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Resumen

El tejido adiposo epicardico constituye la grasa visceral del
corazon, y se ubica predominantemente en los surcos auricu-
loventriculares e interventriculares, no estando separada por
aponeurosis o tejidos similares del miocardio y las arterias
coronarias, lo cual sugiere que existen importantes interac-
ciones entre estas estructuras. Ademas, el adipocito epicar-
dico es un 6rgano metabdlicamente activo, debido a que se-
creta una amplia gama de adipocitoquinas que influyen en la
morfofisiologia del corazon, y que en condiciones patologicas
como en la diabetes y la obesidad, podrian favorecer la apa-
ricidn de procesos aterosclerdticos, revistiendo por tanto, a
este pequefo deposito de grasa de un enorme interés clinico
y cientifico en la actualidad.
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Intvoduccion

En ahos recientes la asociaciéon de la obesidad con las en-
fermedades cardiovasculares y la diabetes mellitus tipo 2, ha
despertado un enorme interés en el estudio del tejido adiposo
visceral, y si bien es cierto que este interés se ha centrado en
el estudio de la grasa visceral intra-abdominal, otros depo-
sitos extra-abdominales han sido recientemente estudiados,
entre ellos el tejido adiposo epicardico’.

El tejido adiposo epicardico se ubica predominantemente en
los surcos auriculoventriculares e interventriculares. Focos
menores de grasa se extienden desde la superficie epicardi-
ca hacia el miocardio, rodeando la adventicia de las arterias
coronarias?®. Cabe destacar que no existen tejidos aponeu-
réticos que separen la grasa epicardica del miocardio y los
vasos coronarios, lo cual sugiere que existe una intima rela-
cion entre estas estructuras; sin embargo, el papel fisioldgico
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Abstvact

The epicardial adipose tissue represents the visceral adipose
tissue of the heart, and it’s located mainly around the atrioven-
tricular and interventricular grooves, unseparated by fascia or
similar tissue within the myocardium and coronary arteries,
which suggests that there are important interactions among
these structures. Moreover, the epicardial adipose tissue is an
active metabolic organ, due to its ability to secrete several adi-
pokines which influence the morphology and physiology of the
heart, and which could favor the evolution of processes such
as atherosclerosis in pathologic situations such as diabetes
and obesity. Given this facts, this small fat deposit currently
holds enormous clinical and scientific interest.

Key Words: epicardial fat, adipocyte, atherosclerosis.

del tejido adiposo epicardico no esta del todo claro. Se ha
propuesto que puede servir: 1) como un buffer que absorbe
acidos grasos evitando sus efectos deletéreos sobre el mio-
cardio, 2) como una fuente de energia local en situaciones de
alta demanda como por ejemplo en situaciones de isquemia
miocardica, y 3) debido a que deriva del tejido adiposo pardo,
pudiera servir para defender al miocardio contra la hipoter-
mia245, Ademas este tejido es un dérgano metabdlicamente
activo, capaz de secretar moléculas anti-inflamatorias como
adiponectina y adrenomedulina que alcanzan las arterias co-
ronarias por un mecanismo de secrecion vasocrino, pudien-
do ejercer efectos favorables sobre la vasculatura vecina;
sin embargo, en condiciones patoldgicas como la obesidad
y la diabetes, este tejido es capaz de liberar a la circulacion
moléculas pro-inflamatorias y pro-aterogénicas como factor
de necrosis tumoral alfa (TNF-a, del inglés tumoral necrosis
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factor-a), visfatina, resistina, interleucinas 1y 6, leptina y an-
giotensindgeno con un efecto desfavorable’.

Se ha propuesto un mecanismo masa-dependiente expresado
en espesor de grasa epicardica como determinante del equili-
brio entre factores protectores y dafinos de este tejido®.

En el presente articulo se describira brevemente las propie-
dades pro-aterogénicas del tejido adiposo epicardico.

Propiedades pro-aterogénicas del tejido adiposo epicardico

La respuesta inflamatoria innata representa una de las vias
que pudieran explicar la liberacién de citoquinas pro-inflama-
torias, y el subsecuente aumento del riesgo cardiovascular
que acompafa a la obesidad®. La inmunidad innata puede
ser activada a través de los receptores recolectores (TLRs,
del inglés toll-like receptors), los cuales reconocen antige-
nos como los lipopolisacaridos, que provocan la transloca-
cion del factor nuclear kappa beta (NFk{, del inglés nuclear
factor kB) hacia el nucleo, con la posterior transcripciéon de
mediadores inflamatorios como TNF-a e 1I-6'*'2. Reciente-
mente Baker y cols.'®, demostraron que el tejido adiposo epi-
cardico de pacientes con enfermedad arterial coronaria ex-
hiben mayor actividad de NFk@, lo cual conlleva a un estado
pro-inflamatorio que pudiera causar inestabilidad de la placa
aterosclerdtica via apoptosis y neovascularizacién. Por otro
lado, la mayor expresiéon del TLR-2 y TLR-4 en este grupo
de pacientes, permite sugerir que los macréfagos juegan un
papel preponderante en la respuesta inflamatoria del tejido
adiposo epicardico’.

Por otra parte, existen enzimas de bajo peso molecular per-
tenecientes a la familia de la fosfolipasa A, que pueden hi-
drolizar fosfolipidos de las lipoproteinas, principalmente fos-
folipidos oxidados, para posteriormente producir 4cidos gra-
sos libres y lisofosfolipidos que son depositados en la pared
arterial, contribuyendo a la respuesta inflamatoria asociada
con el desarrollo de la placa aterosclerotica''. Ademas, los
cambios inducidos por la fosfolipasa A, en las lipoproteinas
de baja densidad (LDL) incrementan su afinidad por los pro-
teoglicanos de la matriz sub-endotelial, causando retencion
de LDL en el espacio sub-endotelial, o cual constituye un
paso critico en el proceso de aterogénesis'®. Recientemente
Dutour y cols.", han demostrado un incremento en la expre-
sion de la fosfolipasa A, tipo Il en el tejido adiposo epicardico
de pacientes con enfermedad arterial coronaria, pudiendo
este fendmeno aumentar la susceptibilidad a desarrollar ate-
rosclerosis.

Como se menciong, el tejido adiposo epicardico es un 6rga-
no metabdlicamente activo capaz de generar diversas adipo-
citoquinas, entre ellas factor quimioatrayente de monocitos
tipo 1 (MCP-1, del inglés Monocyte chemotactic protein-1),
el cual puede inducir la expresion de moléculas de adhesion
vascular como ICAM-1 que favorecen la adhesién de mono-
citos al endotelio vascular, facilitando asi el inicio de la cas-
cada aterosclerética'.

Recientemente, Salgado-Somoza y cols.'®, han comparado
por analisis protedmico el tejido adiposo epicardico y el tejido
adiposo subcutaneo, encontrando que en pacientes con en-

fermedad arterial coronaria existe una expresion disminuida
de catalasa en el tejido adiposo epicardico en comparacion
con el tejido subcutaneo. La catalasa es una enzima antioxi-
dante que protege a las células contra los efectos dafinos del
perdxido de hidrégeno convirtiéndolo en oxigeno y agua. Este
hallazgo podria demostrar un aumento del stress oxidativo
en pacientes con enfermedad arterial coronaria a nivel del
tejido adiposo epicardico. El incremento de las especies reac-
tivas de oxigeno (ROS, del inglés reactive oxygen species) se
relaciona con el proceso aterosclerético en varios aspectos:
1) inactivan la sintasa de ¢xido nitrico endotelial, causando
disfuncion endotelial. 2) induce la expresion de moléculas de
adhesién vascular como ICAM-1. 3) estimula la migracion y
proliferacion de células musculares lisas vasculares®.

Consistente con todos estos hallazgos, se ha demostrado
que la ausencia de tejido adiposo alrededor de ciertos seg-
mentos de las arterias coronarias, se relaciona con ausencia
de aterosclerosis. Esta variante anatémica en la cual las ar-
terias coronarias se hallan rodeadas de miocardio en vez de
tejido adiposo, se denomina puente miocardico, y el efecto
favorable puede deberse al incremento del stress de cizalla-
miento (shear stress) en estos segmentos, lo cual disminuye
la adhesién vascular y la transferencia de lipidos a la matriz
sub-endotelial, asi como a la ausencia de la influencia atero-
génica del tejido adiposo epicardico en esta localizacion?'23,

Conclusion

El tejido adiposo epicardico es la auténtica grasa visceral del
corazoén, que en virtud de su proximidad anatdomica, puede
jugar un papel central en la aparicion y desarrollo de procesos
aterosclerdticos a nivel de las arterias coronarias, siendo por
ende un excelente marcador de riesgo cardiometabdlico y un
potencial blanco terapéutico para intervenciones futuras en el
campo de aterosclerosis.
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