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Hipertrofija miokarda leve komore u
gojaznih bolesnika

Sazetak

Hipertrofija leve komore je prilagodavanje miokarda pove¢anom radu nasta-
lom usled optereéenja srca pritiskom i/ili volumenom krvi. Povezanost gojaznosti
sa hipertrofijom leve komore moze se videti na osnovu odnosa stepena hipertrofije
leve komore i indeksa telesne mase. Cilj istrazivanja je da se utvrdi uticaj goja-
znosti na hipertrofiju miokarda leve komore. IstraZivanjem je obuhvacena grupa od
201 ispitanika, 88 muskaraca i 113 Zena; 123 ispitanika su imala povecanu a 78
normalnu telesnu teZinu. Hipertrofija leve komore kod gojaznih osoba je dva puta
vi$e zastupljena u poredenju sa osobama sa normalnom telesnom tezinom. U grupi
negojaznih je 83,3% ispitanika bez hipertrofije miokarda leve komore i samo
16,7% kod kojih je potvrdena. U grupi gojaznih, 57,7% su imali hipertrofiju leve
komore i 42,3% normalnu debljinu zidova leve komore. I kod mugkaraca i kod Ze-
na preovladujudi tip gojaznosti je bio abdominalni ili centralni tip. Hipertrofija le-
ve komore je ¢e$¢a kod gojaznih muskaraca. Regulacija telesne tezine dovodi do
regresije hipertrofije leve komore.

Uvod

Hipertrofija leve komore je prilagodavanje miokarda po-
veéanom radu nastalom usled opterecenja srca pritiskom i/ili
volumenom krvi. Nastaje kao odgovor miokarda leve komore
na hemodinamsko optereé¢enje koje ima za cilj smanjenje po-
veéanog sistolnog zidnog stresa u samom srcu’. Hipertrofija
leve komore je priznata kao vaZan kardiovaskularni faktor. Ri-
zik od pojavljivanja HLK povecava se sa porastom stepena
gojaznosti’. Povezanost gojaznosti sa HLK moze se videti na
osnovu odnosa stepena HLK i indeksa telesne mase. Ova dva
pristupa pokazuju da je gojaznost jako povezana sa ucestali-
jom pojavom HLK. Kao i kod krvnog pritiska i ovde postoji
odnos doziranje - reakcija, izmedu ozbiljnosti i trajanja goja-
znosti i pojave HLK. Kod oba pola HLK se povec¢ala 17 puta
od grupe sa najnizim pritiskom i najniZim indeksom telesne
mase do grupe sa najvis§im pritiskom i najve¢im indeksom te-
lesne mase. U nizu primecenih vrednosti indeksa mase tela,
postoji desetostruko povecanje i pojavljivanje HLK kod mu-
$karaca i devetostruko poveéanje kod Zena. Sli¢ni rezultati do-
bijeni su kada se pojava HLK (pracena prema godinama sta-
rosti) posmatra u odnosu na debljinu koze pod skapulom, $to

je mera gojaznosti. Gojaznost je, takode, pokazatelj HLK kod
viSestrukog modela (odnos mogucnosti, za 2 kg/m2 uvecanje
ITM 1,47 kod muskaraca i 1,51 kod 2ena)9.

Cilj istrazivanja
Cilj istrazivanja je utvrditi uticaj gojaznosti na hipertrofi-
ju miokarda leve komore.

Metod

Istrazivanjem je obuhvacen 201 ispitanik, 88 muskaraca
i 113 zena; 123 ispitanika sa povecanom i 78 sa normalnom te-
lesnom tezinom.

Svim ispitanicima je uzeta anamneza, uraden klinicki
pregled, antropometrijske mere i ehokardiografsko ispitivanje.

U proceni stanja uhranjenosti koriscen je indeks telesne
mase (body mass index - BMI)’, koji se dobija deljenjem
vrednosti telesne mase u kilogramima sa kvadratom visine u
metrima:

- _™ 2
BMI = V2 (kg/m”)
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Normalne vrednosti BMI za muskarce su 20-24, a za Ze-
ne 18-22.

Klasifikacija stepena uhranjenosti po BMI, kori§¢ena u
ovom radu, bila je modifikacija klasifikacije SZO’.

Stepen Uhranjenost BMI
Normalna 18,50 - 24,99
Povecanje telesne mase 25,00 - 29,99
I 30,00 - 34,99
1I Gojaznost 35,00 - 39,99
11T 340

Merenje obima struka vrSeno je na sredini rastojanja iz-
medu donje ivice rebarnog luka i gornje ivice ilija¢ne kosti.
Upotrebljavana je nerastegljiva pantljika od plastike. Pri me-
renju osoba stoji uspravno, o¢itavanje rezultata vr$i se na kra-
ju ekspirijuma i izrazava u santimetrima.

Obim kukova meri se preko trohantera, na naj$irem delu
bokova, upotrebom iste pantljike. Pri merenju se strogo vodi-
lo ra¢una da pantljika bude paralelna sa podlogom. Rezultat se
izraZava u santimetrima.

Deljenjem ova dva obima dobija se neimenovani broj ko-
ji predstavlja odnos raspodele masnog tkiva na gornje-abdo-
minalne i donje-gluteofemoralne partije tela. Odnos ova dva
obima izraZunavamo po obrascu’:

=S
SKO K

SKO = struk-kuk-obim; S = obim struk; K= obim kuk

Tip gojaznosti SKO
Gluteofemoralni

(ginoidni, donjetelesni, periferni) £ 0,95 (muskarci)
Abdominalni

(androidni, gornjetelesni, centralni) £ 0,80 (Zene)
Na osnovu ove tabele vriena je klasifikacija na:

* abdominalni tip gojaznosti i

* gluteofemoralni tip.

Stepen tezine HLK procenjivan je na osnovu vrednosti
kriterijuma za HLK i debljine zida i/ili interventrikularnog
septuma (Greaves, 1994):

*do 11 mm - bez HLK

* 1,1 - 12,0 mm - blaga (niski stepen) HLK

¢ 12,1 - 13,5 mm - umerena (srednji stepen)

* HLK preko 13,6 mm - teska (visoki stepen) HLK

Rezultati

Struktura grupe gojaznih bolesnika

Najvecéi procenat gojaznih ispitanika je imao vrednost
BMI izmedu 30 i 34,99. Dok je kod muskaraca bilo samo 18%
ispitanika sa vredno§¢u BMI = 40, kod Zena je procenat ispi-
tanica koje su pripadale grupi III stepena poveéanja telesne
mase iznosio 28,7%. Ipak struktura grupe prema stepenu po-
vecanja telesne mase, kod muskaraca i Zena, nije se statisticki
znacajno razlikovala (C2 =3,81; p=0,149 n.s.) (tabela 1).

Tabela 1. Struktura grupe gojaznih u odnosu na velic¢inu
BMI i pol

Stepen povecanja Zene Muskarci
telesne mase
Ila 34 (46,6%) 21 (42%)
IIb 18 (24,7%) 20 (40%)
111 21 (28,7%) 9 (18%)
c-test c?=3.81;p=0,149 n.s.

O Abdominalni %
Gluteofemoralni zene
71 (97,3%)
2 (2,7%)
LJA6gomwHarHU muskarci

BT ayBod@moparHu

45 (90%)

5 (10%)

Grafikon 1. Struktura u odnosu na tip gojaznosti i pol u
grupi gojaznih

U ispitivanoj grupi gojaznih i kod muskaraca i kod Zena
preovladujuci tip gojaznosti je bio abdominalni. Iako je kod
muskaraca procenat ispitanika koji su pripadali ovom tipu go-
jaznosti bio 90% prema 97,3% koliko je iznosio kod Zena, ova
razlika nije statisticki znacajna — FiSerov (Fisher) test;
p=0,119 n.s. (grafikon 1).

Parametri hipertrofije miokarda leve komore

U grupi negojaznih ispitanika bilo je 83,3% ispitanika
koji nisu imali hipertrofiju leve komore i samo 16,7% onih
kod kojih je uogena hipertrofija. Nasuprot njima, grupa goja-
znih je u éak 57,7% slucajeva imala hipertrofiju a samo 42,3%
ispitanika je imalo normalnu geometriju leve komore. Ova
razlika u strukturi je statisticki visokosignifikantna (C2 =
33,075; p < 0,00; RR=1,97/95%CI; 1,57<RR<2,48). Relativni
rizik ispitanika iz grupe gojaznih da imaju hipertrofiju mio-
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karda leve komore je bio priblizno dva puta veci od ispitanika
iz grupe negojaznih (tabela 3, grafikon 2).

Tabela 2. Prosecne vrednosti ehokardiografskih parame-

tara kod ispitanika

Parametar| Negojazni | Gojazni | Statistika p
IVS (cm) 10,91 +0,16{1,10 £ 0,21] t=6,45 < 0,001
PW (cm) (1,00 £0,14|1,22 + 0,21] t=7,87 < 0,001
Tabela 3. Hipertrofija miokarda leve komore kod ispitiva-
nih grupa
Leva komora Negojazni Gojazni
normalna 65 (83,3%) 52 (42,3%)
hipertrofija 13 (16,7%) 71 (57,7%)
c’- test c*=33,075 ; p < 0,001

Grupa B

Grupa A
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Onormalna M hipertrofija

Grafikon 2. Struktura ispitivanih grupa u odnosu na pri-
sustvo HLK

Istrazivanjem je utvrden veéi procenat pojave HLK kod
muskaraca (72%) nego kod Zena (47,9%) i ova razlika u pro-
centualnoj zastupljenosti je statisti¢ki znacajna. Utvrdeno je
da je relativni rizik od pojave HLK bio 1,86 puta veéi kod mu-
§karca u odnosu na Zene (95%CI; 1,13<RR<3,05) (tabela 4).

Tabela 4. Uticaj pola na HLK kod gojaznih ispitanika

Leva komora Zene Muskarci
normalna 38 (52,1%) 14 (28,0%)
hipertrofija 35(47,9%) 36 (72,0%)
c’- test c?=7,036;p < 0,01
Diskusija

Hipertrofija leve komore se javlja veoma rano kao kom-
penzatorni mehanizam poveéanom perifernom otporu. Dugo
se smatralo da je hipertrofija leve komore benigni kompenza-
torni proces. Medutim, podaci iz prospektivnih epidemiolo-
$kih studija jasno potvrduju da hipertrofija leve komore zna-
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¢ajno povecéava kardiovaskularni morbiditet i smrtnost i
opravdano se smatra zloslutnim prognostickim znakom ili
Belegom smrti” (Hamont i sar. 1986; Levy i sar. 1989). Utvr-
deno je da je gojaznost znacajan faktor rizika u nastanku ate-
roskleroze putem razvoja hiperlipidemije, povec¢anog krvnog
pritiska, Sec¢erne bolesti i da uti¢e na pojavu hipertrofije i sla-
bosti miokarda leve komore.

Kod gojaznih normotenzivnih osoba postoji povecano
predoptereéenje leve komore zbog povecanja volumena krvi.
Stoga u gojaznih osoba postoji dvostruko opterecenje: pove-
¢an naknadni otpor povezan sa hipertenzijom i poveéano pre-
doptereéenje leve komore, povezano sa poveéanim volume-
nom krvi gojaznih. Ovo dvostruko opterec¢enje komore favo-
rizuje nastanak dimorfne strukturne promene leve komore ko-
joj se moZe pripisati ve¢i morbiditet i mortalitet.

Svako povecanje tezine iznad prihvadenog standarda
oznacdava se pojmom prekomerna tezina tela. Dijagnoza goja-
znosti se postavlja tek onda kada se telesna teZina poveéa na
racun viska masti i kada taj viSak predstavlja rizik po zdra-
vije’.

Gojaznost verovatno poveéava rizik od kardiovaskular-
nih komplikacija preko nekoliko medusobno povezanih meha-
nizama koji jo§ uvek nisu potpuno objasnjeni. Gojaznost ima
i direktan uticaj na srce i indirektne uticaje na hipertenziju i li-
pide. Ovi indirektni uticaji su, s druge strane, povezani sa fe-
nomenom insulinske rezistencije'.

Gojaznost moze dovesti do promena u strukturi i funkci-
ji srca, bez obzira na prisutnost hipertenzije. Uticaj gojaznosti
na srce moZe biti nezavisan od uticaja na kardiovaskularni ri-
zik. Povecéan kardijalni izlaz krvi zahteva dodatne potrebe me-
tabolizma kod gojaznih osoba, §to se ne postiZe povecanim sr-
¢anim rasponom, ve¢ intenzitetom sréanog udara. Ovaj visoki
kardijalni izlaz ima kao rezultat ekscentri¢nu hipertrofiju leve
komore i dijastolnu disfunkciju (4lpert i sar. 1993). Ukoliko
zadebljanje zida leve komore nije sinhronizovano sa dilataci-
jom, kao posledica nastaje sistolna disfunkcija koja vodi kar-
diomiopatiji i ubrzanom slabljenju srca. Dodatne pojave se ja-
vljaju ako je prisutna i hipertenzija. Povecan krvni pritisak do-
vesce do povedanja pritiska u levoj komori, $to ¢e rezultirati
koncentri¢nim tipom hipertrofije leve komore. Postojanje go-
jaznosti i hipertenzije ima veci uticaj na strukturu i funkciju
leve komore nego bilo koji od ova dva faktora nezavisno

U nasem istrazivanju preovladujuci stepen povecanja te-
lesne mase i kod muskaraca i kod Zena je Il tj. najveci proce-
nat gojaznih ispitanika je imao vrednost BMI izmedu 30 i
34,99. Kod muskaraca je samo 18% ispitanika s vredno$éu
BMI 2 40, kod Zena 28,7%. Ipak, struktura gojaznosti Zena i
muskaraca prema stepenu povecanja telesne mase, nije se bit-
no razlikovala.

Istrazivanje je pokazalo da je u grupi negojaznih ispitani-
ka bilo 83,3% koji nisu imali HLK i samo 16,7% kod kojih je
uocena hipertrofija. Nasuprot njima, grupa gojaznih je ¢ak u
57,7% sluéajeva imala hipertrofiju, a samo u 42,3% normalnu
geometriju leve komore.

I kod muskaraca i kod Zena preovladujuéi tip gojaznosti
je bio abdominalni ili centralni. Nes§to veci procenat je bio kod
zena (97,3%); kod muskaraca (90%). Ovako visoku zastuplje-



nost centralnog tipa gojaznosti objasnjavamo nacinom Zivota
i ishrane.

U grupi gojaznih, bez HLK je bilo 42,3% ispitanika, s
koncentriénom HLK 52,8%, sa asimetri¢nom ili septalnom
HLK svega 4,9%. U grupi normalno uhranjenih, 83,3% je bi-
lo bez hipertrofije leve komore, koncentricnu HLK je imalo
12,8%, a 3,8 asimetri¢nu ili septalnu HLK. Ovi rezultati uka-
zuju da gojaznost znacajno uti¢e na nastanak HLK.

Zakljucak
1. Hipertrofija leve komore kod gojaznih osoba je dva puta

vi$e zastupljena u poredenju sa osobama s normalnom te-
lesnom tezinom. Grupa negojaznih je imala 83,3% ispita-

2.

nika bez HLK i samo 16,7% kod kojih je potvrdena HLK.
U grupi gojaznih bilo je 57,7% sa HLK i 42,3% sa nor-
malnom debljinom zidova leve komore.

Preovladuju¢i oblik hipertrofije leve komore kod gojaznih
bolesnika bio je koncentri¢na hipertrofija miokarda leve
komore. U grupi gojaznih bilo je 42,3% ispitanika, sa kon-
centri¢nom HLK 52,8%, a asimetri¢nu ili septalnu HLK je
imalo svega 4,9%.

. I kod muskaraca i kod Zena preovladujuéi tip gojaznosti je

bio abdominalni ili centralni - kod Zena 97,3%, a kod mu-
Skaraca 90%.

. Hipertrofija leve komore je ¢e$ca kod gojaznih muskaraca -

72,0%, kod gojaznih Zena 47,9%. Utvrdeno je da je relativ-
ni rizik od pojave HLK bio 1,86 puta veci kod muskaraca.
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Hypertrophy of miocard
of the left ventricle of obese people

Abstract

Hypertrophy of the left ventricle is adjustment of miocard to extensive work
caused by loading heart with preasure and/or blood volume. The connection be-
tween obesity and hypertrophy of the left ventricle can be seen trough relation of
the level of hypertrophy of the left ventricle and index of body mass. The goal of
our research was to determine the influence of obesity to hypertrophy miokard of
the left ventricle. The research included 201 examined people: 88 men and 113
women. 123 examined had obese problems and 78 examined had normal weight.
Hipertrophy of the left ventricle of obese people twice more existing comparing to
people with normal weight. The group of people with normal weight had 83,3% ex-
amined without hypertrophy miocard of the left ventricle and only 16,7% of those
who had hypertrophy of the left ventricle. The group of obese people had 57,7% of
those who had normal thickness of the walls of the left ventricle. Both men and
women mostly had abdominal or central type of obesity. Hypertrophy of the left
ventricle appears more often to obese men than to obese women. Regulation of
weight leads to regression of hypertrophy of the left ventricle.
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UPOREDNE DOZE JAKIH ANALGETIKA

Analgetik Doza izraZena u miligramima

tramadol (per os / rektalno) 150 300 450 600

tramadol (s.c. / i.m. / i.v.) 100 200 300 400 500

tilidin/nalokson (per os) 150 300 450 600

dihidrokodein (per os) 120 240 360

morfin (per os / rektalno) 30 60 90 120 150 180 210 300 600 900
morfin (s.c. /im. /i.v.) 10 20 30 40 50 60 70 100 200 300
morfin (epiduralno) 2,5 5 7,5 10 12,5 15 17,5 25 50 75
morfin (intraspinalno) 0,25 0,5 0,75 1 1,25 1,5 1,75 2,5 5 7,5
buprenorfin (sub lingvalno) 0,4 0,8 1,2 1,6 2,0 2,4 2,8 3,2 3,6 4
buprenorfin (s.c. / i.m. /i.v.) 0,3 0,6 0,9 1,2 1,5 1,8 2,1 3

metadon (per 0s) 7,5

fentanil TTS 0,6 1,2 1,8 3,0 9,0
fentanil flaster (cm) 10 20 30 50 150

PRIMER POSTEPENOG POVECANJA DOZE MORFIN SULFATA*

Peroralni oblik
sa brzim otpu§tanjem
(tablete ili rastvor
dodatna doza dodatna doza
dodatna doza . )
doza doza (oblik sa brzim ot- doza supkutana
stepen (doza spasa) . .
(mg) (mg/h) (mg) pustanjem) (mg) (mg/20 min.
(mg/h po potrebi) po potrebi)
1 10 / 4h 5 30/ 12h 7,5 3 2,0
2 15 / 4h 7,5 30/ 8h 15 5 2,5
3 30 / 4h 15 60/ 12h 15 7 3,5
4 45 / 4h 22,5 100 / 12h 30 10 5
5 60 / 4h 30 100/ 8h 30 15 7,5
6 90 / 4h 45 200/ 12h 45 20 10,15
7 120 / 4h 60 200/ 8h 60 30

* sledeéi stepen: vise od 4 dodatne doze za 4 h ili vice od 6 dodatnih doza za 24 h
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