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Kardiovaskuläre Alterungsprozesse:
 Auswirkungen von Änderungen des Körpergewichts

auf Blutdruck und linksventrikuläre Geometrie

Ergebnisse aus dem MONICA-Augsburg/KORA-Projekt#

J. Stritzke1, M. R. P. Markus1,2,3, S. Duderstadt1, W. Lieb1, A. Luchner4, A. Döring5, U. Keil2, H. W. Hense2, H. Schunkert1

Kurzfassung: Hintergrund: Eine Vielzahl wissen-
schaftlicher Untersuchungen deutet darauf hin,
dass Übergewicht mit ungünstigen strukturellen
und funktionellen Änderungen des kardiovasku-
lären Systems assoziiert ist. Aus diesem Grund
wird die Gewichtszunahme, welche sich bei vie-
len Personen im Rahmen normaler Alterungs-
prozesse beobachten lässt, zumindest teilweise
als ursächlich für die Entwicklung einer arteriel-
len Hypertonie und einer linksventrikulären Hy-
pertrophie angesehen. Dennoch war bisher un-
klar, inwieweit ein langfristig konstantes Kör-
pergewicht günstige Auswirkungen auf das alte-
rungsbedingte kardiovaskuläre Remodelling hat.
Im Rahmen dieser Studie wurden die Auswir-
kungen von Änderungen des Körpergewichts auf
den arteriellen Blutdruck sowie die damit ver-
bundenen Anpassungen der linksventrikulären
Geometrie über einen 10-Jahres-Zeitraum un-
tersucht.

Methoden: Es wurden Daten aus dem 3. Survey
des WHO-MONICA-Augsburg/KORA-Projekts ana-
lysiert. Hierbei handelt es sich um eine reprä-
sentative Stichprobe der Einwohner Augsburgs.
Bei insgesamt 1005 Probanden im Alter von 25–
74 Jahren wurden sowohl zum Zeitpunkt der
Basiserhebung (1994/1995) als auch 10 Jahre
später hochstandardisierte echokardiographische
Untersuchungen durchgeführt. Innerhalb einer
zum Zeitpunkt der Basiserhebung normotensi-
ven Subgruppe (n = 573) wurden Quartile für die
absoluten Änderungen des Körpergewichts ge-
bildet. Die Auswirkungen auf Langzeitänderun-
gen von systolischem (SBD) und diastolischem
(DBD) Blutdruck und den damit verbundenen An-
passungen von linksventrikulärer Wanddicke
(WD) und linksventrikulärer Masse (LVM) wurden
durch den Vergleich des 1. mit dem 4. Quartil
bestimmt.

Ergebnisse: Im Verlauf von 10 Jahren wiesen
die Probanden des 1. Quartils eine mittlere Re-
duktion des Körpergewichts von –3,5 (SD 3,2) kg
auf. In der gleichen Zeit nahmen die Probanden
des 4. Quartils um 10,2 (SD 4,0) kg zu. Im Ver-
gleich zum 1. Quartil war der Anstieg von systo-
lischem (+14,2 mmHg [95%-CI: 11,6; 16,7] vs.
+7,9 mmHg [5,4; 10,5], p = 0,001) und diasto-
lischem (+7,0 mmHg [5,6; 8,4] vs. +2,0 mmHg

[0,6; 3,4], p < 0,001) Blutdruck bei Probanden des
4. Quartils deutlich stärker ausgeprägt. Darüber
hinaus war in dieser Gruppe auch eine stärkere
Zunahme der linksventrikulären Wanddicke
(+1,6 mm [1,2; 1,9] vs. +1,0 mm [0,6; 1,4], p =
0,052) und der linksventrikulären Masse (+19,2 g
[14,5; 23,8] vs. +9,2 g [4,7; 13,8], p = 0,003) nach-
weisbar. Entsprechend war auch das Risiko für
die Inzidenz einer arteriellen Hypertonie (OR =
2,4 [1,3–4,3], p = 0,004) und einer linksventri-
kulären Hypertrophie (OR = 3,4 [1,5–7,3], p =
0,002) bei Probanden des 4. Quartils deutlich er-
höht.

Zusammenfassung: In dieser prospektiven Stu-
die war eine Zunahme des Körpergewichts hoch
signifikant mit einer Steigerung des systolischen
und diastolischen Blutdrucks assoziiert. Die da-
raus resultierende Druckbelastung des Ventri-
kels führte zu einer signifikanten Beschleuni-
gung des linksventrikulären Remodellings. Als
Ausdruck normaler kardiovaskulärer Alterungs-
prozesse waren diese Veränderungen jedoch ge-
ringer ausgeprägt auch bei den Probanden des
1. Quartils nachweisbar.

Abstract: The Aging Process of the Heart: The
Effect of Weight Maintenance on Blood Pres-
sure and Left Ventricular Geometry – The
MONICA/KORA Study. Background: Abundant
evidence shows that obesity is associated with
structural and functional changes of the cardio-
vascular system. Consequently, the gain in
weight which accompanies the ageing process
in many individuals may contribute to the pro-
motion of arterial hypertension and left ventricu-
lar hypertrophy. However, it remains unclear to
which extent weight maintenance has benefi-
cial effects on age-related cardiovascular remo-
deling. We evaluated the relation between weight
changes and blood pressure as well as consecu-
tive alterations of left ventricular geometry dur-
ing ten years of follow-up.

Methods: A total of 1005 individuals (aged
25–74 years) who originated from a gender- and
age-stratified random sample of German resi-
dents of the Augsburg area were examined by
standardized echocardiography at baseline in
1994/1995 (S3) and in 2004/2005 (F3). We cal-

culated quartiles of absolute body weight chan-
ges (difference in kg between S3 and F3) within
the subgroup of normotensive participants (n =
573). The concomitant 10-year changes in
diastolic (DBP) and systolic blood pressure
(SBP), left ventricular wall thickness (WT), and
left ventricular mass (LVM) were assessed by
quartile of weight change.

Results: After 10 years of follow-up, individu-
als within the 1st quartile of body weight change
presented with an average loss of body weight
of –3.5 (SD 3.2) kg, whereas subjects in the 4th

quartile presented with a mean increase of body
weight by 10.2 (SD 4.0) kg. Changes in diastolic
and systolic blood pressure associated with
ageing by 10 years were significantly different
between the two groups. Specifically, individu-
als within the 4th quartile of weight change dis-
played higher increases in diastolic (+7.0 mmHg
[95-% CI 5.6, 8.4] vs +2.0 mmHg [0.6, 3.4], p <
0.001) and systolic blood pressure (+14.2 mmHg
[11.6, 16.7] vs +7.9 mmHg [5.4, 10.5], p = 0.001).
Additionally, participants of the 4th quartile also
presented with a higher increase in left ventricu-
lar wall thickness (+1.6 mm [1.2, 1.9] vs +1.0 mm
[0.6, 1.4], p = 0.052) and left ventricular mass
(+19.2 g [14.5, 23.8] vs +9.2 g [4.7, 13.8], p =
0.003), as compared to individuals within the
1st quartile. Consequently, the risk for incident
arterial hypertension (OR 2.4 [1.3–4.3], p =
0.004) and left ventricular hypertrophy (OR 3.4
[1.5–7.3], p = 0.002) was significantly higher
for individuals from the 4th quartile of weight
change.

Conclusions: In this prospective study, weight
gain was associated with pronounced increases
of the age-related diastolic and systolic blood
pressure. Likewise, and probably as a result of
the increase in afterload, left ventricular remo-
deling was also accelerated in these study par-
ticipants. Of note, increases of left ventricular
wall thickness and mass with ageing were also
detected in subjects of the 1st quartile who – on
average – lost weight, but to a significantly
lesser extent. Our findings indicate that weight
gain accentuates left ventricular remodeling as
it occurs during the ageing process. J Hyperton
2009; 13 (2): 7–12.

# For the MONICA/KORA investigators. The MONICA Augsburg study was initiated by U. Keil and co-workers. The KORA Group consists of H. E. Wichmann (speaker), H. Löwel,
C. Meisinger, T. Illig, R. Holle, J. John and their co-workers who are responsible for the design and conduct of the KORA studies.
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zentrum für Gesundheit und Umwelt, Neuherberg, Deutschland.
Korrespondenzadresse: Dr. med. Jan Stritzke, Medizinische Klinik II, Universitätsklinikum Schleswig-Holstein, Campus Lübeck, D-23538 Lübeck, Ratzeburger Allee 160;
E-Mail: jan.stritzke@uk-sh.de
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Einleitung

Bewegungsmangel und falsche Ernährungsgewohnheiten ha-
ben in den vergangenen Jahrzehnten zu einem dramatischen
Anstieg der Prävalenz von Übergewicht und Adipositas in den
Industrienationen beigetragen [1, 2]. Besorgniserregend ist
hierbei, dass dieser Trend insbesondere auch bei Kindern und
Jugendlichen zu beobachten ist [3]. Eine Vielzahl wissen-
schaftlicher Untersuchungen deutet darauf hin, dass Überge-
wicht mit ungünstigen strukturellen und funktionellen Ände-
rungen des kardiovaskulären Systems assoziiert ist. Überge-
wicht führt, vermittelt über einen Anstieg des Blutvolumens
sowie des Herzzeitvolumens, zu einer kardialen Volumen-
belastung [4]. Diese führt zu einer linksatrialen Dilatation [5]
sowie zu einem eher exzentrischen kardialen Remodelling [6–
8]. Durch den häufig ebenfalls begleitend zu beobachtenden
Anstieg des Blutdrucks kommt es ferner zu einem Anstieg der
Nachlast [9]. Diese Druckbelastung des Ventrikels führt zu
einem eher konzentrischen kardialen Remodelling mit einer
deutlichen Zunahme der myokardialen Wanddicken [8]. In
jüngster Zeit mehren sich die Hinweise, dass diese Effekte in
Ansätzen auch schon bei Kindern und Jugendlichen nach-
weisbar sind [10]. Dies lässt befürchten, dass Übergewicht
und Adipositas selbst im Kindesalter zu beschleunigten Um-
bauprozessen führen, die für den kardialen Alterungsprozess
charakteristisch sind [11, 12].

Zusammenfassend wird die Gewichtszunahme, welche sich
bei vielen Personen im Rahmen normaler Alterungsprozesse
beobachten lässt, zumindest teilweise auch als ursächlich für
die Entwicklung einer arteriellen Hypertonie und einer links-
ventrikulären Hypertrophie angesehen. Dennoch war bisher
unklar, inwieweit ein konstantes Körpergewicht günstige
Auswirkungen auf das alterungsbedingte kardiovaskuläre
Remodelling hat. Im Rahmen dieser Studie wurden deshalb
die Auswirkungen von Änderungen des Körpergewichts auf
den arteriellen Blutdruck sowie die damit verbundenen An-
passungen der linksventrikulären Geometrie untersucht.
Hierfür wurden die Daten einer normotensiven Subgruppe aus
einer bevölkerungsbasierten Stichprobe im 10-Jahres-Follow-up
ausgewertet.

Methoden

Studienpopulation
Im Rahmen dieser Studie wurden Daten aus dem 3. Survey
(S3) des WHO-MONICA- (MONitoring of trends and deter-
minations In CArdiovascular disease-) Augsburg/KORA-
(Cooperative Research in the Region of Augsburg-) Projekts
analysiert. Hierbei handelt es sich um eine repräsentative,
nach Alter und Geschlecht stratifizierte Stichprobe der Ein-
wohner Augsburgs im Alter von 25–74 Jahren. Die Basiser-
hebung erfolgte zwischen Oktober 1994 und Juni 1995. Für
die Nachfolgeuntersuchungen (F3) waren nur Teilnehmer
vorgesehen, bei denen im Rahmen der Basiserhebung die
echokardiographischen Parameter der linksventrikulären
Geometrie mit ausreichender Qualität gewonnen werden
konnten (Abb. 1). Die Nachfolgeerhebung fand von März
2004 bis Mai 2005 statt. Das MONICA-Augsburg-Projekt
war Teil des weltweiten, von der WHO initiierten
MONICA-Projekts [13]. Hierbei wurde das kardiovaskuläre

Risikoprofil von zufällig ausgewählten Einwohnern der ein-
zelnen Studienregionen im Rahmen mehrerer Querschnitt-
studien untersucht [14, 15]. Studiendesign, Stichproben-
ziehung und Datengewinnung sind bereits ausführlich be-
schrieben worden [13, 15, 16].

Interview und medizinische Untersuchungen
Zu beiden Zeitpunkten wurden bei allen Teilnehmern im Rah-
men eines standardisierten Interviews Daten über Erkrankun-
gen, familiäre Prädispositionen, Lebensgewohnheiten, Ernäh-
rung und Gesundheitsverhalten sowie psychosoziale Faktoren
erhoben. Körpergröße und -gewicht wurden in leichter Klei-
dung ermittelt. Zusätzlich erfolgte bei jedem Teilnehmer eine
standardisierte medizinische Untersuchung sowie einer Ab-
nahme von Blut- und Urinproben. Der Ruheblutdruck wurde
unter strikt standardisierten Bedingungen nach einer Ruhezeit
von mindestens 30 Minuten am rechten Arm in aufrecht sit-
zender Position gemessen. Hierfür wurde bei der Basiserhe-
bung ein „Random zero“-Sphygmomanometer (Hawksley–
Gelmann, Lancing, UK; zero range 0–60 mmHg) verwendet.
Bei der Nachfolgeuntersuchung kam ein automatisches oszil-
lometrisches Blutdruckmessgerät (HEM-705CP, Omron
Corporation, Tokio, Japan) zum Einsatz. Für die Auswertun-
gen im Rahmen dieser Studie wurde der Mittelwert aus der 2.
und 3. Messung benutzt. Eine arterielle Hypertonie wurde bei
einem systolischen Blutdruck ≥ 140 mmHg und/oder einem
diastolischen Blutdruck ≥ 90mmHg und/oder der Einnahme
einer antihypertensiven Medikation angenommen.

Echokardiographie
Bei den echokardiographischen Untersuchungen kamen auch
in der klinischen Routinediagnostik gängige Geräte (S3:
Sonos 1500 mit 2,5 oder 3,5 MHz Schallkopf; F3: Sonos 4500
mit 2,0–4,0 MHz Schallkopf; Philips Electronics, Eindhoven,
Niederlande) zum Einsatz. Während bei der Basiserhebung
noch Streifenschreiber für die Aufzeichnung der M-Mode-
und Dopplerkurven verwendet wurden, erfolgte bei der Nach-
folgeuntersuchung durchweg eine digitale Speicherung der
erhobenen Bilddaten. Um die Variabilität bei der Auswertung
zu minimieren, erfolgte die Befundung der echokardiogra-
phischen Untersuchungen in jeder Studie jeweils nur durch
einen Kardiologen. Die echokardiographischen Messwerte
wurden für untersucher- und gerätespezifische Unterschiede
zwischen beiden Erhebungen korrigiert (siehe statistische
Auswertungen). Sowohl die echokardiographischen Untersu-
chungen selbst als auch die spätere Auswertung der Aufzeich-

Abbildung 1: Studiendesign des 3. MONICA-Augsburg Surveys/KORA-Projekts
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nungen erfolgten nach einem standardisierten Protokoll. Die
Rangkorrelation von 144 zweifach bestimmten LV-Massen
durch die beiden Untersucher der Basiserhebung betrug 0,91.
Die mittlere systematische Abweichung zwischen den Unter-
suchern lag bei 0,9 g mit einer Standardabweichung von
10,8 g [16]. In der Nachfolgeerhebung erfolgte die Qualitäts-
sicherung der echokardiographischen Untersuchungen in An-
lehnung an die SHIP-Studie (Greifswald) [17].

Bestimmung der linksventrikulären Geometrie
Alle M-Mode-Ableitungen erfolgten mit einer Schreibge-
schwindigkeit von 50 mm/s. Die Bestimmung des linksven-
trikulären enddiastolischen (LVEDD) und endsystolischen
(LVESD) Diameters sowie der septalen (SWD) und posterio-
ren (PWD) Wanddicke erfolgte nach den Richtlinien der
„American Society of Echocardiography“ und der „European
Association of Echocardiography“ [18, 19]. Die linksventri-
kuläre Wanddicke (WD) wurde als Summe aus SWD und
PWD errechnet. Die linksventrikuläre Masse (LVM) wurde
nach der von Reichek und Devereux [20, 21] beschriebenen
Formel LVM [g] = 0,8 × (1,04 × [{LVEDD + SWT + PWT}3

– {LVEDD}3]) + 0,6 g bestimmt und anschließend der links-
ventrikuläre Massenindex (LVMI) nach der Formel LVMI
[g/m2,7] = LVM/Größe2,7 berechnet. Diese Indexierung sorgt
für eine Linearisierung der Relationen zwischen linksventri-
kulärer Masse und Körpergröße. Im Gegensatz zu einer Inde-
xierung zur Körperoberfläche kann so der Einfluss von Kör-
pergewicht auf die linksventrikuläre Geometrie besser abge-
bildet werden [22]. Eine linksventrikuläre Hypertrophie wur-
de definiert als LVMI > 44 g/m2,7 bei Frauen bzw. LVMI > 48
g/m2,7 bei Männern [19].

Studiengruppen
Bei insgesamt 1005 Probanden im Alter von 25–74 Jahren
wurden sowohl zum Zeitpunkt der Basiserhebung (1994/
1995) als auch 10 Jahre später hochstandardisierte echokar-
diographische Untersuchungen durchgeführt. Innerhalb einer
zum Zeitpunkt der Basiserhebung normotensiven Subgruppe
(n = 573) wurden Quartile für die absoluten Änderungen des
Körpergewichts gebildet. Die Auswirkungen auf Langzeit-
änderungen von systolischem (SBD) und diastolischem (DBD)
Blutdruck und den damit verbundenen Anpassungen von
linksventrikulärer Wanddicke (WD) und linksventrikulärer
Masse (LVM) wurden durch den Vergleich der Quartile be-
stimmt.

Statistische Auswertungen
Sowohl die Blutdruckmessungen als auch die echokardiogra-
phischen Untersuchungen wurden in Basis- bzw. Nachfolge-
erhebung durch unterschiedliche Untersucher und mit unter-
schiedlichen Geräten durchgeführt. Systematische Unter-
schiede aufgrund der unterschiedlichen Messmethoden wur-
den unter Verwendung der Daten von allen 1005 Teilnehmern
der Nachfolgeerhebung mittels gemischter Regressions-
modelle bestimmt. Hierbei wurde angenommen, dass die
mittlere Abweichung bei allen Probanden gleich ist. Die
Messwerte der Basiserhebung wurden jeweils für die so be-
stimmte systematische Abweichung korrigiert.

Der Vergleich der klinischen Charakteristika zum Zeitpunkt
der Basiserhebung zwischen der 1. und 4. Quartile erfolgte

unter Anwendung des Chi-Quadrat-Tests für kategorielle
bzw. des t-Tests für kontinuierliche Variablen. Die absoluten
Änderungen über den Verlauf von 10 Jahren wurden als ad-
justierte Mittelwerte mittels linearer Regressionsanalyse be-
stimmt. Es wurde für Alter, Geschlecht, Größe und Gewicht
zum Zeitpunkt der Basiserhebung adjustiert. Zusätzlich wur-
de, um für den Effekt der Regression zur Mitte zu kontrollie-
ren, für den jeweils untersuchten Messwert der Basiserhebung
adjustiert. Das Chancenverhältnis (Odds ratio) für die Inzi-
denz von arterieller Hypertonie und linksventrikulärer Hyper-
trophie wurde mittels logistischer Regressionsanalyse be-
stimmt. Als Kovariaten wurden hierbei Alter, Geschlecht so-
wie systolischer Blutdruck und Gewicht zum Zeitpunkt der
Basiserhebung verwendet. Alle statistischen Auswertungen
erfolgten mit dem Programm SPSS in der Version 17.0 für
Windows.

Ergebnisse

Klinische Charakteristika
Die klinischen Charakteristika aufgegliedert nach den Quar-
tilen der Änderungen des Körpergewichts sind in Tabelle 1
dargestellt. Im Verlauf von 10 Jahren wiesen die Probanden
des 1. Quartils eine mittlere Reduktion des Körpergewichts
von –3,5 (SD 3,2) kg auf. In der gleichen Zeit nahmen die Pro-
banden des 4. Quartils um 10,2 (SD 4,0) kg zu. Darüber hin-
aus waren bezüglich der aufgeführten klinischen Parameter
keine signifikanten Unterschiede nachzuweisen. Insbeson-
dere sei jedoch darauf hingewiesen, dass die Probanden zum
Zeitpunkt der Basisuntersuchung in etwa gleich schwer waren
und bezüglich des Blutdrucks und der LV-Masse keine signi-
fikanten Unterschiede aufwiesen.

Gewichtszunahme führt zu einem stärkeren
Anstieg des arteriellen Blutdrucks
Bezüglich der alterungsbedingten Änderungen des Blutdrucks
(Abb. 2) fällt zunächst auf, dass zumindest der systolische
Blutdruck über alle Quartilen im Verlauf von 10 Jahren signi-
fikant angestiegen ist. Darüber hinaus waren jedoch auch zwi-

Tabelle 1: Klinische Charakteristika zum Zeitpunkt der Basis-
erhebung

Quartil 1. 2. 3. 4. p

n 142 146 144 141

Alter [Jahre] 45,2 ± 12,2 45,5 ± 11,8 42,3 ± 11,6 41,9 ± 10,6 = 0,015

Frauen [%] 53,8 52,2 52,4 52,9 = 0,855

Gewicht [kg] 73 ± 13 71 ± 12 71 ± 12 73 ± 12 = 0,798

Gewichts-
änderung [kg] –3,5 ± 3,2 1,0 ± 0,9 4,3 ± 1,1 10,2 ± 4,0

BMI [kg/m²] 25,6 ± 3,8 24,7 ± 3,1 25,1 ± 3,6 25,6 ± 3,5 = 0,933

SBD [mmHg] 115 ± 13 115 ± 11 116 ± 12 113 ± 11 = 0,209

DBD [mmHg] 76 ± 8 76 ± 8 77 ± 8 76 ± 8 = 0,733

LVM [g] 146 ± 38 142 ± 36 144 ±43 144 ± 36 = 0,663

LVMI [g/m2,7] 35,5 ± 8,2 34,5 ± 7,5 35,2 ± 9,2 34,6 ± 6,9 = 0,308

p-Werte (t-Test) für den Vergleich des 1. mit dem 4. Quartil der Ge-
wichtsänderungen. BMI: Body-Mass-Index; SBD: systolischer Blut-
druck; DBD: diastolischer Blutdruck; LVM: linksventrikuläre Masse;
LVMI: linksventrikulärer Massenindex.
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schen den Quartilen teils hoch signifikante Unterschiede
nachweisbar. Im Vergleich zum 1. Quartil war der Anstieg
von systolischem (+14,2 mmHg [95 %-CI 11,6; 16,7] vs.
+7,9 mmHg [5,4; 10,5], p = 0,001) und diastolischem (+7,0
mmHg [5,6; 8,4] vs. +2,0 mmHg [0,6; 3,4], p < 0,001) Blut-
druck bei Probanden des 4. Quartils deutlich stärker ausge-
prägt.

Eine Gewichtszunahme ist mit einem beschleu-
nigten kardialen Remodelling assoziiert
Erneut war als Ausdruck eines alterungsbedingen kardia-
len Remodellings in allen Quartilen sowohl eine Zunahme
der myokardialen Wanddicke als auch eine Zunahme der
linksventrikulären Masse nachweisbar (Abb. 3). Diese
Änderungen waren jedoch auch hier unterschiedlich stark
ausgeprägt: So wiesen die Probanden des 4. Quartils im Ver-
gleich zur 1. Quartile eine signifikant stärkere Zunahme der
linksventrikulären Wanddicke (+1,6 mm [1,2; 1,9] vs. +1,0
mm [0,6; 1,4], p = 0,052) und der linksventrikulären Masse
(+19,2 g [14,5; 23,8] vs. +9,2 g [4,7; 13,8], p = 0,003) auf.

Erhöhte Inzidenz von Hypertonie und linksven-
trikulärer Hypertrophie bei Gewichtszunahme
Aufgrund des starken Anstiegs des Blutdrucks respektive
der starken Zunahme der linksventrikulären Masse bei den
Probanden des 4. Quartils war hier entsprechend auch das
Risiko für die Inzidenz einer arteriellen Hypertonie (OR =
2,4 [1,3–4,3], p = 0,004) und einer linksventrikulären Hy-
pertrophie (OR = 3,4 [1,5–7,3], p = 0,002) deutlich erhöht
(Abb. 4).

Diskussion

In dieser prospektiven Studie war eine Zunahme des Körper-
gewichts hoch signifikant mit einer Steigerung des systo-
lischen und diastolischen Blutdrucks assoziiert. Die daraus
resultierende Druckbelastung des Ventrikels führte zu einer
signifikanten Beschleunigung des linksventrikulären Remodell-

Abbildung 2: Auswirkungen von Änderungen des Körpergewichts auf den systolischen (SBD) und
diastolischen (DBD) Blutdruck. Die absoluten Änderungen über den Verlauf von 10 Jahren wurden als
adjustierte Mittelwerte mittels linearer Regressionsanalyse bestimmt. Es wurde für Alter, Geschlecht,
Größe und Gewicht zum Zeitpunkt der Basiserhebung adjustiert.
Nachdruck mit Genehmigung aus Current Congress, Hypertension Berlin 2008, Wednesday, June 18
and Thursday 19. 2008: 6.

Abbildung 3: Auswirkungen von Änderungen des Körpergewichts auf die linksventrikuläre
Wanddicke (WD) und die linksventrikuläre Masse (LVM). Die absoluten Änderungen über den Verlauf
von 10 Jahren wurden als adjustierte Mittelwerte mittels linearer Regressionsanalyse bestimmt. Es
wurde für Alter, Geschlecht, Größe, Gewicht und Blutdruck zum Zeitpunkt der Basiserhebung adjustiert.
Nachdruck mit Genehmigung aus Current Congress, Hypertension Berlin 2008, Wednesday, June 18
and Thursday 19. 2008: 6.

Abbildung 4: Chancenverhältnis (Odds ratio) für die Inzidenz von arterieller Hypertonie (A) und
linksventrikulärer Hypertrophie (B), nach Quartilen der Gewichtsveränderung.
Nachdruck mit Genehmigung aus Current Congress, Hypertension Berlin 2008, Wednesday, June 18
and Thursday 19. 2008: 6.
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ings. Deutlich geringer ausgeprägt waren diese Veränderun-
gen jedoch als Ausdruck normaler kardiovaskulärer Alterungs-
prozesse auch bei den Probanden nachweisbar, welche ihr
Gewicht halten oder sogar reduzieren konnten. Präventions-
programme sollten somit bereits jüngere Patienten adressie-
ren, um eine Beschleunigung kardiovaskulärer Alterungspro-
zesse zu vermeiden.

Gewichtsänderungen und Blutdruck
Übergewicht und Adipositas sind signifikant mit einer erhöh-
ten Prävalenz der arteriellen Hypertonie assoziiert [9]. Schät-
zungen besagen, dass in der Gesamtbevölkerung 50 % der
Fälle mit arterieller Hypertonie auf Übergewicht oder Adipo-
sitas zurückzuführen sind [23]. In der Framingham-Studie
konnte gezeigt werden, dass eine Erhöhung des Körperge-
wichts um 5 % das Risiko für die Entwicklung einer arteriel-
len Hypertonie innerhalb von 4 Jahren um 30 % steigert [24].
Ursächlich für den Anstieg des Blutdrucks ist unter anderem
eine überschießende Aktivierung des sympathischen Nerven-
systems und des Renin-Angiotensin-Systems [25] mit konse-
kutiver peripherer Vasokonstriktion und Volumenretention.
Darüber hinaus führt ein erhöhtes Körpergewicht zu einer
hyperdynamischen Kreislaufregulation mit gesteigertem
Herzzeitvolumen. Die resultierende Kombination aus erhöh-
ter Druck- und Volumenbelastung erscheint ursächlich für das
beschleunigte kardiovaskuläre Remodelling bei Probanden
mit erhöhtem Körpergewicht.

In früheren Studien konnte gezeigt werden, dass eine Reduk-
tion des Körpergewichts kurzfristig zu einer signifikanten
Senkung des arteriellen Blutdrucks führen kann [26, 27]. Ein
solcher blutdrucksenkender Effekt war in unserer Studie je-
doch nicht nachweisbar. Selbst in der Gruppe der es gelang,
ihr Gewicht zu reduzieren oder zumindest konstant zu halten,
war nach 10 Jahren ein signifikanter Anstieg des arteriellen
Blutdrucks zu verzeichnen. Ursächlich hierfür erscheint die
lange Nachbeobachtungsperiode, sodass die positiven Effekte
einer Gewichtsreduktion von normalen kardiovaskulären
Alterungsprozessen überlagert wurden.

Gewichtsänderungen und linksventrikuläre
Geometrie
Ein erhöhtes Körpergewicht beeinflusst sowohl über hämo-
dynamische als auch über metabolische und inflammatorische
Abweichungen die linksventrikuläre Geometrie und Funkti-
on. Insbesondere bei Probanden mit arterieller Hypertonie
führt die anhaltende Druckbelastung zu einem konzentrischen
linksventrikulären Remodelling mit deutlicher myokardialer
Wanddickenzunahme und konsekutiver Ausbildung einer
linksventrikulären Hypertrophie [28, 29]. In Abwesenheit ei-
ner arteriellen Hypertonie lässt sich, bedingt durch das Über-
wiegen der Volumenbelastung, hingegen meist ein exzentri-
sches Remodelling beobachten [6, 7]. Dieses ist vor allem ge-
prägt durch eine Zunahme der linksventrikulären, aber auch
der linksatrialen Diameter.

In vorangegangenen Studien konnte u. a. gezeigt werden, dass
eine Gewichtsreduktion zu einer Rückbildung einer links-
ventrikulären Hypertrophie führt [26] und, sofern konsequent
umgesetzt, hier ebenso effektiv wie eine aggressive antihy-
pertensive Therapie sein kann [27]. In der vorliegenden Stu-

die konnte hingegen selbst in der Gruppe der es gelang, ihr
Gewicht zu reduzieren oder zumindest konstant zu halten,
kein Rückgang der myokardialen Wanddicke oder der links-
ventrikulären Masse nachgewiesen werden. Ebenso wie beim
arteriellen Blutdruck mag dies durch die Überlagerung mit
normalen Alterungsprozessen begründet sein. Darüber hinaus
sollte jedoch beachtet werden, dass es sich bei der aktuellen
Studie nicht um eine Interventionsstudie mit dem Ziel einer
Gewichtsreduktion handelt. Aus diesem Grund waren die hier
zu beobachtenden Änderungen des Körpergewichts nur ge-
ring ausgeprägt.

Relevanz für die Praxis

Eine Zunahme des Körpergewichts führt zu beschleunig-
ten kardiovaskulären Alterungsprozessen. Eine moderate
Gewichtsreduktion kann diese lediglich verlangsamen,
nicht jedoch aufhalten. Präventionsprogramme sollten
somit bereits jüngere Patienten adressieren, um einen vor-
zeitigen Beginn des kardiovaskulären Remodellings zu
verhindern.
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