Pferd angepasst werden.

- Kraftfutter: viele Ponies/Pferde benétigen keine zusatzliche Energie durch Kraftfutter. Hierzu zdhlen nicht nur
Getreide wie Hafer oder Gerste, sondern auch Mislimischungen (auch ,,energiearme”) und Pellets

- Vitamine/Mineralstoffe: um den Mineralstoff- und Vitaminbedarf zu decken sollten Mineralfutter, Lecksteine oder
Briketts angeboten werden. Auch in der Weidezeit kann die Gabe von einem Mineralfutter nétig sein; ein
Salzleckstein sollte dem Pferd das ganze Jahr (iber zur Verfligung stehen

- Raufutter: ein gutes, strukturreiches Heu ist das beste Raufutter, als Faustregel gilt, soll das Pferd abnehmen, sollte
es nicht mehr als 1 kg Heu/100 kg Kérpergewicht erhalten (dies entspricht 5 kg Heu fiir ein 500kg schweres Pferd).
Silage kann ebenfalls verflttert werden, allerdings ist sie besonders schmackhaft und wird daher meist zu schnell
aufgefressen. Die Heuration kann mit etwas Stroh gestreckt werden und aus einem feinmaschigen Heunetz
verflttert werden, um die Aufnahmezeit zu verlangern

- Einstreu: viele Pferde neigen bei reduziertem Futterangebot dazu, die Einstreu zu fressen. Dies kann zu
Verdauungsstérungen wie Verstopfungen fiihren, daher ist es von Vorteil, die Pferde voribergehend auf
Hobelspdne, Strohhécksel oder andere Alternativen umzustellen

- Weide: bei vielen Pferden und gerade den Ponies flhrt freier Weidegang zu GbermaRiger Kalorienaufnahme, auch
eine Beschrankung der Weidezeit auf einen halben Tag ist nicht ausreichend, da die Pferde auch in dieser Zeit zu viel
Gras fressen. Ein Maulkorb, mit dem die Pferde Wasser, aber nur wenig Gras aufnehmen kodnnen, ist eine gute
MaRnahme. Alternativ kénnen die Pferde auf abgeméahten/abgeweideten Flachen gehalten werden.

- Bewegung: wie auch beim Menschen gilt: Bewegung ist wichtig zum Abnehmen. Die Belastung sollte allmahlich
gesteigert werden, bis die Pferde schlieflich mindestens 5 Mal pro Woche 1 Stunde belastet werden. Bei Pferden,
die bereits so haufig geritten werden, ist eine weitere Steigerung (Dauer oder Intensitdt) moglich

- Wiegen: es ist wichtig, zum einen das Gewicht des Pferdes aufzuschreiben und zum anderen die verfiitterten
Mengen abzuwiegen. Die Angabe ,eine Schaufel oder Hand voll” ist zu ungenau. Zum Abwiegen von Kraftfutter
eignet sich eine Kiichenwaage, das Heu kann mit einer Federwaage gewogen werden, die man glinstig im Baumarkt
kaufen kann.

- Ausnahmen: eines besonderen Fltterungsmanagements bedarf es bei Sportpferden, die hohe Leistungen bringen
und Zuchtstuten in der Laktation. Bei diesen Pferden besteht ein erhohter Bedarf an Eiweil3, der durch Heu allein
nicht gedeckt werden kann. Bei Pferden, die an Krankheiten leiden, sollte ebenfalls zunédchst eine Riicksprache mit
lhrem Tierarzt erfolgen.

- Geduld: grundsatzlich gilt, abnehmen dauert auch beim Pferd seine Zeit. Ein Gewichtsverlust von 30 kg liber einen
Zeitraum von 6 Wochen ist bei einem 500 kg Pferd anzustreben

Viel Erfolg!

Abbildung 32 Anleitung zum Management tibergewichtiger Pferde der Pferdeklinik der FU Berlin.
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9.5 Externe Referenzwerte

9.5.1 Herzultraschall-basierte Verfahren

Tabelle 20 Externe Referenzquellen flir GDE und STE

Quelle Probanden Technische Umsetzung Referenz fiir
Iversen (2008) n=20, WB Vivid 7 (GE) PW-GDE
Gewebedopplerechokardio- |mk=15,w=5 2,5 MHz Annular Phased C-GDE
graphie bei Warmblutpferden | 3 - 20 Jahre Array Sonde STE
in Ruhe und nach Belastung | 435 - 705 kg depth =28 cm
158 -180 cm Sektorwinkel 70°
Frame Rate = 60 bps
Echopac vers. 6.3
Koenig, Mitchell et al. (2017) |n =30, WB Vivid 7 (GE) PW-GDE
Echocardiographic Assess- mk =18, w=12 1,7/3,6 MHz octave har-
ment of Left Ventricular Func- | 12 + 4 Jahre monics
tion in Healthy Horses and in | 570 + 53 kg ROI=5,9 mm
Horses with Heart Disease Us- Geschwindigkeitsskala
ing Pulsed-Wave Tissue Dop- -30 bis +20 cm/s
pler Imaging Echopac vers. 3.1.3
Wittschorek (2015) n=25 Vivid i PW-GDE
Echokardiograpische Untersu- | WB =10, KP =9, VB =2, |Tirat Carmel 35-RS Sonde C-GDE
chung zum Einfluss der Allge- |SR=4 depth =25 cm STE
meinandasthesie auf die Myo- |mk=14,w=9, m=2 Sektorwinkel = 65°
kardkontraktilitat beim Pferd |3 -18 Jahre Frame Rate 2 63,3 bps
310-662 kg Echopacvers 7.0
130-182cm
Decloedt, Verheyen et al. n=10 Vivid 7 C-GDE
(2013) franzosische Traber 3S phased array Sonde
Evaluation of tissue Doppler |mk=3,w=7 1,7/3,4 MHz octave har-
imaging for regional quantifi- | 9,6 + 4,4 Jahre monics
cation of radial left ventricu- | 509 + 58 kg Sektorwinkel = 30°
lar wall motion in healthy ROI=5-6mmx12-17
horses mm
Frame Rate = 183 bps
Echopac vers. 108.1.5
Decloedt, Verheyen et al. n=10 Vivid 7 STE
(2013) Traber 3S phased array Sonde
Two-dimensional speckle mk=3,w=7 1,6/3,2 MHz octave har-
tracking for quantification of |9,6 + 4,4 Jahre monics
left ventricular circumferen- | 509 + 58 kg Sektorwinkel = 55°
tial and radial wall motion in Frame Rate > 40 bps
horses Echopac vers. 108.1.5
Schwarzwald, Schober et al. n==6 Vivid 7 STE
(2009) WB=3,VB=3 M3S phased array Sonde
Left Ventricular Radial and mk=4,w=2 1,9/4,0 MHz octave har-
Circumferential Wall Motion |8 -14 Jahre monics
Analysis in Horses Using 517 - 606 kg depth =28 cm

Sektorwinkel eine Stufe
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Strain, Strain Rate, and Dis-
placement by 2D Speckle

Tracking

unter Max.
Frame Rate 2 50 bps
Echopac vers. 6.1.2

Tabelle 21 Gepoolte Referenzpopulationen fiir GDE und STE

Methode

Population

Technische Ausstattung

PW-GDE

n=75
WB=60,KP=9,VB=2,SR=4
mk=47,w=26,m=2
3-201.

130-182cm

310-705 kg

Sonographiegerat der Vivid- Serie (GE)
Offline-Analyse Echopac-Software

C-GDE

n=>55
WB=30,KP=9,VB=12,SR=4
mk=32,w=21, m=2

3-20J.

130-182cm

310- 705 kg

Sonographiegerat der Vivid- Serie (GE)
Offline-Analyse Echopac-Software

STE

n=61
WB=33,KP=9,VB=15,SR=4
mk=36,w=23, m=2

3-201J.

130-182cm

310 - 750 kg

Sonographiegerat der Vivid- Serie (GE)
Offline-Analyse Echopac-Software
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9.5.1.1 Gewebedoppler-Echokardiographie

Tabelle 22 Externe Referenzwerte fiir die GDE

| Decloedt (2013) | Ilversen (2008) |

Koenig (2017)

| Wittschorek (2015) | Gepoolt

PW-GDE
LVW - Linke freie Ventrikelwand
E 25,97 £6,21 35+5,6 25,6+7,2 28,9
A 10,63 3,61 12+3,1 10,8 2,7 11,1
E/A 3,1+0,77 2,6%+1,1 2,9
S 11,15+ 3,05 12+1,4 10,7+2,1 11,3
IvVC 9+2,7 10,2+3,9 9,6
IVS - Interventrikularseptum
E 17,06 £ 3,85 15,4+3,8 16,2
A 5,98 £ 2,53 5,5%3,2 5,7
E/A 3,6+1,9 3,6
S 8,36 £1,78 6,5+1,8 7,4
IVC

C-GDE

LVW - Linke freie Ventrikelwand
E 19,19+3,4 17,32 +£5,25 199+5,1 18,8
A 7,2+£2,7 7,42 £1,96 8,4+2,4 7,7
E/A 2,6+1,1 2,6
S 7,39+1,2 7,14+ 1,18 79+1,4 7,5
IVC 535+1,8 6,8+3,0 6,1
IVS - Interventrikularseptum
E 12,69 12,7 12,34+2,91 10,1+3,1 11,7
A 3,34+3,5 2,86+1,92 3,3+2,0 3,2
E/A 41+2,2 4,1
S 4,26 +£1,3 3,92+1,54 3,0£1,8 3,7
IVC 3,66+1,5 30+1,1 3,3
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9.5.1.2 Speckle Tracking-Echokardiographie

Tabelle 23 Externe Referenzwerte fiir die STE

| Decloedt (2013) | Iversen (2008) | Schwarzwald (2009) | Wittschorek (2015) | Gepoolt

SC - Zirkumferentielle systolische Strain

[ 19,7 + 1,86 14,25 + 2,49 17,0
AntSept| 23,3+2,32 24,19 + 8,41 23,8
Ant 22,0+2,02 23,03+ 7,40 22,5
Lat 17,1+3,12 15,21+ 6,28 16,2
Post 15,1+3,39 5,81+6,42 10,5
Inf 18,2+2,10 12,01 +4,14 15,1
Sept 22,5+2,84 19,78 £ 5,84 21,1
SR - Radiale systolische Strain
(1) 63,7 £ 3,22 48,61 £ 10,71 56,2
AntSept| 63,9 +6,06 44,79 + 16,43 59,96 + 14,85 60,2 + 16,2 57,2
Ant 63,2+5,43 48,53 +9,97 55,9
Lat 62,8+2,91 47,70 £ 15,24 55,3
Post 63,9 + 3,16 50,34+ 12,62 56,34 + 18,68 45,3+18,2 54,0
Inf 64,1+ 4,06 63,18 + 17,48 63,6
Sept 64,3 +4,93 64,52 + 15,60 64,4
SRR_E - Radiale friihdiastolische Strain Rate
0] 1,60+ 0,14 1,21+0,32 1,4
AntSept 1,6 £0,24 2,26 +0,6 1,94 + 0,63 2,3+0,6 2,0
Ant 1,8+0,22 1,62 +£0,86 1,7
Lat 1,6+0,16 1,05 +0,52 1,3
Post 1,5+0,18 2,06 +0,29 0,99 + 0,35 1,6+0,8 1,5
Inf 1,5+0,19 1,29+0,35 1,4
Sept 1,6 £0,24 1,60 £ 0,33 1,6
SRR_A - Radiale spatdiastolische Strain Rate
[0)] 0,60+0,16 1,23+0,43 0,9
AntSept 0,6+0,18 1,24+0,34 1,27 £0,25 1,0+£0,3 1,0
Ant 0,6+0,17 1,25+0,41 0,9
Lat 0,6+0,16 1,44 £ 0,63 1,0
Post 0,6+0,17 1,62 0,64 1,56 £0,75 1,2+0,5 1,2
Inf 0,6 + 0,20 1,61 +0,69 1,1
Sept 0,6 £0,21 1,50+0,47 1,1
SRR_S - Radiale systolische Strain Rate
(1) 1,25+0,14 1,38+0,17 1,3
AntSept 1,2+0,15 1,63 +£0,25 1,37 0,23 1,6+0,4 1,5
Ant 1,2+0,16 1,50+0,24 1,4
Lat 1,2+0,15 1,67 £0,29 1,4
Post 1,2+0,15 1,62 +£0,30 1,77 £ 0,25 1,7+0,4 1,6
Inf 1,3+0,19 1,76 £ 0,28 1,5
Sept 1,3+0,16 1,58 + 0,27 1,4
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9.5.2 Herzfrequenzvariabilitits-Analyse

Tabelle 24 Externe Referenzquellen fiir die HFV-Analyse

Studie Probanden Technische Umsetzung Referenz fiir
Hoffmann (2008) n=24 Polar® S810 TiDom
Bewegungsaktivitat und WB, w FFT FregDom
Stressbelastung bei Pferden in 1,5-3,5J.
Auslaufhaltungssystemen mit 392 -584 kg
verschiedenen 149 - 168 cm
Bewegungsangeboten
Mohr, Witte et al. (2000) n=12 EKG (PAR-PORT/M, PAR TiDom
Heart rate variability as stress Elektronik, BIn., DE) FreqDom
indicator Offlineanalyse: Paron Software
FFT

Oel, Gerhards et al. (2010) n=20 Televet 100® (Engel Engeneering TiDom
Influence of nociceptive stimuli | versch. Rassen | Services GmbH, Of., DE) FreqDom
on heart rate variability in mk=4,w =5, Offlineanalyse: Televet 100®
equine general anesthesia m=11 Software vers. 4.1.3 und Kubios

2-191. vers. 1.1 (Department of applied

500 kg physics, University of Kuopio,

156 cm FIN)

FFT

Rietmann, Stuart et al. (2004) n=18 Polar® RR-Recorder TiDom
Assessment of mental stressin | WB Offlineanalyse: ProBeat®
warmblood horses: heart rate mk=11,w=7 | (Bellinzona, CH) und ProFit®
variability in comparison to 6-221. (Quantum Soft, Zurich, CH)
heart rate and selected
behavioural parameters
Uhlendorf (2009) n=20 Televet 100® (Engel Engeneering TiDom
Vergleichende Untersuchung zu | WB Services GmbH, Of., DE) FreqDom
elektrokardiographischen mk =16, w=4 | Offlineanalyse: Kubios vers. 1.1
Techniken und der Analyse der |5-20)J. (Department of applied physics,
Herzfrequenzvariabilitat mit 435 - 705 kg University of Kuopio, FIN)
dem Langzeit-EKG bei 158 - 180 cm FFT
Warmblutpferden
Vitale, Balocchi et al. (2013) n=10 Telemetrie-EKG (Life scope 8, TiDom
The effects of restriction of WB, w Nihon Kohden, Tokyo, JPN) FreqDom
movement on the reliability of |7,5+1,1). Offlineanalyse: Kubios
heart rate variability (Department of applied physics,
measurements in the horse University of Kuopio, FIN)
(Equus caballus)
Witte (2001) n=6 EKG (PAR-PORT/M, PAR TiDom
Herzfrequenzvariabilitat beim WB Elektronik, BIn., DE) FregDom
Pferd in Ruhe und nach mk=3,w=3 Offlineanalyse: Paron Software
Belastung 6-12). FFT
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Tabelle 25 Gepoolte Referenzpopulationen fiir die HFV-Analyse

Bereich Probanden Technische Umsetzung
Zeit-basiert n=110 EKG- oder RR-Intervall-Aufnahme von etwa
TiDom versch. Rassen, davon WB = 78 | 5miniitiger Dauer

mk =34, w=53, m=11
1,5-22 ).

Offlineanalyse Softwareprogramm

Frequenz-basiert
FreqgDom

n=112
versch. Rassen, davon WB = 60
mk=18, w=46, m=11
1,5-20J.

EKG- oder RR-Intervall-Aufnahme von etwa
S5mindtiger Dauer
Offlineanalyse Softwareprogramm
Fast Fourier Transformation

Tabelle 26 Externe Referenzwerte fir die HFV-Analyse

Hoffmann Mohr Oel Rietmann | Uhlendorf | Vitale Witte
(2008) (2000) (2010) (2004) (2009) (2013) (2001) Gepoolt
TiDom
+
@HR 37,07 £3,33 3?’255_ 36+4 |33+3,33 37 35,4+1,2 35,39
1687 + 1651 + 1249,4 + 1686,5 +
@RR 205 160 197,0 56,5 1568,38
93,72 + 111 + 176,4 + 190,39 +
+
SDNN 19,72 762l 50,55 61,9 38,16 129,50
85,07 + 74,59 +
+ + +
RMSSD 65,69 16,33 113+ 66 85 88,6+439|63,1+14,43 84,89
FreqDom
0,66
LF/HF | 0,79 +0,96 024 1,07 24+1,9 |1,374+0,23 1,26
LF 57,91 + 38,3+ 50,5 %
‘ ! ! 23+1 22 + 1 2
(n.u.) 5,04 10,3 15,0 62,3£17,3 |57, 3,8 23,25
HF 64,52 42,09 + 61,7 + 49,5 +
! ! ! ! 7,8 +17 42,12 + 1 49,62
(n.u.) 19,43 5,04 10,3 15,0 37,8 2 ! 3,8 9,6
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9.5.3 Blutdruckmessung

Tabelle 27 Externe Referenz fiir die Blutdruckmessung

Quelle Walders et Gehlen (2014)
Noninvasive blood pressure measurement using high definition oscillometry
in horses with heart diseases

Probanden n=30
versch. Rassen
versch. Geschlechter
4-31).

Technische nichtinvasive Blutdruckmessung A. coccygealis

Umsetzung HDO-Messgerat MemoDiagnostic Equine (S+B medVet GmbH, Babenhausen)
cucv

SAP 118 £ 21

MAP 8719

DAP 7019

Pulsfrequenz 39+8
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9.6 Beschreibung des Probandenmaterials

Tabelle 28 Signalement der Studienprobanden

D Rasse Geschlecht Alter KorpergroBe | Korpergewicht
(Jahre) (cm) (kg)
1 Wirtemberger WB w 14 174 650
2 Brandenburger WB w 13 170 640
3 Andalusier mk 26 153 431
4 Shetlandpony w 3 100 150
5 Shetlandpony w 3 102 145
6 Haflinger w 9 151 585
7 Warmblut mk 11 173 600
8 Kleinpferd w 23 153 400
9 Vollblut-Mix w 9 166 517
10 Deutsches Sportpferd mk 7 170 570
11 Haflinger w 6 164 575
12 Pinto w 11 163 590
13 Araber w 13 157 475
14 Araber-Mix w 12 155 465
15 Hannoveraner WB mk 13 179 610
16 Fjordpferd w 15 148 490
17 Lusitano w 19 161 456
18 Shetlandpony w 12 112 223
19 Haflinger mk 17 161 582
20 Polnisches WB mk 8 179 645
21 Haflinger-Mix w 8 142 414
22 Warmblut w 11 168 560
23 Kleinpferd mk 14 155 435
24 Warmblut mk 18 162 535
25 Mini-Shetlandpony w 9 88 112
26 Haflinger-Mix mk 19 157 620
27 Polnisches WB mk 4 173 680
28 Haflinger-Mix w 18 152 392
29 Araber w 12 164 475
30 Haflinger mk 14 158 540
31 Shetlandpony mk 16 124 253
32 Traber w 6 168 580
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Tabelle 29 Management, Vorstellungsgrund und Medikation der Studienprobanden

Haltg: 0 > Offenstall, 1 > Box, 2 > gemischt; Bew: 0 > nicht/unregelméBig, 1 > leicht, 2 > moderat; Fu: 0

> nur Heu, 1 > Heu und Kraftfutter, 2 > Heu und Weidegang, 3 > Heu, Kraftfutter und Weidegang

ID Haltg Bew Fu Vorstellungsgrund Medikation

1 0 0 3 CGIT

2 2 1 2 Atemwegserkrankung

3 ) 0 3 Osteoarthrose und Chipfraktur

Carpusre

4 2 0 3 Begleitpferd

5 2 0 3 Kolik

6 0 1 3 Keratitis punctata Flunixin-Meglumin

7 2 0 2 Hufrehe Phenylbutazon

8 2 0 2 Klinikpferd

9 2 1 3 Hufrehe

10 2 1 3 Hufrehe

11 0 0 3 Fesseltragerdesmopathie hire

12 2 0 1 Hufrehe Phenylbutazon

13 2 0 2 Klinikpferd

14 2 0 2 Klinikpferd

15 1 2 3 Lahmbheit Firocoxib

16 0 0 1 Hufrehe Flunixi‘n—Mequmin,
Heparin

17 2 0 0 Hufrehe Phenylbutazon

18 2 2 1 Seborrhoe

19 2 0 1 Hufrehe

20 2 1 3 Atemwegserkrankung

21 2 1 3 Atemwegserkrankung

22 2 1 3 Hufabszess

23 0 0 3 |Hufrehe Phenylbutazon,
Acetylsalicylsaure

24 0 0 2 Hufrolle

25 0 0 3 CGIT

26 0 0 3 Hufrehe

27 0 0 3 Chip-OP Tarsus li Flunixin-Meglumin

Podotrochlose vo re,

28 2 0 3 Hufgelenksarthritis

29 2 0 3 Hufrehe Flunixin-Meglumin

30 2 1 3 Fesselringband-OP vo li
Flunixin-Meglumin,

31 0 2 1 Keratitis Amoxicillin,
Gentamicin

32 1 0 3 Osteochondroma Radius links,

Osteoarthrose Krongelenk hi re
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Tabelle 30 EMS-Status und Blutbildbefunde der Studienprobanden
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9.7 Zusammenhange zwischen den kategoriellen Variablen bei der Erstuntersu-

chung

Tabelle 31 Zusammenhénge zwischen den Signalementfaktoren

Alter Gr KGW Rasse Sex Jz
Alter p=0,012* p=0,759 p=0,382 p=0,433 p=0,101
Gr p=0,012* p < 0,001* p < 0,001* p =0,289 p = 0,337
KGW p=0,759 p <0,001* p =0,002* p=0,275 p =0,023*
Rasse p =0,382 p < 0,001* p = 0,002* p = 0,069 p=0,178
Sex p=0,433 p =0,289 p=0,275 p = 0,069 p = 0,250
1z p=0,101 p=0,337 p=0,023 p=0,178 p=0,250
Tabelle 32 Zusammenhénge zwischen den Managementfaktoren
Haltg Bew Fu
Haltg p = 0,425 p =0,703
Bew p=0,425 p =0,465
Fu p=0,703 p =0,465
Tabelle 33 Zusammenhénge zwischen den EMS-Faktoren
GO RA CNS HR IR EMS-Sc An LG
GO p=0,379 | p=0,083 | p=1,000 | p=0,079 | p=0,185 | p=0,653 | p=0,128
RA p=0,379 p=0,066 | p=1,000 | p=0,114 | p=0,007* | p=1,000 | p=1,000
CNS p=0,083| p=0,066 p=0,716 | p=0,063 | p=0,011* | p=0,473 |p=0,617
HR p=1,000| p=1,000 | p=0,716 p=0,384 | p=0,007* | p=0,452 | p=0,255
IR p=0,079| p=0,114 | p=0,063 | p=0,384 p =0,008* | p=0,007* | p=0,513
EMS-Sc | p=0,185| p=0,007* | p=0,011* | p=0,007* | p = 0,008* p=1,000 |p=1,000
An p=0,653| p=1,000 | p=0,473 | p=0,452 | p=0,007* | p=1,000 p = 0,494
LG p=0,128| p=1,000 | p=0,617 | p=0,255 | p=0,513 | p=1,000 | p=0,494
Tabelle 34 Zusammenhénge zwischen Signalement- und Managementfaktoren
Alter Gr KGW Rasse Sex iy4
Haltg p=0,398 p=0,709 p=0,890 p=0,072 p=0,438 p=0,703
Bew p=0,217 p = 0,047 p = 1,000 p=0,178 p =0,703 p =0,703
Fu p =0,002* p=0,350 p = 0,903 p =0,802 p =1,000 p =1,000

172



Anhang

Tabelle 35 Zusammenhénge zwischen Signalement- und EMS-Faktoren

Alter Gr KGW Rasse Sex Iz
GO p =0,046* p =1,000 p=0,315 p =0,242 p =1,000 p =1,000
RA p =0,072 p = 0,066 p =0,147 p =0,662 p = 1,000 p =0,465
CNS p=0,821 p=0,672 p=0,183 p=0,516 p = 1,000 p=0,135
HR p=0,727 p =0,207 p=0,432 p=0,816 p=0,288 p =0,250
IR p =0,747 p =0,026* p = 0,055 p=0,317 p=0,892 p =0,887
EMS-Sc | p=1,000 p =0,039* p=0,291 p=0,727 p=0,288 p=0,477
An p=0,896 p =0,345 p =0,053 p =0,042* p=0,452 p =0,705
LG p =0,107 p=0,164 p =0,465 p=0,463 p =1,000 p =0,605

Tabelle 36 Zusammenhénge zwischen Management- und EMS-Faktoren

Haltg Bew Fu
GO p =0,387 p=0,374 p =1,000
RA p=0,703 p =1,000 p =1,000
CNS p =0,054 p =1,000 p=0,716
HR p =1,000 p =0,465 p=0,724
IR p=0,283 p =0,002* p <0,001*
EMS-Sc p=0,441 p=0,707 p=0,707
An p=1,000 p=0,705 p=0,128
LG p =0,557 p =1,000 p =1,000
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9.8 Bland-Altmann-Methodenvergleich

Tabelle 37 Vergleich des Kérpergewichts mittels Waage und Schétzmethode

Differenz

Signifikanz

KGW

4,77 + 25,64

p= 0,308

Tabelle 38 Vergleich der Myokardgeschwindigkeiten mittels PW- und C-GDE

Differenz Signifikanz
LW_E 5,88 + 4,25 p < 0,001*
LW_A 4,01+1,65 p < 0,001*
LW_S 4,00 + 1,35 p < 0,001*
LW_IVC 5,19+1,76 p <0,001*
IVS_E 5,03 +3,83 p <0,001*
IVS_A 2,88 +1,63 p < 0,001*
IVS_S 10,49 + 3,18 p <0,001*
Tabelle 39 Vergleich der FreqDom-Parameter FFT- und AR-basiert

Differenz Signifikanz
LF/HF 0,73+1,18 p =0,002*
LF 4,55+ 13,59 p=0,072
HF 4,55 + 13,60 p=0,072
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9.9 Auswertung der Gewebedoppler-Daten bei der Erstuntersuchung

Tabelle 40 Vergleich mit den externen gepoolten Referenzwerten - GDE

| Ergebnis Vergleichswert | Test | Sign
PW-GDE
LW_E -22,32 £4,49 -28,90 TT p <0,001*
LW_A -11,30+2,76 -11,10 T p = 0,696
LW_E/A 2,11+0,72 2,90 TT p <0,001*
LW_S 11,60+1,92 11,30 TT p =0,486
LW_IVC 10,01 +2,76 9,60 TT p=0,732
13,58 +£35,11
IVS_E MIVT i(rj1 ?é%o 16,20 TT p =0,009*
Max 29,00
5,24 + 11,63
Med 5,30
IVS_A Min 2,70 5,70 T p=0,126
Max 11,00
IVS_E/A 2,76 0,92 3,60 TT p<0,001*
-7,29 + 14,39
Med -7,30
IVS_S Min -14,30 -7,40 TT p=0,822
Max -3,70
C-GDE
LW_E -16,44 + 4,60 -18,80 T p =0,010*
LW_A -7,29 % 2,32 -7,70 T p=0,353
LW_E/A 2,52 +1,08 2,60 T p=0,691
LW_S 7,59 + 1,43 7,50 T p=0,724
LW_IVC 4,78 £2,28 6,10 TT p=0,013*
IVS_E 9,29+4,20 11,70 TT p = 0,004*
IVS_A 2,61+1,26 3,20 TT p=0,018*
3,59+ 27,27
Med 3,62
IVS_E/A Min 0,80 4,10 TT p=0,308
Max 13,80
-2,57£12,52
IVS_S 'R";: 5,’5 3,70 ™ p=0,001*
Max 6,88
IVS_IVC -3,06+1,72 -3,30 T p=0,587
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9.9.1 Die Myokardgeschwindigkeit in Abhangigkeit von den Signalementfaktoren

Tabelle 41 Myokardgeschwindigkeit in Abh&ngigkeit vom Signalement - Alter

1-jung | 2-mittelalt | 3-alt | Test | Sign | BF12 | BF23 B3-1
PW-GDE
-21,89 -19,67 £
- + = = = =
LW_E 24,70 £ 4,14 4,40 384 ANOVA | p=0,063 p=0,386 | p=0,830 | p=0,066
-9,44 +1,88
Med -9,35 -11,67 £ -13,33 ¢ _ " B " B _ "
LW_A Min -13,30 242 292 KW p=0,012* | p=0,020 p=0,450 | p=0,006
Max -6,30
1,89 + 3,03
Med 1,68
LW_E/A| 2,63+1,75 Min 1.2 1,48+ 1,33 | ANOVA | p=0,001* |p=0,027*| p=0,225 | p=0,001*
Max 3,6
11,86 + 2,20
Med 11,00
+ + =
LW_S 10,97 + 1,76 Min 9,70 12,04 + 1,65 KW p=0,454
Max 15,33
LW_IVC | 9,39+2,86 9,76 £2,10 | 11,00 +3,55| ANOVA| p=0,532
15,20+ 5,81
Med 13,35
+ + =
IVS_E Min 8,30 14,78 + 2,58 | 12,27 £ 5,55 KW p =0,708
Max 29,00
6,44 £ 2,16
Med 5,70
+ + =
IVS_A 5,23 +1,60 5,15+ 1,54 Min 4,70 KW p =0,305
Max 11,00
IVS_E/A| 2,90%0,51 3,08+0,93 | 2,00+1,02 |ANOVA| p=0,031* | p=1,000 | p=0,033* | p=0,113
-7,24+2,78 | -7,93+2,13
Med -7,00 Med -7,50
- + =
IVS_S Min -14,30 Min -12,30 7,43 +£1,69 KW p=0,424
Max -3,70 Max -5,30
C-GDE
-15,86 -14,62 £
- + =
LW_E 18,42 + 4,15 4,75 454 ANOVA | p=0,214
LW_A -16,24 +3,63 | -7,52+1,78 | -9,56 + 1,60 | ANOVA | p<0,001* |p=0,028*| p=0,062 | p<0,001*
LW_E/A| 3,58+0,91 2,18+ 0,64 | 1,59+0,61 | ANOVA| p<0,001* |p<0,001*| p=0,131 | p<0,001*
LW_S 7,39+£1,36 7,60+1,83 | 7,88+0,72 | ANOVA| p=0,797
LW_IVC | 3,22+1,29 519+1,84 | 557+2,97 | ANOVA| p=0,138
IVS_E 9,13+4,49 |10,36+3,56 | 7,68 +4,84 | ANOVA| p=0,415
IVS_A 2,48 £0,91 1,92+0,96 | 3,98+ 1,17 | ANOVA| p=0,001* | p=0,595 | p=0,001* | p=0,015*
3,46 £+ 5,88
Med 3,06
IVS_E/A Min 2 21 5,68+21,77 | 1,73+4,17 | ANOVA| p<0,001* | p=0,096 | p<0,001* | p=0,033*
Max 6,43
2,90+1,61
Med 2,68
+ + =
IVS_S Min 1,27 2,81+1,47 | 3,12+1,43 | ANOVA| p=0,926
Max 6,88
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Tabelle 42 Myokardgeschwindigkeit in Abhéngigkeit vom Signalement - Geschlecht

| mk | w | Test | Sign
PW-GDE
LW_E -22,76 £5,43 -22,05 + 3,95 T p=0,686
LW_A -11,28 £ 3,06 -11,31+£2,65 T p=0,976
LW_E/A 2,20+£0,87 2,06 £ 0,64 T p=0,628
LW_S 11,70+ 1,61 11,54+2,13 T p =0,827
LW_IVC 9,75+2,19 10,24 £ 3,24 T p=0,672
14,79 £ 4,80
Med 14,50
IVS_E 13,55+4,48 Min 7,30 T p =0,449
Max 29,00
5,63+1,97
Med 5,15
IVS_A 5,25+1,36 Min 3,30 T p =0,645
Max 11,00
IVS_E/A 2,78 +1,15 2,74 +0,77 T p = 0,908
-7,57 £2,80
IVS_S -7,57 £0,79 I\l\//lliid- 11"(;% AspW p =0,547
Max -3,70
C-GDE
LW_E -15,37+£5,34 -17,10+£4,11 T p=0,336
LW_A -7,70 £ 2,57 -7,04 £2,19 T p =0,469
2,30+1,32
Med 2,34
LW_E/A Min 0,91 2,65+0,93 T p=0,212
Max 5,48
LW_S 7,44 +1,13 7,69 1,61 T p =0,665
5,07 +2,21
Med 4,30
LW_IVC Min 2,97 4,61+2,38 T p=0,493
Max 9,72
IVS_E 10,41 +£4,39 8,93+4,18 T p=0,472
IVS_A 3,41+1,52 2,36 £ 1,09 AspW p=0,709
IVS_E/A 2,32+1,31 2,90+0,73 T p=0,230
IVS_S 3,36 + 3,65 2,18 £9,98 AspW p=0,012
-2,76 £1,88
Med -2,31
IVS_IVC Min -6,47 -3,33+1,67 T p=0,631
Max -1,29
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Tabelle 43 Myokardgeschwindigkeit in Abhéngigkeit vom Signalement - Kérpergewicht

| 1 -leicht | 2 - mittelschwer | 3 - schwer | Test | Sign | BF 1-2 | BF 2-3 | BF 3-1
PW-GDE
-23,78 £ 4,62
Med -21,30
- + - + =
LW_E 22,79+4,32 20,54 £ 4,38 Min -30,70 ANOVA | p=0,249
Max -19,30
-10,71 £ 2,62 -11,59 £ 2,51
Med -9,85 Med -12,65
- + =
LW_A Min -17,00 Min -14,00 11,64 £ 3,33 KW p =0,355
Max -7,70 Max -6,30
LW_E/A| 2,24+0,65 1,88 £ 0,68 2,24+0,85 |ANOVA| p=0,466
LW_S 10,56 + 1,64 12,11 +1,87 12,18 £+1,97 |ANOVA| p=0,105
LW_IVC | 9,43+3,12 10,45+ 3,41 997+1,11 KW p=0,863
16,43 + 5,02
Med 14,50 p= p= p=
+ + = *
IVS_E 11,02 +4,35 Min 12,70 15,64 £ 2,13 KW p=0,012 0,010 0,926 0,010
Max 29,00
5,81+2,14
Med 5,50
+ + =
IVS_A Min 3,70 5,23+1,73 542+1,39 |ANOVA| p=0,718
Max 11,00
2,96+ 2,44
Med 2,79 p= p= p=
+ + = *
IVS_E/A| 1,86 +3,56 3,18 £3,56 Min 2,2 ANOVA | p=0,001 0,002 1,000 0,010
Max 4,7
-8,42 £+ 2,76 -8,04+£1,48
Med -7,30 Med -8,00
- + =
IVS_S 6,30+ 1,76 Min -14,30 Min -11,70 KW p =0,079
Max -5,30 Max -6,70
C-GDE
LW_E -15,72 + 3,38 -15,57 £ 4,67 -18,21+5,63 | ANOVA| p=0,394
-7,66 £ 1,97
Med -8,28
- + - + =
LW_A 6,83 +2,72 Min -9,40 7,40+ 2,37 KW p=0,623
Max -2,86
LW_E/A| 2,65%1,10 2,20+ 0,90 2,73+£1,28 |ANOVA| p=0,531
LW_S 6,84 £ 0,92 8,10+ 1,26 7,87 1,82 |ANOVA| p=0,111
3,12+8,31
Med 2,72 = = =
’ + + - *
LW_IVC Min 1,78 5,58 £ 7,25 5,08+4,41 |ANOVA| p=0,024 0,036 1,000 0,114
Max 9,72
p= p= p=
+ + + = *
IVS_E 6,11+2,85 11,98 + 3,96 9,83+3,59 |ANOVA| p=0,003 0,003 0,578 0,086
IVS_A 2,81+1,63 2,63+1,05 2,37+1,12 |ANOVA| p=0,757
4,71+ 16,27
Med 4,74 p= p= p=
+ + = *
IVS_E/A| 2,34+4,23 Min 2,07 4,29 +27,26 |ANOVA| p=0,040 0,057 1,000 0,134
Max 13,80
IVS_S 2,41+1,02 2,93+1,74 3,46 £1,49 |ANOVA| p=0,304
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Tabelle 44 Myokardgeschwindigkeit in Abhéngigkeit vom Signalement - Kérpergré3e

| klein -1 | mittelgroR - 2 | gro -3 | Test | Sign | BF 1-2 | BF 2-3 | BF 3-1
PW-GDE
p= p= p=
- + - + - + = *
LW_E 21,93+3,94 19,62 £ 3,94 25,14+ 4,13 | ANOVA | p=0,020 0,664 |0,018*| 0,254
-10,77 £ 2,60
Med -10,15
- + - + =
LW_A Min -17,00 12,78 £2,38 10,51 +£2,93 | ANOVA| p=0,142
Max -7,70
1,53+1,84
Med 1,51 = = =
+ ’ + = *
LW_E/A| 2,05+2,60 Min 1.1 2,46 £2,96 | ANOVA | p=0,007 0,124 |0,005*| 0,552
Max 2,9
p= p= p=
+ + + = *
LW_S 10,43 £1,56 11,97 +1,84 12,43 +1,90 | ANOVA | p=0,046 0,210 1,000 | 0,053
LW_IVC | 9,45+3,42 10,32 +£3,43 10,08 +1,56 |ANOVA| p=0,844
16,05 + 4,98
Med 14,20 p= p= p=
+ + =
IVS_E 11,55+ 4,78 15,47 £ 2,59 Min 12,70 KW p =0,070 0,176 1,000 | 0,083
Max 29,00
571+2,14
Med 5,30
+ + =
IVS_A Min 3,70 5,67 +1,55 511+1,59 |ANOVA| p=0,680
Max 11,00
p= p= p=
+ + + = *
IVS_E/A| 2,13+0,79 2,93+0,95 3,23+0,68 |ANOVA| p=0,014 0,117 1,000 | 0,015
-7,88+1,93 -8,63+2,43
Med -7,30 Med -7,85 p= p= p=
- + - *
IVS_S 6,24£1,73 Min -12,30 Min -14,30 KW p=0,028 0,054 0,577 | 0,011*
Max -5,30 Max -7,00
C-GDE
p= p= p=
- + - + - + = *
LW_E 16,24 + 3,63 13,66 £ 3,60 19,16 £5,03 | ANOVA | p=0,027 0,568 |0,024* | 0,385
LW_A -6,89 +2,70 -8,52+1,49 -6,60+ 2,28 |ANOVA| p=0,157
3,09+0,98
Med 2,74 = = =
+ + ’ = *
LW_E/A| 2,71+1,12 1,68 +0,61 Min 2,23 KW p = 0,007 0,028* |0,002*| 0372
Max 5,48
8,38+ 1,52
Med 8,34
+ + =
LW_S 6,85 10,93 7,55+ 1,46 Min 6,33 ANOVA | p=0,058
Max 11,82
3,60+2,63
Med 2,71 = = =
! + + = *
LW_IVC Min 1,78 5,54+2,22 5,34+1,29 KW p =0,048 0,038* | 0,831 | 0,032+
Max 9,72
p= p= p=
+ + + = *
IVS_E 6,51 +3,57 10,46 + 4,37 11,01 £ 3,44 | ANOVA | p=0,028 0,096 1,000 | 0,040
IVS_A 2,90+1,65 2,46 +1,24 2,46 +0,87 |ANOVA| p=0,695
p= p= p=
E 2,52+0,91 1+4,2 1712 = *
IVS_E/A ,52+0,9 5,91+4,29 5,17 +2,80 KW p =0,033 0,028* | 0,957 | 0,021*
p= p= p=
+ + + = *
IVS_S 2,34+1,04 2,52+1,25 3,84+1,63 |ANOVA| p=0,038 1,000 0,125 0,055
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Tabelle 45 Myokardgeschwindigkeit in Abhéngigkeit vom Signalement - Rasse

‘ WB-1 ‘ KP -2 VB-3 ‘ Test ‘ Signifikanz | BF 1-2 BF 2-3 BF 3-1
PW-GDE
-24,19 +
LW_E 5 30 -22,43 +£3,89 | -20,68 £ 4,48 | ANOVA | p=0,165
-11,32+3,13 | -11,65+ 2,54
-10,97 + | Med -10,15 Med -12,50 B
LW_A 269 | Min-17,70 | Min-1a00 | W | P=0616
Max -7,70 Max -6,30
1,83+0,67
2,36+ Med 1,55
+ -
LW_E/A 0,81 2,12 + 0,66 Min 1,2 ANOVA | p=0,356
Max 3,3
12,48 +
LW_S 196 10,92+1,73 | 11,63+1,97 |ANOVA| p=0,184
9,25+
LW_IVC 174 8,50+ 2,16 12,29+ 2,85 | ANOVA | p=0,008* | p=1,000 | p=0,010* | p=0,045%*
15,15 +£ 6,59
15,17 + Med 14,15
+ =
IVS_E 233 13,13 +£4,53 Min 5,30 KW p =0,497
Max 29,00
5,76 +1,95
4,69+ Med 5,50
+ =
IVS_A 117 Min 3,70 599+1,86 |ANOVA| p=0,240
Max 11,00
IVS_E/A 3,36+ 2,35+0,70 2,70+1,14 | ANOVA =0,036* g =1,000 =0,350
— 0,68 ’ =¥ ’ - = p_ ’ 0’033* p_ ’ p_ ’
-8,03 +
1,45
Med -
IVS_S 7,70 -6,28 + 1,45 -8,99 + 2,97 KW p =0,014%* p= p=0,011*| p=0,810
- Min - ’ - 7 7 - 7 ’ 0,018* ’ ’
11,70
Max -
7,00
C-GDE
-18,88 £
LW_E 502 -15,23 £4,25 | -15,53 £ 4,06 | ANOVA | p=0,160
-8,14 + 2,48
-7,06 + Med -8,85
- + =
LW_A 204 6,91 +2,46 Min -11,48 KW p =0,496
Max -2,86
2,86
1,13
Med
LW_E/A 2,71 2,54+£1,16 2,11+0,87 |ANOVA| p=0,392
Min 1,30
Max
5,48
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+
LW_S 8i3620‘ 6,91+1,04 | 7,81+1,43 |ANOVA| p=0,066 |p=0,072 | p=0,454 | p=1,000
ww_ive | >23% | 203+094 | 6504257 | KW |p=0002*| P> |p=0001*| p=0,752
- 1’20 ’ = ’ - < ’ 0,006* ’ ’
9,84 +
IVS_E 231 741+428 | 11,50+4,14 |ANOVA| p=0,088 |p=0,529 | p=0,097 | p=1,000
2,31+
IVS_A 070 3,06£1,50 | 2,27+1,30 |ANOVA| p=0,276
4,97 +
IVS_E/A| "0 2,69+1,24 | 664+4,14 | KW |p=0,037*|p=0,075|p=0,015%| p=0,506
3,77+
IVS_S 1 2,41+1,08 | 2,70£1,96 |ANOVA| p=0,090 |p=0,102 | p=1,000 | p=0,363

9.9.2 Die Myokardgeschwindigkeit in Abhangigkeit von den Managementfaktoren

Tabelle 46 Myokardgeschwindigkeit in Abhéngigkeit vom Management - Bewegung

‘ keine Bew ’ Bew | Test | Sign
PW-GDE

LW_E -21,83+4,79 -23,13+4,04 T p =0,460
LW_A -11,69+2,98 -10,67 +2,34 T p =0,345
LW_E/A 2,02+£0,76 2,27 £ 0,65 T p =0,369
LW_S 11,63+2,14 11,55+1,58 T p=0,911
LW_IvC 10,53 +2,88 9,14+2,44 T p=0,241

14,34 +5,33

Med 14,15
IVS_E Min 5,30 14,28 + 3,45 T p=0,799

Max 29,00
IVS_A 5,76 +2,10 5,04+0,83 AspW p=0,202
IVS_E/A 2,61+0,76 2,81+0,98 T p=0,595

-7,40 £ 1,62
Med -7,00
IVS_S -7,68 + 2,57 Min -11,70 MWU p=0,635
Max -5,30
C-GDE

LW_E -15,90 + 4,28 -17,33+5,18 T p=0,426
LW_A -7,89+2,30 -6,32+2,11 T p=0,078
LW_E/A 2,23+0,94 2,30+1,17 T p =0,062
LW_S 7,73 +1,59 7,37+1,16 T p=0,512
LW_IVvC 5,16 +2,45 3,96+1,73 T p=0,263
IVS_E 9,40 +4,45 9,11+3,96 T p =0,857
IVS_A 2,47 +£1,40 2,85+1,02 T p =0,440
IVS_E/A 5,16 £ 3,83 3,39+£1,25 AspW p=0,012
IVS_S -3,18+1,70 -2,48 +£0,86 AspW p=0,154
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Tabelle 47 Myokardgeschwindigkeit in Abhéngigkeit vom Management - Fiitterung

‘ restriktive Fu ‘ allumfassende Fu ‘ Test ‘ Sign
PW-GDE
LW_E -20,34 £2,98 -23,36 +4,86 AspW p =0,048*
LW_A -11,94 + 3,02 -10,97 £ 2,63 T p=0,375
1,85+0,72
LW_E/A MNT;:‘ 11',515 2,25+0,70 T p=0,134
Max 3,6
LW_S 11,56+ 1,61 11,62 +2,11 1T p=0,941
LW_IVC 11,08 +£3,10 9,37+2,42 TT p=0,146
14,22 +5,22
Med 13,70
IVS_E 14,50 + 3,52 Min 5,30 TT p=0,699
Max 29,00
IVS_A 5,74 +2,39 5,36+1,36 T p=0,583
IVS_E/A 2,82 +1,08 2,73+0,84 T p=0,813
7,14+ 2,16
Med -7,00
IVS_S -8,39+2,25 Min -14,30 MWU p=0,083
Max -3,70
C-GDE
LW_E -16,00 + 3,64 -16,68 + 5,11 1T p=0,715
LW_A -7,71+£1,96 -7,08 +2,51 TT p =0,498
LW_E/A 2,16 0,54 2,71+1,25 AspW p=0,114
7,59+1,52
Med 7,50
LW_S 7,61+1,33 Min 4,96 TT p=0,929
Max 11,82
4,38+2,24
Med 3,68
LW_IVC 535%2,34 Min 1,78 1T p=0,297
Max 9,72
IVS_E 9,39+4,25 9,24 +4,29 TT p=0,929
IVS_A 2,65+ 1,67 2,59 +1,04 AspW p=0,910
IVS_E/A 5,15+4,13 4,14 + 2,65 1T p=0,431
-3,10+1,49
Med -2,79
IVS_S -2,57 +1,42 Min -6.88 TT p=0,221
Max -1,27
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Tabelle 48 Myokardgeschwindigkeit in Abhéngigkeit vom Management - Haltung

‘ Offenstall ‘ andere Haltg | Test ‘ Sign
PW-GDE
LW_E -24,45 +£5,37 -21,51 + 3,95 TT p=0,116
-11,67 £ 2,78
Med -10,68
LW_A Min -17,70 -11,16 £ 2,80 1T p = 0,604
Max -9,00
LW_E/A 2,23+0,76 2,07+0,72 MWU p=0,626
LW_S 12,34 +1,81 11,31+1,93 TT p=0,203
LW_IVC 8,77 +1,77 10,43 + 2,94 1T p =0,208
14,25+ 4,98
Med 13,70
IVS_E 14,50 + 3,89 Min 5,30 TT p=0,788
Max 29,00
5,44 +1,80
Med 5,00
IVS_A 5,62+0,89 Min 2,70 TT p=0,537
Max 11,00
IVS_E/A 2,61+0,76 2,81+0,98 T p = 0,603
IVS_S -6,83 £+ 0,84 -7,86 2,53 TT p=0,274
C-GDE
LW_E -16,29 + 4,50 -16,50+ 4,75 1T p=0,916
LW_A -7,21+£2,19 -7,33+£2,42 TT p = 0,906
LW_E/A 2,51+1,08 2,52+1,11 TT p=0,212
8,36+1,53
Med 7,85
LW_S Min 7.24 7,30+1,31 MWU p =0,092
Max 11,82
LW_IVC 4,11 +£1,90 503+241 T p=0,415
IVS_E 8,994,14 9,41+4,31 T p=0,815
IVS_A 2,94 £1,01 2,49 +1,35 T p = 0,402
IVS_E/A 3,91+3,35 4,71 +3,20 TT p =0,560
-2,70+1,45
Med -2,60
IVS_S -3,47 £1,42 Min -6.88 TT p=0,152
Max -0,83
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9.9.3 Die Myokardgeschwindigkeit in Abhéngigkeit von den Blutbildbefunden

Tabelle 49 Myokardgeschwindigkeit in Abhéngigkeit vom Blutbild - Andmie

| keine Andmie | Andmie | Test | Sign
PW-GDE
LW_E -21,36+4,61 -23,83+4,23 T p=0,158
LW_A -11,58 £ 3,06 -11,04 £ 2,50 T p=0,610
2,02+0,82
LW_E/A MNT;:] 11715 2,26 + 0,60 T p=0,282
Max 3,6
LW_S 11,51+1,91 11,58 +2,04 T p =0,925
LW_IVC 10,19 + 2,57 9,00 +2,09 T p =0,260
14,88 + 4,88
Med 14,50
IVS_E Min 5,30 13,66+ 4,61 MwU p = 0,609
Max 29,00
5,71+2,03
Med 5,68
IVS_A 5,36+1,62 Min 3,30 TT p=0,649
Max 11,00
IVS_E/A 2,96 + 1,00 2,50+0,80 T p=0,210
-8,09 £ 2,59
Med -7,30
IVS_S Min -14.30 -6,76 £ 1,50 T p=0,130
Max -5,30
C-GDE
LW_E -15,81 + 4,60 -16,96 + 4,77 TT p=0,523
LW_A -7,21£2,50 -7,29 12,24 T p =0,926
LW_E/A 2,53+1,26 2,52+0,90 T p =0,983
LW_S 7,55+1,18 7,58+1,81 T p =0,962
LW_IVC 4,97 £2,22 3,98+1,76 TT p=0,284
IVS_E 9,19 +4,09 8,80 + 4,08 T p =0,806
IVS_A 2,32+1,12 2,87 +1,41 T p=0,261
5,08 £ 3,57 3,73+2,75
Med 4,16 Med 2,98
IVS_E/A Min 0,80 Min 1,11 m p=0322
Max 13,80 Max 11,21
-2,87£1,27
Med -2,64
IVS_S -3,07£1,58 Min -6, 10 T p =0,958
Max -1,27
IVS_IVC -3,64 +1,68 -1,80£0,86 T p=0,315
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Tabelle 50 Myokardgeschwindigkeit in Abhéngigkeit vom Blutbild - Leukogrammverédnderung

| keine LG-Verdanderung | LG-Verdnderung | Test | Sign
PW-GDE
LW_E -21,82 + 4,30 24,62 + 4,21 T p = 0,202
LW_A -11,74 £2,63 -10,35 + 2,08 T p=0,271
1,87 £2,98
LW_E/A MNTi: 11',538 2,39 + 0,89 AspW p =0,034*
Max 3,3
LW_S 12,08 £ 2,08 11,22+ 2,02 TT p =0,408
9,00 £ 2,87
Med 10,30
LW_IVC 10,49 + 2,46 Min 4,70 MWU p=0,715
Max 10,70
IVS_E 13,82 +4,18 15,78 £ 7,65 TT p=0,474
5,83 +1,97
Med 5,67
IVS_A Min 3,30 5,90+ 1,65 TT p=0,877
Max 11,00
IVS_E/A 2,57 +1,00 2,61+0,70 T p=0,928
-8,08 £ 2,04 -7,72 £3,37
Med -7,30 Med -6,50
IVs_s Min -12,30 Min -14,30 m p=0,578
Max -4,70 Max -5,30
C-GDE
-16,08 + 3,36
Med -15,38
LW_E -16,61 + 4,99 Min -22,54 TT p =0,987
Max -12,59
LW_A -8,01 2,35 -5,90 + 1,86 T p=0,070
2,86 +£0,72
Med 2,48
LW_E/A 2,27 £0,90 Min 2,31 MWU p=0,188
Max 3,90
LW_S 8,17+ 1,56 6,99+ 1,46 TT p=0,138
IVS_E 10,00 £ 3,62 8,55+5,49 TT p =0,498
IVS_A 2,94 +1,34 2,31+1,17 TT p=0,339
4,53 +3,78
Med 3,26
IVS_E/A Min 1,11 3,96+1,94 TT p =0,998
Max 13,80
-3,02 + 2,04
Med -2,65
IVS_S -2,93+1,30 Min -6,88 TT p=0,813
Max -0,83
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9.9.4 Die Myokardgeschwindigkeit in Abhéngigkeit von den EMS-Faktoren

Tabelle 51 Myokardgeschwindigkeit in Abhéngigkeit vom EMS-Status - Cresty Neck Score

‘ gsr | hgr ‘ Test ‘ Sign
PW-GDE
LW_E -22,19 £ 4,29 -22,48 £ 4,89 TT p =0,868
LW_A -10,69 + 2,86 -12,05 £ 2,53 TT p=0,192
LW_E/A 2,23+0,75 1,97 £ 0,69 TT p=0,341
LW_S 11,38 +1,87 11,87+2,03 TT p = 0,498
LW_IVC 11,38 +2,51 8,10+1,84 T p =0,002*
12,23 +29,76
Med 12,85
IVS_E Min 5,30 15,43+12,71 T p =0,069
Max 29,00
5,54+2,15
Med 5,15
IVS_A Min 2,70 542 +1,17 T p =0,862
Max 11,00
IVS_E/A 2,59+1,08 2,97+0,63 TT p=0,250
-6,92 +1,01
Med -7,00
IVS_S -8,11+2,79 Min -8,00 MWU p=0,233
Max -5,30
C-GDE
LW_E -17,15 £ 4,46 -15,58 £ 4,81 TT p=0,370
LW_A -7,07 £ 2,46 -7,57£2,19 TT p =0,566
LW_E/A 2,71+1,10 2,29+1,05 T p=0,303
7,59 +1,69
Med 7,50
LW_S 7,60+1,25 Min 5,40 T p =0,907
Max 11,82
5,25 + 2,44
Med 4,70
LW_IVC Min 2,69 4,09+1,95 T p =0,206
Max 9,72
IVS_E 9,06 +4,30 9,57 +4,23 T p=0,750
IVS_A 2,86+1,39 2,31+1,06 TT p =0,255
IVS_E/A 3,96 +3,16 5,14 +3,25 TT p=0,332
IVS_S -2,89 +1,56 -2,95+1,38 TT p=0,910
IVS_IVC -3,40 £ 2,04 -2,53+1,01 TT p=0,023*
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Tabelle 52 Myokardgeschwindigkeit in Abhéngigkeit vom EMS-Status - EMS-Score

| ggr | hgr | Test | Sign
PW-GDE
LW_E -22,51+ 4,56 -22,26 £ 4,74 T p = 0,890
LW_A -10,87 +2,76 -12,09+2,81 T p =0,266
LW_E/A 2,21+0,72 1,98 +£0,76 T p=0,429
LW_S 11,63 +2,23 11,40+ 1,43 T p=0,769
LW_IVvC 11,14+ 2,08 8,17+1,73 T p =0,001*
15,73 £ 18,80
Med 15,00
IVS_E 12,36 + 26,75 Min 11,00 1T p=0,074
Max 29,00
5,46+191
Med 5,30
IVS_A Min 2,70 5,57 +1,64 1T p=0,822
Max 11,00
IVS_E/A 2,58 +0,99 3,04 +0,80 T p=0,209
-7,65+2,39
Med -7,30
IVS_S -7,44 £2,23 Min -14,30 MWU p = 0,850
Max -5,30
C-GDE
LW_E -16,77 £+ 4,48 -15,57 £ 4,96 TT p=0,513
LW_A -6,87 £ 2,35 -7,81+2,33 T p=0,310
LW_E/A 2,70+ 1,07 2,26+1,14 T p=0,311
LW_S 7,69+1,61 7,37 +£1,20 T p=0,570
LW_IvC 512+241 3,91+1,42 T p=0,186
IVS_E 9,01+4,15 9,05 + 3,99 T p = 0,980
IVS_A 2,60+1,48 2,49 £ 0,87 AspW p=0,794
4,52 +3,48
Med 3,62
IVS_E/A Min 1,11 4,47 +3,04 T p =0,988
Max 13,80
3,32+1,48
Med 2,79
IVS_S 2,77 £1,40 Min 1,78 T p=0,225
Max 6,88
IVS_IVC -2,88 £2,27 -2,86 £0,90 AspW p =0,983
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Tabelle 53 Myokardgeschwindigkeit in Abhéngigkeit vom EMS-Status - Generelle Obesitas

| keine Obesitas | Obesitas | Test | Sign
PW-GDE
LW_E -21,71 44,50 22,52 + 4,57 T p = 0,689
LW_A -11,39 + 3,56 -11,28 +2,55 T p=0,929
LW_E/A 2,10+0,87 2,12+0,69 TT p=0,957
LW_S 11,94 +2,05 11,49+1,92 T p =0,594
LW_IVC 11,24 + 3,18 9,51+2,49 T p=0,166
15,03 £4,51
Med 14,65
IVS_E 12,09 + 4,65 Min 7,70 TT p=0,091
Max 29,00
IVS_A 6,01 + 2,56 5,32+1,44 T p =0,147
IVS_E/A 2,31+1,31 2,90+0,73 T p=0,165
-7,80+1,56 -7,50+2,43
Med -8,30 Med -7,00
IVS_S Min -9,00 Min -14,30 MwWU p=0,166
Max -4,70 Max -3,70
C-GDE
LW_E -15,57 +4,18 -16,72 + 4,79 T p=0,573
LW_A -8,17 + 2,60 -7,02 2,21 TT p =0,260
LW_E/A 2,06 0,68 2,67+1,16 TT p=0,199
LW_S 7,52+0,78 7,62 +1,60 TT p=0,872
LW_IVC 6,08 + 3,36 4,39 +1,82 AspW p=0,333
IVS_E 10,41+ 4,39 8,93+4,18 TT p=0,429
IVS_A 3,41+1,52 2,36+1,09 TT p=0,053
IVS_E/A 3,60+2,19 4,77 + 3,46 T p=0,412
-2,90 £ 1,50
Med -2,77
IVS_S -2,97+1,43 Min -6,88 T p =0,947
Max -0,83
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Tabelle 54 Myokardgeschwindigkeit in Abhéngigkeit vom EMS-Status - Hufrehe

| keine Hufrehe | Hufrehe | Test | Sign
PW-GDE
LW_E -22,44 + 4,97 -22,10+ 3,63 T p=0,851
LW_A -11,58 £ 2,14 -10,77 £3,74 AspW p=0,538
LW_E/A 2,01 +£0,60 2,31+0,90 AspW p=0,352
LW_S 11,69+2,12 11,43 +£1,55 T p=0,740
10,04 £ 2,78
Med 9,50
LW_IVC 10,00+ 2,84 Min 7,00 T p =0,881
Max 16,70
IVS_E 14,79 £ 5,59 13,43 +1,75 T p=0,341
5,80+ 1,80
Med 5,30
IVS_A Min 3,70 4,89+1,55 T p=0,137
Max 11,00
IVS_E/A 2,64 £0,90 2,98 £ 0,96 T p=0,346
-7,76 £ 2,63
Med -7,30
IVS_S Min -14,30 -7,22+£1,21 T p=0,760
Max -3,70
C-GDE
LW_E -16,88 + 4,65 -15,62 + 4,63 T p =0,494
LW_A -7,44 £2,14 -7,01+£2,72 T p =0,644
LW_E/A 2,51+1,11 2,55+1,09 T p=0,928
LW_S 7,59 +1,61 7,61+1,10 T p=0,970
4,61+2,40
Med 3,71
LW_IVC 4,87 £2,29 Min 1,78 T p=0,810
Max 9,64
IVS_E 9,27 £4,57 9,33+3,62 T p=0,973
IVS_A 2,63+1,32 2,58+1,21 T p=0,932
IVS_E/A 4,37 £3,29 4,72 +3,18 T p=0,785
-2,94 +1,57
Med -2,80
IVS_S Min -6,88 -2,86+1,31 T p =0,992
Max -0,83
IVS_IVC -2,51+1,45 3,71+1,91 T p = 0,807

Tabelle 55 Myokardgeschwindigkeit in Abhéngigkeit vom EMS-Status - Insulinresistenz

| gerlR | mgriR |  hgriR | Test | sign |[BF1-2|BF2-3|BF3-1
PW-GDE
LW_E | -23,23+4,47 | -22,53+4,40 | -21,70£5,20 | ANOVA | p =0,820
LW_A | -11,13+3,78 [ -10,36 £2,20 | -12,92+2,41 | ANOVA | p =0,101
LW_E/A | 2,32£0,92 | 2,27:0,63 | 1,77£0,69 |ANOVA |p=0,223
LW_S 11,10+1,23 | 11,39+2,26 | 12,04+1,85 | ANOVA [ p=0,621
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LW_IVC 10,48 £ 1,38 9,29 +2,84 9,73+2,54 | ANOVA | p=0,696
IVS_E 13,52+4,11 | 12,96+4,28 | 16,92 +5,10 | ANOVA |p=0,146
5,57 +2,82
Med 4,85
IVS_A Min 2,70 519+1,12 592+1,86 | ANOVA |p=0,718
Max 11,00
IVS_E/A 2,76 £1,21 2,59 +£0,87 3,01+0,87 | ANOVA |p=0,598
-8,28 £ 3,05
Med -7,30
IVS_S -8,00 £ 2,29 -6,78 £ 1,38 Min -14,30 KW p=0,475
Max -5,30
C-GDE
LW_E -17,87£5,38 | -16,46 +4,87 | -15,03+3,85 | ANOVA | p=0,516
LW_A -6,40 £ 2,29 -7,06 £ 2,58 -8,07+1,98 | ANOVA | p=0,385
LW_E/A 2,50+0,46 2,63+£1,03 1,76 £ 0,56 | ANOVA | p=0,080 1,000 | 0,087 | 0,402
LW_S 7,11 £0,89 7,53+1,77 7,91+1,27 | ANOVA | p=0,592
LW_IVC 4,08+1,41 4,73 +£2,72 4,65+1,81 | ANOVA |p=0,856
IVS_E 7,77 £ 3,47 8,96 +4,17 9,95+4,33 | ANOVA | p=0,604
IVS_A 2,88 +1,87 2,69+1,10 2,15+1,02 | ANOVA |p=0,485
3,74 +£2,51
Med 3,25
IVS_E/A 3,56 £ 2,30 Min 1,11 6,23 +4,26 | ANOVA |p=0,378
Max 11,21
IVS_S 3,07+£1,35 2,72+£1,32 3,31+£1,72 | ANOVA |p=0,137
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Tabelle 56 Myokardgeschwindigkeit in Abhéngigkeit vom EMS-Status - Regionale Adipositas

| ggr | hgr | Test | Sign
PW-GDE
LW_E -22,36 £ 4,60 -22,30+ 4,55 1T p=0,971
LW_A -10,03 £ 2,97 -12,20 £ 2,27 1T p =0,035*
LW_E/A 2,40£0,79 1,91+0,60 1T p =0,067
LW_S 10,69+ 1,79 12,24 £1,79 1T p = 0,030*
LW_IVC 11,50+ 2,93 9,12+2,31 1T p =0,038*
14,98 £ 4,95
Med 14,70
IVS_E 13,38 +4,17 Min 7,30 1T p=0,374
Max 29,00
5,34+£2,13
Med 5,00
IVS_A Min 2,70 5,59+1,49 1T p =0,541
Max 11,00
IVS_E/A 2,71+£0,95 2,79+0,92 1T p=0,824
-7,56 £ 2,38
Med -7,00
IVS_S -7,59+£2,10 Min -14,30 1T p=0,977
Max -4,70
C-GDE
LW_E -17,75 4,39 -15,52 £ 4,65 1T p =0,204
LW_A -6,37 £ 2,69 -7,94 £ 1,83 1T p =0,071
LW_E/A 3,14+1,17 2,08 £0,79 1T p =0,007*
LW_S 7,36 £1,22 7,76 £1,58 1T p =0,459
LW_IVC 5,57 £ 3,10 4,40+1,79 1T p=0,272
IVS_E 9,31+4,42 9,27 £4,17 1T p=0,981
IVS_A 2,82+1,38 2,46 £1,20 1T p=0,458
IVS_E/A 3,57+1,75 5,13 £ 3,48 AspW p =0,201
IVS_S -2,72+£1,19 -3,05+1,64 1T p =0,555
IVS_IVC -3,78£2,28 -2,61+£1,22 1T p =0,637
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9.10 Auswertung der Speckle Tracking-Daten bei der Erstuntersuchung

Tabelle 57 Vergleich mit den externen gepoolten Referenzwerten - STE

‘ Ergebnis ‘ Vergleichswert ‘ Test ‘ Sign
SC
mean -19,86 £ 4,63 -16,98 T p =0,002*
AntSept -25,05+ 4,74 -23,75 T p=0,150
Ant -26,47 £ 4,57 -22,52 T p <0,001*
Lat -22,06 £ 3,80 -16,16 T p <0,001*
Post -15,24 £ 6,53 -10,46 TT p =0,001*
Inf -14,76 £5,71 -15,11 TT p=0,751
Sept -19,85 £ 5,50 -21,14 TT p=0,225
SR
mean 54,02 +17,12 56,20 TT p =0,499
AntSept 56,87 £ 17,08 57,20 TT p=0,917
Ant 61,15+ 19,43 55,90 TT p=0,199
Lat 58,04 £ 21,06 55,30 TT p=0,522
Post 51,65+ 19,32 54,00 TT p=0,526
Inf 51,85+ 15,92 63,60 TT p =0,001*
Sept 53,53 +£15,23 64,40 TT p =0,001*
SRR_E
mean -1,65 £ 0,56 -1,40 TT p=0,022*
AntSept -1,72+0,44 -2,00 TT p =0,002*
Ant -1,88£0,71 -1,70 TT p=0,228
Lat -1,82+0,78 -1,30 T p =0,003*
-1,50+5,23
Med -1,53
Post Min -3,71 -1,50 TT p=0,920
Max -0,63
-1,40 £3,83
Med -1,42
Inf Min -3.20 -1,40 TT p =0,894
Max -0,71
Sept -1,42 £ 0,50 -1,60 TT p=0,074
SRR_A
mean -0,91+0,27 -0,90 TT p=0,828
-0,73+£2,23
AntSept 'I\\/'/ﬁ: f77 ; -1,00 i p<0,001*
Max -0,25
-0,81+1,64
Med -0,81
Ant Min -1,64 -0,90 T p = 0,307
Max -0,51
-0,90 £ 2,00
Med -0,84
Lat Min -1,96 -1,00 T p =0,598
Max -0,51
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Post

-0,95+2,35
Med -0,94
Min -1,96
Max-0,49

-1,20

TT

p = 0,004*

Inf

-0,96 + 0,31

-1,10

TT

p=0,022*

Sept

-0,83+0,24

-1,10

TT

p <0,001*

SRR_S

mean

1,47 +1,77
Med 1,44
Min 0,93
Max 2,44

1,30

TT

p =0,003*

AntSept

1,37 +1,49
Med 1,39
Min 0,96
Max 2,05

1,50

TT

p=0,117

Ant

1,40+ 1,66
Med 1,42
Min 0,94
Max 2,35

1,40

TT

p=0,313

Lat

1,47 + 0,31

1,40

TT

p = 0,609

Post

1,48 £0,32

1,60

TT

p=0,138

Inf

1,48 +0,30

1,50

TT

p=0,706

Sept

1,45 + 1,82
Med 1,46
Min 1,04
Max 2,17

1,40

TT

p=0,720
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9.10.1 Die kardiale Deformation in Abhangigkeit von den Signalementfaktoren

Tabelle 58 Myokardiale Deformation in Abhé&ngigkeit vom Signalement - Alter

| 1-jung | 2-mittelalt | 3-at | Test | sign | BF12 | BF23 | BF31
sC
mean | -19,38+3,99 | -20,02£6,12 | -2025+2,60 | KW | p=0,799
AntSept | -24,07 + 4,66 | -25,45 5,57 | -25,75+3,62 | ANOVA | p=0,731
Ant 25,88 + 4,37 | 26,60+ 5,35 | -27,00 £ 4,33 | ANOVA | p = 0,899
Lat 21,46 +4,20 | 22,34 3,94 | -20,33 £ 6,23 | ANOVA | p = 0,700
Post 14,79 +6,71 | -15,73+8,44 | -1509+2,15 | KW | p=0,823
14,25 +5,28
Med -12,09
Inf Min 2635 | 15A49%7,46 | 1434%3,27 | KW | p=0859
Max -9,25
Sept 119,80 £5,90 | -20,41+6,33 | -18,82 + 3,23 | ANOVA| p = 0,855
SR
mean | 56,76 + 13,48 | 46,58 + 18,52 | 62,85 + 15,88 | ANOVA | p = 0,109
AntSept | 61,80 £ 15,56 | 49,14 + 18,18 | 63,06 + 13,72 | ANOVA | p = 0,120
Ant 64,20 + 18,90 | 52,89 + 18,15 | 68,27 + 20,41 | ANOVA | p = 0,261
Lat 63,83 + 13,190 | 48,49 + 22,44 | 67,25 + 21,33 | ANOVA | p=0,125
50,96 * 15,61
Med 52,89
Post Min3013 |4648%2258 607751779 | KW | p=0,132
Max 66,56
52,57 11,56
Med 54,35
Inf Min30.47 | 4726£19,69 | 58,03£1449 | KW |p=0333
Max 64,68
Sept | 56,31+11,02 | 46,99 17,82 | 61,99 + 11,45 | ANOVA | p = 0,109
SRR_E
1,82+0,55
Med -1,71
mean Min 321 | LESEOEL | 410,46 | KW |p=0320
Max -1,38
AntSept | -1,92£0,29 | -172£055 | 1455030 |ANOVA| p=0098 | Fo. | | B
Ant 2,17+0,59 | -1,89+0,83 | -1,54+0,60 | ANOVA| p = 0,234
2,12+0,79 1,50 £ 0,76
Med -1,96 Med -1,36
Lat Min3gL | 1E3£076 | Uit el | ANOVA | p=0,265
Max -1,40 Max -0,77
Post 1,6140,29 | -1,62+0,73 | -1,41+0,73 |ANOVA| p = 0,752
Inf 1,49+0,30 | -1,49+0,60 | -1,27+0,34 |ANOVA| p = 0,546
Sept 1,61+0,47 | -1,35+0,60 | -1,26+0,26 |ANOVA | p = 0,342
SRR_A
mean | -0,92+0,27 | -0,81+0,20 | -1,08+0,33 | ANOVA | p =0,098 O'p954 o,p099 o,pszs
20,70+ 0,26
Med -0,66 - - -
Antsept | 072021 | T | 1032039 | kw | p=0090 | B | B B
Max -0,25
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9

p= p= p=
Ant -0,82 £ 0,28 -0,71+0,12 -1,07£0,32 KW | p=0,039* 0,487 0,013* 0,075
Lat -0,99 £ 0,33 -0,79+0,18 | -1,16 £0,45 KW p=0,125
Post -1,07£0,37 -0,86 £ 0,25 -1,13+0,44 |ANOVA | p=0,217
Inf -0,97 £0,31 -0,87 £0,32 -1,08 £+ 0,30 | ANOVA | p=0,385
Sept -0,83£0,26 -0,79+0,27 | -0,92+0,13 | ANOVA | p=0,597
SRR_S
1,59+0,40
Med 1,44
mean 1,49 +£0,23 1,45+0,28 Min 1,22 ANOVA | p=0,617
Max 2,44
1,43+0,26
Med 1,36
AntSept Min 1,16 1,30+0,21 1,48 +0,29 |ANOVA| p=0,253
Max 1,95
Ant 1,41+0,20 1,36+ 0,27 1,54+0,44 |ANOVA| p=0,532
1,71+0,66
Med 1,53
Lat 1,52 +0,23 1,43+0,38 Min 1,10 ANOVA | p=0,469
Max 3,07
Post 1,53+0,26 1,43+0,42 1,48+ 0,20 |ANOVA| p=0,811
Inf 1,52+0,27 1,39+0,35 1,57+0,23 |ANOVA| p=0,410
Sept 1,41+0,20 1,37+0,26 1,47 £ 0,09 KW p=0,544

Tabelle 59 Myokardiale Deformation in Abhé&ngigkeit vom Signalement - Geschlecht

| mk \ w \ Test ‘ Sign
SC
mean -21,33+3,84 -18,96 £ 4,94 T p=0,186
AntSept -25,85 + 3,29 -24,56 £ 5,48 T p =0,490
-23,24 + 14,46
Med -26,98
Ant -26,38 £ 3,44 Min -35,43 MWU p=0,750
Max -21,55
-20,50 £ 5,95
Med -21,45
Lat -21,24 £ 5,50 Min -29,09 MWU p =0,827
Max -4,73
Post -16,98 £ 6,55 -14,11 £ 6,45 T p=0,264
Inf -15,98 £ 6,10 -13,97 £5,49 T p=0,372
Sept -21,68 £ 5,61 -18,84 £ 5,32 T p=0,196
SR
59,13 + 13,64
Med 55,12
mean Min 45,82 50,90 + 18,61 MWU p=0,164
Max 77,88
59,97 + 14,55
Med 54,79
AntSept Min 46,06 54,97 + 18,60 T p=0,336
Max 88,70
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Ant 64,16 + 16,53 58,60 £ 21,91 T p =0,497
Lat 63,57 £ 16,77 53,69 + 23,58 T p=0,253
Post 56,66 + 15,23 48,41 + 21,36 T p=0,278
Inf 54,53 + 13,58 50,11 +17,45 T p=0,483
Sept 56,84 + 13,52 51,70 £ 16,17 T p =0,402
SRR_E
-1,55 10,59
Med -1,47
mean -1,81+£0,49 Min -3,21 T p=0,161
Max -0,67
AntSept -1,87+£0,34 -1,63+£0,48 T p=0,179
Ant -2,02£0,61 -1,76 £ 0,79 T p =0,382
-1,71+£0,81
Med -1,65
Lat -1,96£0,74 Min -3.81 T p =0,345
Max -0,63
-1,53+£0,74
Med -1,44
Post -1,80 £ 0,67 Min -3,71 TT p=0,241
Max -0,63
-1,42+0,61
Med -1,33
Inf -1,60 £ 0,46 Min - 3,20 TT p=0,261
Max -0,71
Sept -1,62 £ 0,40 -1,31+0,53 p=0,119
SRR_A
mean -0,94 £ 0,33 -0,89£0,24 p=0,681
-0,78 £ 0,39
Med -0,67
AntSept Min -1.73 -0,79£0,25 T p=0,676
Max -0,25
Ant -0,93+0,33 -0,791£0,23 T p=0,232
Lat -1,08+0,41 -0,84+0,24 T p =0,081
Post -1,06 £ 0,41 -0,97 £ 0,32 TT p=0,522
Inf -0,96£0,34 -0,96 £ 0,30 T p =0,994
Sept -0,73+0,21 -0,89£0,24 TT p =0,107
SRR_S
1,53+0,35
Med 1,44
mean Min 1,14 1,48 £ 0,26 MWU p=0,928
Max 2,44
1,33+£0,28
Med 1,27
AntSept Min 0,99 1,42 £0,23 MWU p=0,138
Max 2,05
1,45 10,35
Med 1,40
Ant Min 1,09 1,41 +£0,27 T p =0,829
Max 2,35
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Lat

1,66 + 0,53
Med 1,53
Min 1,10
Max 3,07

1,43 +0,35

MWU

p =0,298

Post

1,70 £ 0,52
Med 1,53
Min 1,13
Max 3,00

1,43+0,33

T

p =0,106

Inf

1,54 +0,30

1,44 + 0,29

p =0,366

Sept

1,48+0,31

1,48 +0,31

T
T

p =0,988

Tabelle 60 Myokardiale Deformation in Abhéngigkeit vom Signalement - Kérpergewicht

| leicht - 1 | mittelschwer - 2 | schwer -3 | Test | Sign
SC
mean -20,50 +2,09 -18,84 +4,91 -20,27 £ 6,40 KW p=0,751
AntSept -25,31+4,11 -24,83 +4,08 -25,00 + 6,39 ANOVA p =0,975
Ant -26,55 + 4,05 -28,11+3,33 -25,16+5,94 ANOVA p = 0,509
Lat -22,09+3,18 -20,68 + 3,60 -19,55+ 8,99 KW p =0,749
Post -15,13+ 2,53 -13,76 £7,33 -17,21+8,91 KW p = 0,500
Inf -13,99+2,61 -13,68 £6,74 -17,08 +7,08 KW p=0,390
Sept -20,40 + 5,09 -18,76 + 4,88 -20,52 £ 6,86 ANOVA p =0,749
SR
mean 53,47 £ 16,92 51,45+ 15,50 57,49+ 20,29 ANOVA p=0,752
AntSept 51,45+15,93 58,21 +13,57 61,39 +21,60 ANOVA p=0,444
Ant 56,47 + 21,83 60,88 + 20,71 67,20+ 15,74 ANOVA p=0,527
Lat 58,87 + 20,96 51,72 £22,47 63,41 420,83 ANOVA p = 0,554
Post 54,07 +£18,70 45,35+ 19,66 56,52 +20,01 ANOVA p=0,437
Inf 51,51+14,63 48,26 + 16,33 56,75+17,72 ANOVA p =0,548
Sept 50,88 + 13,03 53,34+11,44 56,41+21,18 KW p=0,717
SRR_E
-1,56+0,30
Med -1,47
mean -1,70+0,83 Min -2,22 -1,70+£ 0,45 KW p=0,576
Max -1,29
AntSept -1,86 £ 0,51 -1,69+0,28 -1,86 £ 0,25 KW p=0,748
Ant -1,85+0,94 -1,86 £ 0,37 -1,94 £ 0,65 ANOVA p=0,967
Lat -1,81+1,13 -1,75+0,38 -1,89 £ 0,66 ANOVA p=0,939
Post -1,64+1,01 -1,57+£0,42 -1,72+0,64 ANOVA p=0911
Inf -1,59+0,81 -1,41+0,36 -1,49+0,39 KW p=0,795
Sept -1,60+0,67 -1,28+0,14 -1,53+0,36 KW p=0,133
SRR_A

mean -0,90+0,32 -0,88+0,22 -0,96 £ 0,29 ANOVA p=0,819
AntSept -0,68+0,19 -0,81+0,24 -0,77 £ 0,31 ANOVA p=0,528

-0,87+0,35

Med -0,76
Ant Min -1,64 -0,88 +0,15 -0,81+0,29 ANOVA p = 0,805

Max -0,54
Lat -0,97£0,34 -0,80+0,21 -1,07+0,43 ANOVA p =0,298
Post -0,98 £ 0,29 -0,92 £ 0,37 -1,15+0,41 ANOVA p=0,376
Inf -0,94 +0,29 -0,90 £ 0,29 -1,05+0,37 ANOVA p = 0,585
Sept -0,81+0,26 -0,87+0,18 -0,82+£0,30 ANOVA p =0,848
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SRR_S
1,62 £ 0,37
Med 1,53
mean 1,44 +£0,23 1,44 £ 0,27 Min 1,24 ANOVA p=0,353
Max 2,44
AntSept 1,31+0,26 1,37+0,11 1,34 +£0,16 ANOVA p=0,773
Ant 1,36+0,31 1,43+0,21 1,40+0,16 ANOVA p =0,850
1,74 £ 0,59
Med 1,67
Lat 1,44 £ 0,30 1,43+0,38 Min 1,08 ANOVA p=0,326
Max 3,07
Post 1,42 +£0,23 1,46 £ 0,39 1,76 £ 0,59 ANOVA p=0,193
Inf 1,45+0,27 1,43+0,28 1,58+0,35 ANOVA p=0,536
Sept 1,40£0,31 1,45+0,23 1,60 +0,37 ANOVA p=0,373

Tabelle 61 Myokardiale Deformation in Abhdngigkeit vom Signalement - Kérpergrél3e

klein -1 mittelgroR - 2 gro -3 | Test | Sign ‘ BF 1-2 ‘ BF 2-3 | BF 3-1
sc
mean | -20,26+2,04 | -19,90+4,58 |-1942+6,59 | KW | p=0,969
AntSept | -25,35+4,14 | -24,40 4,85 | -2533£5,59 | ANOVA | p = 0,892
Ant -26,34+3,96 | -26,41+3,57 | -26,73+6,61 | ANOVA | p =0,985
Lat -21,53+3,48 | -19,92+5,74 | -20,93+7,81 | ANOVA | p = 0,852
Post | -1501+2,68 | -16,56£6,05 |-1441t9,47 | KW |p=0,710
Inf -13,8142,67 | -1697£557 | -13,94+7,78 | KW | p=0,410
Sept | -19,89+4,85 | -19,43+5,18 | -20,20£6,75 | ANOVA | p =0,957
SR
mean | 54,90+17,67 | 51,01+18,49 | 5584 16,80 | ANOVA| p=0,822
AntSept | 54,82 +18,51 | 52,61+ 16,17 | 62,74 + 16,48 | ANOVA | p = 0,404
Ant 57,72422,39 | 60,19+17,85 |67,00+ 17,76 | ANOVA | p = 0,638
Lat 58,94 £20,98 | 5576+22,83 |59,31+ 22,08 | ANOVA| p=0,938
Post |54,19+18,75| 52,17+19,59 | 48,70+ 21,26 | ANOVA| p =0,825
Inf 52,73+15,19 | 52,31+16,48 | 50,60 +17,77 | ANOVA | p = 0,955
Sept | 53,77+14,59 | 50,80+ 16,42 | 55,79 + 15,93 | ANOVA | p = 0,787
SRR_E
mean | -1,60£0,74 | -1,81£0,553 | -1,56%0,38 |ANOVA| p=0,600
AntSept | -1,81+0,47 | -1,76+0,38 | -1,81+0,25 |ANOVA | p=0,944
Ant 1,77+0,84 | -2,14+064 | -1,78+0,59 |ANOVA | p=0,531
Lat 1,66+0,98 | -2,14+0,76 | -1,68+0,46 |ANOVA | p=0,390
Post 126+049 | -1,94+0,76 | -1,53+0,40 | KW |p=0,345
1,47£0,73
Inf '\,\"A?:;;’g 1,65+0,56 | -1,40+0,35 |ANOVA | p=0,626
Max -0,71
Sept 1,49+0,559 | -1,35£0559 | -1,43+0,36 |ANOVA | p=0,838
SRR_A
mean | -0,93+0,30 | -0,88+0,228 | -0,92+0,25 |ANOVA| p=0,926
AntSept| -0,71+0,21 | -0,91+0,29 | -0,65+0,18 | ANOVA | p=0,047* O,plg A 0,%;5 1280
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Ant 089034 | -090%024 | -0,76+0,23 [ANOVA| p=0,589
10,90 £ 0,46
Lat -1,00%0,32 ';\/'/I‘f: _5’97: 10,93£0,26 |ANOVA | p=0,677
Max -0,67
0,89£0,47
Post | -1,01+0,26 '\&?:;)97 g 1,09+0,34 |ANOVA | p=0,271
Max -0,49
Inf 0,98+0,26 | 085033 | -1,02+0,35 |ANOVA| p=0,488
Sept | -0,85:0,24 | -0,82£0,20 | -0,83:0,29 |ANOVA| p=0,969
SRR_S
mean | 146:020 | 154:046 | 149018 | KW |p=0,918
1,400,23
AntSept| 1,34%0,24 | 1,42%031 '\,\"/I?: i’ff ANOVA | p =0,779
Max 1,95
Ant 138+029 | 151:043 | 142015 |ANOVA|p=0,675
Lat 1,46+0,29 | 159:071 | 1,56+0,24 |ANOVA|p=0,829
Post 144022 | 161:070 | 157030 | kw |p=0,700
Inf 146£026 | 148037 | 1,49%0,29 |ANOVA|p=0,974
1,42+0,29
Sept n?: 11,'35’ 156£0,40 | 1,46+0,23 |ANOVA|p=0,730
Max 2,09

Tabelle 62 Myokardiale Deformation in Abhéngigkeit vom Signalement - Rasse

| wB-1 | kp-2 | vB-3 | Test | sign | BF1-2 | BF2:3 | BF31
sC
mean | -20,27+6,40 | 20,40 +2,49 | -18,59+5,15 | KW | p=0,691
AntSept | -25,54 +5,34 | -25,54 4,16 | -23,76 +5,25 | ANOVA | p = 0,682
Ant -26,32+6,23 | -26,02 4,10 | -28,16 + 1,80 | ANOVA | p=0,732
-20,48 5,07
Med -21,88
Lat 20,61£737 | D e | 21964406 | KW | p=0,897
Max -8,47
Post | -1573+9,52 | -1534+323 | -1442+7,11| KW | p=0,741
-14,26 + 6,59
Med -11,04
Inf 14,76+7,97 | -1504£316 | G000 | KW | p=0,650
Max -9,25
Sept | -20,13+6,84 | -20,19 4,59 | -18,92 +5,80 | ANOVA | p=0,883
SR
mean | 56,60+ 17,51 | 58,00 + 16,92 | 45,15 + 15,70 | ANOVA | p=0,229
AntSept | 62,76 + 17,30 | 57,83 + 18,37 | 48,79+ 13,17 | ANOVA | p =0,241
Ant 64,79 + 17,60 | 61,61%22,10 | 52,48 + 15,61 | ANOVA | p = 0,602
Lat 57,76 + 21,17 | 63,21%20,23 | 47,17 + 22,79 | ANOVA | p=0,385
Post | 51,38+21,03 | 56,87 + 16,99 | 43,06 + 20,46 | ANOVA | p=0,335
Inf 51,13 +18,73 | 55,06 * 13,58 | 47,26 + 17,00 | ANOVA | p=0,598
Sept | 54,65+ 16,99 | 55,42 + 14,26 | 48,87 + 15,88 | ANOVA | p=0,658
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SRR_E
-1,57+£0,29
Med -1,48
mean -1,56 £ 0,40 -1,78 £0,77 Min -2,22 KW p=0,794
Max -1,29
AntSept | -1,68 £0,46 -1,74 £ 0,55 -1,74£0,26 | ANOVA | p=0,936
Ant -1,73+£0,57 -1,99+0,89 | -1,84+0,30 | ANOVA | p=0,731
-1,76 £ 0,40
Med -1,62
Lat -1,65+0,44 -1,99+1,08 Min -2.46 KW p=0,794
Max -1,50
-1,57 £ 0,46
Med -1,53
Post -1,50+0,43 -1,79+£0,98 Min -2,48 KW p=0,922
Max -0,96
Inf -1,41+£0,37 -1,61+0,74 | -1,41+£0,40 | ANOVA | p=0,662
Sept -1,44+0,38 -1,59+0,57 | -1,27+0,13 KW p=0,206
SRR_A
mean -0,84+0,21 -0,89+0,27 | -1,02+0,33 | ANOVA | p=0,417
p= p= p=
AntSept | -0,64 £0,20 -0,73+£0,22 -1,04+£0,38 | ANOVA |p=0,013* 1,000 0,050 | 0,015+
Ant -0,77 £0,22 -0,83 £ 0,25 -1,06 £ 0,43 | ANOVA | p=0,262
-1,00+£0,39
Med -0,90
Lat -0,91+0,25 Min -1,96 -0,89+0,44 | ANOVA | p=0,711
Max -0,65
-1,03+0,36
Med -0,97
Post -0,95 £ 0,27 Min -1,96 -1,04 £ 0,47 | ANOVA | p=0,842
Max -0,62
Inf -0,92+£0,32 -0,96+0,28 | -1,01+0,39 | ANOVA | p=0,921
Sept -0,78 £ 0,28 -0,84+0,24 | -0,90+0,21 | ANOVA | p=0,630
SRR_S
1,53+0,36
Med 1,45
mean 1,44 +0,17 Min 1,14 1,52+0,32 | ANOVA | p=0,870
Max 2,44
AntSept | 1,3310,12 1,38+0,32 1,47 +0,24 | ANOVA | p=0,516
Ant 1,38+0,18 1,47 £ 0,40 1,40+0,19 | ANOVA | p=0,817
1,60+ 0,56
Med 1,40
Lat 1,51+0,27 Min 1,06 1,42+0,45 | ANOVA | p=0,722
Max 3,07
Post 1,51+0,34 1,43+0,23 1,51+0,44 | ANOVA | p=0,826
Inf 1,47 £ 0,30 1,50+ 0,30 1,46 £0,33 | ANOVA | p=0,964
1,47 £0,35
Med 1,44
Sept 1,43+0,20 Min 1,07 1,58+0,36 | ANOVA | p=0,665
Max 2,17
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9.10.2 Die kardiale Deformation in Abhangigkeit von den Managementfaktoren

Tabelle 63 Myokardiale Deformation in Abh&ngigkeit vom Management - Bewegung

| keine Bew | Bew | Test | Sign
SC
mean -21,03 +4,38 -17,94 + 4,56 T p = 0,080
-23,60 + 4,65
Med -24,59
AntSept -25,94 £ 4,70 Min -29,39 MWU p=0,243
Max -16,62
-27,80 + 16,38
Med -28,13
Ant Min -35,43 -24,08 + 19,62 T p =0,069
Max -21,55
-18,90 +5,88
Med -19,01
Lat -21,91 £5,40 Min -24,92 MwWU p=0,183
Max -4,73
Post -16,82 £ 6,29 -12,78 £ 6,40 TT p=0,111
Inf -16,40 £ 5,52 -12,22 £5,26 TT p = 0,057
Sept -20,73 £5,99 -18,49 £ 4,56 TT p=0,299
SR
mean 57,71+17,35 47,99 + 15,63 T p=0,141
AntSept 58,24 + 16,29 54,61 + 18,89 T p=0,588
Ant 65,81+17,10 53,38 + 21,55 T p=0,132
Lat 62,88 + 20,99 49,43 +19,34 T p=0,128
Post 57,89 + 19,55 42,02 + 15,08 T p=0,031*
Inf 56,93 + 15,80 44,00+ 13,18 T p=0,033*
Sept 56,93 + 15,56 48,29 + 13,75 T p=0,146
SRR_E
mean -1,81+0,59 -1,39+0,40 T p=0,051
-1,61+0,47
Med -1,71
AntSept -1,79+0,43 Min -2.16 MWU p=0,574
Max -0,69
Ant -2,06 £0,71 -1,58 + 0,64 T p =0,105
Lat -2,04 + 0,82 -1,42 £ 0,53 T p = 0,055
Post -1,87 +0,78 -1,28+0,42 T p=0,032*
Inf -1,68 + 0,60 -1,21+0,33 TT p=0,027*
Sept -1,51+0,58 -1,29+0,33 TT p =0,252
SRR_A
mean -0,92+0,31 -0,90+0,19 TT p=0,922
AntSept -0,84 £ 0,36 -0,69 £ 0,14 AspW p=0,131
Ant -0,92 +0,32 -0,74 +0,17 TT p=0,141
-0,97 £ 0,42
Lat '\hﬂ/ﬁ:f”gg -0,91+0,16 AspW p=0,956
Max -0,51
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-0,97 £ 0,40
Med -0,85
Post Min -1,96 -1,05+0,29 T p=0,378
Max -0,49
Inf -0,92+£0,33 -1,02+£0,28 TT p=0,432
Sept -0,81+0,26 -0,87+0,21 T p=0,490
SRR_S
mean 1,56 £0,35 1,39+£0,10 AspW p = 0,059
AntSept 1,45 +0,28 1,29+£0,16 T p = 0,095
1,49+0,33
Med 1,48
Ant Min 1,09 1,32+£0,23 T p =0,202
Max 2,35
1,59+0,52
Med 1,55
Lat Min 0,76 1,43 £0,25 T p=0,513
Max 3,07
1,63+0,51
Med 1,59
Post Min 0,76 1,38+0,19 T p=0,193
Max 3,00
Inf 1,57+£0,33 1,34+£0,14 AspW p =0,019*
Sept 1,58+0,34 1,33+0,14 AspW p =0,016*

Tabelle 64 Myokardiale Deformation in Abhdngigkeit vom Management - Fiitterung

‘ restriktive Fu | allumfassendeFu | Testform | Signifikanz
SC
mean -20,51 £5,59 -19,52 +£4,17 T p=0,594
AntSept -24,21 +£5,27 -25,49 £ 4,53 T p =0,498
-23,74 £13,22
Med -26,98
Ant -26,24 £ 5,04 Min -35,43 MWU p=0,929
Max -21,55
21,93 +7,27
Med -22,92
Lat Min -29,09 -20,20 + 4,66 MWU p=0,165
Max -4,73
Post 17,31+ 7,01 -14,25 + 6,23 T p=0,253
Inf -16,31+5,96 -14,03 £5,61 T p=0,334
Sept -19,92 £ 6,61 -19,81+4,98 TT p=0,963
SR
mean 50,28 + 21,34 55,99 + 14,71 TT p =0,404
AntSept 47,07 +16,31 62,02 +15,48 TT p =0,022*
Ant 53,96 + 22,74 65,46 + 16,47 TT p=0,165
Lat 55,09 + 26,85 59,69 + 17,80 TT p=0,610
50,16 + 16,47
Med 60,64
Post 54,80 + 25,15 Min 13,87 MwuU p=0,787
Max 66,88
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50,86 * 13,63
Med 52,21
Inf 53,93 + 20,75 Min 2.9 MWU p = 0,446
Max 65,64
Sept 49,28 + 17,55 55,90 + 13,74 T p=0,278
SRR_E
1,75+ 2,54
mean -1,26 + 2,45 '\l\/'/ﬁ:;; 12 T p=0,041*
Max -1,13
AntSept 1,44 £ 0,50 1,87 £ 0,34 T p = 0,009*
Ant 1,44+0,68 2,15+ 0,60 T o = 0,014*
Lat -1,39 £ 0,69 2,06 +0,74 T p=0,012*
1,70 3,55
Post 1,16 2,96 ':\/'A?:_le'jg T p=0,026*
Max -0,63
1,54+2,78
Inf 1,16 2,12 ':\"Af:;gg T p = 0,050*
Max -0,82
Sept 1,12+0,47 ~1,59 £ 0,44 T o =0,013*
SRR_A
mean -0,89 £ 0,18 20,92 £ 0,31 T p=0,811
-0,76 £ 0,30
Med -0,67
AntSept -0,84 £ 0,31 Min-1.73 MWU p=0,191
Max -0,41
Ant -0,79 £ 0,19 20,89 £ 0,33 T p=0,438
Lat -0,86 £ 0,15 ~1,00 £ 0,41 AspW p=0,227
Post -0,90 £ 0,21 ~1,05 £ 0,40 AspW p=0217
-0,94 £ 0,29
Med -0,95
Inf Min 156 -0,96 + 0,33 T p=0,986
Max -0,55
Sept -0,89 £ 0,28 20,80 £ 0,22 T p=0,333
SRR_S
1,48 £ 0,32
Med 1,43
mean 1,52 +0,24 Min 0,93 TT p =0,644
Max 2,44
1,42 0,27
Med 1,40
AntSept 1,33+0,20 Min 0.99 T p=0,417
Max 2,05
1,48 + 0,31
Med 1,43
Ant 1,35+0,29 Min 1,09 T 0=0,277
Max 2,35
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Lat

1,45+0,37

1,58+0,48
Med 1,53

Min 0,76

Max 3,07

MWU

p=0,591

Post

1,51+0,41

1,55+0,44
Med 1,50

Min 0,76

Max 3,00

MWU

p=0,749

Inf

1,52 + 0,32

1,46 £ 0,29

TT

p=0,620

Sept

1,55+0,29

1,45 + 0,32
Med 1,40
Min 1,04
Max 2,17

TT

p=0,363

Tabelle 65 Myokardiale Deformation in Abhéngigkeit vom Management - Haltung

| Offenstall ‘ andere Haltg | Test | Sign
SC
mean -21,25+ 3,80 -19,33 + 4,89 TT p=0,325
AntSept -26,45+ 4,70 -24,52 + 4,76 TT p=0,337
-23,73+12,92
Med -27,72
Ant -26,58 + 4,44 Min -33,05 MWU p = 0,806
Max -21,55
-21,07 £ 5,56
Med -21,88
Lat -20,31+6,18 Min -29,09 MWU p =0,600
Max -4,73
-16,15+ 6,46
Med -13,84
Post Min -29,05 -14,87 £ 6,68 MWU p=0,799
Max -10,32
Inf -16,71 £ 5,09 -13,98 £ 5,88 TT p=0,260
Sept -21,29+5,01 -19,27 +£5,70 TT p=0,389
SR
mean 62,32 +11,88 50,86 £ 17,97 TT p=0,108
AntSept 66,32 +17,10 53,27 £ 16,03 TT p = 0,065
Ant 66,54 + 14,99 58,45+ 21,11 TT p=0,348
Lat 63,81+ 13,88 55,32 £ 23,59 TT p=0,358
58,37 +£9,76
Med 61,79
Post Min 40,43 48,97 £ 21,64 MWU p=0,222
Max 66,56
57,67 £9,35
Med 63,23
Inf Min 41,46 49,52 £+ 17,55 MWU p=0,154
Max 64,98
Sept 61,19+ 13,44 50,47 £ 15,12 T p=0,093
SRR_E
mean -2,02+0,72 \ -1,51+0,43 T p =0,026*
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AntSept -1,86 £ 0,46 -1,67 0,44 TT p=0,327
Ant -2,21+0,82 -1,71+£0,61 TT p =0,108
Lat -2,29+1,01 -1,60 £ 0,54 AspW p =0,102
Post -2,14 £ 0,96 -1,44 £ 0,49 AspW p = 0,080
Inf -1,85+0,73 -1,35+0,41 TT p =0,029*
Sept -1,77 £0,51 -1,28 £ 0,44 TT p=0,017*
SRR_A
mean -0,97 £0,29 -0,89 £ 0,27 TT p =0,452
-0,77 £0,33
Med -0,71
AntSept -0,82 £0,23 Min -1,73 TT p =0,496
Max -0,25
-0,81+£0,29
Med -0,80
Ant -0,94 £ 0,27 Min -1,64 TT p=0,217
Max -0,51
-0,88 £ 0,26
Med -0,84
Lat -1,09 £ 0,46 Min -1.60 TT p=0,186
Max -0,51
Post -1,10+£ 0,44 -0,97£0,34 TT p =0,385
Inf -1,01+£0,31 -0,93+0,32 TT p=0,553
Sept -0,86 £ 0,24 -0,82 £ 0,25 TT p =0,692
SRR_S
mean 1,57 +0,43 1,47 +£0,23 TT p=0,417
1,37+£0,21
Med 1,40
AntSept 1,42 £0,35 Min 0,96 T p=0,778
Max 1,95
1,41+£0,24
Med 1,42
Ant 1,48 £0,42 Min 0,94 TT p=0,718
Max 1,90
1,66 £ 0,63
Med 1,48
Lat Min 1,10 1,47 £0,33 TT p=0,431
Max 3,07
1,68 £ 0,60
Med 1,47
Post Min 1,13 1,47 £0,33 TT p =0,307
Max 3,00
Inf 1,60+0,32 1,43+£0,28 TT p=0,191
Sept 1,58 £ 0,37 1,44 £ 0,27 TT p =0,307
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9.10.3 Die kardiale Deformation in Abhangigkeit von den Blutbildbefunden

Tabelle 66 Myokardiale Deformation in Abhé&ngigkeit vom Blutbild - Andmie

| keine Andmie | Andmie | Test | Sign
SC
mean -18,62 £ 5,28 -21,33+3,38 T p=0,133
AntSept -23,95+4,70 -26,06 + 4,64 T p =0,246
-24,74 + 3,97 -24,14 + 15,05
Med -25,67 Med -27,88
Ant Min -28,77 Min -35,43 MWU p=0,140
Max -15,32 Max -21,55
Lat -19,12+6,71 -22,69 + 3,82 T p=0,133
Post -13,79+7,29 -17,10 5,50 T p =0,206
Inf -14,71 £ 6,22 -15,04 + 5,50 TT p =0,886
Sept -19,77 £ 6,73 -19,75 +3,99 T p =0,993
SR
mean 47,86 £ 17,27 60,73+ 14,33 TT p =0,046*
AntSept 51,66 + 16,51 62,98 + 16,79 T p =0,086
Ant 54,83 + 19,45 65,89+ 19,14 TT p=0,184
Lat 49,91 + 23,07 65,97 + 15,39 T p =0,062
Post 44,88 + 20,25 58,12 + 15,29 TT p=0,073
Inf 46,81+ 17,62 56,45 + 11,49 T p=0,115
Sept 49,64 + 16,68 57,22+12,71 T p =0,206
SRR_E
mean -1,63+£0,62 -1,69+£0,52 T p=0,796
AntSept -1,69 £ 0,50 -1,79 +0,39 T p =0,546
Ant -1,91 £ 0,85 -1,87 £ 0,62 T p = 0,907
Lat -1,87 £+ 0,88 -1,77 £0,72 T p=0,768
-1,67 £0,82
Med -1,44
Post Min -3.71 -1,61+0,63 T p = 0,940
Max -0,65
-1,47 £ 0,62
Med -1,33
Inf Min -3,20 -1,54 £ 0,51 TT p=0,642
Max -0,71
Sept -1,30 £ 0,55 -1,59+0,42 T p =0,146
SRR_A
mean -0,98 £ 0,32 -0,81+0,16 AspW p =0,088
AntSept -0,88 £ 0,35 -0,63+0,11 AspW p=0,017*
Ant -0,91+0,36 -0,78+0,19 T p=0,274
-0,97 +0,43
Med -0,79
Lat Min -1,96 -0,92+0,24 T p = 0,945
Max -0,51
Post -1,06 £0,44 -0,94 £ 0,23 AspW p=0,350
Inf -1,02+0,38 -0,88 £ 0,21 AspW p =0,250
Sept -0,90+0,28 -0,73+0,15 T p = 0,064
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SRR_S
mean 1,53 +0,36 1,44 £ 0,18 AspW p=0,367
AntSept 1,43 +£0,29 1,31+£0,17 TT p=0,224
1,40+ 0,39
Med 1,27
7 + -
Ant Min 0,04 1,45+ 0,24 TT p =0,545
Max 2,35
1,52 £ 0,58
Med 1,45
+ -
Lat Min 0,76 1,54 £ 0,26 TT p=0,620
Max 3,07
1,56 £ 0,55
Med 1,42
+ -
Post Min 0,76 1,50+0,23 TT p=0,993
Max 3,00
Inf 1,49 £ 0,37 1,45+0,19 AspW p=0,708
1,39+0,16
Med 1,46
+ -
Sept 1,55+0,38 Min 1,10 MWU p=0,661
Max 1,58

Tabelle 67 Myokardiale Deformation in Abh&ngigkeit vom Blutbild - Leukogrammverénde-

rung
| keine LG-Verdnderung | LG-Verdnderung | Test ‘ Sign
SC
mean -19,96 +5,41 -19,90 + 3,66 T p=0,981
AntSept -25,95 4,77 -22,65+ 3,70 T p=0,153
-27,97 £5,37 -14,93 + 20,59
Med -28,13 Med -25,13
Ant Min -35,43 Min -26,20 MwU p=0,027*
Max -15,32 Max -21,55
-20,99 6,15
Med -21,70
Lat Min -29,09 -23,07+4,33 MWU p=0,628
Max -4,73
Post -14,58 +7,38 -16,83 £ 6,78 T p=0,536
Inf -14,10 + 6,69 -15,57 £ 5,80 T p = 0,650
Sept -19,21+£4,95 -20,60+4,12 T p=0,563
SR
mean 55,67 £ 15,95 45,57 + 14,50 T p =0,205
AntSept 59,15+17,09 48,65 + 18,40 T p =0,240
Ant 63,18 £ 19,95 43,61 +18,77 T p = 0,086
Lat 58,71 + 20,27 45,53 + 18,51 T p=0,271
Post 51,97 £ 18,59 41,52 + 14,00 T p=0,239
Inf 51,68 + 14,99 44,56 + 12,01 T p=0,323
Sept 54,62 + 13,74 48,14 + 14,07 1T p=0,362
SRR_E
mean -1,60+ 0,54 -1,41+0,46 1T p =0,450
AntSept -1,68 £0,46 -1,55+0,46 T p =0,550
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Ant -1,79+£0,69 -1,43+£0,54 T p=0,324
Lat -1,73+0,70 -1,32 £ 0,66 T p=0,324
Post -1,57£0,64 -1,35+0,53 T p=0,462
Inf -1,46 £ 0,52 -1,33£0,46 T p = 0,608
Sept -1,30 £ 0,55 -1,40+0,43 T p=0,713
SRR_A
-0,94 £ 0,27
Med -0,83
mean Min -1.58 -0,89£0,19 T p=0,751
Max -0,63
-0,81+0,31
Med -0,71
AntSept Min -1,73 -0,65+0,10 MWU p=0,203
Max -0,50
-0,85+0,30
Med -0,81
Ant Min -1,64 -0,76 £ 0,23 T p=0,519
Max -0,51
Lat -0,93+0,28 -0,95 +0,32 T p=0,924
Post -1,01+0,34 -1,08 £ 0,26 T p =0,655
Inf -1,00+£0,31 -1,01 +0,21 T p =0,959
Sept -0,87 +£0,21 -0,84+£0,18 T p=0,738
SRR_S
mean 1,44 £0,18 1,46 £0,24 T p =0,893
1,37 +£0,15 1,30+0,34
Med 1,40 Med 1,22
AntSept Min 0,99 Min 0,96 MWwWU p=0,114
Max 1,52 Max 1,95
Ant 1,45+ 0,25 1,21+£0,20 T p = 0,087
Lat 1,54 £ 0,28 1,34+£0,34 TT p=0,251
Post 1,49 £ 0,27 1,45+0,36 TT p=0,792
Inf 1,42 £0,20 1,44 £ 0,28 T p =0,838
Sept 1,40+0,17 1,39+0,28 T p = 0,909
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9.10.4 Die kardiale Deformation in Abhangigkeit von den EMS-Faktoren

Tabelle 68 Myokardiale Deformation in Abhéngigkeit vom EMS-Status - Cresty Neck Score

ggr hgr Test Sign
SC
mean -20,38 £ 4,72 -19,22 £ 4,62 T p=0,512
AntSept -25,56 £ 4,25 -24,42 £5,40 T p=0,532
-24,20 £ 13,86
Med -28,19
Ant Min -33,05 -25,36£4,48 MWU p=0,114
Max -21,55
-21,87 £5,83
Med -22,63
Lat Min -29,09 -19,50 £ 5,38 MWU p = 0,095
Max -4,73
Post -15,43 £ 6,41 -14,98 £ 6,95 T p=0,863
-14,50 £ 5,39
Med -12,08
Inf Min -27.34 -15,10 £ 6,35 MWU p =0,546
Max -8,72
Sept -20,10£5,93 -19,56 £5,17 T p =0,801
SR
mean 56,81 £ 15,33 50,58 + 19,15 T p=0,339
AntSept 56,75 £ 13,68 57,01+21,14 T p =0,968
Ant 62,07 £ 19,09 59,86 + 20,85 T p=0,790
Lat 61,06 £ 20,93 54,20 + 21,59 T p=0,431
Post 55,05+ 19,77 47,12 + 18,53 T p=0,290
48,58 + 16,48
Med 51,09
Inf 54,30 £ 15,57 Min 21,29 T p =0,305
Max 64,98
Sept 55,78 £11,93 50,94 + 18,50 T p=0,412
SRR_E
-1,71+0,60
Med -1,72
mean -1,60£0,54 Min -3.21 MWU p=0,539
Max -0,67
AntSept -1,72 £ 0,45 -1,72+0,46 T p=0,977
Ant -1,80£ 0,70 -1,99+0,74 T p=0,521
Lat -1,70+£0,72 -1,97 £ 0,85 T p=0,401
Post -1,56 £ 0,62 -1,75+0,85 T p =0,497
-1,55+0,63
Med -1,45
Inf -1,45+0,51 Min - 3,20 T p=0,693
Max -0,71
-1,52+£0,47
Med -1,49
Sept -1,34 £ 0,53 Min -2,64 MWU p =0,269
Max -0,69
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SRR_A
mean -0,90 0,29 -0,93+£0,26 TT p=0,731
-0,77 £ 0,34
Med -0,72
- + =
AntSept Min -1,73 0,80 £ 0,26 TT p = 0,608
Max -0,25
-0,81+£0,30
Med -0,70
- + =
Ant Min -1,64 0,91 £ 0,26 TT p=0,293
Max -0,51
-0,88 £ 0,27
Med -0,82
- + =
Lat Min -1,60 1,03+0,42 TT p=0,330
Max -0,58
-0,96 £ 0,34
Med -0,84
- + =
Post Min -1,73 1,07 £ 0,38 TT p=0,442
Max -0,61
Inf -0,93+0,34 -0,99+0,28 TT p=0,636
Sept -0,82+0,27 -0,84 + 0,21 TT p=0,817
SRR_S
mean 1,46 £ 0,21 1,54 £ 0,38 TT p=0,488
1,37 +£0,21
Med 1,40
+ =
AntSept Min 0,99 1,41 +£0,29 TT p=0,705
Max 1,95
Ant 1,38 +£0,23 1,50 +0,39 TT p=0,320
1,60 £ 0,60
Med 1,56
+ =
Lat 1,48+0,8 Min 0,76 TT p=0,757
Max 3,07
1,54 £+ 0,57
Med 1,45
+ =
Post 1,53+£0,29 Min 0,76 TT p=0,726
Max 3,00
Inf 1,50 £ 0,25 1,45 £ 0,36 TT p=0,650
1,50 £ 0,39
Med 1,38
+ =
Sept 1,46 £ 0,21 Min 1,04 TT p=0,964
Max 2,17

Tabelle 69 Myokardiale Deformation in Abhéngigkeit vom EMS-Status - EMS-Score

| gsr | hgr | Test | Sign
SC
mean -20,76 £ 5,32 -18,26 + 3,17 T p=0,174
AntSept -25,43 + 4,60 -23,97 £ 4,96 TT p=0,435
-26,87 + 4,64
- + =
Ant Med -26,98 25,24 + 4,59 TT p=0,417
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Min -35,43
Max -15,32
-22,94 + 15,86 -18,31+8,79
Med -22,92 Med -18,09
Lat Min -29,09 Min -22,74 m p=0,035%
Max -4,73 Max -8,47
Post -16,79 £ 7,40 -12,67 £4,31 TT p=0,122
Inf -15,56 £ 6,56 -13,66 £ 4,25 TT p=0,420
Sept -19,98 +5,87 -19,44 +5,38 T p=0,810
SR
mean 54,57 £+ 17,15 51,53+17,62 T p =0,655
AntSept 56,69+ 17,58 56,24 + 17,67 TT p =0,949
Ant 58,98 + 19,98 63,65 + 20,06 T p =0,600
Lat 55,81 + 20,97 60,19 + 22,65 T p=0,643
Post 52,43 + 20,03 47,94 + 18,05 T p =0,565
Inf 52,18+ 17,16 49,25 + 13,56 T p =0,649
Sept 54,69 + 15,39 50,57 + 15,46 T p = 0,502
SRR_E
mean -1,52 £ 0,49 -1,87£0,64 TT p=0,115
AntSept -1,64 £ 0,46 -1,87+0,41 TT p =0,209
Ant -1,67 £ 0,65 -2,31+0,71 TT p =0,041*
Lat -1,59 +0,59 -2,37+£0,92 AspW p =0,079
Post -1,45+0,54 -1,96 £ 0,91 AspW p=0,133
Inf -1,39+£0,45 -1,6910,71 TT p=0,178
Sept -1,30+£0,48 -1,61£0,52 TT p=0,129
SRR_A
-0,89 £ 0,27
Med -0,81
mean Min -1,58 -0,94 £ 0,29 TT p=0,625
Max -0,56
-0,73+0,32
Med -0,71
AntSept Min -1,73 -0,83 £ 0,26 T p =0,307
Max -0,25
-0,80+£0,29
Med -0,71
Ant Min -1,64 -0,92 +£0,27 TT p=0,266
Max -0,51
-0,89+£0,28
Med -0,82
Lat Min -1,60 -1,07 £ 0,46 T p=0,316
Max -0,58
-0,98 £ 0,32
Med -0,86
Post Min -1,73 -1,06 £ 0,44 TT p=0,746
Max -0,61
Inf -0,95+£0,30 -0,96 £ 0,35 TT p =0,941
Sept -0,82 £ 0,25 -0,84 £ 0,25 TT p =0,840
SRR_S
mean ‘ 1,45+0,17 1,55+0,43 AspW p=0,474
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AntSept 1,32+£0,15 1,47 £0,35 AspW p=0,211
Ant 1,36 £0,24 1,54+0,41 TT p=0,192
Lat 1,48 £0,28 1,62 £0,69 TT p =0,490

1,56 £ 0,60

Med 1,49
Post 1,51+0,31 Min 0,76 TT p=0,920

Max 3,00

Inf 1,48 £ 0,26 1,47 £0,37 TT p=0,951
Sept 1,41+£0,19 1,57+£0,42 AspW p=0,278

Tabelle 70 Myokardiale Deformation in Abhéngigkeit vom EMS-Status - Generelle Obesitas

| keine Obesitas ‘ Obesitas | Test | Sign
SC
mean -21,57 £4,62 -19,31£4,60 T p=0,268
AntSept -28,28 2,52 -24,02 + 4,86 T p =0,036*
-25,21+ 24,65
Med -25,69
Ant -29,55 14,74 Min -35,43 1T p=0,071
Max -21,55
-19,92 £ 6,05
Med -20,45
Lat -23,16 + 3,88 Min -28,76 MwWU p=0,303
Max -4,73
Post -15,07 £ 6,55 -15,29 + 6,68 TT p =0,941
Inf -13,77 £ 6,04 -15,09+5,72 TT p = 0,605
Sept 22,25+ 6,37 -19,20 5,21 T p=0,234
SR
mean 63,13 +16,47 51,12 +16,64 T p =0,107
AntSept 60,32 +10,88 55,77 +18,71 TT p = 0,548
Ant 70,85+ 15,37 57,91+19,92 T p=0,162
Lat 68,95 21,24 53,79+19,97 TT p=0,107
47,14 + 16,47
Med 43,90
Post 65,18 £22,14 Min 13,87 MWU p=0,053
Max 66,56
49,14 + 14,00
Med 46,67
Inf 59,98 +19,61 Min 21,29 MWU p =0,106
Max 65,73
Sept 60,05 + 14,28 51,76 £15,30 1T p =0,244
SRR_E
-1,65 £ 0,54
Med -1,55
mean -1,67 £ 0,65 Min -3.21 TT p =0,980
Max -0,67
AntSept -1,71+0,51 -1,73+0,43 TT p =0,950
Ant -1,89+0,84 -1,88 +£0,69 TT p =0,963
Lat -1,81+0,84 -1,82£0,77 TT p=0,961
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-1,65+0,73
Med -1,54
- + =
Post 1,61+0,74 Min -3,71 TT p=0,878
Max -0,65
-1,48 £ 0,56
Med -1,44
- + =
Inf 1,53+0,59 Min -3,20 TT p=0,852
Max -0,71
Sept -1,50 £ 0,55 -1,40 £ 0,50 TT p =0,669
SRR_A
mean -0,91+£0,35 -0,91+£0,25 p =0,954
AntSept -0,84 £0,49 -0,77 £0,23 AspW p=0,718
Ant -0,98 £ 0,38 -0,81+£0,24 TT p=0,218
-0,96 £ 0,32 -0,94 £ 0,36
Med -0,84 Med -0,87 _
Lat Min -1,60 Min -1,96 m p=0,830
Max -0,69 Max -0,51
Post -0,94 £ 0,27 -1,03+£0,38 TT p=0,571
Inf -0,89+0,31 -0,98 £ 0,32 TT p=0,551
Sept -0,74 £ 0,27 -0,86 £0,23 TT p =0,287
SRR_S
1,50+0,32
Med 1,44
+ =
mean 1,48 £ 0,20 Min 0,93 TT p =0,960
Max 2,44
1,36 £ 0,20 1,39+0,27
Med 1,44 Med 1,35 _
AntSept Min 0,99 Min 0,96 MWU p =0,558
Max 1,52 Max 2,05
1,43+0,32
Med 1,37
+ =
Ant 1,43 +0,28 Min 0,04 TT p=0,971
Max 2,35
1,52 +0,50
Med 1,48
+ =
Lat 1,56 £ 0,24 Min 0,76 TT p = 0,604
Max 3,07
1,52 +0,47
Med 1,44
+ -
Post 1,57 +0,28 Min 0,76 T p=0,637
Max 3,00
Inf 1,52 +0,30 1,46 + 0,30 TT p=0,678
1,49 +0,32
Med 1,48
+ -
Sept 1,43 +0,25 Min 1,04 T p=0,717
Max 2,17
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Tabelle 71 Myokardiale Deformation in Abhdngigkeit vom EMS-Status - Hufrehe

| keine Hufrehe | Hufrehe | Test | Sign
SC
mean -20,49 £ 4,47 -18,66 +4,93 T p=0,322
AntSept -25,13 £4,36 -24,89 £ 5,65 T p=0,899
-23,60 £12,51
Med -26,20
Ant Min -35,43 -27,29 £4,35 MWU p =0,465
Max -21,55
-21,62 £5,63
Med -22,35
Lat Min -29,09 -19,13 £5,65 MWU p=0,294
Max 4,73
-13,88+ 5,45
Med -10,62
Post -16,26 + 5,87 Min -25,53 MWU p = 0,052
Max -8,58
Inf -15,40+5,95 -13,40+5,25 T p =0,398
Sept -19,68 + 4,56 -20,16 7,15 T p=0,829
SR
mean 52,87 £15,52 56,20 £ 20,54 T p=0,628
AntSept 56,82 + 16,97 56,96 £ 18,22 T p =0,983
Ant 56,30+19,28 72,92 £ 15,07 T p =0,055
67,41+ 24,01
Med 72,18
Lat 53,63 £ 18,66 Min 15,57 MWU p=0,091
Max 88,83
Post 49,47 +17,13 56,26 + 23,74 T p =0,396
Inf 49,95+ 14,60 55,84 £18,71 T p=0,371
Sept 53,45+13,99 53,69 £ 18,06 T p =0,968
SRR_E
mean -1,50+ 0,44 -1,95 +0,65 T p =0,036*
AntSept -1,59+0,43 -1,97 £ 0,38 T p = 0,024*
Ant -1,63+0,58 -2,49 £ 0,65 T p = 0,004*
Lat -1,56 £ 0,55 -2,37+£0,92 AspW p =0,047*
Post -1,44+0,51 -2,05+0,92 AspW p =0,092
Inf -1,39+0,42 -1,73+0,75 T p=0,133
Sept -1,29+0,43 -1,67 £ 0,54 T p=0,051
SRR_A
-0,88 £ 0,24
Med -0,82
mean Min -1,58 -0,96 £ 0,33 TT p=0,639
Max -0,57
-0,75+0,28
Med -0,71
AntSept Min -1,73 -0,85+0,35 MWU p=0,335
Max -0,41
-0,80+0,28
Ant Med -0,78 -0,98 £ 0,28 T p=0,134
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Min -1,64
Max -0,51
-0,89 £ 0,27
Med -0,84
Lat Min -1,60 -1,07 £ 0,46 T p=0,294
Max -0,58
Post -0,96 £ 0,27 -1,09 £ 0,50 AspW p=0,472
Inf -0,96 £ 0,27 -0,96+0,41 TT p=0,970
Sept -0,84 £ 0,20 -0,82 £0,31 AspW p=0,790
SRR_S
mean 1,45+0,19 1,58 +0,43 AspW p =0,368
1,36 £0,20
Med 1,38
AntSept Min 0,96 1,44 +£0,33 MWU p=0,614
Max 1,95
Ant 1,36 £ 0,24 1,59+0,39 TT p = 0,089
1,69 £ 0,66
Med 1,68
Lat 1,46 £ 0,29 Min 0,76 TT p=0,420
Max 3,07
Post 1,48 £ 0,30 1,65+0,62 TT p=0,321
Inf 1,45+0,21 1,54+0,43 AspW p =0,594
Sept 1,42 +£0,18 1,60+ 0,44 AspW p=0,237

Tabelle 72 Myokardiale Deformation in Abhéngigkeit vom EMS-Status - Insulinresistenz

| ggr IR | mgr IR | hgr IR | Test | Sign | BF 1-2 | BF 2-3 | BF 3-1
SC
mean -21,06 +6,05 | -19,28 +4,11 | -19,64 +£4,94 | ANOVA | p=0,755
AntSept | -24,88 +4,80 | -25,81+5,14 | -23,46 £4,15 | ANOVA | p=0,534
Ant -25,42 +5,87 | -27,52+4,69 | -24,95+2,79 | ANOVA | p=0,488
Lat -25,38+2,93 | -20,62 +2,59 | -19,95 + 6,98 KW p=0,128
Post -16,86 +7,66 | -13,82+5,24 | -16,40+ 8,23 | ANOVA | p=0,569
Inf -15,67 5,26 | -12,65+5,03 | -17,83 +6,48 | ANOVA | p=0,127
Sept -21,57 6,99 | -18,38 +4,29 | -20,40£6,29 | ANOVA | p=0,494
SR
mean 52,04 + 23,36 | 56,09 + 14,03 | 50,35+ 18,00 | ANOVA | p=0,739
AntSept | 48,95 +17,27 | 61,63+17,24 | 54,17 +16,88 | ANOVA | p=0,304
Ant 55,21 +26,02 | 63,62+17,24 | 60,46 +19,41 | ANOVA | p=0,720
Lat 54,78 + 31,34 | 60,47 +13,19 | 54,38 + 23,90 Kw p =0,630
51,07 + 14,64

Med 60,64
Post 53,21+29,17 Min 29,78 48,45+ 19,18 KW p=0,998

Max 66,88
Inf 50,63 £23,69 | 51,25+12,44 | 51,20+ 15,83 | ANOVA | p=0,997
Sept 49,43+17,88 | 55,69 + 14,07 | 51,82 + 16,20 | ANOVA | p=0,702

SRR_E

-1,71+1,70

Med -1,72 = = =
mean -1,08 £1,80 Min -2.82 -1,76+2,21 | ANOVA | p=0,009* 0,016* | 1,000 | 0,016*

Max -1,13
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p= p= p=
AntSept| -1,39+061 | 186033 | -77£040 | ANOVA | p=0088 | PO | RO PO
Ant 1274075 | 207052 | 218076 | ANOVA [p=0040*| Bo | POl B2
1,04+2,06 | -1,86+ 2,09
Med-0,87 | Med-1,79 - - -
Lat Min -2,42 Min-333 | 210%321 | ANOVA |p=0005"| o5 cu | 10600 | 0,007
Max -0,63 Max -1,17
0,94+1,71 | -162+1,85
Med -0,80 Med -1,54 = = =
Post Min -2,11 Min-295 | V88%377 | ANOVA |p=0005"| o5 o | 1500 | 0,006
Max -0,63 Max -1,16
0,97+1,28 | -1,53+1,57
Med-0,86 | Med-1,46 - - -
Inf Min -1,87 Min-2,62 | 62%274 | ANOVA |p=0013"| o) | 1600 | 0,020%
Max -0,71 Max -1,13
Sept 1,16+043 | -1,58+0,39 | -1,41+0,66 | ANOVA | p=0,261
SRR_A
20,87 +0,28
Med -0,80
mean | 086023 | LTS | 0994030 | ANOVA | p=0591
Max -0,57
p= p= p=
AntSept| -062£020 | 0,66+0,16 | 091027 | ANOVA |p=0010%| Fo ) B0 | B
20,82 +0,31
Med -0,78
Ant 0704018 | teTh | -102£026 | ANOVA | p=0,108
Max - 0,54
Lat 0,88+0,15 | -0,91+0,29 | -1,06£0,54 | KW | p=0,418
Post 0,98+021 | -0,98+0,33 | -1,07£0,51 | KW | p=0,687
Inf 0,98+0,36 | -0,92+0,28 | -1,00£0,38 | ANOVA | p=0,824
Sept 0,85+0,36 | -0,75+0,16 | -0,91+0,24 | ANOVA | p=0,311
SRR_S
mean | 1,47+0,19 | 1,39+0,14 | 166+045 | KW | p=0,256
AntSept| 1,24+020 | 1,33+0,16 | 1,41+0,23 | ANOVA | p=0,269
Ant 1324032 | 1,39+0,20 | 1,59+0,44 | ANOVA | p=0,287
Lat 1,44+036 | 1,48+0,19 | 1,68t0,76 | KW | p=0,804
Post 149+037 | 1434016 | 1,73€0,70 | KW | p=0,689
Inf 1504034 | 1374015 | 162041 | KW | p=0,147
Sept 1,42+025 | 1354016 | 1,69+0,40 | KW | p=0,486

Tabelle 73 Myokardiale Deformation in Abhéngigkeit vom EMS-Status - Regionale Adiposi-

tas
‘ ggr ‘ hgr ‘ Test ‘ Sign
SC
mean -20,33+5,32 -19,53+4,21 T p = 0,655
AntSept 25,33+ 4,99 24,85+ 4,71 T p=0,795
-22,49 + 15,29
Med -26,89
- + =
Ant Min -33,05 26,53 +4,55 MWU p=0,839
Max -21,55
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-21,52 £6,91 -20,28 £ 4,63
Med -22,52 Med -21,13
Lat Min -29,09 Min -26,88 MWU p=0,427
Max -4,73 Max -8,47
Post -15,64 £ 7,27 -1493 £ 6,14 TT p=0,783
Inf -14,57 £ 5,61 -14,90 £ 5,97 TT p =0,883
Sept -20,52 £ 7,09 -19,42 £ 4,37 AspW p =0,649
SR
mean 59,21 + 15,98 50,36 £ 17,40 TT p=0,174
AntSept 58,63 +12,72 55,62 + 19,89 TT p =0,648
Ant 65,23 + 16,04 57,69 £ 21,92 TT p=0,354
Lat 63,65+ 20,73 53,63 £ 20,99 TT p=0,246
Post 58,36 + 21,32 46,63 + 16,60 TT p=0,113
Inf 56,44 + 17,32 48,40 + 14,38 TT p=0,191
Sept 57,47 £ 13,15 50,99 + 16,30 TT p =0,280
SRR_E
mean -1,73£0,64 -1,60 £ 0,50 TT p=0,551
AntSept -1,81+0,48 -1,66 £ 0,42 TT p=0,376
Ant -1,94 £ 0,77 -1,83£0,68 TT p =0,702
-1,86 £ 0,82
Med -1,79
Lat Min -3.81 -1,78 £0,76 TT p =0,803
Max -0,77
-1,69£0,79
Med -1,60
Post Min -3.71 -1,60£0,68 TT p = 0,808
Max -0,63
-1,58 £ 0,65
Med -1,51
Inf Min -3,20 -1,43+0,48 TT p=0,591
Max -0,73
-1,34+£0,48
Med -1,38
Sept -1,56 £ 0,53 Min -2,42 MWU p=0,438
Max -0,19
SRR_A
-0,86 £ 0,22
Med -0,82
mean -0,99+0,33 Min -1,49 TT p=0,310
Max -0,50
-0,76 £ 0,23
Med -0,69
AntSept -0,82 £ 0,40 Min -1,33 TT p =0,997
Max -0,50
Ant -0,90+£0,36 -0,81+0,19 AspW p=0,674
-0,89 £ 0,35
Med -0,82
Lat -1,02£0,33 Min -1,96 MWU p =0,298
Max -0,51
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Post

-1,09 £ 0,35

-0,94 £ 0,35
Med -0,84
Min -1,96
Max -0,49

TT

p =0,207

Inf

-1,03+0,36

-0,90+0,27

TT

p=0,267

Sept

-0,86 +0,33

-0,81+0,17

AspW

p=0,644

SRR_S

mean

1,50+0,21

1,49+0,35
Med 1,43

Min 0,93

Max 2,44

TT

p=0,826

AntSept

1,39+0,18

1,38+0,30

TT

p =0,948

Ant

1,43 + 0,24

1,43+0,36
Med 1,43

Min 0,94

Max 2,35

TT

p=0,877

Lat

1,55+0,28

1,52 +0,55
Med 1,46
Min 0,76
Max 3,07

TT

p = 0,607

Post

1,58+0,29

1,50+0,51
Med 1,42

Min 0,76

Max 3,00

TT

p=0,434

Inf

1,56+ 0,30

1,42 +0,29

TT

p=0,218

Sept

1,50+0,27

1,47 +0,33

TT

p=0,842
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9.11 Auswertung der Herzfrequenzvariabilitat bei der Erstuntersuchung

Tabelle 74 Vergleich mit externen gepoolten Daten - HFV

| Ergebnis | Vergleichswert | Test Sign
TiDom
@HR (bpm) 39,29+7,56 35,39 T p =0,007*
PRR (ms) 1595,79+£ 294,71 1568,375 T p = 0,608
SDNN 90,51 + 28,31 129,502 T p <0,001*
RMSSD 85,27 + 28,54 84,89 T p=0,917
FreqDom

2,7+2,99

Med 1,36
LF/HF Min 0,19 1,2588 T p=0,287

Max 12,79
LF (n.u.) 58,76 £ 22,71 53,2466 T p=0,187
HF (n.u.) 41,25+ 22,71 49,6213 T p = 0,049*

9.11.1 Die Herzfrequenzvariabilitat in Abhangigkeit von den Signalementfaktoren

Tabelle 75 Herzfrequenzvariabilitédt in Abhdngigkeit vom Signalement - Alter

| 1-jung | 2-mittelalt | 3-alt | Test | sign | BF12 |BF2-3| BF3-1
TiDom
@HR 40,93 +9,69 36,48 £ 5,30 41,26 + 6,69 | ANOVA | p=0,265
1551,76 + 1692,58 + 1511,14 + _
@RR 343,96 249,32 279,71 ANOVA | p=0,344
112,90 + 88,17
Med 88,80 105,15 +
+ =
SDNN 93,86 + 28,76 Min 41,1 28 30 ANOVA | p=0,827
Max 359,50
RMSSD | 88,53 24,79 89,57 +30,74 | 75,89 +29,35 | ANOVA | p=0,542
FreqDom
1,07+1,84 4,01 +3,72
Med 1,04 Med 4,20 = = =
+ ’ ’ = *
LF/HF 1,18£1,35 Min 0,19 Min 1,32 ANOVA | p=0,014 1,000 |0,020* | 0,037*
Max 10,30 Max 12,79
p= p= p=
+ + + = *
LF 53,55+ 19,92 50,66 + 24,34 | 78,06+ 11,50 | ANOVA | p=0,014 1,000 |0,018* | 0,043*
+ + + = * - - -
HF 46,46 + 19,92 49,34+ 24,34 | 21,94+11,50 | ANOVA |p=0,014 1,000 |0,018* | 0,043*
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Tabelle 76 Herzfrequenzvariabilitdt in Abhdngigkeit vom Signalement - Geschlecht

‘ mk ‘ w ‘ Testform | Signifikanz
TiDom
@HR 37,31+6,66 40,39+ 7,97 TT p=0,286
@RR 1666,39 + 284,08 1556,96 + 300,31 TT p=0,331
SDNN 80,01 £ 20,97 98,66 + 31,45 TT p=0,104
RMSSD 73,78 £ 23,57 91,57 £ 28,82 TT p=0,105
FreqDom

2,97 £ 3,56 2,56+2,73

Med 1,32 Med 1,39
LF/HF Min 0,19 Min 0,27 m p=0,650

Max 12,79 Max 10,30
LF 61,76 £ 21,32 57,11+ 23,81 TT p=0,594
HF 38,25+21,32 42,90 £ 23,81 TT p=0,595

Tabelle 77 Herzfrequenzvariabilitidt in Abhdngigkeit vom Signalement - Kérpergewicht

‘ 1 - leicht ‘ 2 - mittelschwer ‘ 3 - schwer | Test ‘ Sign
TiDom
@HR 41,13 +10,33 38,80+ 6,24 38,24 + 6,57 ANOVA p=0,693
@RR 1557,77 £ 376,29 1607,49 + 277,86 1615,96 + 259,24 | ANOVA p = 0,904
SDNN 98,10+ 22,42 98,96 + 31,19 73,42 £ 23,77 ANOVA p=0,280
RMSSD 96,50 + 31,24 86,21 + 28,00 74,13 + 25,28 ANOVA p=0,264
FreqDom
1,93+1,81 3,26 + 3,18 2,73 +£3,68
Med 1,12 Med 1,85 Med 1,73
LF/HF Min 0,35 Min 0,47 Min 0,19 ANOVA p=0,639
Max 5,17 Max 10,30 Max 12,79
LF 54,22 +22,63 62,99+ 22,70 57,75 £ 24,27 ANOVA p=0,725
HF 45,78 + 22,63 37,01+ 22,70 42,25+ 24,27 ANOVA p=0,726
Tabelle 78 Herzfrequenzvariabilitédt in Abhdngigkeit vom Signalement - Kérpergrél3e
| 1-Kklein | 2-mittelgroR | 3-groB | Test | Sign | BF1-2 | BF23 | BF3-1
TiDom
@HR 4523’%23 * 41,22 +6,41 34,45 + 3,65 KW p=0,046* |p=0,714 |p=0,020* | p=0,055
@RR 1‘;3‘;’221 13:;'973 * 17178‘;"21;i KW p=0,053 |p=0,822|p=0,004*|p=0,053
118,19 £ 86,46 | 91,86 + 44,17
100,97 + Med 88,70 Med 84,95
SDNN 241,52 Min 52,’50 Min 41,’10 ANOVA | p=0,597
Max 359,50 Max 194,30
RMSSD 933 (’)7;71 76,47 +31,93 | 88,45+22,28 | ANOVA| p=0,328
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FreqDom
3,51+3,87 2,45+ 3,02
2,07 Med 1,42 Med 1,31 _
LF/HF 1,68 Min 0,47 Min 0,19 ANOVA | p=0,645
Max 12,79 Max 10,30
57,33 ¢
LF 22 21 63,14 +22,05 | 55,36+ 25,45 | ANOVA| p=0,728
42,67 +
HF 2221 36,86 £22,05 | 44,64 +25,45 | ANOVA| p=0,729

Tabelle 79 Herzfrequenzvariabilitédt in Abhdngigkeit vom Signalement - Rasse

\ 1-WB \ 2-KP \ 3-VB | Test |  Ssign
TiDom
@HR 36,18 + 4,24 41,24 +9,32 39,13+5,91 KW p=0,371
@RR 1695,00 + 192,04 1542,37 + 352,90 1582,70 £ 269,10 | ANOVA p=0,481
SDNN 74,56 £ 21,04 95,11 + 24,03 100,19 £37,96 | ANOVA p=0,132
RMSSD 81,06+ 21,34 86,45 + 33,22 87,87 £ 29,90 ANOVA p=0,911
FreqDom

3,08 £ 3,17 2,58 £ 3,18 2,49+2,74

Med 2,48 Med 1,32 Med 1,36
LF/HF Min 0,19 Min 0,35 Min 0,47 ANOVA p=0,968

Max 10,30 Max 12,79 Max 7,40
LF 60,83 + 26,93 58,14 + 21,70 57,40 + 22,45 ANOVA p =0,949
HF 39,17 + 26,93 41,86 £ 21,70 42,60 £ 22,45 ANOVA p =0,950

9.11.2 Die Herzfrequenzvariabilitat in Abhangigkeit von den Managementfaktoren

Tabelle 80 Herzfrequenzvariabilitédt in Abhdngigkeit vom Management - Bewegung

‘ keine Bew ] Bew | Test ‘ Sign
TiDom
@HR 40,99 + 7,98 36,21 +£5,85 1T p =0,092
@RR 1531,85 + 300,68 1712,05 + 256,40 TT p =0,104
SDNN 93,47 +27,77 89,87 + 33,46 T p=0,760
RMSSD 84,00 £ 27,39 88,17 £ 30,56 1T p=0,711
FreqgDom

2,89 + 3,08 2,36+2,94

Med 1,85 Med 1,32
LF/HF Min 0,35 Min 0,19 m p=0,429

Max 12,79 Max 10,30
LF 61,10 + 21,66 54,50 + 25,01 T p = 0,449
HF 38,91+ 21,66 45,50 £ 25,01 TT p=0,449
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Tabelle 81 Herzfrequenzvariabilitédt in Abhdngigkeit vom Management - Fiitterung

\ restriktive Fu ‘ allumfassende Fu ‘ Test ‘ Sign
TiDom
@HR 39,83 +5,34 38,96 + 8,81 T p=0,761
1548,77 + 228,76
@RR M,\/Ti: 11521629',;5 1625,48 £ 332,22 AspW p=0,572
Max 2097,1
SDNN 95,76 + 34,23 89,74 + 26,10 T p =0,595
RMSSD 85,33 £ 33,60 85,51+ 24,50 T p =0,987
FreqgDom
3,48 £3,69 2,21+2,44
Med 1,85 Med 1,27
LF/HF Min 0,27 Min 0,19 m p=0,327
Max 12,79 Max 10,30
LF 63,51 + 23,25 55,75 + 22,47 T p=0,363
HF 36,49 + 23,25 44,25 + 22,47 T p=0,363
Tabelle 82 Herzfrequenzvariabilitédt in Abhdngigkeit vom Management - Haltung
| Offenstall ‘ andere Haltg ‘ Test | Sign
TiDom
@HR 40,89 +9,78 38,53 +6,39 AspW p=0,499
@RR 1555,84 + 357,83 1614,81 + 267,36 TT p=0,611
SDNN 92,64 + 23,65 92,04 +32,09 TT p = 0,960
RMSSD 82,98 + 23,78 86,38 + 30,00 1T p=0,776
FreqDom
2,97 +£3,51
Med 1,27
LF/HF 2,14+1,38 Min 0,19 1T p=0,765
Max 12,79
LF 61,94 +17,32 57,24 £ 25,12 TT p = 0,599
HF 38,06 + 17,32 42,76 + 25,12 T p = 0,599
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9.11.3 Die Herzfrequenzvariabilitdt in Abhéngigkeit von den Blutbildbefunden

Tabelle 83 Herzfrequenzvariabilitdt in Abh&ngigkeit vom Blutbild - Anémie

‘ keine Andmie ’ Andmie ‘ Test ‘ Sign
TiDom
@HR 40,91+7,51 36,63 +7,49 T p =0,285
PRR 1528,81 + 282,17 1707,30 + 302,20 T p=0,110
SDNN 91,14+ 30,84 88,95 + 23,87 T p=0,843
RMSSD 83,30 +31,53 88,13+ 24,31 T p=0,670
FreqDom

2,74 £ 3,55

Med 1,31
LF/HF Min 0,27 2,25+1,65 T p=0,879

Max 12,79
LF 56,53 + 23,00 59,65 + 22,40 T p=0,716
HF 43,47 + 23,00 40,35+ 22,40 T p=0,716

Tabelle 84 Herzfrequenzvariabilitat in Abhdngigkeit vom Blutbild - Leukogrammverédnderun-

gen
| 0 | 1 | Testform | Signifikanz
TiDom
@HR 34,18 £ 4,38 40,36 + 8,47 AspW p=0,141
@RR 1801,43 £ 233,94 1552,83 + 295,49 T p = 0,069
124,25 + 85,94
Med 109,05
+ -

SDNN Min 41,1 87,43 £ 16,55 T p =0,458

Max 359,5

121,86 + 124,97 92,88 + 27,06

Med 94,45 Med 85,45 _
RMSSD Min 38,2 Min 66,1 m p=0,577

Max 507,4 Max 144,4

FreqDom
3,03+2,91
Med 2,34
+ =

LF/HF Min 0,19 1,64 +1,43 T p =0,465

Max 10,30
LF 61,93 + 24,73 53,23 £ 20,98 T p=0,472
HF 38,07 £ 24,73 46,77 £ 20,98 T p=0,472
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9.11.4 Die Herzfrequenzvariabilitit in Abhéangigkeit von den EMS-Faktoren

Tabelle 85 Herzfrequenzvariabilitat in Abhdngigkeit vom EMS-Status - Cresty Neck Score

| ggr | hgr | Test | Sign
TiDom
PHR 37,22 6,17 41,24 + 8,40 T p=0,142
?RR 1667,17 + 269,87 1528,87 + 309,61 TT p=0,197
111,43 £ 76,50 97,31 £ 34,66
Med 88,90 Med 90,10
SDNN Min 41,1 Min 60,7 m p=0825
Max 359,5 Max 194,3
RMSSD 87,76 £ 28,28 83,27 £ 28,63 TT p=0,675
FreqDom
2,32+2,17 3,06 + 3,64
Med 1,32 Med 2,23
LF/HF Min 0,27 Min 0,19 m p=0,875
Max 7,40 Max 12,79
LF 58,50 £ 21,06 58,99 + 24,85 TT p=0,953
HF 41,50 £ 21,06 41,01 +£24,85 TT p=0,953
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Tabelle 86 Herzfrequenzvariabilitédt in Abhdngigkeit vom EMS-Status - EMS-Score

‘ gsr | hgr ‘ Test ‘ Sign
TiDom
36,11 £ 25,26
Med 37,23
@HR Min 28,77 41,43 £ 39,26 TT p =0,048*
Max 52,39
@RR 1693,74 + 251,96 1493,30 £ 320,49 1T p = 0,066
107,17 + 75,14
Med 86,60
SDNN 98,82 +£41,37 Min 60,70 TT p=0,784
Max 359,50
107,04 + 117,55
Med 70,40
RMSSD 98,79 + 37,57 Min 45,20 1T p =0,620
Max 507,40
FreqDom
2,54 +2,59 2,55+3,34
Med 1,39 Med 1,04
LF/HF Min 0,27 Min 0,19 m p=0,633
Max 10,30 Max 12,79
LF 60,05 + 21,23 55,18 + 24,25 1T p =0,562
HF 39,95 + 21,23 44,82 + 24,25 T p = 0,562

Tabelle 87 Herzfrequenzvariabilitat in Abhdngigkeit vom EMS-Status - Generelle Obesitas

‘ keine Obesitas ‘ Obesitas ‘ Test ‘ Sign
TiDom
PHR 33,84 +5,20 40,60 + 7,53 TT p =0,047*
PRR 1839,32 + 259,07 1537,34 £ 276,04 1T p=0,021*
155,62 + 302,58
Med 140,80
SDNN Min 88,90 83,38 +184,04 TT p =0,001*
Max 359,50
RMSSD 95,38 +£27,28 83,37 £28,32 TT p=0,393
FreqDom
2,21+2,67
LF/HF 4,75 + 3,64 ':\/'/I‘T: ;"392 T p = 0,049*
Max 12,79
LF 74,37 +17,19 55,01+ 22,53 TT p =0,059
HF 25,63+17,19 44,99 + 22,53 1T p =0,059
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Tabelle 88 Herzfrequenzvariabilitédt in Abhdngigkeit vom EMS-Status - Hufrehe

| keine Hufrehe | Hufrehe | Test | Sign
TiDom
@HR 38,12+ 6,42 41,15 + 9,08 T p=0,285
@RR 1629,96 + 262,03 1541,68 + 345,40 T p=0,426
SDNN 89,97 £ 31,16 95,93 + 27,00 T p =0,604
RMSSD 87,12 £ 29,50 82,68 + 26,63 T p =0,687
FreqgDom

2,59 £ 2,55 2,89 +3,70

Med 1,42 Med 1,25
LF/HF Min 0,27 Min 0,19 m p=0,917

Max 10,30 Max 12,79
LF 59,27 + 22,73 57,93 + 23,66 T p=0,876
HF 40,73 +£22,73 42,07 £ 23,66 T p=0,876

Tabelle 89 Herzfrequenzvariabilitédt in Abhdngigkeit vom EMS-Status - Insulinresistenz

‘ ggrIR ‘ mgr IR ‘ hgr IR ‘ Test ‘ Sign ’ 1-2 ’ 2-3 | 3-1
TiDom
35,62 + 28,38
35,86 + Med 33,71 p= p= p= p=
PHR 12,94 Min 28,79 43,12£28,50 | ANOVA 0,024* | 1,000 | 0,034* | 0,125
Max 52,39
1693,72 = 1732,37 £ 1421,28 = p= p= p= p=
@RR 233,01 307,40 239,38 ANOVA 0,021* | 1,000 | 0,025* | 0,156
126,10+ 82,18
85,08 + Med 104,95 p=
SDNN 34,67 Min 60,70 88,15+ 25,86 | ANOVA 0,198
Max 359,50
130,89 +
99,42 + 123,85 =
RMSSD 35 76 Med 94,45 75,99 +27,03 | ANOVA 0158
’ Min 56,70 ’
Max 507,40
FreqDom
2,80+2,86 2,91+3,54
Med 1,77 Med 1,85 =
LF/HF 1,29+1,11 Min 0,19 Min 0,47 ANOVA 0,521
Max 10,30 Max 12,79
LF 48,65 £ 60,67 £23,63 | 59,45+22,71 | ANOVA -
20,66 ’ ’ ’ ’ 0,549
HF >1,35% 39,33+23,63 | 40,55+22,71 | ANOVA -
20,66 ’ ’ ’ ’ 0,549
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Tabelle 90 Herzfrequenzvariabilitédt in Abhdngigkeit vom EMS-Status - Regionale Adipositas

‘ gsr ’ hgr ‘ Test ‘ Sign
TiDom
@HR 38,71+9,75 39,61 +6,32 T p=0,757
@RR 1641,12 + 355,40 1570,86 + 262,32 TT p=0,534
SDNN 93,99 + 38,07 91,15 + 23,63 AspW p =0,827
RMSSD 93,04 £ 25,67 81,44 + 29,07 TT p=0,298
FreqDom

1,94 +2,04 3,12+3,38

Med 1,27 Med 1,85
LF/HF Min 0,27 Min 0,19 m p=0431

Max 7,40 Max 12,79
LF 54,78 + 21,31 60,94 + 23,69 TT p=0,479
HF 45,22 £ 21,31 39,06 £ 23,69 TT p=0,479
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9.12 Auswertung der arteriellen Blutdriicke bei der Erstuntersuchung

Tabelle 91 Vergleich mit externen gepoolten Daten - BD

Ergebnis Vergleichswert Test Sign
SAP (mmHg) 120,40 + 12,55 118+ 21 TT p=0,304
75,60 +12,81
Med 94
+ = *
MAP (mmHg) Min 56 87119 T p =0,047
Max 112
DAP (mmHg) 91,83 + 59,44 70+ 19 T p =0,026*
43,98 +71,43
Med 42
+ = *
Puls (bpm) Min 29 39+8 T p =0,012
Max 76
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9.12.1 Die arteriellen Blutdriicke in Abhdngigkeit von den Signalementfaktoren

Tabelle 92 Arterieller Blutdruck in Abh&ngigkeit vom Signalement - Alter

1-jung 2 - mittelalt 3-alt Test Sign
SAP 116,39 + 16,57 123,84 + 9,61 120,80 + 9,00 ANOVA p=0,375
MAP 85,72 + 15,85 95,61 + 10,01 90,96 + 12,31 ANOVA p = 0,206
68,34 + 16,04
DAP Mec! 76,00 79,77 £ 11,98 74,11 + 14,57 KW p=0,192
Min 35
Max 82
Puls 42,77 + 8,00 45,91 +11,94 56,09 + 24,96 KW p =0,550
Tabelle 93 Arterieller Blutdruck in Abhéngigkeit vom Signalement - Geschlecht
mk w Test Sign
SAP 121,73+ 8,73 119,63 + 14,48 TT p=0,667
93,03 +8,16
Med 93,30
+ -
MAP Min 81 89,67 + 15,53 TT p =0,444
Max 105
DAP 76,72 + 10,28 72,83 + 16,67 TT p = 0,491
51,98 + 20,85
Med 42,00
7’ + =
Puls Min 35 44,33 £10,51 AspW p=0,310
Max 101
Tabelle 94 Arterieller Blutdruck in Abh&ngigkeit vom Signalement - Kérpergewicht
1-leicht | 2 - mittel | 3 - schwer Test Sign BF 1-2 BF 2-3 BF 3-1
107,93 124,16 125,86 p=
AP ANOVA = 2* =1 = *
SAP 1 11320 | 1882 £9,30 OVA | P=000271 4 hog« | P =1000)p=0003
76,71 94,14 98,36 % p= _ *
MAP| 1371 | +854 865 ANOVA | p <0,001 0003* |P* 1,000 | p < 0,001
59,11 77,08 82,99 .| p= _ «
DAP 14,97 £10,17 £922 ANOVA | p<0,001 0,005* p=0,701| p<0,001
45,21 42,60 48,24 B
Puls £997 £996 +14,33 ANOVA | p=0,549
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Tabelle 95 Arterieller Blutdruck in Abhédngigkeit vom Signalement - Kérpergrél3e

1-klein | 2 - mittel | 3-groR Test Sign BF 1-2 BF 2-3 BF 3-1
110,78 | 125,30 | 123,66 _ ol ol ~
SAP | | 1431 +8.88 £10.19 ANOVA | p=0,016* | p=0,022* |p=1,000| p=0,055
78,41 96,87 95,57 _ % _ % _ _ *
MAP| 1389 | £976 +7.98 ANOVA | p=0,001* | p=0,002* | p=1,000 | p = 0,005
60,26 80,63 79,85 _ ol wl _ «
DAP | 427 | +1106 | +803 ANOVA | p=0,001* | p=0,002* | p=1,000 | p = 0,003
53,42
+ 74,12
Puls 41,48 Med 53 40,69 ANOVA | p=0,041* | p=0,117 |p=0,070| p=1,000
+ 29,69 . *+ 39,36
Min 36
Max 101
Tabelle 96 Arterieller Blutdruck in Abhéngigkeit vom Signalement - Rasse
1-WB 2-KP 3-VB Test Sign BF 1-2 BF 2-3 BF 3-1
122,70 115,02 128,19 ~ _ B _
SAP +8.83 +13.53 +10.69 ANOVA | p=0,056 | p=0,407 | p=0,066 | p=1,000
96,44 83,04 99,49 _ % _ * _ * _
MAP| 6.72 £13.65 £10.35 ANOVA | p=0,005* |p=0,029*| p=0,012* | p=1,000
81,66 65,04 83,17 _ * _ * - * =
DAP +6 95 +14.81 1071 ANOVA | p=0,002* |p=0,010*| p=0,009* | p=1,000
49,95
+22,27
’ 46,81 44,17 _
Puls Mec! 41,70 £12,25 +£10,67 ANOVA p=0,875
Min 29
Max 101
Tabelle 97 Arterieller Blutdruck in Abh&ngigkeit vom Signalement - Jahreszeit
andere Jahreszeit Sommer Test Sign
SAP 117,71+ 14,15 125,76 + 6,07 AspW p =0,038*
96,17 + 8,56
Med 100,33
+ -
MAP 88,27 + 14,52 Vin 81 MWU p = 0,082
Max 105
79,79 + 11,66
Med 76
+ =
DAP 71,49 + 15,36 Min 57 MWU p=0,078
Max 91
45,26 + 15,60
Med 41,35
’ t1 =0,2
Puls Min 29 50,88 + 14,53 T p=0,266
Max 101
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9.12.2 Die arteriellen Blutdriicke in Abhdngigkeit von den Managementfaktoren

Tabelle 98 Arterieller Blutdruck in Abh&ngigkeit vom Management - Bewegung

keine Bew Bew Test Sign
SAP 120,35 + 14,03 120,48 +10,13 TT p=0,978
91,38 + 15,52
Med 97,00
+ =
MAP Min 56 90,06 * 8,59 TT p =0,650
Max 112
DAP 77,12 + 14,24 73,12 £ 10,19 TT p=0,425
Puls 49,14 + 84,59 39,17 + 28,84 TT p=0,031*
Tabelle 99 Arterieller Blutdruck in Abh&ngigkeit vom Management - Fiitterung
restriktive Fu allumfassende Fu Test Sign
SAP 123,22 £9,63 118,52 £ 14,11 T p=0,324
88,33 +13,90
Med 92,80
+ —3
MAP 94,76 + 11,69 Min 56 TT p=0,191
Max 105
DAP 78,84 +13,42 73,31+12,24 T p =0,259
Puls 41,54 +6,79 47,55 + 13,27 AspW p=0,120
Tabelle 100 Arterieller Blutdruck in Abh&ngigkeit vom Management - Haltung
Offenstall andere Haltg Test Sign
SAP 118,75 +10,42 121,22 + 13,67 T p=0,620
MAP 89,86+11,41 91,42 + 14,32 MWU p = 0,552
73,45+12,31
Med 78,15
+ =
DAP Min 45 74,66 + 15,88 MWU p=0,676
Max 85
Puls 55,64 + 21,53 42,88 + 8,82 AspW p=0,100
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9.12.3 Die arteriellen Blutdriicke in Abhdngigkeit von den Blutbildbefunden

Tabelle 101 Arterieller Blutdruck in Abh&ngigkeit vom Blutbild - Anémie

keine Andmie Andamie Test Sign
SAP 120,59 + 11,31 118,46 + 14,25 TT p =0,659
MAP 92,61+ 11,60 86,40 + 14,72 T p=0,217
DAP 76,87 + 12,42 68,28 + 16,35 T p=0,121
47,99 +17,76
Puls Mfﬂ:;éss 45,20 +11,35 T p=0,915
Max 101

Tabelle 102 Arterieller Blutdruck in Abh&ngigkeit vom Blutbild - Leukogrammverénderung

keine LG-Veranderung LG-Veranderung Test Sign
SAP 121,57 £+ 8,04 118,52 + 17,37 AspW p =0,698
MAP 91,28 +9,33 85,57+17,10 1T p=0,381
DAP 74,35+ 12,15 67,13 +17,38 1T p=0,329
Puls 43,12 + 11,95 40,75+6,73 1T p=0,663
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9.12.4 Die arteriellen Blutdriicke in Abhdngigkeit von den EMS-Faktoren

Tabelle 103 Arterieller Blutdruck in Abhédngigkeit vom EMS-Status - Cresty Neck Score

gsr hgr Test Sign
SAP 117,83 +13,73 122,65 +11,38 TT p =0,302
MAP 88,79 + 14,50 92,74 + 12,20 T p=0,425
DAP 72,40 + 15,93 75,88 + 13,60 T p=0,524
49,23 +91,10
Med 50,65
+ =
Puls 41,03 £ 30,25 Min 29 AspW p =0,068
Max 101
Tabelle 104 Arterieller Blutdruck in Abhéngigkeit vom EMS-Status - EMS-Score
ggr hgr Test Sign
SAP 115,82 + 11,85 124,02 +11,71 TT p=0,072
93,96+ 12,24
Med 96,15
+ =
MAP 86,78 £13,09 Min 63 1T p=0,121
Max 112
DAP 70,43 + 14,66 77,02 + 13,80 T p=0,224
39,85 + 8,89 54,52 +17,62
Med 40 Med 52,50 _ "
Puls Min 29 Min 36 MWU p = 0,007
Max 66 Max 101

Tabelle 105 Arterieller Blutdruck in Abhéngigkeit vom EMS-Status - Generelle Obesitas

keine Obesitas Obesitas Test Sign
SAP 121,26 + 11,49 120,23 £12,96 TT p =0,870
90,60 + 13,41
Med 95,30
+ =
MAP 92,40 + 13,71 Min 56 TT p=0,788
Max 112
DAP 75,80 + 15,78 75,55+12,51 TT p=0,970
48,19 + 15,67
Med 42
+ =
Puls 41,86 + 13,04 Min 33 TT p=0,378
Max 101
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Tabelle 106 Arterieller Blutdruck in Abhéngigkeit vom EMS-Status - Hufrehe

keine Hufrehe Hufrehe Test Sign
SAP 119,07 £ 12,66 122,38 +12,67 TT p =0,490
88,58 + 12,61
Med 93,15
+ -
MAP Min 56 94,38 + 13,94 TT p =0,203
Max 102
DAP 73,54 + 11,26 78,52 + 14,74 TT p=0,310
40,38 + 40,53
Med 41
+ = *
Puls Min 29 49,63 + 53,45 TT p=0,020
Max 101

Tabelle 107 Arterieller Blutdruck in Abh&ngigkeit vom EMS-Status - Insulinresistenz

ger IR

mgr IR

hgr IR

Test

Sign

SAP

116,38 £ 8,98

117,82 + 14,30

123,27 £11,78

ANOVA

p = 0,442

MAP

88,02 +11,37

86,93 + 14,08

94,41 +12,54
Med 97,50
Min 63
Max 112

KW

p=0,317

DAP

72,35+ 14,44

69,41 + 15,31

78,09 + 13,38
Med 80,90
Min 45
Max 97

KW

p=0,345

Puls

38,00+ 4,28

44,85 + 11,79

53,31+ 19,55
Med 46,65
Min 35
Max

ANOVA

p =0,105

Tabelle 108 Arterieller Blutdruck in Abhédngigkeit vom EMS-Status - Regionale Adipositas

ggr hgr Test Sign
SAP 115,11 £ 15,96 123,46 £9,23 AspW p=0,135
MAP 85,49 +17,63 94,03 £9,04 AspW p=0,158
DAP 68,89 + 19,31 77,36 + 10,37 AspW p =0,200
50,45 + 17,39
Puls 41,41 + 8,50 M:AC::;;O T p=0,117
Max 101
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9.13 Die Reprasentativitiat der Nachkontroll-Probanden fiir die Gesamtpopula-

tion

Tabelle 109 Représentativitédt des Signalements

EU (Ges) EU (DP) Test Sign
Alter 12,25 +5,55 12,29 + 6,56 TT p=0,984
152,94 + 23,56 149,36 + 26,14
GroRe MNTiC:‘ 135;8 '\h/'/l‘f: 113 g Wilc-VZ-RS | p = 0,551
Max 179 Max 179
481,90 + 157,59 459,93 + 174,65
Gewicht M&‘?:ii'zoo M&‘?ﬁifo Wilc-VZ-RS | p=0,272
Max 680 Max 650
Tabelle 110 Repréasentativitdt der GDE-Daten
| EU (Ges) ‘ EU (DP) Test Sign
PW-GDE
LW_E -22,32+£4,49 -21,09 £ 3,61 TT p=0,261
LW_A -11,30+£ 2,76 -11,11 £ 2,89 TT p=0,828
LW_E/A 2,11+0,72 2,03+0,69 TT p=0,702
LW_S 11,60 + 1,92 11,11 42,33 TT p =0,482
LW_IVC 10,01+ 2,76 12,05+ 2,00 TT p=0,112
13,58 £ 35,11
Med 14,00
IVS_E Min 5,30 13,35+ 3,99 TT p =0,847
Max 29,00
5,24 + 11,63
Med 5,30
IVS_A Min 2,70 5,04 +2,12 T p=0,689
Max 11,00
IVS_E/A 2,76 £ 0,92 2,73 +£1,05 T p=0,933
-7,29 £ 14,39
Med -7,30
IVS_S Min -14,30 -7,81 £ 2,50 T p=0,487
Max -3,70
C-GDE
LW_E -16,44 + 4,60 -17,73 £ 4,26 TT p=0,316
LW_A 7,29 +2,32 -7,53 + 2,46 TT p = 0,740
LW_E/A 2,52 +1,08 2,53+0,76 T p=0,976
LW_S 7,59 + 1,43 7,63+1,83 TT p = 0,948
LW_IVC 4,78 £2,28 5,79 + 2,39 TT p=0,238
IVS_E 9,29 + 4,20 8,62 +4,26 TT p =0,597
IVS_A 2,61+1,26 1,87+0,11 TT p =0,083
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3,59 27,27
Med 3,62
IVS_E/A Min 0,80 4,05+3,14 T p = 0,606
Max 13,80
-2,57+12,52
Med 2,79
IVS_S Min 0,83 -2,87 £1,60 TT p=0,529
Max 6,88
Tabelle 111 Repréasentativitat der STE-Werte
EU (Ges) EU (DP) Test Sign
SC
mean -19,86 + 4,63 -21,13 +4,97 TT p=0,394
AntSept -25,05+4,74 -26,28 + 4,66 TT p =0,380
Ant -26,47 + 4,57 -26,85+5,24 TT p =0,806
Lat -22,06 + 3,80 -23,14 + 4,17 TT p=0,396
Post -15,24 + 6,53 -16,65+ 6,78 TT p=0,487
Inf -14,76 £ 5,71 -15,22 + 6,27 TT p =0,806
Sept -19,85 + 5,50 -20,23 £ 5,96 TT p=0,839
SR
mean 54,02+17,12 54,98 + 18,74 TT p =0,862
AntSept 56,87 + 17,08 54,32 + 19,82 TT p=0,664
Ant 61,15+ 19,43 57,74 £ 21,34 TT p=0,591
Lat 58,04 £ 21,06 56,53 +22,65 TT p=0,822
Post 51,65+ 19,32 54,08 £ 21,31 TT p=0,701
Inf 51,85+ 15,92 53,46 £ 18,21 TT p=0,766
Sept 53,53 + 15,23 54,43 + 17,54 T p = 0,868
SRR_E
mean -1,65 + 0,56 -1,60 £ 0,55 T p=0,750
AntSept -1,72+£0,44 1,91 £0,33 TT p=0,112
Ant -1,88 £+ 0,71 -1,78 £ 0,69 TT p=0,614
Lat -1,82 £0,78 -1,65 10,62 TT p=0,364
-1,50+5,23
Med -1,53
Post Min -3,71 -1,50+0,59 TT p =0,992
Max -0,63
-1,40 + 3,83
Med -1,42
Inf Min -3,20 -1,44 + 0,48 T p=0,773
Max -0,71
Sept -1,42 £0,50 -1,34 + 0,59 T p = 0,659
SRR_A
mean -0,91+£0,27 -0,89+0,29 p=0,830
-0,73+£2,23 -0,76 £ 0,37
Med -0,71 Med -0,72
AntSept Min -1,73 Min -1,73 m p=0671
Max -0,25 Max -0,25
-0,81+1,64 -0,80+£0,30
Ant Med -0,81 Med -0,74 m p=0,497
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Min -1,64 Min -1,64
Max -0,51 Max -0,51
-0,90 + 2,00 -0,90£0,28
Med -0,84 Med -0,85 B
Lat Min -1,96 Min -1,60 m p=0675
Max -0,51 Max -0,58
-0,95+2,35
Med -0,94
- + =
Post Min -1,96 0,95 0,27 TT p =0,989
Max-0,49
Inf -0,96 £ 0,31 -0,96 £0,32 TT p=0,991
Sept -0,83+£0,24 -0,85 +£0,29 TT p =0,857
SRR_S
1,47 +1,77
Med 1,44
+ -
mean Min 0,93 1,47 £0,19 TT p=0,942
Max 2,44
1,37 +1,49
Med 1,39
+ -
AntSept Min 0,96 1,31+0,16 T p=0,198
Max 2,05
1,40 + 1,66
Med 1,42
+ =
Ant Min 0,94 1,39+0,27 TT p =0,885
Max 2,35
Lat 1,47 +£0,31 1,50+0,32 TT p=0,747
Post 1,48 + 0,32 1,52+0,34 TT p=0,728
Inf 1,48 + 0,30 1,46 £ 0,30 TT p=0,817
1,45+ 1,82
Med 1,46
+ =
Sept Min 1,04 1,41 +£0,23 TT p=0,619
Max 2,17
Tabelle 112 Représentativitat der HFV-Werte
‘ EU (Ges) ’ EU (DP) Test Sign
TiDom
@HR 39,29+ 7,56 38,59 + 6,80 TT p=0,719
@RR 1595,79 £+ 294,71 1607,25 + 269,36 TT p=0,881
SDNN 90,51 + 28,31 92,87 +32,76 TT p=0,474
RMSSD 85,27 + 28,54 106,55 + 37,93 T p = 0,066
FreqgDom
2,7 +£2,99 1,67 £1,55
Med 1,36 Med 1,14 _
LF/HF Min 0,19 Min 0,19 m p=0,206
Max 12,79 Max 5,33
LF 58,76 + 22,71 51,09 + 23,67 TT p =0,265
HF 41,25+ 22,71 48,92 + 23,67 TT p=0,266
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Tabelle 113 Repréasentativitédt des arteriellen Blutdrucks

EU (Ges) EU (DP) Test Sign
SAP 120,40 + 12,55 119,07 + 13,54 TT p=0,730
75,60+ 12,81
Med 94
+ -
MAP Min 56 89,08 + 14,86 TT p=0,477
Max 112
DAP 91,83 £59,44 72,28 £ 16,32 TT p=0,518
43,98 + 71,43
Med 42
+ -
Puls Min 29 44,05 +9,31 TT p=0,979
Max 76
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9.14 Zusammenhange zwischen den kategoriellen Variablen bei der Nachkon-
trolluntersuchung

Tabelle 114 Zusammenhénge zwischen verbesserten Faktoren

Haltg vb Bew vb Fuvb Mgm vb CNS vb RAvb KGW vb FVvb IR vb
‘I;I;Itg p=0,580 | p=0,095 | p=0,091 | p=1,000 | p=0,266 | p=0,301 | p=0,580 | p=1,000
Bew
vb p = 0,580 p=1,000 |p=0,026%| p=0,091 | p=0,091 | p=0,627 |p=0,026* | p=0,627
Fuvb | p=0,095 | p=1,000 p=1,000 | p=1,000 | p=0,580 | p=1,000 | p=1,000 | p=1,000
M
ngm p=0,091 | p=0,026*| p=1,000 p=0,580 | p=0,580 | p=0,627 | p=0,277 | p=0,627
CNSvb| p=1,000 | p=0,091 | p=1,000 | p=0,580 p=0,023*| p=0,301 | p=0,003*| p=1,000
RAvb | p=0,266 | p=0,091 | p=0,580 | p=0,580 | p=0,023* p=1,000 |p=0,003*| p=0,301
5:‘” p=0,301 | p=0,627 | p=1,000 | p=0,627 | p=0,301 | p=1,000 p=0,627 | p=0,138
FVvb | p=0,580 |p=0,026*| p=1,000 | p=0,277 | p=0,003* | p=0,003* | p=0,627 p=0,627
IR vb p=1,000 | p=0,627 | p=1,000 | p=0,627 | p=1,000 | p=0,301 | p=0,138 | p=0,627
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9.15 Entwicklung der Daten von der Erst- zur Nachkontrolluntersuchung

Tabelle 115 Entwicklung der GDE-Daten von der Erst- zur Nachkontrolluntersuchung

H EU | NK | Test | Sign
PW-GDE
LW _E 21,00 + 3,61 21,92+5,88 T 0 = 0,640
LW _A 11,11 +2,89 12,17 3,40 T 0=0,376
LW_E/A 2,03 +0,69 1,93+0,68 T 0 =0,709
LW_S 11,11 +2,33 11,83 + 1,56 T 0=0,335
LW _IVC 11,60 + 1,87 10,68 + 0,41 T 0 = 0,350
IVS_E 13,35 + 3,99 14,01 + 4,46 T 0= 0,641
5,05 + 1,46
IVS_A 'I\\/'/I‘T: ;‘77 8 7,34+ 1,61 T p = 0,006*
Max 11,00
IVS_E/A 2,73+1,05 2,04 +0,99 T p=0,018*
IVS_S 7,81+ 2,50 8,62+ 2,25 T 0 =0,207
C-GDE
LW _E 17,73+ 4,26 15,32 +5,95 T 0=0,166
LW _A 7,53 2,46 8,06 + 3,70 T 0=0,478
LW_E/A 2,53+0,76 2,39+1,37 T b = 0,640
LW_S 7,63 + 1,83 6,70 + 1,64 T p=0,019*
LW _IVC 5,79 + 2,39 4,49 + 2,0 T 0=0,106
IVS_E 8,62 + 4,26 8,10 + 4,24 T 0=0,703
IVS_A 1,90+ 0,97 4,22 + 2,84 T p = 0,025
IVS_E/A 4,05 + 2,01 1,63+2,17 T p = 0,005*
IVS_S 2,87 1,60 2,31+1,28 T p < 0,001*

Tabelle 116 Entwicklung der STE-Daten von der Erst- und Nachkontrolluntersuchung

\ EU | NK | Test | Sign
SC
mean -21,13 £ 4,97 -19,71 £ 3,98 TT p=0,349
AntSept -26,28 + 4,66 -22,46 £5,55 TT p=0,065
Ant -22,84 £ 15,61 -23,79 £ 4,62 TT p=0,081
Lat -23,12 £ 3,96 -20,98 £ 3,54 TT p=0,120
Post -16,65 £ 6,78 -15,20 £ 7,55 TT p=0,793
Inf -15,49 £ 6,49 -14,45 £ 5,21 TT p=0,722
Sept -20,23 £ 5,96 -18,85 £ 5,97 TT p=0,510
SR
mean 54,98 + 18,74 59,80+ 17,69 T p=0,506
AntSept 54,32 19,82 59,43 * 18,65 TT p=0,476
Ant 58,47 22,22 64,51 17,66 TT p=0,516
Lat 56,53 + 22,65 61,43 +21,69 TT p=0,623
Post 54,08 +21,31 59,04 +22,68 TT p=0,574
Inf 52,46 + 18,75 55,44 + 19,82 TT p=0,699
Sept 54,43 £ 17,54 61,75 +22,23 TT p=0,291
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SRR_E
mean -1,60 £ 0,55 -1,87 £ 0,62 T p=0,197
AntSept -1,91+0,33 -1,76 £ 0,34 T p =0,403
Ant -1,77 £0,72 -1,99 £ 0,65 T p =0,467
-2,11+0,83
Lat -1,65 0,62 I\I\//II?: ;:; Wilc p=0,158
Max -1,15
Post -1,50+£0,59 -2,01£0,83 T p =0,056
Inf -1,44 £ 0,50 -1,87£0,76 T p = 0,069
Sept -1,34£0,59 -1,66 £ 0,56 T p=0,196
SRR_A
mean -0,89 £ 0,29 -1,03+£0,30 T p =0,357
AntSept -0,67 £0,21 -1,00 £ 0,40 T p =0,028*
Ant -0,72+£0,16 -0,99 £0,30 T p =0,039*
-0,90 £ 0,28
Med -0,85
Lat Min -1,60 -1,00£0,33 T p=0,563
Max -0,58
Post -0,95 £ 0,27 -1,00 £ 0,27 T p=0,715
Inf -0,96 £ 0,32 -1,01£0,30 T p=0,768
Sept -0,85 £ 0,29 -0,99+£0,34 T p=0,347
SRR_S
mean 1,47 £0,19 1,70+£0,48 T p=0,198
1,53+0,42
Med 1,36
AntSept 1,31+0,16 Min 1,06 T p =0,107
Max 2,40
Ant 1,40+0,28 1,67 £0,40 T p =0,155
Lat 1,50+0,32 1,74+£0,54 T p =0,297
Post 1,52+0,34 1,75+£0,55 T p=0,311
Inf 1,47 £0,31 1,64 £0,57 T p=0,446
Sept 1,41 +£0,23 1,70£0,52 T p=0,148
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Tabelle 117 Entwicklung der HFV-Werte von der Erst- zur Nachkontrolluntersuchung

| EU | NK | Test | Sign
TiDom
@HR 37,85 + 6,53 38,20 + 5,44 T p =0,834
@RR 1635,41 + 260,59 1618,97 + 234,02 T p=0,809
SDNN 93,76 + 35,77 104,55 + 56,02 T p=0,696
180,90 + 249,10
RMSSD 109,45 + 38,07 '\,\//'ﬁ: Z:fg Wilc p=0,814
Max 929,70
FreqDom
1,62 +1,61 2,07 £2,35
Med 1,10 Med 1,13
LF/HF Min 0,19 Min 0,25 m p=0,796
Max 5,33 Max 6,70
LF 49,55 + 24,04 50,98 + 25,78 T p=0,875
HF 50,45 + 24,04 49,03 + 25,78 T p=0,875

Tabelle 118 Entwicklung der BD-Werte von der Erst- zur Nachkontrolluntersuchung

EU NK Test Sign
119,03 + 14,82
Med 126,30
+ =
SAP Min 92 111,81 +11,76 TT p=0,074
Max 136
88,92 £ 16,27
Med 96,70
+ =
MAP Min 56,00 87,41 + 15,03 TT p=0,711
Max 105,00
DAP 72,05+17,85 74,30+£17,30 TT p=0,680
Puls 44,39 £ 10,16 51,58 £ 16,05 TT p=0,174
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9.16 Auswertung der Gewebedoppler-Daten bei der Nachkontrolluntersuchung

9.16.1 Mit Verbesserung der Faktoren

9.16.1.1 Verbessertes Management

Tabelle 119 Entwicklung der Myokardgeschwindigkeit in Abhdngigkeit von gesteigerter Bewe-

gung

EU NK Test \ Sign
PW-GDE
LW _E 22,84 + 4,10 -20,07 £ 6,55 T p=0,192
LW_A -10,28 + 1,81 -11,07 £ 3,32 T p=0,671
LW_E/A 2,25+ 0,37 1,91 + 0,63 T p =0,909
LW_S 11,06 + 2,72 10,93 + 1,09 T p = 0,344
IVS_E 12,87 +3,42 12,28 +2,04 T p=0,810
IVS_A 4,63 10,81 7,07 £ 3,60 T p=0,118
IVS_E/A 2,75 £ 0,40 2,15 £ 0,99 T p=0,222
IVS_S 6,07 £1,51 -8,28 £ 2,54 T p = 0,052
C-GDE
LW_E -19,18 + 4,36 -16,26 + 6,12 T p=0,205
LW_A -6,86 £ 2,25 -5,80 £ 3,11 T p=0,159
LW_E/A 2,91 £ 0,63 3,22+1,29 T p=0,552
LW_S 7,51+ 2,36 6,26 £ 2,13 T p = 0,056
IVS_E 7,68 £ 4,95 6,48 £ 3,93 T p=0,586
IVS_A 1,79+ 1,10 2,79 £2,22 T p=0,386
4,67 3,26 13,34 + 26,71
Med 3,73 Med 1,80
IVS_E/A Min 2,21 Min 0,79 m p=0848
Max 11,21 Max 67,71
2,53 £1,89
Med 2,11
IVS_S Min 0,33 -1,84 £1,30 T p=0,509
Max 6,10

Tabelle 120 Entwicklung der Myokardgeschwindigkeit in Abhéngigkeit von reduzierter Flitte-

rung
EU NK Test ] Sign
PW-GDE
LW_E 21,77 +3,48 -22,71+5,96 i p = 0,805
LW_A -11,46 + 3,29 -12,29 + 3,97 i p=0,592
LW_E/A 2,07 £0,78 2,01 0,69 i p=0,864
LW_S 12,17 2,07 11,91+ 1,36 i p=0,754
IVS_E 14,83 £ 2,72 15,30 £ 4,88 i p=0,810
IVS_A 5,76 + 2,60 9,05 + 2,48 T p = 0,003*
IVS_E/A 2,90 + 1,00 1,86 + 0,93 T p < 0,001*
IVS_S -7,95 +2,09 9,21+ 1,94 T p=0,175
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C-GDE
LW_E -17,88 £ 4,67 -14,84 £ 6,24 TT p=0,228
LW_A -7,69 £ 2,29 -8,75 13,59 TT p=0,221
LW_E/A 2,39+0,49 2,00+1,10 TT p=0,311
LW_S 8,16 + 1,88 6,98 £ 1,61 TT p =0,043*
10,67 £ 3,64
IVS_E Ml\/(lei: 1217575 8,85 14,84 Wilc p=0,327
Max 14,08
IVS_A 2,30+ 1,68 5,15+ 3,25 TT p=0,017*
2,36 £ 2,02
IVS_E/A 6,29 +4,18 '?\AAT: 3565 TT p =0,038*
Max 6,27
IVS_S -2,99 + 1,86 -2,58 £ 1,35 TT p=0,623

Tabelle 121 Entwicklung der Myokardgeschwindigkeit in Abhéngigkeit von verbesserter Hal-

tung
| EU NK ‘ Test | Sign
PW-GDE
LW_E -20,98 + 2,69 -20,20+ 6,04 1T p =0,830
LW_A -11,42 + 3,59 -11,34+ 4,04 1T p = 0,968
LW_E/A 1,96 £ 0,55 1,93+0,74 1T p = 0,955
LW_S 9,72+1,34 11,88 +2,23 1T p =0,083
IVS_E 13,32+4,52 12,80 + 3,38 1T p =0,503
5,56 + 3,08
IVS_A I:\/I/I?: ;’778 7,60+4,70 Wilc p=0,223
Max 11,00
IVS_E/A 2,59+0,71 2,20+1,10 T p=0,474
IVS_S -7,08 £ 3,22 -8,40 £ 2,75 T p=0,284
C-GDE
LW_E -18,07 +3,85 -15,52+5,79 T p =0,337
LW_A -6,69 t 2,46 -7,09 £5,17 T p=0,791
LW_E/A 2,87 £0,76 3,16 1,71 T p=0,628
LW_S 6,81 +1,37 6,41 +1,58 T p=0,254
6,48 +2,67

Med 4,77
IVS_E 5,65+ 3,75 Min 4,10 1T p=0,194

Max 9,41
IVS_A 2,50 2,06 4,30+4,49 1T p=0,213

14,82 + 29,57

Med 1,91 .
IVS_E/A 2,65+0,88 Min 0,80 Wilc

Max 67,71
IVS_S 2,25+1,21 -1,56 £ 0,74 1T p =0,342
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Tabelle 122 Entwicklung der Myokardgeschwindigkeit in Abhdngigkeit von insgesamt verbes-
sertem Management

\ EU \ NK | Test | Sign
PW-GDE
LW_E -22,44 +£4,12 -20,07 £ 6,55 T p=0,285
-10,89+3,17
Med -10,15
LW_A Min -17,00 -12,18 +3,71 T p=0,575
Max -7,70
LW_E/A 2,16 £ 0,53 1,74 +0,58 T p=0,179
LW_S 10,77 £ 2,57 11,50+ 1,50 T p=0,475
IVS_E 13,92 +4,32 12,83 + 3,03 T p=0,229
5,68 +2,73
Med 5,00
IVS_A Min 3,70 7,78 £4,34 T p=0,269
Max 11,00
IVS_E/A 2,58 +0,57 2,10+1,03 T p =0,303
IVS_S -6,23+1,79 -8,22 + 2,50 T p =0,086
C-GDE
LW_E -18,86 + 4,10 -14,54 + 6,10 T p=0,126
LW_A -6,93 + 2,37 -6,82 + 4,69 T p=0,916
LW_E/A 2,87 £0,69 2,92 +1,65 T p=0,926
LW_S 7,53 +2,37 6,29 £ 2,14 T p = 0,057
IVS_E 8,11+5,22 6,14 + 3,47 T p =0,356
IVS_A 2,34+£1,96 4,45+ 4,20 T p=0,160
4,38 +£3,43 12,43 £ 27,09
Med 3,44 Med 1,68 .
IVS_E/A Min 2,08 Min 0,79 Wilc p =0,345
Max 11,21 Max 67,71
IVS_S -2,70+1,97 -1,41+0,64 T p=0,233

9.16.1.2 Verbesserter EMS-Status

Tabelle 123 Entwicklung der Myokardgeschwindigkeit in Abhdngigkeit von reduziertem Cresty
Neck Score

\ EU NK Test Sign
PW-GDE
LW_E -24,76 + 3,60 -21,50 + 7,95 T p=0,333
LW_A -10,92 + 1,64 -9,75 3,28 T p=0,546
LW_E/A 2,30 +0,43 2,24+0,48 T p = 0,904
LW_S 11,98 +2,73 10,58 + 1,18 T p=0,199
IVS_E 12,16 + 3,38 12,25 +2,26 T p=0,942
IVS_A 4,69 + 0,80 7,43 3,69 T p=0,213
IVS_E/A 2,55 +0,31 1,97 £ 0,87 T p=0,322
IVS_S -6,00 + 1,90 -8,18 + 2,55 T p=0,146
C-GDE
LW_E -19,88 5,10 -19,39 +4,75 TT p=0,759
LW_A -7,77 £ 2,09 -6,82 +3,19 T p = 0,406
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LW _E/A

2,58 £0,36

3,10£0,75
Med 3,08

Min 2,41

Max 3,83

Wilc

p=0,273

LW_S

8,15+2,57

7,31+1,77
Med 6,60
Min 6,12

Max 9,94

T

p=0,162

IVS_E

6,98 £5,11

7,94 + 4,05
Med 8,08
Min 4,10
Max 11,48

Wilc

p=0,273

IVS_A

1,39+0,73

3,41 £2,29

T

p=0,224

IVS_E/A

5,29 £4,02

2,88 2,26
Med 1,80
Min 1,67
Max 6,27

Wilc

p =0,465

IVS_S

-2,75+2,39

2,11+1,43

T

p=0,706

Tabelle 124 Entwicklung der Myokardgeschwindigkeit in Abhéngigkeit von reduzierter regio-

naler Adipositas
\ EU NK Test Sign
PW-GDE
LW_E -22,00 + 3,12 -17,93 + 3,76 T p=0,179
LW_A -10,18 + 2,32 -9,93 + 3,59 T p=0,928
LW_E/A 2,21+0,33 1,97 £ 0,70 T p = 0,666
LW_S 10,08 + 2,22 10,33+ 0,69 T p = 0,860
IVS_E 10,90 + 1,94 11,68 +2,30 T p=0,210
4,20+0,58
IVS_A 'I\\/'A?: :,'728 6,60 + 4,33 Wilc 0 =0,461
Max 4,70
IVS_E/A 2,60 + 0,38 2,35+1,19 T p=0,678
IVS_S -5,68 +1,77 -7,85+2,77 T p =0,146
C-GDE
LW_E -17,76 + 4,60 -15,78 + 3,93 T p =0,283
LW_A -6,60 + 2,68 -4,69 + 2,59 T p = 0,001*
LW_E/A 2,86 +0,77 3,81+1,13 T p = 0,048*
LW_S 6,44 + 1,26 5,85+ 1,20 T p=0,176
IVS_E 4,88 + 3,06 6,27 * 3,49 T p = 0,068
IVS_A 1,46 + 0,71 1,73+1,19 T p=0,754
19,39 + 32,28
Med 4,09
IVS_E/A 3,30+0,78 Min 1.67 T p =0,508
Max 67,71
IVS_S -1,85 + 0,94 -1,99 + 1,58 T p =0,869
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Tabelle 125 Entwicklung der Myokardgeschwindigkeit in Abhdngigkeit von insgesamt redu-

Zierter Fettleibigkeit
\ EU NK | Test | Sign
PW-GDE
LW_E -23,47 £4,25 -20,74 £ 7,09 TT p=0,293
LW_A -10,27 £2,02 -10,74 + 3,60 TT p =0,836
LW_E/A 2,31+0,37 2,03+0,63 TT p = 0,509
LW_S 11,13 +3,04 10,72 +1,07 TT p=0,752
IVS_E 11,99 £ 2,96 11,94 + 2,08 TT p=0,961
IVS_A 4,49 +0,82 6,54 + 3,76 TT p=0,246
IVS_E/A 2,65 +0,35 2,29+1,04 TT p =0,457
IVS_S -5,94 + 1,65 7,74 2,42 T p=0,128
C-GDE

LW_E -18,99+ 4,84 -17,73 £5,53 TT p=0,412
LW_A -7,01+£2,49 -5,88 + 3,47 TT p=0,223
LW_E/A 2,84 +£0,67 3,53+1,16 TT p=0,118
LW_S 7,51+2,64 6,67 £2,10 T p = 0,082

7,30+3,79
IVS_E 6,52 +4,54 II\\/I/IT: 3'175 Wilc p=0,225

Max 11,48
IVS_A 1,40+0,63 2,74+ 2,48 TT p=0,337

4,88 + 3,60 15,85 + 29,06
Med 3,83 Med 1,91 .

IVS_E/A Min 2,21 Min 1,67 Wilc p =0,893

Max 11,21 Max 67,71
IVS_S -2,70 + 2,07 -1,78 + 1,45 T p = 0,493

Tabelle 126 Entwicklung der Myokardgeschwindigkeit in Abhédngigkeit von reduziertem Kor-

pergewicht
\ EU NK Test | Sign
PW-GDE
LW_E -18,68 + 2,04 20,50 + 5,31 T p=0,489
-13,28 + 0,96
LW_A 8,75+ 2,54 ':\/'A?: 115";33 Wilc p = 0,066
Max -12,70
LW_E/A 2,34 0,95 1,56 + 0,46 T p = 0,097
LW_S 9,35+ 1,30 11,75+ 0,76 T p=0,016*
IVS_E 11,65 + 4,95 14,93 + 5,75 T p=0,379
IVS_A 4,60 +1,76 7,60 + 3,44 T p = 0,094
2,36 £1,27
Med 2,39
IVS_E/A 2,95 +1,62 Min 1.10 T p=0,556
Max 3,60
IVS_S -7,43 £1,50 -8,10 £ 2,09 T p=0,627
C-GDE
LW_E -15,04 + 3,72 12,88 + 4,17 T p=0,610
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LW_A -6,48 £ 3,47 -5,89 £ 3,06 TT p =0,583
LW_E/A 2,75+1,19 2,79 1,77 TT p =0,958
LW_S 6,35+ 1,05 5,40 £ 1,56 TT p=0,364
IVS_E 8,46 + 4,58 7,98 £ 6,24 TT p =0,904
IVS_A 2,21+1,06 4,27 £4,23 TT p =0,404
18,41 +£32,91
Med 2,58
IVS_E/A 4,11+ 2,35 Min 0,79 TT p =0,996
Max 67,71
IVS_S -3,27+1,44 -2,51+1,72 TT p =0,249

Tabelle 127 Entwicklung der Myokardgeschwindigkeit in Abh&ngigkeit von reduzierter Insulin-

resistenz
EU NK Test | Sign
PW-GDE
LW_E -19,95+2,64 -19,33+3,29 T p=0,644
LW_A -11,55+3,24 -11,95+3,69 T p=0,824
1,76 £ 0,63
Med 1,47
LW_E/A 1,81+0,43 Min 1,20 T p=0,759
Max 2,60
LW_S 10,33+1,84 11,38+ 1,34 T p=0,304
IVS_E 12,87 £4,99 13,52 £ 2,66 T p =0,652
IVS_A 6,02 £ 2,63 9,47 £3,51 Wilc p = 0,046*
1,70 £ 0,95
Med 1,41
IVS_E/A 2,33+0,93 Min 1,00 T p=0,172
Max 3,60
IVS_S -7,28 1,62 -9,07 £1,90 T p=0,151
C-GDE
LW_E -17,46 £ 4,38 -13,12 £ 4,23 T p=0,114
LW_A -7,98 +3,16 -7,27 £ 4,43 T p=0,474
LW_E/A 2,47 £0,98 2,55+1,70 T p=0,879
LW_S 6,92 +1,22 5,72 +£1,26 T p =0,052
IVS_E 7,75 £ 4,40 6,82 3,41 T p=0,691
IVS_A 2,70+£1,79 4,96 + 4,80 T p=0,218
13,01 £ 26,88
IVS_E/A 3,12+0,85 I\'\//Ilcle: 3”72: Wilc p=0,917
Max 67,71
IVS_S -2,60+1,20 -2,19+1,25 T p =0,555
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9.16.2 Ohne Verbesserung der Faktoren

9.16.2.1 Ohne verbessertes Management

Tabelle 128 Entwicklung der Myokardgeschwindigkeit in Abh&ngigkeit von NICHT gesteigerter

Bewegung

EU NK | Test | Sign
PW-GDE
LW _E 119,33+ 2,11 23,77 5,00 T p=0,093
LW_A 111,95 + 3,67 213,27 3,40 T 0 = 0,454
1,82 0,90
LW_E/A '\I\//'I‘f: 11?‘5’; 1,95+0,78 Wilc p=0,753
Max 3,60
LW_S 11,17 +2,12 12,73+ 1,49 T 0=0,165
IVS_E 13,83 + 4,77 15,73 + 5,69 T 0 = 0,497
IVS_A 6,18 + 3,03 9,00 + 2,59 T p = 0,001*
IVS_E/A 2,72 +1,50 1,94 + 1,07 T p = 0,043*
IVS_S 29,55 + 2,04 8,95+ 2,10 T p =0,035*
C-GDE
LW_E 716,29 % 3,99 14,38+6,18 T p=0,518
LW_A 8,20+ 2,67 10,33 +2,86 T o = 0,069
LW _E/A 2,14 +0,72 1,56 0,89 T 0 =0,075
LW_S 7,74 1,31 7,15+ 0,96 T 0= 0,246
IVS_E 9,56 + 3,64 9,71+ 4,22 T 0=0,938
IVS_A 2,66+ 1,69 6,91 + 3,39 T p = 0,009*
IVS_E/A 5,28 4,71 1,88+ 1,49 T 0 =0,092
IVS_S 321+1,33 2,78+ 1,16 T o= 0,408

Tabelle 129 Entwicklung der Myokardgeschwindigkeit in Abh&ngigkeit von NICHT reduzierter

Fltterung
EU NK | Test | Sign
PW-GDE
LW_E -19,73 £ 3,97 -20,33 £ 6,24 TT p=0,896
LW_A -10,43 2,13 -11,93 2,34 TT p=0,511
LW_E/A 1,96 £0,57 1,77£0,73 TT p=0,756
LW_S 9,00 £ 0,96 11,68+ 2,13 TT p = 0,065
IVS_E 10,40 £ 4,86 11,43+1,98 TT p=0,635
IVS_A 4,70+ 1,41 6,00 £ 3,73 TT p=0,354
IVS_E/A 2,41£1,21 2,42+1,13 TT p = 0,984
IVS_S -7,53 3,54 -7,43£2,63 TT p=0,872
C-GDE
LW_E -17,44 £ 3,93 -16,30 £ 6,09 TT p=0,579
LW_A 7,22 £3,12 -6,68 * 4,04 TT p=0,737
LW_E/A 2,80+1,18 3,16+ 1,68 TT p=0,481
LW_S 6,57 1,32 6,15+ 1,80 TT p =0,201
IVS_E 4,52 + 1,40 6,59 £ 2,57 TT p =0,092
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IVS_A 2,06 £ 0,96 4,25+ 4,35 TT p=0,357
18,11 + 33,07
Med 1,97
+ ! =
IVS_E/A 2,34 +0,63 Min 0,80 TT p =0,599
Max 67,71
IVS_S 2,64 +1,10 -1,78 £ 1,07 TT p=0,166

Tabelle 130 Entwicklung der Myokardgeschwindigkeit in Abhéngigkeit von NICHT verbesser-

ter Haltung
| EU NK | Test | Sign
PW-GDE
LW_E 21,16 + 4,36 -23,1415,91 T p=0,319
LW_A -10,90 + 2,57 -12,76 + 3,06 TT p= 0,253
LW_E/A 2,0810,81 1,93 £0,69 TT p=0,667
LW_S 12,101 2,44 11,80 1,07 TT p = 0,740
13,381 3,94

IVS_E M,\:i: tg%o 14,87 £5,17 Wilc p = 0,499

Max 17,30
IVS_A 5,30t 1,74 8,34+ 1,80 TT p = 0,002*
IVS_E/A 2,8411,28 1,93£0,98 TT p=0,011*

-8,33+1,94

Med -8,00
IVS_S Min -12,30 -8,77 £2,04 T p=0,589

Max -6,70

C-GDE

LW_E -17,49 £ 4,82 -15,18 £ 6,52 TT p=0,348
LW_A -8,13£2,46 -8,75 £ 2,44 TT p = 0,480
LW_E/A 2,2810,71 1,83£0,78 TT p=0,156
LW_S 8,21+1,98 6,91%1,78 TT p = 0,044*
IVS_E 10,74 % 3,36 9,25 4,95 TT p=0,522
IVS_A 2,0210,92 5,24 12,88 TT p = 0,038*
IVS_E/A 6,63 4,39 2,45%2,16 TT p =0,056
IVS_S 3,311,78 -2,85 £1,35 TT p = 0,601

Tabelle 131 Entwicklung der Myokardgeschwindigkeit in Abh&ngigkeit von insgesamt NICHT

verbessertem Management

EU

NK

Test

Sign

PW-GDE

LW_E

-19,73+2,70

-23,77 £5,00

1T

p=0,135

LW_A

-11,33+2,88
Med -12,20
Min -13,30
Max -5,70

-12,15+ 3,42

Wilc

p=0,752

LW _E/A

1,91+£0,85
Med 1,55

Min 1,40

Max 3,60

2,12 +0,77

Wilc

p = 0,600
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LW_S 11,45+ 2,25 12,17 + 1,68 T p = 0,567
IVS_E 12,78 + 3,94 15,18 + 5,59 T p=0,385
IVS_A 513+1091 8,28+1,71 T p=0,001*
IVS_E/A 2,89+1,43 1,99 +1,04 T p=0,023*
IVS_S -9,38+£2,13 -9,02+£2,12 T p=0,430
C-GDE
LW_E -16,60 + 4,48 -16,10 £ 6,25 T p =0,825
LW_A -8,14 £ 2,61 -9,31+2,11 T p=0,321
LW_E/A 2,19+0,71 1,85+0,85 T p =0,247
LW_S 7,72+1,31 7,12 £0,97 T p=0,241
IVS_E 9,13 +3,46 10,06 + 4,27 T p=0,628
IVS_A 2,11+0,81 5,25+2,93 T p = 0,050*
IVS_E/A 5,57+4,52 2,79+2,20 T p =0,202
IVS_S -3,04 £ 1,30 -3,21+1,11 T p=0,672

9.16.2.2 Ohne verbesserten EMS-Status

Tabelle 132 Entwicklung der Myokardgeschwindigkeit in Abhéngigkeit von NICHT reduziertem

Cresty Neck Score
\ EU NK Test Sign
PW-GDE
LW_E -19,25+1,83 -22,13+£5,21 TT p=0,170
LW_A -11,21 + 3,46 -13,38 £+ 2,93 TT p=0,161
1,90x0,78
Med 1,55
LW_E/A Min 1,30 1,77 £0,74 TT p =0,658
Max 3,60
LW_S 10,68 + 2,16 12,46 + 1,37 TT p = 0,049*
IVS_E 13,95 +4,34 14,89 £ 5,13 TT p =0,657
IVS_A 576 £2,71 8,34 + 3,08 TT p = 0,004*
IVS_E/A 2,38+1,29 2,08 +1,10 TT p =0,045*
IVS_S -8,71+£2,34 -8,84 + 2,23 TT p=0,847
C-GDE
-13,29 £ 5,63
Med -11,22
LW_E -16,66 + 3,66 Min -24,80 TT p=0,136
Max -8,40
LW_A -7,41+£2,75 -8,68 + 3,98 TT p=0,192
1,64 £1,45
Med 1,51
LW_E/A 2,34 +£1,09 Min 0,67 TT p =0,090
Max 5,25
LW_S 7,36 +£1,48 6,40+1,61 TT p=0,079
IVS_E 9,44 + 3,87 8,18 + 4,60 TT p=0,537
IVS_A 2,64 +1,56 5,57 £ 3,87 TT p =0,038*
4,82 + 4,07 9,97 + 23,37
Med 3,44 Med 1,41 .
IVS_E/A Min 1,83 Min 0,52 Wilc p =0,208
Max 13,80 Max 67,71
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[IVS_S

-2,93+1,25

-2,41+1,28

™

p = 0,259

Tabelle 133 Entwicklung der Myokardgeschwindigkeit in Abh&ngigkeit von NICHT reduzierter

regionaler Adipositas
| EU NK | Test | Sign
PW-GDE
-20,63 £ 3,95
Med -20,20
LW_E Min -29,33 -23,91 +£5,89 T p=0,156
Max -16,00
LW_A -11,58 + 3,18 -13,29 + 2,89 TT p=0,204
LW_E/A 1,95 +0,82 1,91+0,72 T p =0,900
LW_S 11,63 +2,34 12,59+1,29 TT p=0,326
14,58 + 4,27
IVS_E MNT;:] 15?;(3)7 15,18 £+ 4,93 Wilc p=0,779
Max 19,30
IVS_A 6,01 +2,58 8,75+2,42 TT p =0,001*
IVS_E/A 2,80+1,28 1,89+0,92 TT p = 0,008*
IVS_S -8,88 +2,13 -9,00+2,03 TT p=0,847
C-GDE
LW_E -17,72 £ 4,41 -15,09 + 6,98 TT p =0,308
LW_A -8,00+ 2,39 -9,75+ 2,99 TT p = 0,055
LW_E/A 2,36 0,74 1,67 £0,81 TT p=0,022*
LW_S 8,22 +1,83 7,13+1,73 TT p = 0,058
IVS_E 10,49 £ 3,53 9,01+4,49 TT p =0,469
IVS_A 2,60 +1,59 6,41 +3,17 TT p =0,007*
IVS_E/A 5,81 +4,57 1,72 +1,32 TT p =0,024*
IVS_S -3,38 £ 1,65 -2,48£1,18 TT p=0,240

Tabelle 134 Entwicklung der Myokardgeschwindigkeit in Abh&ngigkeit von ingesamt NICHT

verbesserter Fettleibigkeit

| EU NK | Test | Sign
PW-GDE
LW_E -19,39 + 1,93 -22,76 £ 5,29 TT p=0,159
LW_A -11,71+3,41 -13,19+3,11 TT p=0,327
1,83+0,82
LW_E/A '\I\/'Af: 11355 1,86 £ 0,75 Wilc p = 1,000
Max 3,60
LW_s 11,10 + 1,94 12,63 £ 1,39 TT p=0,110
IVS_E 14,33 £ 4,54 15,49 £ 5,24 TT p=0,635
IVS_A 6,06 £ 2,78 9,10 + 2,38 TT p <0,001*
IVS_E/A 2,79+1,39 1,87 £0,99 TT p=0,017*
IVS_S -9,14 £2,15 -9,24 £ 2,07 TT p =0,894
C-GDE
LW_E -16,83 £ 3,92 -13,60 * 6,01 TT p=0,271
LW_A -7,91+2,56 -9,62 3,21 T p =0,099
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LW_E/A 2,30£0,78 1,57+0,81 T p =0,033*

LW_S 7,70+ 1,20 6,73+1,41 T p=0,121

IVS_E 10,12 £ 3,63 8,67 +4,74 T p=0,541

IVS_A 2,81+1,60 6,36 £ 3,42 T p =0,019*
3,87+3,91

IVS_E/A II\\/I/I?: fsgz 1,30+1,41 T p =0,008*
Max 13,80

IVS_S -2,99+1,33 -2,69 £ 1,09 T p =0,499

Tabelle 135 Entwicklung der Myokardgeschwindigkeit in Abhédngigkeit von NICHT reduziertem

Kérpergewicht
| EU NK ‘ Test | Sign
PW-GDE
LW_E 22,29+3,70 22,63+6,37 T 0 =0,894
LW_A 12,30+ 2,37 11,61+ 4,09 T p=0,573
LW_E/A 1,88+0,53 2,12+0,72 T o = 0,465
LW_S 11,99+ 2,26 11,88 + 1,89 T 0 =0,903
IVS_E 14,20 + 3,46 13,55 + 4,04 T 0= 0,608
5,44 + 1,45
IVS_A ':\"Af: ;77 g 7,60 1,59 T p =0,029*
Max 11,00
IVS_E/A 2,63+0,75 1,89+0,87 T p=0,028*
IVS_S -8,00 £ 2,95 8,88+ 2,41 T 0= 0,264
C-GDE
LW_E 219,08 + 4,05 216,54 + 6,56 T 0=0,194
LW_A 8,06 + 1,84 9,15+ 3,67 T 0=0,286
LW_E/A 2,42 0,50 2,19+1,21 T 0=0,526
LW_S 8,26 + 1,34 7,35+1,32 T p=0,023*
8,16 + 3,40
IVS_E 8,70 + 4,41 'I\\/'/ﬁ: ;’23 Wilc 0 =0,674
Max 11,48
1,79+ 1,60
IVS_A ':\"A?: 377 11 4,30 3,46 T p = 0,008*
Max 5,71
4,14 + 4,10 1,72+ 1,70
Med 3,87 Med 1,80
IVS_E/A Min 1,83 Min 0,52 m p=0,037*
Max 13,80 Max 6,27
IVS_S 2,67+1,73 2,22+1,12 T p=0,581
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Tabelle 136 Entwicklung der Myokardgeschwindigkeit in Abhangigkeit von NICHT verbesser-
ter Insulinresistenz

| EU NK | Test | Sign
PW-GDE
LW_E 22,22 4,31 -24,50 + 7,02 T p=0,518
LW_A -10,68 £ 2,73 -12,38 +3,43 T p=0,342
LW_E/A 2,25 0,87 2,10£0,74 T p=0,757
LW_S 11,89 £ 2,66 12,28 +1,75 T p=0,750
IVS_E 13,84 + 3,09 14,50 6,00 T p=0,804
IVS_A 4,79+ 1,86 6,60 £2,16 T p = 0,050*
IVS_E/A 3,14 + 1,08 2,39£0,98 T p=0,088
IVS_S -8,33 1 3,23 -8,17 2,65 T p=0,637
C-GDE
LW_E -18,01 4,54 -17,52 £ 6,95 T p=0,836
LW_A -7,09 + 1,68 -8,86 t 3,00 T p=0,108
LW_E/A 2,59 £0,54 2,22 £1,07 TT p=0,241
LW_S 8,33 £2,16 7,69 £ 1,42 TT p=0,251
IVS_E 9,49 £ 4,33 9,37 £ 4,90 T p=0,947
IVS_A 1,75 +0,90 4,74+ 1,88 TT p=0,012*
IVS_E/A 6,83 £ 4,91 2,21+1,28 T p = 0,060
IVS_S -3,14 £ 2,00 2,44 1,41 TT p=0,477
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9.17 Auswertung der Speckle Tracking-Daten bei der Nachkontrolluntersuchung

9.17.1 Mit Verbesserung der Faktoren

9.17.1.1 Verbessertes Management

Tabelle 137 Entwicklung der myokardialen Deformation in Abh&ngigkeit von gesteigerter Be-

wegung

EU NK Test Sign
sC
mean 20,42 £ 3,49 119,39 £ 3,47 T p=0,597
AntSept -27,00 £ 4,80 21,917,25 i p=0,162
Ant 27,15 + 4,95 22,82£5,54 T p = 0,100
Lat 20,99 £3,36 20,27 £3,06 T p=0517
Post 15,26 £ 4,33 17,46 £ 5,58 T p = 0,468
Inf 13,41 5,52 15,87 £5,27 T p=0,556
Sept 18,88 + 3,95 118,24 £ 6,33 T p = 0,864
SR
mean 53,93 + 19,12 61,78 + 21,80 ™ p=0471
AntSept 58,06 + 26,41 60,29 + 21,88 i p=0,868
Ant 57,82 £ 22,43 63,84 £ 22,36 ™ p=0,630
Lat 53,98 + 17,18 63,93 £ 23,19 ™ p=0,383
Post 49,94 + 15,40 61,69 24,90 ™ p=0,287
Inf 47,93+ 15,37 54,97 + 25,66 ™ p=0,598
Sept 53,06 20,62 63,80 £ 29,95 ™ p=0,353
SRR_E
1,66 £0,51
mean ':\/'/I‘T: 2117: -1,89+0,88 Wilc p=0,463
Max -0,67
1,79£0,57
AntSept ':\/'/I‘T: szg -1,65 +0,48 Wilc p=0,917
Max -0,69
-1,98%0,87
Ant 1,89+ 0,68 'I\\/'A‘T: ;fzz Wilc p = 0,600
Max -1,24
-1,68+0,56
Lat ':\"A?: _'21,'52 2,18+1,15 Wilc p=0,249
Max -0,63
1,53+0,48
Post ':\/'/ﬁ: 21327 2,10£1,17 Wilc p=0,249
Max -0,65
Inf 1,48+ 0,47 -1,93+1,05 T p=0,256
Sept 1,58+ 0,47 -1,62£0,69 T p=0,808
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SRR_A
mean -0,80+£0,17 -1,00£0,38 T p=0,379
-1,07 £0,50
AntSept -0,64 £0,17 I\I\A/I(T: 11;) ; Wilc p =0,249
Max -0,58
Ant -0,73+£0,14 -0,94 £ 0,39 T p=0,330
Lat -0,84 £ 0,19 -1,00 £ 0,39 T p=0,441
Post -0,88 £ 0,18 -1,00 £ 0,36 T p=0,569
Inf -0,87 £0,23 -1,02 £ 0,45 T p=0,620
Sept -0,79£0,21 -0,97£0,43 T p =0,494
SRR_S
mean 1,41+0,14 1,62 £0,40 T p=0,360
AntSept 1,25+0,20 1,47 £0,37 T p=0,256
Ant 1,35+0,28 1,59+£0,35 T p=0,272
Lat 1,41 +£0,26 1,74+£0,49 T p =0,245
Post 1,39+£0,20 1,76 £ 0,61 T p=0,244
Inf 1,32+£0,23 1,50+0,45 T p=0,511
Sept 1,30+£0,21 1,58+0,38 T p=0,225

Tabelle 138 Entwicklung der myokardialen Deformation in Abhdngigkeit von reduzierter Fiitte-

rung
\ EU | NK | Test | Sign
SC
Inf \ -18,28 + 6,66 | -1504+5,99 | T \ p=0,476
SR
Inf | 57,79 + 19,94 | 51,28+17,80 | TT \ p=0,411
SRR_E
mean -1,59 £ 0,56 -1,56 £0,31 TT p=0,876
AntSept -1,70 + 0,54 -1,58 +0,32 TT p=0,608
Lat -1,66 + 0,68 -1,67+0,32 TT p=0,943
Post -1,51+0,65 -1,57 +0,37 TT p=0,695
Inf -1,41+0,53 -1,48 + 0,46 TT p=0,610
SRR_A
mean -0,84 £ 0,15 -0,97 £0,28 TT p=0,242
-0,72 0,22
AntSept T\/I/IT: _'8';98 -0,89£0,37 Wile p=0,141
Max -0,25
Lat -0,87 +0,19 -1,00 + 0,28 TT p=0,318
Post -0,90 + 0,18 -0,96 + 0,25 TT p = 0,600
Inf -0,90 + 0,22 -0,93 + 0,26 TT p=0,823
SRR_S
mean 1,53+0,18 1,61 +0,40 T p=0,640
AntSept 1,29 +0,19 1,39 +0,29 TT p = 0,406
Lat 1,59 +0,33 1,61+0,39 TT p=0,939
Post 1,59 + 0,37 1,66 + 0,56 TT p=0,807
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Inf

1,53+0,36

1,53+ 0,47
Med 1,56
Min 1,10
Max 2,49

T

p=0,918

Tabelle 139 Entwicklung der myokardialen Deformation in Abhéngigkeit von optimierter Hal-

tung
EU NK | Test | Sign
sC
mean 18,34+5,14 18,62 + 2,62 T p=0,251
AntSept 23,04 + 4,32 22,46 £5,62 T p = 0,896
Ant 225,00 £ 6,98 23,80 £ 5,59 T p=0,816
Lat 719,58 £ 9,15 220,06 + 3,04 T p=0,913
113,72 £ 6,01
Post ':\"A?: 1186,’3 i’ 14,97 + 3,24 Wilc p=0,893
Max -3,33
Inf 12,51+3,17 13,58 + 3,56 T p = 0,498
Sept 116,17 + 4,39 -16,81+ 6,08 T o =0,868
SR
mean 49,65 * 23,90 62,40 + 23,39 T p = 0,450
AntSept 48,17 £ 20,66 67,76 + 21,05 T p=0,133
Ant 55,65 + 29,64 68,20 + 24,67 T p=0,517
Lat 51,72 31,11 64,41 + 29,19 T p=0,589
Post 49,56 + 27,14 57,04 + 29,11 T p=0,719
Inf 46,97 * 20,95 56,33 + 24,90 T p=0,577
Sept 45,83 * 16,26 60,64 + 21,10 T o =0,868
SRR_E
mean 71,26 £ 0,69 2,21+0,86 T p = 0,008*
AntSept 1,37+0,70 71,85+ 0,49 T 0 = 0,045*
Ant 1,370,388 2,39+0,76 T p=0,010*
Lat 1,26+0,71 2,62+1,12 T o = 0,007*
Post 1,14+ 0,65 2,39+1,22 T p=0,015*
~1,06 + 0,66
Inf '?\/'A?:_f”;?? -1,90 + 1,45 T p=0,031*
Max -0,71
Sept 1,26 £ 0,60 1,83+0,73 T o= 0,042*
SRR_A
mean 20,87+ 0,26 1,12+ 0,44 T p=0,417
AntSept -0,63+0,17 ~1,08 + 0,40 T p=0,148
Ant 20,70+ 0,21 11,03+ 0,41 T p=0,214
Lat 20,86+ 0,19 21,00+ 0,43 T p=0,610
Post 20,94+ 0,27 ~1,00 + 0,40 T o = 0,846
Inf ~1,00 £ 0,38 71,06 £ 0,44 T p=0,873
Sept -0,91+0,34 1,11+0,43 T p=0,551
SRR_S
mean 1,42 £0,21 1,84 + 0,54 T p=0,267
AntSept 1,29+0,23 1,73+0,51 T p=0,147
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Ant 1,35+0,39 1,83+£0,52 1T p=0,215
Lat 1,35+0,38 1,95+0,60 1T p=0,195
Post 1,33+0,28 1,84 £0,52 1T p=0,203
Inf 1,34+0,24 1,85+0,57 1T p=0,198
Sept 1,33+0,21 1,83 £0,58 1T p=0,144

Tabelle 140 Entwicklung der myokardialen Deformation in Abhéngigkeit von insgesamt ver-

bessertem Management

| EU NK | Test | Sign
sC
mean 21,30£3,42 719,10 £ 3,24 T p=0,197
AntSept 26,95 £ 4,80 22,75 +7,52 T p=0,250
Ant 28,68 £5,15 24,01 £5,59 T p =0,083
Lat 22,78 4,38 220,09 £ 3,21 T p=0,249
Post 216,62 £ 3,83 216,07 £ 4,10 T o =0,693
Inf 214,92 + 4,04 14,71+ 3,56 T p = 0,904
Sept 118,29 +3,73 17,03 5,35 T p=0,729
SR
mean 59,75 + 21,73 62,52 + 21,07 T p=0,831
AntSept 61,89 + 26,38 65,41+ 21,14 T p=0,793
Ant 64,58 + 26,93 62,99 + 22,87 T p=0,918
Lat 60,88 + 24,66 60,84 + 26,34 T 0 =0,998
Post 57,89 + 20,88 59,13 + 27,89 T p=0,940
Inf 54,30 + 19,13 55,62 + 25,00 T p=0,935
Sept 57,25+ 19,87 69,10 + 24,85 T p=0,293
SRR_E
mean 11,52 + 0,59 1,92 40,87 T p=0,202
AntSept 11,63 +0,58 1,77 0,49 T 0 =0,563
Ant 1,74 +0,77 2,07+0,86 T p = 0,408
2,19+1,15
Lat -1,55+0,68 '\l\/'/ﬁ: _';,'gg Wilc 0=0,116
Max -1,15
2,06+ 1,19
Post -1,40 + 0,60 'l\\"/ﬁ: _';':65 Wilc p=0,173
Max -1,01
Inf 11,35 +0,56 1,89+1,08 T p=0,149
Sept 71,42 + 0,50 1,59+0,71 T o= 0,346
SRR_A
mean 20,80 £ 0,18 1,09 + 0,41 T p=0213
AntSept 20,66+ 0,19 1,13+ 0,45 T p = 0,082
Ant 20,75+0,18 -0,98 0,39 T p=0,291
Lat -0,83+0,18 -0,99 £ 0,39 T p=0,457
Post 20,87+ 0,16 -0,99 £ 0,36 T p=0,557
Inf 20,87+ 0,23 1,05+ 0,45 T 0=0,526
Sept 20,80 + 0,21 1,06+ 0,41 T 0 =0,307
SRR_S
mean 1,45+0,18 1,63 0,40 T p=0,485
1,52+0,32
AntSept 1,31+0,22 '\'\/'AT: 1133)’? Wilc p=0,345
Max 2,14
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Ant 1,39£0,35 1,58 0,36 T p=0,451
Lat 1,44 £0,32 1,70£0,51 T p=0,399
Post 1,41£0,23 1,72+ 0,64 T p=0,368
1,40 £ 0,24
Inf 'I‘\/'/I‘T: 115’;‘ 1,54 0,42 Wilc p=0,686
Max 1,60
Sept 1,34+0,21 1,62+0,33 T p=0,236

9.17.1.2 Verbesserter EMS-Status

Tabelle 141 Entwicklung der myokardialen Deformation in Abhéngigkeit von reduziertem Cre-

sty Neck Score
‘ EU NK Test ‘ Sign
SC
mean -21,55+3,74 -20,31+ 3,06 1T p=0,610
AntSept -28,19+4,59 -23,46 £ 6,74 1T p=0,076
Ant -28,60 £ 5,25 -23,49 £ 6,44 1T p =0,099
Lat -22,50+ 3,10 -21,33+3,03 1T p=0,479
Post -16,39+£4,99 -19,25+6,18 1T p =0,550
Inf -13,76 £ 6,31 -15,80 £ 6,08 1T p=0,706
Sept -19,81+4,12 -18,53+5,13 1T p=0,733
SR

mean 52,88 + 22,00 51,21 +13,98 1T p=0,776
AntSept 55,98 + 29,82 54,54 + 15,62 1T p =0,864
Ant 57,47 + 26,69 58,51+ 14,91 1T p=0,878
Lat 53,81+ 20,51 53,71+17,11 1T p =0,990
Post 48,77 £ 18,12 48,61 1 16,48 1T p=0,979
Inf 49,64 +17,20 44,81 + 13,77 T p=0,341
Sept 51,59+ 23,04 47,08 £ 19,17 T p=0,371

SRR_E
mean -1,57 £ 0,63 -1,77 £ 0,88 1T p=0,530
AntSept -1,66 £ 0,69 -1,60 £ 0,46 1T p =0,807
Ant -1,77 £ 0,82 -1,89 + 0,80 1T p=0,668
Lat -1,59+0,70 -1,99+1,14 1T p=0,391
Post -1,46 £ 0,60 -1,88 +1,20 1T p =0,404
Inf -1,43+0,52 -1,68 +1,03 1T p=0,531
Sept -1,53+0,59 -1,60+0,73 1T p =0,883

SRR_A
mean -0,80+0,19 -0,90+0,43 T p=0,758

-0,83+0,44

AntSept -0,61+0,14 l\l\//ll?: f’fg Wilc p =1,000

Max -0,58
Ant -0,72+0,14 -0,90+0,49 1T p=0,568
Lat -0,85+0,20 -0,98 + 0,50 1T p =0,688
Post -0,91+£0,20 -0,95+0,44 1T p =0,903
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Inf 20,91+ 0,25 -0,89 + 0,40 T o = 0,954
Sept 20,78 + 0,26 -0,84 % 0,39 T 0= 0,883
SRR_S
mean 1,49 £ 0,06 1,39+0,21 T b = 0,407
AntSept 1,25+0,25 1,27 0,14 T p=0,888
1,43+0,33
Ant ':\/'/ﬁ: 3,'952 1,43 0,24 Wilc b = 0,854
Max 1,64
Lat 1,48 0,30 1,49 £ 0,40 T o= 0,946
Post 1,43+0,22 1,42 0,36 T o= 0,946
1,36 0,24 1,33+0,25
Med 1,37 Med 1,33 .
Inf Min 1,11 Min 1,10 Wile p=0,715
Max 1,59 Max 1,56
Sept 1,34+0,25 1,37 0,21 T b= 0,862

Tabelle 142 Entwicklung der myokardialen Deformation in Abhéngigkeit von reduzierter regio-
naler Adipositas

‘ EU NK Test Sign
sC
mean 219,06 + 2,04 219,83+ 2,68 T p=0,752
AntSept 24,63+3,18 22,31+5,42 T p=0,510
Ant 225,13 + 3,54 22,92 6,09 T p = 0,466
220,61 % 2,67
Lat I\l\/l/ﬁ: 222 ’965’ -20,75 + 3,04 Wilc p=0,715
Max -18,25
Post 14,29+ 2,57 216,96 6,52 T p=0,581
Inf 11,57 £ 4,24 -15,60 * 6,04 T p=0,437
118,10+ 4,83
Sept '\I\/'A?: _2127”98: -20,44 + 6,09 Wilc p = 0,465
Max -13,76
SR
mean 4511+17,20 60,72 27,87 T p=0,338
AntSept 43,97 + 18,84 60,09 + 25,81 T p=0,335
Ant 49,07 + 22,93 67,02 26,87 T p = 0,287
Lat 48,10 + 18,78 66,62 + 28,51 T p=0,261
Post 44,02 + 15,96 62,02 + 29,33 T p=0,251
Inf 43,67 + 13,93 55,85 + 29,54 T b= 0,461
Sept 41,85 + 14,04 52,71+ 29,20 T p=0,515
SRR_E
mean ~1,60 % 0,65 2,15+ 1,01 T p=0,160
1,77+0,72
AntSept 'nf: 22112 11,74+ 0,57 Wilc p=0,715
Max -0,69
Ant -1,78 0,83 2,28+0,95 T p=0,176
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Lat 1,55+ 0,68 2,55+ 1,30 T o =0,083
2,10+ 1,86
Post -1,32+0,84 ':\/'A‘T:::g T p=0,043*
Max -1,01
2,08+1,15
Med -2,10
Inf -1,45 + 0,53 Min 319 T p=0,151
Max -0,92
1,60+ 0,61
Sept ':\/'/l‘f: _’11”98;3 -1,81+0,79 Wilc p=0273
Max -0,69
SRR_A
mean 20,78 0,20 71,06 + 0,45 T b= 0,441
71,04+ 0,53
Med -1,04
AntSept -0,58 + 0,15 Min -1.50 T p=0,301
Max -0,58
Ant 20,71+ 0,14 "1,03+0,46 T p=0,367
Lat 20,84+ 0,21 "1,08+0,46 T b= 0,463
Post 20,87 0,23 11,07+ 0,43 T p=0,537
Inf 20,87 £ 0,27 71,09 + 0,49 T p=0,592
Sept 20,79+ 0,26 71,06 + 0,52 T p=0,529
SRR_S
mean 1,39+0,16 1,65+0,39 T p=0,408
AntSept 1,17+0,19 1,48 0,46 T p=0,292
Ant 1,33+0,35 1,68+0,37 T p=0,257
Lat 1,38+0,33 1,80+ 0,37 T p=0,202
1,74+ 0,37
Post 1,35+ 0,24 'I\\/'/ﬁ: 11”5; Wilc o =0,144
Max 2,22
Inf 1,26+ 0,22 1,60 0,46 T p=0,297
Sept 1,23+0,20 1,57 0,46 T p=0,308

Tabelle 143 Entwicklung der myokardialen Deformation in Abhéngigkeit von insgesamt ver-

besserter Fettleibigkeit

\ EU NK | Test | Sign

SC

mean -20,60 t 3,87 -20,42 £ 2,66 T p=0,932

AntSept -26,64 £ 5,28 -23,93 5,93 T p=0,329

Ant -27,19 5,54 -23,78 £5,61 T p=0,225

Lat -21,65 + 3,29 -21,03+2,71 T p = 0,649

Post -15,99 + 4,41 -17,96 £ 6,08 T p=0,595

Inf -13,41£5,52 -15,87 £5,27 T p=0,556

Sept -18,68 + 4,38 -19,91+5,41 T p=0,754
SR

mean | 50,81 £ 19,60 60,55 + 24,14 T p=0,467
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AntSept 53,31+ 26,51 63,02 + 23,30 T p=0,485
Ant 54,94 + 23,80 67,17 + 23,28 T p=0372
Lat 51,84 18,30 63,19 £ 25,85 T p=0,420
Post 47,56 + 15,93 58,61 £ 26,52 T p=0411
Inf 47,93+ 15,37 54,97 + 25,66 T p=0,598
Sept 49,29 + 20,61 56,36 * 26,58 T p=0,589
SRR_E
mean 1,63£0,56 2,01£0,93 T p=0,250
1,74£0,62
AntSept '?\/'A‘T: _'22,'566 -1,72£0,49 Wilc p=0,500
Max -0,69
Ant 1,80£0,72 2,13:0,88 T p=0312
Lat 1,63£0,61 2,32£1,23 T p=0,179
Post 1,50£0,53 2,20£1,.27 T p=0,185
Inf 1,48 0,47 1,93£1,05 T p=0,256
Sept 1,59£0,53 1,74£0,71 T p=0,483
SRR_A
mean 0,77£0,18 0,99 £0,42 T p=0,437
10,96 0,49
AntSept 0,590,13 ':\/'A‘T: _'f"seg Wilc p=0,500
Max -0,58
Ant 0,70£0,13 0,95 £ 0,43 T p=0,340
Lat 0,81£0,19 1,00 £ 0,44 T p=0,453
Post 0,87 £0,20 -1,01£0,40 T p=0,580
Inf 0,87£0,23 1,02 0,45 T p=0,631
Sept 0,77£0,23 0,990,48 T p=0,505
SRR_S
mean 1,42 £ 0,15 1,55+0,40 TT p=0,620
AntSept 1,23£0,22 1,45 + 0,41 T p=0,382
Ant 1,37£0,31 1,58 0,39 T p=0,418
Lat 1,41£0,29 1,64 £ 0,47 T p=0,463
Post 1,38£0,22 1,58 0,47 T p=0,508
Inf 1,32£0,23 1,50 £ 0,45 T p=0,511
Sept 1,30 £0,24 1,53 0,41 T p=0,386

Tabelle 144 Entwicklung der myokardialen Deformation in Abhéngigkeit von reduziertem Kor-

pergewicht
\ EU NK | Test | Sign

SRR_E

mean -1,89+0,21 -1,88 £0,73 T p =0,986

AntSept -2,08+0,12 -1,65+0,42 T p=0,154

Lat -1,96 £ 0,33 -2,17 £ 0,99 T p=0,737

Post -1,74 £ 0,25 -2,18 £ 0,89 T p=0,442
SRR_A

mean -0,93+0,46 -1,06 £ 0,21 T p =0,695

AntSept -0,84 £ 0,65 -1,17£0,47 TT p=0,448

Lat -1,00+0,42 -1,03+0,31 TT p =0,947
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Post -1,00 £ 0,34 -1,06 0,22 i p = 0,840
SRR_S

mean 1,42 0,23 1,69 + 0,48 i p=0,478

AntSept 1,27 +0,11 1,55 + 0,44 i p=0,339

Lat 1,46 + 0,26 1,74 0,59 i p=0,528

Post 1,56 + 0,38 1,92 + 0,64 i p = 0,501

Tabelle 145 Entwicklung der myokardialen Deformation in Abh&ngigkeit von verbesserter In-

sulinresistenz
| EU NK | Test | Sign
sC
mean -19,79 + 2,59 -18,83 + 3,48 i p=0,614
AntSept -25,35 + 3,26 20,21+ 6,64 i p=0,189
Ant -26,12 + 4,35 21,31+ 4,60 i p = 0,100
Lat 21,25 + 4,86 -18,33 + 1,41 i p=0,184
Post -14,29 + 3,31 17,77 + 4,77 i p =0,237
Inf -12,16 + 3,83 -17,72 + 3,46 i p =0,157
Sept -19,31 + 3,43 -18,27 + 7,08 T p=0,814
SR
mean 53,10 + 22,72 58,32 + 25,09 T p = 0,827
AntSept 52,74 + 24,52 60,79 + 24,57 T p=0,673
Ant 57,52 + 28,07 58,45 + 24,86 T p=0,170
Lat 57,12 + 26,95 57,70 + 27,89 T p = 0,870
Post 52,09 + 23,66 55,94 + 30,59 T p =0,931
47,63 + 26,93
Inf 45,78 + 17,49 ':\/'A?: :,525; Wilc p=0,893
Max 95,61
Sept 48,64 + 18,90 63,69 + 32,96 T p =0,270
SRR_E
-1,69 + 0,66
mean 1,44 40,52 'I\\/'/I?: _'21,'95: Wilc o =0,463
Max -1,06
AntSept -1,68 + 0,60 -1,62 + 0,45 T p = 0,838
Ant -1,56 + 0,71 -1,91+0,79 T p = 0,473
-1,94 + 0,87
Med -1,76
Lat 1,39+ 0,56 Min -3.64 T p=0,110
Max -1,15
-1,80 + 0,89
Post -1,25 + 0,49 mf: 31553 Wilc p = 0,046*
Max -1,01
Inf -1,24 + 0,46 -1,56 + 0,80 T p =0,257
Sept -1,38+0,53 -1,39 + 0,56 T p = 0,960
SRR_A
mean -1,010,31 -1,010,34 | 7T [ p=1,000
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-0,89 £ 0,43
Med -0,78
AntSept Min -1.73 -1,04 + 0,43 T p = 0,550
Max -0,49
Ant -0,83 £ 0,15 -0,90 + 0,25 T p = 0,668
Lat -1,06 + 0,32 -0,90 + 0,26 T p = 0,456
Post -1,05+0,26 -0,94 + 0,28 T p = 0,545
Inf -1,09 £ 0,26 -0,98 + 0,39 i p=0,672
Sept -0,92 £0,12 -0,98 + 0,42 i p=0,162
SRR_S
mean 1,42 +0,17 1,57 £ 0,42 i p=0,248
AntSept 1,25+0,20 1,48 + 0,37 i p=0,248
Ant 1,38 + 0,39 1,61+ 0,34 i p=0,415
Lat 1,48 + 0,34 1,63 0,49 i p = 0,609
Post 1,42 £ 0,23 1,69 + 0,60 i p = 0,408
Inf 1,30+ 0,21 1,42 +0,50 i p = 0,697
Sept 1,23+0,14 1,60 + 0,43 i p=0,162

9.17.2 Ohne Verbesserung der Faktoren

9.17.2.1 Ohne verbessertes Management

Tabelle 146 Entwicklung der myokardialen Deformation in Abhéngigkeit von NICHT gesteiger-

ter Bewegung

\ EU NK | Test | Sign
sC
mean -22,21+7,09 -20,21+5,29 T p =0,489
AntSept -25,35 +5,39 -22,89 +4,22 T p=0,305
Ant -26,27 £ 6,63 -24,95 + 3,45 T p=0,575
Lat -22,31+10,06 21,81 +4,25 T p=0,753
Post -19,03 £ 9,47 -14,20 + 6,52 T p=0,457
Inf -17,23+7,21 -13,27 £5,32 T p=0,370
Sept -21,84 7,95 -19,58 + 6,14 T p=0,277
SR
mean 58,00 + 21,84 61,99 11,17 T p=0,871
AntSept 51,48 + 12,64 62,55 + 15,38 T p=0,285
Ant 59,24 + 24,58 65,31+ 12,39 T p=0,713
Lat 61,06 + 31,52 64,84 + 18,48 T p=0,917
Post 60,84 + 29,15 60,79 £ 21,75 T p=0,904
Inf 56,24 + 21,83 55,83 £ 16,08 T p=0,969
Sept 56,08 £ 15,22 59,29 £ 10,00 T p=0,708
SRR_E
mean -1,54 0,62 -1,86 £ 0,28 T p=0,365
AntSept -1,6310,57 -1,72£0,23 T p=0,743
Ant -1,6310,83 -1,99£0,33 T p=0,526
-2,05 + 0,42
Lat -1,62+0,73 Med 1,88 T p=0,257
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Min -2,85

Max -1,73
Post -1,48 + 0,73 -1,93 + 0,40 T p=0,219
Inf -1,40 £ 0,57 -1,83 +0,53 T p=0,219
Sept -1,05 + 0,64 1,70+ 0,41 T p =0,215

SRR_A
mean -0,99 + 0,36 -1,06 + 0,22 T p=0,752
AntSept -0,88 + 0,48 -0,94 + 0,23 T p=0,738
Ant -0,72 + 0,20 -1,05 + 0,16 T p = 0,024*
Lat -0,97 + 0,36 -1,01+0,28 T p = 0,869
Post -1,01+0,34 -1,00 + 0,18 T p =0,937
Inf -1,04 0,41 -1,00 + 0,18 T p = 0,889
Sept -0,91+ 0,38 -1,01+0,25 T p=0,567
SRR_S

mean 1,53+ 0,23 1,79 £ 0,57 i p=0,417
AntSept 1,37 £0,11 1,59 + 0,49 i p=0,321
Ant 1,47 £ 0,30 1,76 £ 0,48 i p=0,418
Lat 1,59 + 0,37 1,74 £ 0,63 i p=0,711
Post 1,65 + 0,42 1,74 £ 0,54 i p=0,799
Inf 1,60 £ 0,34 1,76 + 0,68 T p = 0,669

1,85+ 0,67

Med 1,41
Sept 1,55+ 0,18 Min 131 T p=0,533

Max 2,68

Tabelle 147 Entwicklung der myokardialen Deformation in Abhdngigkeit von NICHT reduzierter

Fltterung
EU NK | Test | Sign
sC
Inf -10,62+1,38 -13,42 £ 4,05 | 17 | p = 0,207
SR
Inf 43,13 13,95 62,72 +23,77 | 17 | p = 0,240
SRR_E
mean -1,62 £ 0,60 -2,50 £ 0,65 T p=0,077
-1,91+0,37
AntSept -1,74 £ 0,65 'I\\/'/I?: 21292 Wile p = 0,465
Max -1,56
Lat -1,64 £ 0,57 -3,00 £ 0,86 TT p = 0,046*
Post -1,49 £ 0,54 -2,89 £ 0,83 TT p =0,025*
Inf -1,48 £ 0,52 -2,57+0,71 TT p=0,067
SRR_A
mean -1,00£ 0,48 -1,13£0,35 TT p=0,760
AntSept -0,84 £ 0,61 -1,22 40,33 TT p=0,431
Lat -0,98 £ 0,44 -1,02 £0,45 TT p =0,924
Post ':/'IZ‘; 2%411 -1,07 +0,35 Wilc p=0,715
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Min -1,47
Max -0,68
-1,07 £ 0,50 -1,16 £ 0,38
Med -1,08 Med -1,15 . _
Inf Min -1,56 Min -1,54 Wile p=0,465
Max -0,58 Max -0,79
SRR_S
mean 1,35+0,18 1,89+0,63 TT p=0,250
1,34 +0,12
Med 1,40 .
+ =
AntSept Min 1,16 1,82 +£0,54 Wilc p =0,465
Max 1,41
1,32 +0,23
Med 1,34
+ =
Lat Min 1,08 2,00+0,75 TT p =0,306
Max 1,53
1,37 £0,26
Med 1,39 .
+ =
Post Min 1,10 1,93 +0,55 Wilc p=0,273
Max 1,59
Inf 1,36 £ 0,20 1,84 +0,75 TT p=0,364

Tabelle 148 Entwicklung der myokardialen Deformation in Abhédngigkeit von NICHT optimierter

Haltung
EU NK Test | Sign

SC
mean -23,65+4,21 -20,71+5,19 TT p = 0,246
AntSept -28,59 + 3,52 -22,45+5,94 TT p = 0,048*
Ant -28,22 +3,93 -23,78 + 4,20 TT p = 0,050*
Lat -23,27 +4,35 -21,73 +4,03 TT p =0,147
Post -19,69 + 7,07 -16,81+ 7,78 TT p =0,629
Inf -17,98 +7,74 -15,18 + 6,53 TT p=0,613
Sept -23,60+ 5,04 -20,55 + 5,83 TT p =0,233

SR
mean 60,88 + 15,18 61,44 + 11,70 TT p = 0,886

55,95 + 15,51

Med 47,25
AntSept 60,82 + 20,51 Min 44,54 TT p=0,518
Max 77,03
Ant 60,82 + 16,45 61,43 + 10,59 TT p = 0,946
Lat 61,76 + 16,96 64,29 + 11,41 TT p = 0,935
Post 59,34 + 18,44 64,82 + 16,97 TT p=0,671
Inf 57,03 +17,23 54,70 + 16,97 TT p = 0,706
Sept 61,60 + 16,37 62,67 + 25,09 TT p = 0,894
SRR_E

mean -1,84 £ 0,27 -1,64 £ 0,25 TT p=0,189
AntSept -1,95 + 0,26 -1,57 0,20 TT p=0,051
Ant -2,11+0,36 -1,65+ 0,30 TT p=0,119
Lat -1,93 £ 0,39 -1,75+0,26 TT p = 0,389
Post -1,76 £ 0,41 -1,74 0,29 TT p=0,923
Inf -1,66 + 0,30 -1,65+0,37 TT p =0,930
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1,40+ 0,63
Sept '\'\’/'I‘?: -_11,'55 1,52 40,37 Wilc o =0,600
Max -0,19
SRR_A
-0,91+0,33
Med -0,82
mean Min -1,58 -0,96 £ 0,16 TT p=0,560
Max -0,56
AntSept 20,85 + 0,45 20,95+ 0,38 T p=0,592
Ant 20,74 + 0,12 20,96 + 0,21 T p=0,106
Lat 20,93 £ 0,34 1,01£0,27 T p=0,718
Post 20,95 + 0,29 1,00+0,17 T 0=0,765
Inf 20,92+ 0,32 0,97 £0,18 T 0=0,794
20,80+ 0,26
Sept '\,\/'/I?: _'f"g 3 -0,89 + 0,25 Wilc p=0,225
Max -0,31
SRR_S
mean 1,50+0,19 1,61+0,45 T p=0,599
AntSept 1,32+0,12 1,39+0,31 T o= 0,563
Ant 1,45+0,17 1,53+0,24 T p=0,601
Lat 1,61+0,25 1,59 % 0,47 T p=0,927
Post 1,64+ 0,34 1,68 % 0,60 T p=0,899
Inf 1,58 0,34 1,48+ 0,56 T 0 =0,705
Sept 1,49+0,23 1,59+ 0,49 T 0= 0,685

Tabelle 149 Entwicklung der myokardialen Deformation in Abhé&ngigkeit von insgesamt NICHT

verbessertem Management

| EU NK | Test | Sign
SC
mean -21,15+ 7,28 -20,55 +5,38 T p=0,815
AntSept -25,41+5,41 -21,88 £ 3,60 T p=0,178
Ant -24,44 £ 5,45 -23,52+3,75 T p =0,668
Lat -20,16 £ 9,38 -22,03+3,99 T p=0,722
Post -17,41+£10,20 -15,87 £ 8,22 T p=0,877
Inf -15,97 £ 8,41 -14,23 + 6,63 T p =0,755
-21,03+6,52
Sept -22,55+7,68 ':\AA?:;:,’ZZ: Wilc p =0,500
Max -9,51
SR
mean 51,01+17,41 61,10+ 12,75 T p=0,421
AntSept 46,89 + 6,16 56,41 + 15,01 T p=0,379
Ant 51,13 £ 14,32 66,33 £ 10,88 T p=0,170
68,55+ 10,32
Lat 52,78 £ 24,32 In(?: 573,’&5 Wilc p=0,463
Max 76,54
Post 51,31+ 25,54 63,87 £ 16,14 T p=0,338
Inf 50,93 £ 20,11 55,29 + 16,90 T p=0,561
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Sept 51,05+ 15,79 52,93 £ 16,89 ‘ T p=0,834
SRR_E
mean -1,68 £ 0,54 -1,83+£0,31 T p =0,640
AntSept -1,79 £ 0,55 -1,60+0,17 T p =0,489
Ant -1,82 £0,75 -1,88 £ 0,32 T p = 0,895
-2,04£0,43
Med -1,88
Lat -1,75£0,61 Min -2.85 T p=0,427
Max -1,73
Post -1,60£0,61 -1,96 £ 0,33 T p=0,310
Inf -1,51+£0,48 -1,86 £ 0,48 T p=0,330
Sept -1,24£0,73 -1,74 £ 0,36 T p=0,363
SRR_A
mean -0,98 £ 0,36 -0,97£0,14 T p=0,927
AntSept -0,86 £ 0,49 -0,88 £ 0,27 T p=0,929
Ant -0,69 £ 0,15 -1,00£0,18 T p =0,045*
Lat -0,97 £0,36 -1,02 £0,29 T p =0,854
Post -1,03+£0,34 -1,01£0,18 T p=0,925
Inf -1,04 £0,41 -0,98 £ 0,17 T p=0,783
Sept -0,91+£0,38 -0,91£0,27 T p =0,982
SRR_S
mean 1,48 £0,22 1,78 £ 0,58 T p=0,329
AntSept 1,30+0,11 1,54+0,53 T p=0,290
Ant 1,41+£0,21 1,78+0,47 TT p=0,276
Lat 1,56+0,34 1,78 +£0,61 T p=0,573
Post 1,62+0,42 1,78 £ 0,50 T p =0,657
Inf 1,53+0,37 1,73+0,70 T p =0,589
Sept 1,50+0,24 1,80+0,72 TT p=0,436

9.17.2.2 Ohne verbesserten EMS-Status

Tabelle 150 Entwicklung der myokardialen Deformation in Abh&ngigkeit von NICHT reduzier-

tem Cresty Neck Score

| EU NK Test | Sign
sC
mean -21,06 £ 6,17 -19,44 £ 4,90 T p=0,471
AntSept -25,14 +5,03 -21,72 £5,67 T p=0,256
Ant -25,70 £5,72 -23,96 + 3,84 T p = 0,424
Lat -21,07 + 8,49 -20,77 + 4,03 T p=0,811
Post -17,31£8,31 -14,10 £ 5,36 T p =0,487
Inf -16,48 6,87 -13,68 + 4,98 T p = 0,464
Sept -20,46 +7,11 -19,03 £ 6,79 T p=0,615
SR
mean 57,43 £ 19,48 67,97 £ 16,20 T p=0,457
AntSept 54,55 £ 16,19 65,19 19,72 T p=0,419
Ant 59,04 £ 21,58 67,94 £ 19,26 T p=0,548
Lat 59,14 £ 26,62 70,42 £ 20,29 T p = 0,624
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Post 58,39 + 24,79 68,52 £ 22,98 T p=0,574
Inf 54,07 £ 20,74 61,51 +21,01 T p =0,542
Sept 56,06 + 15,45 70,13 £ 20,35 T p=0,181
SRR_E
mean -1,61+0,54 -1,93£0,52 T p =0,295
AntSept -1,73+£0,52 -1,73£0,32 T p =0,996
Ant -1,78 £0,73 -2,04 £0,61 T p =0,560
-2,18£0,72
Med -1,88
Lat -1,68 £ 0,63 Min -3,64 T p=0,198
Max -1,48
Post -1,53+£0,62 -2,08 £ 0,68 T p=0,112
Inf -1,45+0,53 -1,99 £ 0,63 T p=0,103
Sept -1,23+£0,61 -1,69 £ 0,49 T p=0,224
SRR_A
mean -0,94 £ 0,33 -1,09 £ 0,22 T p=0,391
-0,74 £0,50
Med -0,86
AntSept Min -1,73 -1,04 £ 0,39 T p =0,093
Max -0,25
Ant -0,73+£0,18 -1,04 £ 0,15 T p=0,012*
Lat -0,93 £0,32 -1,02£0,24 T p =0,648
Post -0,97 £0,31 -1,03+£0,18 T p=0,736
Inf -0,99 £ 0,39 -1,08 £ 0,26 T p =0,688
Sept -0,88 £ 0,32 -1,08 £ 0,31 T p=0,262
SRR_S
mean 1,46 £0,24 1,86 £ 0,51 T p=0,133
AntSept 1,33+£0,12 1,66 £ 0,46 T p=0,104
Ant 1,39+0,28 1,80+£0,43 T p=0,147
Lat 1,51+£0,35 1,86 £ 0,58 T p=0,293
Post 1,56+0,40 1,91+0,57 T p =0,289
Inf 1,53+0,35 1,82+0,64 TT p=0,415
Sept 1,46 £ 0,22 1,89 £ 0,56 T p=0,153

Tabelle 151 Entwicklung der myokardialen Deformation in Abhdngigkeit von NICHT reduzierter

regionaler Adipositas
\ EU NK | Test | Sign
SC
-22,48 +6,17
Med -23,48
- + =
mean Min -28,22 19,72 £ 5,04 T p=0,338
Max -10,18
AntSept -27,18 + 5,66 -22,38+ 6,44 TT p=0,101
Ant -27,68 £ 6,40 -24,28 + 4,03 T p=0,142
-22,16 + 8,55
Med -25,84 .
- + =
Lat Min -29,09 21,10+ 4,04 Wilc p=0,327
Max -4,73
Post -18,51 + 8,43 -15,42 + 6,06 TT p=0,504
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-13,79 £ 5,05
Inf 17,74 6,72 ':Cﬁ:llfsf Wil p=0,310
Max -3,85
Sept -21,44 £ 6,54 -17,94 £ 6,18 p=0,078
SR
mean 61,87 £ 19,06 62,54 £ 9,46 1T p =0,945
62,02 £ 14,98
Med 67,75
AntSept 61,42 + 20,02 Min 44,54 1T p=0,981
Max 77,03
Ant 63,84 + 21,63 63,08 + 12,34 1T p =0,950
63,05 + 16,27
Lat 62,40 + 25,84 '\I\//'ﬁ: ;g’g; Wil p = 1,000
Max 76,54
Post 61,11 + 23,80 60,86 + 20,04 T p=0,891
Inf 57,48 + 20,20 55,20 + 14,77 T p =0,800
Sept 61,63 + 15,75 66,92 + 17,65 T p=0,476
SRR_E
mean -1,60£ 0,54 -1,74 £0,32 T p=0,611
AntSept -1,68 £ 0,50 -1,66 £ 0,25 T p=0,922
Ant -1,77£0,73 -1,82+0,41 T p=0,916
Lat -1,70£0,63 -1,90£ 0,45 T p=0,573
Post -1,54 £ 0,63 -1,81£0,40 T p=0,341
Inf -1,43£0,53 -1,76 £ 0,52 T p =0,287
Sept -1,19+0,57 -1,57 0,42 T p=0,317
SRR_A
mean -0,95 0,32 -1,01£0,23 T p =0,695
-0,85 10,42
Med -0,86
AntSept Min -1,73 -0,98 £ 0,33 T p=0,177
Max -0,25
Ant -0,73+£0,18 -0,97 £0,20 T p =0,034*
Lat -0,94 £ 0,32 -0,97 £ 0,27 T p=0,873
Post -0,99 £ 0,29 -0,96 £ 0,17 T p =0,866
Inf -1,01£0,38 -0,97 £0,19 T p=0,816
Sept -0,88 £ 0,32 -0,95 10,24 T p=0,536
SRR_S
mean 1,50+0,21 1,73+0,54 T p=0,363
AntSept 1,37 +0,11 1,56 £ 0,43 T p=0,290
Ant 1,45 10,26 1,66 £ 0,45 T p =0,406
Lat 1,56 +£0,32 1,71+£0,63 T p =0,645
Post 1,60+0,37 1,75+0,64 T p=0,630
Inf 1,59+0,31 1,67 £ 0,66 T p = 0,808
1,78 £ 0,57
Med 1,41
Sept 1,52 +0,17 Min 1,31 T p=0,425
Max 2,68
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Tabelle 152 Entwicklung der myokardialen Deformation in Abhéngigkeit von insgesamt NICHT

reduzierter Fettleibigkeit

\ EU NK | Test | Sign
SC
mean -21,52£5,91 -19,20 £ 4,86 T p=0,316
AntSept -26,02 £4,59 -21,40 £ 5,46 T p=0,150
Ant -26,39 £5,93 -23,80+£4,18 T p =0,287
-21,54 £ 8,40
Lat I:\/Iﬂfr?zz:g: -20,57£4,11 Wilc p =0,499
Max -4,73
Post -17,12 £ 8,41 -14,47 £5,34 T p=0,528
Inf -17,23+£7,21 -13,27 £5,32 T p=0,370
Sept -21,52+7,16 -17,97 £ 6,77 T p=0,129
SR
mean 57,96 + 19,06 59,27 £ 13,58 T p =0,888
AntSept 55,04 + 15,81 56,87 £ 16,03 T p =0,835
Ant 61,41+ 22,62 62,29 + 13,32 1T p=0,951
60,18 + 20,32
Lat 59,88 + 26,19 In?: 27;):27 Wilc p =0,866
Max 76,54
Post 58,73 £ 24,55 59,34 £ 21,77 T p =0,962
Inf 56,24 + 21,83 55,83 £ 16,08 T p =0,969
Sept 58,72 + 15,07 66,24 £ 19,23 T p=0,379
SRR_E
mean -1,58 +0,58 -1,78 £0,33 T p=0,526
AntSept -1,69+0,54 -1,66 £ 0,27 T p=0,921
Ant -1,75+0,79 -1,87 +0,42 T p=0,819
Lat -1,67 £0,68 -1,97 +£0,44 T p =0,448
Post -1,50+ 0,67 -1,87 £ 0,39 T p=0,235
Inf -1,40 £ 0,57 -1,83 £ 0,53 T p=0,219
Sept -1,13+0,60 -1,59+0,45 T p =0,302
SRR_A
mean -0,98 £ 0,33 -1,05+0,20 T p =0,682
AntSept -0,88 +0,44 -1,03+£0,32 T p =0,401
Ant -0,75+0,19 -1,02+0,16 T p =0,033*
Lat -0,97 £ 0,32 -1,01+£0,26 T p =0,866
Post -1,01+£0,31 -0,99 £0,16 T p=0,936
Inf -1,04 £ 0,41 -1,00£0,18 T p = 0,887
Sept -0,91+0,34 -0,99 £0,23 T p = 0,555
SRR_S
mean 1,50+ 0,22 1,82 +0,53 T p=0,262
AntSept 1,36+£0,10 1,59 £ 0,45 T p=0,222
Ant 1,43+£0,28 1,74+£0,43 T p =0,299
Lat 1,56 £ 0,35 1,81+ 0,60 T p =0,488
Post 1,61+£0,40 1,87 £ 0,60 T p=0,476
Inf 1,60+0,34 1,76 £ 0,68 T p =0,669
Sept 1,51+0,19 1,84 £ 0,60 T p =0,304
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Tabelle 153 Entwicklung der myokardialen Deformation in Abhdngigkeit von NICHT reduzier-
tem Kbérpergewicht

| EU NK | Test | Sign
SRR_E
mean -1,45 10,62 -1,87 £ 0,61 T p=0,111
AntSept -1,53 0,59 -1,710,36 T p=0,396
Lat -1,50 £ 0,69 -2,09 0,81 T p=0,102
Post -1,38£ 0,69 -1,93+0,85 T p=0,097
SRR_A
mean -0,87£0,19 -1,01£0,35 TT p =0,427
AntSept -0,72£0,16 -0,92£ 0,33 T p=0,191
Lat -0,85 10,20 -0,99£0,36 T p = 0,406
Post -0,93 10,25 -0,97 £ 0,31 T p=0,788
SRR_S
mean 1,49 +0,18 1,71+0,51 TT p=0,341
1,52 £ 0,44
Med 1,36
AntSept 1,3210,19 Min 1.06 T p=0,269
Max 2,40
Lat 1,52 +0,37 1,74 0,55 T p =0,463
Post 1,49£0,35 1,6710,53 TT p=0,522

Tabelle 154 Entwicklung der myokardialen Deformation in Abhéngigkeit von NICHT verbes-

serter Insulinresistenz

\ EU NK Test Sign

sC

mean -22,44 + 6,70 -20,54 + 4,85 T p=0,478

AntSept 27,00 £ 6,15 24,14 + 4,87 T p=0,257

Ant 27,28 £ 6,65 -25,85 + 3,80 T p=0,514

21,87 £ 8,61
Lat ':\”A?:_zz;l"é’: 223,18 + 3,28 Wilc 0=0,753
Max -4,73

Post -19,21 + 8,74 -14,49 + 6,85 T p=0,331

Inf -18,27 + 7,23 11,73 + 5,00 T p = 0,089

Sept 20,99 + 7,75 19,33 5,53 T p=0,416
SR

mean 58,01 + 18,16 64,84 + 6,94 T p=0,434

AntSept 57,02 + 18,92 61,76 + 13,70 T p=0,569

Ant 59,26 + 18,86 69,56 + 7,89 T p=0,918
69,88 + 10,41

Lat 57,27 23,15 ':\/'/ﬁ: Z;ff Wilc b = 0,249

Max 77,67

Post 57,23 22,79 65,74 + 14,06 T p = 0,700

Inf 58,03 + 19,42 61,94 + 9,68 T p=0,612

Sept 59,26 + 16,37 60,13 + 10,59 T p = 0,904
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SRR_E
mean -1,76 £ 0,57 -2,06 £ 0,58 T p=0,418
AntSept -1,74 £ 0,55 -1,75+0,26 T p =0,954
Ant -1,95+0,75 -2,05+0,58 T p=0,812
Lat -1,91+0,62 -2,29+0,83 T p =0,447
Post -1,75+0,62 -2,22+£0,80 T p=0,310
Inf -1,60+0,51 -2,14 +£0,68 T p=0,192
Sept -1,30+0,68 -1,88 £ 0,49 T p=0,187
SRR_A
mean -0,77 £ 0,23 -1,04 £ 0,28 TT p=0,201
AntSept -0,63 £0,26 -0,96 £ 0,36 T p =0,088
Ant -0,63 £0,10 -1,07+0,34 T p = 0,030*
Lat -0,75+0,13 -1,07+0,34 T p=0,100
-0,84 £ 0,25
Med -0,84
Post Min -1,32 -1,06 £ 0,27 T p=0,291
Max -0,61
-0,85+0,37
Med -0,77
Inf Min -1,56 -1,04 £ 0,27 T p =0,349
Max -0,55
Sept -0,79+0,38 -1,00 £ 0,31 T p=0,333
SRR_S
mean 1,52 +0,22 1,84 +0,53 TT p=0,293
AntSept 1,36 £0,10 1,59+0,49 T p=0,329
Ant 1,43+0,19 1,72 +£0,47 T p =0,302
Lat 1,53+0,33 1,85+ 0,60 T p=0,403
Post 1,61+043 1,80+0,54 T p = 0,604
Inf 1,61 +£0,33 1,83+0,61 T p=0,556
1,79+0,61
Sept 1,57 0,15 ':\A/ﬁ: 11:71 Wilc p=0,917
Max 2,68
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9.18 Auswertung der Herzfrequenzvariabilitat bei der Nachkontrolluntersuchung

9.18.1 Mit Verbesserung der Faktoren

9.18.1.1 Verbessertes Management

Tabelle 1565 Entwicklung der Herzfrequenzvariabilitdt in Abhéngigkeit von gesteigerter Bewe-
gung

| EU \ NK | Test | Sign
TiDom
38,11 +7,59
Med 36,36
@HR Min 31 45 39,15+4,72 T p=0,554
Max 52,39
@RR 1628,70 £ 270,25 1578,42 + 212,13 T p=0,615
180,00 £ 220,12
Med 97,70
SDNN 91,43 + 28,32 Min 54,70 T p=0,426
Max 625,00
247,12 + 337,60
Med 114,95
RMSSD 123,17 + 36,68 Min 68,50 1T p =0,663
Max 929,70
FreqgDom
0,80+£0,82
Med 0,35
LF/HF 1,23+1,24 Min 0,25 1T p =0,703
Max 2,28
LF 44,20 £ 24,99 36,87 £ 20,46 1T p =0,688
HF 55,80 + 24,99 63,13 + 20,46 1T p =0,688

Tabelle 156 Entwicklung der Herzfrequenzvariabilitdt in Abhdngigkeit von optimierter Haltung

\ EU \ NK | Test | Sign
TiDom
@HR 39,30 + 8,44 39,71+ 5,74 T p = 0,862
@RR 1592,14 + 333,57 1546,48 + 236,27 T p = 0,593
SDNN 84,50 + 36,46 86,92 + 38,31 T p = 0,891
94,00 + 48,54
RMSSD 107,46 + 33,75 'I\\/'/ﬁ: 67:,'38 Wilc p=0,686
Max 180,70
FreqgDom

1,08 + 1,31

Med 0,38
LF/HF Min 0,27 1,63 + 1,94 T p=0,578

Max 3,35

LF 40,58 + 23,43 46,46 + 27,44 T p =0,619
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|HF

59,42 £ 23,43

53,54 £ 27,44

Bl

p=0,619

Tabelle 157 Entwicklung der Herzfrequenzvariabilitat in Abhéngigkeit von insgesamt verbes-

sertem Management

|

EU

NK

\ Test \

Sign

TiDom

@HR

37,35+ 8,35

38,36 £ 5,55

TT

p=0,673

@RR

1677,15 + 328,30

1619,97 + 248,75

TT

p=0,576

SDNN

102,22 + 30,74

187,18 £ 216,79

Med 119,25
Min 54,70
Max 625,00

TT

p =0,485

RMSSD

126,65 * 36,29

245,98 + 338,29

Med 112,75
Min 68,50
Max 929,70

TT

p=0,736

FreqgDom

LF/HF

1,76 £1,37

1,39+1,83
Med 0,35

Min 0,25

Max 4,76

T

p=0,425

LF

54,43 £ 23,46

41,40 + 27,27
Med 26,00
Min 19,70
Max 82,60

T

p=0,366

HF

45,57 + 23,46

58,60 + 27,27
Med 74,00
Min 17,40
Max 80,30

Wilc

p=0,463

9.18.1.2 Verbesserter EMS-Status

Tabelle 158 Entwicklung der Herzfrequenzvariabilitdt in Abhéngigkeit von reduziertem Cresty

Neck Score
\ EU NK \ Test Sign
TiDom
36,20+ 2,90
Med 36,36 .
+ =
@HR Min 33,29 37,38 +4,34 Wilc p =0,465
Max 38,80
1673,18 + 130,64
Med 1668,60 .
+ =
@RR Min 1549, 10 1653,55 + 216,00 Wilc p =0,465
Max 1806,40
206,70 £ 279,03
Med 73,55 .
+ =
SDNN 83,43 + 18,87 Min 54,70 Wilc p =1,000
Max 625,00
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287,60 + 428,09

RMSSD 117,00 £ 19,42 I\I\//II?: 286,'51(()) Wilc p=0,715

Max 929,70

FreqDom

1,04 +1,48
Med 0,36
LF/HF Min 0,19 1,04 +0,94 TT p=0,797
Max 3,26

LF 36,35+ 27,28 42,93 + 23,46 TT p=0,794
HF 63,65+ 27,28 57,08 £ 23,46 TT p=0,794

Tabelle 159 Entwicklung der Herzfrequenzvariabilitdt in Abhéngigkeit von reduzierter regiona-

ler Adipositas
‘ EU NK Test Sign
TiDom
@HR 40,77 £ 8,16 40,39 £ 4,97 1T p =0,898
1510,85 + 179,01
Med 1511,60 .
@RR 1522,00 + 268,46 Min 1335,20 Wilc p =1,000
Max 1685,00
SDNN 79,18 £ 18,35 84,28 + 35,31 1T p=0,821
100,35 £ 53,72
RMSSD 113,53 £ 24,39 I\I\//Iﬁ: 286;(;) Wilc p=0,715
Max 180,70
FreqgDom
LF/HF 0,49 £ 0,38 1,06 £ 0,92 1T p =0,398
LF 30,03 + 15,06 44,15 £ 21,92 1T p =0,454
HF 69,98 + 15,06 55,85+ 21,92 1T p =0,454

Tabelle 160 Entwicklung der Herzfrequenzvariabilitdt in Abhdngigkeit von insgesamt reduzier-
ter Fettleibigkeit

\ EU \ NK \ Test \ Sign

TiDom

@HR

39,44 + 7,66

39,03 £5,26

p =0,855

@RR

1570,30 £ 256,35

1589,88 + 235,08

T
T

p=0,811

SDNN

81,64 + 16,82

192,42 + 243,74
Med 77,50
Min 54,70
Max 625,00

p = 0,389

RMSSD

110,56 + 22,14

266,22 + 373,80
Med 78,30
Min 68,50
Max 929,70

p=0,620
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FreqDom
1,04 +1,28
LF/HF Med 0,38 0,89+ 0,88 1T p =0,997
Min 0,19
Max 3,26
LF 39,32 + 24,54 39,26 +21,91 T p =0,998
HF 60,68 + 24,54 60,74 £ 21,91 T p =0,998

Tabelle 161 Entwicklung der Herzfrequenzvariabilitdt in Abhdngigkeit von reduziertem Koérper-

gewicht
EU NK | Test | Sign
TiDom
@HR 40,66 = 10,15 37,92 £6,42 TT p =0,539
@RR 1556,90 £ 373,40 1632,20 £ 281,11 TT p=0,677
SDNN 105,75 + 29,68 143,78 £ 72,33 TT p = 0,465
RMSSD 125,70 + 43,69 189,65 + 104,98 1T p =0,389
FreqgDom
LF/HF 1,23 +0,69 0,74 +0,49 1T p=0,421
39,10+ 16,73
LF 51,98 +£13,83 II\\/I/I?: ;Zgg Wilc p = 0,465
Max 56,30
60,90 £ 16,73
Med 62,25
HF 48,03 £ 13,83 Min 43,70 1T p=0,420
Max 75,40

Tabelle 162 Entwicklung der Herzfrequenzvariabilitédt in Abhéngigkeit von reduzierter Insulin-

resistenz
EU NK | Test | Sign
TiDom
@HR 38,39 +9,15 37,59 + 4,67 TT p=0,787
@RR 1646,48 + 361,14 1625,22 + 185,97 TT p =0,860
SDNN 107,50 + 29,85 99,52 £ 28,24 TT p=0,630
RMSSD 130,70 + 34,02 106,73 £ 47,50 TT p=0,382
FreqDom
LF/HF 1,28 +1,24 1,66+1,68 TT p =0,540
LF 45,78 £ 24,04 51,27 £ 23,40 TT p=0,716
HF 54,22 £ 24,04 48,73 £ 23,40 TT p=0,716
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9.18.2 Ohne Verbesserung der Faktoren

9.18.2.1 Ohne verbessertes Management

Tabelle 163 Entwicklung der Herzfrequenzvariabilitédt in Abhdngigkeit von NICHT gesteigerter
Bewegung

‘ EU NK ‘ Test ‘ Sign
TiDom
@HR 37,59 £ 5,99 37,26 + 6,39 1T p = 0,905
@RR 1642,12 £ 276,13 1659,52 + 267,46 1T p=0,870
SDNN 95,70+ 41,81 115,83 £ 70,80 1T p=0,513
114,68 + 109,62
RMSSD 95,73 +37,31 I\I\/I/IEIE: 253,’;(? Wilc p=0,753
Max 336,50
FreqDom
LF/HF 2,01+£1,95 3,34+£2,76 1T p=0,160
LF 54,90 + 24,04 65,08 + 23,79 1T p = 0,058
HF 45,10 £ 24,04 34,92 +23,79 1T p = 0,058

Tabelle 164 Entwicklung der Herzfrequenzvariabilitdt in Abhdngigkeit von NICHT optimierter

Haltung
EU NK Test | Sign
TiDom
@HR 36,81 +5,25 37,13+5,39 1T p =0,904
@RR 1666,31 + 218,27 1670,74 £ 235,97 1T p =0,967
191,49 £ 200,80
Med 117,90
+ ’ =
SDNN 100,04 + 33,62 Min 65,40 1T p=0,277
Max 625,00
242,97 £ 318,44
Med 89,80
+ ’ i =
RMSSD 110,87 + 43,50 Min 45,20 Wilc p = 1,000
Max 929,70
FreqDom
2,39+2,71
Med 0,98
+ -
LF/HF 2,01+£1,79 Min 0,24 T p =0,975
Max 4,81
LF 55,96 £ 24,05 54,20 £ 26,21 T p =0,901
HF 44,04 £ 24,05 45,80 * 26,21 T p =0,901
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Tabelle 165 Entwicklung der Herzfrequenzvariabilitidt in Abhéngigkeit von insgesamt NICHT
verbessertem Management

\ EU \ NK | Test | Sign
TiDom
@HR 38,34 £4,84 38,05 £ 5,86 T p=0,917
@RR 1593,67 £ 193,46 1617,97 £ 242,08 T p=0,814
108,65 + 72,39
Med 76,85
SDNN 84,92 +37,90 Min 54,40 T p =0,381
Max 245,70
115,82 + 109,12
RMSSD 92,25 + 34,09 ':\/I/ﬁ: Z56,'§(? Wilc p=0,753
Max 336,50
FreqgDom
1,48 £1,95
Med 0,84
LF/HF Min 0,19 2,76 £ 2,77 T p = 0,054
Max 5,33
LF 44,67 £ 25,76 60,55 + 22,33 T p =0,053
HF 55,33 + 25,76 39,45+22,33 T p =0,053
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9.18.2.2 Ohne verbesserten EMS-Status

Tabelle 166 Entwicklung der Herzfrequenzvariabilitét in Abhéngigkeit von NICHT reduziertem
Cresty Neck Score

\ EU NK | Test | Sign
TiDom
@HR 38,67 £ 7,81 38,62 16,16 T p =0,982
@RR 1616,53 + 313,33 1601,68 + 255,02 T p=0,879
SDNN 98,64 + 39,85 118,53 £ 60,22 T p =0,404
127,55 £ 95,97
Med 82,60
RMSSD 105,68 + 45,47 Min 45,20 T p=0,717
Max 336,50
FreqgDom
2,59 12,72
Med 1,15
LF/HF 1,91+1,69 Min 0,33 T p=0,974
Max 6,70
LF 56,15 + 20,97 55,00 + 27,44 T p=0,892
HF 43,85 + 20,97 45,00 £ 27,44 T p=0,892

Tabelle 167 Entwicklung der Herzfrequenzvariabilitdt in Abhédngigkeit von NICHT reduzierter

regionaler Adipositas

\ EU NK | Test | Sign
TiDom
@HR 36,39+ 5,58 37,11 +5,65 T p=0,753
@RR 1692,11 £ 254,56 1673,03 £ 249,61 1T p =0,843
179,74 £ 189,60
Med 119,25
SDNN 100,76 + 38,82 Min 54,40 1T p=0,263
Max 625,00
221,18 +301,18
Med 82,60
RMSSD 107,41 £ 44,82 Min 45,20 T p=0,461
Max 929,70
FreqDom
2,58+2,73
Med 1,15
LF/HF 2,19+1,71 Min 0,25 T p=0,744
Max 6,70
LF 59,31+ 22,00 54,39 + 28,26 T p =0,651
HF 40,69 £ 22,00 45,61 + 28,26 T p =0,651
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Tabelle 168 Entwicklung der Herzfrequenzvariabilitdt in Abhéngigkeit von insgesamt NICHT
verbesserter Fettleibigkeit

\ EU NK | Test | Sign
TiDom
@HR 36,71 +£5,94 37,61 +£5,90 T p=0,735
@RR 1681,91 £ 273,18 1639,74 £ 249,70 T p=0,699
116,13 + 64,63
Med 117,90
SDNN 102,09 £ 41,74 Min 54,40 TT p=0,570
Max 245,70
119,96 £ 101,04
Med 75,40
RMSSD 108,66 + 48,26 Min 45,20 T p =0,952
Max 336,50
FreqDom
LF/HF 2,03+1,78 2,91+2,77 T p=0,325
LF 56,86 £ 22,55 59,34 £ 26,50 T p=0,779
HF 43,14 £ 22,55 40,66 * 26,50 T p=0,779

Tabelle 169 Entwicklung der Herzfrequenzvariabilitat in Abhdngigkeit von NICHT reduziertem

Kérpergewicht
\ EU NK | Test | Sign
TiDom
@HR 36,44 + 4,00 38,34 5,37 TT p=0,229
@RR 1674,66 £ 204,14 1612,35 + 228,13 TT p=0,344
149,99 £ 194,16
SDNN 87,48 + 36,39 ll\\/I/I?: ;j,’jg Wilc p = 0,889
Max 625,00
176,53 £ 304,50
RMSSD 101,33 + 35,12 II\\/'A?: 252,’27(? Wilc p=0,327
Max 929,70
FreqDom
LF/HF 1,82+1,93 2,74 £ 2,66 TT p=0,296
LF 48,34 + 28,65 56,91 + 28,34 TT p=0,464
HF 51,66 *+ 28,65 43,09 + 28,34 TT p =0,464
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Tabelle 170 Entwicklung der Herzfrequenzvariabilitét in Abhéngigkeit von NICHT reduzierter
Insulinresistenz

‘ EU ‘ NK ‘ Testform ] Signifikanz
TiDom
@HR 37,31+3,05 38,82+ 6,52
@RR 1624,33 + 136,66 1612,72 £ 292,92
196,32 + 222,53
Med 99,05
Min 54,40
Max 625,00
255,07 £ 347,93
Med 74,65
Min 45,20
Max 929,70
FreqDom
2,48 +2,99
Med 0,84
Min 0,25
Max 6,70
LF 53,32 + 25,68 50,68 + 30,24
HF 46,68 + 25,68 49,32 + 30,24

p = 0,464
p = 0,890

T
T

SDNN 79,63 + 34,69 T p=0,160

RMSSD 88,20 + 30,79 Wilc p=0,463

LF/HF 1,96 £1,97 T p=0,917

p = 0,830
p = 0,830

314
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9.19 Auswertung der arteriellen Blutdriicke bei der Nachkontrolluntersuchung

9.19.1 Mit Verbesserung der Faktoren

9.19.1.1 Verbessertes Management

Tabelle 171 Entwicklung des Blutdrucks in Abhé&ngigkeit von gesteigerter Bewegung

EU NK Test Sign
SAP 113,79 + 18,30 109,77 + 13,32 T p=0,434
MAP 84,06 + 19,07 86,08 + 17,80 T p=0,700
DAP 67,15+ 19,97 72,28 + 20,54 T p=0,419
Puls 47,67 £11,68 57,94 +17,34 T p =0,303
Tabelle 172 Entwicklung des Blutdrucks in Abhé&ngigkeit von optimierter Haltung

EU NK Test Sign

SAP 106,94 + 14,03 108,86 *+ 14,77 T p =0,668
MAP 76,28 + 16,80 82,16 + 16,34 T p =0,365
DAP 59,40 + 20,22 66,66 + 17,16 T p=0,372
Puls 40,48 + 6,04 47,20 £13,44 T p=0,251

Tabelle 173 Entwicklung des Blutdrucks in Abhé&ngigkeit von insgesamt verbessertem Ma-

nagement
EU NK Test Sign
SAP 110,17 + 14,85 110,38 +£13,82 T p = 0,959
MAP 79,06 + 16,31 86,79 *+ 18,06 T p=0,130
DAP 61,38 + 17,87 72,99 + 20,67 TT p=0,077
Puls 43,56 +12,61 56,99 + 18,71 T p=0,131

9.19.1.2 Verbesserter EMS-Status

Tabelle 174 Entwicklung des Blutdrucks in Abhédngigkeit von reduziertem Cresty Neck Score

EU NK Test Sign
SAP 115,93 +£18,13 113,40 £10,14 T p=0,748
MAP 88,34 £ 16,48 88,19 +12,36 T p = 0,985
DAP 72,65+ 15,93 73,67 £13,83 T p =0,904
54,84 +17,77
Puls 51,01+12,37 m:e: 35;’38 Wilc p = 0,465
Max 72,00
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Tabelle 175 Entwicklung des Blutdrucks in Abhéngigkeit von reduzierter regionaler Adipositas

EU NK Test Sign
SAP 107,52 + 20,02 104,32 £12,98 T p =0,686
MAP 77,35 £ 20,56 77,45+ 15,11 T p = 0,990
DAP 60,23 £ 21,50 62,00 £ 16,40 T p =0,836
Puls 46,35+ 7,04 49,25 + 13,78 T p=0,768

Tabelle 176 Entwicklung des Blutdrucks in Abhéngigkeit von insgesamt verbesserter Fettlei-

bigkeit
EU NK Test Sign
SAP 111,09 + 19,08 108,32 + 14,36 TT p =0,646
MAP 81,81 +20,41 82,29 + 16,99 TT p=0,938
DAP 65,18 + 21,66 67,33 + 18,55 TT p=0,743
Puls 50,35 + 10,82 53,73 £ 15,59 TT p=0,653

Tabelle 177 Entwicklung des Blutdrucks in Abhédngigkeit von reduziertem Kérpergewicht

EU NK Test Sign
SAP 119,52 + 15,99 112,40 + 17,87 T p = 0,068
87,83 21,55
MAP ':\/'/I?: sg”gg 84,00 + 23,04 Wilc p=0,715
Max 101,00
DAP 69,83 + 23,29 70,40 + 27,31 T p = 0,964
Puls 42,83+7,83 55,83 19,41 T p=0,322

Tabelle 178 Entwicklung des Blutdrucks in Abhéngigkeit von verbesserter Insulinresistenz

EU NK Test Sign
SAP 117,72 £ 16,70 110,82 + 13,60 T p =0,100
MAP 84,73 £+ 18,45 86,85+ 18,11 T p = 0,686
DAP 66,10 + 19,68 72,72 + 20,86 T p=0,334
Puls 43,28 +9,75 50,27 + 17,20 1T p =0,443
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9.19.2 Ohne Verbesserung der Faktoren

9.19.2.1 Ohne verbessertes Management

Tabelle 179 Entwicklung des Blutdrucks in Abhéngigkeit von NICHT gesteigerter Bewegung

EU NK Test Signifikanz
125,32 +6,33
Med 127,70 .
+ =
SAP Min 114,00 114,26 + 10,49 Wilc p=0,138
Max 130,00
94,74 + 11,38
Med 99,30 .
+ =
MAP Min 75,00 89,00+ 12,77 Wilc p =0,500
Max 102,00
DAP 77,94 + 14,78 76,72 £ 14,39 TT p = 0,907
Puls 40,46 +7,19 43,94 + 11,57 TT p=0,236

Tabelle 180 Entwicklung des Blutdrucks in Abhédngigkeit von NICHT optimierter Haltung

EU NK Test Sign
SAP 129,11 +3,73 114,27 £9,28 1T p=0,013*
MAP 99,44 + 3,31 91,78 £ 13,70 T p=0,268
DAP 82,60 £ 4,04 80,66 + 15,99 T p=0,811
Puls 47,66 £ 12,21 55,23 + 18,31 T p=0,411

Tabelle 181 Entwicklung des Blutdrucks in Abhéngigkeit von insgesamt NICHT verbessertem

Management
EU NK Test Sign
SAP 129,66 + 3,82 113,52 +10,01 T p=0,022*
MAP 100,74 £ 2,99 88,14 + 12,49 T p = 0,087
DAP 84,86 + 4,59 75,86 £ 14,43 TT p=0,287
Puls 45,40+ 7,54 45,08 +£10,54 TT p=0,951

9.19.2.2 Ohne verbesserten EMS-Status

Tabelle 182 Entwicklung des Blutdrucks in Abhdngigkeit von NICHT reduziertem Cresty Neck

Score

EU

NK

Test

Sign

SAP

120,49 + 12,86
Med 127,30
Min 92,00
Max 130,00

113,79 £ 14,76

Wilc

p =0,063

MAP

89,24 +17,47
Med 96,70

86,96 +17,31

Wilc

p = 0,866
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Min 56,00

Max 102,00
DAP 71,71+ 20,09 74,66 + 20,07 T p=0,706
Puls 40,61 +7,04 49,71 +16,13 T p=0,192

Tabelle 183 Entwicklung des Blutdrucks in Abh&ngigkeit von NICHT reduzierter regionaler Adi-

positas

EU

NK

Test Sign

SAP

124,69 £5,48
Med 127,30
Min 114,00
Max 130,00

118,32 £10,73

Wilc p =0,063

MAP

95,52 £9,47
Med 99,30
Min 75,00

Max 102,00

93,10+12,95

Wilc p = 0,866

DAP

78,81 +12,37
Med 81,30
Min 53,00
Max 91,00

81,32 +14,34

Wilc p=0,612

Puls

43,28 + 11,96

52,91+18,12

i p=0,165

Tabelle 184 Entwicklung des Blutdrucks in Abhéangigkeit von insgesamt NICHT reduzierter

Fettleibigkeit

EU

NK

Test Sign

SAP

124,60 £5,91
Med 127,50
Min 114,00
Max 130,00

117,47 + 11,29

Wilc p =0,075

MAP

94,83 +10,18
Med 98,00
Min 75,00

Max 102,00

91,67 +13,16

Wilc p=0,753

DAP

77,78 £ 13,22
Med 80,30
Min 53,00
Max 91,00

80,10+ 15,31

Wilc p=0,753

Puls

39,43 +6,91

49,78 +17,67

T p = 0,208

Tabelle 185 Entwicklung des Blutdrucks in Abhéngigkeit von NICHT reduziertem Kérperge-

wicht
EU NK Test Sign
SAP 118,86 + 13,99 114,56 +9,52 1T p=0,439
MAP 89,54 £ 14,42 89,35+9,94 1T p=0,974
76,52 +£10,48 .
+ -
DAP 73,33 £ 15,95 Med 78,00 Wilc p=0,735
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Min 55,00
Max 89,00

Puls

4529 + 11,78

49,15 + 15,07

1T

p =0,455

Tabelle 186 Entwicklung des Blutdrucks in Abhdngigkeit von NICHT reduzierter Insulinresis-

tenz
EU NK Test Sign
120,61 £ 13,97
Med 126,30 .
+ =
SAP Min 96,00 113,00 + 10,54 Wilc p=0,225
Max 128,00
93,93 + 13,36
Med 99,67 .
+ =
MAP Min 70,00 88,07 +12,40 Wilc p =0,500
Max 102,00
DAP 79,20+ 13,96 76,19 + 14,00 TT p=0,758
45,73 +11,61
Med 41,70 .
+ =
Puls Min 38,00 53,15+ 16,37 Wilc p=0,138
Max 66,00
9.20 Reversibilitdt von festgestellten Veranderungen
Tabelle 187 Reversibilitat von verdnderten Gewebedoppler-Daten
‘ Referenzwert ‘ NK ‘ Sign Vgl EU
PW-GDE
LW E | -28,90 | -21,92+588 | p =0,002* I
LW_E/A | 2,90 1,93 0,68 \ p <0,001* J*
IVS_E 16,20 14,01 + 4,46 p =0,116 ™
IVS_E/A 3,60 2,04 +0,99 p <0,001* N
C-GDE
LW_E -18,80 -15,32 + 5,95 p = 0,068 J
LW_IVC 6,10 4,49 +2,09 p=0,113 2~
IVS_E 11,70 8,10 +4,24 p=0,012* J
IVS_A 3,20 4,22 +2,84 p=0,262 ¥
Tabelle 188 Reversibilitét der Speckle Tracking-Daten
‘ Referenzwert ‘ NK ] Sign Vgl EU
zirkumferentielle Strain
0] -16,98 -19,71+3,98 p=0,037* NE
Ant -22,52 -23,79 14,62 p =0,382 NE
Lat -16,16 -20,98 + 3,54 p =0,001* NE
Post -10,46 -15,20 £ 7,55 p =0,007* NE
radiale Strain
Inf \ 63,60 55,44 + 19,82 \ p =0,202 P
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Sept | 64,40 \ 61,75 + 22,23 \ p=0,521 0
frithdiastolische radiale Strain Rate
(1) -1,40 -1,87 £ 0,62 p =0,023* ™
AntSept -2,00 -1,76 £ 0,34 p =0,032* J
-2,11+£0,83
Lat 1,30 ';\/'A?:_;"gel p = 0,004* 0
Max -1,15
spatdiastolische radiale Strain Rate
AntSept -1,00 -1,00+£0,40 p=0,888 P
Post -1,20 -1,00 £ 0,27 p=0,063 ™
Inf -1,10 -1,01+£0,30 p=0,296 ™
Sept -1,10 -0,99 + 0,34 p=0,281 M
Tabelle 189 Reversibilitat der Herzfrequenzvariabilitat
‘ Referenzwert ‘ NK ‘ Sign Vgl EU
TiDom
SDNN | 129,502 \ 104,55 + 56,02 \ p=0,316 D
FreqgDom
HF | 49,6213 \ 49,03 £ 25,78 \ p = 0,463 P
Tabelle 190 Reversibilitat des arteriellen Blutdrucks
Referenzwert NK Sign Vgl EU

DAP 70+ 19 74,30+ 17,30 p=0,230 J
MAP 87119 87,41 £ 15,03 p=0,571 J
Puls 39+8 51,58 £ 16,05 p =0,019* ™
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