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Nasierdziowa tkanka tluszczowa w patogenezie
chorob ukladu sercowo-naczyniowego

— czy warto traktowac jg jako czynnik ryzyka

i dazy¢ do modyfikacji jej ilosci?

Epicardial adipose tissue in the pathogenesis of the cardiovascular disease

— should we consider it as a cardiovascular risk factor and strive to reduce
its amount?

Filip M. Szymanski

| Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

STRESZCZENIE

Nadwaga i otyto$¢ sg istotnymi problemami, zwtaszcza w krajach wysoko rozwinietych, zwiekszajgcymi
ryzyko sercowo-naczyniowe oraz catkowite ryzyko zgonu. Obecnie wiadomo, ze tkanka ttuszczowa nie
jest wytacznie magazynem energetycznym, ale stanowi réwniez jeden z istotniejszych organéw wydziel-
niczych. Jej komorki produkujg takie substancje, jak wolne kwasy ttuszczowe, czynnik martwicy nowo-
tworéw ¢, interleukiny 6 i 1, sktadniki dopetniacza oraz wiele adipokin, takich jak adiponektyna, leptyna
czy wisfatyna. Aktywno$¢ wydzielnicza tkanki ttuszczowej wptywa na homeostaze catego organizmu, ale
powoduje takze reakcje miejscowe. Dlatego szczegdlng uwage poswieca si¢ zlokalizowanej w bezposred-
niej okolicy miesnia sercowego nasierdziowej tkance ttuszczowej. Jej ilos¢ i lokalizacja jest stosunkowo
tatwa do oceny, a coraz liczniejsze badania wskazujg, Zze moze by¢ dobrym wyktadnikiem ryzyka zaré6wno
przysztych incydentéw sercowo-naczyniowych, jak i innych choréb. Celami niniejszego opracowania sg
przestawienie mechanizmoéw, w jakich nasierdziowa tkanka ttuszczowa wptywa na migsien sercowy oraz
naczynia wiencowe, i opisanie wptywu tych proceséw na kliniczny przebieg choroéb.
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Stowa kluczowe: nasierdziowa tkanka tfuszczowa, adipokiny, ryzyko sercowo-naczyniowe

ABSTRACT

Overweight and obesity are serious problems especially in developed countries. They increase the risk
of adverse cardiovascular events and the total mortality risk. We now know that adipose tissue does not
only store energy, but is also one of the most important excretory organs. Fat cells produce substances

such as free fatty acid, tumor necrosis factor «, interleukin 6 and 1, complement components and many
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adipokines such as adiponectin, leptin or visfatin. Secretory activity of adipose tissue affects the whole

body homeostasis, but also causes local reactions. Therefore, special attention is drawn to the adipose

tissue located in the immediate vicinity of the myocardium — epicardial adipose tissue. lts quantity and

location are relatively easy to evaluate, and a growing number of studies show that it may be a good ex-

ponent of both risk of future cardiovascular events, as well as other diseases. This paper aims to describe

the mechanisms in which the epicardial adipose tissue affects the myocardium and coronary vessels and

to describe the impact of these processes on the clinical course of the diseases.
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WPROWADZENIE

W czasach, w ktérych otylosé jest coraz wiekszym pro-
blemem, konieczna jest dokladniejsza analiza jej wpty-
wu na obecny stan zdrowia i ryzyko przyszlych choréb
w populacji. Tkanke ttuszczowa juz dawno przestano
uwazac wylacznie za magazyn energetyczny. Obecnie
wiadomo, ze stanowi ona réwniez jeden z istotniejszych
organéw wydzielniczych. Komorki tkanki ttuszczowej
produkuja takie substancje, jak wolne kwasy tluszczowe,
czynnik martwicy nowotworéw a (TNF a, tumor necrosis
factor ), interleukiny 6 (IL-6) i1 (IL-1), sktadniki dopelnia-
cza oraz wiele adipokin, takich jak adiponektyna, leptyna
czy wisfatyna [1]. Wszystkie te substancje pelnig wazne
biologiczne funkcje, ktére czasem okazuja si¢ korzystne,
czesto jednak przynosza negatywne skutki — nie tylko
miejscowe, ale rdOwniez ogélnoustrojowe.

W swiadomosci wiekszosci 0sob, w tym takze lekarzy,
funkcjonuje poglad, ze pacjenta z wieksza iloscia tkanki
ttuszczowej cechuja gorsze rokowanie i wyzsze ryzyko
zgonu. Czy zawsze jest to poglad prawdziwy? W lite-
raturze pojawilo sie wiele prac ukazujacych tak zwany
sparadoks otytosci” (obesity paradox). Zjawisko to polega
na spadku ryzyka hospitalizacji, incydentéw sercowo-
-naczyniowych czy wreszcie zgonu wraz ze wzrostem
wskaznika masy ciala (BMI, body mass index) w grupie
pacjentéw z chorobg wieficowg, po przebytym udarze
moézgu czy z nadci$nieniem plucnym [2-4]. Istnieja r6z-
ne poglady na temat przyczyn tego zjawiska. Czes¢ au-
tor6w uwaza, ze mniejsza $miertelno$¢ wsréd otytych
pacjentéw jest zwigzana z intensywniejszymi nadzorem
lekarskim i farmakoterapig w tej grupie chorych. Inni
uwazaja, ze paradoks otylosci to pozorne zjawisko zwia-
zane z nieprawidlowymi pomiarami i pewnymi niedo-
skonaloéciami parametru BMI. Obecnie sg publikowane
prace, z ktérych wynika, ze wartos$¢ tkanki thuszczowej

w stratyfikacji ryzyka pacjentéw nie wiaze sie z jej iloscia,
tylko z rozmieszczeniem. Udowodniono, ze otylos¢ typu
brzusznego, czyli rozmieszczenie tkanki ttuszczowej
w okolicy talii i narzagdéw wewnetrznych jamy brzusz-
nej, laczy sie z wyzszym ryzykiem zgonu niz w sytu-
acji, gdy przy podwyzszonym BMI tkanka tluszczowa
jest zlokalizowana podskérnie [5]. Warto wiec jeszcze
raz podkresli¢, Ze najistotniejsze jest nie to, jak duzo jest
tkanki ttuszczowej, ale to, gdzie jest ona umiejscowiona.

Dlatego coraz wieksza uwage badacze poswiecaja zlo-
kalizowanej w specyficzny sposéb nasierdziowej tkance
ttuszczowej (ang. epicardial adipose tissue). Pokrywa ona od
zewnatrz migsien sercowy —rzadko przerasta jego wiok-
na, moze jednak modyfikowac przebieg tetnic wienico-
wych. Wwarunkach fizjologicznych tkanka ta najczesciej
wystepuje w okolicy polaczenia przedsionkéw i komér
oraz nad przebiegiem przegrody miedzykomorowej [6].
Badania pozwalajace na iloéciowa lub jakosciowa ocene
nasierdziowej tkanki ttuszczowej to miedzy innymi to-
mografia komputerowa, rezonans magnetyczny, pozyto-
nowa tomografia emisyjna, badania z zakresu medycyny
nuklearnej czy badanie echokardiograficzne [7, 8]. Obec-
nos¢, ale takze ilos¢ i rozmieszczenie nasierdziowej tkanki
ttuszczowej okresla sie niekiedy jako nowy czynnik ry-
zyka chor6b ukladu sercowo-naczyniowego, a sposéb
ich oceny, zwiazek z patogeneza innych chorob, sa ciggle
przedmiotem nowych badan.

NASIERDZIOWA TKANKA TLUSZCZOWA
A RYZYKO MIAZDZYCY

Jednym z wiekszych badan stuzacych ocenie wplywu
nasierdziowej tkanki ttuszczowej na ryzyko sercowo-na-
czyniowe bylo to przeprowadzone przez Mahabadiego
iwsp. w populacji niemieckiej [8]. Objeto nim 4093 osoby
niechorujace do tej pory na schorzenia uktadu sercowo-
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-naczyniowego. Przy wiaczaniu do badania u wszystkich
uczestnikdéw wykonano tomografie komputerowa klatki
piersiowej, podczas ktérej oceniano ilo$¢ nasierdziowej
tkanki ttuszczowej oraz oddzielnie ilos¢ tej tkanki znaj-
dujacej sie na przebiegu glownych naczyh wiehcowych.
Pacjentéw poddano ponad 8-letniej obserwacji, podczas
ktorej oceniano wystapienie incydentéw wiencowych
ikoniecznosci hospitalizacji z powodu choréb serca oraz
zgonu. Obserwowano bardzo szeroki przedzial wartosci
objetosci nasierdziowej tkanki tluszczowej w catej ba-
danej grupie. Mediana objetosci wynosita 85,9 ml, ale
warto$ci wahaly sie miedzy 12,99 a 390,0 ml. Pacjentow
podzielono na 4 grupy odpowiadajace kwartylom obje-
tosci tkanki tluszczowej, zauwazajac jednoczesnie, ze
czestos¢ wystepowania klasycznych czynnikéw ryzyka
chordb ukladu sercowo-naczyniowego, takich jak nad-
ci$nienie tetnicze, wiekszy obwdd talii, dyslipidemia czy
cukrzyca, zwieksza sie z kazdym kolejnym kwartylem.
W czasie obserwacjiincydenty wiencowe wystapity u 130
pacjentéw, a Srednia iloé¢ nasierdziowej tkanki ttuszczo-
wej byla wieksza u tych, ktérzy incydentu doswiadczyli
niz u zdrowych oséb (121 ml v. 95 ml; p < 0,001). Cze-
stos¢ wystepowania incydentéw zwiekszala sie z kaz-
dym kolejnym kwartylem, tak Ze pacjenci w 4. kwartylu
byli obcigzeni 5-krotnie wyzszym ryzykiem wystapienia
incydentu niz pacjenci w 1. kwartylu. W analizie wie-
loczynnikowej wykazano, ze kazde podwojenie ilodci
nasierdziowej tkanki ttuszczowej faczylo sie ze wzrostem
ryzyka od 1,5 do 2,24 razy w poréwnaniu z wartoscia
wyjéciowa.

W duzych badaniach populacyjnych, takich jak Fra-
mingham, dowiedziono, ze ilo$¢ tkanki ttuszczowej zloka-
lizowanej w perikardium koreluje wprost z BMI, obwo-
dem talii, iloécig trzewnej tkanki ttuszczowej, stezeniem
trigliceryd6w i cholesterolu frakcji HDL (high-density li-
poprotein), a takze czestoscig wystepowania nadci$nienia
tetniczego, cukrzycy, nieprawidlowej tolerancji glukozy
na czczo i zespotu metabolicznego [10]. Czasem budzi to
glosy, ze sama nasierdziowa tkanka ttuszczowa nie jest
nowym czynnikiem ryzyka, a raczej odzwierciedleniem
innych wystepujacych czynnikéw ryzyka, ktére pelnia
wiodaca role w patogenezie przysztych choréb. Wyda-
je sie jednak, ze to mylny poglad, poniewaz pomija sie
w nim bezposredni wplyw nasierdziowej tkanki ttusz-
czowej na tetnice wiencowe.

Jak wspomniano na poczatku, tkanka ttuszczowa pet-
ni w organizmie czlowieka rowniez funkcje wydzielnicza.
Badanie przeprowadzone na preparatach biopsyjnych,

pobranych z nasierdziowej tkanki ttuszczowej w czasie
zabiegu pomostowania aortalno-wieicowego, wykazato
wysoka aktywnos¢ zapalna [11]. W uzyskanych biopta-
tach odnotowano wysokie stezenia bialka chemotaktycz-
nego monocytéw 1(MCP-1, monocyte chemotactic protein 1),
IL-11iIL-6 oraz TNFa, ktére znacznie przewyzszaly ste-
zenia oznaczone w tkance podskérnej i surowicy tych
samych pacjentéw. Jak udowodniono, wyzsze stezenia
tychiinnych cytokin prozapalnych — czesciowo poprzez
dzialanie systemowe, czeSciowo parakrynne — zwigksza-
jaryzyko rozwoju choroby wiencowej [11]. Schemat zalez-
nosci miedzy cytokinami produkowanymi przedstawiono
narycinie 1[12]. Okazuje si¢, ze w tetnicach wieficowych,
ktore sie bezposrednio kontaktuja z nasierdziowa tkan-
ka tluszczows, a przez to podlegaja ciaglemu wplywowi
cytokin prozapalnych, fatwiej dochodzi do powstawania
blaszki miazdzycowej. Co wiecej, udowodniono, ze im
wieksza jest objetos¢ nasierdziowej tkanki ttuszczowej,
tym mniejsza jest $rednica tetnic wiencowych, a blaszka
miazdzycowa usytuowana w sasiedztwie nasierdziowej
tkanki tluszczowej — z reguly mniej uwapniona i przez
to bardziej niestabilna. Jak wiadomo, znacznie zwigksza
to ryzyko jej pekniecia, a w konsekwencji wystgpienia
ostrego zespolu wieficowego [13, 14]. Co interesujace,
we fragmentach tetnic wieficowych, ktére sg przykryte
przez mostki mie$niowe, a wiec nie maja bezposredniego
kontaktu z nasierdziowa tkanka ttuszczowa, niezmiernie
rzadko dochodzi do rozwoju zmian miazdzycowych.

Mozna sie wiec domyslaé, ze iloé¢ nasierdziowej
tkanki ttuszczowej bedzie wprost korelowac z czestoscia
wystepowania choroby wieficowej, i tak jest w rzeczy-
wistoéci. W badaniu MESA (Multi-Ethnic Study of Athe-
rosclerosis) — szeroko cytowanym przy omawianiu pro-
blemu nasierdziowej tkanki tluszczowej — wykazano,
ze w przypadku iloéci nasierdziowej tkanki ttuszczowej
wiekszejjuz ojedno odchylenie standardowe od $redniej
w danej populacji ryzyko rozwoju choroby wieficowe;
zwigkszalo sie 0 33%. Nie obserwowano tej zaleznosci
w odniesieniu do BMI ani obwodu talii [15]. Obliczono
réwniez, Ze objetos¢ nasierdziowej tkanki ttuszczowe;
powyzej 300 cm® wiaze sie z ponad 4-krotnie wyzszym
(95-proc. przedzial ufnosci [CI, confidence interval] 3,63-
—4,33) ryzykiem rozwoju zmian miazdzycowych w tet-
nicach wiencowych, a parametr ten jest czulszym wy-
ktadnikiem ryzyka nawet niz szeroko stosowana skala
Framingham [16].

Nie tylko sama obecno$¢ omawianej tkanki, ale tez
jej lokalizacja bezposrednio nad tetnicg wienicowa faczy
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Rycina 1. Zwigzek tkanki ttuszczowej z produkcjg i funkcjg adipokin (opracowano na podstawie [12]); 1 — wzrost;
VEGF (vascular endothelial growth factor) — czynnik wzrostu $rédbtonka naczyniowego; TNFa (tumor necrosis factor «)
— czynnik martwicy nowotworow «; MCP-1 (monocyte chemotactic protein 1) — biatko chemotaktyczne monocytéw 1;
IL-8 — interleukina 8; IL-18 — interleukina 15; IL-6 — interleukina 6; | — obnizenie

sie z wyzszym ryzykiem rozwoju zmiany miazdzycowej
w tym miejscu. Kazde podwojenie grubosci nasierdzio-
wej tkanki ttuszczowej zlokalizowanej bezposrednio nad
naczyniem wiencowym laczy sie z 2,5-krotnym (95% CI
1,87-3,27) wzrostem ryzyka powstania blaszki miazdzy-
cowej wlasnie w tym miejscu [17]. Zaleznosci te wynikaja
prawdopodobnie z parakrynnego dziatania substancji
produkowanych przez tkanke ttuszczowa, co schema-
tycznie przedstawiono na rycinie 2 [13].

INNE CHOROBY UKtADU SERCOWO-NACZYNIOWEGO
Nasierdziowa tkanka tluszczowa uczestniczy jed-
nak nie tylko w powstawaniu miazdzycy. Podkresla sie
réwniez jej przypuszczalne znaczenie w patogenezie
nadci$nienia tetniczego. Cho¢ do tej pory nie udalo sie
wykazac jej zwiazku z czestoScia wystepowania cho-
roby, to dowiedziono na przyklad, ze ilo§¢ nasierdzio-
wej tkanki ttuszczowej jest znamiennie wieksza u oséb
poddawanych testom wysilkowym na biezni ruchomej,
uktérych badanie trzeba byto zakonczy¢ z powodu nad-
miernego wzrostu ci$nienia tetniczego, co — jak pod-
kreslaja autorzy — moze by¢ markerem ryzyka rozwoju
nadcis$nienia tetniczego w przyszlosci [18]. Natomiast
u pacjentéw z nieleczonym nadci$nieniem tetniczym ob-
serwuje sie zwigzek nasierdziowej tkanki tluszczowej

Swiatk? Btona ) Btona Pk Nasierdziowa
naczynia /wewnetrzna/srodkowa tkanka ttuszczowa

Adipotentyna
Leptyna
TNFa
IL-1, IL-6, IL-8
MCP-1
PAI-1
Rezystna
Angiotensynogen
VEGF

Rycina 2. Wptyw nasierdziowej tkanki ttuszczowej na
tetnice wiencowe (opracowano na podstawie [13]);

TNFea (tumor necrosis factor a) — czynnik martwicy
nowotworow «; IL-1 — interleukina 1; IL-6 — interleu-
kina 6; IL-8 — interleukina 8; MCP-1 (monocyte
chemotactic protein 1) — biatko chemotaktyczne
monocytow 1; PAI-1 (plasminogen activator inhibitor 1)
— inhibitor aktywatora plazminogenu 1; VEGF (vascular
endothelial growth factor) — czynnik wzrostu srédbtonka
naczyniowego

z niekorzystnymi znaleziskami w badaniu echokardio-
graficznym. Ilo$¢ tej tkanki jest wprost proporcjonalna
do stopnia dysfunkcji rozkurczowej lewej komory oraz
zwiekszenia wymiaréw lewego przedsionka [19]. Moze
sie to w pewnym stopniu przeklada¢ na rozwdj kolejne;
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choroby, w ktérej upatruje sie roli omawianej tkanki.
Stwierdzono, ze ilos¢ tkanki ttuszczowej zlokalizowanej
w bezposredniej bliskoéci lewego przedsionka koreluje
zryzykiem rozwoju migotania przedsionkéw w przyszto-
§ci, co czeSciowo moze si¢ wigza¢ miedzy innymi ze sty-
mulowaniem widknienia tej czesci serca przez cytokiny
wytwarzane przez nasierdziowa tkanke ttuszczowa [20].
Wieksza ilos¢ tkanki tluszczowej zwieksza rowniez ryzy-
ko nawrotu migotania przedsionkéw po zabiegu ablacji
[21]. W innych badaniach z kolei wykazano zwiazek tej
tkanki z dysfunkcja srédblonka naczyniowego, gruboscia
kompleksu btony srodkowej i wewnetrznej (intima—me-
dia) $ciany tetnicy szyjnej oraz wiekszg sztywnoscig Scian
naczyn, co przeklada sie na zwigkszone ryzyko nie tylko
na miazdzycy, ale rowniez innych choréb ukladu serco-
wo-naczyniowego [22, 23].

Wszystko to wskazuje, jak negatywny wplyw ma na-
sierdziowa tkanka tluszczowa na stan uktadu sercowo-
-naczyniowego. Pojawia si¢ wigc pytanie o mozliwo$¢
redukcji jej ilosci, a przez to odwrdcenia lub chociaz za-
hamowania negatywnych skutkéw z nig zwigzanych.

MOZLIWOSCI REDUKCJI ILOSCI
NASIERDZIOWEJ TKANKI TLUSZCZOWEJ

Do tej pory w niewielu badaniach skupiano sie nad
opcjami terapeutycznymi $ci$le ukierunkowanymina re-
dukgje iloéci nasierdziowej tkanki ttuszczowej. Podobnie
jak inne tkanki takze tkanka ttuszczowa zlokalizowana
wokot serca zmniejsza swojg objeto$¢, gdy zmniejsza sie
masa ciala pacjenta. Wykazano, ze spadek masy ciala
sprzyja redukcji ilosci nasierdziowej tkanki ttuszczowej
zaréwno u pacjentéw otylych czy tych z zespolem meta-
bolicznym, jakiw populacji ogélnej [24, 25]. Takze opera-
cje bariatryczne i aerobowe ¢wiczenia fizyczne pomagaja
ograniczy¢ ilo$¢ nasierdziowej tkanki tluszczowej, ale
zapewne jest to zwigzane réwniez z redukcja masy ciala
[26, 27]. Co interesujace, nie obserwuje sie tego efektu
u pacjentéw poddawanych operacjom bariatrycznym,
u ktérych rozpoznano obturacyjny bezdech senny [28].

Doskonale jednak wiadomo, ze wiekszos¢ pacjentéw
trudno przekonaé do ,zrzucenia” zbgdnejilosci dobrze wi-
docznego, zlokalizowanego na przyklad w okolicy brzucha,
ttuszczu. Jak zatem naméwié pacjenta, by sie odchudzat
tylko po to, by zmniejszy¢ abstrakcyjna dla niego tkanke
tluszczowa zlokalizowana na narzadach wewnetrznych?
Jednym zrozwigzan moze sie okaza¢ zastosowanie statyn.

Wykazano, ze u pacjentéw o podobnej wyjsciowej
charakterystyce klinicznej stosowanie statyn przez $redni

okres 1,2 roku faczy sie ze zmniejszeniemilosci nasierdzio-
wej tkanki ttuszczowej o 16,2%, natomiast u pacjentéw
niestosujacych tych lekéw odnotowano 34,6-procento-
we zwiekszenie iloci tej tkanki (p = 0,0001) [29]. Do tej
pory najkorzystniejsze wyniki w zakresie redukji ilosci
nasierdziowej tkanki ttuszczowej opisywano w przypadku
stosowania atorwastatyny. Jedno z badan, w ktérym po-
réwnano wplyw stosowania duzych dawek atorwastatyny
i prawastatyny na objeto$c nasierdziowej tkanki ttuszczo-
wej, dotyczylo kobiet po menopauzie. Wykazano w nim, ze
prawastatyna nie powoduje zmniejszenia ilo§ci omawianej
tkanki ttuszczowej, natomiast zastosowanie atorwastatny
w dawce 80 mg/dobe juz po roku prowadzilo do zmniejsze-
nia objetosci nasierdziowej tkanki ttuszczowej [30].

PODSUMOWANIE

Nasierdziowa tkanka tluszczowa jest nowym, nie
do konca przebadanym, czynnikiem ryzyka czy tez
markerem choréb ukladu sercowo-naczyniowego. We
wspolczesnej opiece kardiologicznej jest dostepna co-
raz wieksza liczba markeréw o udowodnionym wplywie
na rokowanie pacjentéw. Czesto bardzo proste i latwo
mierzalne czynniki, takie jak na przyklad diugos¢ czy
jako$¢ snu, moga stanowi¢ dodatkowe zrédto informacji,
dostarczajac wymiernych danych na temat stanu zdrowia
irokowania pacjentéw [31, 32]. Takze inne, niedostatecz-
nie czesto rozpoznawane, jednostki chorobowe, takie jak
obturacyjny bezdech senny czy zaburzenia potencji, moga
$wiadczy¢ migdzy innymi o obecnym ryzyku zakrzepo-
wo-zatorowym oraz wplywac na rokowanie [33-36].

Podobnie obecnoé¢ zwiekszonej iloéci nasierdziowej
tkanki ttuszczowej wiaze sie ze zwigkszonym ryzykiem
choroby wieficowej, a w konsekwencji zawalu serca czy
nawet zgonu. Wigksza ilo$¢ tej tkanki przyczynia sie tez
jednak do wzrostu ryzyka rozwoju nadcisnienia tetniczego,
dysfunkdjilewej komory czy migotania przedsionkéw. Sto-
sunkowo prosty sposob jej pomiaru pozwala na wigczenie
do schematéw oceny ryzyka réwniez pomiaru objetosci
nasierdziowej tkanki ttuszczowej i rozwazenie, czy jej re-
dukcja moze by¢ dla pacjentéw korzystna. Obecnie, poza
zmniejszeniem masy ciata, jedynym orezem kardiologéw
w walce z nasierdziowq tkanka ttuszczowa sg statyny. Czy
takze to wskazanie okaze sie podstawa do ich stosowania,
pozostaje do rozstrzygniecia w przyszlych badaniach.
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Komentarz. Nasierdziowa tkanka tluszczowa
— co wiemy o roli statyn w jej redukcji?

The commentary. The epicardial adipose tissue
— what we know about the role of statins in reducing it?
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Artykut dra hab. n. med. Filipa Szymanskiego do-
tyczy niezwykle intrygujacej kwestii — roli nasierdzio-
wej tkanki ttuszczowej w patofizjologii zdarzen serco-
wo-naczyniowych u czlowieka. Tematyka ta budzi od
wielu lat bardzo duze zainteresowanie, chociaz samym
»otluszczeniem” miesnia sercowego patomorfolodzy
zajmowali sie juz w ubiegtym stuleciu, jeszcze w 1955
roku publikujac pierwsze usystematyzowane dane do-
tyczace pomiaru tej tkanki ttuszczowej [1].

Wiedza o wplywie statyn na te tkanke pozostaje
uboga, a prace poSwiecone tej tematyce publikowane
sg zaledwie od dekady. W 2006 roku Baker i wsp. [2]
pobierali nasierdziowa tkanke tluszczowa podczas ope-
racji pomostowania aortalno-wieicowego, stwierdzajac
miedzy innymi, Ze tluszcz nasierdziowy pochodzacy od
0s6b wczesniej przyjmujacych statyne charakteryzuje
mniejsza ekspresja mRNA dla interleukiny 6. W 2010
roku Parkiwsp. wéréd 145 pacjentéw leczonych atorwa-
statyna lub simwastatyng z ezetimibem oceniali wptyw
takiej terapii na grubosc nasierdziowej tkanki thuszczo-
wej w badaniu echokardiograficznym w odlegtym okre-
sie obserwacji po skutecznej pierwotnej angioplastyce
wienicowej. Co interesujace, oba protokoly leczenia, tj.
atorwastatyna lub stabsza simwastatyna wzmocniona
ezetimibem, powodowaly poréwnywalne obnizenie
stezen cholesterolu (Sredni spadek cholesterolu frakcji
LDL [low-density lipoprotein] ze 117 do 77 mg/dl w ca-
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lej badanej grupie). Leczenie atorwastatyna wiazalo sie
jednak z bardziej istotnym wplywem na redukcje na-
sierdziowej tkanki ttuszczowej — 4-krotnie wiekszym
niz w przypadku terapii simwastatyna z ezetimibem [3].
To bardzo wazna obserwacja, $wiadczaca posrednio, Ze
korzystna modulacja stezenia cholesterolu frakcji LDL
sama w sobie nie jest dobrym markerem zmniejszenia
objetosci nasierdziowej tkanki ttuszczowej, a taka reduk-
cje mozna osiagnac przede wszystkim stosujac statyne
(atorwastatyne?).

To od czasu publikacji tej pracy zaczeliSmy sie bardzo
uwaznie przyglada¢ doniesieniem dotyczacym poten-
cjalnego wplywu atorwastatyny na nasierdziowa tkanke
tluszczowa. Warto pamietaé, ze atorwastatyna to wysoce
lipofilna statyna, o diugim okresie péttrwania, i juz te
jej cechy farmakologiczne moga sugerowac szczegélne
miejsce w algorytmie wyboru statyny do ograniczenia
»ottuszczenia” serca.

Kolejne badania, takie jak to opublikowane w 2014
roku, utwierdzity nas w przekonaniu, ze mniejsza ob-
jetos¢ nasierdziowej tkanki ttuszczowej, ale i sam fakt
leczenia statynami ma duze znaczenie w utrzymaniu ryt-
mu zatokowego u chorych z napadowym migotaniem
przedsionkéw po skutecznej kardiowersji [4]. Powinni
o tym pamieta¢ zwlaszcza koledzy elektrofizjolodzy co-
raz czesciej przeprowadzajacy w Polsce zabiegi ablacji
migotania przedsionkow. Skoro stosowanie statyn moze
sie przyczynia¢ do zwiekszenia prawdopodobienstwa
utrzymania rytmu zatokowego, to moze warto stosowac
statyne, w odniesieniu do ktérej szczegélnie udowod-
niono wplyw na ottuszczenie narzadu bedacego celem
ablacji?
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Mamy réwniez pierwsze duze badania kliniczne,
o ktérych wspomina w swoim artykule dr hab. Filip Szy-
manski. Przykladowo, w grupie 420 kobiet obserwowa-
nych w badaniu BELLES (Beyond Endorsed Lipid Lowering
with EBT Scanning), ktérym podawano atorwastatyne
w dawce 80 mg/dobe lub prawastatyne w dawce 40 mg/
/dobe, réwniez stwierdzano istotnie wieksza regresje na-
sierdziowej tkanki thuszczowej w grupie leczonej atro-
wastatyna [5]. W badaniu tym stosowano bardzo duze
dawki atorwastatyny, nie zapominajmy jednak, ze mamy
narynku farmaceutycznym pelna game preparatéw tego
leku dostosowana do indywidualnych celow i potrzeb.

W wielu badaniach eksperymentalnych wykonanych
w ostatnim czasie potwierdzono szczegélne zdolnosci
atorwastatyny do oddziatywania na tkanke ttuszczowa.
W modelu do$wiadczalnym na krélikach karmionych
dieta bogatocholesterolowa stwierdzono na przyklad,
ze 5-dniowa, intensywna terapia atorwastatyng zmniej-
szala ekspresje cytokin zapalnych w tkance tluszczowej
okotonaczyniowej, gdy badaniom poddawano tetnice
szyjne [6]. Zatem juz kilkudniowa terapia atorwastaty-
na moze korzystnie oddziatywac na tkanke ttuszczowa.

Czym jeszcze zaskoczy nas atorwastatyna w przy-

sztosci?
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