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KOMENTARZ DO PRACY ORYGINALNEJ

Nasierdziowa tkanka ttuszczowa
a przeptyw w tetnicach wiencowych.
Czy lokalizacja ma znaczenie?
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Mimo przeprowadzenia wielu ba-
dan eksperymentalnych i klinicznych
nie udato sie dotychczas w petni wyja-
$ni¢ mechanizmow patofizjologicznych
waznego klinicznie zjawiska zwolnio-
nego przeptywu w tetnicach wiefico-
wych (coronary slow flow), dobrze zna-
nego kardiologom inwazyjnym. Zjawi-
sko to stwierdza sie u 1-7% pacjentow
poddawanych diagnostycznej koronarografii i czesto wspot-
istnieje z klinicznymi objawami niestabilnej choroby wien-

cowej oraz groznych dla zycia arytmii wynikajacych najpraw-
dopodobniej z wydtuzonej dyspersji QT [1]. Zwolniony prze-
ptyw wiericowy wystepuje czesciej u mtodych, palacych
mezczyzn z podwyzszonymi wartosciami cholesterolu LDL,
glukozy na czczo i opornosci na insuline [2]. Nie udato sie
takze znalez¢ terapii przyczynowej, dysponujemy jedynie
srodkami ograniczajacymi kliniczne nastepstwa tego zjawi-
ska. Istnieja ponadto kontrowersje, czy u podfoza zwolnio-
nego przyptywu u chorych bez istotnych zwezen w tetnicach
wiericowych i pojawiajacego sie zaburzenia przeptywu w do-
zawatowej tetnicy wienicowej bezposrednio po jej udroznie-
niu leza podobne mechanizmy. Erdogan i wsp. [3] wymienili
wiele potencjalnych przyczyn, mogacych prowadzi¢ do opi-
sywanej manifestacji hemodynamicznej, wsroéd ktoérych ko-
relacja grubosci nasierdziowej tkanki tluszczowej i czestosci
zjawiska zwolnionego przeptywu wiericowego zostata opisa-
na po raz pierwszy. Od kilkunastu juz lat obserwuje sie zwiek-
szone zainteresowanie badaczy rolg tkanki ttuszczowej w pa-
togenezie miazdzycy. Natomiast ostatnie lata szczegblnie
obfituja w publikacje dotyczace tego niezwykle interesujace-
go zagadnienia. Wydaje sie, ze znaczenie kliniczne moze mie¢
raczej aktywnos¢ trzewnej tkanki ttuszczowej niz ogélna pula
ttuszczu w organizmie [4]. tatwo dostepna klinicznie meto-
da pomiaru grubosci tkanki ttuszczowej nad prawa komora
w przezklatkowym badaniu echokardiograficznym zastoso-
wana w pracy Erdogana i wsp. [3] pozwala na szybka, orien-
tacyjna ocene ilosci nasierdziowej tkanki ttuszczowej. Wyda-
je sie jednak, ze dla bezposredniego oddziatywania na tetni-
ce wieficowe wieksze znaczenie moze mie¢ tkanka ttusz-

czowa bezposrednio otaczajaca tetnice wiericowe, ktorej
ocena iloSciowa jest mozliwa za pomocg tomografii kom-
puterowej lub rezonansu magnetycznego [5]. Niekt6rzy ba-
dacze wskazuja, ze bezposrednie, lokalne oddziatywanie
,parakrynne” tkanki ttuszczowej, ktéra nie jest oddzielona
zadna btong facznotkankowa, moze mie¢ wieksze znacze-
nie niz objetos¢ tkanki trzewnej [4]. Wykazuje sie réwniez
r6znice w aktywnosci prozapalnej miedzy okotonaczyniowa
i nasierdziowa tkanka tfuszczowa. W tym kontekscie nie
zaskakuje tez brak istotnej statystycznie zaleznosci miedzy
gruboscig nasierdziowej tkanki ttuszczowej a niespecyficz-
nym markerem zapalnym, jakim jest biatko C-reaktywne.
Niezaleznie od przedstawionych w komentarzu ograniczen,
autorzy wykazali, ze grubo$¢ nasierdziowej tkanki ttuszczo-
wej byfa jedynym, niezaleznym czynnikiem wystapienia
zwolnionego przeptywu wieficowego sposrod parametrow
ocenianych w badanej grupie. By¢ moze zastosowanie
w przysztosci oceny wewnatrznaczyniowej tetnic wieico-
wych (IVUS), w potaczeniu z jakosciowa ocenag okoto-
naczyniowej tkanki ttuszczowej (np. w badaniu PET/CT) po-
zwoli na lepsze poznanie zaleznosci miedzy oddziatywa-
niem trzewnej tkanki ttuszczowej i tetnicami wieficowymi.
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