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S T R E S Z C Z E N I E

Autorzy niniejszej pracy zwracają uwagę na rosnące zaintereso-

wanie pozatrzewnymi magazynami tłuszczu, które mogą być

wskaźnikami zaburzeń metabolicznych. Prowadzone badania nad

tkanką tłuszczową nasierdziową wskazują na jej ścisłe anatomicz-

ne i funkcjonalne powiązanie z mięśniem sercowym, a także udział

w jego metabolizmie. Dostępność i wiarygodność badania echo-

kardiograficznego w ocenie tkanki tłuszczowej nasierdziowej naj-

prawdopodobniej pozwoli wykorzystać dane z badania do oceny

leczenia zespołu metabolicznego.

Słowa kluczowe: serce, tkanka tłuszczowa nasierdziowa,

echokardiografia

A B S T R A C T

Extravisceral stores of adipose tissue arise increasing interest as

they can be markers of metabolic disturbances. Studies on epi-

cardial adipose tissue indicate its close anatomical and functional

relationship with the heart muscle, as well as its role in the cardiac

metabolism. Availability and reliability of the echocardiographic

examination evaluating epicardial adipose tissue may be used in

the management of metabolic syndrome.

Key words: Cardiac muscle, epicardial adipose tissue,
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Główną rolą tkanki tłuszczowej jest magazyno-
wanie energii w postaci tłuszczów. Tkanka ta, jak wy-
kazano w ostatnich latach, jest jednak nie tylko miej-
scem syntezy i przechowywania lipidów, ale pełni
również funkcje wydzielnicze, wytwarzając wiele róż-
nych aktywnych biologicznie białek i peptydów. Co-
raz liczniejsze dowody wskazują na to, że miejsco-
we rozmieszczenie tkanki tłuszczowej odgrywa
ważną rolę w rozwoju niekorzystnego profilu meta-
bolicznego i ryzyka sercowo-naczyniowego. Dlate-
go zwiększone nagromadzenie tłuszczu trzewnego
jest obecnie powszechnie uważane za szczególny
czynnik ryzyka zespołu metabolicznego [14]. Zaczę-
to interesować się również innymi magazynami tłusz-
czu pozatrzewnego, takimi jak śródpiersie i nasier-
dzie.
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Tkanka tłuszczowa nasierdziowa i trzewna rozwi-
jają się z brązowej tkanki tłuszczowej w okresie em-
briogenezy [5]. U osób dorosłych w sercu w pełni zróż-
nicowana biała tkanka tłuszczowa często znajduje się
w bruździe przedsionkowo-komorowej i międzykomo-
rowej, sięgając koniuszka serca. Mniejsze ogniska
tłuszczu są również zlokalizowane podnasierdziowo,
na wolnej ścianie przedsionków i na około uszek ser-
ca. W miarę wzrostu ilości tłuszczu, stopniowo wypeł-
nia on również przestrzeń między komorami, czasami
pokrywając całą powierzchnię nasierdzia. Niewielka
ilość tkanki tłuszczowej sięga również od nasierdzia
do mięśnia serca, najczęściej towarzysząc przydance
naczyń wieńcowych [6]. Wydaje się, że istnieje bliski
związek czynnościowy i anatomiczny między tłuszczo-
wymi i mięśniowymi składnikami serca. Mają one to
samo zaopatrzenie w krew z naczyń wieńcowych, nie
posiadają jednak struktur przypominających powięź
(jak w mięśniach szkieletowych), oddzielających war-
stwę tłuszczową od mięśniowej.

Corradi i wsp. [7] w badaniach przeprowadzonych
na świnkach morskich stwierdzili, że w każdej komo-
rze występuje stały stosunek tkanki tłuszczowej do mię-
śniowej, na który nie wpływa niedokrwienie czy prze-
rost mięśnia sercowego. Dodatni związek między ilo-
ścią tłuszczu nasierdziowego i masą komory został
stwierdzony również w badaniach echokardiograficz-
nych u 60 zdrowych osobników z różnym stopniem
otyłości przez Iacobellis i wsp. [8]. Badania autopsyj-
ne i echokardiograficzne sugerują, że wzrost masy
mięśnia serca w czasie przerostu serca jest proporcjo-
nalny do wzrostu masy tkanki tłuszczowej nasierdzio-
wej. Obecność znacznej ilości tłuszczu nasierdziowe-
go zwiększa masę komór i powoduje wzrost wysiłku
włożonego w pompowanie krwi na obwód [6].

U młodych dorosłych świnek morskich stosunek
syntezy, uwalniania i wychwytywania wolnych kwasów
tłuszczowych w odpowiedzi na katecholaminy przez
relatywnie małą ilość tkanki tłuszczowej nasierdziowej
był znamiennie wyższy niż w innych magazynach tłusz-
czu [5]. Wysokie natężenie lipolizy w tkance tłuszczo-
wej nasierdziowej może być spowodowane przez wie-
le czynników. Jednym z potencjalnych mechanizmów
tego zjawiska jest zmniejszony efekt antylipolityczny
insuliny w tkance tłuszczowej trzewnej i zwiększona
aktywność receptorów beta-adrenergicznych, szcze-
gólnie beta-3 [9, 10]. Zawartość białka w tłuszczu na-
sierdziowym u świnek morskich jest większa niż w oko-
łonerkowym czy ścięgnistym. Nie stwierdzono różnic
w zawartości mitochondriów między magazynami tłusz-
czu, co sugeruje niską zdolność oksydacyjną tłuszczu
nasierdziowego [5, 7].

Bliska zależność anatomiczna tkanki tłuszczowej
nasierdziowej i przylegającego mięśnia serca sugeru-
je możliwe lokalne interakcje między tymi tkankami.
W warunkach fizjologicznych tkanka tłuszczowa nasier-
dziowa działa jako system buforujący toksyczne stę-
żenia kwasów tłuszczowych między mięśniem serca
i lokalnymi naczyniami [5, 7]. Stąd zwiększona ilość
tłuszczu nasierdziowego może usuwać nadmiar kwa-
sów tłuszczowych, które zaburzają cykl skurczu ser-
ca, powodując arytmie komorowe i zaburzenia repo-
laryzacji [11, 12]. Wysoka aktywność lipolityczna tłusz-
czu nasierdziowego wskazuje, że tkanka ta może rów-
nież służyć jako gotowe źródło wolnych kwasów tłusz-
czowych, pokrywających wzmożone zapotrzebowanie
na energię mięśnia sercowego, szczególnie w czasie
niedokrwienia.

Tkanka tłuszczowa jest ważnym źródłem licznych
cząsteczek aktywnych biologicznie, które wpływają na
metabolizm, jak również na odpowiedź naczyniową,
immunologiczną i zapalną. Znaczna część z tych czyn-
ników ma własności cytokin i dlatego nazywane są
adipokinami. Mazurek i wsp. [13] porównali tkankę
tłuszczową nasierdziową i podskórną, uzyskaną na
początku zabiegu pomostowania wieńcowego. Auto-
rzy ci stwierdzili, że tkanka nasierdziowa produkuje licz-
ne mediatory zapalne, wykazując znamiennie wyższą
ekspresję chemokin i kilkunastu cytokin zapalnych,
takich jak interleukina 1-b, interleukina 6, rozpuszczal-
ny receptor dla interleukiny 6 i czynnik martwicy no-
wotworu a (TNF-a, tumor necrosis factor a) w porów-
naniu z tkanką podskórną. Równocześnie wykazano
występowanie nacieków zapalnych w tłuszczu nasier-
dziowym. Na tej podstawie Mazurek i wsp. [13] wysu-
nęli hipotezę, że TNF-a działa na drodze autokrynnej
poprzez receptor insulinowy i zwiększoną lipolizę. Na-
stępujące uwolnienie niezestryfikowanych kwasów
tłuszczowych może odpowiadać za insulinooporność
tkanek obwodowych, na przykład tłuszczowej, mięśnio-
wej, wątroby i serca. Do tej pory jednak nie znaleziono
zależności pomiędzy stanem zapalnym tkanki tłusz-
czowej nasierdziowej a cukrzycą, otyłością, stężeniem
cholesterolu frakcji LDL w surowicy, bądź też reakcją
na leki, takie jak statyny, inhibitory ACE czy też anta-
goniści receptora angiotensyny [13].

Iacobellis i wsp. [14] wykazali ekspresję adiponek-
tyny w białku pochodzącym z adipocytów. Substancja
ta ma działanie przeciwzapalne i przeciwmiażdżyco-
we. Jej stężenie było o 40% niższe w tkance nasier-
dziowej u pacjentów z chorobą wieńcową w porówna-
niu ze zdrowymi osobnikami z grupy kontrolnej, nieza-
leżnie od wskaźnika masy ciała (BMI, body mass in-
dex) i wieku. W tkance tłuszczowej nasierdziowej
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u ludzi stwierdzono również podwyższoną ekspresję
rezystyny, kolejnego czynnika wydzielanego przez adi-
pocyty, silnie związanego z insulinooporością [15].

Proponuje się wiele mechanizmów związanych
z sekrecją cytokin zapalnych przez tkankę tłuszczową
nasierdziową. Według Kalra i wsp. [16] zwiększona
produkcja wolnych rodników tlenowych na skutek nie-
dokrwienia i zaburzenia funkcji mięśnia sercowego
może aktywować zależne od rodników sygnały zapal-
ne w tłuszczu trzewnym. Wzrost liczby komórek zapal-
nych w tkance tłuszczowej nasierdziowej może odzwier-
ciedlać odpowiedź analogiczną do nacieków zapal-
nych stwierdzanych w przydance i wokół naczyń przy-
legających do zaawansowanych zmian miażdżyco-
wych [17, 18]. Mazurek i wsp. [13] sugerowali, że obec-
ność mediatorów zapalenia, takich jak TNF-a,
w tkankach otaczających ludzkie naczynia wieńcowe
nasierdziowe może prowadzić do zwielokrotnienia sta-
nu zapalnego naczyń, niestabilności blaszek miażdży-
cowych i nowotworzenia naczyń. Wokółprzydankowe
podanie endotoksyn, monocytowego białka chemo-
taktycznego-1, interleukiny 1-b czy utlenionych LDL
wywołuje napływ komórek zapalnych do ściany tętni-
cy, skurczu naczyń wieńcowych oraz uszkodzenia bło-
ny wewnętrznej. To działanie sugeruje, że biologicz-
nie czynne cząsteczki z tkanek otaczających naczynia
wieńcowe wpływają na homeostazę tętnic [19]. Lohn
i wsp. [20] stwierdzili, że okołonaczyniowa tkanka tłusz-
czowa uwalnia również czynniki, które mogą znaczą-
co zmieniać czynność naczyń i prawdopodobnie rów-
nież czynność mięśnia sercowego. Inne potencjalne
konsekwencje reakcji zapalnej pochodzącej z nasier-
dziowej tkanki tłuszczowej mogą być jednak korzystne,
jak na przykład stymulacja angiogenezy i rozwój krąże-
nia obocznego u pacjentów z chorobą wieńcową [13].

Iacobellis i wsp. [21, 22] wykazali, że zwiększenie
tłuszczu nasierdziowego u osób dorosłych wiąże się

z licznymi parametrami określającymi zespół metabo-
liczny, takimi jak stężenie cholesterolu frakcji LDL, stę-
żenie insuliny na czczo, stężenie adiponektyny lub war-
tość ciśnienia tętniczego. Osoby dorosłe ze stwier-
dzoną insulinoopornością i niskimi stężeniami adipo-
nektyny wykazywały największą grubość tłuszczu na-
sierdziowego, niezależnie od BMI.

Tłuszcz nasierdziowy łatwo uwidocznić w tomografii
komputerowej (CT, computed tomography) i w rezo-
nansie magnetycznym (MRI, magnetic resonance ima-
ging), jednak szerokie zastosowanie tych metod dla
jego oceny jest niepraktyczne. Iacobellis i wsp. [21,
22] zaproponowali więc użycie echokardiografii do
bezpośredniej oceny tkanki tłuszczowej nasierdziowej.
Grubość tłuszczu nasierdziowego była mierzona na
wolnej ścianie prawej komory serca z osi przymostko-
wej długiej i krótkiej. Pomiary były również wykonywa-
ne z zapisu M-mode uzyskanego z obu powyższych
projekcji. Maksymalne wartości z każdego miejsca były
mierzone i wyliczano wartość średnią. Wiarygodność
pomiarów tłuszczu nasierdziowego uzyskana z różnych
projekcji była duża. Pomiary wykazały dużą zgodność
z wynikami uzyskanymi w MRI. Fakt, że echokardio-
grafia jest rutynowo wykonywana u pacjentów z wyso-
kim ryzykiem sercowym oznacza, że ten obiektywny
pomiar mógłby być łatwo uzyskiwany bez dodatko-
wych kosztów. Echokardiograficzna ocena tłuszczu
nasierdziowego byłaby mniej kosztowna niż MRI i CT
i dostarczyłaby danych o parametrach serca, które
mogą być przydatne w leczeniu pacjentów z zespo-
łem metabolicznym.

Dotychczas przeprowadzone badania tkanki tłusz-
czowej nasierdziowej i jej korelacji z otyłością trzewną
oraz zespołem metabolicznym prowadzono wyłącznie
u osób dorosłych. Autorzy niniejszego opracowania
rozpoczęli badania mające na celu poszukiwanie po-
dobnych zależności u dzieci i młodzieży.
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