Revista

MJEKU

Vellimi 2

OBEZITETI DHE RREZIKU PER FIBRILACION ATRIAL

Mimoza Lezha

Profesoreshe e Mjekesise
Interne dhe Kardiologjise
Universiteti Mjekesor i
Tiranes

Specialiste e Kardiologjise
Departamenti i Semundjeve
te Zemres dhe te Eneve te
Gjakut

Qendra Spitalore
Universitare Nene Tereza

Tirane, Shqiperi

Korrespodenca:
mlezha@hotmail.com

Oberiteti i cilésuar si njé gjé magjepse, pér natyrén
njerézore té tij dhe shkatérruese per demet qe sjell,
ka nje histori shumé té gjate. Paraqitjet e para skulp-
turore té trupit té njeriut 20,000-35,000 vjet p.e.s.
pérshkruajné femra obeze. Gjaté Mesjetés dhe Ril-
indjes, mbipesha shihej shpesh si nje simbol i pasurise,
suksesit, fugise, bukurisé e shéndetit dhe ishte rela-
tivisht e pranishme né mesin e elités. Ishin greket te
parét qé e njohén obezitetin si njé grregullim mjekesor,
450 vjet p.e.s. Hipokrati shkruante se “Korpulenca
nuk eshte vetém nje semundje né vetvete, por pararo-
€ e té tjereve™.

Oberiteti aktualisht pérbén njé problem shéndetésor
te réndésishém publik mbaréboteéror, njé “sémundje”
té re terrorizuese, nje krizé shendetesore me te cilen
bota moderne po pérballet sot. Eshté njé fenomen
“modern” me kosto marramendése pér shendetin,
shkatérrimin e mjedisit dhe parave. Oberziteti sot pér-
shkruhet si njé pandemi, pér té cilén fajésohet ushgimi
i shpejté dhe stili modern i jetesés dhe pérkufizohet
si njé kontribues i rritjes sé vdekshmerisé. Sipas té
dheénave te OBSH, ne vitin 2020 numeroheshin
rreth 2 bilion (39% e meshkujve dhe 40% e femrave)
adulté 2 18 vjeg me mbipeshe (BMI 25.0 - 29.9 kg/
m?) prej té ciléve 650 milion (13%) konsideroheshin
si obezé (BMI 2 30 kg/m®). Prevalenca éshté trefish-
uar qé nga viti 1975, aktualisht llogariten rreth 800
milion njeréz obezé né mbaré boten dhe, néqoftése
trendi vazhdon té rritet, llogaritet qe ne 2025 te ketée
2.7 bilion adulté mbipeshé, mbi 1 bilion obezé dhe 177
milion me obezitet té réndé (BMI 2 40 kg/m®), me
pasoja mjekesore té tij g do te kushtojne mbi 1 trillion
3. Llogaritet gé aktualisht pjesa mé e madhe e popull-
sisé sé botés jeton ne vende ku mbipesha dhe obeziteti
vret mé shumé njeréz se nénpesha (BMI < 18.5 kg/
m2). Dita botérore e obezitetit eshte 4 mars.

Rritja globale e prevalencés sé obezitetit shogerohet
paralelisht me rritjen e rasteve té fibrilacionit atrial
(FA). Oberziteti rrit rrezikun pér sémundje kardio-
vaskulare, pér insult, diabet té tipit 2 dhe disa lloje
kancerésh, si dhe ndikon né pérkegésimin e situatés
gjaté infeksionit me COVID-19. Obeziteti tashme
éshté njé faktor i mirénjohur rreziku pér FA. Ai rrit
rrezikun pér shfagjen pér here té pare té FA dhe pér
rekurencat e tij éshté nje kontribues madhor per zh-
villimin e substratit té FA, aritmia me e zakonshme,
e géndrueshme te té rriturit qé shogérohet me njé
sémundshméri dhe vdekshmeéri té réndésishme. Njé
numér né rritje studimesh tregojné se FA dhe obezite-
tijane te lidhur pazgjidhshmerisht ndérmjet tyre, lidh-
je e nxitur nga mekanizma komplekse patfiziologjike.
Marredheniet fillestare ndermjet FA dhe obezitetit
jané observuar neé paciente kirurgjikale kardiake, ne
periudhén perioperatore ku njé BMI e larté u rapor-
tua si njé faktor kryesor predispozues pér incidencén
e FA pas operacionit2,3. Mé vong, studime epide-
miologjike té shumefishta e té medha kané demon-
struar njé shoqeérim té forté ndérmjet obezitetit dhe
FA. Né studimin e Framinghamit, ¢do njési rritje ne
BMI u shogérua me njé rritje 4-5% né rrezikun pér
FA4. Aktualisht, ka njé vlerésim né rritje qé obeziteti
mund te jete nje faktor rreziku i pavarur per zhvillimin
e FAS. Né nje meta-analizé té 51 studimeve (n=600

000 pac) gé vleresuan ndikimin e obezitetit mbi FA,
gdo rritje prej 5 piké né BMI u shogérua me njé rritje
shtesé prej rreth 20-30% né incidencén e FA, rritje
prej 10% té rrezikut pér FA pas operacionit dhe 13%
té rrezikut pér FA pas ablacionit6. Té marra sé bashku,
keto studime sugjerojné se lidhja e FA dhe obezite-
tit eshteé komplekse dhe dinamike, e vlerésueshme
dhe e géndrueshme, qé kapércen mosheén, faktorét
konvencionalé té rrezikut kardiovaskular dhe kufijté

gjeografiké dhe racor7,8,9.

Oberziteti, ky faktor i ri rreziku, éshté pérgjegjes per
njé rritje prej rreth 50% té incidences se FA. A rrit
rrezikun e incidences, progresimit dhe rekurences se
FA. Ka njé evidence té bollshme pér rolin direkt pa-
togjenik té obezitetit né formimin e substratit pér FA.

Mekanizmat patfiziologjike qé mbeshtesin lidhjen
obezitet — FA nuk jané sqaruar ende plotésisht, por
lidhja duket shumé faktoriale. Shogérimi éshté evi-
dentuar nga njé kombinim i té dhénave epidemiolog-
jike, klinike dhe mekanistike. Studimet epidemiolog-
jike tregojné nje lidhje té forte ndermjet oberzitetit,
demtimit diastolik dhe incidencés se FA. Studiuesit
kané observuar qé sa me shumeé FA persistent, aq mé
té rénda simptomat e FA dhe rezultatet jo té mira
te ablacionit ndérmjet pacientéve me obezitet10.
Lidhja e obezitetit me demtimin diastolik éshte ver-
ifikuar né disa situata klinike ku humbja e peshes
éshté shoqéruar me pérmirésim té funksionit diasto-
lik. Jané identifikuar disa mekanizma pér té shpjeguar
keté lidhje: ndryshimet hemodinamike té lidhura me
obezitetin, indi adipoz epikardial, inflamacioni, fibroza
dhe lipotoksiciteti, efektet direkte elektofiziologjike té
sekretomes, si dhe sistemi nervor autonom.

Oberziteti éshté i lidhur me nje séré grregullimesh
hemodinamike qe shkaktojne ndryshime ne mor-
fologjiné dhe fiziologjiné atriale dhe ventrikulare duke
shkaktuar rrezikun e zhvillimit dhe mbajtjes se FA.
Oberziteti éshté gjetur té jeté nje parashikues i forté
i zmadhimit té atriumit té majtéll. Adipoziteti sho-
qéerohet me rritje té debitit kardiak dhe pér pasoje me
hipertrofi ventrikulare, presione mbushése té rritura
nga disfunksioni diastolik. Hipertrofia shogérohet me
grregullime té arkitekturés dhe hemodinamikeés atriale
duke krijuar njé substrat ideal pér krijimin dhe mbajt-
jeneFA.

Oberziteti shogérohet me njé rritje né té gjitha matjet
té indit adipoz epikardial, i cili éshte nje depozitim lokal
adipoz ndermjet miokardit dhe perikardit, njé depozi-
tim yndyror visceral real dhe unik, si¢ tregohet nga
madhésia e adipociteve teé tij, aktivitetit metabolik dhe
perberjes biokimike te tij, me shkallen me te larte te
lipolizés dhe lipogenezés né krahasim me depozitimet
yndyrore viscerale né vende té tjera. Ai shtrihet ng-
jitur me miokardin dhe mund ta infiltrojé até dhe née
menyre aktive té sekretojé citokinat dhe adipokinat té
cilat nxisin inflamacionin ose remodelimin, ndérkohe
qé pérmban plekse té bollshme té ganglionuara. Né
obezitetin visceral, ky ind u nénshtrohet ndryshimeve
strukturale dhe funksionale qé gojné né sekretimin
e adipokinave pro-inflamatore dhe pro-aterogenike
(psh. interleukina-6, faktori alfa i nekrozés tumor-
ale, adiponektina, leptina dhe frenuesi i aktivatorit
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te plazminogenit té cilat jané té pérfshiré né
lidhjen shkakésore ndérmjet indit adipoz epi-
kardial dhe FA. Kjo lidhje tregohet gjithashtu
per shkak té ndérveprimit struktural e funk-
sional ndermjet FA dhe indit adipoz epikardial
dhe ekzistencés sé  evidencés qé arkitektura
atriale jonormale, infiltrimet e adipociteve dhe
fibrozés atriale predispozojne indin miokar-
dial pér aritmi. Studimet epidemiologjike dhe
klinike duke pérdorur imazheriné joinvazive
kané demonstruar né ményré té vazhdueshme
shogerimin e pavarur ndérmjet volumit té indit
adipoz epikardial dhe shfaqjes se FA, pas per-
shtatjes per faktorét e rrezikut té FA, ndérmjet
tyre Ml dhe zmadhimii AM, pra ai mund té jeté
njé faktor rreziku i pavarur pér FA. Volumi ose
trasheésia e indit adipoz epikardial e matur ne CT
ose MRI mund té pérdoret si njé parashikues
i pranise, gravitetit dhe rekurences sé FA. Ky
shogerim duket se ndikon dhe ne prognozen e
ablacionit té FA. Roli kritik i indit adipoz epi-
kardial ka fituar njé véemendje né rritje kohet e
sotme. Adipoziteti lokal, i shkaktuar nga mosha,
obeziteti ose semundja kardiovaskulare konsid-
erohet aktualisht si njé parashikues mé i mire i
rrezikut per FA se adipoziteti i pergjithshem.
Ndeérveprimet ndermjet indit adipoz epikardial
dhe miociteve mendohet té luajné njé rol kyg
né zhvillimin e aritmive. Infiltrimi i ketij indi
brenda miokardit formon njé terren anatomik
per ekstimin kardiak. Peér shkak té mosekzis-
tences se barrierave ndérmjet indit adipoz
epikardial dhe miokardit fqinj, ai influencon né
miokard dhe arteriet koronare quJe néperm-
Jjet mekanizmave parakrine ose vazokrine, duke
shkaktuar ngadalésim te aktivizimit dhe rritje te
rrezikut pér aritmi. Akumulimi i kétij indi sho-
gérohet me rritje té fibrozés miokardiale e cila
eshteé shenja histologjike e progesit te remod-
elimit struktural atrial.

Indi adipoz epikardial éshté njé ind visceral
shume aktiv gé prodhon njé séré adipocitokina
té ndryshme pro-antiinflamatore, metabolike
dhe faktoré té rritjes té cilét shpérndahen di-
rekt né miokard. Inflamacioni lokal i nxitur nga
njé pergjigje imune lokale gelizore dhe nga ci-
tokinat duket se luan nje rol ky¢ né patfiziolog-
jiné e FA dhe ka té ngjaré té pérforcojé lidhjen
ind adipoz epikardial-FA. Inflamacioni lokal
éshte njé nxités i FA.

Krahas inflamacionit, fibroza njihet qe luan nje
rol géndror né zhvillimin e njé substrati arit-
mogjen. Citokinat pro-inflamatore dhe fak-
toret e rritjes ka mundesi té nxisin njé efekt
fibrotik mbi miokardin atrial népérmjet rrugéve
parakrine. Fibroza luan njé rol mjaft té rende-
sishém né krijimin e heterogjenetit elektrik,
regjioneve té bllokut te percimit lokal, ndry-
shimeve né refraktaritetin atrial dhe formimin
e qargeve té rihyrjes qé formojné substratin pér
FA. Ndeérkohé qé inflamacioni dhe fibroza lu-
ajné njé rol géndror né kaskadén obezitet-FA,
infiltrimi yndyror direkt i miokardit né obezitet
ka mundesi te luaje njé rol ne shkaktimin e
ndryshimeve té démshme strukturale dhe elek-
trike né atrium.
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Disfunksioni autonom qé ndodh né obezitet
né shogérim me apnené e gjumit né m_qdele
né kafshé éshté treguar té shkrehé FA. Eshteé
demonstruar gjithashtu qé adnpocntet ep|kar—
diale, abdominale dhe retrosternale zgjasin po-
tencialin e veprimit té atriumit té majté, ndérsa
adipocitet epikardiale ndryshojne gjithashtu ne
ményré té rendésishme edhe potencialin mem-
branor té getesise.

Oberziteti shogérohet me njé mori ¢rregul-
limesh neurohumorale dhe metabolike, te cilat
gjithashtu nxisin ndryshime ne strukturen dhe
funksionin kardiak. Marredhenia obezitet-FA
éshté komplekse me veprime té shuméfishta,
si inflamacioni, fibroza, lipotoksiciteti dhe disr-
regullimi autonom, i kombinuar me ndryshime
hemodinamike dhe mekanike qé formojné
substratin dhe nxitésin e FA. Me sémundjet
shogéruese té lidhura me obezitetin si diabeti,
hipertensioni, ¢rregullimet e frymémarrjes té
lidhura me gjumin dhe semundjet ishemike te
zemrés, krijohet njé mjedis optimal pér mba-
jtjen e FA. Keéta faktore do té kontribuojné ne
remodelimin atrial struktural, fibrozé, thyerjen
e vales, mikrorientri dhe FA. Keshtu, HTA sh-
kakton ndryshime hemodinamike te tilla si rritje
té presioneve mbushése té VM, rigiditet dhe
disfunksion diastolik qe verehen gjithashtu ne
subjektet obeze.

Mekanizmat kryesoré qé ndikojné né zhvillimin
e FA né obezitet jané dy: a) dimensionet e atri-
umit té majte dhe b) roli i indit adipoz epikardial
dhe remodelimi i atriumit té majtel2.

Me gjithe efektet negative té oberzitetit né
shfagjen dhe mbajtjen e FA, pacientét me kéto
dy patollogji nuk jane te pashprese.

N\enaxhimi"i FA ne pacientét obezé paraqet
disa sfida. Eshté e udhezueshme té zbulohet
FA, veganérisht né popullatén obeze sa mé
shpejt te jete e mundur, me géllim qe te mer-
ren masa pér parandalim, pasi éshté provuar
qé metoda e zbulimit té hershem te FA eshte
shume sensitive, e mbeshtetur ne evidence dhe
kostefektive. Udhérrefyesit e ESC pér menax-
himin e FA kané propozuar skemén ABC peér
kujdesin mé té miré ndaj FA (A - antikoagulim;
B - menaxhim mé i miré i simptomave; C - op-
timizim kardiovaskular dhe i komobirditeteve)
si njé menyre e thjeshtézuar pér kujdesin ndaj
pacientéve me FA té disiplinave té ndryshme
shendetésore. Njé prej shtyllave té menaxhim-
it té FA éshté antikoagulimi pér té minimizuar
nderlikimet tromboembolike te lidhura me kéte

patollogji.
Lidhja e obezitetit me FA i pérball politikbéresit

me sfidén pér krijimin e strategjive parandal-
uese té mbipeshés né popullatat né rrezik. Ulja
intensive e peshés sé bashku me menaxhimin e
njekohshém té faktoréve té rrezikut kardiova-
skular né keté popullate éshte thelbésore, dhe
pérbén gurin e themelit té komponentit “C” té

skemes ABC.

Pacientet me mb|pesheJane ne rrezik té rritur
Jjo vetém per FA, por pér progresim té shpejte
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té semundjes, pér simptoma mé té renda, per
mundésiné e ulét té efektit té mjekimit dhe per
pérqindje mé té larté té ndérlikimeve. Studime
té shumta kané demonstruar qé menaxhimi i
faktoréve te rrezikut, perfshire dhe programin e
strukturuar pér humbjen e peshés né pacientét
obeze me FA, mund ta pérmirésojé prognozen.
Humbja e shendetshme e peshes mund te ar-
rihet népérmjet njé metode ose kombinimeve
metodash trajtimi si: modifikimi i stilit té jetés
(dmth dieté e shéndetshme, ndryshim i nivelit
te aktivitetit fizik), nderhyrje farmakologjike
me medikamente kunder obezitetit, dhe meto-
da jokirurgjikale (psh. sistemet e balonit intra-
gastrik) dhe kirurgjikale. Evidenca nga studime
prospektive, observacionale dhe té random-
izuara kane konfirmuar efektet e favorshme te
uljes sé peshés mbi FA. Eshte demonstruar qé
ulje modeste te peshés (psh. 5% e pesheés totale
té trupit) mund té kundérshtojné tipin dhe pro-
gresionin natyral té FA. Mekanizmi me té cilin
humbja e peshés ndikon né kundérshtimin e FA
nuk éshté sqaruar plotésisht por mendohet qé
lidhet me kundérshtimin e remodelimit te sub-
stratit atrial struktural dhe elektrik, qé pérkthe-
het né mé pak shansa per induktim té FA.

Kirurgjia bariatrike ka treguar efekt afatsh-
kurtér pozitiv mbi fiziologjine kardiovaskulare
né pérgjithési, por efektet e saja mbi ¢rregulli-
met e ritmit né pacientét obezé jané njé topike
qé duhet eksploruar ende.

Roli i indit adipoz epikardial né patfiziologjine e
lidhjes obezitet - FA, i provuar tashmé né stu-
dime té ndryshme, ka térhequr vémendje te
madhe dhe &éshté njé target terapeutik. Matja
e volumit té kétij indi me metoda imazherike
mund te kete njé vleré té madhe si njé menyre
depistuese per rrezikun e FA, pavarésisht nga
kostoja relativisht e larte. Agjentét terapeutike
bazuar né antikorpe gé targetojne kaskadén in-
flamacion-fibrozé mund té jené njé metodé e re
né menaxhimin e FA, duke reduktuar kéte kom-
ponent madhor té gjenezés dhe mbajtjes sé FA.

Perfundime:

Oberziteti dhe FA pérbéjne nje lidhje qé ka mar-
ré pérmasa epidemike, njé lidhje sa frekuente,
po aq edhe e rrezikshme. Obeziteti, njé faktor
i pavarur rreziku per FA, rrit incidencén, pro-
gresimin dhe rekurenceén e tij. Lidhja ndérmjet
tyre éshté komplekse dhe shuméfaktoriale, dhe
njé rol géndror né patfiziologjiné e késaj lidhje-
je i takon indit adipoz epikardial. Menaxhimi i
obezitetit dhe terapite e reja gé targetojné kas-
kadén inflamacion-fibrozé duken premtuese né
[uften me kete binom te rrezikshem.

My beauty as the spring doth yearly grow; My
flesh is soft and plump, my marrow burning.”

Venus and Adonis - 1593 William Shakespeare



