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Adipositas und gestorte Himodynamik
A. Holler, H. Mayer, J. Lindenmann, F. Skrabal

Adipositas erhéht das kardiovaskuldre Risiko und kann zu einer Stérung des autonomen Nervensystems mit abnormen adrenergen Reflexen fiihren.
Auch der Barorezeptor kann bei Ubergewichtigen gestért sein. Wir haben eine Gruppe konsekutiver Patienten aus unserer internistischen
Krankenhauspopulation gewéhlt, welche zur Abklarung von Schwindel und synkopalen Zustdnden einer Untersuchung der Himodynamik mit einem
Kipptischsystem unterzogen wurde. 54 Félle mit einem BMI > 25 wurden untersucht. Eine Beat-to-beat-Aufzeichnung des Blutdrucks, der Herzfrequenz,
der Herzleistung (mit Impedanzmethode), der peripheren Resistenz und der Baroreflexsensitivitét in Riickenlage und nach 70 Grad Aufkippen wurde
mit dem Task Force®-Monitor durchgefiihrt und mit der von uns entwickelten Software berechnet. Ein signifikanter Abfall des TPRI nach dem Kippen
trat in der Gruppe der Patienten mit einem BMI > 30 gegeniiber den nur leicht iibergewichtigen mit einem BMI von 25-30 auf. Diesem Effekt standen
eine gesteigerte sympathische Aktivitit und ein geringerer Abfall des Schlagindex wéhrend der orthostatischen Belastung gegentiber. Diese gréBere
hdmodynamische Instabilitit bei den stark Adipdsen ist durch die groBere Masse an Fettgewebe zu erklaren.

Schliisselworter: Adipositas, Himodynamik, Herzinsuffizienz, Kipptischuntersuchung

Obesity and Impaired Haemodynamics. Obesity is a cardiovascular risk factor. Obese persons may have an impaired function of the autonomic
nervous system and abnormal adrenergic reflexes may occur. Furthermore, baroreflex-sensitivity may be reduced in overweight. We have studied a
sample of consecutive patients attending the in- and outpatient service of the medical department of our hospital, who underwent a tilt-table-test. This
test is performed routinely in patients suffering from faints or dizziness. 54 subjects with a body mass index (BMI) > 25 were monitored beat-to-beat
for blood pressure, cardiac output (impedance method), peripheral resistance and baroreflex-sensitivity in supine and head up tilt position using the
Task Force® monitor. The results were computed by a software developed in our laboratory. We found a significant decrease of total peripheral
resistance index (TPRI) during the head-up-tilting manoeuver in subjects with grade 2 overweight (BMI > 30) as compared to patients with moderate
overweight (BMI 25-30). This effect was counteracted by increased sympathetic activity and by a mitigated decrease of stroke index during the tilting
challenge. Thus we could demonstrate a greater haemodynamic instability of obese subjects which might be due to their increased fat mass.

J Erndhrungsmed 2004; 6 (2): 14-6.
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D ie Adipositas ist als Risikofaktor fir frithzeitigen Tod
sowie fur die Entwicklung von Hypertonie und Athe-
rosklerose allgemein anerkannt und mit Stérungen des
Zucker- und Fettstoffwechsels sowie erhohtem Blutdruck
vergesellschaftet. Eine starke Zunahme der Inzidenz dieser
Erkrankung wird weltweit beobachtet. Sie verursacht auch
enorme Kosten im Gesundheitssystem [1]. Dies ergibt die
Notwendigkeit, immer groRere Zahlen von erkrankten Per-
sonen untersuchen und behandeln zu mussen. Da Adipo-
sitas vor allem Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Systems
verursacht, steigt auch die Notwendigkeit kardiologischer
Untersuchungen. Die Kipptischuntersuchung kombiniert
mit einem hamodynamischen Monitoring durch Messung
der Herzleistung mit Impedanzkardiographie eroffnet die
Maoglichkeit einer nichtinvasiven Untersuchung des Herz-
Kreislauf-Systems, vor allem im Hinblick auf seine auto-
nome Steuerung [2]. Die Untersuchung des autonomen
Nervensystems beziglich der Regulation der Himodyna-
mik hat fundamentale Bedeutung fir das Verstandnis der
Physiologie und Pathophysiologie des Herz-Kreislauf-
Systems [3]. Der Zusammenhang von Stérungen des auto-
nomen Nervensystems mit einem erhohten Mortalitats-
risiko ist fur zahlreiche Pathologien, wie koronare Herz-
krankheit, Herzinsuffizienz, Zustand nach Herzinfarkt,
Diabetes mellitus, Alter und Bluthochdruck, beschrieben
[4]. Die Aktivitat des sympathischen Nervensystems wird
moglicherweise durch die Adipositas gesteigert. Dies ist
auch bei normotensiven Ubergewichtigen darstellbar. Die
Anzahl der Aktionspotentiale des Sympathikus ist im quer-
gestreiften Muskel bei Adiposen im Vergleich zu Normal-
gewichtigen verdoppelt. Ein Anstieg des Blutdrucks und
des Risikos von Herzrhythmusstorungen ist die Folge [5].
Damit in Zusammenhang kann eine Unterdriickung des
kardiovagalen Baroreflexes auftreten, der bei Ubergewich-

tigen, vor allem mit zentraler Adipositas, gezeigt wurde
[6].
Im komplizierten pathophysiologischen Mechanismus
der Zusammenhinge zwischen Bluthochdruck und Uber-
gewicht spielt eine Uberproduktion von Noradrenalin und
Angiotensin Il eine zentrale Rolle. Diese gestorte humo-
rale Regulation im Rahmen der endothelialen Dysfunktion
hédngt in gegenseitiger Rickkoppelung mit einer Stérung
des autonomen Nervensystems zusammen. Diese patho-
physiologischen Zusammenhange lassen sich bei zahlrei-
chen klinisch relevanten Befunden zeigen, wie zum Bei-
spiel eine gesteigerte vaskuldre periphere Resistenz bei
Ubergewichtigen Hypertonikern [7] oder ein deutlich ge-
storter Barorezeptor bei Patienten mit neurokardiogenen
Synkopen [8].

Ziel unserer retrospektiven Untersuchung war, subtile
Storungen der hamodynamischen Regulation bei tber-
gewichtigen, normotonen und normofrequenten Patienten
zu finden und den EinfluR der Adipositas auf den patho-
physiologischen Regelkreis besser zu verstehen.

Patienten und Methoden

Die Daten von 54 konsekutiven Patienten, die zur Abkla-
rung von Schwindel und synkopalen Zustinden einer
Kipptischuntersuchung an unserer Abteilung unterzogen
wurden, konnten in einer retrospektiven Analyse evaluiert
werden. Auswahlkriterium war lediglich ein nach WHO
erhohter Body-Mass-Index (BMI) — ausgedriickt in Gewicht
(kg)/Kopergrofe zum Quadrat (m?) — von tber 25, entspre-
chend einem Ubergewicht vom Grad | oder mehr. Die
Ubergewichtigen wurden eingeteilt in Patienten mit BMI
25-30 (Gruppe 1, Mittelwert 27,65) und BMI > 30 (Grup-
pe 2, MW 33,21), die Differenz zwischen Gruppe 1 und 2
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war p < 0,05. Aus diesen 2 Gruppen wurden 18 nach Alter,
Geschlecht und Diagnose zusammenpassende Paare
(matched paires) gebildet. Alle Patienten hatten zum Zeit-
punkt der Untersuchung einen normalen Blutdruck und
eine normale Herzfrequenz, 8 der 18 Paare waren weib-
lich (Tab. 1).

Die Patienten wurden mit einem Kipptischsystem (Task
Force®-Monitor, CNSystems, Graz, Osterreich) untersucht.
Dabei wird der Proband auf einem Kipptisch in horizon-
taler Position fiir 30 Minuten gelagert, danach wird das
Monitoring gestartet. Nach 10 Minuten wird der Patient fur
weitere 10 Minuten um 70° passiv aufgekippt. In Echtzeit
werden Herzschlag fir Herzschlag (beat-to-beat) das
Schlagvolumen mit Impedanzkardiographie und EKG
und der Blutdruck mit kontinuierlicher Messung am Fin-
ger, durch eine Druckmanschette, die einen kontinuier-
lichen Druck austibt (sogenannte vascular unloading
technique), registriert. Damit kann beat-to-beat die Ande-
rung der totalen peripheren Resistenz bestimmt und der
TPRI berechnet werden, der sich aus dem Quotienten des
mittleren arteriellen Blutdrucks (maBP) und dem Herz-
minutenvolumen (HMV) zusammensetzt. Zusatzlich wird
am kontralateralen Arm der Blutdruck oszillometrisch
gemessen. Unser Softwareprogramm berechnet auto-
matisch die Aktivitat des sympathischen und parasym-
pathischen Nervensystems und die Barorezeptorsensiti-
vitat [2].

Signifikante hamodynamische Unterschiede zwischen
den beiden untersuchten Gruppen adiposer Patienten wur-
den gesucht und nach Bestimmung der Normalverteilung
mit zweiseitigem t-Test und Mann-Whitney-U-Test statisti-
sche Unterschiede berechnet.

Ergebnisse

Der Index der totalen peripheren Resistenz (TPRI) zeigte
einen signifikant hoheren Abfall wahrend des Kippvorgan-
ges bei einem BMI > 30 (Gruppe 2). MW der Differenz in %
TPRI-Anderung: 11,96 (95%-Cl: 10,01-19,97); p < 0,001.
In Gruppe 2 fiel der TPRI im Mittel um 5,67 %, Gruppe 1
hob den TPRI um 6,78 % (Abb. 1). In der hohergradig adi-

Tabelle 1: Basisdaten der Probanden

Gruppe 1 Gruppe 2

(BMI 25-30) (BMI > 30)
Alter (Jahre) MW 68,5 (SD 9,69) MW 65,9 (SD 12,9)
Q:3 1:1,4 1:1,4
n 18 18

Mittl. RR (mmHg)
Mittl. Frequenz (min-')

MW 103,6 (SD 14,3)
MW 68,4 (SD 3,78)

MW 110 (SD 10,2)
MW 66,2 (SD 11,6)

posen Gruppe fand sich auch die erwartete hohere sympa-
thische Aktivitat in Ruhe. Der statistische Unterschied
bezuglich dieser Variablen war jedoch nicht signifikant
(Abb. 2). Der Abfall des Schlagindex (SI) zeigte sich in der
Gruppe mit BMI > 30 trendmélig geringer (Abb. 3).

Alle Probanden konnten im anschliefenden, 10 Minu-
ten dauernden, gekippten Zustand ihre Hamodynamik sta-
bilisieren, so da8 in der sympathovagalen Balance kein
Unterschied zwischen den Gruppen feststellbar war. Dies
erreichten die Probanden der Gruppe 2 durch einen hohe-
ren Schlagindex und eine Steigerung der Herzfrequenz.
Der Anstieg der Herzfrequenz beim passiven Kippvorgang
war in fast allen Féllen in beiden Gruppen zu beobachten.
Diese hdmodynamischen Reaktionen verhinderten bei
allen Untersuchten klinische Ereignisse im Rahmen des
sinkenden Blutdrucks, der als Folge des TPRI-Abfalls
bewirkt wurde. Keiner der Patienten erlitt in dieser Unter-
suchung eine Synkope wahrend des Kippvorgangs. Abbil-
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Abbildung 2: Box-Plot der sympathischen Aktivitat (Variabilitat des
diastolischen Blutdrucks)
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Abbildung 1: Anderung der TPRI
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Abbildung 3: Geringerer Abfall des Schlagindex beim Kippversuch in
der Gruppe mit einem BMI > 30 (p fiir Trend < 0,2)
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dung 4 zeigt die graphische Darstellung eines Norm-
befundes der Beat-to-beat-Aufzeichnung der gemessenen
hamodynamischen Parameter wihrend eines gesamten
Untersuchungsganges. Abbildung 5 zeigt den Abfall des
TPRI beim Kippen eines Patienten mit hochgradiger Adi-
positas aus Gruppe 2.

Diskussion

Der Aufkippvorgang bewirkt durch die Verschiebung der
Blutmasse in die untere Korperhélfte tblicherweise einen
Abfall der Herzleistung, der eine Aktivierung des Sympa-
thikus zur Folge hat. Diese Aktivierung verhindert einen zu
grolben Blutdruckabfall in Orthostase. Dieser Vorgang wird
Uber den Baroreflex gesteuert, der beim Kippen inhibiert
wird [2]. Der plotzliche Widerstandsabfall wahrend des
Kippens in der Gruppe mit einem BMI > 30 entspricht einer
groferen hamodynamischen Instabilitat. Aufgrund einer
Aktivierung des Sympathikus bei Adiposen [5], die auch
bei unseren Probanden im Trend beobachtbar war, konn-
ten die afferenten Signale aus der Peripherie auf einen
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Abbildung 4: Beat-to-beat-Aufzeichnung von Herzrate (HR), Schlagindex
(SI), Herzindex (Cl), systolischem Blutdruck (BPs), diastolischem Blutdruck
(BPd), mittlerem Blutdruck (BPm), totalem peripherem Resistenz-Index
(TPRI) bei einem Probanden mit normaler Himodynamik; 70° Aufkippen
zwischen den ersten beiden vertikalen Linien; man beachte den Abfall
des SI, den Anstieg des TPRI und das Gleichbleiben des Blutdrucks
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Abbildung 5: Beat-to-beat-Aufzeichnung von Herzrate (HR), Schlagindex
(SN, Herzindex (Cl), systolischem Blutdruck (BPs), diastolischem Blutdruck
(BPd), mittlerem Blutdruck (BPm), totalem peripherem Resistenz-Index
(TPRI) bei einem Probanden mit gestorter Himodynamik und einem BMI
von 40; man beachte den Abfall des TPRI, den Anstieg des CI und der
Herzrate und den kurzzeitigen Abfall des Blutdrucks
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unempfindlicheren Reflexbogen treffen. Dies kénnte eine
Erklarung fir den Abfall des peripheren Widerstandes sein.
Adipose missen bei Lagednderung tber einen im Ver-
gleich zur schlankeren Gruppe geringeren Riickgang des
Schlagindex (SI) den abfallenden peripheren Widerstand
kompensieren und kénnen so den Blutdruck stabilisieren.
Als Erklarung fir den Abfall des TPRI beim Kippvorgang
konnte das Postulat von Ferrannini beztiglich einer ver-
minderten peripheren Resistenz des Fettgewebes, welches
ja bei einem erhéhten BMI in Relation zur Muskelmasse
Uberwiegt, dienen [9].

Ein erhohtes totales Mortalitdts- und kardiovaskulares
Risiko ist ab einem BMI > 25 aus epidemiologischen Daten
hinreichend bekannt [10]. Dieses erhohte Risiko ist epide-
miologisch ohne zusdtzliche Herstellung der bekannten
Beziehung zwischen Hiift- und Bauchumfang darstellbar.
Daher wurde in dieser retrospektiven Analyse klinischer
Daten keine zusatzliche Stratifizierung nach dem Fettver-
teilungsmuster vorgenommen. Eine solche Unterteilung
hatte moglicherweise die statistischen Diskriminanten
gescharft, hatte jedoch zu kleineren Gruppen gefiihrt.
Diesbezuglich sind noch weitere Studien in Arbeit.

AuBerhalb kontrollierter Bedingungen kann jedenfalls
angenommen werden, daf ein stark Ubergewichtiger, allein
durch Anderungen der Kérperlage, durch die beschriebe-
nen hamodynamischen Mechanismen, potentiell gefahrli-
chen kardiozirkulatorischen Belastungen ausgesetzt wird,
die moglicherweise zusatzlich zum atherosklerotischen
Risiko auftreten. Ein Risiko von bis zu 14 % der Fille von
Herzinsuffizienz bei Adipositas, unabhangig von kardio-
vaskuldren Erkrankungen, wurde kurzlich publiziert [11].

Schluffolgerung

Bei dem von uns untersuchten Kollektiv von tibergewichti-
gen Krankenhauspatienten mit Schwindelzustanden ist bei
einem BMI > 30 die erhohte Fettmasse als ursdchlicher
Risikofaktor fuir eine grolkere hamodynamische Instabilitét
im Vergleich zu Patienten mit nur leicht erhohtem Korper-
gewicht zu sehen.
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