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Abkiirzungsverzeichnis

BMI Body Mass Index
CCK Cholecystokinin
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RVOT  Rightventricular Outflow Tract

SGOT  Serum Glutamat-Oxalat-Transaminase

SGPT Serum Glutamat-Pyruvat-Transaminase

TNF Tumornekrosefaktor

VLDL  Very low density lipoprotein

WHO World Health Organization



Abstrakt

Einleitung: Adipositas ist ein akzeptierter Risikofaktor in der Entstehung der arteriellen
Hypertonie, des Typ 2 Diabetes mellitus und der Koronaren Herzerkrankung.
Echokardiographische Untersuchungen, wie sich die Herzfunktion bei Adipositas im Laufe der
Jahre verdndert liegen bisher nicht vor.

Methodik: 423 Patienten (196 Ménner; 227 Frauen) einer kardiologischen Praxis wurden
entsprechend ihrem BMI kategorisiert und in 5 Gruppen eingeteilt (Normalgewicht:

BMI <25kg/m2, Ubergewicht: BMI 25<30kg/m?,Adipositas Grad I: BMI 30<35kg/m?,
Adipositas Grad II: BMI 35<40kg/m?, Adipositas Grad III: BMI>40kg/m?). Die
echokardiographischen Kontrollen erfolgten iiber einen Zeitraum von sechs Jahren. Die
untersuchten Parameter umfassen Verdnderungen des rechtsventrikuldren AusfluB3traktes
(RVOT), des linken Vorhofes (LA), der linken Herzkammer (LVEDD, LVESD, IVS, LVPW
und LVMM) sowie die Ejektionsfraktion (EF) und Fractional Shortening (FS).

Ergebnisse: Adipdse Patienten mit einem BMI >30kg/m? haben hdufiger eine arterielle
Hypertonie (Normalgewicht: 26,9%, Adipositas Grad I: 69,1%, Grad II: 70%, Grad III: 79,2%)
und einen Typ 2 Diabetes mellitus (Normalgewicht: 0%, Adipositas Grad I: 12,6%, Grad II:
20%, Grad III: 29,2%). Die Untersuchungen der Herzfunktion ergaben eine signifikante
VergroBerung des rechtsventrikuldren Ausflultraktes, des linken Vorhofes (RVOT und LA) und
der linken Herzkammer (LVEDD, LVESD, IVS, LVPW und LVMM) sowie eine Reduktion der
Herzleistung (EF und FS). Signifikante Unterschiede zwischen allen BMI Gruppen zeigten sich
vorrangig bei Parametern welche auf eine erhdhte Volumenbelastung hinweisen (RVOT,
LVEDD, LVESD). Fiir morphologische Werte wie Septum (IVS) und Wanddicke (LVPW)
lieBen sich die geringsten Unterschiede messen.

Fiir die jeweiligen Parameter lieBen sich dariiber hinaus Auswirkungen auf die Herzfunktion von
Komorbidititen wie Typ 2 Diabetes mellitus (LVEDD, LVESD, EF und LVMM) und
Dyslipiddmie (LVEDD, LVESD, EF, FS, LA, LVPW und IVS) ermitteln.

Schlussfolgerung: Mit zunehmendem Korpergewicht nehmen Herz-Kreislauferkrankungen wie
arterielle Hypertonie, koronare Herzkrankheit sowie metabolische Storungen zu. Die
kompensatorische Versorgung der erhohten Korpermasse verschlechtert die Herzfunktion und
fiihrt zu morphologischen Verdnderungen des Herzens. Komorbidititen wie ein Typ 2 Diabetes

mellitus verstirken diesen Effekt.



Abstract

Introduction: Obesity is an accepted risk factor for the development of arterial hypertension,
type 2 diabetes and coronary artery disease. Until now, there are no echocardiographic data
available about cardiac function in obese patients and their changes over the years.

Methods: 423 patients (196 male; 227 female) from a cardiology clinic were examined and
divided into 5 groups according to their BMI (normalweight: BMI <25kg/m?, overweight: BMI
25<30kg/m?, obesity grade I: BMI 30<35kg/m?, obesity grade II: BMI 35<40kg/m?, obesity
grade III: BMI>40kg/m?). The patients had sequential echocardiographic examinations over a
six-year period. Functional and morphological variables were recorded, including changes of the
right ventricular outflow tract (RVOT), the left atrium (LA), and the left ventricle (LVEDD,
LVESD, IVS, LVPW, LVMM) as well as the ejection fraction (EF) and fractional shortening
(FS).

Results: Patients with a BMI >30kg/m? have an increased risk of hypertension (patients with
normalweight: 26.9%, obesity grade I: 69.1%, grade 1I: 70%, grade III: 79.2%) and type 2
diabetes (patients with normal weight: 0%, obesity grade I: 12.6%, grade II: 20%, grade III:
29.2%). Echocardiographic studies of these patients revealed a significant enlargement of the
right ventricular outflow tract, the left atrium and the left ventricle, as well as a reduction of the
ejection fraction and fractional shortening. The most significant differences between the BMI
groups were found in variables related to volume overload (RVOT, LVEDD, LVESD). The
differences in morphological parameters (IVS, LVPW) were less obvious.

Furthermore, comorbidities such as type 2 diabetes and dyslipidemia were associated with a
decline in cardiac function as determined by changes in LVEDD, LVESD, EF, LVMM and
LVEDD, LVESD, EF, FS, LA, LVPW, IVS, respectively.

Conclusion: Obesity is associated with an increased risk of cardiovascular disease such as
hypertension, coronary artery disease and metabolic disorders among obese patients. The
compensatory supply for the increased body mass results in a decline in cardiac function and

morphologic changes. Cormorbidities like type 2 diabetes enhance this effect.



1 Einleitung und Problemstellung

Im 21. Jahrhundert spielen nichtiibertragbare Krankheiten weltweit eine immer groflere Rolle im
Gesundheitssystem. Ein Teil dieses Problems ist die stetige Zunahme der Adipositas. So
beziffert der WHO Bericht fiir die europidische Region von 2007[1] bereits heute die Ausgaben
fiir die Behandlung adipdser Erwachsener auf 6% der Gesamtausgaben der Gesundheitssysteme
Europas.

Deutschland belegt bisher einen Platz im Mittelfeld bei der Adipositashdufigkeit. Nach einem
WHO-Bericht von 2007 sind in Deutschland etwa 44,1% der minnlichen Erwachsenen
praadipds (25kg/m? < BMI < 30kg/m?) sowie 13,6% adipds, mit einem BMI iiber 30kg/m?. In der
weiblichen Bevdlkerung ist dieses Verhéltnis 28,9% und 12,3%][1]. Dennoch ist auch diese
Hiufigkeit alarmierend fiir die heutige und zukiinftige Gesundheitssituation.

Das Ergebnis der Nationalen Verzehrsstudie II von 2008 lieferte noch umfangreichere Daten und
alarmierende Ergebnisse. Bei 66% der Manner und 50,6% der Frauen ist der BMI 2 25kg/m?.
Einen BMI 2 30kg/m? findet man sogar bei jedem fiinften Bundesbiirger[2].

Die Auswirkungen der Adipositas auf die Morbiditdt und Mortalitit der Bevolkerung ist
umfangreich. Sie verursacht verschiedene Komorbiditéten, in erster Linie Erkrankungen des
Herz-Kreislaufsystems, den Typ 2 Diabetes mellitus, verschiedene Krebsarten- wie Mamma-
und Prostatakarzinom, Stérungen des Hormonhaushaltes sowie auch Asthma[1].

Im Bericht des Statistischen Bundesamtes wird fiir das Jahr 2008 die chronisch ischdmische
Herzkrankheit als Haupttodesursache bei Mannern und Frauen angefiihrt, direkt gefolgt vom
Myokardinfarkt; bei den Frauen liegt dann an 3. Stelle die Herzinsuffizienz, an 4. der
Schlaganfall[3].

Dementsprechend fiihren die erwdhnten Erkrankungen des Herz-Kreislaufsystems auch zu den

hochsten Kosten im Gesundheitssystem[3], ein Faktor, dem eine grofe Beachtung zu kommt.

1.1 Framingham Heart Study und Interheart Study

Als wichtigste epidemiologische Studie in den USA bildet die Framingham Heart Studie die
Grundlage fiir viele Erkenntnisse der Entstehung von Herzkreislauferkrankungen.

Durch die lange Beobachtung einer stabilen Population in der Framingham-Studie wurde es
moglich, die Bedeutung von Bluthochdruck, Hypercholesterindmie, Rauchen, Adipositas,
Typ 2 Diabetes mellitus sowie die Einfliisse von HDL-Cholesterin, Triglyzeriden, Geschlecht

u.a. fiir die Entstehung von Herzkreislaufkrankheiten zu erforschen. Sie sind akzeptierte



Risikofaktoren des Herzinfarktes und Schlaganfalls[4]. In der Interheart-Studie wurden die

modifizierbaren Risikofaktoren des Myokardinfarktes in 52 Lindern untersucht[5, 6]

1.2 Definition Adipositas

Die Deutsche Adipositas Gesellschaft definiert Adipositas als eine tiber das Normalmaf3
hinausgehende Vermehrung des Kdorperfetts|7].

Als Berechnungsgrundlage fiir die Klassifikation dient der Kérpermassenindex (BMI). Der BMI
ist der Quotient aus Gewicht und KorpergroBBe zum Quadrat (kg/m?).

Es gibt sechs Klassen mit festgelegten Grenzwerten fiir Manner und Frauen, ab dem

18.Lebensjahr[7-9].

Tabelle 1: Klassifikation der Adipositas (nach WHO) [9]

Klassifikation BMI (kg/m?)
Untergewicht <185
Normalgewicht 18,5-24,9
Ubergewicht 25-29,9
Adipositas Grad I 30-349
Adipositas Grad II 35-39,9
Adipositas Grad 111 > 40

Die Fettverteilung spielt innerhalb des Korpers eine wesentliche Rolle fiir die Entwicklung einer
Koronaren Herzerkrankung oder eines Typ 2 Diabetes mellitus. Eine stammbetonte, médnnliche
Fettverteilung ist in diesem Fall risikoreicher als eine hiiftbetonte, weibliche
Erscheinungsform[8].

Die Bewertung der Verteilung erfolgt mit dem Messen des Taillenumfangs. Als Grenzwerte
werden ein Taillenumfang von > 80cm bei Frauen und > 94cm bei Médnnern angegeben[10]. Die
einfache Messung des BMI und seine normalerweise hohe Korrelation mit der Korperfettmasse
erlaubt es vor allem grof3e Kollektive zu beurteilen. Deshalb wird in den meisten Studien der

BMI weiterhin verwendet[11, 12].



1.3 Bedingungen fiir die Adipositas

Die Adipositas entsteht in der Regel durch die ibermidBige Zufuhr von Kalorien und einer
gestorten Balance des korpereigenen Regulierungssystems. Das Séttigungsverhalten, die
Energiespeicherung und die Regulierung des Nahrungsverhaltens sind komplexe Vorgédnge in
denen nervale wie auch hormonelle Regelkreise eine Rolle spielen.

Das Steuerungssystem der Nahrungsaufnahme ist bei dem heutigen Nahrungsiiberangebot
schlicht {iberfordert. Der physiologische Regelkreis, der durch ein Sittigungsgefiihl die
Nahrungsaufnahme stoppt, stellt keinen hinreichenden Schutz gegen die Entwicklung der
Adipositas dar.

Zwillingsstudien und Studien mit adoptierten Kindern zeigen polygenetische Einfliisse auf das
Korpergewicht und die Fettmasse zwischen 60-84%][12].

Bei schwerer Adipositas sind bereits einige Mutationen entdeckt worden, welche innerhalb des
Homoostasesystems Storungen hervorrufen.

Anhand verschiedener Tiermodelle wurde versucht, die komplexen Vorginge der Entstehung der
Adipositas zu entschliisseln[12]. Zum Beispiel werden Auswirkungen verschiedener
Hormonkreisldufe, wie der Zusammenhang von Adipositas und dem Cortisolspiegel im
Fettgewebe, untersucht. In anderen Studien steht die Rolle des Energieumsatzes im Mittelpunkt.
Adipozyten des braunen Fettgewebes zeichnen sich durch eine erhdhte Anzahl von
Mitochondrien aus und dienen der Warmeproduktion. Fiir einen therapeutischen Ansatz sind die
derzeitigen Forschungen aber noch keine Option[12].

Eine mittlerweile akzeptierte Meinung stellt der ,, Thrifty Genotype* dar. Darunter versteht man
die genetische Veranlagung des Organismus, sparsam mit der vorhandenen Energie umzugehen.
Dementsprechend neigen einige Personen zur Adipositas, wahrend andere, trotz identischer
Lebensweise, eher Adipositas resistent sind und lediglich ein leichtes Ubergewicht

entwickeln[12].

1.4 Adipositas und kardiovaskulires System

Fiir die Entwicklung kardiovaskulédrer Erkrankungen kommt der viszeralen Adipositas eine
besondere Bedeutung zu. Das Fettgewebe ist von einem dichten Kapillarbett umgeben. Die
Adipozyten liegen dabei dicht an Gefédllen, die eine hohe Permeabilitét besitzen, einen niedrigen
hydrostatischen Druck und zudem eine kurze Distanz fiir den Transport von Molekiilen zur Zelle

aufweisen.



In Ruhe betrigt der Blutfluss etwa 2-3ml/min pro 100g Fettgewebe. Dabei ist eine Steigerung
um etwa das 10fache moglich[13].

Dieser Blutfluss ist jedoch gering im Vergleich zu 50-75ml/min fiir 100g Skelettmuskulatur.

Je grofer die Fettmasse wird, umso geringer wird sogar der Blutfluss im Gewebe. So sinkt der
Blutfluss von 2,36ml/min pro 100g auf 1,53ml/min, im Vergleich von Personen mit 15%-26%
Korperfettanteil und Personen mit mehr als 36%[13].

Der Anteil des Fettgewebes am Gesamtgewicht spielt fiir den Fliissigkeitshaushalt des Korpers
eine Rolle. Etwa 10% betragt der interstitielle Anteil am Fettgewebe. Im Gegensatz zur
Skelettmuskulatur wird der Blutfluss im Fettgewebe durch 3;-Rezeptoren mit folgender
Vasodilatation reguliert. Somit steht die interstitielle Fliissigkeit des Fettgewebes meist nicht zur
Verfiigung.

Das Fettgewebe ist endokrin aktiv und synthetisiert Peptide, welche in der kardiovaskulidren
Homoostase eine wichtige Rolle spielen. Dazu gehoren TNF-Alpha, Interleukin 6, Plasminogen
Activator Inhibitor-1, Resistin, Lipoproteinlipase, Ostrogen, Leptin, Angiotensinogen, CRP,
Fibrinogen, ILGF[13].

Bereits 1983 zeigten Hubert et al.[14], dass bei den Teilnehmern der Framingham Heart Studie
Ubergewicht und Adipositas als eigenstéindige Risikofaktoren bei der Genese von
kardiovaskuldren Erkrankungen einzuordnen sind. Das Verhéltnis von Adipositas zu
kardiovaskuldren Erkrankungen spielt vor allem eine Rolle in den jiingeren Lebensjahren. So
stieg das Risiko in der Gruppe der Personen bis 50 Jahre in stirkerem Mafe als in der Gruppe ab
50. Ahnliche Studien zeigten ein hoheres Todesrisiko fiir Patienten jiinger als 65 im Vergleich
mit Patienten élter als 65 Lebensjahre[15].

Die Inzidenz einer koronaren Herzerkrankung stieg vergleichbar mit dem Gewicht. Ebenso spielt
das Gewicht eine wichtige Rolle im Auftreten von Plotzlichem Herztod sowie der chronischen

Herzinsuffizienz[14].

1.5 Fragestellung

Ubergewicht und Adipositas werden heute als ein wichtiger Risikofaktor in der Entwicklung von
Krankheiten wie Bluthochdruck, Typ 2 Diabetes mellitus und kardiovaskuldren Erkrankungen
gesehen[13, 16].

Zunehmend steht im Interesse der klinischen Forschung, in wieweit Adipositas als
eigenstindiger Risikofaktor die Herzfunktion beeinflusst noch bevor es zur Entwicklung und

Manifestation der erwidhnten Begleiterkrankungen kommt. Morricone et. al[17] untersuchten
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adipOse Patienten ohne Begleiterkrankungen und ohne bisherige medikamentdse Behandlung.
Die Adipositas hatte signifikante Verédnderungen der linksventrikuléren Muskelmasse sowie der
Wanddicke des Septums und der Hinterwand zur Folge[17].

Mit Zunahme der korpereigenen Fettmasse werden hohere Anforderungen an das Herz gestellt.
Sie umfassen unter anderem mehr Blutvolumen sowie die Erhdhung von Vor- und Nachlast[18].
Verschiedene Autoren[19-23] untersuchten die Komorbidititen der Adipositas mit dem
entsprechenden BMI. Die Untersuchungszeitrdume sind meistens auf einige Monate begrenzt
oder die Daten sind lediglich zu einem Zeitpunkt erhoben worden.

Echokardiographische Verlaufsuntersuchungen iiber einen Zeitraum von mehreren Jahren
wurden bei der Literaturrecherche nicht gefunden. Sie aber konnen Hinweise auf die
Verianderungen der Herzmorphologie und —funktion unter dem Einfluss der Adipositas geben.
Bereits 2003 wies eine praxiseigene Untersuchung an 455 Patienten den Zusammenhang
zwischen Adipositas, Begleiterkrankungen und echokardiographischen Parametern zu einem
bestimmten Zeitpunkt nach[24]. Gegenstand dieser Arbeit war es deshalb, die Auswirkungen der
Adipositas auf das Herz, unter Betrachtung des Alters, Geschlechts und sich entwickelnden oder

vorhandenen Komorbiditidten im Verlauf von sechs Jahren zu untersuchen.
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2  Methodik und Krankengut

2.1 Patientinnen und Patienten

Aus dem Patientenpool einer kardiologischen Praxis wurden 430 Patienten ausgewéhlt, bei
denen im Zeitraum 1991 bis 2006 mindestens einmal jahrlich echokardiographische
Untersuchungen durchgefiihrt wurden.

Von denen wurden 423 Personen (196 Méanner; 227 Frauen) mit ausreichenden Wiederholungen
bestimmt. Die Zahl der erhobenen Messwiederholung und der Frequenz der Patientenkontakte ist
pro Patient nicht gleich. Bei Patienten mit mehreren Messwerten in einem Jahr, wurde ein
Mittelwert aus den Messwiederholungen gebildet. Sinkende Fallzahlen in den sich
wiederholenden Jahresmessungen fiihrten zu einer Begrenzung der Untersuchung auf sechs
Jahre.

Fiir alle Patienten lagen Anamnese mit Erfassung der kardiovaskuldren Risikofaktoren sowie die
klinische Untersuchung mit anthropometrischen Parametern wie Korpergewicht, Grofle und BMI
VOr.

Zur weiteren Diagnostik erfolgten die Blutdruckmessung nach Riva-Rocci mittels Manschette
am Oberarm sowie ein Ruhe- und Belastungs-EKG. Die verwendeten Blutdruckmanschetten
hatten eine Standardmanschettenbreite von 12—14 x 24cm, 15 x 30cm bei Armumfiangen > 33cm
und 18 x 36cm bei Armumfangen iiber 40cm[25].

Fiir die Diagnose eines Typ 2 Diabetes mellitus und einer Fettstoffwechselstorung wurden
folgende Laborparameter im Blut bestimmt: Niichternglucose, ggf. HbA .-Wert, Gesamt-, HDL-,
LDL- Cholesterin, Triglyzeride, Leberenzyme (SGOT, SGPT, GGT), Harnséure, Kreatinin und
Kalium.

Blutdruck und Gewicht wurden zu jeder Wiederholungsmessung neu gemessen und die
Krankengeschichte des Patienten aktualisiert.

Fiir die Datenauswertung wurde jeder Patient nach seinem aktuellen BMI klassifiziert.

Dementsprechend wurden in Anlehnung an die WHO[9] fiinf Gruppen gebildet:
- Gruppe 1: (Normalgewicht) BMI (< 25kg/m?)

- Gruppe 2: (Ubergewicht) BMI (25-30kg/m?)

- Gruppe 3: (Adipositas Grad I) BMI (30-35kg/m?)

- Gruppe 4: (Adipositas Grad IT) BMI (35-40kg/m?)

- Gruppe 5: (Adipositas Grad IIT) BMI (> 40kg/m?)
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Bei Gewichtsverdanderung erfolgt die Zuordnung entsprechend des BMI zum aktuellen
Messzeitpunkt.

Da die Adipositas ein wichtiger Risikofaktor in der Entwicklung der arteriellen Hypertonie,
Dyslipiddmie, Typ 2 Diabetes mellitus, und Koronarer Herzerkrankung[ 13] sein kann, wurden
diese haufigen Begleiterkrankungen bei jedem Patienten zu jedem Messzeitpunkt erfasst.

Alle Patienten wurden entsprechend ihrem Risikoprofil mit ACE-Hemmern, Sartanen,
Kalziumantagonisten, Diuretika und Statinen behandelt. Fiir die Diagnose Koronare
Herzkrankheit wurden neben der Anamnese, das Ruhe- und Belastungs-EKG, die Bestimmung
der Laborparameter, die Echokardiographie und das Belastungsecho sowie, falls vorhanden, die

invasive Diagnostik mit Koronarangiographie herangezogen.

2.2 Echokardiographie

Die echokardiographische Untersuchung erfolgte unter standardisierten Bedingungen.

Als Gerite wurden ein Vingmed Sonotron und ab 2003 der Vivid 3 der Firma General Electric
verwendet.

Alle Untersuchungen wurden von einem in der Beurteilung der Herzfunktion sowohl von
invasiver als auch echokardiographischer Seite erfahrenen Untersucher durchgefiihrt. Somit war
die Vergleichbarkeit der erzielten Messwerte gewihrleistet und der intraindividuelle Fehler
gleich.

Fiir die Messung wurden das M-Mode Verfahren und die 2D-Echokardiographie genutzt[26, 27].
Die Untersuchung erfolgte in den Standardschnittebenen fiir die Beurteilung der Morphologie
des Herzens[26]. Der Patient liegt dazu in Linksseitenlage mit nach oben gestrecktem linkem

Arm. Vor dem Beginn der Untersuchung hatte jeder Patient eine Ruhephase von 15 Minuten.

Die echokardiographischen Schnitte wurden in der langen und kurzen Achse parasternal sowie
im 4-Kammer-, 2-Kammer- und 3-Kammer-Blick von apikal aufgezeichnet. Die
Auswurffraktion wurde in der kurzen Achse parasternal in Hohe der Papillarmuskeln nach

Teichholz bestimmt[27].

Folgende Parameter wurden in der kurzen Achse von parasternal gemessen:
- der Durchmesser des rechtsventrikuldren Ausflusstraktes (RVOT) in mm
- der linksventrikuldre Durchmesser in der Enddiastole (LVEDD) in mm

- der linksventrikulédre Durchmesser in der Endsystole (LVESD) in mm
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- die Auswurffraktion des linken Ventrikels (EF) in %

- die fraktionelle Faserverkiirzung (FS) in %

- der Durchmesser des linken Vorhofs (LA) in mm

- die Dicke des interventrikuldren Septums (IVS) in mm

- die Dicke der linksventrikuldren Hinterwand (LVPW) in mm

Die Masse des linken Ventrikels (LVMM) in g/m? wurde durch die Eingabe der Korpergrofle

und des Gewichtes im Echo-Programm errechnet.

2.3 Statistische Methoden

Bei den statistischen Analysen kam das Programm SPSS 13 fiir Windows zur Anwendung.

Bei Minner und Frauen wurden das Alter und die Gré8e innerhalb der BMI Gruppen auf
signifikante Unterschiede mittels einfaktorieller Anova getestet. Als Post-Hoc-Verfahren dienten
der Bonferroni und der Tamhane Test. Ein signifikantes Testergebnis gilt ab einem

p-Wert < 0,05.

Zur deskriptiven Analyse der Daten werden Lage- und Streuungsmalle bestimmt. Dazu zdhlen
arithmetische Mittelwerte und Mediane zur Beschreibung eines Zentrums einer Verteilung und
Standardabweichungen zur Determination der Variabilitit der Messungen. Ferner werden zur
Visualisierung der Messwerte Verlaufsdiagramme erstellt.

Die Effekte, Modellparameter und Mittelwerte wurden mit Hilfe eines linearen Modells mit
einem Messwiederholungsfaktor (Zeitpunkt) auf Basis der Maximum-Likelihood-Methode
geschitzt. Die Verwendung der SPSS-Prozedur ,,Gemischte Modelle* erwies sich als die
geeignete.

Fiir die sechs Jahresstufen des Messwiederholungsfaktors wurden ungleiche Varianzen sowie
eine Autokorrelation 1. Ordnung angenommen.

Um die Wirkung des BMI und des Messwiederholungsfaktors zu bestimmen, sind die Zielgrof3en
um den Einfluss des Alters bei Untersuchungsbeginn und Geschlecht adjustiert.

Nach dem Grundmodell mit den Einflussgroen Alter, Geschlecht, Jahr und BMI, welches fiir
alle ZielgroBen einheitlich Anwendung fand, galt es, dariiber hinaus noch fiir weitere
Einflussgroen zu priifen, ob sich statistische signifikante Zusammenhadnge nachweisen lassen.
Fiir signifikant wurde ein p-Wert < 0,05 festgelegt.

Es sind die Fallzahl (n), die entsprechenden BMI Gruppen (BMI), der Mittelwert (MW),
Standardabweichung (SD), Standardfehler (SEM) sowie Minimum (Min) und Maximum (Max)

angegeben.
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Die statistische Auswertung beinhaltet die jeweiligen Einflussgro3en auf die Parameter.

Mit Hilfe des linearen Modells wurden die Zielgréen durch die Einflussgroflen bestimmt. In der
Tabelle sind der Zielwert, sein Standardfehler (SEM), das Konfidenzintervall sowie die
entsprechende Signifikanz (p-Wert) abgebildet.

Als feste Groflen wurden die Adipositas Grad III und ménnliches Geschlecht gewihlt. Sie bilden
jeweils den konstanten Term. Alle weiteren Einflussgrof3en werden zu dem konstanten Term
gebildet.

Die echokardiographischen Parameter wurden entsprechend der mathematischen Norm

medizinisch sinnvoll gerundet.
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3  Ergebnisse

3.1 Charakteristika der Patienten

3.1.1 Komorbidititen und Geschlecht

Tabelle 2: Verteilung der Komorbiditiiten bei 423 Patienten

Hypertonie Dyslipidamie Typ 2 Diabetes mellitus Koronare Herzerkrankung
Geschlecht n

ja nein ja nein ja nein ja nein
Mannlich 196 124 72 51 145 29 167 73 123
Weiblich 227 154 73 37 190 31 196 23 204

Es wurden insgesamt 423 (196 Ménner; 227 Frauen) Patienten untersucht. Tabelle 2 zeigt die

Merkmale zum ersten Untersuchungszeitpunkt. Bei den erfassten Komorbiditdten haben sowohl

Minner als auch Frauen in der Mehrzahl eine arterielle Hypertonie.

Der Anteil der KHK betrédgt bei den Méannern 37%, bei den Frauen 10%.

Tabelle 3: : Adipositasverteilung bei 423 Patienten

Adipositas
Geschlecht n
ja nein
Minnlich 196 131 65
Weiblich 227 154 73

Von 196 Ménnern haben 66,8%, von 227 Frauen 67,8% einen BMI von > 30kg/m?. (Tab.3)
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3.1.2 Verteilung der Komorbidititen entsprechend dem BMI

Tabelle 4: Komorbiditdten bei 423 Patienten bezogen auf den BMI

Patienten . Koronare T Typ 2 Diabetes
BMI n Hypertonie Herzerkrankung Dyslipiddmie mellitus
Normalgewicht
(18.5.25) 26 7(26,9%) 7 (26,9%) 7(26,9%) 0 (0,0%)
Ubgsgf;(v)‘;ht 112 71 (63,4%) 26 (23,2%) 25 (22,3%) 15 (13,4%)
Ad‘p(ggf‘;s?rad I 191 132 (69,1%) 53 (27,7%) 40 (20,9%) 24 (12,6%)
Adlpcg;‘figrad 1 70 49 (70,0%) 5(7,1%) 12 (17,1%) 14 (20,0%)
Ad‘p"s(‘ffo?md 1 24 19 (79.2%) 5 (20,8%) 4 (16,7%) 7(29,2%)

In Tabelle 4 sind die Komorbidititen entsprechend den BMI Gruppen aufgeschliisselt. Mit
Zunahme des BMI steigt die Zahl der Hypertoniker. Nur 26,9% der Normalgewichtigen aber
63,4% der Ubergewichtigen haben eine arterielle Hypertonie. Dieser Wert steigt auf 79,2% bei
einem BMI iiber 40kg/m?. Von den untersuchten Normalgewichtigen hat keiner einen Typ 2
Diabetes mellitus, dagegen haben 13% der Ubergewichtigen und Patienten mit Adipositas Grad I
dieses Merkmal. Die Rate steigt mit dem BMI bis auf 29,2% bei Adipositas Grad III.

Bei der Dyslipiddmie sinkt der Wert von 26,9% bei den Normalgewichtigen, auf 16,7% bei den
Adipdsen Grad I1I.

Bei der Koronaren Herzerkrankung liegt die Rate an Erkrankten zwischen 20-30% in fast allen

Gruppen. Bei der Adipositas Grad II sind nur 7,1% erkrankt.
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3.1.3 Verteilung der Komorbidititen nach BMI bei den Miinnern

Tabelle 5: Alter, BMI, Gewicht und Grofie bei 196 mdnnlichen Patienten

Patienten

BMI N Alter(Jahre) BMI(kg/m?) Gewicht(kg) Grofe(cm)
Normalgewicht
(18 5.25) 11 595+ 18,7 232412 66,2+ 8.1 1753 +49
Ubergewicht
25.30) 54 540+12,0 285+12 82,9+10,5 1783+ 7.3
Adipositas Grad I 95 543+104 322+1.4 935+9,7 1753+ 62
(30-35)
Adipositas Grad I1 29 50,7+ 13,8 369+ 1,4 106,0 + 13,9 178,7+7,9
(35-40)
Ad‘p"s(‘ffo?md 1 7 53,5+ 13,0 450448 1269 £ 16,8 1746+ 54

Die Mittelwerte und Standardabweichungen fiir das Alter, den BMI, Gewicht und Grof3e sind in
Tabelle 5 dargestellt. Das Durchschnittsalter der Normalgewichtigen liegt bei 59,5 Jahren, bei
Adipositas Grad II bei 50,7 Jahren. Das Alter unterschied sich in den Gruppen nicht signifikant.

Tabelle 6: Krankheitsverteilung bei 196 mdnnlichen Patienten

Patienten . Koronare e Typ 2 Diabetes
BMI n Hypertonie Herzerkrankung Dyslipiddmie mellitus
Normalgewicht o o o o
(18.5.25) 1 3(27,3%) 5 (45,5%) 4 (36.4%) 0(0.0%)
Ub(ezrsg_e;(v)l)cm 54 28 (51,9%) 19 (35,2%) 10 (18,5%) 7 (13,0%)
Ad‘p‘(’sgf‘;;)}rad I 95 66 (69,5%) 45 (47,4%) 29 (30,5%) 12 (12,6%)
Ad‘p‘g‘;ﬁgrad i 29 20 (69,0%) 3(10,3%) 6 (20,7%) 7 (24,1%)
Ad‘pos(‘ffo?rad m 7 7 (100%) 1 (14,3%) 2 (28,6%) 3 (42,9%)

Tabelle 6 bildet die Verteilung der Komorbidititen entsprechend der BMI Gruppen von allen
untersuchten ménnlichen Patienten ab.

Wie bei der Gesamtpatientengruppe steigt die Zahl der Hypertoniker mit dem BMI. 27,3% der
Normalgewichtigen haben eine Hypertonie. Dies steigt mit dem Adipositasgrad an, so dass bei
der Adipositas Grad III bei jedem Patient eine arterielle Hypertonie vorhanden ist (100%).

Die Dyslipiddmie verteilt sich nicht linear. Sind 36,4% der Normalgewichtigen betroffen, sinkt
dieser Wert auf 18,5% der Ubergewichtigen und steigt danach auf 30,5% bei den Patienten der
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Adipositas Grad 1. Danach sinkt der Wert auf etwa 20,7% aller Adiposen Grad II und zuletzt
sind 28,6% der Adipositas Gruppe III erkrankt.

Bei normalgewichtigen Patienten wurde kein Typ 2 Diabetes mellitus gefunden. Bei
Ubergewichtigen und Patienten mit Adipositas Grad I haben 13% diese Erkrankung. Danach
steigt die Rate auf 24,1% (Adipositas Grad II) und auf 42,9% bei Adipositas Grad III.

Eine KHK findet man bei 45,5% der normalgewichtigen Méanner. Dieser Anteil sinkt auf 35,2%
bei Patienten mit Ubergewicht. Die hochste Erkrankungsrate haben Patienten mit Adipositas
Grad I (47,4%). Sowohl Patienten mit einer Adipositas Grad II (10,3%) als auch Adipositas Grad

111 (14,3%) sind in dieser Untersuchung weniger von einer KHK betroffen.
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3.1.4 Verteilung der Komorbidititen nach BMI bei den Frauen

Tabelle 7: Verteilung von Gewicht, Alter und Grofse bei 227 weiblichen Patienten

Patienten

BMI n Alter(Jahre) BMI(kg/m?) Gewicht(kg) Grofe(cm)
Normalgewicht
(18,5-25) 15 59,9 +10,7 23,1+1,.2 623+72 163,9 £ 6,8
Ubergewicht
(25-30) 58 56,1 £ 12,1 284+1,2 75,7+ 6,4 163,0+59
Adipositas Grad [ 96 550+ 11,9 322+1,5 87,6 +7,7 164,9 + 6,3
(30-35)
Adipositas Grad 11 41 567+117 36,7+ 1,4 97,7+8.4 163,1£6,3
(35-40)
Adlp“é%?“ 1 17 54,5+9.4 46,0+ 5,4 125+ 19,2 164,7 £5,6

Tabelle 7 zeigt die Verteilung von Gewicht, Alter und Grofe sowie die Zahl der untersuchten

Patienten pro Gruppe. Das Alter war in den Gruppen nicht signifikant unterschiedlich.

Tabelle 8: Komorbiditdten bei 227 weiblichen Patienten

BMI Patiinten Hypertonie Herljfgﬁlzliﬁung Dyslipiddmie Typn?eﬁii;bsetes
No;rlrga’lsg_ez\;/;cht 15 4 (26,7%) 2 (13,3%) 3 (20,0%) 0(0,0%)
('Jb(ezrég_e;gi)cht 58 43 (74,1%) 7(12,1%) 15 (25,9%) 8 (13,8%)
Adip((’siot?;s()}fad ! 9 66 (68.8%) 8 (8,3%) 11(11,5%) 12 (12,5%)
Adip‘g;*ji(grad I 41 29 (70,7%) 2 (4,9%) 6 (14,6%) 7(17,1%)
Adipositas Grad III 17 12 (70,6%) 4(23,5%) 2 (11,8%) 4 (23,5%)

(>40)

Bei den Frauen steigt die Anzahl der Hypertoniker von etwa 27% bei Normalgewichtigen auf
74% der Ubergewichtigen an. Danach bleibt die Verteilung bei etwa 70% konstant. Im
Gegensatz dazu sinkt die Zahl an Patientinnen mit einer Dyslipiddmie bei den adipdsen
Patientinnen unter die der Normalgewichtigen.

Wie bei den Minnern finden sich auch bei weiblichen Patienten keine Diabetiker in der Gruppe

der Normalgewichtigen. Steigt der BMI, erhoht sich die Anzahl der Diabetikerinnen auf zuletzt
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24% bei Patientinnen mit Adipositas Grad III. Die KHK sinkt mit steigendem BMI von 13,3%
auf 4,9% und nimmt in der Kategorie BMI > 40 sprunghaft auf 23,5% zu.
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3.2 Echokardiographische Parameter

Jeder Parameter wird fiir Madnner und Frauen getrennt dargestellt. Die idealisierten Werte sind

als Graph abgebildet und in einer Tabelle dargestellt.

3.2.1 Rechtsventrikulirer Ausflusstrakt (RVOT)

Bereinigt von allen Einfliissen hat ein Mann mit einer Adipositas Grad III einen RVOT von
33mm (p<0,001). Die anderen Gewichtsgruppen unterscheiden sich alle signifikant. Ebenso
haben Frauen einen hoch signifikant kleineren RVOT (p<0,001). Fiir den Messzeitpunkt und fiir
jedes Lebensjahr sind ebenfalls signifikante Einfliisse festgestellt worden.

Tabelle 9 zeigt die Ergebnisse.

Tabelle 9: Einflussgrofen auf den Parameter RVOT

Einflussgrofien RVOT(mm) 95% Konfidenzintervall SEM p Wert
Konstanter Term 32,61 (30,44 - 34,78) 1,11 <0,001
Normalgewicht -5,34 (-7,09 - -3,59) 0,89 <0,001
Ubergewicht -3,10 (-4,55 - -1,65) 0,74 <0,001
Adipositas Grad I -2,25 (-3,66 - -0,83) 0,72 0,002
Adipositas Grad 11 -1,58 (-3,04 - -0,12) 0,74 0,034
Adipositas Grad III 0,00 0,00
Geschlecht: weiblich -2,93 (-3,59 - -2,27) 0,33 <0,001
Geschlecht: ménnlich 0,00 0,00
Messzeitpunkt -0,43 (-0,59 - -0,27) 0,08 <0,001
Lebensjahr 0,03 (0,00 - 0,06) 0,02 0,039

In Tabelle 10 und 11 sind die gemessenen Parameter abgebildet.

Die Tabellen 12 und 13 sowie die dazugehorigen Abbildungen 1 und 2 zeigen "idealisierte"
Werte. Diese berechnen sich aus den statistischen Werten fiir die Einflussgrof3en des BMI, des
Geschlechts, dem Alter und des Messzeitpunktes. Als Alter wurden die Mittelwerte aus Tabelle

5 und 7 herangezogen.
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Tabelle 10: Fallzahl und Mittelwerte bei Mdnnern fiir den RVOT(mm)

Tabelle 11: Fallzahl und Mittelwerte bei Frauen fiir den Faktor RVOT(mm)

Zeitpunkt BMI n MW £+ SD(mm) |SEM MIN|MAX
Normalgewicht 11 29+5 2 20 36
Ubergewicht 54 33+5 1 21 48
1 Adipositas Grad I 95 32+£5 1 22 46
Adipositas Grad 11 29 32+6 1 24 43
Adipositas Grad III 7 32+8 3 21 44
Insgesamt 196 32+£5 0 20 48
Normalgewicht 7 29+3 1 25 33
Ubergewicht 28 30+4 1 23 42
) Adipositas Grad [ 42 30+4 1 24 42
Adipositas Grad II 11 33+£5 1 27 42
Adipositas Grad III 2 30+£2 2 28 31
Insgesamt 90 30+4 0 23 42
Normalgewicht 5 29+2 1 25 31
Ubergewicht 21 31+4 1 24 42
3 Adipositas Grad I 39 30+5 1 22 41
Adipositas Grad II 14 31£5 1 24 42
Adipositas Grad III 2 32+6 4 28 36
Insgesamt 81 31+5 1 22 42
Normalgewicht 5 28+4 2 23 32
Ubergewicht 23 28+4 1 21 39
4 Adipositas Grad I 33 29+4 1 23 35
Adipositas Grad 11 12 32+6 2 24 42
Adipositas Grad III 2 31+£2 2 29 32
Insgesamt 75 29+4 1 21 42
Normalgewicht 6 27+4 1 21 31
Ubergewicht 21 29+3 1 24 39
5 Adipositas Grad I 27 30+4 1 22 40
Adipositas Grad II 16 31+4 1 21 37
Adipositas Grad III 2 34+2 2 32 35
Insgesamt 72 304 0 21 40
Normalgewicht 5 27+4 2 21 31
Ubergewicht 16 30+3 1 25 36
6 Adipositas Grad I 26 29+5 1 15 38
Adipositas Grad II 9 29+4 1 24 34
Adipositas Grad III 2 33+7 5 28 38
Insgesamt 58 20+4 1 15 38

Zeitpunkt BMI n MW = SD(mm) |SEM [MIN|MAX
Normalgewicht 15 2545 1 20 36
Ubergewicht 58 28+5 1 18 38
1 Adipositas Grad I 96 2945 0 20 47
Adipositas Grad 11 41 2945 1 20 40
Adipositas Grad III 17 30£5 1 21 37
Insgesamt 227 2945 0 18 47
Normalgewicht 9 2445 2 17 35
Ubergewicht 19 26+5 1 19 33
P Adipositas Grad [ 32 2845 1 10 38
Adipositas Grad II 13 29+4 1 23 34
Adipositas Grad 11T 5 28+ 4 2 25 35
Insgesamt 78 27+5 1 10 38
Normalgewicht 8 22+3 1 18 26
Ubergewicht 18 27+4 1 20 37
3 Adipositas Grad I 26 28+6 1 20 42
Adipositas Grad II 15 2845 1 21 38
Adipositas Grad III 5 31+4 2 25 36
Insgesamt 72 28+5 1 18 42
Normalgewicht 8 23+5 2 14 28
Ubergewicht 25 27+3 1 21 34
4 Adipositas Grad I 27 28+3 1 23 35
Adipositas Grad II 15 28+5 1 21 38
Adipositas Grad III 6 31+2 1 30 35
Insgesamt 81 27+4 0 14 38
Normalgewicht 8 25+5 2 22 34
Ubergewicht 27 26+3 1 20 32
5 Adipositas Grad I 20 2943 1 25 36
Adipositas Grad II 12 28+4 1 22 34
Adipositas Grad 11T 3 34+£2 1 32 36
Insgesamt 70 27+4 0 20 36
Normalgewicht 6 21+3 1 17 24
Ubergewicht 25 27+4 1 22 38
6 Adipositas Grad I 18 27+4 1 23 38
Adipositas Grad II 9 29+4 1 24 34
Adipositas Grad III 1 32
Insgesamt 59 27+4 1 17 38
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RVOT [mm]

—+— Normalgewicht (p<0,001) —=— Ubergewicht (p<0,001)
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(Abb. 1: Idealer Graph Mdnner RVOT(mm))

Tabelle 12: : Mittelwerte Ideal Mdnner RVOT(mm

RVOT [mm]

—+— Normalgewicht (p<0,001) —=— Ubergewicht (p<0,001)
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(Abb. 2: Idealer Graph Frauen RVOT(mm))

Tabelle 13: Mittelwerte Ideal Frauen RVOT(mm)

Zeitpunkt BMI MW (mm) MIN MAX Zeitpunkt BMI MW (mm) MIN MAX
Normalgewicht 29 23 35 Normalgewicht 26 19 32
Ubergewicht 31 25 36 Ubergewicht 28 21 34
1 Adipositas Grad I 32 26 37 1 Adipositas Grad I 29 23 35
Adipositas Grad IT 32 27 38 Adipositas Grad IT 30 23 36
Adipositas Grad I11 34 30 38 Adipositas Grad II1 31 26 36
Normalgewicht 28 22 35 Normalgewicht 25 19 32
Ubergewicht 30 25 36 Ubergewicht 28 21 34
2 Adipositas Grad I 31 26 37 2 Adipositas Grad I 28 22 35
Adipositas Grad 11 32 26 37 Adipositas Grad 11 29 23 36
Adipositas Grad IIT 34 29 38 Adipositas Grad III 31 26 36
Normalgewicht 28 22 34 Normalgewicht 25 22 32
Ubergewicht 30 24 36 Ubergewicht 27 21 34
3 Adipositas Grad I 31 25 37 3 Adipositas Grad I 28 22 35
Adipositas Grad 11 31 26 37 Adipositas Grad 11 29 22 35
Adipositas Grad IIT 33 29 38 Adipositas Grad III 30 25 35
Normalgewicht 28 21 34 Normalgewicht 25 18 32
Ubergewicht 30 24 36 Ubergewicht 27 20 34
4 Adipositas Grad [ 31 25 37 4 Adipositas Grad | 28 21 34
Adipositas Grad IT 31 25 37 Adipositas Grad IT 28 22 35
Adipositas Grad I11 33 28 37 Adipositas Grad II1 30 25 35
Normalgewicht 27 21 34 Normalgewicht 24 17 32
Ubergewicht 29 23 35 Ubergewicht 26 19 33
5 Adipositas Grad [ 30 24 36 5 Adipositas Grad I 27 20 34
Adipositas Grad IT 31 25 37 Adipositas Grad IT 28 21 35
Adipositas Grad 111 32 28 37 Adipositas Grad 111 29 24 35
Normalgewicht 27 20 34 Normalgewicht 24 16 31
Ubergewicht 29 22 35 Ubergewicht 26 19 33
6 Adipositas Grad I 30 23 36 6 Adipositas Grad I 27 20 34
Adipositas Grad 11 30 24 37 Adipositas Grad 11 28 20 35
Adipositas Grad I11 32 27 37 Adipositas Grad I11 29 23 35
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3.2.2 Linksventrikulirer enddiastolischer Durchmesser (LVEDD):

Der Grundwert fiir einen Mann mit einer Adipositas Grad III fiir den LVEDD ist 59mm
(p<0,001). Bei der statistischen Auswertung zeigte sich, dass eine Dyslipiddmie und ein Typ 2
Diabetes mellitus Einfluss auf die LVEDD haben. Deshalb flie3en auch diese Werte in den
konstanten Term ein.

Die anderen Gewichtsgruppen unterscheiden sich signifikant, bis auf die Adipositas Grad II.
Frauen haben einen hoch signifikant kleineren LVEDD (p<0,001) als Ménner.

Patienten ohne Typ 2 Diabetes mellitus haben einen kleineren LVEDD (p=0,014). Patienten
ohne Dyslipiddmie haben ebenfalls einen kleineren LVEDD, jedoch ist das Signifikanzniveau
knapp iiber dem akzeptierten Wert (p=0,055). Fiir den Messzeitpunkt und fiir jedes Lebensjahr

wurden keine signifikanten Einfliisse festgestellt.

Tabelle 14: Einflussgrifien auf den Parameter LVEDD (mm)

Einflussgrofien LVEDD(mm) 95% Konfidenzintervall SEM | p Wert
Konstanter Term 58,46 (55,14 - 61,79) 1,69 <0,001
Normalgewicht -6,62 (-9,11 - -4,12) 1,27 <0,001
Ubergewicht -4,62 (-6,64 - -2,59) 1,03 <0,001
Adipositas Grad I -2,91 (-4,88 - -0,94) 1,00 0,004
Adipositas Grad II -1,53 (-3,58-0,52) 1,04 n.s.
Adipositas Grad III 0,00 0,00
Geschlecht: weiblich -3,90 (-4,84 - -2,96) 0,48 <0,001
Geschlecht: ménnlich 0,00 0,00
Dyslipiddmie negativ -0,99 (-2,00 - 0,02) 0,51 0,055
Dyslipiddmie positiv 0,00 0,00
Typ 2 Diabetes mellitus negativ -1,46 (-2,62 - -0,30) 0,59 0,014
Typ 2 Diabetes mellitus positiv 0,00 0,00
Messzeitpunkt -0,04 (-0,27 - 0,19) 0,12 n.s.
Lebensjahr 0,00 (-0,05 - 0,04) 0,02 n.s.

In Tabelle 15 und 16 sind die gemessenen Parameter abgebildet.

Die Tabellen 17 und 18 sowie die dazugehorigen Abbildungen 3 und 4 zeigen "idealisierte"
Werte. Diese berechnen sich aus den statistischen Werten fiir die Einflussgrof3en des BMI, des
Geschlechts, dem Alter und des Messzeitpunktes. Als Alter wurden die Mittelwerte aus Tabelle

5 und 7 herangezogen.
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Tabelle 15: Fallzahl und Mittelwerte bei Mdnnern fiir den Faktor LVEDD (mm)

Tabelle 16: Fallzahl und Mittelwerte bei Frauen fiir den Faktor LVEDD(mm)

Zeitpunkt BMI n MW £ SD(mm)| SEM |MIN| MAX
Normalgewicht 11 50+6 2 37 60
Ubergewicht 54 53+7 1 40 73
1 Adipositas Grad I 95 53+6 1 38 70
Adipositas Grad 11 29 57+6 1 46 67
Adipositas Grad III 7 56+6 2 46 65
Insgesamt 196 53+£7 0 37 73
Normalgewicht 7 51+7 3 43 65
Ubergewicht 28 53+8 1 43 74
) Adipositas Grad [ 42 53+6 1 43 74
Adipositas Grad II 11 53+6 2 47 62
Adipositas Grad III 2 58+0 0 58 58
Insgesamt 90 53+7 1 43 74
Normalgewicht 5 51+5 2 44 57
Ubergewicht 21 50+5 1 41 58
3 Adipositas Grad I 39 54+8 1 42 76
Adipositas Grad II 14 55+7 2 48 68
Adipositas Grad III 2 55+6 4 51 59
Insgesamt 81 53+7 1 41 76
Normalgewicht 5 51+4 2 44 55
Ubergewicht 23 53+7 1 42 70
4 Adipositas Grad I 33 51+8 1 23 68
Adipositas Grad 11 12 56+8 2 46 72
Adipositas Grad III 2 59+3 2 57 61
Insgesamt 75 53+£7 1 23 72
Normalgewicht 6 50£5 2 46 59
Ubergewicht 21 51+6 1 41 61
5 Adipositas Grad I 27 52+7 1 34 64
Adipositas Grad II 16 55+6 2 44 66
Adipositas Grad III 2 54+4 3 51 56
Insgesamt 72 52£6 1 34 66
Normalgewicht 5 50+7 3 42 60
Ubergewicht 16 51+4 1 45 59
6 Adipositas Grad I 26 54+8 2 41 75
Adipositas Grad II 9 515 2 43 61
Adipositas Grad III 2 53+2 2 51 54
Insgesamt 58 52+7 1 41 75

Zeitpunkt BMI n MW + SD(mm)| SEM |MIN | MAX
Normalgewicht 15 45+6 2 36 57
Ubergewicht 58 46+4 1 36 54
1 Adipositas Grad [ 96 50+6 1 37 69
Adipositas Grad 11 41 50+6 1 36 62
Adipositas Grad 111 17 5346 1 44 63
Insgesamt 227 49+6 0 36 69
Normalgewicht 9 42+7 2 35 56
Ubergewicht 19 48+5 1 39 58
P Adipositas Grad [ 32 517 1 39 67
Adipositas Grad II 13 55+7 2 42 66
Adipositas Grad 111 5 54+2 1 52 57
Insgesamt 78 50+7 1 35 67
Normalgewicht 8 44 +7 2 35 55
Ubergewicht 18 45+5 1 38 55
3 Adipositas Grad I 27 52+6 1 40 67
Adipositas Grad II 15 54+6 2 42 62
Adipositas Grad III 5 55+10 4 46 70
Insgesamt 73 50+7 1 35 70
Normalgewicht 8 46+ 6 2 38 56
Ubergewicht 25 47+6 1 36 64
4 Adipositas Grad I 27 50+6 1 43 71
Adipositas Grad II 15 53+6 1 41 62
Adipositas Grad I1I 6 51+4 2 47 59
Insgesamt 81 49+6 1 36 71
Normalgewicht 8 45+6 2 37 55
Ubergewicht 27 47+7 1 34 70
5 Adipositas Grad [ 20 51+6 1 42 62
Adipositas Grad 11 12 50+38 2 41 69
Adipositas Grad 111 3 53+£8 5 45 61
Insgesamt 70 49+7 1 34 70
Normalgewicht 6 43+7 3 32 52
Ubergewicht 25 48+4 1 40 55
6 Adipositas Grad [ 18 50+7 2 35 62
Adipositas Grad 11 9 53+7 2 42 63
Adipositas Grad III 1 46
Insgesamt 59 49+6 1 32 63
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(Abb. 3: Idealer Graph Mdnner LVEDD(mm))

Tabelle 17: Mittelwerte Ideal Mdnner LVEDD (mm)
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(Abb. 4: Idealer Graph Frauen LVEDD(mm))

Tabelle 18: Mittelwerte Ideal Frauen LVEDD(mm)

Zeitpunkt BMI MW(mm) MIN MAX Zeitpunkt BMI MW(mm) MIN MAX
Normalgewicht 52 43 60 Normalgewicht 48 38 57
Ubergewicht 54 45 61 Ubergewicht 50 40 59
1 Adipositas Grad I 55 47 63 1 Adipositas Grad I 51 43 60
Adipositas Grad 1T 57 49 64 Adipositas Grad IT 53 44 62
Adipositas Grad IIT 58 52 64 Adipositas Grad I1I 54 47 61
Normalgewicht 51 43 60 Normalgewicht 48 38 57
Ubergewicht 54 45 62 Ubergewicht 50 40 59
2 Adipositas Grad I 55 47 63 2 Adipositas Grad I 51 42 60
Adipositas Grad IT 57 49 65 Adipositas Grad II 53 43 62
Adipositas Grad III 58 52 64 Adipositas Grad IIT 54 47 61
Normalgewicht 51 42 61 Normalgewicht 48 42 58
Ubergewicht 53 45 62 Ubergewicht 50 40 59
3 Adipositas Grad I 55 47 64 3 Adipositas Grad I 51 42 61
Adipositas Grad IT 57 48 65 Adipositas Grad 11 53 43 62
Adipositas Grad III 58 52 65 Adipositas Grad IIT 54 47 62
Normalgewicht 51 42 61 Normalgewicht 47 37 58
Ubergewicht 53 45 62 Ubergewicht 50 40 59
4 Adipositas Grad I 55 46 64 4 Adipositas Grad [ 51 42 61
Adipositas Grad 11 57 48 65 Adipositas Grad IT 53 43 62
Adipositas Grad ITT 58 51 65 Adipositas Grad I1T 54 46 62
Normalgewicht 51 42 61 Normalgewicht 47 37 58
Ubergewicht 53 44 62 Ubergewicht 49 39 59
5 Adipositas Grad I 55 46 64 5 Adipositas Grad I 51 41 61
Adipositas Grad 11 56 48 65 Adipositas Grad 1T 53 42 63
Adipositas Grad III 58 51 65 Adipositas Grad 111 54 46 62
Normalgewicht 51 41 61 Normalgewicht 47 36 58
Ubergewicht 53 44 63 Ubergewicht 49 39 60
6 Adipositas Grad 1 55 46 64 6 Adipositas Grad I 51 41 61
Adipositas Grad IT 56 47 66 Adipositas Grad 11 53 42 63
Adipositas Grad 111 58 51 65 Adipositas Grad IIT 54 46 62
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3.2.3 Linksventrikulirer endsystolischer Durchmesser (LVESD)

In der Untersuchung fanden sich signifikante Einfliisse sowohl fiir den BMI, als auch
signifikante Unterschiede zwischen den Geschlechtern. Der LVESD wird weiterhin signifikant
von einer Dyslipiddmie und einem Typ 2 Diabetes mellitus beeinflusst. Die entsprechenden
Werte sind in Tabelle 19 dargestellt.

Keine signifikanten Einwirkungen hat das jeweilige Lebensalter oder der jeweilige

Messzeitpunkt.

Tabelle 19: Einflussgrifien auf den Parameter LVESD(mm)

Einflussgrofien LVESD(mm) 95% Konfidenzintervall SEM | p Wert
Konstanter Term 40,97 (37,79 - 44,14) 1,62 | <0,001
Normalgewicht -6,49 (-8,85 - -4,13) 1,20 | <0,001
Ubergewicht -4,79 (-6,71 - -2,88) 0,98 | <0,001
Adipositas Grad I -3,60 (-5,46 - -1,75) 0,95 | <0,001
Adipositas Grad 11 -2,06 (-3,97 - -0,14) 0,97 0,035
Adipositas Grad III 0,00 0,00
Geschlecht: weiblich -3,11 (-4,03 - -2,20) 0,47 <0,001
Geschlecht: ménnlich 0,00 0,00
Dyslipiddmie negativ -1,33 (-2,30--0,37) 0,49 0,007
Dyslipidédmie positiv 0,00 0,00
Typ 2 Diabetes mellitus negativ -1,31 (-2,41 --0,21) 0,56 0,020
Typ 2 Diabetes mellitus positiv 0,00 0,00
Messzeitpunkt -0,11 (-0,32-0,10) 0,11 n.s.
Lebensjahr 0,02 (-0,02 - 0,06) 0,02 n.s.

In Tabelle 20 und 21 sind die gemessenen Parameter abgebildet.

Die Tabellen 22 und 23 sowie die dazugehorigen Abbildungen 5 und 6 zeigen "idealisierte"
Werte. Diese berechnen sich aus den statistischen Werten fiir die Einflussgrof3en des BMI, des
Geschlechts, dem Alter und des Messzeitpunktes. Als Alter wurden die Mittelwerte aus Tabelle

5 und 7 herangezogen.
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Tabelle 20: Fallzahl und Mittelwerte bei Mdnnern fiir den Faktor LVESD(mm)

Tabelle 21: Fallzahl und Mittelwerte bei Frauen fiir den Faktor LVESD(mm)

Zeitpunkt BMI n MW =+ SD(mm)| SEM | MIN | MAX
Normalgewicht 11 33+£5 2 27 44
Ubergewicht 54 37+6 1 24 56
1 Adipositas Grad I 95 36+6 1 23 54
Adipositas Grad 11 29 40+7 1 23 52
Adipositas Grad III 7 42+7 3 35 54
Insgesamt 196 37+7 0 23 56
Normalgewicht 7 34+6 2 28 42
Ubergewicht 28 36+7 1 26 57
D) Adipositas Grad [ 42 367 1 22 58
Adipositas Grad II 11 364 1 27 41
Adipositas Grad III 2 41+3 2 39 43
Insgesamt 90 36+7 1 22 58
Normalgewicht 5 35+8 3 28 44
Ubergewicht 21 33+6 1 25 47
3 Adipositas Grad I 39 37+9 1 26 64
Adipositas Grad II 14 38+6 2 29 48
Adipositas Grad III 2 45+9 6 39 51
Insgesamt 81 36+8 1 25 64
Normalgewicht 5 36+5 2 29 44
Ubergewicht 23 36+7 2 27 59
4 Adipositas Grad I 33 35+7 1 21 51
Adipositas Grad 11 12 39+7 2 30 52
Adipositas Grad III 2 45+4 3 42 47
Insgesamt 75 367 1 21 59
Normalgewicht 6 35+3 1 32 39
Ubergewicht 21 35+4 1 27 42
5 Adipositas Grad I 27 35+5 1 30 47
Adipositas Grad II 16 37+6 2 29 52
Adipositas Grad III 2 35+6 5 30 39
Insgesamt 72 365 1 27 52
Normalgewicht 5 36+5 2 29 40
Ubergewicht 16 35+£3 1 31 41
6 Adipositas Grad I 26 37+8 2 26 59
Adipositas Grad II 9 35+£5 2 26 42
Adipositas Grad III 2 34+3 2 32 36
Insgesamt 58 36+6 1 26 59

Zeitpunkt BMI n [MW + SD(mm)| SEM |MIN | MAX
Normalgewicht 15 29+4 1 19 34
Ubergewicht 58 31+4 1 22 42
1 Adipositas Grad [ 96 34+5 1 22 49
Adipositas Grad 11 41 35+5 1 24 48
Adipositas Grad 111 17 36+4 1 28 45
Insgesamt 227 33+£5 0 19 49
Normalgewicht 9 28+4 1 21 34
Ubergewicht 19 31+3 1 26 36
D) Adipositas Grad [ 32 35+7 1 24 51
Adipositas Grad II 13 39+7 2 29 52
Adipositas Grad 111 5 40+4 2 35 46
Insgesamt 78 34+7 1 21 52
Normalgewicht 8 29+6 2 17 36
Ubergewicht 18 30+5 1 24 42
3 Adipositas Grad I 27 36+7 1 23 57
Adipositas Grad II 15 37+6 1 28 49
Adipositas Grad III 5 37+9 4 25 49
Insgesamt 73 34+7 1 17 57
Normalgewicht 8 29+5 2 19 34
Ubergewicht 25 31+5 1 25 50
4 Adipositas Grad I 27 35+7 1 19 60
Adipositas Grad II 15 37+7 2 29 55
Adipositas Grad III 6 34+3 1 30 38
Insgesamt 81 33£7 1 19 60
Normalgewicht 8 29+3 1 26 34
Ubergewicht 27 31+6 1 22 57
5 Adipositas Grad [ 20 35+7 1 26 55
Adipositas Grad I 12 367 2 30 55
Adipositas Grad 111 3 36+7 4 31 44
Insgesamt 70 33£7 1 22 57
Normalgewicht 6 29+6 2 19 34
Ubergewicht 25 33+4 1 27 45
6 Adipositas Grad [ 18 34+7 2 23 53
Adipositas Grad II 9 37+8 3 28 52
Adipositas Grad III 1 34
Insgesamt 59 33+6 1 19 53
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Tabelle 22: Mittelwerte Ideal Mcnner LVESD(mm)
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(Abb. 6: Idealer Graph Frauen LVESD(mm))
Tabelle 23: Mittelwerte Ideal Frauen LVESD(mm)

Zeitpunkt BMI MW (mm) MIN MAX Zeitpunkt BMI MW (mm) MIN MAX
Normalgewicht 36 28 44 Normalgewicht 33 24 42
Ubergewicht 37 29 45 Ubergewicht 34 25 43
1 Adipositas Grad I 39 31 46 1 Adipositas Grad I 35 27 44
Adipositas Grad IT 40 33 47 Adipositas Grad IT 37 28 46
Adipositas Grad I11 42 37 48 Adipositas Grad II1 39 32 46
Normalgewicht 36 27 44 Normalgewicht 33 23 42
Ubergewicht 37 29 45 Ubergewicht 34 25 43
2 Adipositas Grad I 38 31 46 2 Adipositas Grad I 35 27 44
Adipositas Grad 11 40 32 48 Adipositas Grad 11 37 28 46
Adipositas Grad IIT 42 36 48 Adipositas Grad III 39 32 46
Normalgewicht 36 27 44 Normalgewicht 32 27 42
Ubergewicht 37 29 45 Ubergewicht 34 25 43
3 Adipositas Grad I 38 30 46 3 Adipositas Grad I 35 26 44
Adipositas Grad 11 40 32 48 Adipositas Grad 11 37 28 46
Adipositas Grad IIT 42 36 48 Adipositas Grad III 39 32 46
Normalgewicht 36 27 44 Normalgewicht 32 23 42
Ubergewicht 37 29 45 Ubergewicht 34 25 43
4 Adipositas Grad [ 38 30 46 4 Adipositas Grad I 35 26 44
Adipositas Grad IT 40 32 48 Adipositas Grad IT 37 27 46
Adipositas Grad 111 42 35 48 Adipositas Grad II1 39 31 46
Normalgewicht 35 26 45 Normalgewicht 32 22 42
Ubergewicht 37 28 46 Ubergewicht 34 24 43
5 Adipositas Grad I 38 30 47 5 Adipositas Grad I 35 26 45
Adipositas Grad IT 40 31 48 Adipositas Grad IT 37 27 46
Adipositas Grad 111 42 35 48 Adipositas Grad 111 39 31 46
Normalgewicht 35 26 45 Normalgewicht 32 22 43
Ubergewicht 37 28 46 Ubergewicht 34 24 44
6 Adipositas Grad I 38 29 47 6 Adipositas Grad I 35 25 45
Adipositas Grad 11 40 31 48 Adipositas Grad 11 37 27 46
Adipositas Grad I11 42 35 49 Adipositas Grad I11 39 31 46
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3.2.4 Auswurffraktion (EF)

Die EF nimmt zwischen Adipositas Grad III und Grad I, sowie bei Ubergewicht und bei
Normalgewicht signifikant zu. Sie unterscheidet sich nicht signifikant zwischen Adipositas Grad
I und Grad II. Das Geschlecht hat keinen signifikanten Einfluss (p=0,287). Bei Patienten mit
Typ 2 Diabetes mellitus oder Dyslipiddmie ist die EF geringer. Mit zunehmendem Lebensalter
sinkt die EF signifikant (p=0,013).

Tabelle 24: Einflussgrifsen auf den Parameter EF

Einflussgrofien EF(%) 95% Konfidenzintervall SEM | p Wert
Konstanter Term 64,34 (59,75 - 68,94) 2,34 <0,001
Normalgewicht 6,74 (3,26 - 10,22) 1,77 <0,001
Ubergewicht 5,39 (2,52 - 8,26) 1,46 <0,001
Adipositas Grad [ 4,66 (1,86 - 7,46) 1,43 0,001
Adipositas Grad II 2,10 (-0,85 - 5,05) 1,50 n.s.
Adipositas Grad III 0,00 0,00
Geschlecht: weiblich 0,68 (-0,57 - 1,94) 0,64 n.s.
Geschlecht: méannlich 0,00 0,00
Dyslipiddmie negativ 1,69 (0,31 - 3,08) 0,70 0,016
Dyslipiddmie positiv 0,00 0,00
Typ 2 Diabetes mellitus negativ 1,65 (0,05 - 3,25) 0,81 0,043
Typ 2 Diabetes mellitus positiv 0,00 0,00
Messzeitpunkt -0,16 (-0,49 - 0,17) 0,17 n.s.
Lebensjahr -0,07 (-0,13 - -0,02) 0,03 0,013

In Tabelle 25 und 26 sind die gemessenen Parameter abgebildet.

Die Tabellen 27 und 28 sowie die dazugehorigen Abbildungen 7 und 8 zeigen "idealisierte"
Werte. Diese berechnen sich aus den statistischen Werten fiir die Einflussgrof8en des BMI, des
Geschlechts, dem Alter und des Messzeitpunktes. Als Alter wurden die Mittelwerte aus Tabelle

5 und 7 herangezogen.
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Tabelle 25: Fallzahl und Mittelwerte bei Mdnnern fiir den Faktor EF(%)

Tabelle 26: Fallzahl und Mittelwerte bei Frauen fiir den Faktor EF (%)

Zeitpunkt BMI n MW =SD(%)| SEM | MIN | MAX
Normalgewicht 11 69+5 2 60 79
Ubergewicht 54 66+9 1 36 85
1 Adipositas Grad I 95 68+9 1 40 85
Adipositas Grad 11 29 64+9 2 47 82
Adipositas Grad III 7 58+10 4 42 72
Insgesamt 196 67+9 1 36 85
Normalgewicht 7 68 £8 3 52 76
Ubergewicht 28 67+8 2 51 80
D) Adipositas Grad [ 42 68+9 1 52 87
Adipositas Grad II 11 67+11 3 41 81
Adipositas Grad III 2 64+8 6 58 70
Insgesamt 90 68+9 1 41 87
Normalgewicht 5 66+ 13 6 51 78
Ubergewicht 21 69+ 10 2 46 90
3 Adipositas Grad I 39 68+ 10 2 39 84
Adipositas Grad II 14 67+5 1 61 77
Adipositas Grad III 2 45+ 15 11 34 55
Insgesamt 81 67+ 10 1 34 90
Normalgewicht 5 64+8 4 51 71
Ubergewicht 23 67+9 2 42 78
4 Adipositas Grad I 33 67+11 2 41 87
Adipositas Grad 11 12 63+10 3 43 81
Adipositas Grad III 2 46+ 16 11 35 57
Insgesamt 75 66 =10 1 35 87
Normalgewicht 6 67+4 2 61 72
Ubergewicht 21 66+9 2 46 84
5 Adipositas Grad I 27 68+9 2 51 84
Adipositas Grad II 16 65+8 2 50 78
Adipositas Grad III 2 73+8 6 67 78
Insgesamt 72 67+8 1 46 84
Normalgewicht 5 65+9 4 54 78
Ubergewicht 16 66 + 4 1 59 73
6 Adipositas Grad I 26 65+9 2 42 81
Adipositas Grad II 9 65+9 3 54 77
Adipositas Grad III 2 73+4 3 70 76
Insgesamt 58 65+8 1 42 81

Zeitpunkt BMI n (MW £=SD(%)| SEM | MIN | MAX
Normalgewicht 15 7248 2 57 86
Ubergewicht 58 69+8 1 51 88
1 Adipositas Grad [ 96 67+9 1 37 87
Adipositas Grad 11 41 66+ 9 1 50 82
Adipositas Grad III 17 67+7 2 53 83
Insgesamt 227 68 +9 1 37 88
Normalgewicht 9 71+8 3 58 82
Ubergewicht 19 71+5 1 59 80
P Adipositas Grad [ 32 67+10 2 42 87
Adipositas Grad II 13 63+9 3 40 73
Adipositas Grad 11T 5 S6+16 7 32 69
Insgesamt 78 67+ 10 1 32 87
Normalgewicht 8 71+ 11 4 60 89
Ubergewicht 18 69+ 10 2 49 85
3 Adipositas Grad 1 27 66+ 11 2 39 83
Adipositas Grad II 15 67+8 2 51 80
Adipositas Grad III 5 66+ 11 5 54 83
Insgesamt 73 68 + 10 1 39 89
Normalgewicht 8 71+10 4 51 85
Ubergewicht 25 68+7 1 50 83
4 Adipositas Grad I 27 66+ 9 2 42 93
Adipositas Grad II 15 63+13 3 32 71
Adipositas Grad I1I 6 68+6 2 60 74
Insgesamt 81 67£9 1 32 93
Normalgewicht 8 70+ 8 3 62 81
Ubergewicht 27 70+8 2 46 82
5 Adipositas Grad I 20 66+ 11 3 30 80
Adipositas Grad II 12 60+ 12 3 40 76
Adipositas Grad 11T 3 6813 8 53 78
Insgesamt 70 67=10 1 30 82
Normalgewicht 6 68+9 4 56 81
Ubergewicht 25 66+ 9 2 45 82
6 Adipositas Grad I 18 65+ 12 3 30 79
Adipositas Grad II 9 60+ 16 5 31 77
Adipositas Grad III 1 57
Insgesamt 59 65+ 11 1 30 82
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Tabelle 27 Mittelwerte Ideal Mdnner EF (%)
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(Abb. 8: Idealer Graph Frauen EF (%))

Tabelle 28: Mittelwerte Ideal Frauen EF (%)

Zeitpunkt BMI MW (%) MIN MAX Zeitpunkt BMI MW (%) MIN MAX
Normalgewicht 66 55 78 Normalgewicht 67 54 80
Ubergewicht 66 54 77 Ubergewicht 66 53 78
1 Adipositas Grad | 65 54 76 1 Adipositas Grad [ 65 53 78
Adipositas Grad 1T 62 52 73 Adipositas Grad IT 63 50 75
Adipositas Grad II1 60 52 68 Adipositas Grad I11 61 51 70
Normalgewicht 66 54 79 Normalgewicht 67 53 80
Ubergewicht 65 54 77 Ubergewicht 66 53 79
2 Adipositas Grad I 65 53 76 2 Adipositas Grad I 65 53 78
Adipositas Grad 11 62 51 74 Adipositas Grad 11 62 50 75
Adipositas Grad III 60 51 68 Adipositas Grad I1I 61 51 70
Normalgewicht 66 53 79 Normalgewicht 67 53 81
Ubergewicht 65 53 77 Ubergewicht 66 52 79
3 Adipositas Grad I 64 53 76 3 Adipositas Grad I 65 52 78
Adipositas Grad 11 62 50 74 Adipositas Grad 11 62 49 76
Adipositas Grad III 60 51 69 Adipositas Grad I1I 60 50 71
Normalgewicht 66 53 79 Normalgewicht 66 52 81
Ubergewicht 65 53 77 Ubergewicht 65 52 79
4 Adipositas Grad | 64 52 76 4 Adipositas Grad | 65 51 78
Adipositas Grad IT 62 50 74 Adipositas Grad IT 62 48 76
Adipositas Grad III 59 50 69 Adipositas Grad 111 60 49 71
Normalgewicht 66 52 79 Normalgewicht 66 51 81
Ubergewicht 65 52 77 Ubergewicht 65 51 79
5 Adipositas Grad 1 64 51 76 5 Adipositas Grad 1 64 51 78
Adipositas Grad IT 62 49 74 Adipositas Grad 1T 62 48 76
Adipositas Grad 111 59 50 69 Adipositas Grad 111 60 49 71
Normalgewicht 65 51 79 Normalgewicht 66 51 81
Ubergewicht 64 51 77 Ubergewicht 65 51 79
6 Adipositas Grad I 64 51 77 6 Adipositas Grad I 64 50 78
Adipositas Grad 11 61 48 74 Adipositas Grad II 62 47 76
Adipositas Grad 111 59 49 69 Adipositas Grad 111 60 48 71

33



3.2.5 Fraktionelle Verkiirzung (FS)

Die FS ist bei Normalgewichtigen, Ubergewichtigen und Adipdsen Grad I signifikant hoher im
Vergleich mit Adipdsen Grad III. Die hochste FS findet man bei Normalgewichtigen. Das
Geschlecht hat keinen Einfluss. Die Fettstoffwechselstorung und das Alter verringern die FS.

Die entsprechenden Werte liegen in Tabelle 29 vor.

Tabelle 29: Einflussgrofsen auf die F'S

Einflussgrofien FS (%) 95% Konfidenzintervall SEM | p Wert
Konstanter Term 30,15 (27,11 - 33,20) 1,55 <0,001
Normalgewicht 4,54 (2,11 -6,97) 1,24 <0,001

Ubergewicht 3,64 (1,61 - 5,66) 1,03 <0,001
Adipositas Grad I 3,21 (1,24 -5,18) 1,00 0,001

Adipositas Grad II 1,56 (-0,52 - 3,64) 1,06 n.s.

Adipositas Grad 111 0,00 0,00

Geschlecht: weiblich 0,50 (-0,38 - 1,38) 0,45 n.s.

Geschlecht: ménnlich 0,00 0,00
Dyslipiddmie negativ 1,44 (0,49 - 2,39) 0,48 0,003

Dyslipiddmie positiv 0,00 0,00

Messzeitpunkt 0,07 (-0,16 - 0,30) 0,12 n.s.
Lebensjahr -0,05 (-0,09 - -0,01) 0,02 0,010

In Tabelle 30 und 31 sind die gemessenen Parameter abgebildet.

Die Tabellen 32 und 33 sowie die dazugehdrigen Abbildungen 9 und 10 zeigen "idealisierte"
Werte. Diese berechnen sich aus den statistischen Werten fiir die Einflussgrof8en des BMI, des
Geschlechts, dem Alter und des Messzeitpunktes. Als Alter wurden die Mittelwerte aus Tabelle

5 und 7 herangezogen.
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Tabelle 30: Fallzahl und Mittelwerte bei Mdnnern fiir den Faktor FS(%)

Tabelle 31: Fallzahl und Mittelwerte bei Frauen fiir den Faktor FS(%)

Zeitpunkt BMI n MW =SD(%)| SEM | MIN | MAX
Normalgewicht 11 32+4 1 26 40
Ubergewicht 53 31+6 1 13 47
1 Adipositas Grad I 95 32+6 1 16 47
Adipositas Grad 11 29 29+6 1 19 43
Adipositas Grad III 7 26+ 6 2 16 35
Insgesamt 195 31£6 0 13 47
Normalgewicht 7 32+£6 2 21 38
Ubergewicht 28 31+6 1 21 41
D) Adipositas Grad [ 42 32+7 1 22 49
Adipositas Grad II 11 317 2 16 43
Adipositas Grad III 2 29+5 4 25 32
Insgesamt 90 32+6 1 16 49
Normalgewicht 5 32+9 4 21 40
Ubergewicht 21 34+7 2 18 55
3 Adipositas Grad I 39 32+7 1 15 46
Adipositas Grad II 14 314 1 26 39
Adipositas Grad III 2 19+8 6 13 24
Insgesamt 81 32+7 1 13 55
Normalgewicht 5 30£5 2 21 34
Ubergewicht 23 32+7 1 16 42
4 Adipositas Grad I 33 32+8 1 16 57
Adipositas Grad 11 12 30£6 2 16 42
Adipositas Grad III 2 24+9 7 17 30
Insgesamt 75 317 1 16 57
Normalgewicht 6 31+£3 1 26 35
Ubergewicht 21 32+7 1 20 48
5 Adipositas Grad I 27 32+7 1 19 45
Adipositas Grad II 16 315 1 20 40
Adipositas Grad III 2 30+0 0 30 30
Insgesamt 72 32+6 1 19 48
Normalgewicht 5 28 +4 2 22 32
Ubergewicht 16 30+3 1 25 36
6 Adipositas Grad I 26 31+6 1 21 42
Adipositas Grad II 9 31+6 2 23 38
Adipositas Grad III 2 35+3 2 33 37
Insgesamt 58 315 1 21 42

Zeitpunkt BMI n (MW £=SD(%)| SEM | MIN | MAX
Normalgewicht 15 34+6 2 24 48
Ubergewicht 57 33+6 1 20 49
1 Adipositas Grad [ 96 31+6 1 14 50
Adipositas Grad 11 41 31+6 1 20 43
Adipositas Grad III 17 31+5 1 22 44
Insgesamt 226 32+6 0 14 50
Normalgewicht 9 34+6 2 25 44
Ubergewicht 19 34+4 1 26 42
P Adipositas Grad [ 32 32+7 1 16 49
Adipositas Grad II 13 29+6 2 15 35
Adipositas Grad 11T 4 22+9 4 12 32
Insgesamt 77 31+7 1 12 49
Normalgewicht 8 34+9 3 26 52
Ubergewicht 18 34+8 2 20 46
3 Adipositas Grad 1 27 31+8 1 15 44
Adipositas Grad II 15 32+6 1 21 41
Adipositas Grad III 5 32+7 3 25 44
Insgesamt 73 32+7 1 15 52
Normalgewicht 8 36+8 3 23 48
Ubergewicht 25 33+5 1 20 45
4 Adipositas Grad I 27 31+7 1 16 58
Adipositas Grad II 15 30+8 2 12 40
Adipositas Grad I1I 6 33+5 2 26 37
Insgesamt 81 32+£7 1 12 58
Normalgewicht 8 34+7 3 27 47
Ubergewicht 27 34+6 1 19 44
5 Adipositas Grad I 20 31+8 2 11 46
Adipositas Grad II 12 28+6 2 20 38
Adipositas Grad 11T 3 34+6 3 28 39
Insgesamt 70 32+£7 1 11 47
Normalgewicht 6 33+7 3 23 42
Ubergewicht 25 31+6 1 17 43
6 Adipositas Grad I 18 31+7 2 11 40
Adipositas Grad II 9 29+11 4 14 47
Adipositas Grad III 1 24
Insgesamt 59 31+7 1 11 47
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Tabelle 32: Mittelwerte Ideal Mdnner FS(%)
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(Abb. 9: Idealer Graph Minner FS(%))
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(Abb. 10: Idealer Graph Frauen FS(%))

Tabelle 33: Mittelwerte Ideal Frauen FS(%)

Zeitpunkt BMI MW (%) MIN MAX Zeitpunkt BMI MW (%) MIN MAX
Normalgewicht 32 23 40 Normalgewicht 32 23 41
Ubergewicht 31 23 38 Ubergewicht 31 23 40
1 Adipositas Grad | 31 23 38 1 Adipositas Grad [ 31 23 39
Adipositas Grad 1T 29 22 36 Adipositas Grad IT 29 21 38
Adipositas Grad II1 27 22 33 Adipositas Grad I11 28 21 34
Normalgewicht 32 23 40 Normalgewicht 32 23 41
Ubergewicht 31 23 39 Ubergewicht 31 23 40
2 Adipositas Grad I 31 23 38 2 Adipositas Grad I 31 22 40
Adipositas Grad 11 29 21 37 Adipositas Grad 11 29 20 38
Adipositas Grad III 27 22 33 Adipositas Grad I1I 28 21 34
Normalgewicht 32 23 40 Normalgewicht 32 23 42
Ubergewicht 31 23 39 Ubergewicht 31 22 40
3 Adipositas Grad I 31 23 39 3 Adipositas Grad I 31 22 40
Adipositas Grad 11 29 21 37 Adipositas Grad 11 29 20 38
Adipositas Grad III 27 21 33 Adipositas Grad I1I 28 21 35
Normalgewicht 32 23 41 Normalgewicht 32 22 42
Ubergewicht 31 23 39 Ubergewicht 31 22 41
4 Adipositas Grad | 31 22 39 4 Adipositas Grad | 31 22 40
Adipositas Grad IT 29 21 37 Adipositas Grad IT 29 20 39
Adipositas Grad III 27 21 34 Adipositas Grad 111 28 21 35
Normalgewicht 32 22 41 Normalgewicht 32 22 42
Ubergewicht 31 22 40 Ubergewicht 31 22 41
5 Adipositas Grad 1 31 22 39 5 Adipositas Grad 1 31 22 40
Adipositas Grad IT 29 21 38 Adipositas Grad 1T 29 20 39
Adipositas Grad 111 27 21 34 Adipositas Grad 111 28 20 35
Normalgewicht 32 22 41 Normalgewicht 32 22 43
Ubergewicht 31 22 40 Ubergewicht 31 22 41
6 Adipositas Grad I 31 22 39 6 Adipositas Grad I 31 21 41
Adipositas Grad 11 29 20 38 Adipositas Grad II 29 19 39
Adipositas Grad 111 27 21 34 Adipositas Grad 111 28 20 36
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3.2.6 Linker Vorhof (LA)

Fiir die GroBe des linken Vorhofs zeigen sich signifikante Unterschiede zwischen Adipositas
Grad III und Normalgewicht sowie Ubergewicht. In beiden Gewichtsgruppen ist der linke
Vorhof kleiner. Bei den untersuchten Frauen ist der linke Vorhof signifikant kleiner als bei den
Mainnern. Bei Patienten mit einer Dyslipidédmie ist der linke Vorhof kleiner im Vergleich mit
Patienten ohne Dyslipiddmie (p=0,003).

Mit zunehmendem Lebensalter steigt die Gréfe des linken Vorhofs.

Die Ergebnisse sind Tabelle 34 zu entnehmen.

Tabelle 34: Einflussgrofsen auf den Parameter LA(mm)

Einflussgrofien LA(mm) 95% Konfidenzintervall SEM | p Wert
Konstanter Term 34,85 (32,24 - 37,46) 1,33 <0,001
Normalgewicht -4,99 (-6,99 - -2,99) 1,02 <0,001
Ubergewicht -3,01 (-4,63 - -1,38) 0,83 <0,001
Adipositas Grad I -1,45 (-3,02-0,13) 0,80 0,071
Adipositas Grad IT -0,66 (-2,27 - 0,95) 0,82 n.s.
Adipositas Grad III 0,00 0,00
Geschlecht: weiblich -3,61 (-4,41 - -2,80) 0,41 <0,001
Geschlecht: méannlich 0,00 0,00
Dyslipiddmie negativ 0,34 (0,02 - 1,65) 0,41 0,044
Dyslipiddmie positiv 0,00 0,00
Messzeitpunkt -0,27 (-0,44 - -0,09) 0,09 0,003
Lebensjahr 0,11 (0,07 - 0,15) 0,02 <0,001

In Tabelle 35 und 36 sind die gemessenen Parameter abgebildet.

Die Tabellen 37 und 38 sowie die dazugehorigen Abbildungen 11 und 12 zeigen "idealisierte"
Werte. Diese berechnen sich aus den statistischen Werten fiir die Einflussgrofien des BMI, des
Geschlechts, dem Alter und des Messzeitpunktes. Als Alter wurden die Mittelwerte aus Tabelle

5 und 7 herangezogen.
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Tabelle 35: Fallzahl und Mittelwerte bei Mdnnern fiir den Faktor LA(mm)

Tabelle 36: Fallzahl und Mittelwerte bei Frauen fiir den Faktor LA(mm)

Zeitpunkt BMI n MW £ SD(mm)| SEM |MIN | MAX
Normalgewicht 11 34+£6 2 24 45
Ubergewicht 54 39+6 1 29 55
1 Adipositas Grad 1 95 39+£5 1 27 55
Adipositas Grad II 29 415 1 34 51
Adipositas Grad III 7 42+5 2 35 49
Insgesamt 196 39+6 0 24 55
Normalgewicht 7 34+4 2 28 40
Ubergewicht 28 37+6 1 28 50
P Adipositas Grad I 42 39+£5 1 29 53
Adipositas Grad II 11 43+5 1 35 50
Adipositas Grad 111 2 43+3 2 41 45
Insgesamt 90 3945 1 28 53
Normalgewicht 5 3543 1 31 39
Ubergewicht 21 37+5 1 27 44
3 Adipositas Grad I 39 39+£5 1 28 49
Adipositas Grad II 14 415 1 30 50
Adipositas Grad III 2 42+0 0 42 42
Insgesamt 81 3945 1 27 50
Normalgewicht 5 34+2 1 32 38
Ubergewicht 23 36+ 6 1 29 54
4 Adipositas Grad I 33 40+5 1 32 52
Adipositas Grad 11 12 39+6 2 30 51
Adipositas Grad III 2 44+2 2 42 45
Insgesamt 75 38+6 1 29 54
Normalgewicht 6 32+£3 1 28 36
Ubergewicht 21 36+5 1 26 46
5 Adipositas Grad | 27 40+ 6 1 27 56
Adipositas Grad II 16 39+6 2 31 50
Adipositas Grad 111 2 40+2 2 38 41
Insgesamt 72 38+6 1 26 56
Normalgewicht 5 34+4 2 31 40
Ubergewicht 16 37+4 1 31 44
6 Adipositas Grad | 26 39+4 1 31 49
Adipositas Grad II 9 365 2 27 43
Adipositas Grad III 2 43+7 5 38 48
Insgesamt 58 38+4 1 27 49

Zeitpunkt BMI n MW + SD(mm)| SEM | MIN | MAX
Normalgewicht 15 34+6 2 27 52
Ubergewicht 58 35+5 1 27 55
1 Adipositas Grad I 96 36+5 1 27 51
Adipositas Grad 11 41 37+4 1 28 50
Adipositas Grad III 17 37+7 2 23 49
Insgesamt 227 36+5 0 23 55
Normalgewicht 9 34+4 1 28 41
Ubergewicht 19 33+4 1 23 43
P Adipositas Grad [ 32 38+5 1 29 49
Adipositas Grad II 13 38+4 1 31 45
Adipositas Grad 111 5 36+2 1 34 39
Insgesamt 78 36+5 1 23 49
Normalgewicht 8 33+4 1 28 40
Ubergewicht 18 35+5 1 25 46
3 Adipositas Grad I 27 39+4 1 32 47
Adipositas Grad II 15 39+8 2 30 56
Adipositas Grad III 5 42+6 3 35 50
Insgesamt 73 37+6 1 25 56
Normalgewicht 8 35+4 1 29 40
Ubergewicht 25 34+5 1 25 46
4 Adipositas Grad I 27 38+5 1 30 50
Adipositas Grad II 15 35+5 1 28 43
Adipositas Grad III 6 40+4 1 37 46
Insgesamt 81 36£5 1 25 50
Normalgewicht 8 31+3 1 27 37
Ubergewicht 27 33+5 1 22 42
5 Adipositas Grad I 20 37+4 1 31 43
Adipositas Grad II 12 36+5 1 25 42
Adipositas Grad 11T 3 39+5 3 35 45
Insgesamt 70 35+£5 1 22 45
Normalgewicht 6 35+6 2 27 42
Ubergewicht 25 32+4 1 22 40
6 Adipositas Grad I 18 37+6 1 30 51
Adipositas Grad II 9 377 2 28 47
Adipositas Grad I1I 1 33
Insgesamt 59 35+6 1 22 51
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(Abb. 11: Idealer Graph Mdnner LA(mm))

Tabelle 37: Mittelwerte Ideal Mdnner LA(mm)
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(Abb. 12: Idealer Graph Frauen LA(mm))

Tabelle 38: Mittelwerte Ideal Frauen LA(mm)

Zeitpunkt BMI MW (mm) MIN MAX Zeitpunkt BMI MW (mm) MIN MAX
Normalgewicht 36 29 43 Normalgewicht 33 25 40
Ubergewicht 38 31 44 Ubergewicht 34 26 41
1 Adipositas Grad | 39 33 45 1 Adipositas Grad [ 36 28 43
Adipositas Grad 1T 40 33 46 Adipositas Grad IT 37 29 44
Adipositas Grad II1 41 36 45 Adipositas Grad 111 37 31 43
Normalgewicht 36 29 43 Normalgewicht 32 24 40
Ubergewicht 37 31 44 Ubergewicht 34 27 41
2 Adipositas Grad I 39 32 45 2 Adipositas Grad I 35 28 43
Adipositas Grad 11 39 33 46 Adipositas Grad II 36 29 44
Adipositas Grad III 40 35 45 Adipositas Grad III 37 31 43
Normalgewicht 36 29 43 Normalgewicht 32 29 40
Ubergewicht 37 30 44 Ubergewicht 34 26 42
3 Adipositas Grad I 39 32 46 3 Adipositas Grad I 35 28 43
Adipositas Grad 11 39 33 46 Adipositas Grad II 36 29 44
Adipositas Grad III 40 35 45 Adipositas Grad I1I 37 31 43
Normalgewicht 36 28 43 Normalgewicht 32 24 41
Ubergewicht 37 30 44 Ubergewicht 34 26 42
4 Adipositas Grad | 39 32 46 4 Adipositas Grad | 35 27 43
Adipositas Grad IT 39 32 46 Adipositas Grad IT 36 28 44
Adipositas Grad III 40 35 45 Adipositas Grad I11 37 30 43
Normalgewicht 36 28 43 Normalgewicht 32 23 41
Ubergewicht 37 30 44 Ubergewicht 34 25 42
5 Adipositas Grad 1 38 31 46 5 Adipositas Grad 1 35 27 43
Adipositas Grad IT 39 32 46 Adipositas Grad 1T 36 28 44
Adipositas Grad 111 40 34 45 Adipositas Grad 111 36 30 43
Normalgewicht 35 27 43 Normalgewicht 32 23 41
Ubergewicht 37 29 44 Ubergewicht 33 25 42
6 Adipositas Grad I 38 31 46 6 Adipositas Grad I 35 27 43
Adipositas Grad 11 39 31 46 Adipositas Grad II 36 28 44
Adipositas Grad ITI 40 34 46 Adipositas Grad IIT 36 30 43
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3.2.7 Linskventrikulire Hinterwand (LVPW)

Ein Mann mit einer Adipositas Grad III und einer Dyslipidamie hat eine LVPW von 11mm
(p<0,001). Ist dieser Mann normalgewichtig ist die LVPW diinner (p<0,001).

Weibliche Patienten besitzen eine kleinere LVPW unabhéngig von der BMI Klasse.
Patienten mit BMI ab 30kg/m? haben keinen signifikanten Unterschied untereinander.

Die genauen Werte sind in Tabelle 39 dargestellt.

Tabelle 39: Einflussgrifien auf den Parameter LVPW(mm)

Einflussgrofien LVPW(mm) 95% Konfidenzintervall SEM | p Wert
Konstanter Term 10,72 (9,92 -11,52) 0,41 <0,001
Normalgewicht -1,56 (-2,18 - -0,94) 0,32 | <0,001
Ubergewicht -0,58 (-1,09 - -0,06) 0,26 0,028
Adipositas Grad [ -0,36 (-0,86 - 0,15) 0,26 n.s.
Adipositas Grad II -0,16 (-0,69 - 0,36) 0,27 n.s.
Adipositas Grad III 0,00 0,00
Geschlecht: weiblich -1,13 (-1,36 - -0,90) 0,12 <0,001
Geschlecht: ménnlich 0,00 0,00
Dyslipiddmie negativ 0,43 (0,19 -0,67) 0,12 0,001
Dyslipidédmie positiv 0,00 0,00
Messzeitpunkt -0,05 (-0,11 - 0,01) 0,03 0,089
Lebensjahr 0,02 (0,01 -0,03) 0,01 <0,001

In Tabelle 40 und 41 sind die gemessenen Parameter abgebildet.

Die Tabellen 42 und 43 sowie die dazugehorigen Abbildungen 13 und 14 zeigen "idealisierte"
Werte. Diese berechnen sich aus den statistischen Werten fiir die Einflussgrof8en des BMI, des
Geschlechts, dem Alter und des Messzeitpunktes. Als Alter wurden die Mittelwerte aus Tabelle

5 und 7 herangezogen.
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Tabelle 40: Fallzahl und Mittelwerte bei Mdnnern fiir den Faktor LVPW(mm)

Tabelle 41: Fallzahl und Mittelwerte bei Frauen fiir den Faktor LVPW(mm)

Zeitpunkt BMI n MW = SD(mm)| SEM | MIN | MAX
Normalgewicht 11 10£1 0 8 12
Ubergewicht 54 1242 0 8 19
1 Adipositas Grad I 95 12+£2 0 8 19
Adipositas Grad 11 29 12+1 0 9 15
Adipositas Grad III 7 11+1 0 10 13
Insgesamt 196 12+2 0 8 19
Normalgewicht 7 11+£2 1 8 13
Ubergewicht 28 11+1 0 9 14
D) Adipositas Grad [ 42 12+£2 0 8 17
Adipositas Grad II 11 12+£2 1 9 17
Adipositas Grad 11T 2 11+1 1 10 11
Insgesamt 90 11+2 0 8 17
Normalgewicht 5 11£2 1 9 13
Ubergewicht 21 11+1 0 9 14
3 Adipositas Grad I 39 11£2 0 8 16
Adipositas Grad II 14 12+1 0 10 13
Adipositas Grad III 2 13+£1 1 12 13
Insgesamt 81 11+2 0 8 16
Normalgewicht 5 10£1 0 10 11
Ubergewicht 23 12+1 0 10 14
4 Adipositas Grad I 33 12+£2 0 9 19
Adipositas Grad 11 12 12+1 0 10 14
Adipositas Grad III 2 14+1 1 13 15
Insgesamt 75 12£2 0 9 19
Normalgewicht 6 10£1 0 9 12
Ubergewicht 21 11+1 0 9 14
5 Adipositas Grad I 27 11+2 0 9 17
Adipositas Grad II 16 12+1 0 10 13
Adipositas Grad III 2 13+2 2 11 14
Insgesamt 72 11£2 0 9 17
Normalgewicht 5 10£1 0 10 11
Ubergewicht 16 11+1 0 9 13
6 Adipositas Grad I 26 12+2 0 9 16
Adipositas Grad II 9 12+£2 1 9 16
Adipositas Grad III 2 12+£2 1 11 14
Insgesamt 58 12+2 0 9 16

Zeitpunkt BMI n MW =+ SD(mm)| SEM | MIN | MAX
Normalgewicht 15 10£2 0 8 15
Ubergewicht 58 11+2 0 8 16
1 Adipositas Grad I 96 10+1 0 7 16
Adipositas Grad 11 41 11£2 0 7 15
Adipositas Grad III 17 11£2 0 9 16
Insgesamt 227 11£2 0 7 16
Normalgewicht 9 9+1 0 8 10
Ubergewicht 19 10+2 0 8 13
P Adipositas Grad [ 31 11£2 0 8 16
Adipositas Grad II 13 11+1 0 9 13
Adipositas Grad 11T 5 101 1 9 12
Insgesamt 77 10+2 0 8 16
Normalgewicht 8 10+1 1 8 12
Ubergewicht 18 11+2 0 9 16
3 Adipositas Grad I 27 11+1 0 8 13
Adipositas Grad II 15 101 0 8 12
Adipositas Grad III 5 12+1 0 10 13
Insgesamt 73 11+1 0 8 16
Normalgewicht 8 101 0 9 12
Ubergewicht 25 10+1 0 8 13
4 Adipositas Grad I 27 11+1 0 7 14
Adipositas Grad II 15 11£2 0 9 14
Adipositas Grad III 6 12£2 1 9 15
Insgesamt 81 11£2 0 7 15
Normalgewicht 8 10+1 0 9 12
Ubergewicht 27 10+1 0 8 12
5 Adipositas Grad I 20 11+1 0 9 13
Adipositas Grad II 12 12£2 0 9 15
Adipositas Grad 11T 3 12+4 2 8 15
Insgesamt 70 11£1 0 8 15
Normalgewicht 6 9+1 0 8 10
Ubergewicht 25 10+1 0 8 12
6 Adipositas Grad I 18 11+1 0 9 14
Adipositas Grad II 9 10£2 1 9 14
Adipositas Grad III 1 9
Insgesamt 59 10+1 0 8 14
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(Abb. 13: Idealer Graph Mdnner LVPW(mm))
Tabelle 42: Mittelwerte Ideal Mdnner LVPW(mm)

LVPW [mm]

=+ Normalgewicht (p<0,001)
=4 Adipositas Grad | (n.s.)
—a— Adipositas Grad lll

—s— bergewicht (p=0,028)
—a— Adipositas Grad Il (n.s.)

1 2 3 4 5 6
Zeitpunkt in Jahren

(Abb. 14: Idealer Graph Frauen LVPW(mm))
Tabelle 43: Mittelwerte Ideal Frauen LVPW(mm)

Zeitpunkt BMI MW(mm) MIN MAX Zeitpunkt BMI MW (mm) MIN MAX
Normalgewicht 10 8 13 Normalgewicht 9 7 12
Ubergewicht 11 9 13 Ubergewicht 10 8 12
1 Adipositas Grad I 12 10 13 1 Adipositas Grad I 10 8 13
Adipositas Grad 11 12 10 14 Adipositas Grad II 11 8 13
Adipositas Grad IIT 12 10 13 Adipositas Grad IIT 11 9 12
Normalgewicht 10 8 13 Normalgewicht 9 7 12
Ubergewicht 11 9 13 Ubergewicht 10 8 12
2 Adipositas Grad I 11 9 14 2 Adipositas Grad I 10 8 13
Adipositas Grad 11 12 10 14 Adipositas Grad II 11 8 13
Adipositas Grad III 12 10 13 Adipositas Grad I1I 11 9 12
Normalgewicht 10 8 13 Normalgewicht 9 8 12
Ubergewicht 11 9 13 Ubergewicht 10 8 12
3 Adipositas Grad | 11 9 14 3 Adipositas Grad | 10 8 13
Adipositas Grad IT 12 10 14 Adipositas Grad II 11 8 13
Adipositas Grad 111 12 10 13 Adipositas Grad IIT 11 9 13
Normalgewicht 10 8 13 Normalgewicht 9 7 12
Ubergewicht 11 9 13 Ubergewicht 10 8 13
4 Adipositas Grad I 11 9 14 4 Adipositas Grad | 10 8 13
Adipositas Grad II 12 9 14 Adipositas Grad 1T 11 8 13
Adipositas Grad III 12 10 13 Adipositas Grad 111 11 9 13
Normalgewicht 10 8 13 Normalgewicht 9 7 12
Ubergewicht 11 9 13 Ubergewicht 10 8 13
5 Adipositas Grad I 11 9 14 5 Adipositas Grad I 10 8 13
Adipositas Grad 11 12 9 14 Adipositas Grad 11 11 8 13
Adipositas Grad III 12 10 13 Adipositas Grad IIT 11 9 13
Normalgewicht 10 8 13 Normalgewicht 9 6 12
Ubergewicht 11 9 13 Ubergewicht 10 8 13
6 Adipositas Grad 1 11 9 14 6 Adipositas Grad 1 10 8 13
Adipositas Grad IT 12 9 14 Adipositas Grad II 11 8 13
Adipositas Grad ITI 12 10 14 Adipositas Grad IIT 11 9 13
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3.2.8 Interventrikulires Septum (IVS)

Fiir die Dicke des Septums (IVS) spielen das Geschlecht eine Rolle, das Lebensalter, eine
Dyslipiddmie und der Unterschied zwischen Normalgewicht und Adipositas Grad III.

Bei den Patienten zeigte sich eine signifikante Zunahme zwischen Normalgewicht und
Adipositas Grad III.

Bei Patienten mit einer Dyslipiddmie ist in dieser Untersuchung, im Gegensatz zu denen ohne

Dyslipiddmie, das Septum schmaler.

Tabelle 44: Einflussgrifien auf den Parameter IVS (mm)

Einflussgrofien IVS(mm) 95% Konfidenzintervall SEM p Wert
Konstanter Term 9,84 (8,97 -10,70) 0,44 <0,001
Normalgewicht -1,49 (-2,16 - -0,82) 0,34 <0,001
Ubergewicht -0,54 (-1,11 - 0,02) 0,29 0,059
Adipositas Grad I -0,33 (-0,88 - 0,22) 0,28 n.s.
Adipositas Grad IT -0,10 (-0,67 - 0,48) 0,29 n.s.
Adipositas Grad III 0,00 0,00
Geschlecht: weiblich -1,25 (-1,50 - -1,01) 0,12 <0,001
Geschlecht: méannlich 0,00 0,00
Dyslipiddmie negativ 0,54 (0,28 - 0,80) 0,13 <0,001
Dyslipiddmie positiv 0,00 0,00
Messzeitpunkt -0,04 (-0,10 - 0,02) 0,03 n.s.
Lebensjahr 0,03 (0,02 - 0,04) 0,01 <0,001

In Tabelle 45 und 46 sind die gemessenen Parameter abgebildet.

Die Tabellen 47 und 48 sowie die dazugehorigen Abbildungen 15 und 16 zeigen "idealisierte"
Werte. Diese berechnen sich aus den statistischen Werten fiir die Einflussgrof8en des BMI, des
Geschlechts, dem Alter und des Messzeitpunktes. Als Alter wurden die Mittelwerte aus Tabelle

5 und 7 herangezogen.
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Tabelle 45: Fallzahl und Mittelwerte bei Minnern fiir den Faktor IVS(mm)

Tabelle 46: Fallzahl und Mittelwerte bei Frauen fiir den Faktor IVS(mm)

Zeitpunkt BMI n MW =+ SD(mm)| SEM | MIN | MAX
Normalgewicht 11 10+£2 0 7 12
Ubergewicht 54 12+3 0 7 23
1 Adipositas Grad I 95 1242 0 8 19
Adipositas Grad 11 29 12+1 0 9 16
Adipositas Grad III 7 10£1 0 9 12
Insgesamt 196 12+2 0 7 23
Normalgewicht 7 10£1 0 8 12
Ubergewicht 28 11+1 0 9 16
D) Adipositas Grad [ 42 11+£2 0 8 17
Adipositas Grad II 11 12+£2 1 8 17
Adipositas Grad III 2 10£0 0 10 10
Insgesamt 90 11+1 0 8 17
Normalgewicht 5 11£2 1 9 13
Ubergewicht 21 11+2 0 8 14
3 Adipositas Grad I 39 11£2 0 8 16
Adipositas Grad II 14 11+1 0 10 12
Adipositas Grad III 2 13+£1 1 12 13
Insgesamt 81 11+2 0 8 16
Normalgewicht 5 10£1 0 10 11
Ubergewicht 23 11+1 0 9 13
4 Adipositas Grad I 33 12+£2 0 9 19
Adipositas Grad 11 12 12+£2 0 10 15
Adipositas Grad III 2 14+4 3 11 16
Insgesamt 75 12£2 0 9 19
Normalgewicht 6 10£1 0 9 11
Ubergewicht 21 11+1 0 9 13
5 Adipositas Grad I 27 11+2 0 8 16
Adipositas Grad II 16 12+1 0 9 14
Adipositas Grad III 2 13+1 1 12 14
Insgesamt 72 11£2 0 8 16
Normalgewicht 5 10+£2 1 9 12
Ubergewicht 16 10+2 0 6 12
6 Adipositas Grad I 26 12+2 0 9 15
Adipositas Grad II 9 12+£2 1 10 16
Adipositas Grad III 2 13+1 1 12 13
Insgesamt 58 11+2 0 6 16

Zeitpunkt BMI n MW + SD(mm)| SEM | MIN | MAX
Normalgewicht 15 10+£2 1 7 16
Ubergewicht 58 11+2 0 7 17
1 Adipositas Grad I 96 10£2 0 7 16
Adipositas Grad 11 41 e 0 7 16
Adipositas Grad III 17 11+£2 0 8 15
Insgesamt 227 10+£2 0 7 17
Normalgewicht 9 9+1 0 8 11
Ubergewicht 19 10+2 0 7 13
P Adipositas Grad [ 31 10+3 0 0 15
Adipositas Grad II 13 101 0 8 13
Adipositas Grad 11T 5 10+£2 1 9 12
Insgesamt 77 10+2 0 0 15
Normalgewicht 8 9+2 1 8 12
Ubergewicht 18 10+2 0 7 14
3 Adipositas Grad I 27 10+1 0 8 12
Adipositas Grad II 15 10+ 1 0 7 13
Adipositas Grad IIT 5 11+1 0 10 12
Insgesamt 73 10+ 1 0 7 14
Normalgewicht 8 10£1 0 9 11
Ubergewicht 25 10+2 0 8 13
4 Adipositas Grad I 27 11+£2 0 7 14
Adipositas Grad II 15 11+2 0 8 14
Adipositas Grad III 6 12+£2 1 9 14
Insgesamt 81 11+£2 0 7 14
Normalgewicht 8 9+1 0 8 11
Ubergewicht 27 10+1 0 7 12
5 Adipositas Grad I 20 11+1 0 8 12
Adipositas Grad II 12 11+£2 1 8 14
Adipositas Grad 11T 3 10+4 2 7 14
Insgesamt 70 10+2 0 7 14
Normalgewicht 6 9+0 0 9 10
Ubergewicht 25 101 0 8 13
6 Adipositas Grad I 18 11+1 0 9 14
Adipositas Grad II 9 10+£2 1 8 14
Adipositas Grad III 1 8
Insgesamt 59 10£1 0 8 14
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(Abb. 15: Idealer Graph Mdnner IVS (mm))
Tabelle 47: Mittelwerte Ideal Mdnner IVS(mm)

Tabelle 48: Mittelwerte Ideal Frauen 1VS(mm)

IVS [mm]

—+— Normalgewicht (p<0,001)
—a— Adipositas Grad | (n.s.)
—a— Adipositas Grad lll

—=— Ubergewicht (n.s.)
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4 5 6
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(Abb. 16: Idealer Graph Frauen IVS (mm))

Zeitpunkt BMI MW (mm) MIN MAX Zeitpunkt BMI MW (mm) MIN MAX
Normalgewicht 10 8 12 Normalgewicht 9 6 11
Ubergewicht 11 9 13 Ubergewicht 10 7 12
1 Adipositas Grad I 11 9 13 1 Adipositas Grad I 10 8 12
Adipositas Grad II 11 9 13 Adipositas Grad II 10 8 13
Adipositas Grad III 11 10 13 Adipositas Grad III 10 8 12
Normalgewicht 10 8 13 Normalgewicht 9 6 12
Ubergewicht 11 9 13 Ubergewicht 10 7 12
2 Adipositas Grad I 11 9 13 2 Adipositas Grad I 10 8 12
Adipositas Grad 11 11 9 13 Adipositas Grad II 10 8 13
Adipositas Grad IIT 11 10 13 Adipositas Grad I1I 10 8 12
Normalgewicht 10 8 13 Normalgewicht 9 8 12
Ubergewicht 11 9 13 Ubergewicht 10 7 12
3 Adipositas Grad I 11 9 13 3 Adipositas Grad 1 10 7 12
Adipositas Grad I1 11 9 14 Adipositas Grad IT 10 8 13
Adipositas Grad III 11 10 13 Adipositas Grad III 10 8 12
Normalgewicht 10 8 13 Normalgewicht 9 6 12
Ubergewicht 11 9 13 Ubergewicht 10 7 12
4 Adipositas Grad I 11 9 13 4 Adipositas Grad 1 10 7 13
Adipositas Grad IT 11 9 14 Adipositas Grad IT 10 8 13
Adipositas Grad I11 11 10 13 Adipositas Grad 111 10 8 12
Normalgewicht 10 8 13 Normalgewicht 9 6 12
Ubergewicht 11 9 13 Ubergewicht 10 7 12
5 Adipositas Grad I 11 9 14 5 Adipositas Grad I 10 7 13
Adipositas Grad IT 11 9 14 Adipositas Grad 11 10 8 13
Adipositas Grad I11 11 10 13 Adipositas Grad IIT 10 8 12
Normalgewicht 10 8 13 Normalgewicht 9 6 12
Ubergewicht 11 8 13 Ubergewicht 10 7 12
6 Adipositas Grad I 11 9 14 6 Adipositas Grad I 10 7 13
Adipositas Grad II 11 9 14 Adipositas Grad II 10 7 13
Adipositas Grad III 11 10 13 Adipositas Grad IIT 10 8 12
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3.2.9 Linksventrikulire Muskelmasse (LVMM)

Die LVMM zeigt signifikante Unterschiede innerhalb der BMI Klassen. Mit zunehmendem BMI
steigt die LVMM an. Die genauen Angaben sind in Tabelle 49 aufgeschliisselt.

Bei Frauen ist die LVMM signifikant kleiner.

Zu einer erhohten Muskelmasse fiihrt ein Typ 2 Diabetes mellitus(p=0,017), wie auch das
Lebensalter (p=0,003).

Tabelle 49: Einflussgrofien auf den Parameter LVMM(g/m’)

Einflussgrofien LVMM (g/m?) 95% Konfidenzintervall SEM | P Wert
Konstanter Term 321,37 (279,12 - 363,63) 21,52 | <0,001
Normalgewicht -92,90 (-124,82 - -60,99) 16,26 | <0,001
Ubergewicht -50,50 (-76,47 - -24,54) 13,23 | <0,001
Adipositas Grad 1 -32,42 (-57,61 - -7,22) 12,84 | 0,012
Adipositas Grad 11 -13,98 (-39,85-11,89) 13,18 n.s.
Adipositas Grad III 0,00 0,00
Geschlecht: weiblich -74,88 (-87,30 - -62,46) 6,32 <0,001
Geschlecht: ménnlich 0,00 0,00
Typ 2 Diabetes mellitus negativ -17,86 (-32,47 - -3,24) 7,45 0,017
Typ 2 Diabetes mellitus positiv 0,00 0,00
Messzeitpunkt -2,73 (-5,57-0,11) 1,45 0,059
Lebensjahr 0,87 (0,30 - 1,44) 0,29 0,003

In Tabelle 50 und 51 sind die gemessenen Parameter abgebildet.

Die Tabellen 52 und 53 sowie die dazugehdrigen Abbildungen 17 und 18 zeigen "idealisierte"
Werte. Diese berechnen sich aus den statistischen Werten fiir die Einflussgrof8en des BMI, des
Geschlechts, dem Alter und des Messzeitpunktes. Als Alter wurden die Mittelwerte aus Tabelle

5 und 7 herangezogen.
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Tabelle 50: Fallzahl und Mittelwerte bei Méinnern fiir den Faktor LVMM (g/m’)

Tabelle 51: Fallzahl und Mittelwerte bei Frauen fiir den Faktor LVMM (g/m’)

Zeitpunkt BMI n MW = SD(g/m?)| SEM |MIN| MAX
Normalgewicht 11 231+43 13 153 292
Ubergewicht 54 330+ 103 14 190 | 608
1 Adipositas Grad 1 95 318+£96 10 116 616
Adipositas Grad II 29 354+87 16 205 532
Adipositas Grad III 7 301 £ 69 26 240 448
Insgesamt 196 321+£97 7 116 616
Normalgewicht 7 247 +32 12 210 290
Ubergewicht 28 300+ 105 20 203 745
b Adipositas Grad I 42 303 + 80 12 159 499
Adipositas Grad II 11 314+ 82 25 222 485
Adipositas Grad 111 2 300+ 14 10 291 310
Insgesamt 90 299 + 86 9 159 745
Normalgewicht 5 252 +31 14 232 306
Ubergewicht 21 266 + 44 10 212 | 359
3 Adipositas Grad I 39 311+£135 22 147 818
Adipositas Grad II 14 319+71 19 242 442
Adipositas Grad 111 2 358 +£63 45 314 403
Insgesamt 81 298 + 104 12 147 818
Normalgewicht 5 246 + 44 20 170 284
Ubergewicht 23 299 + 75 16 227 | 560
4 Adipositas Grad I 33 316+ 107 19 110 564
Adipositas Grad 11 12 338 +97 28 212 509
Adipositas Grad 111 2 459 £ 80 57 403 516
Insgesamt 75 313+£96 11 110 564
Normalgewicht 6 226 +£24 10 190 261
Ubergewicht 21 265 +47 10 164 | 356
5 Adipositas Grad | 27 290 =97 19 165 585
Adipositas Grad II 16 330+ 88 22 205 485
Adipositas Grad 111 2 352+£32 22 330 375
Insgesamt 72 288 =82 10 164 585
Normalgewicht 5 242 +35 16 209 288
Ubergewicht 16 255+57 14 140 | 360
6 Adipositas Grad | 26 327+111 22 188 595
Adipositas Grad II 9 305+ 102 34 165 484
Adipositas Grad III 2 331+67 48 283 379
Insgesamt 58 297 £95 13 140 595

Zeitpunkt BMI n MW = SD(g/m?) SEM |MIN| MAX
Normalgewicht 15 189+ 74 19 107 374
Ubergewicht 58 223 + 66 9 141 | 457
1 Adipositas Grad [ 96 236 + 69 7 121 442
Adipositas Grad 11 41 262+ 73 11 138 437
Adipositas Grad III 17 295+ 71 17 191 403
Insgesamt 227 239+73 5 107 457
Normalgewicht 9 156 +£43 14 93 239
Ubergewicht 19 211+47 11 148 | 291
D) Adipositas Grad [ 31 259 + 87 16 135 488
Adipositas Grad II 13 275 +76 21 153 403
Adipositas Grad 11T 5 265+ 63 28 210 360
Insgesamt 77 239+£79 9 93 488
Normalgewicht 8 175 + 68 24 93 320
Ubergewicht 18 217+ 63 15 126 | 359
3 Adipositas Grad 1 27 260 + 73 14 171 445
Adipositas Grad II 15 261 +55 14 150 360
Adipositas Grad III 5 322+61 27 266 401
Insgesamt 73 244 £ 74 9 93 445
Normalgewicht 8 198 £ 50 18 126 274
Ubergewicht 25 216 + 66 13 134 | 436
4 Adipositas Grad 1 27 269 + 80 15 110 548
Adipositas Grad II 15 282+ 78 20 184 510
Adipositas Grad I1I 6 298 £ 59 24 212 355
Insgesamt 81 250 £78 9 110 548
Normalgewicht 8 187 £ 61 21 126 320
Ubergewicht 27 202 £ 51 10 130 | 380
5 Adipositas Grad I 20 264 £ 62 14 159 350
Adipositas Grad II 12 280+ 99 29 142 552
Adipositas Grad 11T 3 286 + 100 58 172 359
Insgesamt 70 23575 9 126 552
Normalgewicht 6 156 £42 17 88 195
Ubergewicht 25 221 +56 11 126 | 320
6 Adipositas Grad I 18 262 £ 60 14 128 371
Adipositas Grad II 9 261 + 65 22 171 342
Adipositas Grad I1I 1 159
Insgesamt 59 232+ 65 8 88 371
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(Abb. 17: Idealer Graph Minner LVMM (g/m?))
Tabelle 52: Mittelwerte Ideal Ménner LVMM (g/m’)

LVMM [g/m?]

—+— Normalgewicht (p<0,001) —=— Ubergewicht (p<0,001)
—a— Adipositas Grad | (p=0,012) —— Adipositas Grad Il (n.s.)
—a— Adipositas Grad lll

300,0
280,0 k**'*ff——*f***f——*f*fﬂ
WO
200 e .
2200
200,0 | F—**—H+——+—77+77~74
180,0 i ‘ ‘ ‘

1 2 3 4 s ¢

Zeitpunkt in Jahren

(Abb. 18: Idealer Graph Frauen LVMM (g/m?))
Tabelle 53: Mittelwerte Ideal Frauen LVMM (g/m’)

Zeitpunkt BMI MW (g/m?) MIN MAX Zeitpunkt BMI MW (g/m?) MIN MAX
Normalgewicht 278 167 389 Normalgewicht 203 79 327
Ubergewicht 315 208 417 Ubergewicht 242 121 357
1 Adipositas Grad [ 333 232 434 1 Adipositas Grad [ 259 145 373
Adipositas Grad II 349 249 449 Adipositas Grad 1T 279 163 395
Adipositas Grad I11 366 290 441 Adipositas Grad I11 291 203 380
Normalgewicht 276 161 391 Normalgewicht 201 74 328
Ubergewicht 313 208 418 Ubergewicht 240 121 359
2 Adipositas Grad I 331 227 436 2 Adipositas Grad I 257 140 375
Adipositas Grad 11 347 244 451 Adipositas Grad 11 277 158 397
Adipositas Grad IIT 364 284 443 Adipositas Grad I11 290 197 382
Normalgewicht 274 156 392 Normalgewicht 199 156 330
Ubergewicht 311 203 420 Ubergewicht 238 116 360
3 Adipositas Grad I 329 221 437 3 Adipositas Grad I 255 134 376
Adipositas Grad 11 345 238 452 Adipositas Grad 11 276 153 398
Adipositas Grad IIT 362 279 444 Adipositas Grad I1I 288 192 383
Normalgewicht 272 151 394 Normalgewicht 197 63 331
Ubergewicht 309 197 422 Ubergewicht 236 111 362
4 Adipositas Grad [ 327 216 439 4 Adipositas Grad | 253 129 378
Adipositas Grad IT 343 233 454 Adipositas Grad IT 274 148 400
Adipositas Grad 111 360 274 446 Adipositas Grad I11 286 187 385
Normalgewicht 270 145 395 Normalgewicht 195 58 333
Ubergewicht 308 192 423 Ubergewicht 234 105 363
5 Adipositas Grad I 326 211 440 5 Adipositas Grad 1 252 124 379
Adipositas Grad IT 341 228 455 Adipositas Grad 1T 272 142 401
Adipositas Grad 111 358 268 448 Adipositas Grad 111 284 181 387
Normalgewicht 268 140 397 Normalgewicht 194 53 334
Ubergewicht 306 187 425 Ubergewicht 233 100 365
6 Adipositas Grad I 324 206 442 6 Adipositas Grad I 250 119 381
Adipositas Grad 11 340 222 457 Adipositas Grad II 270 137 403
Adipositas Grad I11 356 263 449 Adipositas Grad 111 282 176 388
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4 Diskussion

Die Adipositas und die sie begleitenden Erkrankungen wie die arterielle Hypertonie und die
koronare Herzkrankheit sind weltweit sowohl bei Erwachsenen als auch bei Kindern und
Jugendlichen[28, 29] ansteigend. Deshalb nimmt auch das Endstadium dieser Erkrankungen, die
Herzinsuffizienz, einen fiihrenden Platz in der Morbiditdt und Mortalitdt von
Herzkreislaufpatienten ein[3].

In den kommenden Jahren ist von einer weiteren Zunahme dieser kardiovaskuldren
Erkrankungen und daraus resultierenden Todesféllen auszugehen[30]. Die zunehmende Anzahl
an Patienten mit Risikofaktoren und die steigende Lebenserwartung lassen die Inzidenz weiter
ansteigen. Mittlerweile sind unter den einflussreichsten Risikofaktoren die arterielle Hypertonie,
die Dyslipiddmie, der Typ 2 Diabetes mellitus, Rauchen[31] und die Adipositas im Fokus der
Untersuchungen[32, 33].

Fiir die nicht-invasive Diagnostik der Herzfunktion steht die Echokardiographie zur Verfiigung.
Unter den Arbeiten, die sich mit der Herzfunktion bei Adipositas mittels Echokardiographie
befassen[17, 19, 34-37], sind Langzeitbeobachtungen tiber mehrere Jahre sehr selten[38].

Die Untersuchungen wurden daher vor allem diesem Aspekt gewidmet.

Dieterle et al.[39] fanden eine direkte Verbindung von Ubergewicht, Adipositas und
kardiovaskuldren Komorbidititen. Auch in der vorliegenden Arbeit findet sich bereits zum ersten
Untersuchungszeitpunkt bei Adipositas eine gehdufte Kombination mit der arteriellen
Hypertonie, Dyslipiddmie, Typ 2 Diabetes mellitus und der koronaren Herzkrankheit im
Vergleich zu Normalgewichtigen (Tabelle 4).

Zwei Drittel der untersuchten Patienten sind adipds mit einem BMI > 30kg/m?. Zum Vergleich,
etwa 36% der Erwachsenen in Deutschland sind im Jahre 2003 als {ibergewichtig und 13% als
adip0s eingestuft worden[40]. Da es sich bei den untersuchten Patienten um zufallig ausgewéhlte
Patienten handelte, wird schon deutlich, dass eine Adipositas mit gesteigertem medizinischem
Behandlungsbedarf einhergeht.

1991 bereits beschrieben Lauer et al.[41] einen signifikanten Zusammenhang zwischen
Ubergewicht, linksventrikulirer Masse und GréBe des linken Ventrikels.

Das Herz bewiltigt bei einem Menschen mit einem Normalgewicht (BMI 19-25kg/m?) im
Durchschnitt etwa 70ml Schlagvolumen. Das entspricht einem Herzminutenvolumen von 4,91.
Bei erhohtem Bedarf, z.B. korperlicher Betétigung, kann das Minutenvolumen auf bis zu 20-30

1/min gesteigert werden.
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Auch die Zunahme des Korpergewichtes verlangt eine kompensatorische Steigerung der
Durchblutung und eine Anpassung des gesamten Organismus auf eine erhdhte Nachfrage nach
metabolischen Substraten und Sauerstoff] 13, 42].

Lavie et.al[42] fanden, dass adipdse Patienten im Rahmen ihres gesteigerten Blutvolumens einen
niedrigeren peripheren Widerstand als Normalgewichtige bei gleichem Blutdruck aufweisen.
Die Herzfrequenz adipdser Patienten unterscheidet sich in Ruhe nicht von
Normalgewichtigen[42, 43]. Dementsprechend muss kompensatorisch das Schlagvolumen
erhoht werden.

Durch die Zunahme des Blutvolumens wird das Herz starker gefiillt. Ergebnis ist die
kompensatorische exzentrische Linksherzhypertrophie[43].

Infolge dieses Pathomechanismus kommt es zur Zunahme der linksventrikuldren
enddiastolischen und endsystolischen Herzvolumina. Betrifft die Hypertrophie auch den rechten
Ventrikel, zeigt sich auch hier eine Verbreiterung des RVOT.

Das Herz kann jedoch nur in geringem Mafle eine Groflenzunahme kompensieren. So ermoglicht
der Frank-Starling Mechanismus zunéchst, dass vermehrte Volumen adiquat zu transportieren.
Nehmen die Ventrikel weiterhin an GroBe zu, sinkt die maximale Kontraktionskraft aufgrund
einer liberméfBigen Dehnung der Ventrikel. Die Folge ist eine Herzinsuffizienz.

Berrington de Gonzalez[44] und Zheng[45] zeigten in unabhéngigen Analysen mit mehr als
einer Million Probanden eine erhohte Mortalitét fiir Patienten mit einem BMI > 30kg/m?. Die
niedrigste Mortalitét fand sich im Bereich 22 - 25 kg/m?. Eine dhnliche Aussage konnte 2008 fiir

eine europdische Studie getroffen werden[15].

4.1 Auswertungen der Echokardiographien

Das Ziel der Untersuchung war, den Zusammenhang von Korpergewicht und Beeinflussung der
Herzfunktion herauszufinden. Dementsprechend wurden die untersuchten Patienten
entsprechend ihrem BMI klassifiziert und regelmiBig tiber einen Untersuchungszeitraum von
sechs Jahren eine Echokardiographie durchgefiihrt.

Die kardiovaskuldren Folgeerkrankungen und Komplikationen der Adipositas sind vor allem die
arterielle Hypertonie, die linksventrikuldre Hypertrophie, Verdnderungen der rechtsventrikuldren
Funktion mit Links- und Rechtsherzinsuffizienz, die koronare Herzkrankheit und die

Apoplexie[10].
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4.1.1 Rechtsventrikulirer AusfluBBtrakt, linksventrikuliire enddiastolische und

endsystolische Diameter

Mit héherem Blutvolumen, bedingt durch eine Zunahme der Koérpermasse, steigen die
Anforderungen an die Herzarbeit. Bei der Adipositas erhoht sich zunéchst die Vorlast, die
Nachlast bleibt vorerst konstant[42]. Eine erhohte Vorlast wirkt primér auf den rechten
Ventrikel.

Der echokardiographisch gemessene RVOT zeigte eindeutige signifikante Unterschiede
zwischen den unterschiedlichen BMI Gruppen. Aus Tabelle 9 sind zudem der Einfluss des
Geschlechts und des Alters zu entnehmen. Frauen haben einen geringeren RVOT. Mit
zunehmendem Alter kommt es konstant zu einer Vergro3erung des RVOT.

Die Patienten entwickelten liber die Untersuchungsjahre einen leichten Trend (-0,43mm pro
Messzeitpunkt, siche Tabelle 9) zur Verkleinerung des RVOT. Dieser Effekt war hoch
signifikant (p<0,001). Anscheinend ist eine konsequente Uberwachung und Therapie mit
Anderungen des RVOT verbunden.

Bevor die Herzinsuffizienz symptomatisch wird, sind bereits Verdnderungen
echokardiographisch zu erfassen, welche auf eine gestorte linksventrikuldre Funktion hinweisen.
Die diastolische Dysfunktion riickt dabei zunehmend in den Fokus der Forschung[34, 46]. Russo
et al.[34] berichteten {iber ein zunehmendes Risiko fiir eine diastolische Dysfunktion bei
Ubergewichtigen und adipdsen Patienten.

Die diastolische Dysfunktion ist Ausdruck einer gestorten Ventrikelfiillung und ein erster
Hinweis auf die Entwicklung der Herzinsuffizienz[47, 48].

Der LVEDD zeigte signifikante Unterschiede zwischen den Patienten mit Adipositas Grad I1I
und Adipositas Grad I sowie Ubergewicht und Normalgewicht. Anhand Tabelle 14 zeigen sich
zudem signifikante Unterschiede zwischen den Geschlechtern und bei Patienten mit und ohne
Typ 2 Diabetes mellitus.

Wong et al. [49] untersuchten 2004 bereits die Veranderungen des linken Ventrikels durch
Adipositas. Im Gegensatz zu unserer Untersuchung zeigten sich dabei keine signifikanten
Verinderungen des LVEDD. Bazzano et al.[35] kamen 2011 zum Ergebnis, das Ubergewicht
und Adipositas die wichtigsten Einfliisse auf die VergroBBerung des linken Ventrikels darstellen.
Wong[49] untersuchte zudem die Rolle des Insulinspiegels und der Herzfunktion. Es zeigte sich
eine Korrelation der beiden Faktoren. Dementsprechend ist der Einfluss des Typ 2 Diabetes
mellitus ein weiterer Beweis fiir die Rolle von Insulinresistenz in der Genese kardialer

Verdnderungen bis hin zur Herzinsuffizienz[50].
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Auch der LVESD zeigt signifikante Unterschiede zwischen den Gewichtsgruppen und dem
Geschlecht. Frauen haben im Vergleich zu Miannern einen kleineren LVESD. Dorbala et al.
fanden dhnliche Ergebnisse bezliglich der enddiastolischen und endsystolischen Volumina[37].
Bei Patienten mit Typ 2 Diabetes mellitus ist der LVESD signifikant vergrof3ert (p=0,02) (siche
Tabelle 19).

Das hohere Schlagvolumen erfordert einen hoheren ventrikuldren Fiillungsdruck und grof3ere
Volumina. In Folge der andauernden Belastung reagiert das Herz mit einer Kammerdilatation. Es
vergroBern sich also die LVEDD und LVESD. SchlieBlich kommt es zur exzentrischen
Hypertrophie des linken Ventrikels[41, 42]. Auch Cheng et al.[51] fanden, dass ménnliches
Geschlecht, BMI und arterielle Hypertonie eine signifikante Korrelation mit grof3eren
Dimensionen des linken Ventrikels und der linksventrikuldren Wanddicke zeigten.

Mit zunehmender Dilatation des linken Ventrikels wird die Kontraktionsfahigkeit herabgesetzt.

Diese Ergebnisse bestétigen alle bisherige Studien[20].

4.1.2 Auswurffraktion und Fractionel Shortening

Anhand der Auswurffraktion (EF) ldsst sich die systolische Funktion des Ventrikels bestimmen.
Bei den untersuchten Patienten fanden sich signifikante Unterschiede zwischen den Patienten mit
Adipositas Grad III und denen mit Grad I (+ 5%, p=0,001), Ubergewicht (+ 5%, p<0,001) und
Normalgewicht (+ 6%, p<0,001) (siche Tabelle 24). Zwischen den BMI Gruppen 35 - 40kg/m?
und > 40kg/m? ist der Unterschied nicht signifikant. Tabelle 24 zeigt aulerdem den Einfluss des
Typ 2 Diabetes mellitus und der Dyslipiddamie.

Dorbala et al.[37] untersuchten 2006 die Auswirkungen des BMI auf den linken Ventrikel und
ermittelten eine signifikant hohere EF bei Frauen als bei Ménnern. Bei den Patienten der
kardiologischen Praxis zeigte sich dieses Ergebnis ebenfalls, jedoch war das Signifikanzniveau
auBBerhalb der akzeptierten Grenzen.

Dass ein Typ 2 Diabetes mellitus eine gestorte oder geringere EF erzeugt, steht in
Ubereinstimmung mit den Ergebnissen fritheren Studien[37].

Im Gegensatz zu den Befunden von Dorbala et al.[37] fanden sich auch negative Einfliisse des
Alters (-0,07% pro Lebensjahr). Entsprechend haufiger haben dltere Patienten mit chronischen
Erkrankungen eine chronische und/oder akute Herzinsuffizienz.

Fiir die linksventrikuldre Durchmesserverkiirzung (FS) ergibt sich das gleiche Bild wie fiir die
Auswurffraktion. Wéahrend der Unterschied zwischen Adipositas Grad III und II nicht signifikant
ist, zeigt Tabelle 29 eine signifikant hohere FS bei Normalgewichtigen, Ubergewichtigen und
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Adipositas Grad I gegeniiber Grad III. Auch das Alter und die Dyslipidamie verringern die FS.

Diese Ergebnisse sind in der Literatur unterschiedlich[37, 51], was auch durch den Einfluss der

Therapie der arteriellen Hypertonie bedingt sein kann.

4.1.3 Linker Vorhof

Neben Mitralklappenfehlern ist die Adipositas ein wesentlicher Risikofaktor fiir die

VergroBerung des linken Vorhof[52]. Eine der wenigen Studien mit langem

Beobachtungszeitraum sind die MONICA/KORA Echokardiographiestudien[52]. Die gestorte

Herzfunktion bei Adipositas dulert sich vorrangig durch eine diastolische Funktionsstdrung[21,

53, 54]. Ist die Diastole gestort, ist die Fiillungs- und Entleerungsphase des linken Vorhofs stark

beeintrachtigt. Einerseits erfordert die fehlende Relaxation einen erhéhten Druck zur Fiillung des

Ventrikels, andererseits dilatiert der Ventrikel bei erhohtem Fiillungsvolumen.

Diese Zunahme der Vorhofgrofe zeigte sich bei den untersuchten Patienten in vergleichbarer

Weise. Normalgewichtige und Ubergewichtige haben signifikant kleinere Vorhofe als Patienten

mit Adipositas Grad I-III. Frauen haben ebenfalls einen kleineren Vorhof (p<0,001).

In der Strong Heart Study 2006 zeigte sich ein grof3eres Risiko fiir kardiovaskulédre Ereignisse
bei vergroBertem linken Vorhof[55].

Ein vergroBerter Vorhof erhoht auch das Risiko fiir Herzrhythmusstorungen, wie
Vorhofflimmern und das damit verbundene Risiko fiir thromboembolische Ereignisse.

2009 veroffentlichte Daten von Stritzke et al.[52] sind dhnlich den eigenen Ergebnissen.
Munger et al.[56] fanden 2012 elektrophysiologische Verdnderungen bei adipdsen Patienten,
welche zusammen mit zunehmendem Vorhofvolumen eine Entwicklung und Persistenz von
Vorhofflimmern begiinstigen.

Infolge der steigenden Priavalenz der Adipositas, ist von einer weiteren Zunahme an kardialen
und thromboembolischen Ereignissen auszugehen. Dementsprechend ist eine friithzeitige
Intervention bereits im Jugendalter notwendig, um die kardiovaskuldren Umbauvorgénge

aufzuhalten.
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4.1.4 Interventrikulires Septum, linksventrikulire Wandhypertrophie, linksventrikulire

Muskelmasse

Infolge der erhohten Anforderungen passt der Organismus die Morphologie des Herzens an die
neue Belastung an.

Neben einer Vergroflerung der Ventrikel- und Vorhofvolumina ist das Herz gezwungen, auch die
muskuldren Anteile zu vergrofern. Es kommt somit kompensatorisch zur Hypertrophie des
Herzens.

Das Ausmal der Hypertrophie ist echokardiographisch durch die Linksventrikuldre
Wandhypertrophie (LVPW), die Dicke des Interventrikuldren Septums (IVS) und durch die
Linksventrikuldre Muskelmasse (LVMM) messbar.

In Tabelle 39, Tabelle 44 und Tabelle 49 ist dargestellt, dass sich signifikante Unterschiede
zwischen den Patienten durch die Adipositas entwickelt haben.

Die Messungen der LVPW ergaben einen signifikanten Unterschied zwischen Manner und
Frauen, deren LVPW geringer ist.

Patienten mit Normalgewicht und Ubergewicht haben eine hoch signifikant geringere LVPW
(-1,56mm, p<0,001 Normalgewicht und -0,58mm, p=0,028 Ubergewicht, siche Tabelle 39)
gegeniiber Patienten mit Adipositas Grad I1I.

Adipositas Grad I und II zeigten keine signifikanten Unterschiede zu Patienten mit Adipositas
Grad III (siehe Tabelle 39: Einflussgrof3en auf den Parameter LVPW(mm)).

Eine Zunahme der LVPW mit steigendem BMI wird in der Literatur mehrmals beschrieben[17,
49, 57]. Im Rahmen der eigenen Untersuchung konnten diese Ergebnisse untermauert werden.
Ebenso bestitigen lie sich der Einfluss des Lebensalters auf die LVPW.

Klein et al. untersuchte bereits 1994 die Rolle des Alters und konnte einen signifikanten
Unterschied nachweisen[58]. Gates et al. fanden ebenfalls einen signifikanten Unterschied
zwischen adipdsen Patienten mit zunehmendem Alter heraus[59]. Fiir den herangezogenen
Patientenpool lief3 sich ein Anstieg der LVPW mit jedem Lebensjahr ermitteln (0,02mm,
p<0,001, siche Tabelle 39).

Fiir die Dyslipiddmie konnte ein verkleinernder Effekt auf die LVPW ermittelt werden
(p=0,001). Patienten mit Adipositas und Dyslipiddmie haben eine 0,43mm kleinere LVPW. Der
zugrunde liegende Mechanismus konnte nicht weiter ermittelt werden und sollte in weiteren
Studien untersucht werden.

Das Interventrikulire Septum zeigte nur einen signifikanten Unterschied zwischen

Normalgewichtigen und Patienten mit Adipositas Grad III (Tabelle 44).
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Wie bei der LVPW haben Frauen ein schmaleres Septum (-1,25mm, p<0,001). Ein héheres
Lebensalter geht mit einer Zunahme der Septumdicke einher. Beide Messgro3en werden in der
Untersuchung von einer Dyslipiddmie positiv beeinflusst, das heif3t, die Hypertrophie ist
geringer. Der positive Effekt ist jedoch so klein, dass die prinzipiellen Folgen einer Dyslipiddmie
schwerer wiegen und eine konsequente Behandlung der Dyslipiddmie erfolgen muss. Eine
Zunahme der Hypertrophie ist flir die Arbeit des Herzens ungiinstig. Im Falle einer leichten
Vordehnung, bei erhdhten Volumen, arbeitet das Herz durch den Frank-Starling Mechanismus
effektiver und effizienter. Eine weitere Dehnung und VergroBBerung lasst die Effektivitit jedoch
sinken. Das Herz arbeitet unokonomischer und die notwendige Kraft zur Entwicklung eines
effektiven Schlagvolumens ist vermindert.

Die Linksventrikuldre Muskelmasse (LVMM) ist ein wichtiger Parameter der linksventrikuldren
Hypertrophie.

Im untersuchten Patientenpool fanden sich signifikante Unterschiede fiir die linksventrikuldre
Muskelmasse innerhalb der BMI Klassen (siche Tabelle 49). So haben Patienten mit
Normalgewicht, Ubergewicht und Adipositas Grad I eine signifikant geringere LVMM als
Patienten mit Adipositas Grad III. Der Unterschied betrdgt zwischen BMI bis 25kg/m? und >
40kg/m? 92,9g/m? (p<0,001).

Der LVMM steigt mit dem Lebensalter (p=0,003), was auch von Cheng et al.[51] gefunden
wurde.

Frauen haben in allen Gewichtsgruppen eine signifikant kleinere LVMM als Ménner. Zudem
lasst sich ein Einfluss des Typ 2 Diabetes mellitus nachweisen (p=0,017). Patienten ohne Typ 2
Diabetes mellitus haben eine 17,86g/m? geringere LVMM.

Eine Zunahme der Herzgrof3e hat einen negativen Effekt auf die Kontraktilitit. Die Zunahme der
Muskelmasse geht mit einem hoheren Sauerstoff- und Néhrstoffbedarf der Kardiomyozyten
einher. Das Herz arbeitet deshalb ineffizienter mit zugleich erhdhter Sauerstoffschuld.

Das Resultat ist schlieBlich eine Herzinsuffizienz, die auch nach eigener Untersuchung sowohl
den rechten wie auch den linken Ventrikel betreffen kann. Im Endeffekt konnen beide auch als

globale Herzinsuffizient auftreten.
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4.2 Komorbidititen der Adipositas

Wie aus einem Bericht der WHO von 2005 hervorgeht, steigt die Entwicklung
nichtiibertragbarer Krankheiten steil an[60].

Weltweiter Spitzenreiter ist Europa mit mehr als 75% aller Todesfille, die auf
nichtlibertragbaren Krankheiten beruhen. Die koronare Herzkrankheit bildet die haufigste
Ursache fiir den frithzeitigen Tod. Thr Anteil betrdgt allein 16% bei Ménnern und 12% bei
Frauen[60].

Es ist mit einer weiteren Zunahme der Privalenz zu rechnen. Im Jahre 2005 waren nach
Schitzungen etwa 400 Mio. Erwachsene iibergewichtig und ca. 130 Mio. adipds.

2007 wurde die IDEA Studie verdffentlicht. Im Rahmen der Untersuchung wurden weltweit
Daten iiber die Pravalenz der Adipositas erhoben[61]. Jeder Patient wurde nach seinen
Nebenerkrankungen befragt und der Taillenumfang wurde gemessen.

Das Ergebnis der Studie zeigte, dass jeder 4. Patient einen BMI von 30kg/m?> oder hoher besitzt
(24% Ménner und 27% Frauen). Zudem waren 40% der Ménner und 30% der Frauen
tibergewichtig (BMI 25 bis 30kg/m?).

Mittlerweile scheinen weltweit die Probleme durch die Adipositas spiirbar zu werden. Regionale
Unterschiede zwischen den einzelnen geographischen Lagen verschwimmen zunehmend.
Spitzenreiter der Studie waren kanadische Patienten mit einem durchschnittlichen BMI von
29,2kg/m? bei den Ménnern und 28,9kg/m? bei den Frauen. Den geringsten BMI hatten die
Patienten in Asien. Jedoch liegt auch hier der Durchschnittswert bei 24,4kg/m? bei Médnnern und
23,9kg/m? bei Frauen[61].

Es ist anzunehmen, dass in den kommenden Jahren auch in Asien der Durchschnitt mindestens

iibergewichtig sein wird.

4.2.1 Arterielle Hypertonie

Die Zahl der Hypertoniker und Patienten mit Ubergewicht hat in den vergangenen Jahren stetig
zugenommen. 2004 fragten Davy und Hall dementsprechend "Obesity and hypertension: two
epidemics or one"[62]. Gewichtszunahme ist wie bereits erwdhnt mit der Vermehrung von
Korpergewebe verbunden. Zur Gewéhrleistung eines entsprechenden Néhrstoff- und
Sauerstoffangebotes muss der Korper die Versorgung anpassen. Die Steigerung des
Blutvolumens ist die entsprechende kompensatorische Antwort. Zur Bewaltigung des

gesteigerten Blutvolumens hat der Organismus die Moglichkeit die Herzfrequenz und das
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Schlagvolumen zu erhhen. Wie erwihnt, ist die Herzfrequenz meist konstant[42, 43] und
folglich wird lediglich das Schlagvolumen erhoht.

Die arterielle Hypertonie und Adipositas sind chronische Prozesse, die iiber mehrere Jahre ihre
negativen Auswirkungen auf den Korper entwickeln. Das dauerhaft erhohte Schlagvolumen
stimuliert das Herz zum Umbau und zur Anpassung an den erhdhten Druck[62].

Die Adipositas bewirkt zudem Verdnderungen des GefaB3systems. Verschiedene Studien
postulieren eine endotheliale Dysfunktion bei adipdsen Patienten[62]. Einerseits ist der Tonus
eher vasokonstriktorisch, andererseits spielen Verdnderungen der Endothelzellen durch freie
Fettsduren und Adipokinine eine Rolle.

Viele kleine Verdnderungen des Gefillsystems, des Herzens und der an der Blutdruckregulation
beteiligten Organe, wie die Niere, fithren zur Entstehung der arteriellen Hypertonie[62].

Thakur et al. berichteten in einer Arbeit von 2001, dass eine Reihe von endokrinen, genetischen
und metabolischen Mechanismen zur Entwicklung der Hypertonie bei Adipositas fithren[63].
Diese Verdnderungen und die damit verbundene Entwicklung einer Hypertonie bilden sich auch
in der untersuchten Patientengruppe ab. Bereits zu Beginn der Untersuchung haben 63,3% der
Minner und 67,8% Frauen eine arterielle Hypertonie. Betrachtet man zusétzlich die Verteilung
des BMI, zeigt sich ein deutlicher Anstieg der Pravalenz mit Zunahme des Gewichtes (Tabelle 6
und Tabelle 8). Dies ist in Ubereinstimmung mit den Ergebnissen von Ascherio et al.[64] sowie
Okosun et al.[65].

Ein Zusammenhang von BMI und Bluthochdruck ist dementsprechend wahrscheinlich
anzunehmen.

Es gibt eine deutliche Zunahme der Zahl an Hypertonikern fiir den BMI {iber 25kg/m?. Betroffen
hiervon sind sowohl Ménner als auch Frauen.

51,9% aller untersuchten iibergewichtigen Méanner (siehe Tabelle 6) sind hyperton. Bei den
Frauen ist die Erkrankungshéiufigkeit mit mehr als 70% noch ausgeprégter.

Wihrend die Frauen bei weiterer Gewichtszunahme auf diesem Niveau verbleiben, steigen die
Prozentzahlen bei den untersuchten Ménnern weiter an. SchlieBlich ist jeder Mann mit einem
BMI > 40kg/m? auch ein Hypertoniker.

Dies ist ein Hinweis auf einen mdglichen Unterschied in der Entstehung der arteriellen
Hypertonie zwischen den Geschlechtern. Frauen neigen bei geringer Gewichtszunahme
(Normalgewicht zu Ubergewicht) stirker zu Bluthochdruck als Minner. Bei Ménnern ist eine
weitere Gewichtszunahme mit einem zunehmenden Risiko fiir einen Bluthochdruck verbunden.
In der Schlussfolgerung scheinen Frauen stirkere Verdnderungen durch die zusétzliche

Gewichtszunahme zu entwickeln als Manner. Bei Ménnern ist die kompensatorische Antwort
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des Korpers bei geringer Gewichtszunahme kompetenter. Bei anhaltender Gewichtssteigerung
erschopft sie sich zunehmend und die Ausbildung des Hypertonus nimmt gravierend zu. Fiir die
Entstehung der arteriellen Hypertonie bei Adipositas werden verschiedene Pathomechanismen
diskutiert u.a. produziert der Adipozyt Angiotensinogen[66-68], es liegen eine verstirkte

Sympathikotonie sowie Verdnderungen im Fliissigkeitshaushalt vor[69-71].

4.2.2 Dyslipidamie

Die Dyslipiddmie ist ein etablierter Risikofaktor fiir die Entstehung kardiovaskulérer
Erkrankungen. Die Therapie der Dyslipidédmie ist eine tragende Séule der Sekundérpravention
von KHK und Myokardinfarkt.

In der untersuchten Patientengruppe ergeben sich fiir die Dyslipiddmie unterschiedliche
Ergebnisse. Die Entwicklung und die Privalenz einer Dyslipiddmie zeigten keine direkte
Assoziation zum BMI. Bei den Minnern zeigte sich eine leichte Schwankung mit dem
niedrigsten Anteil bei Patienten mit Ubergewicht (18,5%).

Bei den Frauen entwickelte sich sogar ein Negativtrend mit einer Verminderung dieses
Merkmals mit steigendem BMI (BMI 18-25kg/m?: 20,0% vs. BMI >40kg/m?: 11,8%, siche
Tabelle 8).

In der Untersuchung der echokardiographischen Parameter konnten jedoch Einfliisse der
Dyslipidédmie auf einzelne Parameter gefunden werden.

Die abdominale Adipositas geht einher mit erhohter Insulinresistenz[72]. Die Folge der
Resistenz ist eine erhohte Insulinausschiittung. Besteht dieser Zustand iiber einen langeren
Zeitpunkt, ist die Folge ein gestorter metabolischer Kreislauf, welcher nicht nur den
Glukosestoffwechsel sondern auch den Lipidstoffwechsel betrifft. Neben einer verminderten
Lipoproteinlipase, ist der Triglyzeridspiegel erhoht und das HDL vermindert.

In den Nieren wird die Riickresorption von Natrium gesteigert, dessen Folge die Vermehrung
des Blutvolumens ist. Das Ergebnis ist ein Bluthochdruck[63].

Somit kommt es zu einer gesteigerten Arteriosklerose und beschleunigter Atherogenese.

Das sich dieser Verlauf nicht direkt bei den untersuchten Patienten zeigt, kann mit dem
untersuchten Patientenklientel zusammenhéngen.

Alle Patienten sind durch bestimmte Erkrankungen des Herz-Kreislauf Systems in der Praxis
vorstellig geworden.

Die medikamentdse Therapie der Patienten wurde primér nicht gedndert und ist

dementsprechend ein Einflussfaktor. Ein Patient mit Adipositas Grad I bis III wird eher eine
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bereits bestehende Therapie aufweisen, als ein normalgewichtiger Patient mit neuaufgetretenen
kardialen Problemen.

Daher muss ein Augenmerk beziiglich einer Therapie auch auf die geringeren BMI-Gruppen
gelegt werden und bereits bei Patienten mit Normalgewicht und Ubergewicht beginnen.

Bei den untersuchten ménnlichen Patienten haben 36,4% der Normalgewichtigen eine
Dyslipiddmie. Kein normalgewichtiger Patient hatte einen Typ 2 Diabetes mellitus. Bei 45,5%
der Patienten war eine koronare Herzkrankheit bekannt. Ubergewichtige sind weniger von einer
Dyslipiddmie betroffen (18,5%), leiden zudem seltener an einer KHK (35,2%). Der Anteil an
Typ 2 Diabetes mellitus ist jedoch auf 13% gestiegen.

Ausgehend von den erhobenen Daten und der Verteilung der Komorbiditdten sind nachfolgende
Zusammenhdnge zu betrachten.

Normalgewichtige Patienten werden vorrangig in der Praxis vorstellig, weil ein kardiales
Problem aufgetreten ist. Die hohe Anzahl an KHK Patienten (45,5%) bei minnlichen Patienten
mit BMI <25kg/m? geht einher mit einer hohen Privalenz des Risikofaktors Dyslipiddmie
(36,4%). Weitere Risikofaktoren einer KHK, wie beispielsweise Rauchen oder Stress, wurden in
dieser Arbeitsstudie nicht untersucht.

Die Frage stellt sich, ob pharmakologische Aspekte ein Grund fiir die unterschiedlichen
Ergebnisse sind. Wie erwéhnt, flihrt ein erhohtes Gewicht iiber eine erhohte Insulinresistenz zu
einer gesteigerten Atherogenese und begiinstigt die Arteriosklerose.

Eine erhdhte Insulinresistenz, welche noch nicht als ein Typ 2 Diabetes mellitus zu Tage tritt,
konnte durch fehlende medikamentdse Behandlung eher eine Dyslipidimie und KHK
begiinstigen.

Patienten mit Adipositas Grad II und III haben eine geringere Privalenz von KHK und
Dyslipidédmie. Sie werden jedoch hidufiger wegen eines Typ 2 Diabetes mellitus behandelt.
Eine suffiziente antidiabetische Behandlung scheint einen positiven Einfluss zu haben.

Als Folge sollte fiir die Therapie einer Dyslipidimie und einer Koronaren Herzerkrankung eine
erhohte Insulinresistenz, bei damit verbundener Hyperinsulindmie diagnostisch ausgeschlossen
werden.

Ahnlich den minnlichen Patienten erscheint das Bild fiir die Verteilung der Dyslipidimie bei
Frauen. Patientinnen mit hoherem Korpergewicht (BMI>30kg/m?) haben eine geringere
Privalenz verglichen mit Patientinnen mit Normalgewicht und Ubergewicht.

Nach statistischer Auswertung und Bereinigung der Storeinfliisse sind fiir die Dyslipiddmie

konkrete Einfliisse auf die Herzparameter (LVEDD, LVESD, EF, FS, LA, LVPW, IVS)
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nachweisbar. Die beeinflussten Parameter sind im vorherigen (Abschnitt 4.1) detaillierter

dargestellt.

4.2.3 Typ 2 Diabetes mellitus und Metabolisches Syndrom

Sind Frauen und Ménner normalgewichtig, gibt es in dieser Untersuchung in beiden Gruppen
keine Diabetiker. Bei beiden Geschlechtern nimmt die Zahl der Diabetiker mit der
Gewichtszunahme zu. Bei den Méannern nimmt die Rate an Diabetikern in den hoheren BMI
Klassen stirker zu.

Ein Typ 2 Diabetes mellitus ist Teil des Metabolischen Syndroms. Darunter versteht man einen
Symptomkomplex, der durch eine erhdhte Insulinresistenz, eine Fettstoffwechselstorung,
erhohten Blutdruck und die abdominale Fettleibigkeit definiert ist[68].

Mainnliche Patienten mit Typ 2 Diabetes mellitus haben ein 2-fach erhdhtes KHK-Risiko; bei
Frauen ist es sogar ein 3-fach hoheres Risiko[73].

In einer Studie von Wilson et al.[73] wurde das Risiko einer KHK durch ein Metabolisches
Syndrom untersucht. Dabei geht die Zunahme des Metabolischen Syndroms mit der Zunahme
der Adipositas parallel.

Dass Patienten mit KHK von einer Hyperinsulindmie Diagnostik profitieren konnten, erwéhnte
die Studie ebenfalls. Infolge der erhdhten Insulinspiegel und der damit gestorten
Lipoproteinlipase kommt es, wie bereits erwéhnt, zu einer beschleunigten Arteriosklerose und
Atherogenese. Fine frithzeitige Diagnostik und Therapie der erhdhten Insulinspiegel mit
didtetischen und medikamentdsen Maflnahmen scheint auch hier sinnvoll und notwendig zu sein.
Das Auftreten und die Erkrankung an einem Metabolischen Syndrom sind in der einbezogenen
Patientengruppe sehr wahrscheinlich. Es steigen die Raten an Hypertonie und Typ 2 Diabetes
mellitus Erkrankungen deutlich mit Zunahme des Gewichtes an.

Die Folge des Metabolischen Syndrom ist eine steigende Inzidenz von KHK Morbiditdt und
Mortalitat[74].
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4.3 Direkte Beziechung der Komorbidititen zur Herzfunktion

Bei der statistischen Auswertung der Echokardiographien konnten in der Untersuchung direkte
Einfliisse des Typ 2 Diabetes mellitus auf die Herzfunktion nachgewiesen werden.

So tragt bei Adipositas ein Typ 2 Diabetes mellitus zur Vergroerung der LVEDD, LVESD und
LVMM bei. Ebenso verringert er die EF.

Im Rahmen der pathophysiologischen Vorgiange in den Zellen scheinen die Zellen des Herzens
direkt betroffen zu sein. Arteriosklerose der Koronararterien und morphologische
Verianderungen scheinen die Folge zu sein. Bei Patienten mit Metabolischen Syndrom kann auch
hiufiger eine endotheliale Dysfunktion gefunden werden[75].

Infolge der Hyperinsulindmie und Dyslipidimie kommt es zu weiteren Verdnderungen der
Regelkreisldufe[68]. Freie Fettsduren des Fettgewebes stimulieren die Produktion von VLDL
und die Reduktion von HDL im Organismus. Die Aufnahme von Glukose in der
Skelettmuskulatur und die Speicherung in Form von Glykogen werden vermindert. Die
Ausschiittung von Insulin wird, bei steigenden Blutglukose Spiegeln, gesteigert. Die
Hyperinsulindmie verstirkt sich weiter.

Vermehrte Lipolyse, freie Fettsduren und steigende Insulinresistenz erhdhen die
Natriumresorption, stimulieren das sympathische Nervensystem und bedingen einen
zunehmenden Bluthochdruck[68]. Bei hoherer Vor- und Nachlast verdndert sich auch die

Herzfunktion. Die Folge ist eine Vergroerung der LVEDD, LVESD und LVMM.

4.4 Koronare Herzerkrankung und Adipositas

1983 zeigten Hubert et al. in ihrer Studie der Framingham Population einen signifikanten
Zusammenhang von Adipositas und der Entstehung einer koronaren Herzerkrankung. Besonders
in der Gruppe jiinger als 50 nahm das Risiko fiir eine Erkrankung durch hohes Gewicht stark
zu[14].

Eine Vielzahl weiterer Studien[15, 21, 76, 77] mit gleichlautenden Ergebnissen haben seitdem
einen Zusammenhang von Adipositas in der Entstehung der koronaren Herzerkrankung sowie
der Herzinsuffizienz bestitigt. Die Adipositas spielt eine entscheidende Rolle in der Entwicklung
von Bluthochdruck, Dyslipiddmie, Insulinresistenz und Glukoseintoleranz sowie in der
Entstehung eines proinflammatorischen Milieus[ 13, 72].

Entgegen diesen Arbeiten zeigt sich dieser Trend in dem untersuchten Patientenpool nicht.
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Bei den Ménnern sinken die Prozentzahlen fiir eine KHK mit einem Anstieg des Gewichtes. Bei
den Frauen ist dieser Effekt ebenfalls zu beobachten. Jedoch ab einem BMI > 40kg/m? springt
die Rate an erkrankten Patientinnen sprunghaft auf einen Hochstwert von 23,5%.

Im Vergleich sind Ménner starker von einer KHK betroffen als Frauen. Dieser Unterschied ist
seit langerer Zeit bekannt und wird teilweise infolge der unterschiedlichen
Hormonkonstellationen gesehen[78-80].

Beide Geschlechter scheinen von einer Gewichtszunahme teilweise zu profitieren. Als Ursache
scheinen folgende Faktoren eine Rolle spielen.

Wie bereits beschrieben, steigen die Erkrankungsfille von Hypertonie und Typ 2 Diabetes
mellitus mit dem Korpergewicht an. Diese Zusammenhénge konnten bei den untersuchten
Patienten nachgewiesen werden.

Kenchaiah et al.[81] notierten 2002, dass ein erhohter BMI mit einem zunehmenden Risiko fiir
die Entwicklung einer Herzinsuffizienz assoziiert ist. Bei einer kleinen Gruppe von Patienten mit
bekanntem Myokardinfarkt zum Untersuchungsbeginn konnte ein Risikoanstieg nicht
nachgewiesen werden[81]. 2009 verdffentlichte Daten iiber die Herzinsuffizienz zeigten ein
tiberraschendes Ergebnis. Giider et al. zeigten das Patienten mit mehreren kardiovaskulédren
Risikofaktoren langer iiberlebten, als ohne Risikofaktoren. So profitierten unter anderem
Patienten mit erhohtem BMI[82].

Die medikamentdse Behandlung von Bluthochdruck und Typ 2 Diabetes mellitus kdnnte eine
symptomatische KHK zum Zeitpunkt der Untersuchung verhindert haben. Im Gegensatz dazu
haben Patienten mit Normalgewicht eine geringere Anzahl an Risikofaktoren (Hypertonie:
26,9% vs. 63,4% bei Ubergewicht) und sind seltener mit einer Dauermedikation behandelt.
Eine ideale Vergleichsgruppe konnte deshalb durch das selektiere Patientenklientel nicht
rekrutiert werden.

Als Fazit ldsst sich jedoch schlussfolgern, auch wenn eine suffiziente medikamentdse Therapie
der Risikofaktoren eine KHK Entstehung verlangsamen kann, sollte dennoch das

Hauptaugenmerk auf eine Gewichtreduktion gelegt werden.
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4.5 Kritische Uberlegungen

Die Ergebnisse dieser Studie sind einerseits sehr deutlich und bestétigen die bisherigen
Erkenntnisse anderer Untersuchungen. So zeigt sich eine erhdhte Pravalenz von Typ 2 Diabetes
mellitus und Hypertonie mit einem Anstieg des BMI. Desweiteren zeigen sich signifikante
Einfliisse von Typ 2 Diabetes mellitus und Grad der Adipositas auf die Herzfunktion. Es gibt
aber auch unklare Ergebnisse wie die sinkende Pravalenz der KHK und der Dyslipiddmie, sowie
positive Einfliisse der Dyslipiddmie auf die IVS und LVPW bei steigendem BMI. Die Ursache
dafiir konnte in der begleitenden Therapie liegen, was wegen der Komplexitét der Fragestellung
in dieser Untersuchung nicht beriicksichtigt werden konnte.

Wie bereits erwéhnt ist diese Studie retrospektiv und betrachtet Daten die in der Zeit von 1991
bis 2006 erhoben worden sind. Im Rahmen der KHK Diagnostik wurde auf Anamnese und
vorhandene Funktionsdiagnostik wie zum Beispiel Belastungs-EKG zuriickgegriffen.
Koronarangiographische Befunde lagen nur bei einem Teil der Patienten vor. Ziel der
Untersuchung war es nicht, den Koronarstatus fiir alle Patienten zu verifizieren.

Patienten mit hoherem BMI sind allgemein auch weniger korperlich aktiv. Eine Dyspnoe oder
pectagindse Beschwerden sind moglicherweise dadurch maskiert und unterbewertet.

Der Einfluss der medikamentdsen Therapie auf die Herzfunktion kann nicht sicher beschrieben
werden und war auch nicht Gegenstand der Untersuchung. Es sind aber dadurch Beeinflussungen

der Ergebnisse moglich.
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5 Zusammenfassung

Die Folgen von Ubergewicht und Adipositas fiir den eigenen Organismus und unter
gesundheitsokonomischen Punkten flir die Gesellschaft sind vielfaltig und nehmen weltweit
stark zu. Fiir die Untermauerung der Theorien iiber den Zusammenhang von Gewicht,
Herzfunktion und Begleiterkrankungen, kardiovaskuldr und metabolisch, wurden 423 Patienten
aus einer ambulanten Praxis iiber einen Zeitraum von sechs Jahren untersucht.

Innerhalb dieser Arbeit konnten gidngige Theorien iiber die Verteilung von entsprechenden
Komorbiditdten auch im definierten Patientenklientel nachvollzogen werden.

Mit steigendem BMI kommt es zur signifikanten VergroBerung des rechtsventrikuldren
AusfluBltraktes (RVOT), des linken Vorhofes (LA) und der linken Herzkammer (LVEDD,
LVESD, IVS, LVPW und LVMM). Die Gewichtszunahme fiihrt zur Reduktion der Herzleistung
(EF und FS). Dariiber hinaus war es moglich, die Einfliisse von Geschlecht, Alter, Typ 2
Diabetes mellitus und Dyslipiddmie auf die Herzfunktion statistisch zu sichern.

Es fanden sich signifikante Unterschiede zwischen Manner und Frauen, unabhéngig von
Gewicht oder GrofBe.

Fiir die Dyslipidimie wurden negative Einfliisse durch die Zunahme der LVEDD, LVESD und
eine Verringerung der EF und FS gefunden. Positive Einfliisse fanden sich durch die
Verkleinerung des LA, der LVPW und des IVS.

Typ 2 Diabetes mellitus war verbunden mit einem zunehmenden LVEDD und LVESD sowie
einer hoheren LVMM. Bei Typ 2 Diabetikern konnte weiterhin eine Verschlechterung der EF
gezeigt werden.

Die verschiedenen Einfliisse einer Dyslipiddmie und eines Typ 2 Diabetes mellitus auf die
Herzfunktion waren zuvor noch nicht in dieser Weise beschrieben worden.

Fiir die GroBe des Linken Vorhofs (LA) und des Rechtsventrikuldren Ausflusstraktes (RVOT)
konnten signifikante positive Verdnderungen zwischen den Messzeitpunkten nachgewiesen

werden.
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