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1. BEVEZETES

Az epicardialis zsirszovet (EAT: epicardial adipose tissue) a
myocardium felszine és a pericardium visceralis lemeze kozott
helyezkedik el. Az EAT mennyisége nem-invaziv modon
(echocardiographia, MRI, CT) meghatarozhato.

Az EAT mennyisége Osszefliggésben van az életkorral, nemmel és az
etnikai hovatartozassal. Elettani koriillmények kozott az EAT védi a
myocardiumot a hypothermidtol, de a zsirszovet a koszorterek
mechanikai védelmében is szerepet kap. Az EAT - energiat szolgaltatd
raktarként - a myocardium homeostasisat is tamogatja.

Az EAT patofiziologiai koriilmények kozott gyulladdsos mediatorokat
termelhet, ezek akar kozvetleniil is befolyasolhatjak a myocardiumot
¢s a korondridk allapotat. Ezzel Osszefliggésben tobb tanulmany
igazolta, hogy az EAT - parakrin és vazokrin Uton - hatassal lehet a
korondria atheroszkler6zis kialakuldsara €s korfejlodésére.

Altalanossagban az EAT mennyisége szoros Osszefliggésben van az
elhizast jelz6 paraméterekkel (testsuly, BMI, haskorfogat). Az
abdominalis subcutan zsirszovet (SAT: subcutaneous adipose tissue)
¢és a visceralis zsirszovet (VAT: visceral adipose tissue) ugyanakkor
eltérd klinikai jellegzetességekkel rendelkezik. Amig a SAT
zsirszoveti raktarként funkciondl, addig a VAT - mintegy endokrin
szervként - szerepet jatszik a metabolikus szindréma kialakulasanak
patomechanizmusaban ¢és novelheti a kardiovaszkularis kockazatot az
elvalasztott kiilonboz6 citokinek utjan.

Nem ismert, hogy az EAT mennyiségét genetikai vagy kornyezeti
tényezOk hatidrozzdk-e meg. Az 0Oroklédéssel kapcsolatos
megfigyelések ritkdk, s azok is els@sorban csaladtanulményokon és
kevésbé megbizhatd metodikdval végzett méréseken alapulnak. Az
EAT ¢és a koronaria-betegség (CAD: coronary artery disease)
Osszefiiggését vizsgald klinikai tanulmanyok szdma csekély.
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2. CELKITUZESEK

A Semmelweis Egyetem Varosmajori Sziv- és FErgyogyaszati
Klinikajan rendelkezésre allo CT berendezéssel lehetséges az EAT
mennyiségének megbizhatd, non-invaziv. moddon valé mérése.
Kutatasunkban egy olyan vizsgalatot terveztlink, amely soran az EAT
mennyiségének O0roklédését tanulmanyozhattuk, Osszehasonlitva az
abdominalis SAT és VAT fenotipusat meghatarozé koriilményekkel.
Ezen tGlmenden egy masik vizsgalatban az EAT mennyisége és a
koszoruér  atheroszklerdzis jelenléte kozotti — Osszefiiggésrol
gyljtottiink adatokat.

A vizsgalatunk célja volt, hogy

2.1. meghatarozzuk a genetikai és kornyezeti tényezdk szerepét az
EAT mennyiségének alakuldsdban - ennek érdekében
klasszikus  ikervizsgalatot = végeztink, az  adatokat
Osszehasonlitottuk az  abdominalis SAT ¢és VAT
mennyiségének alakulasaval;

2.2. feltarjuk az EAT ¢és a koszortér-szklerdzis esetleges
Osszefiiggését - e célbol az EAT mennyiségének és a
koszoruér-szklerdzis radiomorfoldgiai jeleinek egyiittes
eléfordulasarol gytijtottiink adatokat.

3. MODSZEREK

3.1. Klasszikus ikervizsgalat (az EAT, SAT és VAT
mennyiségét befolyasolo genetikai és kornyezeti tényezok
feltarasa érdekében)

A vizsgalatot a BUDAPEST-GLOBAL (Burden of Atherosclerotic
Plaques Study in Twins - Genetic Loci and the Burden of
Atherosclerotic Lesions) tanulmany keretei kozott végeztik. A
betegek szimultan modon szerepeltek a nemzetkdzi, multicentrikus
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GLOBAL klinikai vizsgalatban (Genetic Loci and the Burden of
Atherosclerotic Lesions clinical study; http//:www.ClinicalTrials.gov:
NCT01738828). A BUDAPEST-GLOBAL vizsgalatba a Magyar
Ikerregiszterbdl toboroztunk felnétt (>35 év feletti) monozigdta (MZ)
vagy dizigota (DZ), azonos nemii ikerparokat. Végiil 180 ikerpar (57
MZ, 33 DZ ikerpar) szerepelt a BUDAPEST-GLOBAL jelenlegi
vizsgalataban (1. tablazat). A vizsgalatot etikai engedély (ETT
TUKEB) birtokdban végeztiik, valamennyi beteg - kelld
felvilagositast kovetden - irasbeli beleegyezését adta a vizsgalathoz. A
klinikai vizsgéalatot a Helsinki Deklaracio elveinek megfeleléen
folytattuk.

3.1.1. Az EAT mennyiségének mérése

Minden alanyrdl nativ sziv-CT vizsgalat késziilt egy 256-szeletes CT
berendezéssel (Philips Brilliance iCT, Philips Healthcare, Best, The
Netherlands; 120 kVp, 20-50 mAs a BMI fliggvényében, gantry
rotacios 1d6 270 ms). A felvételeken a pericardialis teret manuélisan
jeloltik ki minden axialis szeleten. Zsirszovetként a visceralis
pericardium-lemezen beliil talalhatd, -45 és -195 HU (Hounsfield
egység) kozotti denzitasti voxeleket azonositottuk a jobb pulmonalis
artériatol a rekeszizomig terjedéen. Az EAT hatarainak kijeldlése utan
az EAT térfogatinak mennyisége az egyes szeletek alapjan
interpolacioval automatikusan kiszamitasra keriilt. A méréseket egy
erre a célra tervezett munkadlloméson (Extended Brilliance
Workspace, Philips Healthcare, Best, The Netherlands) offline
végeztiik. Az 1. abra a mérést demonstralja.



1. tablazat. Az iker egyének klinikai/laboratériumi és zsirszoveti kompartmentjeinek adatai (dtlag+SD)

Osszes MZ DZ

n = 180 n=114 n = 66 P
Demografiai, klinikai és kortorténeti adatok
N6k (n, %) 114 (63,3%) 68 (59,6%) 46 (69,7%) 0,52
Eletkor (év) 558 =+ 9,6 543 + 9,7 58,4 + 8,6 <0,01
Testmagassag (cm) 166,4 =+ 9,6 166,7 =+ 10,1 1659 =+ 8,8 0,63
Testsuly (kg) 77,2 17,5 77,6 =+ 18,3 76,4 + 16,2 0,67
BMI (kg/m?) 27,7 + 5,2 27,7 &+ 5,1 27,8 + 5,4 0,98
Haskorfogat (cm) 96,9 =+ 14,2 96,8 + 14,6 96,9 + 13,6 0,96
Hypertonia (n, %) 76 (42,2%) 42 (36,8%) 34 (51,5%) 0,84
Diabetes mellitus (n, %) 15 (8,3%) 9 (7,9%) 6 (9,1%) 0,89
Diszlipidémia (n, %) 80 (44,4%) 46 (40,4%) 34 (51,5%) 0,48
Dohényzas (aktudlisan) (n, %) 28 (15,6%) 17 (14,9%) 11 (16,7%) 0,88
Laboratériumi adatok
Ehomi vércukor (mmol/1) 535 % 1,34 5,31 + 1,48 5,41 + 1,06 0,66
HbAlc (%) 55 % 0,9 5,5 + 0,9 5,3 + 0,9 0,13
Szérum 6ssz-koleszterin (mmol/1) 5,56 =+ 1,09 5,63 =+ 1,11 5,42 + 1,07 0,21
Szérum LDL-koleszterin (mmol/I) 347 + 0,99 3,52 + 1,04 3,37 + 0,89 0,32
Szérum HDL-koleszterin (mmol/l) 1,62 =+ 0,39 1,61 + 0,41 1,65 + 0,35 0,56
Szérum triglicerid (mmol/1) 1,57 =+ 1,09 1,62 =+ 1,23 1,47 + 0,77 0,36
Szérum kreatinin (umol/1) 80,0 =+ 9,0 80,0 =+ 9,0 80,0 + 9,0 0,41
CRP (mg/1) 29 £ 4,5 2,7 + 2,9 3,3 + 6,5 0,37
Szérum leptin (ng/ml) 184 + 17,9 16,2 =+ 13,5 22,4 + 23,6 0,06
CT-vel mért zsirszoveti mennyiségek
Epicardialis zsirszovet (mm?) 97,1 =+ 45,4 949 <+ 432 101,0 =+ 49,2 0,38
Subcutan hasi zsirszévet (mm?) 2179 =+ 97,4 2186 =+ 90,1 216,7 =+ 109,4 0,90
Visceralis hasi zsirszvet (mm?) 156,6 =+ 87,9 1589 =+ 89,2 1526 =+ 86,0 0,64




EAT=117.0 cm3 EAT= 105.1 cm?3

1. abra. Az epicardialis zsirszovet (EAT) mennyiségének mérése

a) Axialis felvétel a szivrol: a pericardium kontarjat zold, az
epicardialis zsirszovetet sarga szin jeloli.

b) Az EAT haromdimenzios rekonstrukcioja

c - d) Reprezentativ eset: EAT egy monozigota ikerparban
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3.1.2. A hasi SAT és VAT mérése

Nativ hasi CT vizsgalat is tortént minden alanynal az L3-L4 csigolya
magassagaban (egyetlen 5 mm vastag szelet, 120 kVp; 200 mAs;
rotacios id6 270 ms). A CT-felvételeken a SAT és a VAT mennyiségét
(cm?) egy dedikalt munkaallomason, offline mértiik (2. abra).

A szivrOl és a hasrol késziilt nativ felvételek Osszesitett effektiv
sugarddzisa alacsony volt (0,70 = 0,16 mSv).

2. abra. Hasi SAT és VAT mérése egy monozigota ikerparnal

a -b) Axialis felvétel a hasrdl az L3/L4 csigolya magassagaban. A
subcutan zsirszovet (narancssarga szinnel jelolve) mennyisége
dominal az ikerpar mindkét tagjanal

c-d) Axidlis felvétel a hasrol az L3/L4 csigolya magassagaban. A
visceralis zsirszovet (kék szinnel jeldlve) mennyisége domindl az
ikerpar mindkét tagjanal



3.1.2. Az EAT, SAT és VAT mérésének
reprodukalhatosaga

Két orvos ismételt méréseket végzett 10-10 véletlenszeriien
kivélasztott MZ és DZ ikerpar és egy orvos tovabbi 10-10 ikerpar
azonos CT-felvételein két kiillonbozé iddpontban, az intra-class
korrelacids koefficiens (ICC: intra-class correlation coefficient)
meghatdrozasa érdekében (inter-reader és intra-reader variabilités).

3.2. Az EAT mennyiségének osszefiiggése a CAD jelenlétével
3.2.1. Sziv-CT vizsgalat (koronaria-CT-angiografia)

Prospektiv EKG-triggerelés alkalmazasaval 256-szeletes
multidetektoros CT-berendezéssel (Brilliance iCT, Philips Health
Care, Best, The Netherlands) koronaria-CT-angiografia (CTA)
vizsgalat tortént minden alanyrol. A felvételek 1égzésvisszatartasban
késziiltek. Trifazisos kontrasztanyag adasi protokollal atlagosan 80 ml
iv. kontrasztanyagot (Iomeprol 400 g/cm?, Tomeron, Bracco Imaging
S.p.A., Milano, Italy) hasznaltunk. A koronaria-CTA soran az effektiv
sugardozis 3,64+1,04 mSv volt.

3.2.2. A koronaria-léziok analizise

A koronaria-léziok kvalitativ és kvantitativ analizisét végeztiik el.
Minden egyes koronaria szegmentumot a plakk jelenléte, tipusa, a
szten6zis mértéke, a plakk-karakterisztika és a plakk attenudcios
mintdzata alapjan mindsitettiink. A plakkokat nem-kalcifikalt, részben
kalcifikalt vagy kalcifikalt csoportokba soroltuk. A sztendzisok
mindsitése az alabbi volt: minimalis (<25%), enyhe (25%-49%),
mérsékelt (50%-69%), sulyos (70-99%) vagy teljes elzarddassal jaro.
A vizsgalt egyéneket két csoportba (koronaria-betegségben nem
szenvedok [CAD-negativ] ¢és koronaria-betegségben szenveddk
[CAD-pozitiv]) soroltuk.



3.3. Statisztikai analizis

A folyamatos valtozokat atlag + szoras (SD) formaban adjuk meg, mig
a kategorikus valtozoknal esetszamot és el6fordulasi szazalékot
tiintetiink fel. A MZ és DZ ikrek 6sszehasonlitasakor a Student-féle 2-
mintds t-probat és a chi-négyzet probal hasznaltuk. A korrelaciot a
Pearson-féle korrelacios koefficiens meghatarozasaval jellemeztiik. A
korrelacios egylitthatd mindsitése az alabbi volt: kivalo (1,00-0,81), jo
(0,80-0,61), mérsékelt (0,60-0,41), gyenge (0,40-0,21) és rossz (0,20-
0,00). A leird statisztikai analizist, a korrelacido-szamitast és a
reprodukélhatésagi vizsgélatok elemzését az IBM SPSS Statistics
version 23 (IBM, Armonk, NY, USA) alkalmazasaval végeztiik.

Az 0roklédési adatainkat két 1épcsdben elemeztiik. Eldszor az ikrek
adatai kozotti korrelaciot analizaltuk, kiilon-kiilon az MZ és a DZ
parokat. Ezt kovetden a genetikai, a kozds és egyéni kornyezeti
determinaltsag szazalékos aranyat jelzd oroklodési indexeket a
klasszikus ikervizsgalatokban hasznalt A-C-E strukturédlt egyenlet
illeszkedése alapjan allapitottuk meg. Az A-C-E modellben az ,,A” a
genetikai determinaltsagot, a ,,C” a kozos kornyezeti ¢és az ,,E” az
egyéni kornyezeti tényezd hatasat szazalékos megoszlasban fejezi ki.
A szamszer szazalékos arany 95%-os megbizhatdsagi tartomanyat is
megallapitottuk. Minden adatot életkorra és nemre korrigaltunk. Az
analizist az OpenMx 2.5.2. verzidjaval végeztiik.

Az EAT mennyisége és a CAD jelenléte kozotti 6sszefliggést vizsgalod
tanulmanyunk sordan a Student-féle 2-mintas t-probat hasznaltuk a
CAD-pozitiv  és CAD-negativ  csoport kozotti  kiilonbség
megitélésekor. Korrekcidt végeztiink az iker-egyének tényébdl adodo
esetleges torzitas elkeriilése érdekében. A CAD ¢és a kardiovaszkularis
kockazati tényezok (beleértve az EAT, SAT és VAT értékét is) kozotti
Osszefiiggés értékelésekor logisztikus regresszids analizist végeztiink.
A p<0,05 értéket tekintettiik statisztikailag szignifikdnsnak.



4. EREDMENYEK

4.1. Az EAT mennyiségének oroklodése, a SAT és VAT
értékével osszehasonlitasban

A vizsgalon belilli (intra-reader) egyezés a mért értékek kivald
reprodukélhatésagat igazolta minden zsirszoveti kompartment
meghatarozasakor, az ICC értéke minden esetben 0,98-nal nagyobb
volt (ICCgat = 0,99; ICCsat = 0,98; ICCyaT=0,99). Hasonldan kivalo
reprodukélhatosagot talaltunk a vizsgalok kozotti (inter-reader)
variabilitast tekintve (ICCgat= 0,98; ICCsat = 0,99; ICCvar = 0,99).

Mindharom zsirszoveti kompartmentet (EAT, SAT, VAT) tekintve az
ikrek k6zotti (co-twin) korrelacid a domindlo genetikai determinaltsag
jeleként szorosabb (a korrelacios egyiitthato értéke nagyobb) volt az
MZ, mint a DZ ikerpérok kozott (EAT: tMZ = 0,81, rDZ = 0,32; SAT:
r™MZ = 0,80, rDZ = 0,68; VAT: rtMZ = 0,79, rDZ = 0,48).

Mindharom zsirszoveti kompartmentet (EAT, SAT, VAT) tekintve az
A-C-E strukturalt egyenlet az A-E esetén mutatta a legjobb
illeszkedést, kizarva a kozos kornyezeti tényezot C értékét, jelezvén,
hogy az adott fenotipus alakulasdban az additiv genetikai (A) és a
kozos kornyezeti tényezOk (E) szerepével szamolhatunk [EAT: A:
73% (95% CI = 56%-83%), E: 27% (95% CI = 16-44%); SAT: A:
77% (95% CI = 64%-85%), E: 23% (95% CI = 15%-35%); VAT: A:
56% (95% CI =35%-71%), E: 44% (95% CI = 29%-65%)].

A tobbvaltozos modell illeszkedése alapjan a genetikai tényezdk
meghatarozok, az egyéni kornyezeti tényezok kevésbé jelentdsek
voltak az egyes zsirszoveti mennyiségek alakuldsaban (genetikai és
kornyezeti tényezok: EAT: 80% ¢és 20%, SAT: 78% és 22%, VAT:
70% és 30%) (2. tablazat).

A multivariacids analizis eredményei jelzik, hogy kozos latens
fenotipus jelenlétével szamolhatunk mindharom vizsgélt zsirszoveti
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kompartment mennyiségének alakuldsanal. A VAT o6roklédésének
98%-aban (95% CI: 77%-100%) ez a kozos fenotipus kap szerepet,
amely azonban hatdssal van a SAT (26% [95% CI: 13%-42%] és a
VAT (49% [95% CI: 32%-72%]) oroklodésére is. Ezt a kozos latens
fenotipust 71%-ban genetikai tényezok (95% CI: 54%-81%) és 29%-
ban kornyezeti tényezdk (95% CI 19%-46%) hatarozzdk meg (3.
abra).

Eredményeink jelzik, hogy barmely kompartment fenotipusanak
alakulasa nem fliggetlen a masik kett6étdl, azaz az EAT vagy SAT
vagy VAT fenotipusanak 6roklodése dsszefliggésben van a masik két
kompartment 6roklédésével.

Osszességében véve, a genetikai tényezOknek alapvetd, mig a
kornyezeti tényezoknek kevésbé kifejezett jelentésége van az EAT,
SAT ¢és VAT mennyiségének alakuldsara. Mindhdrom zsirszoveti
kompartment alakuléséra elsésorban kdzos genetikai tényezok hatnak.
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2. tablazat. Genetikai (A: additive genetic) és kornyezeti (E:
environmental) tényez6k hatasa a CT-vel mért zsirszoveti
kompartmentek fenotipusanak (mennyiségének) alakulasara
[kozos (c: common) és specifikus (s: specific) tényezok aranya

kiilon és Osszesitve].

Epicardialis Subcutan Visceralis
zsirszovet zsirszovet zsirszovet
Kozos genetikai és kornyezeti tényezék
genetikai faktorok (Ac) 35% 18% 70%
kornyezeti faktorok (Ec) 14% 8% 28%
Specifikus genetikai és kornyezeti tényezék
genetikai faktorok (As) 45% 60% 0%
kornyezeti faktorok (Es) 6% 14% 2%
Osszes genetikai és kornyezeti tényezé
genetikai faktorok (A) 80% 78% 70%
kornyezeti faktorok (E) 20% 22% 30%
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EAT SAT VAT

0,45 i E 0,06 0,60 i E 0,14 0,00 i E 0,02

3. abra. A CT-vel mért zsirszovet mennyiségének (fenotipusanak)
alakulasaban szerepet kapo genetikai és kornyezeti tényezok
aranya

Az abra a legjobban illeszkedett modell alapjan megallapitott
aranyokat tiinteti fel.

Ac: kozos additiv genetikai faktor (common additive genetic factor)
As: specifikus additiv genetikai factor (specific additive genetic factor)
E.: k6z0s kornyezeti tényezd (common environmental factor)

Es: specifikus kornyezeti tényezo (specific environmental factor)

EAT: epicardidlis zsirszovet (epicardial adipose tissue), SAT:
subcutan zsirszovet (subcutaneous adipose tissue), VAT: visceralis
zsirszovet (visceral adipose tissue)
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4.2. Az EAT mennyisége és a CAD jelenléte kozotti
osszefiiggés vizsgalata

A vizsgalatban 195 egyén szerepelt, akik koziil 89-et CAD-negativnak
¢s 106-ot CAD-pozitivnak klasszifikaltunk (3. tablazat).

3. tablazat. A CAD-negativ és CAD-pozitiv betegek
fontosabb klinikai és laboratoriumi adatai [n (%), atlag+SD]

CAD-negativ egyének CAD-pozitiv egyének p

(n=89) (n=106)
életkor (év) 51,9 = 93 59,7 + 8,0 <0,001
nék 70 (78,6%) 55 (51,9%) <0,001
hypertonia 20 (22,5%) 62 (58,5%) <0,001
diszlipidémia 30 (33,7%) 55 (51,9%) 0,014
diabetes mellitus 4 (4,5%) 14 (13,2%) 0,046
BMI (kg/m?) 264 + 42 288 £ 56 0,015
teststly (kg) 724 £ 135 81,0 + 185 0,002
haskorfogat (cm) 928 + 11,2 1004 + 14,9 <0,001
EAT (cm?) 739 + 273 1172 =+ 468 <0,001
SAT (cm?) 202,0 + 835 230,3 + 102,6 <0,001
VAT (cm?) 115,5 =+ 60,1 190,7 + 89,9 <0,001
EAT/SAT (cm’/cm?) 041 <+ 0,21 0,64 =+ 0,51 <0,001
EAT/VAT (cm?/cm?) 0,75 <+ 0,38 0,75 <+ 0,51 0,982
EAT/BMI (cm’/kg x m2) 280 += 0,90 4,00 + 1,50 <0,001
0ssz-koleszterin (mmol/I) 56 = 1,0 55 = 1,1 0,598
triglicerid (mmol/1) L3 +£ 09 1,7 = 1,1 0,021
LDL-koleszterin (mmol/1) 35 = 1,0 35 £ 1,0 0,847
HDL-koleszterin (mmol/1) 1,7 £ 0,3 6 £ 04 0,070
¢éhomi vércukor (mmol/1) 52 £ 09 55 £ 1,6 0,056
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Az ¢életkor (esélyhanyados [odds ratio - OR]: 1,100 p<0,001),
hypertonia (OR: 3,265 p<0,05), néi nem (OR: 0,117 p<0,001) és az
EAT mennyisége (10 cm? értékii novekedéssel (OR: 1,315 p=0,001) a
CAD fiiggetlen prediktorainak bizonyultak. Az EAT mennyiségének
10 cm? novekedése a CAD kockazatanak 31%-os emelkedésével jart
egyiitt, a BMI értéktdl fiiggetleniil. A néi nem protektiv tényezének
adodott, amibdl adoddan a férfi nem pozitiv prediktiv tényezdként
szerepel (4. tablazat).

4. tablazat. A CAD és a klinikai/laboratoriumi adatok (kockazati
tényezok, EAT, SAT, VAT) kozotti osszefiiggés - logisztikus
regresszios analizis eredménye

esélyhanyados p

(OR)
életkor 1,100 <0.001
ndi nem 0,117 <0.001
BMI 0,841 0,043
hypertonia 3,265 0,029
diszlipidémia 1,763 0,208
diabetes mellitus 1,489 0,638
EAT (10 cm?) 1,315 0,001
SAT (cm?) 1,007 0,057

Eredményeink szerint az EAT mennyisége ¢s a CAD jelenléte kozott
Osszefliggés van, adatainkbdl azonban ok-okozati dsszefiiggést nem
lehet megallapitani. Eredménytlink egybecseng masok
megfigyelésével és erdsiti azt a feltételezést, amely szerint az EAT
mennyiségének szerepe lehet a CAD kialakuldsaban.
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5. KOVETKEZTETESEK

Kimutattuk, hogy az EAT, SAT ¢és VAT mennyiségének
kialakulasdban a genetikai tényezOknek meghatirozd, mig a
kornyezeti tényezOknek mérsékelt szerepe van. Mindharom
zsirszoveti kompartment fenotipusanak (mennyiségének)
kialakulasaban kozos és specifikus genetikai tényezOk kapnak
szerepet. Barmely kompartment fenotipusdnak alakuldsa nem
fiiggetlen a masik kett6étdl, azaz az EAT vagy SAT vagy VAT
fenotipusdnak oroklodése Osszefiiggésben van a masik két
kompartment 6roklédésével.

Az EAT viszonylag erds genetikai meghatarozottsagat korabban még
nem irtdk le. Az antropometriai adatok (testsuly, BMI) genetikai
meghatarozottsaga jol dokumentalt. Mas ektopids zsirszovetek (pl:
hepatikus lipid-akkumulécio) 6roklédésérél mar vannak irodalmi
adatok, amelyek a kornyezeti tényezok fontosabb szerepére utalnak.
Ugy latszik, hogy a kiilonboz6 zsirszovetek és ektopias lipid
akkumulaciok 6roklodése egymastol eltérd lehet.

Az er0s genetikai meghatarozottsag nem jelenti egyben azt, hogy az
adott fenotipus (elhizas) klinikai megjelenését nem lehet befolyésolni.
Nyilvanvalo, hogy a genetikai hatds ellensulyozasa csak akkor lesz
eredményes, ha a modosithato kockazati tényezdk megfeleld kezelése,
a prevenci6 mar koran, lehetéleg a gyermekkorban megkezddédik.

Adataink szerint az EAT mennyisége - masok mellett -
Osszefiiggésben van a CAD jelenlétével. Ha megfeleld vizsgalatok
végiil megerdsitik az EAT koroki szerepét a CAD létrejottében, akkor
a zsirszoveti kompartment mennyiségének csokkentését célzo
intervenciok egyben a CAD kialakuldsanak prevenciojat is jelenthetik.
Az EAT értékének kockazatbecsld rendszerekbe torténd beépitése
elésegitheti a kardiovaszkularis kockézat pontosabb becslését, ez az
elképzelés azonban még tovabbi vizsgalatokat igényel.
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