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INTRODUCAO

De acordo com a Organizagdo Mundial da
Satde (OMS), desde o inicio dos anos 2000, as
doencas cardiovasculares (DCVs) mantém-se
como a maior causa de mortalidade global, sen-
do responsaveis por aproximadamente 19,8 mi-
lhdes de Obitos por ano, o que representa cerca
de 32% de todas as mortes registradas (OMS,
2025). Por muito tempo, o tecido adiposo epi-
cardico foi negligenciado no meio cientifico.
No entanto, a medida que seu papel metabdlico
e enddcrino passou a ser melhor compreendido,
esse tecido vem ganhando destaque crescente
na literatura (CHONG et al., 2023). Métodos de
detec¢do por imagem ndo invasiva em estudos
clinicos, como ecocardiografia, tomografia
computadorizada (TC), ressonancia magnética
(RM) e tomografia por emissdao de positrons
acoplada a TC (PET/TC), tém sido amplamente
utilizados para obtencdo de imagens do depo-
sito adiposo epicardico. Essas abordagens tém
proporcionado importantes avangos cientificos,
contribuindo para uma compreensao mais apro-
fundada do papel desse tecido (LI ef al., 2023;
NOGAIJSKI et al., 2024).

O tecido adiposo epicardico (TAE) € um ti-
po de gordura branca visceral que exerce fun-
¢do enddcrina sob a maquinaria cardiovascular,
apresentando caracteristicas especiais que o di-
ferenciam de outros depdsitos de gordura visce-
ral (SIMANTIRIS et al., 2024). Embora classi-
ficado como tecido adiposo branco, o TAE tam-
bém apresenta propriedades similares a gordura
marrom e bege (IACOBELLIS, 2022). Morfo-
logicamente, o TAE apresenta origem embrio-
naria semelhante a da gordura marrom e € cons-
tituido por adipocitos pequenos, um estroma
denso rico em células inflamatdrias e tecido
nervoso. Essa composicao confere ao TAE uma
funcdo hormonal ativa e um importante papel
na modulagdo cardiaca (FANG et al., 2024; TI-

AN et al., 2025). Um diferencial anatdmico em
relacdo a gordura pericardica ¢ que o TAE se
comunica vascularmente com o miocardio atra-
vés dos vasos coronarios. Essa proximidade
permite a interagdo paracrina direta, o que ex-
plica mecanicamente sua profunda influéncia
no risco ¢ na fungdo cardiovascular (IACO-
BELLIS, 2022).

A maioria dos tecidos corporais possui limi-
tes bem definidos. Contudo, no caso do TAE,
observa-se uma microcirculagdo compartilhada
entre a gordura e o musculo cardiaco (IACO-
BELLIS, 2022). Sua distribuicdo abrange toda
a superficie do coragdo, envolvendo também os
vasos da arvore arterial coronaria (TANG et al.,
2024). Assim, produtos secretores e acidos gra-
xos livres (AGLs) liberados por vias paracrinas
podem atingir diretamente o miocardio, regu-
lando seu metabolismo energético e protegen-
do-o contra niveis elevados de acidos graxos
(FANG et al., 2024). Essa caracteristica reforca
o papel do TAE como uma fonte energética du-
rante periodos de alta demanda metabolica,
além de proteger o coracao contra niveis exces-
sivos de acidos graxos e lipotoxicidade (LI et
al.,2023; SIMANTIRIS et al., 2024). Além dis-
so, as citocinas e adipocinas secretadas pelo
TAE atuam diretamente sobre os cardiomidci-
tos (IACOBELLIS, 2022).

Apesar da sua fungao fisioldgica, evidéncias
recentes apontam o TAE como um fator de ris-
co anatomicamente relevante, associado as do-
encas cardiovasculares principalmente em con-
dicdes de obesidade e diabetes mellitus tipo 1 e
2 (AYTON et al., 2022). Estudos clinicos tém
destacado a relevancia do volume do TAE na
progressao da aterosclerose corondria, fibrila-
¢ao atrial, insuficiéncia cardiaca, sindrome me-
tabolica, resisténcia a insulina e outras DCVs
(IACOBELLIS, 2022; CHAIT & HARTIGH,
2020; KHANNA et al., 2025). Diretamente as-
sociadas a essas condicdes estdo significativas
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disfungdes hemodindmicas, que se manifestam
comprometendo a fung¢do sistolica e diastélica
biventricular, que elevam as pressdes de enchi-
mento e reduzem a capacidade funcional do co-
racdo em repouso e sob estresse (SCHULZ et
al., 2024).

Tais evidéncias consolidam a percepcao de
que o TAE ndo constitui um mero marcador de
adiposidade visceral, mas pode atuar como um
6rgdo metabolico ativo e agente fisiopatologico
direto na progressao das disfunc¢des cardiovas-
culares (AYTON et al., 2022; SCHULZ et al.,
2024). Por outro lado, alteracdes morfologicas
na espessura do deposito epicardico podem ser-
vir como marcador preditivo de risco cardiome-
tabodlico, tornando-o um alvo progndstico, diag-
nostico e terapéutico em DCVs (LI et al., 2023).

Dessa forma, compreender o TAE em seus
aspectos anatomicos, fisiologicos e clinicos re-
presenta ndo apenas um avango no entendimen-
to da fisiopatologia cardiovascular, mas tam-
bém uma oportunidade para o desenvolvimento
de novas estratégias diagndsticas e terap€uticas.
Nesse contexto, o objetivo deste estudo foi des-
crever os aspectos anatomicos e fisiologicos do
TAE e discutir suas implicagdes clinicas nas
doengas cardiovasculares.

METODO

Desenho de estudo

Este estudo consiste em uma revisao narra-
tiva da literatura, realizada em conformidade
com as diretrizes RAMESES (Realist And
Meta-narrative Evidence Syntheses: Evolving
Standards) (WONG et al., 2013), entre outubro
e novembro de 2025. Foi utilizada uma aborda-
gem descritiva e analitica, fundamentado em
uma constru¢do discursiva sobre a tematica,
sustentada por referéncias da literatura cienti-
fica nacional e internacional, além de reflexoes
criticas elaboradas pelos autores com base em

suas vivéncias clinicas e/ou pesquisas no campo
translacional. A revisdo foi realizada de acordo
com as seguintes etapas: (1) Defini¢do do pro-
posito da revisdo; (2) Desenvolvimento dos cri-
térios de inclusdo/exclusdo de literatura; (3) Or-
ganizacao do contetido de forma logica; (4) Sin-
tese critica; e (5) Identificagdo de lacunas e pro-
posicdes de dire¢des futuras.

Estratégia de busca

A busca foi conduzida nas bases de dados
Medical Literature Analysis and Retrieval Sys-
tem Online (MEDLINE) via PubMed, SciELO,
Scopus e Web of Science. Adotou-se uma estra-
tégia de busca sensivel, utilizando uma combi-
nacdo dos seguintes descritores e sindnimos,
adaptados para cada base de dados: ("Epicar-
dial Adipose Tissue" OR "EAT") AND ("Struc-
ture"” OR "Morphology" OR "Histology");
("Epicardial Adipose Tissue" OR "EAT") AND
("Cardiovascular Diseases" OR "Coronary Ar-
tery Disease"” OR "Heart Failure”" OR “Arrhy-
thmias, Cardiac), utilizando os operadores bo-
oleanos AND e OR.

Elegibilidade

Os critérios de inclusdo foram: artigos em
inglés ou portugués, abrangendo publicacdes
entre 2020 e 2025, que contribuissem para a
compreensdo da estrutura, fisiologia, papel fisi-
opatologico do tecido adiposo epicardico, im-
plicacdes clinicas e os métodos de avaliagdo do
tecido. Incluiram-se estudos primarios (clinicos
e experimentais), artigos de revisao, meta-ana-
lises e publicacdes seminalmente reconhecidas
na area. Foram excluidos artigos duplicados, re-
sumos de congressos, editoriais e estudos que
nao abordavam o tema.

Extrac¢ao dos dados
Apo6s a selegdao dos artigos, procedeu-se a
leitura detalhada dos textos completos, com o
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objetivo de identificar as informagdes mais re-
levantes relacionadas a estrutura, fungdo e im-
plicagdes clinicas do TAE. As informagdes
consideradas pertinentes foram extraidas de
forma descritiva, a partir da analise do conteudo
de cada estudo, enfatizando os principais resul-
tados e conclusdes coletados.

A selecao dos dados priorizou os achados
que contribuissem para a compreensao do papel
fisiologico e patologico do TAE, bem como
suas potenciais aplicagdes clinicas. A sintese
dos dados foi conduzida de forma narrativa, o
que possibilitou a constru¢ao de uma analise in-
tegrativa sobre o tema. Posteriormente, os da-
dos foram organizados em categorias tematicas:
estrutura do tecido adiposo epicardico, fungdo
do tecido adiposo epicardico e implicagdes cli-
nicas, para subsidiar a construcdo da sintese
narrativa dos resultados.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Foram incluidos 21 artigos publicados entre
2020 e 2025, em sua maioria em inglés, locali-
zados nas bases de dados PubMed, SciELO,
Scopus e Web of Science. Os resultados foram
apresentados de forma descritiva, divididos em
categorias tematicas abordando: estrutura e fun-
¢ao do tecido adiposo epicardico e implicagdes
clinicas.

Estrutura do tecido adiposo epicardico

A designacao “gordura pericardica” abran-
ge trés compartimentos adiposos distintos: o te-
cido adiposo epicardico, o tecido adiposo peri-
cardico e o tecido adiposo paracardiaco. Esses
depositos diferem entre si em aspectos embrio-
logicos, anatdémicos, funcionais e clinicos
(SHAHRORI et al., 2025). Apesar de ampla-
mente empregada, essa terminologia ainda ca-
rece de padronizacao, o que contribui para in-
consisténcias na literatura.

De forma anatomica, a gordura pericardica
localiza-se entre os folhetos visceral e parietal
do pericardio, embora o termo seja frequente-
mente utilizado de modo abrangente para desig-
nar o conjunto das camadas adiposas que cir-
cundam o coracdo. A gordura paracardica, tam-
bém denominada extrapericardica ou intratora-
cica, situa-se externamente ao pericardio fibro-
so, ocupando o espagco mediastinal adjacente
(IACOBELLIS, 2022; SHAHRORI et al.,
2025). Ja o TAE encontra-se sobre a superficie
do miocardio, dentro do saco pericardico e ime-
diatamente sob o pericardio visceral, configu-
rando-se como a gordura intrapericardica situ-
ada entre o miocardio e o pericardio visceral
(SHAHRORI et al., 2025).

Vale destacar que o uso indistinto do termo
“gordura pericardica” para se referir ao TAE ¢
frequente, embora parte dos autores o empregue
para descrever o volume total de gordura ao re-
dor do coragao, resultante da soma entre o TAE
e a gordura paracardica (SHAHRORI et al.,
2025).

Os trés tipos de tecido adiposo que envol-
vem o coragdo diferem significativamente em
termos embrioldgicos, anatdmicos e bioquimi-
cos (DING et al., 2025). Enquanto a gordura
pericéardica origina-se do mesoderma parietal e
¢ suprida por artérias ndo coronarias, a gordura
paracardica deriva do mesénquima toracico, in-
tegra a gordura extrapericardica e ndo mantém
contato direto com o miocardio (SHAHRORI e?
al., 2025). O TAE, por sua vez, possui origem
comum ao tecido adiposo marrom, derivando
do mesénquima esplancnopleurico, o que lhe
confere propriedades estruturais e funcionais
semelhantes as do tecido adiposo visceral
(DING et al., 2025; FANG et al., 2024). Em-
bora predominantemente composto por adipd-
citos brancos, apresenta caracteristicas termo-
génicas tipicas de gordura marrom e bege (IA-
COBELLIS, 2022).
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Figura 10.1 Representagdo esquematica da cdmara cardiaca em corte transversal

ENDOCARDIO

MIOCARDIO

TECIDO ADIPOSO
EPICARDICO

PERICARDIO

Nota: A figura evidencia as principais camadas: endocardio, miocardio e pericardio. Entre o miocardio e o pericardio,
observa-se o tecido adiposo epicardico, localizado na superficie externa do coragdo ¢ ao longo dos sulcos coronarianos.
O esquema ilustra a organizacdo estrutural do coragdo ¢ a disposi¢do anatomica do TAE em relagdo as demais camadas

cardiacas.

Estima-se que o TAE represente aproxima-
damente 0,02% da gordura corporal total e entre
15% e 20% do volume de gordura presente na
cavidade pericardica (FANG et al., 2024). Sua
distribuicdo ndo ¢ homogénea, variando con-
forme a regido cardiaca, o que sugere especiali-
zagOes locais relacionadas as demandas meta-
bolicas especificas de cada area do coragdo (IA-
COBELLIS, 2022; FANG et al., 2024). As
principais areas de acimulo do TAE concen-
tram-se ao redor das artérias corondarias, parti-
cularmente ao redor dos grandes vasos localiza-
dos na superficie epicardica. Além disso, ob-
serva-se maior deposicao na parede anterior do
ventriculo direito e na regido proxima ao apice
cardiaco. Essa distribuicao nao ocorre de ma-
neira aleatoria, sendo associada a zonas que de-
mandam maior suporte metabolico e estrutural.
A espessura e o volume do TAE apresentam
ampla variabilidade entre os individuos, influ-
enciados por fatores como idade, sexo e com-
posigao corporal (TIAN et al., 2025).

Estruturalmente, esse tecido ¢ formado por
adipocitos de diferentes perfis, desde células
brancas, responsaveis pelo armazenamento de

energia, até células com caracteristicas de gor-
dura marrom ou bege, com atividade termoge-
nica. Além disso, o tecido abriga uma complexa
rede de vasos, células nervosas, inflamatorias,
estromais, vasculares ¢ imunes, como macrofa-
gos e linfocitos, que participam ativamente da
regulagdo metabdlica e da resposta inflamatdria
local (FANG et al., 2024; TIAN et al., 2025).

Diferentemente da gordura pericardica, que
se localiza externamente ao pericardio parietal
e ¢ separada por uma fascia, o TAE encontra-se
em contato direto com o miocardio, sem qual-
quer barreira anatdmica entre ambos. Essa con-
tinuidade estrutural faz com que TAE e mus-
culo cardiaco compartilhem a mesma microcir-
culagdo coronariana, uma caracteristica exclu-
siva entre os depositos de gordura visceral. Tal
proximidade anatomica e funcional possibilita
intensa comunicagdo paracrina € vasocrina,
promovendo a troca direta de sinais bioquimi-
cos e metabolicos entre o tecido adiposo € o mi-
ocardio (IACOBELLIS, 2022).

Essa interacdo intima pode explicar, em
grande parte, a influéncia direta do TAE sobre
a fun¢do cardiaca e o risco cardiovascular (LU
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et al., 2020; IACOBELLIS, 2022). Além disso,
do ponto de vista mecanico, o TAE funciona
como uma camada amortecedora, protegendo
as artérias coronarias de deformagdes excessi-

vas decorrentes do pulso arterial e da contracao
do miocardio (LA et al., 2024).

Funcio do tecido adiposo epicardico

Em condigdes fisioldgicas, o TAE exerce
um papel protetor essencial sobre o coragdo,
atuando na regulagdo metabolica, na modulagao
imunoldgica e na prote¢do mecanica do miocar-
dio (TIAN et al., 2025; IACOBELLIS, 2022).
Essa fun¢do contribui para a manutengao da ho-
meostase cardiaca e para a redugdo de proces-
sos inflamatorios locais. Sua atividade termo-
génica, semelhante a do tecido adiposo marrom,
¢ sustentada pela expressao de fatores de trans-
cricdo como PRDM-16 e PGC-1a, e pela pre-
senca da proteina desacopladora UCP-1, res-
ponsavel pela producdo local de calor e pelo au-
mento do gasto energético (WISZNIEWSKI et
al., 2025). Essa caracteristica confere ao TAE a
capacidade de proteger o miocardio e as artérias
corondrias contra danos decorrentes de hipoter-
mia, hipoxia e isquemia (LA et al., 2024).

Além da sua fun¢do termogénica, o TAE
apresenta elevada atividade metabodlica, com in-
tensa captacao e liberacdo de acidos graxos,
sendo aproximadamente duas vezes mais ativo
do que outros depositos de gordura corporal
(CHAIT & HARTIGH, 2020). Em periodos de
alta demanda energética, o TAE fornece acidos
graxos livres (FFA) ao miocardio por meio da
proteina de ligagdo a acidos graxos dos adip6-
citos (FABP4), suprindo energia e protegendo
o coragao dos efeitos nocivos de concentragdes
excessivas de acidos graxos (IACOBELLIS,
2022). Sua localizagao anatémica favorece o
fornecimento direto de acidos graxos livres ao
miocardio, funcionando como uma fonte imedi-
ata e eficiente de energia durante periodos de

maior demanda metabodlica, como no exercicio
fisico ou em situagoes de estresse (TIAN et al.,
2025). Em situagdes de hipdxia ou isquemia,
essa reserva energética auxilia na preservagao
da funcao cardiaca (IACOBELLIS, 2022).

Contudo, durante condi¢des patologicas, o
TAE perde suas propriedades protetoras e passa
a desempenhar um papel ativo na patogénese
das doengas cardiovasculares. Devido a sua
contiguidade anatomica direta e desprovida de
barreiras com o miocardio e as artérias corona-
rias, o TAE facilita a difusdo local de citocinas
e adipocinas pro-inflamatorias e profibroticas,
como TNF-a, IL-6, MCP-1 ¢ leptina, promo-
vendo inflamagao, estresse oxidativo e remode-
lamento miocardico (IACOBELLIS, 2022; LA
et al., 2024; SHARRORI et al., 2025). O au-
mento de sua espessura esta fortemente associ-
ado a intensificacdo da atividade inflamatoria e
amaior liberagdo desses mediadores, o que con-
tribui para a progressao e agravamento da ate-
rosclerose coronariana (LA et al., 2024).

O TAE apresenta uma ampla gama de pro-
priedades funcionais mediadas por diferentes
citocinas. O equilibrio entre esses mediadores
determina se o TAE atuara como um aliado me-
tabolico do miocardio ou como um contribuinte
para processos inflamatorios e cardiovasculares
adversos (TTIAN et al., 2025). Entre suas princi-
pais fungdes, destacam-se as atividades pro-in-
flamatorias e pro-aterogénicas, caracterizadas
pela secre¢ao de moléculas como TNF-a, MCP-
1, IGF-1, interleucinas (IL-1, IL-1pB, IL-1Ra,
IL-6, IL-8 e IL-10), proteina C reativa (CRP),
inibidor do ativador do plasminogénio tipo 1
(PAI-1), prostaglandina D-, haptoglobina, ou-
glicoproteina, quinase JNK, sPLA:-IIA, protei-
na de ligagdo a 4cidos graxos 4 (FABP4), RAN-
TES e ICAM. Esses mediadores participam de
processos inflamatorios locais e sistémicos,
contribuindo para a aterogénese e a disfungao
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vascular (FANG et al., 2024; TIAN et al., 2025;
WISZNIEWSKI et al., 2025).

Além disso, o TAE secreta fatores prolifera-
tivos, como o fator de crescimento nervoso
(NGF) e o receptor tirosina-quinase FLT-1, que
estdo associados a proliferacdo e remodelacao
tecidual. Em contrapartida, também apresenta
uma funcdo anti-inflamatoria e antiaterogénica,
mediada pela liberacdo de adiponectina e adre-
nomedulina (WISZNIEWSKI et al., 2025). No
que diz respeito as fungdes enddcrinas e de re-
gulacdo metabolica, o TAE atua como um 0r-
gao secretor ativo, produzindo adipocinas como
resistina, leptina, visfatina e omentina (SHAR-
RORI et al, 2025; WISZNIEWSKI et al.,
2025). Essas moléculas participam da regulagao
da sensibilidade a insulina, do metabolismo
energético e da comunicagdo hormonal entre o
tecido adiposo e o miocardio, refor¢ando o pa-
pel do TAE como marcador de gordura visceral
e integrador da interface metabdlica entre o sis-
tema cardiovascular e o estado metabolico sis-
témico (SHARRORI et al., 2025; WISZNIEW-
SKI et al., 2025).

Além disso, o TAE apresenta uma fungado
termogeénica, relacionada a sua expressao de fa-
tores tipicos do tecido adiposo marrom, como
PRDM-16 e PGC-1a. Essa atividade ¢ susten-
tada pela proteina desacopladora UCP-1, que
permite a dissipacao de energia na forma de ca-
lor, aumentando o gasto energético e auxiliando
na regulagdo metabdlica local do miocardio
(WISZNIEWSKI et al., 2025).

O TAE também expressa diversos recepto-
res que participam da regulagdo metabodlica e
inflamatoria local. Entre eles, destacam-se os
receptores do tipo toll (TLRs), envolvidos na
resposta imunoinflamatodria; o PPAR-y (recep-
tor ativado por proliferador de peroxissoma
gama), fundamental na regulagdo do metabolis-
mo lipidico e na diferenciagdo adipocitaria; e o

GLUT-4 (transportador de glicose tipo 4), res-
ponsavel pela captacao de glicose mediada pela
insulina. Além desses, o receptor de angiotensi-
nogénio tipo 1 também estd presente, associ-
ando o EAT a modulagdo da pressao arterial, da
remodelagdo vascular e da fun¢do cardiaca
(WISZNIEWSKI et al., 2025).

Implicacdes clinicas

Devido a sua proximidade anatdmica e sua
interface direta com o coragdo € 0s vasos coro-
narios, o TAE tem sido apontado como um pos-
sivel agente na patogénese de diversas condi-
¢oOes cardiovasculares associadas a alta morbi-
mortalidade, dentre elas a doenga arterial coro-
nariana (DAC), a fibrilagdo atrial (FA), a hiper-
trofia ventricular esquerda e a insuficiéncia car-
diaca (IC) (IACOBELLIS, 2022; KHANNA et
al., 2025).

Além de atuar como barreira mecanica, o
TAE exerce papel ativo na modulagdo cardio-
vascular, participando de processos de remode-
lagdo vascular, controle da pressao arterial, hi-
pertrofia miocérdica e adipogénese, fungdes as-
sociadas a secre¢dao de angiotensina, angioten-
sinogénio, leptina e ao receptor de angiotensi-
nogénio tipo 1. Essas moléculas integram o eixo
de sinalizacao que relaciona o tecido adiposo
epicardico com a regulacdo cardiovascular e
metabolica, evidenciando seu papel ativo tanto
em condicdes fisioldgicas quanto patologicas
(WISZNIEWSKI et al., 2025).

Nesse sentido, a comunicacdo patologica
entre 0 TAE e o miocardio ¢ conhecida como
crosstalk bidirecional (KHANNA et al., 2025).
Esse processo indica que disfungdes cardiacas
podem impulsionar a inflamagdao do TAE, en-
quanto o TAE inflamado, por sua vez, atua di-
retamente sobre o miocardio, exacerbando sua
disfun¢do. Além disso, o tecido torna-se hipdxi-
co e infiltrado por macrofagos, cuja polarizagao
para macrofagos de perfil pré-inflamatério do
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tipo M1, contribui para um estado inflamatorio
persistente (FANG et al., 2024).

Em estados inflamatoérios cronicos, o TAE
prejudica a func¢do endotelial coronariana, au-
menta o estresse oxidativo e contribui para o de-
senvolvimento de aterosclerose (KHANNA et
al., 2025). O aumento dos depositos de TAE
estd associado a infiltragdo lipidica no tecido
miocardico, condi¢do que, juntamente com a
secre¢do de mediadores pro-inflamatérios e
pro-fibréticos, pode promover alteragdes ele-
tromecanicas, como a redugdo da condugao elé-
trica e do tempo de ativacao dos miocitos cardi-
acos (NALLIAH et al., 2020). A espessura do
TAE ¢ sugerida como indice de risco de desen-
volvimento de doen¢a arterial
(KHANNA et al., 2025).

Em situacdes patoldgicas, como a obesidade

periférica

e aresisténcia a insulina, observa-se um aumen-
to expressivo no volume do TAE, que passa a
recobrir amplamente o ventriculo e a superficie
epicardica, ocupando parte consideravel da ca-
vidade pericardica (KHANNA et al., 2025). A-
1ém disso, ocorre uma alteragao no seu secreto-
ma, que passa a produzir predominantemente
adipocinas pro-inflamatorias (FANG et al.,
2024). Este acumulo pode exercer um efeito de
contengdo, restringindo o movimento cardiaco
e comprometendo a funcao diastélica. Conco-
mitantemente a hipertrofia dos adipdcitos re-
sulta em prejuizo na difusdo de oxigénio e a hi-
poxia do TAE (FANG et al., 2024).

Camadas mais espessas de TAE estao asso-
ciadas a maior atividade inflamatoria, devido a
secre¢dao excessiva de adipocinas pro-inflama-
torias, o que contribui para a gravidade e pro-
gressdo da aterosclerose coronaria (LA et al.,
2024). O volume do TAE apresenta forte corre-
lagdo com a adiposidade visceral e com o per-
centual total de gordura corporal, configurando-
se como um importante marcador de satide me-
tabolica. Individuos com maior quantidade de

gordura corporal ou obesidade tendem a apre-
sentar espessura e volume aumentados de TAE,
0 que pode predispor ao surgimento de compli-
cagoes cardiovasculares (TIAN et al., 2025).

O TAE do atrio esquerdo apresenta elevada
expressdo de genes relacionados a fatores pro-
arritmogénicos. Essa regido pode favorecer o
desenvolvimento de fibrilacdo atrial devido a li-
beragdo local de mediadores profibroticos co-
mo as metaloproteinases da matriz (MMPs), o
fator de crescimento transformador Bl e B2
(TGF-B1, TGF-B2), o fator de crescimento do
tecido conjuntivo (cTGF) e a ativina A, além de
citocinas inflamatorias, como a interleucina-6
(IL-6) e o fator de necrose tumoral (TNF). Con-
tribuem ainda para esse processo a infiltracao
de acidos graxos livres (AGL) (SHAHRORI et
al., 2025).

Métodos de avaliacdo do tecido adiposo
epicardico

Devido a forte associagdo clinica entre o
TAE e desfechos cardiovasculares, a sua men-
suragdo constitui um indicador valioso para
avalia¢do do risco cardiovascular e metabolico.
Sua avaliacdo pode ser realizada por diferentes
métodos, tanto invasivos quanto nao invasivos,
que possibilitam uma analise abrangente de
suas caracteristicas estruturais, funcionais e me-
tabolicas. Esses métodos permitem compreen-
der o papel do TAE na fisiologia e na fisiopato-
logia cardiovascular, abrangendo desde a coleta
direta de amostras e uso de técnicas de imagem,
capazes de quantificar de forma nao invasiva
pardmetros como espessura, area € volume
(DING et al., 2025).

As biopsias de TAE sdo obtidas principal-
mente durante cirurgias cardiacas, como revas-
cularizacdo do miocardio ou substituicao val-
var. O material coletado ¢ analisado por técni-
cas como histologia, ELISA, imunofluorescén-
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cia, western blot e qPCR, possibilitando a in-
vestigacdo do perfil inflamatoério e secretério do
tecido. Estudos demonstram que, em individuos
com doenga arterial coronariana, o TAE apre-
senta maior expressao de citocinas pro-inflama-
torias e menor expressdo de marcadores anti-in-
flamatorios e modificacdo na polarizagdo de
macrofagos, indicando um papel ativo na fisio-
patologia cardiovascular (JOLFAYI et al.,
2025; AKRA et al., 2022).

Entre os métodos ndo invasivos, destacam-
se a ecocardiografia, a ressondncia magnética
(RM) e a tomografia computadorizada (TC). A
ecocardiografia ¢ amplamente utilizada por ser
acessivel e de baixo custo, permitindo medir a
espessura do TAE. Maior espessura desse te-
cido tem sido associada a risco aumentado de
eventos cardiovasculares, refor¢ando seu uso
como biomarcador progndstico (CHONG et al.,
2023). A RM oferece alta defini¢do espacial e
permite quantificagdo volumétrica, mostrando
que maiores volumes de TAE estdo relaciona-
dos a alteragOes estruturais cardiacas e disfun-
¢ao diastolica (ZHOU et al., 2022). Ja a TC a-
presenta elevada resolugdo espacial e possibili-
ta avaliar com precisdo o volume do TAE, sen-
do que valores elevados se associam a maior
risco cardiovascular, recorréncia de fibrilagao
atrial e aumento de inflamacao e calcificagao
coronariana, o que a torna util para estratifica-
¢ao de risco (GERCULY et al., 2025).

Assim, a combinag¢ao entre métodos invasi-
vOs € ndo invasivos permite uma avaliacdo a-
brangente do TAE, contribuindo para melhor
compreensao de seu papel fisiopatoldgico e po-
tencial aplicacdo clinica na predi¢ao e no mane-
jo de doengas cardiovasculares.

Intervencdes terapéuticas

Considerando a associacao do TAE como
participante ativo na patogénese das doencas
cardiovasculares (IACOBELLIS, 2022; KHA-

NNA et al., 2025), cresce o interesse em estra-
tégias capazes de reduzir seu volume para dimi-
nuir o risco cardiometabdlico (SHAHRORI et
al., 2025). Embora ndo existam farmacos espe-
cificamente indicados para redugdo direta do
TAE, tanto interven¢des ndo farmacoldgicas
quanto terapias farmacoldgicas tém demonstra-
do efeitos positivos na modulagdo desse tecido
(IACOBELLIS, 2022; SHAHRORI et al.,
2025).

Entre as intervengdes ndo farmacologicas
voltadas para a reducdo do tecido adiposo epi-
cardico (TAE), destaca-se a mudanga no estilo
de vida, especialmente a perda de peso em indi-
viduos obesos, como um fator determinante
para a diminui¢@o da espessura desse tecido. A
perda ponderal significativa esta associada a re-
ducdo do TAE, o que pode refletir em melhorias
na estrutura e na funcdo cardiaca (BARRIO-
LOPEZ et al., 2024).

No que diz respeito as intervengdes farma-
cologicas, ainda ha poucos estudos que avaliam
a acao de diferentes classes de farmacos sobre
o TAE, e carecem evidéncias clinicas que ex-
plorem o efeito dose-dependente dessas subs-
tancias nesse tecido. Os agonistas do GLP-1R
podem agir sobre o GLP-1R no TAE, ja que o
mesmo expressa esses receptores, reduzindo as-
sim adipogénese local, promovendo o uso de
gordura e induzindo a diferenciacdo adiposa
marrom, o que pode repercutir positivamente
sobre 0 miocardio e as artérias corondrias adja-
centes (DING et al., 2025).

Os inibidores de SGLT2 por sua vez de-
monstram efeitos significativos na redugao do
TAE em pacientes com diabetes tipo 2 € obesi-
dade. Estudos clinicos evidenciam que a dapa-
gliflozina promove diminui¢do de 20% na es-
pessura do TAE apds 24 semanas de tratamen-
to, com reducdes perceptiveis ja nas primeiras
12 semanas, de forma independente da perda de
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peso corporal (IACOBELLIS & GRA-ME-
NENDEZ, 2020).

Os mecanismos celulares pelos quais os ini-
bidores de SGLT2 modulam o TAE envolvem
a supressdao da diferenciacdo e maturagdo de
pré-adipocitos epicardicos. O empagliflozina
atua diretamente sobre pré-adipdcitos humanos
do TAE, onde o SGLT2 ¢ primariamente ex-
presso, inibindo o processo de adipogénese sem
afetar a proliferacdo celular. Este efeito resulta
em redu¢do na secrecao de citocinas pro-infla-
matorias, incluindo IL-6 e MCP-1, e na produ-
¢do de espécies reativas de oxigénio (TAKANO
etal.,2023).

As estatinas, amplamente utilizadas no tra-
tamento de dislipidemias, tém sido investigadas
quanto a modulagdo do TAE. Evidéncias indi-
cam que seu uso pode reduzir a inflamagao co-
ronariana, embora com menor efeito quando
comparado a agonistas de GLP-1 e inibidores
de SGLT2, refor¢ando a necessidade de estudos
mais robustos sobre seu impacto (CHENG et
al.,2025; MYASOEDOVA et al., 2023).

Inibidores de PCSK9 também demonstram
potencial na reducao da espessura do TAE, en-
quanto niveis elevados dessa proteina se asso-
ciam a maior volume do tecido e pior controle
glicémico (SARDA et al., 2024). A expressio
local de PCSK9 no TAE se relaciona a media-
dores inflamatorios, sugerindo que o tecido fun-
ciona tanto como fonte quanto alvo desse medi-
ador. Contudo, assim como nas estatinas, mais
investigacdes sdo necessarias para confirmar
esses efeitos (DING et al., 2025).

De forma geral, a modulac¢ao do TAE repre-
senta uma estratégia terapéutica promissora
para redu¢do do risco cardiovascular, embora
ainda sejam necessarios estudos clinicos mais
robustos e padronizados para determinar o im-
pacto dessas intervencdes na pratica clinica e
em desfechos cardiovasculares de longo prazo.

CONCLUSAO

Os achados deste estudo reforcam o papel
multifuncional do TAE na fisiologia e patologia
cardiovascular. Em condi¢des saudaveis, o
TAE contribui para a homeostase cardiaca por
meio de fungdes metabolicas, térmicas ¢ imu-
nomoduladoras, enquanto, em estados patologi-
cos, como obesidade e sindrome metabdlica,
adquire perfil pro-inflamatdrio e pro-aterogé-
nico, associando-se a progressao de doencas
cardiovasculares. As técnicas de imagem, per-
mitindo a avaliag¢ao precisa do volume e da es-
pessura do TAE, surgem como uma ferramenta
promissora para o rastreio precoce de disfun-
¢Oes cardiacas e metabolicas, além de oferece-
rem insights clinicos importantes para preven-
¢do e manejo dessas doengas. Entretanto, a es-
cassez de estudos experimentais, especialmente
em populacdes humanas, ainda limita a com-
preensao dos mecanismos moleculares envolvi-
dos. Pesquisas futuras devem focar na investi-
gacdo dessas vias de sinalizacdo e no impacto
clinico do TAE, possibilitando o desenvolvi-
mento de estratégias preventivas e terapéuticas
mais precisas.
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