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Obezitatea, cu sau fără sindrom metabolic exercită efecte nefavorabile asupra cordului, prin mecanism aterosclerotic, dar nu numai. Deși legătura dintre obezitate și diferite afecțiuni severe este strânsă, raportul cauzal este mai puțin clar. Există multiple pârghii fiziopatologice prin care obezitatea intervine asupra morfologiei și funcției cardiace (hipervolemie, activare neurohormonală, apoptoză, hipertrofie și fibroză induse de adipocitokinele proinflamatorii, efect lipotoxic al grăsimilor intramiocardice, scăderea semnalizarii intracelulare la insulină).

Anomaliile morfologice principale întâlnite la obezi sunt reprezentate de hipertrofia ventriculara stângă, inițial concentrică, apoi, o dată cu apariția complicațiilor cardiovasculare- excentrică, dilatare de atriu stâng, dilatare și hipertrofie ventriculară dreaptă și stenoză aortică.

La obezi, disfuncția diastolică se produce independent de HTA; din punctul de vedere al diagnosticului, atât disfuncția sistolică, cât și cea diastolică sunt mai fidel caracterizate de Doppler-ul tisular.

Relația dintre obezitate și mortalitate nu este liniară și depinde de vârstă, categoriile cu riscul cel mai mare fiind reprezentate de obezii cu indexul de masă corporală (IMC) de peste 35 Kg/m2 și de subponderali.

Recent s-a observat că parametrii socioeconomici și comportamentali asociați obezității, dar mai greu de cuantificat sunt răspunzători într-o măsură mai mare de complicațiile cardiovasculare, decât obezitatea în sine. Mai mult decât atât, în condițiile bolilor cardiovasculare deja constituite, obezitatea și supraponderlitatea par să fie chiar factori protectori ( paradoxul obezității).

Deoarece, până în prezent, nu există nici dovezi că prin scăderea ponderală se îmbunătățește prognosticul ad vitam al bolnavilor cardiaci și nici mijloace eficiente de scădere ponderală durabilă, această recomandare pierde din importanță în favoarea promovării altor mijloace profilactice și terapeutice (renunțarea la fumat și alcool în exces, efectuarea regulată de efort fizic, administrarea de antihipetensive, antidiabetice și hipolipemiante), împreună cu o alimentație sănătoasa, dar necentrată pe greutatea corporală.
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Abstract
Obesity, with or without metabolic syndrome has adverse effects on the heart through atherosclerotic mechanism, but not only.  Although it is a close connection between obesity and various diseases , the causality is less clear. There are several physiopathological mechanisms through which obesity affects cardiac morphology and function (hypervolaemia, neurohormonal activation, apoptosis, hypertrophy and fibrosis induced by proinflammatory adipocitokynes, lipotoxic effect of intramyocardium fat , decreased intracellular signaling insulin).
Main morphological abnormalities encountered in obese are represented by left ventricular hypertrophy. Initially it is concentric, then, when the cardiovascular complications appear it becomes eccentric. It also appears left atrium expansion, dilatation and hypertrophy of  right ventricle and aortic stenosis.

Diastolic dysfunction in obese occurs independently of hypertension; in terms of diagnosis, both systolic and diastolic dysfunction are more accurately characterized by the tissue Doppler.

The relationship between obesity and mortality is not linear and it depends on age; the highest risk categories are represented by the obese with body mass index (BMI) over 35 Kg/m2 and underweighted.

Recently, it was noted that socioeconomic and behavioral parameters, harder to be quantified, associated to obesity are responsible for a greater extent on cardiovascular complications than obesity itself. More than that, under the already established cardiovascular disease, obesity and even overweight seem to be protective factors (obesity paradox).

Because until now there has been no clear evidence that weight loss improves ad vitam prognosis of cardiac patients and no effective means for sustainable weight loss, this recommendation lose in favor of promoting other important prophylactic and therapeutic means (quitting smoking and excess alcohol , performing regular physical exercise, antihypertensive medication  and lipid-lowering agents), along with a healthy diet, not a body weight focused diet.
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Obezitatea însoțește adeseori alți factori de risc pentru ateroscleroză ca hipertensiunea, dislipidemia și diabetul zaharat, fiind parte constitutivă a sindromului metabolic, dar exercită efecte nefavorabile asupra cordului(1) și prin mecanism direct, nemediat de ateroscleroză. În plus, este bine cunoscută relația dintre obezitate și morbimortalitatea din anumite cancere (colon, sân, endometru, rinichi), din afecțiuni respiratorii sau renale(2).
Dinamica parametrilor epidemiologici ai obezității este îngrijorătoare, nu numai pentru că obezitatea și supraponderalitatea ating în prezent dimensiuni epidemice, cu prevalențe ridicate în populații foarte variate(3), dar și prin faptul că există o tendință de creștere a incidenței ei la vârste din ce în ce mai tinere(4). 
În ultimii ani, în SUA și Canada s-a înregistrat o creștere a formelor severe de obezitate atât la bărbați, cât și la femei (cu 4%, respectiv cu 7%)(5,6). Deși legătura dintre obezitate și diferite afecțiuni severe este strânsă, raportul cauzal nu este la fel de clar și, în ultimul timp, încep să se acumuleze argumente că obezitatea este, cel mult, un marker și nu o cauză de prognostic negativ.
Obezitatea se asociază cu remodelare morfologică și modificări funcționale asupra inimii ce se traduc în manifestări clinice diverse, până la forme avansate de insuficiență cardiacă sau moarte.
Fiziopatologia modificărilor cardiace din obezitate
Obezitatea se caracterizează prin hipervolemie, ca urmare a creșterii necesităților metabolice și a accentuării reabsorbției tubulare renale de apă și sare, cu suprasolicitare de volum și dilatație cardiacă compensatorie, de tip adaptativ. Pe de altă parte, țesutul adipos constituie un teritoriu cu rezistență vasculară periferică redusă. Toate aceste modificări hemodinamice concură inițial la creșterea debitului cardiac, până la un anumit prag (determinat de lungimea optimă a sarcomerelor) de la care dilatarea cordului devine nefavorabilă și se instalează insuficiența cardiacă.
Un alt mecanism important prin care obezitatea își exercită efectele asupra cordului este activarea neurohormonală. Țesutul adipos e un producător intrinsec de angiotensinogen, prin care se inițiază stimularea sistemului renină-angiotensină-aldosteron (SRAA) care, la rândul lui, activează sistemul simpatic, consecința cea mai importantă fiind hipertrofia ventriculară. O cauză importantă de stimulare simpatică la obezi este sindromul de apnee în somn, cu desaturare nocturnă importantă, pattern non dipper pentru tensiunea arterială ce induce hipertrofie biventriculară.
Țesutul adipos este sursă de adipocitokine proinflamatorii care intervin și în hipertrofia și apoptoza miocardocitelor, în fibroza interstițială și, în final, în scăderea contractilității miocardice.

Aportul excesiv de trigliceride la nivelul cordului determină înlocuirea substratului energetic natural (glucoza) cu acizi grași liberi, fapt care crește consumul de oxigen și scade eficiența energetică a miocardului ca urmare a unei disfuncții mitocondriale. Capacitatea oxidativă a trigliceridelor în mitocondrii fiind redusă, acestea se depun în miocard unde exercită efecte lipotoxice soldate, în final, cu disfuncție sistolică.
În condițiile rezistenței la insulină (cu sau fără diabet), scade semnalizarea intracelulară la insulină. Ulterior, după apariția și a hiperglicemiei, se formează produși de glicare avansată, care se depun interstițial și participă la hipertrofia ventriculară stângă (HVS) și disfuncția diastolică și se corelează cu majoritatea complicațiilor cardiovasculare ale diabetului. Modificările compoziției matricei extracelulare sub influența adipokinelor este asociată cu instalarea insuficienței cardiace.
Nu în ultimul rând, ateroscleroza coronariană joacă un rol important în dezvoltarea anomaliilor funcționale diastolice și sitolice.
Modificările morfologice cardiace induse de obezitate

Creșterea masei cordului la persoanele obeze nu este surprinzătoare dar, pentru a vedea dacă ea este un proces fiziologic, adaptat la creșterea dimensiunilor organismului sau, din contră, dacă reprezintă o modificare patologică, aceasta trebuie raportată la indicatori antropometrici, ca înălțimea, greutatea corporală sau înălțimea ridicată la puterea 2,7. Acesta din urmă este considerat optim pentru că neutralizeaza practic diferențele dintre sexe în ceea ce privește dimensiunea și forma cordului(7).
Deși studiile inițiale atribuiau obezității o hipertrofie ventriculară stângă excentrică(8), studiile mai noi au arătat că, de fapt, patternul dilatativ (cu creștere mai mare a cavității ventriculare comparativ cu pereții) este secundar comorbidităților și, în special, insuficienței cardiace. Datele mai noi arată un procent mai mare de HVS concentrică în rândul pacienților obezi fără semne clinice de boală cardiovasculară(9) .
Din punct de vedere histologic, creșterea masei indexate a ventriculului stâng se datorează atât hipertrofiei moderate a miocitelor, cât și infiltrării intra- și extracelulare cu grăsimi. Se mai întâlnesc grade variate de stenoze coronariene, după cum au arătat studii morfometrice pe animale și la oameni (biopsii și examene postmortem) dar și indirect,  prin investigatii imagistice (RMN și ecocardiografie(10,11). Iacobellis(12) arată că grăsimea epicardică se corelează cu cea viscerală abdominală și că miocitele persoanelor obeze sunt încărcate într-o măsură mai mare cu trigliceride (RMN) decât cele ale subiecților normoponderali. 
Prezența obezității s-a corelat cu dimensiuni de atriu stâng mai mari decât la normoponderali. Dilatarea atriului stâng a fost observată chiar și la copiii cu obezitate centrală (circumferința taliei fiind un parametru independent corelat cu aria atriului stâng)(13). Importanța prognostică a dilatării atriale secundare obezității reiese din analiza datelor din studiul Framingham care arată că riscul crescut de apariție a fibrilației atriale la pacienții obezi este în întregime explicat de dimensiunile atriului stâng(14).
Mai multe studii au depistat ușoară dilatare și hipertrofie a ventriculului drept despre care s-a crezut inițial că se datorează asocierii apneei obstructive în somn, cu creștere secundară a presiunii pulmonare, ipoteză neconfirmată ulterior. Aceste modificări anatomice ale cordului drept par să fie rezultatul activării neurohormonale sistemice, hipervolemiei și efectelor lipotoxice exercitate de depunerea intracardiacă de grasimi(15). 
Stenoza aortică este a treia cauză de mortalitate cardiacă și se întâlnește la aproximativ 40% din pacienții cu sindrom metabolic, majoritatea acestora fiind obezi. În etiopatogenia și progresia bolii și în calcificarea valvulară intervin factorii de risc clasici ai aterosclerozei (fumat, diabet, HTA, LDL mici și dense oxidate), precum și vârsta, obezitatea, proteina C reactivă (PCR) și lipoproteinlipaza A(16,17). Pe de altă parte, unele medicamente anorexigene folosite în tratamentul obezității pot induce modificări valvulare aortice și mitrale de tip regurgitație, direct proportional cu durata expunerii și reversibile la întreruperea tratamentului(18,19).
Anomaliile funcționale cardiace secundare obezității

Din punctul de vedere al funcției cardiace, obezii constituie o populație foarte neomogenă. În funcție de caracteristicile populațiilor studiate și, în special, de prezența comorbidităților capabile să producă la rândul lor disfuncție sistolică, diferiți autori au descris la obezi FE scăzută, normală sau crescută. Inițial a fost descrisă o cardiomiopatie specifică obezității, caracterizată prin dilatare cardiacă și disfuncție sistolică (FE și FS reduse)(20). Unele studii ulterioare care foloseau tot parametri de ecografie convențională nu au confirmat aceste modificări și au evidențiat mai degrabă o păstrare sau chiar o creștere a FE(21,22). Mecanismul prin care inițial inotropismul se conservă sau chiar crește este mediat, pe de o parte, de creșterea necesarului metabolic reprezentat de țesutul în exces și, pe de altă parte, de existența unor anomalii de reabsorbție tubulară de apă și sare; retenția hidrosalină determină creșterea presarcinii și alungirea sarcomerelor, având un efect favorabil asupra inotropismului (conform legii lui Frank-Starling)(26). În plus, depozitele adipoase reprezintă un teritoriu cu rezistență vasculară scăzută care conduce la creșterea debitului cardiac. Această teorie a fost susținută de studiile lui Pascual care a arătat că, în cazul obezității ușoare și moderate izolate, atât fracția de ejecție, cât și fracția de scurtare și viteza medie de scurtare a fibrelor circumferențiale sunt crescute. Alți parametri care indică indirect disfuncție sistolică a ventriculului stâng au fost dilatarea cavităților stângi întâlnită la aceiași bolnavi(27). În condiții de HVS, întâlnită adesea la obezi, fracția de scurtare supraevaluează funcția sistolică(23). În consecință, se preferă mijloace mai fidele de diagnostic al disfuncției sistolice, care pot identifica disfuncția sistolică subclinică, cum sunt velocitatea sistolică maximă la nivelul inelului septal sau lateral (s’) și rata de întindere sistolică (în Doppler tisular)(24). Aceste rezultate confirmă studii invazive ce au evidențiat reducerea contractilității(25). Obezitatea induce modificari functionale similare la indexuri de masă corporală (IMC) comparabile, indiferent de vârstă.
Disfuncția diastolică este o modificare funcțională asimptomatică inițial ce prezice instalarea insuficienței cardiace și care poate constitui veriga de legătură între obezitate/supraponderalitate și insuficiență cardiacă (relație deja bine cunoscută). Într-un studiu care a inclus bolnavi cu risc cardiovascular crescut, analiza multivariată, după ajustare în funcție de HTA, DZ, HVS, frecvența ventriculară, vîrstă și sex evidențiază în grupul cu IMC crescut modificări ale parametrilor de funcție diastolică apreciată prin Doppler pulsat (valori mai mari pentru viteza umplerii precoce diastolice a VS - E, și tardive –A) și tisular (creșterea raportului dintre viteza umplerii precoce și viteza protodiastolică a miocardului - E/E’). Merită semnalat faptul că raportul clasic E/A nu a diferit semnificativ între cele 3 grupe de bolnavi ăi acest lucru reflectă dezavantajul acestei metode de a nu putea diferenția patternul normal de cel pseudonormal. Același studiu a arătat o creștere a prevalenței disfuncției diastolice cu 66% in cazul pacienților supraponderali și aproape dublarea prevalenței acesteia la obezi față de normoponderali (OR 1,66, respectiv OR 1,92, ambele semnificative statistic)(28). 
Obezii normotensivi au avut timpul de relaxare izovolumetrică (TRIV) mai mare decât normoponderalii dar, în asociere cu HTA, obezitatea nu a produs modificări independente ale TRIV(29). 
Pentru a diferenîia consecinîele obezității de cele ale altor determinanți ai disfuncției diastolice, în special HTA, Grandi a evaluat corelația dintre creșterea IMC și parametrii de disfuncție diastolică la pacienți normotensivi sau recent diagnosticați cu HTA și care nu au fost niciodată tratați. Modificarea funcției diastolice la obezi a fost independentă de valorile tensionale (demonstrate prin inregistrare Holter 24 de ore) și de alura ventriculară, iar la analiza multivariată s-a observat că indexul de masă a VS este principalul determinant al disfuncției diastolice la obezi, atât la cei cu, cât și la cei fără HTA(30). 
S-a constatat prin metode invazive că presiunea capilară pulmonară blocată la obezi crește disproporționat la efort, deși este normală în repaus, iar raportul E/E’ exprimă fidel acest parametru hemodinamic(31).
Paradoxul obezității
Relația dintre IMC și mortalitatea generală nu este liniară. Subponderalitatea și obezitatea ușoară se corelează cu creșteri modeste ale riscului de mortalitate față de normoponderali, iar în cazul IMC peste 35 kg/m2 legătura este mai strânsă. Asocierea se estompează la vârste mai avansate (peste 70 de ani). Influența obezității asupra mortalității a scăzut în timp (după cum arată analiza comparativă a datelor rezultate din NHANES I, II și III), modificare atribuibilă îmbunătățirii îngrijirii medicale(32). 
Figura nr. 1. Riscul relativ de mortalitate generală în funcție de IMC la persoanele între25 și 59 de ani (NHANES I, II,,III)
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Flegal și colaboratorii, JAMA 293:1861-1867, 2005

Recent s-a observat că, dacă se iau în calcul parametrii socioeconomici și comportamentali ignorați în studiile precedente (nivelul de educație, venitul, fumatul, consumul de alcool, nivelul activității fizice, autoaprecierea stării de sănătate), atât supraponderalitatea cât și obezitatea nu numai că nu se mai asociază cu exces de mortalitate, ci par să fie factori protectori(33,34). 
Ceea ce frapează este că, spre deosebire de ce se întâmplă în populația generală, care include și subiecți fără afectare clinică cardiacă, obezitatea asociată cu ceea ce până nu demult erau considerate complicații ale sale (HTA, diabet, boală cardiovasculară, accident coronarian acut, afectare renală cronică, hemodializă) se corelează cu longevitate mai mare decât a normoponderalilor. O posibilă explicație ar putea fi aceea că fluctuațiile ponderale cresc incidența HTA(35,36), cresc riscul cardiovascular și mortalitatea.
Între bolnavii coronarieni care suferă o intervenție de revascularizară percutană, obezii au înregistrat o scădere a incidenței absolute a mortalității de 5,7 %/an față de normoponderali(37), iar dintre pacienții cu insuficiență cardiacă congestivă, au avut o reducere a riscului relativ de 19% comparativ cu cei cu IMC normal(38). 
Scaderea ponderală, până de curând recomandată în obezitate și considerată pivotul tratamentului sindromului metabolic pierde din importanță, atât datorită inexistenței unor metode eficiente de obținere și menținere a unei greutăți corporale normale, cât și datorită lipsei dovezilor privind eficiența unor astfel de măsuri. Reacțiile adverse asociate pierderii ponderale voluntare nu sunt de neglijat. Au fost descrise scăderea de masă osoasă, promovarea unor tulburări ale comportamentului alimentar de tip anorexie-bulimie (soldate pe termen lung cu creștere ponderală), creșterea stresului psihologic, cu stimulare consecutivă a secreției de cortizol(39), ce au efect limitativ asupra scăderii în greutate. În țesutul gras se acumulează în timp diverși contaminanți organici(40), ce se eliberează în circulația sangvină odată cu lipoliza și stimulează apariția diabetului zaharat(41), a bolilor cardiovasculare(42) sau a poliartritei reumatoide(43). 
Ca alternativă la scăderea ponderală cu orice preț, se promovează comportamente sănătoase (efort fizic moderat, fără fumat sau exces de alcool), alături de tratamentul clasic antihipertensiv, antidiabetic, hipolipemiant și se liberalizează aportul alimentar concomitent cu încurajarea conștientizării efectelor alimentelor asupra sațietății, plenitudinii, plăcerii, capacității de concentrare și de efort, dispoziției. Există date preliminare că, pe termen lung, o astfel de abordare este mai eficientă și contribuie la scăderea ponderală de durată(44). 
În concluzie, obezitatea ar putea să nu mai fie considerată o boală, ci o consecință a unor determinări genetice, peste care se adaugă comportamente nocive prin ele însele pentru aparatul cardiovascular. Acestea par să fie inițiate de stresul cronic, de inegalitățile sociale, de nivelul de educație. Rolul etiopatogenic al obezității în bolile cardiovasculare este pus în discuție de ultimele date epidemiologice și, în consecință, paradigma centrată pe obezitate pierde teren, fiind ineficace și chiar dăunătoare(45). 
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