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Souhrn

Obezita je povazovana za vyznamny rizikovy faktor rozvoje kardiovaskularnich onemocnéni (KVO). Zménil se pohled na tukovou tkan, ktera je v soucasnosti
vnimana jako metabolicky aktivni organ. Vétsi vyznam v patofyziologii KVO se dava tukoveé tkéni visceralni. Epikardidlni tukova tkan (epicardial adipose tissue —
EAT), kterd s visceraIni tukovou tkanf sdili stejny embryonaini pdivod, je kvali své blizkosti k srdci v soucasnosti Siroce studovana pro jeji mozné zapojeni v pa-
tofyziologii KVO. EAT produkuje fadu biologicky aktivnich latek, které mohou ovlivhovat pfilehly myokard parakrinni ¢i vazokrinni cestou. Nejvice dikazd je
k dispozici o vlivu EAT v patofyziologii aterosklerdzy a ischemické choroby srdecni, nicméné existuje fada dtkazu o jeho vlivu i v patofyziologii fibrilace sinf
a srde¢niho selhdni. Tento prehledovy ¢ldnek podava informaci o aktudlni Urovni poznatkd o roli EAT v patofyziologii KVO a jeho mozném terapeutickém
ovlivnént.
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Abstract

Obesity is a significant risk factor for the development of cardiovascular diseases. Adipose tissue is currently considered to be a metabolically active
organ. Rather than subcutaneous adipose tissue, visceral adipose tissue has importance in the pathophysiology of cardiovascular diseases. Due to its
proximity to the heart, epicardial adipose tissue (EAT), which has the same embryonic origin as visceral adipose tissue, is currently widely studied for
its possible involvement in the pathophysiology of cardiovascular diseases. EAT produces a number of biologically active substances which can affect
the adjacent myocardium by paracrine or vasocrine signalling. The most robust evidence is available of the role of EAT in the pathophysiology of
atherosclerosis and coronary artery disease. However, the position of EAT in pathophysiology of atrial fibrillation and heart failure is also evident. This review
article provides information on current knowledge about the role of EAT in the pathophysiology of cardiovascular diseases and potential therapeutic
implications.
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Uvod

Epikardidlni tukova tkan (epicardial adipose
tissue — EAT) predstavuje specificky podtyp
tukové tkéné lokalizovany mezi myokardem
a visceralni vrstvou perikardu. V poslednich
letech se vyrazné zmeénil pohled na tukovou
tkan obecné, kterd je nynf vnimana spise jako
metabolicky aktivnf organ s fadou endokrin-
nich a parakrinnich funkci nez jen jako ,zé-
sobdrna energie”. Zejména visceralni tukova
tkdn je povazovana za vyznamny marker kar-
diovaskuldrniho (KV) rizika. Vzhledem ke stej-
nému plvodu EAT s visceralni abdominalni tu-
kovou tkanf a jeho anatomické blizkosti k srdci
a velkym cévam je v posledni dobé EAT stu-
dovan jako mozny cinitel v patofyziologii sr-
decnich onemocnént.

Anatomické souvislosti

Tukova tkdr obklopujici srdce se rozdéluje na
dva rlizné typy, které, ackoli jsou si anatomicky
velmi blizké, se lisi v nékolika dlleZitych aspek-
tech, a to embryonainim pdvodem, cévnim
zasobenim a metabolickym efektem na myo-
kard (tab. 1).

EAT se nachazi mezi myokardem a visceraIni
vrstvou perikardu a vzhledem k absenci anato-
mické bariéry pfimo naléha na prilehly myo-
kard a probihajici korondrni cévy (obr. 1) [1].
Tukova tkdn tak pfimo prechazi do pfilehlého
myokardu. Ostravky tukové tkané se casteji
vyskytuji v myokardu pravé komory a mohou

Tab. 1. Tukova tkan obklopujici srdce se rozdéluje na dva rGzné typy, které se lisi embryo-

ndlnim pdvodem, cévnim zasobenim a metabolickym efektem na myokard.

epikardialni tukova tkan

lokalizace

embryonalni plvod

cévni zésobenf

mezi myokardem a visceralni
vrstvou perikardu

splanchnopleuricky mezoderm
korondrni tepny

perikardialni tukova tkan

mezi visceralni a parietalni
vrstvou perikardu

hrudni mezenchym

arteria thoracica interna
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fibrézni perikard
parietalni list perikardu
viscerdlnf list perikardu

parakardialni tuk
perikardidlni tuk
epikardialni tuk

myokard

Obr. 1. Anatomickeé souvislosti. Schéma zobrazuje fez srdecni komorou od myokardu (nejvice vlevo) po parakardialni tukovou tkén (nej-

vice vpravo). Obrazek byl vytvoren s vyuzitim Servier Medical Art.

slouzit jako pfimy zdroj volnych mastnych ky-
selin (VMK) pro myokard. EAT pokryva 80 %
povrchu srdce a tvori 20 % jeho hmotnosti [1].
RozloZeni EAT je znac¢né variabilni s maximem
vyskytu v atrioventrikuldrnf a interventriku-
larni ryze, podél velkych cév a na volné stény
pravé komory [2].

Naproti tomu parakardialni tuk (paricardial
adipose tissue — PAT) je lokalizovan az za fib-
rozni vrstvou perikardu a od vlastni svaloviny
srdecni jej oddéluji oba listy perikardu, v¢. jeho
fibrozni vrstvy [3]. V nékterych publikacich se
pak setkdme s pouzitim pojmu perikardialni
tuk, ktery slouzi jako souhrnny nézev pro EAT
i PAT dohromady.

Cévni zdsobeni obou tukovych vrstev je
odlisné. Zatimco PAT je zasoben z arteria tho-
racica interna, kterd je vétvi arteria subclavia,
EAT je vyZivovan pfimo z korondrnich ar-
terif [4]. Déle se obé vrstvy lisi embryonalnim
plvodem, kdy EAT ma stejny plvod s me-
zenteridlnim a omentainim tukem, a to ze
splanchnopleurického mezodermu, zatimco
PAT pochazi z hrudniho mezenchymu [5].

Fyziologické funkce epikardidlni
tukové tkané

Endokrinni funkce

EAT je metabolicky aktivni orgén a je znamo,
ze produkuje celou fadu bioaktivnich cyto-
kinG, které jsou zavzaty do regulace endote-
lidInf funkce a ovliviiuji také koagulaci ¢i z3-
nétlivou odpovéd. Produkované cytokiny hraji
roli jak ve fyziologii myokardu, tak v patofy-

ziologii rdznych srde¢nich onemocnéni. Po-
zitivn{ vlastnosti maji pfedevsim adrenomo-
dulin a adiponectin.

Adiponectin je produkovany pfevazné bun-
kami tukové tkané, byla oviem zjisténa jeho
sekrece bunkami pficné pruhované svaloviny,
kardiomyocyty, epitelidInimi burikami slinnych
714z a burikami kostni drené. O adiponectinu
je zndmo, Ze zvysuje inzulinovou senzitivitu
a oxidaci mastnych kyselin, a tim snizuje obsah
tukovych dep v myokardu. Mezi dalsi pozi-
tivni vlastnosti patii jeho Ucinky protizanét-
livé, antioxidacni, antiapoptotické a ucinky
antiatherogenni. Hladina adiponectinu je nizsf
u obéznich pacientl, u pacientd s onemoc-
nénim koronarnich tepen nebo u pacientl
s metabolickym syndromem a negativné ko-
reluje s mnozstvim epikardidlniho, perikardial-
niho a bfisniho viscerdlniho tuku, a déle s in-
zulinovou rezistenci, diabetes mellitus 2. typu,
hyperlipidemif, hypertenzi a hypertrofif levé
komory [6-9].

Imunitni funkce

EAT slouzi jako imunitni bariéra chréanici koro-
narni arterie a myokard pred zanétlivymia in-
fekenimi pasobky [10].

Mechanicka funkce

Vzhledem k tomu, Ze se EAT nachézi podél
epikardidlnich ¢asti koronarnich cév a dispo-
nuje znac¢nou elasticitou, pdsobi jako mecha-
nickd ochrana proti nadmérnému zkrouceni
koronarnich arterif pfi prdchodu pulzové viny

a srde¢nich kontrakcich [11]. Diky svym vlast-
nostem umoznuje i expanzi arteridIni stény
v ¢asnych fazich aterosklerdzy [12].

Metabolické funkce
Energeticky metabolizmus srdce je zavisly na
oxidaci VMK. Bylo prokédzano, ze EAT obsa-
huje velké mnozstvi VMK a také jejich pfijem
a vydej je v porovnani s abdomindlnim visce-
ralnim a podkoznim tukem vyrazné vyssi [13].
Tato vlastnost poméahé k ochrané myo-
kardu pred vysokou koncentraci VMK v obdobi
nadmérného energetického pfijmu a naopak
slouzi jako rychly zdroj energie v obdobf zvy-
sené potreby [12]. VMK difunduiji z epikardial-
niho tuku do myokardu bud' pfimo pres in-
tersticialni tekutinu, nebo cestou korondrnich
arterif.

Termogenni efekt

Podobné jako u hnédé tukové tkané ob-
sahuje EAT oproti ostatnim depUm tukové
tkdné mitochondrie, které zvysené expri-
mujf tzv. uncoupling protein-1 (UCP1) [14].
Tento protein je v hnédé tukové tkani zod-
poveédny za produkci tepla pfi vystaveni or-
ganizmu chladovym podminkdm - ,rozpo-
juje” dychaci fetézec a nastfddand energie
neni prevadéna do podoby adenozintrifos-
fatu (ATP), nybrz je rovnou (pfes tento protein)
vyuzita k tvorbé tepla. Proto se predpoklads,
7e EAT mUze pUsobit jako ochrana myokardu
a korondrnich cév pred hypotermickym
poskozenim [15].
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Zobrazeni epikardialni

tukové tkané

Dosud neexistuje shoda ohledné horni hra-
nice normality pro mnozstvi srde¢niho tuku,
at jiz se jednd o EAT nebo PAT. Podle pitev-
nich nalez je mnoZstvi srde¢ni tukové tkdné
velmi variabilni mezi rdznymi populacemi po-
hybujici se v rozmezi 4-52 % celkové hmot-
nosti srdce [2]. Pro klinickou praxi je viak di-
leZité, ze EAT mUze byt vizualizovan a jeho
mnozstvi kvantifikovdno pomoci neinvaziv-
nich metod, a to pomoci echokardiografie,
magnetické rezonance (MR) ¢i pocitacoveé to-
mografie (CT). V soucasné dobé neexistuje
konsenzus o metodé volby pro in vivo kvan-
tifikaci srde¢niho tuku, nebot kazda z metod
ma své vyhody i nevyhody.

Echokardiografie umoznuje jednoduchy,
rychly a levny zpdsob méfeni vrstvy EAT. Ne-
vyhodou vsak je nizkd reprodukovatelnost od-
vijejici se od zkusenosti vysettujiciho Iékare
a dale pouze dvourozmérné zobrazeni vy-
Setfované tkané s nemoznosti ziskani obje-
movych dat. Navic je v nékterych pfipadech
obtizné rozlisit mezi EAT a PAT, a ve skutec-
nosti ma proto ultrazvuk tendenci nadhod-
nocovat mnozstvi EAT na ukor PAT ve srovna-
vani s MR [16]. lacobellis a Willens [3] navrhli
standardizovanou metodu méreni EAT, ktera
se provadf v parasternalni dlouhé ose, v end-
systole na Urovni volné stény pravé komory.
Vysledna hodnota je primér z dat ziskanych
ze tiif srdec¢nich cykld [3].

CT vysetreni oproti echokardiografii po-
skytuje moznost trojrozmérného zobrazeni
EAT s moznosti kalkulace objemovych dat. CT
poskytuje ve srovnani s ostatnimi zobrazo-
vacimi metodami moznost presnéjsiho hod-
noceni EAT, a to diky vy3simu prostorovému
rozliseni dané metody. K zobrazeni tukové
tkdné neni treba pouziti kontrastnf latky, je
vsak oproti echokardiografii zatizeno rentge-
novym zafenim. Dle protokolu navrzeného
Foxem et al [17] je srdce snimano za pouziti
prospektivniho EKG-triggeringu po 2,5 mm sil-
nych fezech. Kvantifikace celkového objemu
EAT probiha offline. Je nutné manudlné oznacit
perikard v jednotlivych fezech v rozmezi od
pravé horni plicni Zily po branici. Objem uvnitt
perikardu je pak vypocten automaticky. FindIni
kvantifikace EAT je provedena na zékladé na-
staveni rozmezi =195 az —45 HU, kterd odpo-
vida tukové tkani.

MR srdce je provadéno pomoci standar-
dizovaného protokolu za pomoci EKG-trig-
geringu. Scanovani EAT se provadi pomoci

T1 vazenych sekvenci v levé Sikmé projekci
v srdecni diastole [16]. EAT je pro potieby MR
definovan jako tukova tkarn uvniti perikardial-
niho vaku. Analyza objemu tukové tkdné se
provadi podobné jako u CT manualné. Pro
kazdy fez se urci plocha EAT a objem se ziskd
vynasobenim sily jednotlivych fez{. Oproti
CT vysetfeni pomoci MR pacienta nezatézuje
rentgenovym zarenim, je vak draZsf a ¢asové
narocnéjsi.

Vztah epikardialni tukové

tkané k srde¢nim

onemocnénim

Kvali absenci anatomické prekazky mezi EAT,
myokardem a korondrnimi cévami je pravde-
podobné, Zze EAT hraje dlezitou roli v patofy-
ziologii KV onemocnénf (KVO).

Bylo prokdzadno, Ze mnoZstvi EAT, nezévisle
na body mass indexu (BMI), koreluje s pritom-
nosti metabolického syndromu, obezity, inzu-
linové rezistence, dyslipidemie a s koufenim,
tedy se viemi tradi¢nimi rizikovymi faktory
KVO [18,19]. ZvIasté silnd evidence poukazuje
na vztah mezi EAT a ischemickou chorobou
srdecni (ICHS). Méné dat je dostupnych o roli
EAT v patofyziologii fibrilace sinf (FS) a ostat-
nich KVO.

Ischemicka choroba srdecni

Oberzita jako takova je vyznamnym rizikovym
faktorem ICHS. Ukazuje se, Ze spiSe nez cel-
kové mnozstvi tuku hraje roli jeho lokalnf dis-
tribuce. Role abdomindlni visceraini obezity
v rozvoji aterosklerdzy je jasné prokazana,
zatimco vztah mezi podkozni tukovou tkanf
a aterosklerézou jiz tak tésny nent.

EAT je vzhledem ke svému stejnému
ptvodu s viscerdlni tukovou tkéni a jeho ana-
tomické blizkosti ke korondrnim arteriim pfi-
suzovana mozna role v patofyziologii ICHS.
V popfedijsou dva mozné mechanizmy.V prvé
fadé, EAT je soucasti visceralni adipozity a me-
tabolického syndromu jako rizikového fak-
toru v rozvoji KVO. Za druhé je to metabo-
lickd aktivita EAT a jeho parakrinnf a endokrinni
vlastnosti. EAT lokalné produkuje celou fadu
roli v rozvoji aterosklerdzy. Mezi hlavni patfi
TNF-q, interleukin-6, plasminogen activator
inhibitor-1 a adiponectin. Zanétlivé pasobky
uvolnéné z EAT ovliviuji sténu korondarnich
tepen zejména parakrinné, tedy piimou difuzi
pres sténu tepny. Alternativé pak i cestou vazo-
krinni, tedy sekreci plsobku do vasa vasorum
arteridIni stény.

Zajimavou praci publikovali Mazurek
et al [20], kde porovnavali lokaIni koncentraci
prozénétlivych plsobkd v EAT a podkoznim
tuku u pacientl podstupujicich operaci ko-
rondrnich bypassi. Ve své praci prokazali sig-
nifikantné vyssi koncentrace mRNA pro inter-
leukin-1, interleukin-6 a TNF-a v EAT oproti
podkozni tukové tkani — toto zjisténi pouka-
zuje na mozny Vliv EAT v rozvoji ICHS nezé-
visle na celkové obezité. Viechny tfi uvedené
cytokiny, zejména pak interleukin-6, plsobf
vyznamné prozanétlivé (narusuji smacivost
endotelu, zpUsobuji vystaveni prozanétlivych
receptor(l na endotelovych burikédch a obecné
jsou povazovany za jedny z hlavnich media-
tord zdnétu urychlujicich proces ateroskle-
rozy — EAT produkci téchto cytokind tedy
mUze prispivat k rozvoji ICHS lokalnim proza-
nétlivym plsobenim) [21].

Na druhé strané byla prokézéna v EAT i ex-
prese adiponectinu, ktery je povazovan za
chazi pouze ve zralych adipocytech a jeho
snizena koncentrace je spojovéna s rozvojem
aterosklerdzy. Hladina adiponectinu nega-
tivné koreluje s mnozstvim visceralni tukové
tkdné a slouZi jako ukazatel KV rizika. lwayama
et al [22] prokdzali, Ze hladina adiponectinu
obsazena v EAT a secernovana do perikardialnf
tekutiny u neobéznich pacientl s ICHS nega-
tivné koreluje s objemem EAT. Produkce vyse
uvedenych cytokind v EAT podporuje hypo-
tézu pfimé role EAT v regulaci lokdIni zanét-
livé reakce v rozvoji korondrni aterosklerézy
nezavisle na celkové obezité.

Vztah mezi tloustkou EAT a metabolickym
syndromem byl opakované dokumentovan,
jak ukazuje metaanalyza publikovana Pierdo-
menicem et al [23]. Nékolik klinickych studif
zkoumalo vztah mezi EAT a ICHS [24,25].
Framinghamskd studie a studie MESA
(Multiethnic Study of Atherosclerosis) uka-
zaly na tradi¢nich rizikovych faktorech neza-
visly vztah mezi mnoZstvim kalcia obsazenym
ve sténe cév a EAT, podporuijici teorii lokdlntho
efektu EAT na cévni sténu [26,27]. Dalsi studie
ukazuji vztah mezi zvysenym mnozstvim EAT
a pfitomnosti vulnerabilnich aterosklerotic-
kych pldtd, kdy objem EAT byl téméf dvoj-
nasobny u pacientl s vulnerabilnimi platy ve
srovnani s pacienty bez prokdzané ICHS [28].
V dalSich studiich byl prokdzan vztah mezi
mnozstvim EAT s TIMI (Thrombolysis in Myo-
cardial Infarction) risk score u pacientl s in-
farktem myokardu bez ST elevaci a nestabilni
anginou pectoris [29]. V populaci Zen s bo-
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lestmi na hrudi bez angiografického nalezu na
korondrnich tepnach bylo zvysené mnozstvi
EAT spojeno se snizenou koronarni rezervou.

Hajsadeghi et al [30] ukazali, Ze pridani infor-
mace o mnozstvi epikardidlniho tuku k zdvaz-
nosti ICHS ur¢ené pomoci CT koronarografie
vyznamné zlepsuje predikci hlavnich srdec-
nich pfihod (Major Adverse Cardial Events
— MACE) u pacientd s podezfenim na ICHS.
VSechny tyto studie tak ukazuji, Ze stanovenf
mnozstvi EAT by mohlo v budoucnu slouzit
jako jeden z novych snadno dostupnych bio-
marker( k lepsi stratifikaci rizika u pacientd tr-
picich ICHS.

Fibrilace sini

FS je necastéji se vyskytujici arytmie. Patofy-
ziologie FS nenf dosud i pres znacny pokrok
v poznani pIné objasnéna. Pfi vzniku a udrzenf
FS hraje roli fada rizikovych faktorli — mezi za-
kladni rizikové faktory pfitom jako i u jinych KV
nemoci patii obezita. Popula¢ni studie uka-
zaly, 7e BMI jako marker obezity je silnym pre-
diktorem FS a kazdy nardst BMI o 5kg/m? zvy-
Suje riziko vzniku FS 0 10-30 % [31].

U obéznich pacientl se hlavni pfispévek
do patofyziologie FS priznava visceralni
tukové tkani, kterd maze hrat centralni roli ve
vyvoji KVO, spise nez podkoznimu tuku, jehoz
vyznam se dle aktudlné dostupnych dat jevi
vyrazné mensi [32].

EpikardiaIni tuk je kvali absenci anatomické
bariéry mezi EAT a myokardem povazovan
za vyznamny rizikovy faktor pro vznik a udr-
zeni FS. Jiz v 60. a 70. letech se predpokla-
dalo, Ze mnozstvi tuku obklopujiciho srdce
mUZe souviset s vyskytem sifovych arytmif.
Teprve neddvno se teorie o roli EAT v pato-
fyziologii arytmif dostala do popfedi zajmu,
a to zejména s rozvojem neinvazivnich zob-
razovacich metod. Wong et al [33] provedli
metaanalyzu 63 studii zahrnujici celkem
352 275 pacientd studujici vztah mezi FS a EAT.
Dle vysledkl této metaanalyzy je mnozstvi
EAT spojeno s vyssim vyskytem FS. Z vysledk
navic vyplyva, ze mnozstvi EAT pozitivné ko-
reluje s progresi FS z formy paroxysmalni do
formy perzistujici. Podobné pozitivni vztah
ma mnozstvi EAT i k riziku rekurence FS po ra-
diofrekvencni ablaci ¢&i elektrické kardioverzi —
pacienti s vétsim mnozstvim EAT z vyse uve-
denych vykon( spise tedy nebudou profitovat
nez jedinci s nizsim mnozstvim EAT. Déle z vy-
sledku této velké metaanalyzy vyplyva, Ze aso-
ciace mezi EAT a FS je statisticky vyznamnéjsi
nez vztah mezi FS a celkovou ¢i abdominalni

obezitou [33], coz jesté vice poukazuje na
mozné lokalni plsobeni EAT nez na celkovy
vliv obezity jako takové na rozvoj a udrzeni FS.

EAT se mUze na progresi FS podilet néko-
lika zpUsoby. Jednak masa tuku naléhajici na
myokard muZe vést ke zhorSeni diastolické
funkce srdecni, a tim k progresi dilatace levé
siné, kterd je nezavislym faktorem vzniku a udr-
Zeni FS [34]. Také pribyvé dlikazd, Ze lokdlni
i systémova zanétliva reakce hraje roli v pato-
fyziologii FS a podobné jako u ICHS (viz vyse)
bylo prokazano, ze markéry zanétu jako C-
-reaktivni protein, interleukin-6, interleukin-8,
interleukin-1 beta a TNF-a hraji roli pfi vzniku
a rekurenci FS [35-37]. Vysledky biopsii ze sinf
ukazujf zvysenou pritomnost zanétlivych infilt-
ratd, myokardidlni nekrozy a fibrézy u pacient
s tzv. lone FS oproti pacientdm s Wolff-Par-
kinson-White syndromem [35]. Pro- a proti-
zanétlivé cytokininy secernované EAT mohou
ovliviiovat pfilehly myokard jednak lokalné
a jednak pres vasa vasorum, a tim pfispivat
k vzniku a udrzeni FS.

Sekrece adipokinint v rdmci perikardidlniho
prostoru a jejich parakrinni pisobeni mdze vést
i k progresi fibrozy myokardu. Ve prospéch této
teorie hovorf fakt, ze latky secernované z EAT
vedly pfi pokusech na krysim modelu k progresi
fibrozy sini, zatimco latky secernované z pod-
kozni tukové tkané nikoli [38]. Mezi latky, u kte-
rych byl prokazan primy vztah k progresi fib-
rézy, patii zejména adiponectin, aktivin-A a déle
matrixové metalloproteindzy 2 a 7 [39,40].

Dalsim potencidlnim mechanizmem
je pfima infiltrace adipocytu do pfilehlého
myokardu sinf. Pfitomnost adipocytl vede
ke zpomaleni vedeni vzruchu a vzniku hete-
rogenity vzniku a sifenf akéniho potencidlu
podobnému jako u fibrézni prestavby myo-
kardu [41]. Pfitom bylo prokazano, Ze infilt-
race myokardu adipocyty je Umérnd mnoz-
stvi EAT [42]. Zajimavé také je, Ze akumulace
EAT koreluji s misty frakcionovanych poten-
cidll v levé sini a plicnich Zil, ¢imZ EAT mUze
ovliviiovat spoustéce FS [43].

V neposledni fadé je dalsim diskutovanym
mechanizmem také autonomni dysfunkce
vedouci k vyvolani a udrzenf FS [44]. Ganglia
autonomniho nervového systému se nacha-
zeji pfimo v EAT a jejich aktivace mdze vést jak
k sympatické, tak parasympatické odpovédi,
coz ve svém dUsledku vede ke zméné délky
trvani akéniho potencidlu myokardu sini. To,
zda a jakym zpUsobem EAT ovliviuje gan-
glia autonomniho systému, nenf zatim zcela
jasné, avsak tuto hypotézu podporuje fakt, Ze
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injekce botulotoxinu do perikardialniho vaku
vedla k poklesu aktivity autonomniho nerv-
stva a vyskytu FS [45].

Srdecni selhani

Bylo publikovdno nékolik studii pouka-
zujicich na redukci EAT u pacientl se sy-
stolickym srde¢nim selhdnim (SS) oproti
zdravym pacientlim, a to nezavisle na etio-
logii SS [46,47]. Z vysledk( subanalyzy jedné
ze studii vyplyvad, Ze pacienti s tézkou systo-
lickou dysfunkci (EF LK < 35 %) méli méné
EAT nez pacient s depresi funkce stfedniho
a lehkého stupné, a to nezavisle na BMI [46].
V daldi studii byla prokdzana negativni ko-
relace mezi mnozstvim EAT a hladinou BNP
jako tradi¢niho markeru SS [48]. Naproti tomu
Mookadam et al [49] publikovali studii, kde
ukazali vétsi mnozstvi EAT u pacientd s mirnou
formou SS (EF LK 45-55 %) v porovnani se
zdravymi pacienty. Ve studii publikované Ka-
rayannisem et al [50] neby! rozdil mezi mnoz-
stvi EAT u pacientd s ischemickou kardiomyo-
patif a kontrolnf skupinou.

Z vyse uvedenych velmi heterogennich vy-
sledkd vyplyva, Ze vztah mezi mnozstvim EAT
a SS je stale nejasny. EAT slouZi jako zdroj VMK
pro pracujici myokard. Jednou z teorif je vy3si
energeticky narok selhavajiciho myokardu,
jehoZ potieby jsou pokryvany pravé z EAT,
¢fmZz dochdzi k jeho redukci. Recentnf studie
také ukazaly, ze jak natriureticky peptid A, tak B
pravdépodobné aktivuji lipolyzu v tukové
tkani, tedy zvysené hodnoty u pacientl se
SS se mohou podilet na redukci EAT [8,51,52].
V neposledni fadé se redukce EAT pficita cel-
kové kachektizaci u pacient( se SS. Nez tedy
bude mozné zcela objasnit vyznam EAT v pa-
tofyziologii SS, je nutné provést vétsi a kom-
plexnéjsi studie, které budou zahrnovat
pacienty s rliznou tiZi i etiologif SS.

Terapeutické ovlivnéni mnozstvi
epikardidlni tukové tkané

S ohledem na vyse popsané zapojeni EAT
do patofyziologie KVO (zejména mozny ne-
gativni podil zvyseného mnozstvi EAT) jsou
zkoumdny i moznosti jejiho mozného tera-
peutického ovlivnéni. Mezi primarni moznosti
ovlivnéni EAT patif zejména zména zivotniho
stylu. Redukce hmotnosti snizenim kaloric-
kého pfijmu nebo navyseni energetického
vydeje cvicenim je spojeno s redukci objemu
EAT u obéznich pacientd [53]. Stejny efekt byl
popsan u pacientl podstupujicich bariatrickou
operaci zaludku [54].
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Efekt medikamentdzniho pdsobeni na sni-
Zeni mnozstvi EAT zUstavé kontroverzni. Exis-
tuji dvé prace popisujici efekt terapie statiny
na mnozstvi epikardidlniho tuku [55,56] a vy-
stupem téchto praci je i myslenka, Zze redukce
EAT je jednim z moznych dal3ich pleotropnich
Ucinkd statinové terapie.

Dalsi moznosti medikamentézniho ovlivnéni
mnozstvi EAT piindseji prace s antidiabetiky. UZi-
vani pioglitazonu vedlo ve srovnani s metfor-
minem k narlistu objemu EAT [57]. Naopak Lima-
-Martinez et al [58] publikovali studii ukazujici
signifikantni redukci EAT u diabetik{ 2. typu, ktefi
uzivali sitagliptin pridany k monoterapii metfor-
minem po dobu 24 mésicd. Podobny Ucinek byl
nedéavno popsan i u liraglutidu, a to nezavisle na
zméneé télesné hmotnosti [59].

Zaveér

Dle soucasnych poznatkl hraje EAT vy-
znamnou roli v patofyziologii srde¢nich
onemocnéni a kvlli svym vlastnostem en-
dokrinnim a parakrinnim ovliviiuje pfilehly
myokard. Pfes ¢etny vyzkum zUstava fada me-
chanizmd ovlivnéni myokardu nejasna. Zatim
nejvice dlikazl existuje o vlivu EAT na rozvoj
aterosklerézy a ICHS, u ostatnich KVO jako FS
a SS je evidence zatim slabsi.

Diky jeho snadné kvantifikaci pomoci ne-
invazivnich zobrazovacich metod je na EAT
pohlizeno jako na moZny marker, ktery bude
mozno v budoucnosti pouzit k pfesnéjsi stra-
tifikaci KV rizika.

Vzhledem k jeho vlastnostem a potencial-
nimu riziku by mélo byt na EAT pohlizeno jako
na novy terapeuticky cil, kdy kromé nefarma-
kologickych intervenci se v souc¢asné dobé
jako nejslibnéjsi Iékovou skupinou zdaji byt
statiny a léky ovliviujici inkretinovy systém.
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