2 Kardiozirkulatorisches System
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Ubergewichtige und fettleibige Menschen tragen ein erhdh-
tes Risiko fiir die Entwicklung einer kardiovaskularen Erkran-
kung. Aufgrund der hohen metabolischen Aktivitat des Giber-
schiissigen Fettgewebes sind das zirkulierende Blutvolumen
und das Herzzeitvolumen gegeniiber dem Normalgewichti-
gen gesteigert. Je nach Schwere und Dauer der Fettleibigkeit
entstehen dadurch spezifische hdmodynamische Verdnde-
rungen sowie strukturelle Veranderungen des Herzens, die
sich in Form von arterieller Hypertonie, ischamischer Herz-
erkrankung und Herzinsuffizienz manifestieren konnen. Die-
se kardiovaskularen Begleit- und Folgeerkrankungen sind -
neben dem Diabetes mellitus - ausschlaggebend fiir die
Morbiditat und Mortalitat der Fettleibigen. Bei Erwachsenen
mit einem Body-Mass-Index (BMI) von iiber 30 betragt die
Pravalenz der arteriellen Hypertonie etwa 40% (Brown 2000).

Bei extremer Fettleibigkeit konnen Funktionsstérungen
des Herz-Kreislaufsystems zusammen mit den bei Fettleibi-
gen ebenfalls vorliegenden pulmonalen Funktionseinschran-
kungen zu dem klinischen Syndrom der Fettleibigen-Kardio-
myopathie fiihren (im englischen Sprachgebrauch: obesity
cardiomyopathy).

2.1 Hamodynamische Veranderungen
2.1.1 Blutvolumen
Das Gesamtblutvolumen sowie das Herzzeitvolumen

steigen direkt proportional mit der Masse an iiber-
schiissigem Fettgewebe an. Der grofite Anteil dieses
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zusdtzlichen Blutvolumens dient der Perfusion des
Fettgewebes. Fettgewebe ist durch eine hohe meta-
bolische Aktivitit gekennzeichnet. Einhundert Kilo-
gramm Fettgewebe benétigen einen Blutfluss von
etwa 3 1/min (Nielsen 1972). Bezogen auf das Gesamt-
kérpergewicht ist das Blutvolumen bei Ubergewich-
tigen (BMI > 25) jedoch geringer (ca. 5o ml Blut pro
kg Korpergewicht) als bei Normalgewichtigen (BMI
<25; ca. 75 ml/kg) (Backman et al. 1973).

Bei Ubergewichtigen steigen das Gesamtblutvolu-
men und das Herzzeitvolumen proportional zur Mas-
se des liberschiissigen Fettgewebes an.

2.1.2 Zentrale Himodynamik

Ubergewicht steigert das Herzzeitvolumen, aber
nicht notwendigerweise die Herzfrequenz (HF). So-
mit ist das erhohte Herzzeitvolumen die Folge eines
héheren Schlagvolumens (SV) und gesteigerter
Schlagarbeit (,,stroke work® [SW]).

stroke work = SV x arterieller Mitteldruck (MAP)

Mit dem Anstieg des Schlagvolumens nimmt eben-
falls die Herzarbeit zu (,,cardiac work®).

cardiac work = SV x MAP x HF
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Klinische Untersuchungen haben ergeben, dass bei
Ubergewichtigen mit gesteigertem Herzzeit- und
Schlagvolumen und somit erhohter Schlagarbeit und
Herzarbeit folgende Parameter oberhalb des Normalbe-
reichs liegen:

der mittlere Sauerstoffverbrauch (VO,)

die arteriovendse Sauerstoffgehaltsdifferenz

der rechtsventrikuldre enddiastolische Druck
der pulmonalarterielle Mitteldruck

der pulmonalkapilldre Wedge-Druck

der arterielle Mitteldruck

der periphere GefdRwiderstand

Demgegeniiber befinden sich der auf das Gesamtkor-
pergewicht bezogene Herzzeitvolumen-Index, der Schlag-
volumen-Index sowie der Schlagarbeit-Index im Normal-
bereich. Einer der wenigen Parameter, die direkt auf
eine myokardiale Abnormitit hinweisen, ist die bei
Fettleibigkeit reduzierte linksventrikulére Kontraktionsge-
schwindigkeit (V).

Der pulmonalarterielle Mitteldruck kann bei Fettlei-
bigen zusitzlich durch ein Schlafapnoe-Hypoventi-
lationssyndrom gesteigert sein, welches zu pulmo-
naler Vasokonstriktion und pulmonaler Hypertonie
beitragt.

Das Herzzeitvolumen ist bei Ubergewichtigen grofier
als bei Normalgewichtigen. Wird jedoch der auf das
Kérpergewicht oder die Kérperoberfliche bezogene
Herzzeitvolumen-Index betrachtet, so ist dieser bei
Normal- und Ubergewichtigen dhnlich.

Daher kénnen hdmodynamische Parameter bei
Ubergewichtigen problemlos interpretiert werden,
sofern die jeweiligen Indizes verwendet werden.

Die Fiahigkeit, das bereits in Ruhe erhéhte Herzzeit-
volumen bei leichter bis mittelstarker korperlicher
Arbeit addquat zu steigern, ist bei maRig Fettleibi-
gen (BMI ca. 30-35) oftmals intakt. So kann die Sauer-
stoffaufnahme in der Regel bis auf das 3-Fache des Ru-
hewertes gesteigert werden, um einen erhéhten
Sauerstoffverbrauch zu kompensieren. Erhéht sich
der Sauerstoffverbrauch jedoch mit starkerer korper-
licher Arbeit noch weiter, so kann das Herzzeitvolu-
men nicht mehr addquat gesteigert werden. Das
Herzzeitvolumen nimmt dann Werte an, die zwar
bei Normalgewichtigen, nicht jedoch bei Uberge-
wichtigen zur Deckung des Sauerstoffverbrauchs
ausreichend waren (deDivitiis et al. 1981).

Bei stark Fettleibigen (BMI > 35) ist die kardiale
Funktionsreserve bei korperlicher Arbeit stark einge-
schrankt. Diese Menschen tolerieren kérperliche

Arbeit nur sehr schlecht. Jegliche Zunahme des Herz-
zeitvolumens bedarf einer Herzfrequenzsteigerung,
da das Schlagvolumen oder die Ejektionsfraktion
kaum noch gesteigert werden konnen.

Der Anstieg des Herzzeitvolumens bei kérperlicher Arbeit
geht mit einem Anstieg des linksventrikuldren end-
diastolischen Drucks (LVEDP) einher, in der Regel
>20 mmHg. Unter diesen Bedingungen nimmt der
Quotient aus Schlagarbeit und Ventrikelvordehnung
(SW/LVEDP) bei stark Ubergewichtigen meistens ab
und signalisiert eine kardiale Funktionseinschran-
kung (Abnahme des Schlagvolumens bei einer gege-
benen Ventrikelvordehnung). In dhnlicher Weise
fithrt ein plétzlicher Lagewechsel von der sitzenden
in die liegende Position zu einer Zunahme der end-
diastolischen Ventrikelfiillung und somit zu einem
Anstieg des Herzzeitvolumens und der Herzfrequenz
sowie zu einer Zunahme des pulmonal-kapilliren
Wedge-Drucks und des pulmonal-arteriellen Mittel-
drucks.

Die plétzliche Lagerung eines schwer adipdosen Pa-
tienten in eine flach liegende Position kann ggf. zu
einem plotzlichen Herzstillstand fiihren (Fallberich-
te: Tsueda et al. 1979).

2.1.3 Periphere Himodynamik

Die Verteilung des zirkulierenden Blutvolumens auf
die unterschiedlichen Organe (regionale Teilkreisldufe)
unterscheidet sich bei Ubergewichtigen von der Ver-
teilung bei Normalgewichtigen. Der zerebrale Blut-
fluss und der zerebrale Sauerstoffverbrauch reichen
von niedrig-normal bis normal. Aufgrund des ins-
gesamt erhéhten Herzzeitvolumens nehmen die ze-
rebrale Perfusion und der zerebrale Sauerstoffver-
brauch jedoch einen geringeren prozentualen Anteil
des globalen Herzzeitvolumens bzw. des Gesamt-
sauerstoffverbrauchs ein. Uber die Hohe des renalen
Blutflusses bei Ubergewichtigen sind die Angaben
unterschiedlich (Alpert 2001). Er scheint aber in der
Regel im unteren Normbereich zu liegen. Die Perfu-
sion des Splanchnicusgebietes ist bei Ubergewichti-
gen deutlich erh6ht und kann bei stark Fettleibigen
(BMI > 35) bis zu 20% iiber der Norm liegen. Diese
Steigerung ist allein aber nicht ausreichend, um das
bei Ubergewichtigen erhéhte Herzzeitvolumen zu
erkldren.
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Fettgewebe ist metabolisch aktiv und verbraucht
Sauerstoff. Das bei Fettleibigen erhohte Herzzeitvo-
lumen ist Ausdruck des hohen Sauerstoffbedarfs von
iiberschiissigem Fettgewebe.

2.2 Kardiovaskulare Erkrankungen
2.2.1 Arterielle Hypertonie

Eine leichte bis mittelgradige arterielle Hypertonie
kommt bei 50-60% aller Ubergewichtigen vor, eine
schwere arterielle Hypertonie bei etwa 5-10% (Alex-
ander 1964). Mit einer Gewichtszunahme von 10 kg,
steigt der systolische bzw. diastolische Blutdruck um
etwa 3-4 bzw. 2 mmHg an (Bjerkedal 1957).

Eine arterielle Hypertonie entsteht bei Uberge-
wichtigen am ehesten durch das Zusammenspiel
von genetischen, hormonellen, renalen und hamo-
dynamischen Faktoren. Eine Zunahme des extrazel-
luldren Volumens, eine daraus resultierende Hyper-
volimie sowie ein gesteigertes Herzzeitvolumen
sind charakteristisch. Eine bei Ubergewichtigen
haufig vorhandene Hyperinsulindmie kann zur Aktivie-
rung des sympathischen Nervensystems und des
Renin-Angiotensin-Systems beitragen und so eine Natri-
umretention mit konsekutiver Wasserretention und
Hypervoldmie verursachen (Govindarajan 2008; Mi-
khail et al. 1999).

Hypertoniker, bei denen das Schlagvolumen oder die
linksventrikulire Vorlast aufgrund von Ubergewicht
gesteigert ist, haben eine deutlich hohere linksven-
trikuldre Schlagarbeit (SW = SV x MAP) zu leisten als
normalgewichtige Hypertoniker.

Die Hypertonie per se fiihrt zu einer konzentrischen
Hypertrophie des Herzens (Verdickung der Ventrikel-
wand). Dabei nimmt die linksventrikuldre Compli-
ance ab, wihrend gleichzeitig die linksventrikuldre
Wandspannung (o) aufgrund des hohen Drucks zu-
nimmt. Bei verminderter Ventrikelcompliance kann
eine Zunahme des Blutvolumens im Rahmen von
Fettleibigkeit zur Entwicklung einer Herzinsuffi-
zienz beitragen (Alpert 1995). Oftmals liegt bei Fett-
leibigen jedoch eine kombinierte (exzentrische und
konzentrische) Hypertrophie vor (wandstarker, er-
weiterter Ventrikel). Bei kombinierter Hypertrophie
geht eine arterielle Hypertonie oft mit normaler
linksventrikuldrer Wandspannung einher.
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og~Pxr/h
o =Wandspannung, P = Ventrikelinnendruck, r = Ventrikel-
durchmesser, h = Wanddicke

Bei einem chronisch volumenbelasteten Ventrikel
mit ausgediinnter Wand (z.B. bei dilatativer Kardio-
myopathie) ist die Wandspannung wesentlich groRer
als bei einem chronisch druckbelasteten Ventrikel,
der konzentrisch hypertrophiert ist. Die Wandspan-
nung bestimmt im Wesentlichen den myokardialen
Sauerstoffverbrauch und kann echokardiografisch an-
hand der linksventrikularen Querschnittsfliche und
Myokarddicke abgeschatzt werden.

Die linksventrikuldren Fiillungsdriicke in Ruhe und
unter korperlicher Belastung sind bei Ubergewichti-
gen mit und ohne Hypertonie vergleichbar. Gleich-
wohl sind die rechts- und linksatrialen Fiillungsdrii-
cke, das Herzzeitvolumen sowie der arterielle Mittel-
druck positiv mit dem Body-Mass-Index korreliert.
In diesem Zusammenhang konnte gezeigt werden,
dass Gewichtsreduktion dazu geeignet ist, die arte-
rielle Hypertonie bei Ubergewichtigen zu reduzieren
(Foley et al. 1992; Benotti et al. 1992).

2.2.2 Koronare Herzerkrankung

Ubergewicht ist ein unabhdngiger Risikofaktor fiir

die Entstehung einer ischamischen Herzerkran-

kung. Eine ischdmische Herzerkrankung tritt hiu-

figer bei stammbetonter Fettleibigkeit auf als bei

Ubergewicht mit peripher betonter Fettverteilung.

Neben der Fettleibigkeit per se existiert bei Uberge-

wichtigen eine Reihe von weiteren Risikofaktoren:

®  arterielle Hypertonie

= Diabetes mellitus

®  Hypercholesterindmie

® niedrige HDL (high density lipoprotein)-
Konzentration

Bei etwa 50% der iibergewichtigen Patienten mit
Angina pectoris-Symptomatik ist jedoch keine koronare
Herzerkrankung nachweisbar. Méglicherweise ist
die Angina pectoris daher ein direktes Symptom der
Adipositas (Adams u. Murphy 2000).

2.2.3 Herzrhythmusstorungen

Die perikardiale Fettmasse ist ein unabhdngiger Risiko-
faktor fiir das Auftreten von Vorhofflimmern (Al
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Chekakie et al. 2010). Wenngleich das Vorhofflim-

mern die hiufigste Rhythmusstérung im Zusam-

menhang mit Fettleibigkeit ist, konnen auch ande-

re Rhythmusstérungen auftreten. Ihr Entstehen

wird durch eine Reihe von Faktoren begiinstigt, wie

z.B.:

m fettige Infiltration des Erregungsbildungs- und
-leitungssystems

m  Herzhypertrophie

= Elektrolytentgleisungen, z.B. im Rahmen von
Diuretikatherapie

m  koronare Herzerkrankung

®  erhohte Konzentration zirkulierender Katechol-
amine

= Hypoxie und Hyperkapnie, z.B. im Rahmen eines
obstruktiven Schlafapnoe-Syndroms

2.2.4 Kardiale Steatosis

Untersuchungen iiber die regionale Fettverteilung

bei Ubergewichtigen legen nahe, dass der Fettgehalt

im Myokard eine grofRere Rolle fiir das kardiovasku-

lare Risikoprofil eines Patienten spielt als bisher an-

genommen. Grundsitzlich kommen drei verschie-

dene Lokalisationen fiir kardiale Fettansammlungen vor:

m  epikardiales Fettgewebe

= myokardiales Fettgewebe (fettige Infiltration des
Myokards; extrazellular)

= intrazelluldre Fettansammlung in Myozyten

Das epikardiale Fettpolster ist ein metabolisch aktives
,Organ“ und bildet eine Reihe von bioaktiven Mole-
kiilen, wie z.B. Liponectin, Resistin und inflammatorische
Zytokine. Diese Substanzen beeinflussen den korona-
ren Vasotonus und die Vasoreagibilitit (Covinda-
rajan 2008). Die epikardiale Fettmasse korreliert da-
riber hinaus mit der intraabdominellen Fettmasse,
der Masse des linken Ventrikels sowie mit dem Aus-
pragungsgrad einiger Merkmale des metabolischen
Syndroms:
= Plasmakonzentration von LDL (low density
lipoprotein)-Cholesterin
®  Niichtern-Insulinkonzentration im Plasma
m  arterieller Blutdruck

Moglicherweise kénnte eine einfache echokardiogra-
fische Bestimmung der epikardialen Fettmasse als
Marker fiir die viszerale Fettmasse und zur Einschitzung
des kardiovaskuldren Risikos eines Patienten dienen
(Iacobellis et al. 2005).

Neuere Studien deuten darauf hin, dass exzessi-
ve Fettansammlungen im Myokard an der Hypertro-

phie und dem Remodeling des linken Ventrikels be-
teiligt sind. Das myokardiale Fett konnte somit
durch direkte kardiotoxische Effekte zur dilatativen
Kardiomyopathie bei Fettleibigen beitragen (McGa-
vock et al. 2006). Die Infiltration des Myokards mit
Fettgewebe kommt jedoch nicht bei allen Fettleibi-
gen vor, betrifft zumeist vorrangig den rechten Ven-
trikel und konnte an der Entstehung von Rhythmus-
stérungen, insbesondere Vorhofflimmern, beteiligt
sein.

2.2.5 Kardiomyopathie

Die Kombination aus spezifischen hamodynamischen
Veranderungen und kardiovaskuldren Begleit- und
Folgeerkrankungen der Fettleibigkeit kann zu dem
klinischen Syndrom der Fettleibigen-Kardiomyopa-
thie fiihren (s. Abb. 6).

Uberschiissiges Fettgewebe geht mit einer Zunahme
des zirkulierenden Blutvolumens einher (ca. 30 ml
Blut pro kg iiberschiissigen Fettgewebes). Die daraus
resultierende Volumenbelastung steigert die links-
ventrikuldre Vorlast (,,preload®), das Schlagvolumen
sowie das Herzzeitvolumen und fiihrt langfristig zur
Dilatation des linken Ventrikels. Die Wandspannung
des dilatierten linken Ventrikels ist dadurch erhsht
und es kommt zu einer exzentrischen Hypertrophie
mit verminderter Compliance. Daraus folgt eine
diastolische Dysfunktion, bei der die diastolische
Ventrikelfiillung eingeschrankt ist, der linksventri-
kulare end-diastolischen Druck zunimmt und die
Entstehung eines Lungenddems begiinstigt ist.
Solange die exzentrische Hypertrophie mit einer
addquaten Steigerung der ventrikuldren Wanddicke
einhergeht (kombinierte exzentrische-konzentri-
sche Hypertrophie), bleibt die Wandspannung an-
nahernd normal. Dilatiert der Ventrikel bei chroni-
scher Volumenbelastung jedoch in starkerem MafRe
als die Wanddicke zunimmt, so nimmt die Wand-
spannung extrem zu und es resultiert eine systoli-
sche Dysfunktion (Fettleibigen-Kardiomyopathie).
Diese Form der Herzinsuffizienz wird oftmals durch
eine begleitende Hypertonie oder koronare Herzer-
krankung ausgelost oder verstarkt (Alpert 2001).

,»,Obesity cardiomyopathy“

Bei einigen Patienten entsteht auf diese Weise eine
kombinierte systolische und diastolische Funktions-
storung des linken Ventrikels.
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Uberschiissiges Fettgewebe
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Abb. 6
betreffend, 1 = Zunahme (modifiziert nach Alpert 2001)

Die ventrikuldre Hypertrophie und -dysfunktion
hdngen von der Dauer der Fettleibigkeit ab und kén-
nen sich nach Gewichtsreduktion wieder verbessern.
Durch die Linksherzinsuffizienz kommt es zu
einem Druckanstieg in den Pulmonalvenen und
konsekutiv zur pulmonalarteriellen Hypertonie. Ein
begleitendes Schlafapnoe-Hypoventilations-Syn-
drom kann zusitzlich zum pulmonalarteriellen Hy-
pertonus beitragen. In der Folge kann eine rechts-
ventrikuldre Dilatation und Hypertrophie bzw. eine
Rechtsherzinsuffizienz entstehen.
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Pathophysiologie der Kardiomyopathie bei Fettleibigen, LV = den linken Ventrikel betreffend, RV = den rechten Ventrikel

2.3 Perioperative Einschatzung der
kardiopulmonalen Belastbarkeit

Aufgrund ihrer eingeschrinkten Mobilitit konnen
stark fettleibige Menschen hinsichtlich einer kardia-
len Symptomatik praktisch asymptomatisch sein,
obwohl eine signifikante kardiovaskuldre Erkran-
kung vorliegt. Angina pectoris oder Dyspnoe konnen
unter Umstdnden nur gelegentlich auftreten, meis-
tens bei korperlicher Anstrengung. Eine signifikant
reduzierte korperliche Belastbarkeit kann auf einfa-
che Art und Weise aufgedeckt werden, indem man
den Patienten bittet, den Stationsflur auf und ab zu
laufen. Durch Lagerung in flacher liegender Position
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kann eine moglicherweise vom Patienten verneinte
Orthopnoe diagnostiziert werden. Es ist jedoch Vor-
sicht geboten, da eine plotzliche Flachlagerung mit
einer akuten kardialen Dekompensation einherge-
hen kann. Zur perioperativen Risikoeinschitzung
sollten Ubergewichtige vor allem hinsichtlich arte-
rieller Hypertonie und Herzinsuffizienz untersucht
werden.

Korperliche Untersuchung

Zeichen einer oberen Einflusstauung
periphere Odeme

Herztone und Herzgerdusche
pulmonale Rasselgerdusche
Hepatomegalie

Apparative Untersuchungen

EKG

obligatorisch

oftmals Niedervoltage (prakordiales Fettpolster)

Zeichen der Linkherzhypertrophie

Abweichung der elektrischen Achse nach links

flache T-Wellen in lateralen und inferioren

Ableitungen

= gef. Herzrhythmusstérungen, meistens Vorhof-
flimmern

Blutdruckmessung

= auf addquate Manschettengréfe achten: Man-
schettenbreite mindestens 40% des Armumfangs

= (Cave: falsch hohe Werte bei zu kleiner Manschette

= grofRzligige Indikation fiir intraoperative invasi-
ve Blutdruckmessung

Rontgen Thorax
m  oft Normalbefund
= gef. Kardiomegalie

Echokardiografie

m  transthorakal: nur bei 70% der Patienten méglich

m transosophageal: bessere Beurteilbarkeit

= Bestimmung der linkventrikuldren Querschnitts-
flache und Wanddicke

m Zeichen der exzentrischen Linksherzhypertro-
phie/Dilatation

m  Zeichen der diastolischen Funktionsstérung

Zeichen der Rechtsherzdilatation/-insuffizienz

= Einschédtzung des rechtsventrikuldren/pulmonal-
arteriellen Drucks

Belastungstests

®  Ergometrie oftmals nicht moglich (Fahrrad oder
Handkurbel kann nicht betétigt werden; Gelenk-
schmerzen; etc.)

= ggf. Stress-Echokardiografie

= ggf. Koronarangiografie

Idealerweise sollten tibergewichtige Patienten pra-
operativ einem Kardiologen vorgestellt werden, um
dieTherapie einer arteriellen Hypertonie sowie einer
bestehenden Herzinsuffizienz zu optimieren und um
abzukldren, ob der Patient in diesem Zusammen-
hang einer koronaren Intervention bedarf.

Monitoring und Narkoseverfahren

Intraoperativ und auf der Intensivstation bediirfen

ibergewichtige Patienten eines situationsgerechten

Monitorings:

= Pulsoxymetrie

m EKG

= Kapnometrie

® nicht-invasive oder invasive arterielle Blutdruck-

messung

Monitoring der neuromuskuldren Blockade

= Messung des zentralen Venendrucks und der zen-
tralvendsen O-Sdttigung mittels zentralem Ve-
nenkatheter

Patienten mit einer bekannten Herzinsuffizienz
kénnen von einem invasiven Himodynamikmonitoring
(Pulmonalarterienkatheter, dopplersonografische
Messung des Herzzeitvolumens, Pulskonturanalyse,
etc.) profitieren. Die Anlage von peripheren und zen-
tralen Venenkathetern kann bei Ubergewichtigen
erschwert sein und spricht in den meisten Fillen fir
den Einsatz eines ultraschallgesteuerten Punktionsver-
fahrens.

Fazit

Ubergewicht und Fettleibigkeit vermehren das zirkulierende
Gesamtblutvolumen und konnen auf diese Weise spezifische
kardiozirkulatorische Veranderungen in Gang bringen. Diese
Verdnderungen betreffen sowohl die kardiale Funktionsre-
serve und die globalen Hamodynamikparameter des zent-
ralen Blutkreislaufs (wie z.B. Schlagvolumen, Herzzeitvolu-
men, Schlagarbeit, Herzarbeit, etc.) als auch die lokale
Durchblutung in regionalen Teilkreislaufen (z.B. renale oder
zerebrale Perfusion). Die auf myokardialer Ebene stattfin-
denden Anpassungsreaktionen konnen je nach Dauer und
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Schwere der Fettleibigkeit zu strukturellen Veranderungen
(z.B. exzentrische oder konzentrische Hypertrophie) und
funktionellen Einschrankungen (z.B. diastolische oder systo-
lische Dysfunktion) fiihren. Wahrend bei maRiggradiger Fett-
leibigkeit (BMI 30-35) oft noch leichte bis mittelschwere
korperliche Arbeiten verrichtet werden konnen, so ist bei
stark Fettleibigen (BMI > 35) eine kardiale Dekompensation
bereits bei geringer korperlicher Belastung moglich.

Im Bereich der operativen Intensivmedizin sollten Fett-
leibige speziell auf das Vorliegen und den Schweregrad ty-
pischer kardiovaskularer Begleiterkrankungen (arterielle
Hypertonie, koronare Herzerkrankung, Herzrhythmusstérun-
gen, Kardiomyopathie) hin untersucht werden. Um fettlei-
bige Patienten mit und ohne kardiovaskularen Begleit-
erkrankungen perioperativ addquat iberwachen zu konnen,
ist oftmals ein invasives hamodynamisches Monitoring not-
wendig. Werden die auf Korpergewicht oder Korperoberfla-
che bezogenen Indizes hamodynamischer Parameter ver-
wendet, so konnen diese unter Berlicksichtigung der fiir
Normalgewichtige Ublichen Referenzwerte interpretiert
werden.
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