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STRESZCZENIE

Otytos¢ jest jedng z epidemii naszych czaséw i cze-
sto wspoélistniejg z nig: nadcisnienie tetnicze, hiper-
lipidemia, cukrzyca oraz obturacyjny bezdech pod-
czas snu. Udowodniono, ze otytos¢ jest niezaleznym
czynnikiem ryzyka powiktan sercowo-naczyniowych,
w tym takze zgonu. Obserwowana w grupie otytych
chorych zwigkszona liczba zgonoéw z przyczyn serco-
wo-naczyniowych wynika giéwnie ze wspétistnienia
licznych czynnikéw ryzyka miazdzycy. Na podstawie
badan eksperymentalnych i klinicznych wykazano, ze
otytosci towarzyszy aktywacja autonomicznego uktadu
wspoétfczulnego oraz uposledzenie funkcji autonomicz-
nego uktadu przywspoéiczulnego, a brak rownowagi
miedzy tymi skiadowymi w obrebie serca moze byé
przyczyng zagrazajgcych zyciu arytmii.

U os6b z otytoscig olbrzymig w standardowym elek-
trokardiogramie czesto obserwuje sie liczne nieprawi-
dtowosci. Do najczesciej opisywanych odchylen w tym
badaniu nalezg: odchylenie w lewo osi zatamkow P
i zespotéw QRS, zmniejszenie amplitudy zespotéw QRS
w odprowadzeniach przedsercowych oraz zaburzenia
repolaryzacji (zmiany zatamkéw T, wydtuzenie odste-
pu QT/QTc). Uzupetinienie diagnostyki o 24-godzinne
monitorowanie EKG metoda Holtera nierzadko pozwala
ujawnié potencjalnie grozne arytmie — oprécz czestej
ekstrasytolii nad- i komorowej obserwuje si¢ niekiedy
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napady migotania przedsionkdw i inne tachyarytmie.
Kolejny element diagnostyki holterowskiej — badanie
zmiennosci i turbulencji rytmu serca— pozwala ocenié
funkcje uktadu autonomicznego i oszacowac ryzyko
zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych. Terapia oty-
tosci wptywa na regresje odchylen elektrokardiogra-
ficznych, co jest wyrazem korzystnych zmian struktu-
ralnych oraz poprawy funkcji uktadu autonomicznego
sercai przektada si¢ na zmniejszenie zagrozenia groz-
nymi arytmiami oraz nagtym zgonem sercowym.
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ABSTRACT

Obesity is considered global epidemic and it is often
accompanied by other diseases such as arterial hy-
pertension, hyperlipidemia, type 2 diabetes mellitus
and obstructive sleep apnoea. It has been proved that
obesity is an independent risk factor for cardiovascular
diseases and cardiovascular mortality. The increase in
mortality rate in obese patients is due to combination
of multiple atherosclerotic risk factors. Experimental
and clinical trials revealed that obesity is associated
with hyperactivity of the sympathetic nervous system
(SNS) and depression of parasympathetic tone. The
autonomic imbalance may contribute to the develop-
ment of life-threatening arrhythmias. The standard
electrocardiogram in obese patients shows numerous
abnormalities. The most common are: leftward shift
of the P, QRS, and T axes, low QRS voltage in precor-
dial leads, repolarization abnormalities, prolonged QT
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interval and prolonged corrected QT interval. 24-hour
ECG monitoring may demonstrate potentially dange-
rous arrhythmias — aside from supraventricular and
ventricular premature beats, paroxysmal atrial fibrilla-
tion and other tachyarrhythmias may be observed. The
analysis of heart rate variability and heart rate turbu-
lence can be considered another tool in the evaluation
of cardiovascular mortality risk. Obesity treatment and
substantial weight loss reverses many ECG alterations,
which are related to regression of structural changes
in the heart and improvement in autonomic function.
Thus it may have favorable effect in reduction of life-
-threatening arrhythmias and sudden cardiac death.
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WPROWADZENIE

Udowodniono, Ze otyloé¢ jest niezaleznym czynni-
kiem ryzyka powiklan sercowo-naczyniowych i zgonu
[1]. Patomechanizmy wplywu otylosci na choroby ukiadu
sercowo-naczyniowego od wielu lat sa przedmiotem za-
interesowan naukowcow, a szczegélnej analizie podlega
zapis elektrokardiograficzny (EKG), ktéry u oséb z otytoscia
ujawnia wiele nieprawidlowosci [2-4]. Czes¢ z nich wydaje
sie by¢ nieistotna klinicznie, natomiast niektére odchylenia
odzwierciedlajg przebudowe mie$nia serca i zaburzenia
funkcjonowania miocytéw, co zwieksza ryzyko wystapie-
nia zagrazajacych zyciu arytmii. Wprowadzenie metod wy-
korzystujacych analize holterowska pozwala na rejestrowa-
nie zaburzen rytmui przewodzenia, abadanie zmiennosci
i turbulencji rytmu serca umozliwia ocene funkcji uktadu
autonomicznego sercaioszacowanie ryzyka zgonu z przy-
czyn sercowo-naczyniowych u oséb otytych [5].

ROZPOZNAWANIE | EPIDEMIOLOGIA OTYLOSCI

Stosowane obecnie kryteria rozpoznawania otytosci
opieraja sie gléwnie na ocenie wskaZznikéw antropome-
trycznych [1], a najczesciej stosowanym parametrem
w klasyfikacji stanu odzywienia jest wskaznik masy cia-
ta (BMI, body mass index) [6], ktéry wylicza sie wedlug
nastepujacego wzoru: BMI = masa ciala (w kilograma-
ch)/wzrost (w metrach)2.

Podzial stanu odzywienia na podstawie wskaznika
BMI przedstawiono w tabeli 1 [7].

W duzych badaniach epidemiologicznych wykazano
réwniez, ze parametrem zwigzanym ze zwiekszonym

Tabela 1. Podziat stanu odzywienia na podstawie
BMI (zrédto [7])

Kategoria BMI [kg/mZ2]
Niedowaga <185
Norma 18,5-24,9
Nadwaga 25,0-29,9
Otytos¢ | stopnia 30,0-34,9
Otytos¢ Il stopnia 35,0-39,9
Otytos¢ lll stopnia >40

ryzykiem wystgpienia miazdzycy, zawalu serca, udaru
moézgu, cukrzycy oraz zgonu z przyczyn sercowo-naczy-
niowych jest wskaznik talia-biodro (WHR, waist-hip ratio)
[8,9]. Na podstawie wielkosci WHR mozna wyr6znic oty-
los¢ androidalng (typowa dla mezczyzn — nagromadze-
nie tkanki ttuszczowej w okolicach brzucha) i otylos¢ gy-
noidalna (spotykana czesciej u kobiet— nagromadzenie
tkanki thuszczowej w okolicach ud i posladkéw). Wartos¢
WHR nie powinna by¢ wieksza niz 0,8 u kobiet i 0,94
umezczyzn.

Dodatkowym parametrem opisujacym otylos¢
brzuszna jest pomiar obwodu pasa. Wedlug zalecenn
Miedzynarodowej Federacji Diabetologicznej (IDE In-
ternational Diabetes Federation) z 2005 roku wéréd oséb
rasy kaukaskiej obw6d pasa powinien by¢ mniejszy niz
94 cm umezczyzn i80 cm u kobiet [10]. Otyloéé brzuszna
jest niezaleznym czynnikiem ryzyka powikfan sercowo-
-naczyniowych [1, 11, 12], zwykle jednak wspélistnieje
zinnymi czynnikami ryzyka miazdzycy. Wspoélistnienie
otylosci brzusznej, zaburzen weglowodanowych, nad-
ci$nienia tetniczego i zaburzen lipidowych zostalo zde-
finiowane jako zesp6t metaboliczny [10].

Warto pamieta¢, ze oméwione wyzej parametry antro-
pometryczne sg rézne u 0s6b réznych ras oraz ze mimo
swojej prostoty i uzytecznosci sa jedynie wskaznikami
przyblizonymi, poniewaz moga nie odzwierciedlac fak-
tycznej zawartodci tkanki thuszczowej w organizmie. Now-
szeibardziej dokladne metody oceny zawartosci thuszczu,
takie jak: bioimpendancja elektryczna ciala, rentgenowska
absorpcjometria podwojnej energii, tomografia kompu-
terowa z oceng planimetryczna, rezonans magnetyczny,
metody ultrasonograficzne oraz izotopowe stosowane sg
obecnie jedynie podczas badan naukowych [13-15].

Od dawna wiadomo, ze otylos¢ jest problemem zdro-
wotnym, ktéry dotyczy nie tylko panstw wysoko rozwi-
nietych, ale takze rozwijajacych sie. Z raportu Swiatowej
Organizacji Zdrowia (WHO, World Health Organisation)
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22012 roku, obejmujacego 34 wysoko rozwiniete gospo-
darczo pafistwa $wiata, wynika, ze otylos¢ dotyka ok. 18%
dorostej populacji tych krajéw. Najczesciej obserwowa-
na jest w Stanach Zjednoczonych (u ok. 35% populacji),
anajrzadziej w Indiach (u 2,1% dorostych oséb). W Polsce
otylo$¢ dotyczy coraz wiekszej grupy oséb, a ostatnie ba-
dania wskazuja, ze wystepuje onajuz u 15,8 % mezczyzn
116,8 % kobiet [11].

PATOFIZJOLOGIA ZWIAZKU OTYLOSCI
Z CHOROBAMI UKLADU SERCOWO-NACZYNIOWEGO
ROLA AUTONOMICZNEGO UKLADU NERWOWEGO

Tkanka ttuszczowa spetnia nie tylko role magazynu
energii, ale jest rowniez miejscem produkcji wielu czyn-
nych biologicznie substancji. Nalezg do nich adipokiny
(leptyna, adiponektyna, rezystyna, omentyna), hormony,
cytokiny i inne substancje o charakterze prozapalnym
iwazoaktywnym [16]. Adiponektyna i omentyna zmniej-
szaja ryzyko rozwoju insulinoopornoscii petnia funkcje
ochronng przed rozwojem chordéb ukladu sercowo-na-
czyniowego, natomiast czynnik martwicy nowotworéw a
(TNF-a, tumor necrosis factor a), interleukina 6 (IL-6), in-
hibitor aktywatora plazminogenu 1 (PAI-1, plasminogen
activator inhibitor 1), leptyna, rezystynaiwisfatyna uczest-
nicza w mechanizmach prowadzacych do rozwoju insu-
linoopornosci z wtérnymi zaburzeniami gospodarki we-
glowodanowej, do uszkodzenia §rédblonka, zwiekszenia
aktywnosci pozakrzepowej oraz do rozwoju nadcisnienia
tetniczego i miazdzycy [17].

Na podstawie przeprowadzonych badan, w ktérych
oceniano stezenie norepinefryny, epinefryny iich meta-
bolitow w osoczu 0séb otylych uwaza sie, ze w przebiegu
otylosci dochodzi do zaburzen funkcji obu skladowych
autonomicznego ukladu nerwowego (AUN). Wiekszo$¢
wynikow badan wskazuje na zwiekszong aktywnos¢ cze-
$ci wspolczulnej (SNS, sympathetic nervous system) w stanie
podstawowym, z nieprawidlowo niska reakcja tej sktado-
wej na zastosowane bodZzce stymulujace, oraz zmniejsze-
nie aktywnosci przywspoétczulnego ukladu nerwowego
[18, 19]. Wspolistniejace z otyloscia hiperinsulinemia
iinsulinooporno$¢ sa rowniez udowodnionymi czynni-
kami zwiekszajacymi aktywnos¢ ukladu wspoétczulnego
[20, 21]. Wydaje sie, ze kluczowa role w tej zaleznosci
moze odgrywac hiperleptynemia. Leptyna powoduje
uposledzenie funkcji rédblonka naczyn i zwieksza nie-
korzystne dzialanie angiotensyny Il na ci$nienie tetnicze
krwi. Wang i wsp. [22] na podstawie przeprowadzonych
przez siebie badan eksperymentalnych na myszach opi-

sali zalezno$¢ miedzy zwiekszeniem aktywnosci uktadu
wspoélczulnego a hiperleptynemia, stwierdzajac zmniej-
szenie wazodylatacji zaleznej od srodblonka oraz zwiek-
szenie odpowiedzi wazokonstrykcyjnej na angiotensyne
I przy parenteralnym podawaniu leptyny. W licznych
badaniach udowodniono zwigzek miedzy hiperlepty-
nemig i hiperinsulinemig a wtérnym do zwigkszenia
aktywnosci ukladu autonomicznego wystepowaniem
nadcis$nienia tetniczego [21, 23, 24]. Pobudzenie ukladu
wspoélczulnego zwiazane jest z rOwniez uposledzeniem
odruchu zbaroreceptoréw tetniczych, ktérego zadaniem
jest przeciwdzialanie nadmiernym zmianom ci$nienia
tetniczego przy zmianach pozycji ciata. Pobudzenie lub
odcigzenie baroreceptoréw skutkuje zmiang czestosciryt-
mu serca. Uposledzenie odruchu z baroreceptorow u pa-
cjentéw z otyloscia wykazano miedzy innymi w pracach
autoréw wloskich wlatach 90. XX wieku [18, 25]. Wydaje
sie, ze jest ono spowodowane przez insulinoopornos¢
ihiperleptynemie (wplyw leptyny najadro pasma samot-
nego w podwzgorzu oraz na neurony przodomdzgowia),
zaburzenia wydzielania adiponektyny czy tez dzialanie
wolnych kwaséw tluszczowych i greliny [26, 27].
Stwierdzono réwniez korelacje miedzy wysokimi
stezeniami leptyny a zwiekszeniem ryzyka incydentéw
sercowo-naczyniowych, przerostem mie$nia serca oraz
gorszym rokowaniem u pacjentéw z niewydolnoscia serca
[28, 29]. Podobna korelacje z wczesnym rozwojem i ciez-
kim przebiegiem choréb ukladu sercowo-naczyniowego
wykazano dla podwyzszonych stezen rezystyny [30].

ZMIANY W EKG U PACJENTOW
Z NADWAGA | OTYLOSCIA
Badania przeprowadzone przez Frankaiwsp., Fraleya
i wsp. oraz Alperta i wsp. wskazuja na czesta obecnos¢
réznych nieprawidlowosci w EKG u chorych z nadmia-
rem tkanki ttuszczowej (tab. 2) [2-4]. Obserwowane sa
zaréwno zmiany nieistotne klinicznie, jaki te, mogace by¢
przyczyna wystapienia zagrazajacych zyciu arytmii [31].
Przeprowadzone badania kliniczne dowodza, ze czes¢
odchylen w EKG ulega regresji po redukcji masy ciala,
niezaleznie od zastosowanej metody leczenia otylosci
[32]. Wplyw otylosci na wystapienie nieprawidiowosci
w spoczynkowym EKG [3, 4, 33] zwigzany jest z kilkoma
czynnikami, do ktérych naleza:
e zmiany strukturalne serca, np. przerost mie$nia ko-
mor lub powiekszenie przedsionkéw [3, 4, 33];
e upoéledzenie wlasciwosci elektrycznych kardio-

miocytéw, w szczegolnosci zaburzenia repolaryzacji
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Tabela 2. Typowe zmiany w spoczynkowym EKG u oséb otytych (na podstawie [2-4])

EKG
Rytm

O$ serca

Zatamek P

Odstep PR

Zespot QRS

Zmiany u osé6b otyfych

Wzrost czestosci rytmu serca proporcjonalnie do zwiek-
szenia masy ciafa ($r. 63,62/min + 0,076/min przy zwiek-
szeniu masy ciafta o 1%), w wigkszosci przypadkow

w zakresie prawidiowej czestosci serca

Odchylenie w lewo w obrebie wartosci prawidtowych
(o 1,8° przy zwiekszeniu masy ciafta o0 10%)
Przesuniecie osi w lewo w obrebie wartosci prawidto-
wych

Pogiebienie ujemnej fazy zatamka P w odprowadzeniu V1

Wydtuzenie czasu trwania zatamka P w odprowadzeniu Il

Wydtuzenie w zakresie wartosci prawidtowych (+0,05 ms
przy zwigkszeniu masy ciata o 1%)

Poszerzenie zespotow QRS u 0s6b otytych w poréwna-
niu grupg kontrolng (0,067 + 3,1 x 10-5 przy zwiekszeniu
masy ciata o 1%)

Niski woltaz zespotéw QRS (< 5 mm w odprowadzeniach
konczynowych, < 10 mm w odprowadzeniach przedser-

Uwagi

Dominujgcy prawidtowy rytm zatokowy
Tachykardia zatokowa < 0,5% 0s6b
Bradykardia zatokowa u 0-19% 0s6b ($r. < 5%)

Srednio 28 + 14°
Sinistrogram patologiczny u 0,7% oséb
Srednio 33 + 16°

Srednio -0,02 + 0,007 mm X s
(>-0,04 mm X s u 18% 0so6b)

> 110 ms u 24% oso6b
PR > 200 ms u 3,2% oso6b

0,09-0,12 s u 6,7% osob

U 3,9-11% osob, w zaleznie od stopnia otytosci

cowych)

Cechy przerostu lewej komory

Odstep QTc

01%)
Odcinek ST Niespecyficzne zmiany ST

Zatamek T
znad $ciany dolnej i bocznej

Odwrécenie zatamka T w odprowadzeniu Il

Przesuniecie osi w lewo w obrebie wartosci prawidto-

wych

spowodowane nieprawidiowym dzialaniem kanatéw

jonowych w zwiazku z akumulacja ttuszczu w kar-

diomiocytach [34];

e zmiany w budowie ciala spowodowane otyloscia
(glownie wysokie ustawienie przepony w wyniku
nadmiaru wisceralnej tkanki ttuszczowej), ktére
wplywaja na bardziej poziome polozenie serca w klat-
ce piersiowej i jego przesuniecie w lewa strone, co
jest potencjalng przyczyna zmiany osi elektrycznej
w zapisie EKG;

* nagromadzenie tkanki tluszczowej w Scianie klatki
piersiowej oraz bezposérednio w okolicy przedserco-
wej, ktére wplywa na zmniejszenie woltazu zespoléw
QRS w odprowadzeniach przedsercowych, zwiazane
zredukcja sygnalu elektrycznego [2-4, 33].

W grupie pacjentéw z otyloscia w EKG spoczynko-
wym zwykle stwierdza sie rytm zatokowy prawidlowo
czesty (tj. 60-100/min), a jego czestos¢ zwieksza sie w za-
leznosci od stopnia otylosci (63,6/min + 0,076/min przy
zwiekszeniu masy ciala 0 1%) [2]. W tym samym opraco-

Wydtuzenie 0,40 + 1 x 10~* (przy zwigkszeniu masy ciata

Sptaszczenie/odwrécenie zatamka T w odprowadzeniach

Zmiennie w zaleznosci od stosowanych kryteriow
Najwieksza czutos¢ — iloczyn i wskaznik Cornell

Istotne wydfuzenie QTc u 28,3% oséb

U 11% osob
29-58% 0sob otytych v. 1-2% os6b szczuptych

28% 0s6b otytych v. 21% osb6b szczuptych
Srednio 35 + 17°

waniu spoczynkowq tachykardie lub bradykardie zatoko-
wa stwierdzono u odpowiednio 0,51 5% badanych oséb
[2]. Kolejne zespoly badaczy wykazaly, ze w poréwnaniu
z grupa kontrolng 0séb zdrowych, czestos¢ rytmu serca
w spoczynkowym EKG u 0séb z otyloscia olbrzymia jest
nieznamiennie wyzsza i réwniez nie przekracza ustalo-
nych norm dla czesto$ci prawidtowego rytmu zatokowe-
g0 (79 v. 78/min) [4, 33].

Typowa nieprawidlowoscia w obrazie EKG u 0séb
otytych jest odchylenie w lewo osi elektrycznej zalam-
kéw B zespoléw QRS oraz zalamkow T (odpowiednio 33
v.46°,28v. 52°,35 v. 48°), co wigze sie najprawdopodobniej
ze wspomnianym wyzej zmienionym potozeniem serca
w klatce piersiowej. Obserwacja pacjentéw w trakcie le-
czenia wykazala, ze 0§ elektryczna serca normalizuje sie
wraz ze zmniejszeniem masy ciata [32, 33].

W otylosci obserwuje sie takze poszerzenie i po-
glebienie ujemnej fazy zalamka P w odprowadzeniu
V1 (8r.-0,02 = 0,007 mm X s v. -0,0058 + 0004 mm X s
uos6b szczuptych) oraz zwigkszong dyspersje zalamka I,
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co moze by¢ zwigzane z poszerzeniem wymiaréw obu
przedsionkéw i co skutkuje czestszym wystepowaniem
migotania przedsionkow [35]. Udowodniono, ze reduk-
cja masy ciala bedaca wynikiem operacji bariatrycznych
wplywa na zmniejszenie czestosci wystepowania dys-
persji zalamka B, a w konsekwencji moze zmniejszac za-
grozenie tg arytmia [36]. W doniesieniu Alperta i wsp.
[32] zmniejszenie amplitudy ujemnej fazy zalamka P
w odprowadzeniu V1 w trakcie leczenia otytosci nie
wiazalo sie ze zmniejszeniem rozmiaru lewego przed-
sionka w kontrolnym badaniu echokardiograficznym.
Wysunieto zatem hipoteze, ze zmiany EKG sa zwigzane
z dysfunkcja rozkurczowa lewej komory i ze wzrostem
ci$nienia w lewym przedsionku [37]. WydtuzZenie czasu
trwania zalamka P i wystepowanie szerokich dwugarb-
nych zatamkéw P opisywanych w tej grupie chorych
moze takze wynika¢ z zaburzen przewodzenia miedzy-
przedsionkowego spowodowanego akumulacja thuszczu
w przegrodzie miedzyprzedsionkowej. Autorzy badaf nie
opisali jednak czesciej wystepujacej w grupie otylych oséb
widocznej koficowej fazy ujemnej zalamka P w odprowa-
dzeniach Il i IlI, co wedlug wytycznych Polskiego Towa-
rzystwa Kardiologicznego (PTK) jest charakterystyczne
dla tego rodzaju zaburzef przewodzenia [38]. Cechy
przerostu prawego przedsionka (amplituda > 2,5 mm
w odprowadzeniu II) wystapily u 2 sposréd 100 otytych
0s6b i nie byly znamiennie czestsze niz w grupie os6b
szczuplych [3, 32].

Czesta nieprawidlowoscig (obserwowana u 4-11%
0s6b w zaleznoéci od stopnia otylosci) jest obnizenie
woltazu zespolow QRS gléwnie w odprowadzeniach
przedsercowych (< 10 mm). W czeéci prac stwierdzono
je takze w odprowadzeniach koficzynowych (< 5 mm)
[3,4]. Zwiekszony dystans miedzy sercem a $ciang klatki
piersiowej spowodowany akumulacjg podskérnej tkanki
ttuszczowej oraz nadmiarem ttuszczu nasierdziowego
i tkanki tluszczowej w obrebie klatki piersiowej wply-
wa na redukcje sygnatu elektrycznego odbieranego
z powierzchni ciata. Poréwnujac zapisy EKG z obrazami
echokardiograficznymi stwierdzono, Ze redukcja woltazu
zespolow QRS jest przyczyna zmniejszonej czulosci EKG
w rozpoznawaniu przerostu miesnialewej komory [3]. Po
zredukowaniu masy ciala obserwuje si¢ wzrost woltazu
zespolow QRS w odprowadzeniach przedsercowych.

Przerost lewej komory u chorych z otyloscia olbrzy-
mig rozpoznawany jest w badaniu echokardiograficznym
u ok. 56% [39] pacjentow. Nierzadko obserwowane s3
réwniez cechy przerostu lewej komory w EKG (u 9-25%

Tabela 3. Kryteria przerostu lewej komory wedtug

Romhilta-Estesa (> 5 pkt.) (zrédto [41])

Kryteria elektrokardiograficzne

Punktacja

Kryteria woltazu (spetnione ktérekolwiek):
* Rlub S w odprowadzeniach konczynowych
>20 mm 3
* S w odprowadzeniu V1 lub V2 >30 mm
* Rw odprowadzeniu V5 lub V6 > 30 mm

Zmiany ST-T typowe dla przeciazenia lewej
komory:

* u pacjentow leczonych naparstnicg

¢ u pacjentéw nieleczonych naparstnicg

Cechy przerostu lewego przedsionka
Odchylenie osi w lewo (QRS -30° lub wigcej)
Szerokos¢ QRS > 0,09 s

Czas do szczytu R w odprowadzeniu V5 lub V6
(>0,055s)

- AN W =W

pacjentéw — w zaleznosci od przyjetych kryteriow) [4].
W ocenie przerostu lewej komory u oséb otyltych najlepiej
postugiwac sie wskaznikiem Cornell (suma amplitudy
zalamka S w V3izalamka R w odprowadzeniu aVL) lub
iloczynem Cornell (iloczyn czasu trwania zespotu QRS
isumy amplitudy zalamka Rw odprowadzeniuaVL1iza-
tamka S w odprowadzeniu V3 w mm X ms). Wykazano,
ze czulo$¢ tych parametréw w rozpoznawaniu przero-
stu lewej komory jest podobna w grupie 0s6b otylych
inieotytych, w przeciwienstwie do wskaznika Sokolowa-
-Lyona, ktory charakteryzuje sie istotnie mniejsza czulo-
$cig u pacjentéw otylych [40].

Przydatno$¢ wskaznika Cornell oraz skali Romhilta-
-Estesa [41] (tab. 3) w rozpoznawaniu przerostu mie$nia
lewej komory serca potwierdzono rowniez w badaniach
wlasnych, jednak czuloé¢ obu wymienionych wczeséniej
metod okazala sie niewielka [42].

W EKG u okolo 7% otylych oséb opisuje sie réwniez
nieznaczne poszerzenie zespotéw QRS (0,067 + 3,1 X 105
przy zwiekszeniu masy ciata o 1%), zwykle w zakresie
gornej granicy normy, co nie ma istotnego znaczenia kli-
nicznego [3, 4, 33].

Najczesciej obserwowane nieprawidlowosci dotycza-
ce zalamkow T to ich splaszczenie w odprowadzeniach
znad $ciany dolnej i bocznej, wystepujace u 29-58% ba-
danych. Przyczyny zaburzen repolaryzacji s réwniez
zwigzane ze zmiang polozenia serca w klatce piersiowej —
jest ono polozone bardziej poziomo i przesuniete w lewo
[3,4,33]. W grupie 0s6b z otyloscia Seyfeli i wsp. zaobser-
wowali réwniez wydluzenie odstepu QT/QTc, a najdtuz-
szym czasem repolaryzacji cechowali si¢ pacjenci z otylo-
$cig brzuszna lub otyloscia gornej polowy ciafa [35]. W ana-
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lizie Franka i wsp. [2] wydluzenie odstepu QTc > 420 ms
obserwowano u 28% o0s6b, a powyzej 440 ms — u 7,8%
0s6b. Dtugos¢ odstepu QTe wyniosta 0,40 + 1 x 10~ przy
zwiekszeniu masy ciala 0 1%. Zmniejszenie przestrzennej
i przezéciennej dyspersji okresu repolaryzacji mierzonej
wskaznikami QTec-d (dyspersja skorygowanego odstepu
QT)iJTe-d (dyspersja skorygowanego odstepu JT) zostalo
wykazane natomiast przez Russo i wsp. [43] u pacjentow
zotyloécia olbrzymia po leczeniu chirurgicznym. Podobne
wyniki uzyskali inni badacze niezaleznie od zastosowanej
metody redukcji masy ciafa [44-46]. Skr6cenie odstepu
QT ijego dyspersji, a tym samym zmniejszenie ryzyka
groznych tachyarytmii komorowych, jest jednym z po-
stulowanych czynnikéw, mogacych mie¢ potencjalny, do-
datkowy wplyw na poprawe rokowania u 0s6b z otyloscia
olbrzymia po redukcji masy ciafa.

ZABURZENIA RYTMU SERCA
U PACJENTOW Z OTYLOSCIA

Mechanizmy powstania arytmii w przebiegu otylosci
sa zlozone. Oprdcz opisanych wczedniej zmian w obrebie
serca, wynikajacych z nadmiaru tluszczu w klatce pier-
siowej, do wyzwolenia arytmii przyczyniajq sie choroby
towarzyszace otylosci, takie jak nadci$nienie tetnicze,
choroba wieficowa czy obturacyjny bezdech senny (OBS).
Wykazano, ze postepujaca przebudowa mie$nia serca
zwieksza ryzyko zaburzen rytmu oraz naglego zgonu
sercowego u 0sob otylych [47]. Zaburzenia rytmu serca
w otylosci moga takze wynikaé ze wzmozonej aktywno-
$ci ukladu wspélczulnego i z dysfunkcyjnego dzialania
kanaléw jonowych, zwlaszcza bramkowanych napieciem
kanaloéw potasowych [34].

Do najczesciej stwierdzanych i zazwyczaj niegroz-
nych arytmii u 0sob otylych nalezg nadkomorowe (u ok.
90%) i komorowe (u ok. 60%) pojedyncze pobudzenia
przedwczesne. Najczestszym typem tachyarytmii jest
natomiast wystepujacy u okolo 2% badanych oséb na-
padowy czestoskurcz nadkomorowy [48]. Otylod¢ jest
réwniez niezaleznym czynnikiem ryzyka wystgpienia
migotania przedsionkéw, a ryzyko wystapienia tej arytmii
u0s6b otylych zwieksza sie o okolo 50% [49, 50]. Migotanie
przedsionkéw, bedace czynnikiem ryzyka rozwoju niewy-
dolnodci serca oraz wystapienia zakrzepowo-zatorowego
udaru mozgu, istotnie zwieksza czestos¢ zgonéw w grupie
os6b z otyloscia [49-51]. Ryzyko wystapienia migotania
przedsionkéw wzrasta juz u oséb z nadwagg i jest pro-
porcjonalne do wysokoéci BMI [52]. Wyrazany jest poglad,
ze istotna role w patogenezie migotania przedsionkéw

spelnia nasierdziowa tkanka tluszczowa, ktéra jest zr6-
dfem cytokiniczynnikéw zapalnych, mogacych wpltywaé
na przebudowe miesnia przedsionkéw oraz na rozwoj
niewydolnosci serca, co sprzyja generowaniu i utrwaleniu
arytmii [53]. Nie jest do kofica pewne, ktéra z adipokin lub
cytokin moze by¢ odpowiedzialna za efekt arytmogenny.
Najprawdopodobniej jest to leptyna [54], cho¢ niektorzy
autorzy wyrazaja poglad przeciwny, dowodzac, ze leptyna
ma potencjalnie ochronny wplyw naserce, a powstawanie
zaburzen rytmu serca tlumacza hamujacym wplywem
innych cytokin na dzialanie tej adipokiny [55].

Jak wspomniano powyzej komorowe zaburzenia
rytmu serca wystepuja przede wszystkim pod postacia
pojedynczych pobudzen przedwczesnych i najczesciej
sg arytmia fagodna [31, 56]. Wedlug Ismozheroveji wsp.
[48] w grupie 210 otytych kobiet w wieku pomenopau-
zalnym ekstrasystolie komorowe wystepowaly u 58,5%
badanych. W stosunku do 0séb z prawidlowa masa ciata
ryzyko wystapienia licznych ekstrasystolii komorowych
byto u 0séb otylych prawie dwukrotnie wieksze, a wspol-
wystepowanie niewydolnoéci serca lub choroby wiefico-
wej zwiekszalo to ryzyko jeszcze 3-4 krotnie [48]. Ryzy-
ko wystapienia zlozonych arytmii komorowych wzrasta
przy obecnosci strukturalnych zmian w sercu [47, 56].

Leczenie arytmii u osob otytych nie odbiega od tera-
pii stosowanej w populacji ogdlnej. Szczegdlna uwage
nalezy zwrdci¢ na wlasciwe leczenie choréb towarzysza-
cych otylosci, przede wszystkim nadci$nienia tetniczego
i obturacyjnego bezdechu sennego [47]. W sytuacjach
koniecznych oprocz farmakoterapii nalezy rozwazy¢ le-
czenie inwazyjne arytmii — wszczepienie stymulatora
lub kardiowertera-defibrylatora lub tez zastosowanie
ablacji podloza arytmii. U pacjentéw otylych mozna na-
potka¢ wiele probleméw zwiazanych z metabolizmem
i farmakodynamika stosowanych lekéw antyarytmicz-
nych, ktérych rutynowe dawki moga by¢ nieskuteczne
[57, 58]. Wielu autoréw porusza problem odmiennej
farmakokinetyki lekéw w tej grupie pacjentéw. Otytos¢
wigze sie ze wzrostem masy tluszczowej co wplywa na
dystrybucje tkankowa lekéw lipofilnych. Zwiekszenie ob-
jetoéci dystrybucji wymaga wiec prawdopodobnie takze
zwiekszenia dawki nasycajacej. Wplyw na dystrybucje
lekéw ma réwniez zmieniona u 0s6b otytych objetos¢
minutowa serca i perfuzja tkanek obwodowych.

Badania farmakokinetyki lekéw antyarytmicznych
u 0s6b otylych wskazujq na réznice nie tylko miedzy r6z-
nymi grupamilekow, ale takze w obrebie jednej klasy, co
utrudnia ustalenie jednorodnych zasad dawkowania.
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Przykladem moga by¢ leki beta-adrenolityczne, obejmu-
jace grupy lekéw lipofilnych (propranolol, metoprolol,
nebiwolol), hydrofilnych (atenolol, sotalol) czy obojet-
nych (bisoprolol) [59]. Kolejnym problemem jest ustalenie
dawkowania amiodaronu z uwagi na jego zmienna bio-
dostepnos¢, znaczna lipofilnosé i akumulacje w tkankach
obwodowych. Naukowcy japoniscy wykazali odmienne
stezenia tego leku we krwi u 0s6b otytych [60] i opra-
cowali modele matematyczne pozwalajace dostosowac
dawki leku do masy ciata [61], jednak ani w przypadku
amiodaronu, aniinnych lekéw nie zmieniono dotychczas
schematéw dawkowania w charakterystykach produk-
tow leczniczych, farmakopeach ani w obowigzujacych
wytycznych. Autorzy wielu prac z dziedziny farmakologii
wyrazaja poglad, ze konieczne jest przeprowadzenie ba-
dan klinicznych lekéw w tej grupie os6b [57-59].

Ponadto skuteczno$¢ kardiowersji elektrycznej w le-
czeniu migotania przedsionkéw u 0séb otylych jest duzo
mniejsza niz u pacjentéw o prawidtowej masie ciata [62].
Dodatkowo w grupie pacjentéw z otyloécig olbrzymia
i powiklaniami plucnymi istnieje ryzyko wystapienia
zaburzen oddychania podczas znieczulenia do kardio-
wersji, nierzadko wymagajacych wykonania intubacji,
ktéra przy zmienionych warunkach anatomicznych
moze sprawiaé szczegélne trudnosci. Mozna sie row-
niez spodziewac trudnosci technicznych oraz wiekszej
czestosci powiktan w trakcie innych inwazyjnych metod
leczenia zaburzen rytmu. Kluczowa role w prewencji
i terapii arytmii odgrywa zatem leczenie pozwalaja-
ce zmniejszy¢ mase ciala. Redukcja masy ciala moze
prowadzi¢ do regresji zmian strukturalnych w sercu,
przywrdcenia réownowagi funkcjonowania ukladu au-
tonomicznego serca oraz eliminacji lub zmniejszenia
znaczenia towarzyszacych czynnikéw ryzyka powiklan
sercowo-naczyniowych, zwlaszcza nadci$nienia tetni-
czego, cukrzycy i OBS.

METODY BADANIA AUTONOMICZNEGO
UKLADU NERWOWEGO W POPULACJI 0GOLNEJ
1 U 0SOB OTYLYCH

W licznych badaniach wykazano, ze otyto$¢ charak-
teryzuje sie zaburzeniem funkcji wspélczulnego i przy-
wspolczulnego ukltadu nerwowego, oraz ze brak réwno-
wagi miedzy skladowymi AUN moze by¢jednym z waz-
niejszych czynnikéw predysponujacych do wystapienia
zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych [19, 63, 64].
Ocena funkcji AUN w populacji ogélnejiw populacjach
réznych grup chorych poczatkowo opierala sie na ozna-

czaniu neuroprzekaznikéw i ich metabolitéw [20, 21].
Metody biochemiczne sa wcigz wykorzystywane, ale ze
wzgledu na koszty i trudnoéci metodologiczne znacznie
czesciej wykorzystuje sie proste (ocena czestosci rytmu
serca) lub bardziej skomplikowane (ocena zmiennosci
iturbulencji rytmu serca) metody oparte na technice EKG.

W warunkach fizjologicznych czesto$¢ rytmu serca
warunkowana jest prawie wylacznie napieciem obu skla-
dowych AUN. Czynnikami wptywajacymina zmiennoé¢
czestosci rytmu serca sa takze rytm oddechowy, waha-
nia ci$nienia tetniczego krwi, niektére emocje, bodzce
bélowe, wysitek fizyczny, stany chorobowe zwigzane
z podwyzszeniem temperatury ciala, choroby tarczycy,
obecnos¢ cukrzycy czy zawalu serca [65].

Powszechnie stosowang, ale niedoskonalag metode
oceny AUN uktadu sercowo-naczyniowego zapropono-
wat w latach 70. XX wieku Ewing. W testach tych, zwa-
nych baterig Ewinga, oceniano zmienno$¢ rytmu serca
lub ci$nienia tetniczego podczas proby Valsalvy, testu
pionizacji oraz testu izometrycznego skurczu ramienia
[66, 67]. Aktualnie baterie Ewinga stosuje sie przede
wszystkim w ocenie wystepowania cukrzycowej neuro-
patii autonomicznej, moze by¢jednak réwniez przydatna
w ocenie dysfunkcji uktadu autonomicznego zwigzane;
z otyloscia. Nalezy pamietac, ze wykorzystanie testow
Ewinga spotyka si¢ z krytyczna opiniag ze wzgledu na
niska czuto$¢ i mala powtarzalnos¢ stosowanych metod
[68]. Innym badaniem wykorzystywanym do wykazania
dysfunkcji ukltadu autonomicznego moze by¢ ocena od-
ruchu z baroreceptoréw szyjnych [18, 25].

Pod koniec ubiegtego wieku opracowano i poddano
weryfikacji klinicznej technike zwana analiza zmiennosci
rytmu serca (HRV, heart rate variability), ktorej dokonuje
sie na podstawie analizy krétkotrwalych (optymalnie
5-min) lub diugotrwatlych (24-h) zapiséw akcji serca
[5]. Sposréd licznych odmian HRV najczesciej uzywane
w praktyce klinicznej oraz w opracowaniach naukowych
sa metody oparte na analizie parametréw czasowych
(time-domain methods) oraz parametrow czestotliwoscio-
wych (widmowych, spektralnych) (frequency-domain me-
thods). Analiza w dziedzinie czasu opiera si¢ na ocenie
réznych parametréw wynikajacych z analizy kolejnych
odstepow RR (czyli odstepow NN, normal-normal) w za-
pisie EKG. Wartoéci odstepéw NN moga by¢ rowniez
przedstawiane w postaci geometrycznej lub graficznej.
Najczesciej stosowanym parametrem geometrycznym
jestindeks tréjkatny HRV. Stosowane obecnie parametry
analizy czasowej HRV przedstawiono w tabeli 4. Reko-
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Tabela 4. Parametry analizy czasowej HRV (zrédta [5, 69])

Parametr Jednostki Interpretacja wptywu sktadowych
ukfadu autonomicznego

SDNN — odchylenie standardowe czasu trwania wszystkich odstgpow NN [ms] Wspoétczulny i przywspotczulny

w badanym przedziale czasu

SDANN — odchylenie standardowe srednich wartosci odstepow NN [ms] Wspoétczulny

mierzonych w kolejnych 5-minutowych przedziatach czasu

SDNNI — wskaznik SDNN; $rednia z odchylen standardowych kolejnych [ms] Wspétczulny

odstepow NN z kolejnych 5-minutowych okreséw badania

rMSSD — pierwiastek kwadratowy sredniej z sumy kwadratéw réznic [ms] Przywspétczulny

migdzy kolejnymi odstepami NN w badanym okresie

pNN50 — odsetek odstepdw NN roznigeych sie od sgsiednich o ponad (%) Przywspoétczulny

50 ms w stosunku do liczby wszystkich odstepéw NN w badanym okresie

mendowanymi do powszechnego uzycia wskaznikami
domeny czasowej sa nastepujace parametry: odchylenie
standardowe czasu trwania wszystkich odstepéw NN
w badanym przedziale czasu (SDNN, standard deviation of
all normal RR intervals), wskaznik tréjkatny HRV, odchy-
lenie standardowe $rednich warto$ci odstepéw NN mie-
rzonych w kolejnych 5-minutowych przedzialach czasu
(SDANN, standard deviation of 5 minute means of RR inte-
roals) i pierwiastek kwadratowy Sredniej z sumy kwadra-
téw réznic miedzy kolejnymi odstepami NN w badanym
okresie (rMSSD, root mean square succesive difference). Dwie
pierwsze zmienne odzwierciedlaja catkowita zmienno$¢
rytmu serca w ciagu calej doby, SDANN — dlugotrwala,
a rMSSD krotkotrwala skladowa HRV [5, 69].

Drugim rodzajem analizy HRV jest metoda czestotli-
wosciowa (widmowa) [5]. W metodzie tej ocenie podlega
wielko$¢ widma cyklicznych oscylacji czasu trwania ko-
lejnych odstepéw NN uzyskiwanych przy uzyciu analizy
Fouriera lub metody autoregresji. Wyr6znia sie nastepu-
jace pasma widma: ultra niskie (ULE ultra-low frequency),
bardzo niskie (VLE very low frequency), niskie (LE low fre-
quency)iwysokie (HE high frequency) czestotliwosci. Przyj-
muje sie, ze pasmo HF odzwierciedla aktywno$¢ nerwu
btednego, natomiast interpretacja znaczenia pasma LF jest
niejednoznaczna — moze ono by¢ markerem pobudze-
nia ukladu wspoélczulnego lub stanowi¢ odzwierciedlenie
aktywnosci obu skltadowych ukladu autonomicznego.
Stosunek LF/HF jest uwazany przez wiekszo$¢ badaczy
za odzwierciedlenie rownowagi wspélczulno-przywspot-
czulnej [5]. Wykazano, ze miedzy parametrami analizy
czasowej i czestotliwoSciowej zachodza istotne korelacje,
dlatego oba typy analizy HRV nie tylko sie uzupelniaja,
ale mogga by¢ stosowane zamiennie [5].

Inna metodg oceny AUN serca przypominajgca ocene
HRV jestbadanie turbulencjirytmu serca (HRT, heart rate

turbulence) [70]. W technice tej okresla sie réznice miedzy
odstepami RR bezposrednio przed, jak i po wystapieniu
przedwczesnego pobudzenia komorowego (VPB, ven-
tricular premature beat). W warunkach fizjologicznych po
VPB nastepuje poczatkowo przyspieszenie, a nastepnie
zwolnienie czynnosci serca, czego obrazem elektrokar-
diograficznym jest skrécenie i wydluzenie odstepéw RR.
Powyzsze zmiany obserwowane sa w okresie 15-20 pobu-
dzen po VPB [71]. Turbulencja rytmu serca jest zwigzana
z wystepowaniem odruchu z baroreceptoréw szyjnych
w odpowiedzi na krétkotrwate obnizenie ci$nienia tet-
niczego w okresie przerwy poekstrasystolicznej po VPB
[72]. Parametrami wykorzystywanymi w opisie HRT jest
poczatek turbulencji (TO, turbulence onset) i nachylenie
turbulencji (TS, turbulence slope). Wartosci prawidlowe
wynosza: dla TO mniej niz 0%, a dla TS ponad 2,5 ms/
/odstep RR. Wykazano, ze ocena HRT moze by¢ uzyteczna
w ocenie funkcji AUN serca w przebiegu réznych stanéw
chorobowych. Udowodniono, ze nieprawidlowa HRT
pozwala zidentyfikowa¢ pacjentéw wysokiego ryzyka
zgonu po zawale serca oraz z przewlekia niewydolnoscia
serca [70, 71, 73]. Nieprawidtowa HRT stwierdzono tak-
ze w cukrzycy, twardzinie uktadowej oraz w tetniczym
i przewleklym zakrzepowo-zatorowym nadci$nieniu
plucnym [74-76]. Niewiele natomiast wiadomo o HRT
u pacjentéw z otyloscia olbrzymia.

Zaskakujacy moze wydawac sie fakt, ze w obliczu
dysfunkcji ukladu autonomicznego nie stwierdzono
w omawianych wyzej badaniach oceniajacych zapisy
spoczynkowego EKG wiekszego odsetka otylych oséb
ztachykardia zatokowa. Nalezy jednak zauwazy¢, ze ba-
danie spoczynkowe EKG rejestruje prace serca w krot-
kim okresie. Napiecie poszczegolnych sktadowych AUN
podlega wahaniom w ciggu doby: w ciaggu dnia dominuje
aktywnos¢ wspoélczulna, zas w godzinach nocnego od-
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poczynku — odpowiedz przywspoélczulna. Uposledzenie
aktywnosci przywspodtczulnego ukladu nerwowego nie
musi wiec skutkowaé wystepowaniem cigglej tachykar-
dii, kt6ra zarejestrowatoby spoczynkowe badanie EKG.

Holterowskie metody oceny HRV wiaza sie z analizg
wielogodzinnego zapisu EKG i umozliwiaja ujawnienie
zmian aktywnosci obu skladowych autonomicznego
ukladu nerwowego wystepujacych w ciagu doby. Mo-
nitorowanie EKG metoda Holtera w czasie snu pozwala
takze zredukowaé wplyw czynnikéw zewnetrznych ma-
jacych wplyw na funkcje AUN. Jest to niewatpliwa prze-
waga tych metod nad spoczynkowym zapisem EKG [5].

OCENA UKLADU AUTONOMICZNEGO SERCA
U 0SOB OTYLYCH PRZEZ POMIAR
ZMIENNOSCI RYTMU SERCA

W latach 80. XX wieku przedstawiono wiele dowodéw
potwierdzajacych wplyw zaburzen funkcji AUN na wy-
stepowanie powikfan sercowo-naczyniowych, w szcze-
golnosci na zwiekszenie ryzyka naglego zgonu w prze-
biegu zlodliwej arytmii komorowej. Pionierskim bada-
niem w tym zakresie bylo opracowanie Wolfaiwsp. [77],
w ktérym wykazano zwigzek miedzy obnizeniem HRV
izwiekszeniem $miertelnoéci wsrdd pacjentéw z ostrym
zawalem serca . Opracowanie metodyki oceny HRV
przez Akselrod i wsp. [78] przyczynilo sie do powstania
wielu badan, w ktérych potwierdzono, ze zmniejszenie
HRV jest niezaleznym predyktorem zgonu u pacjentow
po przebytym zawale serca [79, 80]. Uposledzona HRV
u chorych z zawalem serca jest skutkiem wzmozonej
aktywnosci uktadu wspéiczulnego i dysfunkcji uktadu
przywspoélczulnego. Podobne zaburzenia réwnowagi
wspolczulno-przywspoéiczulnej zachodza u pacjentéow
z przewlekla niewydolnoscig serca i z niekontrolowa-
nym nadci$nieniem tetniczym. Uposledzenie HRV jest
obserwowane zwlaszcza u chorych z nadci$nieniowym
przerostem lewej komory [81, 82].

W badaniach epidemiologicznych udokumentowa-
no wzrost ryzyka naglego zgonu sercowego u osob oty-
tych bez towarzyszacych typowych czynnikéw ryzyka
wystapienia choréb ukladu sercowo-naczyniowego.
Udowodniono réwniez, ze otytosc¢ jest zwiazana z dys-
funkcja AUN niezaleznie od wspdtistnienia cukrzycy czy
nadci$nienia tetniczego [83, 84]. Czeste u 0s6b otylych
wspolistnienie dodatkowych czynnikéw predysponuja-
cych (OBS, nadciénienie tetnicze, cukrzyca) nasila jeszcze
ryzyko wystapienia arytmii. Valencia-Flores i wsp. [85]
wykazali, Ze obecno$¢ OBS u pacjentéw z otyloscia ol-

brzymia wigze sie z wystepowaniem przede wszystkim
arytmii komorowej, ktérej nasilenie wyraznie zalezy od
ciezkosci OBS mierzonej wskaznikiem bezdechéw i na-
sileniem nocnej hipoksemii.

W licznych doniesieniach oceniajacych funkcje AUN
w odniesieniu do masy ciala udowodniono, ze aktywnos¢
tego ukladu jest zalezna od wielkosci BMI. W pracy Ko-
enigiwsp. [86] dotyczacej 0séb z prawidlowa masa ciala
warto$¢ BMI byta odwrotnie proporcjonalna do wielko-
$ci wskaznikow pNN50 i rMSSD, ktére s3 uznawane za
marker aktywnosci przywspoélczulnej. W badaniu obej-
mujacym ponad 1400 zdrowych i najczesciej nieotytych
0s6b populacji koreanskiej Yi i wsp. [87] wykazali, ze
parametrami, ktore najlepiej koreluja ze wskaznikami
HRV sa WHR i procent tkanki tluszczowej w organizmie.

Obserwacje matych grup chorych wykazaty, ze BMI
i WHR odwrotnie koreluja z aktywnoscig wspolczulng
u pacjentéw z nadwaga i otyloscia [88]. W badaniach
oceniano takze zaleznos¢ innych wskaznikéw antropo-
metrycznych z parametrami HRV. Wykazano, ze u 0séb
otylych procent tkanki ttuszczowej w organizmie (PBE
percentage of body fat) najsilniej korelowal z parametrami
aktywnosci przywspoétczulnej — pNN50, rtMSSD oraz
HF [89].

Wplyw dodatkowych czynnikéw modulujacych
funkcje AUN u 0s6b otylych potwierdzity badania auto-
row wloskich i finskich w zakresie zle kontrolowanego
nadcié$nienia tetniczego [81, 90] oraz praca Piestrzenie-
wicz i wsp. [69] dotyczaca oceny HRV u otylych pacjen-
tow z zawalem serca.

Reasumujgc, wyniki licznych analiz niewatpliwie
wskazuja na zaburzenia funkcji AUN u pacjentéw z oty-
toscia, zwlaszcza z otytodcig olbrzymia. Zaréwno wyniki
HRYV, jak i wcze$niej wykonywane oznaczenia bioche-
miczne, potwierdzaja wzmozong aktywnos¢ ukladu
wspolczulnego i depresje ukladu przywspolczulnego
serca.

W wielu badaniach klinicznych potwierdzono, ze
wplyw redukcji masy ciala prowadzi do poprawy funkcji
AUN serca, co przeklada sie na zwiekszenie calkowitej
HRV [91-94]. Poprawa ta wystepuje niezaleznie od sposo-
bu leczenia— pozytywne efekty obserwowano zaréwno
u pacjentéw poddanych operacji bariatrycznej, terapii
farmakologicznej, jakistosujacych diete z ograniczeniem
kalorii ze zwiekszona aktywnoscia fizyczna. Analiza pa-
rametrow HRV wskazuje, ze zaréwno 10-procentowy
wzrost, jakiubytek masy ciata wplywaja na zmiany funk-
cji AUN serca, a zwlaszcza jego sktadowej przywspot-
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czulnej, ktorej aktywnos¢ maleje wraz ze wzrostem masy
ciala, a zwieksza sie w przypadku jej utraty [18, 91].

W badaniach stuzacych ocenie AUN, w ktérych doko-
nywano oznaczenia stezenia neuroprzekaznikéw, oceny
odruchu zbaroreceptoréw oraz pomiaru mie$niowej ak-
tywnosci nerwéw ukladu wspoélczulnego, rowniez wy-
kazano, ze redukcja masy ciala wplywa na zmniejszenie
aktywnosci ukladu wspoétczulnego [92].

W pracy Kokkinosa i wsp. [93], obejmujacej 37 pa-
cjentéw z otyltoscig olbrzymia, po 6 miesiacach od zabie-
gu bariatrycznego obserwowano zwiekszenie czulosci
odruchu z baroreceptoréw tetniczych, jak rowniez po-
prawe wskaznikéw HRV niezaleznie od sposobu prze-
prowadzonej operacji. Podobne wyniki uzyskali badacze
amerykanscy [93, 94].

Istotny aspekt praktyczny maja wyniki opublikowane
przez Castello i wsp. [95], ktére potwierdzajq, ze zwigk-
szenie aktywnosci fizycznej u otylych pacjentéw pod-
danych zabiegom bariatrycznym ma dodatkowy wplyw
na poprawe parametréw HRV, co powinno skiania¢ do
dodatkowego zachecania tych chorych do aerobowego
wysitku fizycznego.

Niewiele natomiast wiadomo o prognostycznym
znaczeniu upoéledzenia HRV. Konieczne jest przepro-
wadzenie dalszych badan, ktérych celem bedzie ocena
prognostycznego znaczenia HRV w ocenie ryzyka zgonu
z przyczyn sercowo-naczyniowych w tej grupie chorych.

PODSUMOWANIE

Otylos¢ wiaze sie z wystepowaniem wielu zmian me-
tabolicznych, ktére pozostajg ze soba w $cistym zwiazku
i majg wplyw na rozwéj powiklan sercowo-naczynio-
wych. Charakterystycznym dla otylosci zjawiskiem, wyni-
kajacym gtéwnie z towarzyszacej hiperleptynemiii hiper-
insulinemii, jest zaburzenie rownowagi miedzy funkcja
wspolczulnegoi przywspoéiczulnego AUN, co—jak udo-
wodniono w tej grupie pacjentéw — jest istotnym czyn-
nikiem ryzyka powiklan sercowo-naczyniowych. Analiza
standardowego EKG pozwala na zidentyfikowanie wielu
nieprawidtowosci, sposrdd ktdérych na przyklad wydtu-
zenie QTc czy dyspersja QT moga mie¢ istotne znaczenie
w patogenezie arytmii. Metody analizy holterowskiej
umozliwiaja oceng HRV ktéra jest wskaZnikiem zaburzef
AUN. Obnizenie HRV jest predyktorem zwiekszonego
ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz
zagrazajacych zyciu arytmii i jest uznawana za czynnik
ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych, szcze-
gélnie u pacjentéw po przebytym zawale mie$nia serca.

Analiza HRV u pacjentéw otytych moze by¢ rowniez
przydatna w ocenie rokowania zaréwno przed, jak i po
leczeniu otylosci. Obecnie leczenie zwigzanych z otyloscia
choréb ukladu sercowo-naczyniowego jest analogiczne
jak w populacji ogélnej. Z uwagi na udokumentowang po
zmniejszeniu masy ciala redukcje wystepowania powi-
klaf sercowo-naczyniowych, jednym z pierwszych zadan
stojacych przed lekarzem powinno by¢ wprowadzenie
skutecznej terapiileczenia nadwagiiotylosci, z uwzgled-
nieniem w razie potrzeby metod operacyjnych.
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