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STRESZCZENIE

Wstęp. Otyłość jest uznanym czynnikiem ryzyka sercowo-na-
czyniowego, wykazującym związek z ograniczoną tolerancją 
wysiłku, co może być związane z zaburzeniami hemodynamicz-
nymi. Celem pracy było porównanie profilu hemodynamicznego 
mężczyzn z chorobą wieńcową, poddawanych rehabilitacji 
kardiologicznej, w zależności od współistnienia otyłości. 

Materiał i metody. Do badania włączono 52 mężczyzn (średni 
wiek: 57,1 ± 11,8 roku), hospitalizowanych w celu rehabilitacji 
II etapu, w większości po ostrym zespole wieńcowym (87%). 
Oceniono związek występowania otyłości (BMI > 30 kg/m2) 
z parametrami hemodynamicznymi, w  tym między innymi: 
frakcją wyrzutową lewej komory (LVEF, left ventricular ejection 
fraction) oraz mierzonymi metodą kardiografii impedancyjnej: 
wskaźnikiem objętości wyrzutowej (SI, stroke index), pojemności 
minutowej (CI, cardiac index), prędkości (VI, velocity index), 
przyspieszenia (ACI, acceleration index), wskaźnikiem Heather 
(HI, Heather index) oraz systemowym oporem naczyniowym 
(SVRI, systemic vascular resistance index). 

Wyniki. Mężczyźni otyli (n = 18, 34,6%) względem nieotyłych 
charakteryzowali się istotnie niższymi wskaźnikami kardio-
impedancyjnymi funkcji serca jako pompy: VI (33,7 vs. 47,5 
1/1000*Ohm/s; p < 0,0001), ACI (52,5 vs. 73,7 1/100*Ohm/ 
/s2; p = 0,001), HI (7,7 vs. 10,2 Ohm*s2; p = 0,001). Nie 
zaobserwowano istotnych różnic w zakresie LVEF (50% vs. 
52%), SI (42,3 vs. 42,4 ml/m2) i CI (2,90 vs. 2,75 l/min/m2). 

Wnioski. U mężczyzn z chorobą wieńcową, poddawanych re-
habilitacji kardiologicznej, kardiografia impedancyjna umożliwia 
identyfikację obecności dysfunkcji skurczowej lewej komory 
związanej z otyłością. 

Słowa kluczowe: kardiografia impedancyjna, choroba wień-
cowa, rehabilitacja kardiologiczna, wydolność fizyczna, otyłość
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ABSTRACT

Introduction. Obesity is a well recognized cardiovascular risk 
factor, associated with limited exercise tolerance, which may 
be influenced by hemodynamic disturbances.

The aim of the study was to compare the haemodynamic 
profile of men with coronary disease undergoing cardiological 
rehabilitation, depending on the coexistence of obesity.

Material and methods. The study included 52 men (mean age: 
57.1 ± 11.8 years), hospitalized for the second stage cardiac 
rehabilitation, mostly after acute coronary syndrome (87%). 
The relationship between the occurrence of obesity (BMI > 30 
kg/m2) and hemodynamic parameters was correlated with left 
ventricular ejection fraction (LVEF) and the cardiac impedance 
indices including stroke volume index (SI), cardiac index (CI), 
velocity index (VI), acceleration index (ACI), Heather index (HI) 
and systemic vascular resistance index (SVRI).

Results. Obese men (n = 18, 34.6%) in comparision with 
non-obese ones were characterized by significantly lower 
cardioimpedance indices of cardiac function as a pump: VI 
(33.7 vs 47.5 1/1000*Ohm/s; p < 0.0001), ACI (52.5 vs 73.7 
1/100*Ohm/s2; p = 0.001), HI (7.7 vs 10.2 Ohm*s2; p = 0.001). 

Wpływ otyłości 
na profil 

hemodynamiczny 
mężczyzn 
z chorobą 
wieńcową

The influence of obesity 
on hemodynamic profile 

of men with coronary 
artery disease
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aThere were no significant differences in LVEF (50% vs 52%), SI 

(42.3 vs 42.4 ml/m2) and CI (2.90 vs 2.75 l/min/m2). 
Conclusions. In men with coronary artery disease, who were 
subjected to cardiac rehabilitation, impedance cardiography 
enables to identify the presence of the left ventricular systolic 
dysfunction associated with obesity.
Key words: impedance cardiography, coronary artery disease, 
cardiac rehabilitation, exercise capacity, obesity
Kardiol. Inwazyjna 2018; 13 (1), 22–27

Wstęp

Otyłość jest uznanym czynnikiem ryzyka serco-
wo-naczyniowego, sprzyjającym występowaniu 
nadciśnienia tętniczego, choroby wieńcowej i nie-
wydolności serca (NS) [1, 2]. Osoby otyłe często 
wykazują ograniczoną tolerancję wysiłku, zarówno 
w czasie codziennej aktywności, jak i w procesie 
rehabilitacji kardiologicznej. Jeżeli za pomocą kla-
sycznych narzędzi diagnostycznych nie znajduje się 
podstaw do rozpoznania NS, zazwyczaj tłumaczy się 
to gorszą wydolnością fizyczną per se i ogranicze-
niami funkcjonalnymi ze strony układu ruchu [1, 3].

Doniesienia dotyczące powiązania otyłości z zabu-
rzeniami hemodynamicznymi nie są jednoznaczne 
[4–7]. Z jednej strony obserwowano, że osoby otyłe, 
z prawidłowym ciśnieniem tętniczym (BP, blood 
pressure) prezentują wyższą pojemność minutową 
serca (CO, cardiac output), mniejszy opór naczy-
niowy i większą wolemię wewnątrznaczyniową niż 
osoby z prawidłową masą ciała [5–6]. Z drugiej zaś 
strony osoby z otyłością brzuszną i nadciśnieniem 
tętniczym okazują się mieć gorszą funkcję skurczo-
wą lewej komory, jeszcze zanim pojawią się u nich 
objawy NS [8].

Słusznym jest zatem poszukiwanie takich metod 
diagnostycznych, które będą stanowić wartość do-
daną do standardowej oceny funkcji układu krą-
żenia osób otyłych, a  równocześnie będą na tyle 
proste w wykonaniu, by mogły być stosowane 
powszechnie. Te warunki wydaje się spełniać kardio-
grafia impedancyjna (ICG, impedance cardiography)  
— prosta i nieinwazyjna metoda oceny parametrów 
hemodynamicznych, charakteryzujących funkcję ser-
ca jako pompy, obciążenie następcze oraz wolemię 
wewnątrzklatkową [9].

Celem pracy było porównanie profilu hemodyna-
micznego mężczyzn z chorobą wieńcową, podda-
wanych rehabilitacji kardiologicznej, w zależności 
od współistnienia otyłości.

Materiał i metody

Do badania prospektywnego, obserwacyjnego zo-
stało włączonych 55 osób z chorobą wieńcową, 
w wieku > 18 roku życia, przyjętych do Oddzia-
łu Rehabilitacji Kardiologicznej Kliniki Kardiologii 
i  Chorób Wewnętrznych Wojskowego Instytutu  

Medycznego w celu II etapu rehabilitacji kardiolo-
gicznej. Z ostatecznej analizy wyłączono 3 kobiety 
z uwagi na nieproporcjonalnie mały udział tej płci 
w całej grupie badanej.

Badanie przedmiotowe i podmiotowe przeprowa-
dzono ze szczególnym uwzględnieniem wywiadu 
dotyczącego objawów klinicznych, schorzeń współ-
istniejących i przyjmowanych leków. W badaniu fizy-
kalnym oceniono: wartość tętna spoczynkowego (HR, 
heart rate) skurczowe (SBP, systolic blood pressure) 
i rozkurczowe ciśnienie tętnicze (DBP, diastolic blood 
pressure) oraz czynniki konstytucyjne budowy ciała.

Badania laboratoryjne wykonano z obwodowej krwi 
żylnej pobranej na czczo w godzinach porannych 
(7:30–8:30). Ocenie poddano stężenie: mocznika, 
kreatyniny, glukozy na czczo (FG, fasting glucose), 
cholesterolu całkowitego (T-C, total cholesterol), frakcji 
LDL (LDL-C, low density lipoprotein), HDL (HDL-C, high 
density lipoprotein), triglicerydów (TG, triglicerides).

Badanie echokardiograficzne wykonywano przy uży-
ciu aparatów Vivid S6 (GE-Healthcare, USA) i Vivid 
7 (GE-Healthcare, USA). Ocenie zostały poddane 
pomiary dotyczące wielkości jam serca, kurczliwości 
i grubości ścian lewej komory, frakcji wyrzutowej (EF, 
ejection fraction) oraz morfologii i funkcji zastawek 
serca. Analizie poddano następujące parametry: 
wymiar końcoworozkurczowy lewej komory (LVEDD, 
left ventricle end-diastolic diameter), wymiar koń-
coworozkurczowy prawej komory (RVEDD, right 
ventricle end-diastolic diameter), grubość przegrody 
międzykomorowej (IVS, intraventricular septum), 
wymiar lewego przedsionka (LAD, left atrium dia-
meter), frakcję wyrzutową lewej komory (LVEF, left 
ventricular ejection fraction).

Kardiografia impedacyjna (ICG, impedance cardio-
graphy). Badanie kardioimpedancyjne wykonano za 
pomocą urządzenia Niccomo™ (Medis, Germany) 
w godzinach porannych, po 10 minutach odpoczyn-
ku, w pozycji leżącej. Ostatecznej analizie poddano 
następujące parametry hemodynamiczne: częstość 
rytmu serca (HR, heart rate [bpm]), skurczowe/ 
/rozkurczowe ciśnienie tętnicze (SBP/DBP, systolic/ 
/diastolic blood pressure [mm Hg]), wskaźniki funkcji 
serca jako pompy: wskaźnik objętości wyrzutowej 
(SI, stroke index [ml*m–2]), wskaźnik pojemności mi-
nutowej (CI, cardiac index [ml*m-2*min–1]), wskaźnik 
prędkości (VI, velocity index [1000*Z0*s-1]), wskaź-
nik przyspieszenia (ACI, acceleration time index 
[100*Z0*s–2]), wskaźnik Heather (HI, Heather index 
[Ohm*s2]); zawartość płynu w klatce piersiowej 
(TFC, thoracic fluid content [1*kOhm–1]), wskaźnik 
systemowego oporu naczyniowego (SVRI, systemic 
vascular resistance index [dyn*s*cm-5*m²]).

Analiza statystyczna. Analizę statystyczną danych 
przeprowadzono z wykorzystaniem oprogramowania 
MS Office Excel 2013 oraz Statistica 12.0 (StatSoft 
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Inc.). Rozkład danych oceniono wzrokowo na hi-
stogramach oraz testem Shapiro-Wilka. Wyniki dla 
zmiennych jakościowych wyrażono jako liczności 
i odsetki procentowe, a dla zmiennych ciągłych jako 
średnia ± SD (odchylenie standardowe). W analizie 
porównawczej z zastosowaniem testu U Mann-Whit-
neya badanych podzielono na dwie podgrupy: osoby 
z otyłością (BMI > 30 kg/m2, n = 18) i bez otyłości 
(BMI ≤ 30 kg/m2, n = 34).

Wyniki

Charakterystyka kliniczna

W badanej grupie otyłość występowała u 18 osób 
(34,6%) (tab. 1). W zdecydowanej większości były 
to osoby po zawale serca, leczonym pierwotną 
angioplastyką wieńcową (87%). Spośród schorzeń 
współistniejących najczęściej stwierdzano nadciśnie-
nie tętnicze, niewydolność serca i cukrzycę. W ocenie  

Tabela 1. Charakterystyka podstawowa badanej grupy

Parametr Wartość
Wiek [lata] 57,1 ± 11,8

HR [bpm] 71,1 ± 16,0

SBP [mm Hg] 126,6 ± 16,4

DBP [mm Hg] 77,5 ± 10,5

BMI [kg/m2] 28,2 ± 5,0

BMI > 30 kg/m2 18 (34,6)

Nikotynizm obecnie 23 (44,2)

Nikotynizm w przeszłości 18 (34,6)

Choroba niedokrwienna serca 52 (100,0)

Stan po zawale serca 45 (86,5)

Stan po angioplastyce wieńcowej 48 (92,3)

Stan po pomostowaniu aortalno-
-wieńcowym

5 (9,6)

Nadciśnienie tętnicze 44 (84,6)

Niewydolność serca 11 (21,2)

Migotanie przedsionków 3 (5,8)

Stan po wszczepieniu ICD 2 (3,9)

Stan po wszczepieniu CRT 0 (0,0)

Cukrzyca 15 (29,4)

Przelekła obturacyjna choroba płuc 2 (3,9)

Przewlekła choroba nerek  
(stadium ≥ 3)

3 (6,3)

Kreatynina [mg/dl] 1,00 ± 0,22

Mocznik [mg/dl] 33,1 ± 13,4

FG [mg/dl] 113,0 ± 31,2

T-C [mg/dl] 174,0 ± 43,5

HDL-C [mg/dl] 40,8 ± 11,7

LDL-C [mg/dl] 109,1 ± 37,8

TG [mg/dl] 154,1 ± 68,4

Tabela 1. cd.

Dotychczasowa farmakoterapia

ACE-I 49 (94,2)

ARB 2 (3,9)

Beta-adrenolityk 49 (94,2)

MRA 6 (11,5)

Diuretyk 25 (48,1)

Iwabradyna 0 (0,0)

Amiodaron 0 (0,0)

Aspiryna 52 (100,0)

Inhibitor płytkowego receptora 
P2Y12

47 (90,3)

Statyna 51 (98,1)

VKA 0 (0,0)

NOAK 3 (5,8)

Dane przedstawiono jako średnia ± odchylenie standardowe lub 
jako liczności (odsetki)
ACE-I — inhibitor konwertazy angiotensyny; ARB — bloker 
receptora angiotensyny; BMI — wskaźnik masy ciała; CRT — 
terapia resynchronizujaca serca; DBP — rozkurczowe ciśnienie 
tętnicze; FG — glukoza na czczo; HDL-C — frakcja lipoprotein 
wysokiej gęstości; HR — częstość rytmu serca; ICD — wszcze-
pialny kardiowerter- defibrylator; LDL-C — frakcja lipoprotein 
małej gęstości; MRA — antagonista receptora aldosteronu; 
NOAK — nowy doustny antykoagulant; NYHA — New York 
Heart Association; SBP — skurczowe ciśnienie tętnicze; T-C  
— cholesterol całkowity; TG — triglicerydy; VKA — antagonista 
witaminy K

porównawczej osoby otyłe wykazywały trend w kie-
runku wyższych wartości glikemii na czczo, T-C, 
LDL-C, TG i niższych wartości HDL-C (tab. 2).

Ocena echokardiograficzna

W badaniu echokardiograficznym średnia LVEF 
dla całej grupy wynosiła 51,2 ± 10,1%, przy czym 
cechy dysfunkcji skurczowej lewej komory (LVEF  
< 50%) stwierdzono u 24 (46,2%) badanych. W oce-
nie porównawczej chorzy z otyłością wykazywali 
nieco większy wymiar lewego przedsionka oraz 
grubość przegrody międzykomorowej (tab. 2).

Kardiografia impedancyjna

U badanych z otyłością zaobserwowano wyższe 
wartości BP (istotnie statystyczna różnica dla DBP) 
i trend w kierunku szybszej częstości pracy serca. 
Choć nie wykazano różnic w zakresie SI, CI, SVRI 
i TFC, to w przypadku swoistych dla ICG wskaźników 
funkcji serca jako pompy (HI, ACI, VI) ich wartości 
w przypadku współistnienia otyłości były istotnie 
niższe (tab. 2, ryc. 1).

Dyskusja

Wyniki naszej pracy wskazują, że otyłość może od-
grywać istotną rolę w dysfunkcji hemodynamicznej 
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kardioimpedancyjnej. Choć nie zaobserwowano 
istotnych różnic w zakresie SI, CI i LVEF, to profil 
wyrzutu krwi z lewej komory do aorty był u otyłych 
istotnie upośledzony (niższe wartości HI, VI, ACI).

W badaniach własnych udowodniono niekorzystny 
wpływ otyłości na profil hemodynamiczny u chorych 
z nadciśnieniem tętniczym [8]. Czułym markerem 
echokardiograficznym dysfunkcji skurczowej lewej 
komory (LV, left ventricle) okazało się globalne od-
kształcenie podłużne (GLSS, global longitudinal sys-
tolic strain), które u otyłych było istotnie wyższe niż 
u osób bez otyłości (–17,2% vs. –19,0%; p < 0,001). 
W zakresie parametrów kardioimpedancyjnych sub-
kliniczna dysfunkcja skurczowa była wyrażona niż-
szymi wartościami VI (44,8 vs. 51,6 1/1000*Ohm/s; 
p = 0,006) i ACI (66,7 vs. 79,11/100*Ohm/s2; p = 
0,003) [8]. Obserwacje te potwierdziły się również 
w omawianej grupie chorych poddawanych reha-
bilitacji kardiologicznej.

Na niekorzystny wpływ otyłości na funkcję LV zwra-
cali uwagę również inni badacze. Wong i wsp. [10] 

wykazali, że stopień dysfunkcji skurczowej LV kore-
luje z BMI. U pacjentów z cukrzycą otyłość związana 
była z upośledzeniem odkształcenia podłużnego 
LV w obrazowaniu trójwymiarowym. Obert i wsp. 
[11] poddali ocenie osoby patologicznie otyłe, ale 
bezobjawowe, i stwierdzili, że charakteryzują się one 
nieprawidłowym odkształceniem podłużnym LV, przy 
zachowanym prawidłowym jej odkształceniu okręż-
nym. Wskazuje to na związek otyłości z wczesnym 
uszkodzeniem kardiomiocytów podwsierdziowych, 
które są najbardziej narażone na niedokrwienie, włók-
nienie i inne niekorzystne konsekwencje zaburzeń 
mikrokrążenia [12].

Odnotowane przez nas większe wymiary jam serca 
u osób otyłych pozostają w zgodności z  licznymi 
wcześniejszymi doniesieniami [4, 13–15]. Należy 
jednak podkreślić, że dużym uproszczeniem byłoby 
traktować to zjawisko jedynie jako odzwierciedlenie 
większych wymiarów całego ciała. Poszerzenie jam 
serca nie jest bowiem efektem „wzrostu serca” wraz 
z przyrostem masy ciała, ale najpewniej konsekwen-
cją rozwijających się zaburzeń hemodynamicznych.

Wyniki naszej pracy wskazują, że otyłość wiąże się 
z obiektywnymi zaburzeniami hemodynamicznymi, 
które mogą być podłożem mniejszej wydolności fi-
zycznej i gorszej tolerancji wysiłku w toku rehabilitacji 
kardiologicznej. Jest to zatem kolejna przesłanka uza-
sadniająca istotną rolę edukacji w procesie powrotu 
do zdrowia pacjentów po incydencie wieńcowym. 
Wpływ redukcji masy ciała na skuteczność rehabi-
litacji kardiologicznej powinien być przedmiotem 
dalszych badań, w których ICG może być przydatnym 
narzędziem diagnostycznym.

Tabela. 2. Porównanie podgrup mężczyzn z otyłością i bez 
otyłości

BMI  
≤ 30 kg/m2

n = 34

BMI  
> 30 kg/m2

n = 18

p

Wiek [lata] 58,0 ± 12,7 55,4 ± 12,7 0,535

Kreatynina [mg/dl] 0,99 ± 0,21 1,02 ± 0,24 0,791

Mocznik [mg/dl] 33,8 ± 16,2 31,7 ± 6,0 0,650

FG [mg/dl] 108,7 ± 
26,6

121,2 ± 
38,0

0,317

T-C [mg/dl] 172,5 ± 
46,2

177,1 ± 
39,0

0,729

HDL-C [mg/dl] 43,0 ± 12,8 36,5 ± 8,1 0,137

LDL-C [mg/dl] 105,6 ± 
39,8

115,6 ± 
34,1

0,335

TG [mg/dl] 147,2 ± 
67,2

167,6 ± 
71,2

0,357

Echokardiografia

LVEF [%] 51,9 ± 10,0 49,9 ± 10,5 0,452

LVEDD [cm] 5,12 ± 0,51 5,34 ± 0,59 0,115

LAD [cm] 3,93 ± 0,89 4,19 ± 0,40 0,004

RVEDD [cm] 3,15 ± 0,40 3,32 ± 0,29 0,088

IVS [cm] 1,04 ± 0,12 1,15 ± 0,12 0,004

Kardiografia impedancyjna

HR [bpm] 65,5 ± 8,8 70,0 ± 11,7 0,109

SBP [mm Hg] 106,7 ± 
11,1

114,4 ± 
14,7

0,093

DBP [mm Hg] 64,9 ± 7,6 72,6 ± 11,4 0,016

SI [ml/m2] 42,4 ± 8,8 42,3 ± 7,9 0,797

CI [l/min/m2] 2,75 ± 0,58 2,90 ± 0,49 0,498

HI [Ohm*s2] 10,2 ± 3,3 7,7 ± 2,2 0,001

ACI [1/100*Ohm/s2] 73,7 ± 25,4 52,5 ± 13,1 0,001

VI [1/1000*Ohm/s] 47,5 ± 13,0 33,7 ± 4,2 <0,0001

SVRI [dyn*s*m2/ 
/cm5]

2213 ± 610 2257 ± 546 0,548

TFC [1/kOhm] 34,9 ± 4,7 34,0 ± 7,3 0,239

Dane przedstawiono jako średnia ± odchylenie standardowe
ACI — wskaźnik przyspieszenia; CI — wskaźnik pojemności 
minutowej; DBP — rozkurczowe ciśnienie tętnicze; FG — glu-
koza na czczo; HDL-C — frakcja lipoprotein wysokiej gęstości; 
HI — wskaźnik Heather; HR — częstość rytmu serca; ICD — 
wszczepialny kardiowerter-defibrylator; IVS — grubość prze-
grody międzykomorowej; LAD — wymiar lewego przedsionka; 
LDL-C — frakcja lipoprotein małej gęstości; LVEDD — wymiar 
końcoworozkurczowy lewej komory; LVEF — frakcja wyrzutowa 
lewej komory; RVEDD — wymiar końcoworozkurczowy prawej 
komory; SBP — skurczowe ciśnienie tętnicze; SI — wskaźnik 
objętości wyrzutowej; SVRI — wskaźnik systemowego oporu na-
czyniowego; T-C — cholesterol całkowity; TFC — zawartość płynu 
w klatce piersiowej; TG — triglicerydy; VI — wskaźnik prędkości



26

Ka
rd

iol
og

ia 
Inw

az
yjn

a n
r 1

 (1
3)

, R
OK

 20
18 Ograniczenia pracy. Niewątpliwie 

ograniczeniem naszej pracy jest mała 
liczebność grupy badanej. Nie można 
wykluczyć, że przy większej liczebno-
ści badanych różnice istotne staty-
stycznie dotyczyłyby większej liczby 
parametrów. Ograniczenie analizy do 
grupy mężczyzn uniemożliwia rów-
nież wnioskowanie na temat natury 
badanych zjawisk u kobiet.

Wnioski

Prezentowana praca potwierdza 
wcześniejsze obserwacje własne [8] 
dotyczące przydatności ICG w roz-
poznaniu i  identyfikacji dysfunkcji 
lewej komory związanej z otyłością. 
Powyższe obserwacje zachęcają 
do wykorzystania tej metody dia-
gnostycznej w dalszych badaniach 
nad wydolnością układu krążenia 
i efektami rehabilitacji kardiologicznej 
u osób otyłych. 

Podziękowania

Autorzy składają podziękowania per-
sonelowi Kliniki Kardiologii i Chorób 
Wewnętrznych Wojskowego Insty-
tutu Medycznego za opiekę nad ba-
danymi i wsparcie w gromadzeniu 
danych wykorzystanych w tej pracy. 
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