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Abstract: Background and Objectives: Epicardial adipose tissue (EAT) is shown to be an  important 

factor in the development of coronary artery disease, but numerous pathophysiological mechanisms 

of  its action are still only partially understood. There  is a  lack of studies on  its association with 

different grades of essential hypertension  (EH). Therefore, we aimed  to evaluate  the association 

between size of EAT depots and the risk of EH taking into account its grade. Materials and Methods: 

Non‐obese adult patients with various cardiovascular diseases were investigated: 157 of them had 

essential  hypertension  and  101  did  not. Hypertensive  patients were  assigned  to  three  groups 

according  to  the grade of hypertension. EAT volume and  thickness on ventricular  free walls  (6 

locations) and grooves (5 locations) were measured using cardiac magnetic resonance imaging and 

compared between groups. A regression model for the prediction of EH was constructed. Results: 

In general, thickness (in all locations) and volume of EAT depots was greater among hypertensive 

patients  than  in normotensive  (NORM) group. Mean EAT  thickness  in all 11  locations and EAT 

volume were lower in NORM than in grade 1 hypertension group; similarly, EAT volume was lower 

in grade 1 than in grade 2 hypertension group. EAT accumulation did not differ between grade 2 

and severe hypertension groups. EAT volume, dyslipidaemia status, body mass index, and age were 

independent predictors for EH in regression model. Conclusions: EAT accumulation is larger among 

hypertensive than normotensive individuals. Measurement of EAT depots could be beneficial for 

identification of hypertensive patients and prediction of hypertension severity. 
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1. Introduction 

Essential hypertension (EH) is one of the most important modifiable risk factors for coronary 

heart  disease,  stroke,  congestive  heart  failure,  end‐stage  renal  disease,  and  peripheral  vascular 

disease. Uncontrolled EH may lead to the detriment of the cardiovascular system, brain, and kidneys 

[1–3]. EH is associated with a variety of non‐modifiable and modifiable risk factors [1,4]. 

Obesity  is one of  those hypertension risk  factors  that can be modified. Reduction of adipose 

tissue depots is one way of alleviating hypertension and lowering the likelihood of subsequent major 

adverse cardiac events [5]. However, the mechanisms of hypertension development are still not fully 

understood [6,7]. Furthermore, studies have revealed that not only the amount of adipose tissue but 
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also  its  distribution  is  important  for  the  occurrence  of  cardiovascular  diseases,  including 

hypertension. Visceral adipose tissue was found to be more metabolically active and associated with 

higher risk than superficial subcutaneous adipose tissue [8,9]. 

Besides abdominal depots of visceral adipose tissue, present studies take into account epicardial 

adipose tissue (EAT) as a new modifiable cardiometabolic risk factor, which might interact with the 

heart in a more direct way. EAT is identified as visceral brown adipose tissue located between the 

myocardium and visceral pericardium and covers more than three quarters of the surface of the heart 

[10]. Studies have shown that an increase in the size of EAT depots is associated with dysfunction of 

this tissue, inflammatory processes, cardiac arrhythmias, lipotoxic cardiomyopathy [11], increased 

calcium scores in the arteries [12–14] and coronary artery disease (CAD) [13–16]. EAT has been shown 

to be an important factor in the development of CAD, but numerous mechanisms of its action are still 

only partially understood [17]. Investigation of the association between EAT and CAD risk factors, 

such as hypertension, might help  to describe  the development of CAD and other  cardiovascular 

diseases in more detail. On the other hand, determination of real hypertensive patients remains a 

clinical problem, and finding the imaging technique to distinguish hypertensive patients from those 

with  normal  blood  pressure would  be  beneficial  [18].  Few  studies were  performed  in  order  to 

investigate the association between hypertension and the size of EAT depots, but different methods 

and diverging results do not provide clear evidence for such an association [13,14,18–28]. In addition 

to  this,  some  studies  indicate  the  association  between  the  size  of  EAT  depots  and  severity  of 

hypertension [21,25,29]. However, we found no studies regarding the possibility to use the size of 

EAT depots for the prediction of different grades of hypertension. In addition, no English‐written 

articles about EAT depots of residents of Lithuania have been published before. 

The objective of this study was to evaluate the association between the size of epicardial adipose 

tissue depots and the risk of essential hypertension with respect to its grade. 

2. Materials and Methods 

2.1. Population of the Study 

The study involved adults between the ages of 30 and 75. According to their health records, they 

were  assigned  to  normotensive  (NORM)  and  hypertensive  groups.  Diagnoses  of  essential 

hypertension and its grade were made by health care professionals according to Guidelines for the 

Management of Arterial Hypertension [4]. People with up to 139 mmHg systolic and up to 89 mmHg 

diastolic  office  blood  pressure  and  no  indications  for  hypertension  in  their  health  records were 

assigned to the NORM group. It consisted of 101 patients. The second group consisted of 157 patients 

who had a diagnosis of essential hypertension, but had no secondary hypertension, diabetes mellitus, 

thyroid, or kidney disease. Hypertensive patients were assigned  to  three groups according  to  the 

grades  of  hypertension:  grade  1  hypertension  (EH1),  grade  2  hypertension  (EH2)  and  grade  3 

hypertension (EH3) [4]. 

To exclude any confounding effect on the study results, all obese (body mass index greater than 

29.9 kg/m2) individuals were excluded from this study.   

The  study  was  conducted  according  to  the  Vilnius  Regional  Biomedical  Research  Ethics 

Committee permission (No: 158200‐13‐576‐178, supplement No: 158200‐576‐PP1‐14). All participants 

of this study gave their informed consent prior to their inclusion in the study. 

2.2. Assessment of the Lifestyle 

To  assess  lifestyle  factors  that  might  be  associated  with  EH,  a  questionnaire  was  used. 

Hypertension risk factors such as low physical activity, frequent emotional stress, hard smoking, high 

salt intake, and a frequent consumption of butter and animal fats were investigated. Physical activity 

assessment  included  physical  activity  at work  and  leisure  time  physical  activity.  Low  physical 

activity group consisted of individuals with low physical activity at work and during leisure time. 

Sedentary work as well as work including only walking or standing was assigned to low physical 

activity.  Similarly,  leisure  time physical  activity  including only  sitting,  standing or walking was 
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defined  as  low.  Frequent  emotional  stress  group  was  formed  of  individuals  who  subjectively 

indicated at least one of the following: frequent feeling of tension and anxiety, frequent feeling of 

suppression and slowness,  frequent  torment of  troubled  thoughts and concerns, rare ability  to sit 

calmly and  relax. At  least 10 pack‐years  current or  ex‐smokers were  identified as hard  smokers. 

Excessive salt consumption group was  formed of  individuals who  indicated additional salting of 

prepared meals. Participants who indicated animal fats or butter as the most frequently consumed 

dietary fats were assigned to another risk group. 

2.3. Assessment of the Size of Epicardial Adipose Tissue Depots   

The size of EAT depots was measured using cardiac magnetic resonance tomography images. 

Cardiac magnetic resonance imaging was performed for each participant. Volume and thickness of 

EAT was measured (Figure 1). 

 

Figure 1. EAT measurements on cardiac magnetic resonance imaging. True fast imaging with steady‐

state precession (TrueFISP) images of horizontal long‐axis (b), (d) and short‐axis (a), (c) views in end‐

diastole were used. (a) and (b) images show measurement of EAT volume: an outlined EAT area (a) 

in one of the slices (b). (c) and (d) images show measurement of EAT thickness on the right ventricular 

free wall (RVFW), left ventricular free wall (LVFW), in the superior interventricular groove (SIVG), 

inferior interventricular groove (IIVG), anterior interventricular groove (AIVG), right atrioventricular 

groove (RAVG), left atrioventricular groove (LAVG). 
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Volume of EAT was calculated by using modified Simpson rule [30]. End‐diastolic short axis 

images were  used  for  the EAT measurements. Depots  of EAT  on  left  and  right  ventricles were 

outlined by hand on each slice. Volume of epicardial adipose tissue was calculated by summing up 

all area measurements and by multiplying the sum by the distance between slices (8 mm). 

Thickness of EAT depots was measured  in 11  locations. End‐diastolic  long‐axis  (4‐chamber) 

images were used for measurements of EAT thickness in right and left atrioventricular grooves and 

the anterior interventricular groove. End‐diastolic short‐axis images were used to measure thickness 

of  EAT  depots  on  the  free walls  of  left  and  right  ventricles  as well  as  in  superior  and  inferior 

interventricular grooves. 

2.4. Assessment of other Variables 

On  admission  to  our  hospital,  blood  pressure  (BP)  of  every  patient  was  measured.  As 

recommended [4], measurements at the upper arm were performed in a quiet room, with the patient 

in the seated position, back and arm supported, after 5 min of rest. In the event of a significant (>10 

mmHg) difference between arms, the arm with the higher BP values was used. 

Also, use of statins and antihypertensive drugs within  the period of one year was recorded. 

Drugs were assigned  to groups as  follows: beta‐blockers, diuretics, angiotensin‐receptor blockers, 

calcium channel blockers, ACE inhibitors, and other antihypertensives. 

In  addition,  within  one  year  to  magnetic  resonance  tomography  measurements  of  total 

cholesterol, low‐density lipoprotein cholesterol (LDL‐c), high‐density lipoprotein cholesterol (HDL‐

c), and triglycerides (TG) were made. 

2.5. Statistical Analysis of Data 

In  statistical  analysis,  mean  values  of  EAT  thickness  were  used  as  follows:  mean  of  all 

thicknesses (measurements in 11 locations), mean thickness of groove measurements (5 locations), 

mean  thickness  of  atrioventricular  groove  measurements  (2  locations),  mean  thickness  of 

interventricular groove measurements (3 locations), mean thickness of measurements on ventricular 

free walls  (6  locations), mean  thickness of measurements on  the  free wall of  the right ventricle  (3 

locations), and mean thickness of measurements on the free wall of the left ventricle (3 locations). 

Normality of the variables’ distribution was tested using the Shapiro–Wilk test. A T‐test was 

used for the comparison of means with normal distribution of variables. The Mann–Whitney U test 

was applied for the comparison of variables that did not comply with the assumptions of normality. 

Frequencies  between  the  groups  were  compared  using  the  χ2  criterion.  Receiver  operating 

characteristic  (ROC)  curve  analysis  was  performed  in  order  to  identify  optimal  cut‐values  for 

continuous variables. A binary logistic regression model was constructed for the prediction of EAT 

volume. Only  statistically  significant  variables were  used  for  the  final model. Odds  ratios  and 

confidence intervals were calculated for each variable of the model. Hosmer–Lemeshow goodness of 

fit test was applied. Next, differences of EAT volume between grades of hypertension were assessed 

by analysis of covariance (ANCOVA) with body mass index (BMI), pack‐years and sex as covariates. 

Because of the small sample size, patients with grade 3 hypertension were excluded from ANCOVA 

analysis. Significance level α = 0.05 was chosen for statistical analysis. Measures of central tendency 

are  presented  as  follows: mean  ±  standard deviation,  for  variables with  normal distribution,  or 

median (first quartile–third quartile) for variables with other distribution.   

3. Results 

Despite  our  efforts  to  create  groups  of  patients  as  similar  as  possible  in  terms  of  essential 

hypertension risk factors, they did have some differences. Hypertensive patients were older and had 

slightly higher BMI than the NORM group; a larger part of hypertensive group were also male and 

hard  smokers. On admission, NORM group had  lower BP and TG  levels, and  less of  them used 

antihypertensives.  On  the  other  hand,  there  was  no  significant  difference  in  emotional  stress 

experiences, physical activity, and consumption of salt and dietary fats (Table 1). On admission to 
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our hospital, systolic BP in EH1, EH2, and EH3 groups respectively was 130.6 ± 14.6 mmHg, 139.5 

(127.8–150.0) mmHg, and 158.4 ± 18.5 mmHg. Diastolic BP in these groups was 81.1 ± 13.7 mmHg, 

80.0 (80.0–90.0) mmHg, and 93.4 ± 10.8 mmHg. 

Table 1. Characteristics of the study sample and comparison of EH and NORM groups. 

Variables 
Total 

(n = 258) 

EH Group 

(n = 157) 

NORM Group 

(n = 101) 
p‐Value 

Age median and IQR, years  52 (42–61)  56 (49–65)  43 (36–54)  <0.001 

Males1, %  62.0  66.9  54.5  0.045 

BMI median and IQR, kg/m2 
25.0 

(22.8–27.5) 

26.0 

(23.6–27.8) 

23.9 

(22.0–28.5) 
<0.001 

Systolic BP median and IQR, 

mmHg 

130.0 

(120.0–140.0) 

139.0 

(128.5–150.0) 

120.0 

(110.0–131.0) 
<0.001 

Diastolic BP median and IQR, 

mmHg 

80.0 

(71.0–90.0) 

80.0 

(78.5–90) 

79.0 

(70.0–80.0) 
<0.001 

Total cholesterol median and 

IQR, mmol/L 
5.1 (4.2–6.1)  5.1 (4.2–6.1)  5.0 (4.4–6.5)  0.952 

LDL‐c median and IQR, 

mmol/L 
3.3 (2.6–4.2)  3.3 (2.6–4.1)  3.3 (2.6–4.3)  0.698 

HDL‐c mean and IQR, mmol/L  1.2 ± 0.4  1.2 ± 0.4  1.2 ± 0.4  0.539 

TG median and IQR, mmol/L  1.2 (0.9–1.8)  1.3 (0.9–1.8)  1.0 (0.7–1.3)  0.041 

Use of statins, %  35.8  49.7  14.0  <0.001 

Use of beta‐blockers, %  61.1  70.7  46.0  <0.001 

Use of diuretics, %  35.8  44.6  22.0  <0.001 

Use of angiotensin‐receptor 

blockers, % 
6.6  10.8  0.0  0.001 

Use of calcium channel 

blockers, % 
21.0  30.6  6.0  <0.001 

Use of ACE inhibitors, %  40.1  59.9  9.0  <0.001 

Use of other antihypertensives, 

% 
5.4  8.9  0.0  0.002 

Overweight1, %  49.2  59.9  32.7  <0.001 

Individuals with 

dyslipidaemia1, % 
47.3  64.3  20.8  <0.001 

Low physical activity, %  44.1  41.4  48.5  0.266 

Frequent emotional stress1, %  52.3  51.6  48.4  0.772 

Excessive salt consumption1, %  26.7  28.7  23.8  0.385 

Frequent consumption of 

butter and animal fats1, % 
20.9  19.7  22.8  0.577 

Hard smoking1, %  31.8  37.6  22.8  0.013 
1Groups with higher risk of cardiovascular diseases. 

Overall, median EAT volume and thickness were 125.5 cm3 (100.3–153.4 cm3) and 5.4 mm (4.5–

6.2  mm)  respectively.  Analysis  showed  that  the  size  of  EAT  depots  (all  measurements)  were 

statistically significantly higher among hypertensive patients than in NORM group (p‐value < 0.001). 

Respectively, median EAT volume was 137.5 cm3 (113.1–159.5 cm3) and 108 cm3 (89–137 cm3), median 

EAT thickness was 5.7 mm (4.8–6.4 mm) and 4.9 mm (4.3–5.8 mm). Differences in size of EAT depots 

between NORM and EH1 groups were observed only when comparing volume, average values of all 

thicknesses and average values of all thicknesses in grooves. Differences between EH1 and EH2 were 

also observed when comparing volume, as well as average values of all thickness measurements. In 

addition to this, the size of EAT depots between EH1 and EH2 groups differed when comparing the 

average values of EAT thickness on the free ventricular walls (similarly only on the right ventricular 
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wall). There was no difference in size of EAT depots between EH2 and EH3 groups. Detailed analysis 

of the size of EAT depots in different groups of patients is presented in Table 2. 

Table 2. Size of EAT depots in NORM, EH1, EH2, and EH3 groups. 

Variables 
NORM 

(n = 101) 

EH1 

(n = 49) 

EH2 

(n = 88) 

EH3 

(n = 20) 

Difference 

Between 

Groups 

EAT volume, cm3  108 (89–137)  126.1 ± 29.6  142.4 ± 35.2  142.3 ± 41  a,b,* 

Mean EAT thickness (all 

measurements), mm 
4.9 (4.3–5.8)  5.4 ± 1  5.9 ± 1.2  5.8 ± 1.2  a,b,* 

Mean EAT thickness in all 

grooves, mm 
6.8 (6–8.7)  7.6 ± 1.5  8.1 ± 1.7  8.2 ± 1.9  a,* 

Mean EAT thickness in 

atrioventricular grooves, mm 
7.5 (6–8.5)  8.1 ± 1.8  8.6 ± 2.1  8.8 ± 2.2  * 

Mean EAT thickness in 

interventricular grooves, mm 
6.7 (5.7–8.2)  7.2 ± 1.5  7.3 (6.3–9.3)  7.9 ± 1.9  * 

Mean EAT thickness on free 

ventricular walls, mm 
2.7 (2.2–3.5)  3 ± 0.9  3.3 (2.8–4.2)  3.4 ± 1  b,* 

Mean EAT thickness on the 

right free ventricular wall, 

mm 

3.7 (3–4.7)  4 ± 1  4.7 (4–5.7)  3.7 (3.4–5.3)  b,* 

Mean EAT thickness on the 

left free ventricular wall, mm 
1.3 (1–2.3)  1.7 (1–2.7)  2.2 (1–3.3)  2.7 (1.3–3.7)  * 

Results are presented in the following format: mean ± standard deviation for normal distribution, and 

median  (interquartile range)  for others. Statistically significant  (p‐value < 0.05) difference between 

NORM  and  EH1  group  is  marked  (a),  between  EH1  and  EH2  group  is  marked  (b),  between 

normotensive (NORM group) and all hypertensive patients is marked (*). 

The  ROC  analysis  showed  that  volume,  among  all  EAT measurements,  provides  the most 

accurate  results  for  identification of hypertensive patients  (area under  the curve was 0.687). EAT 

volume is also applicable for identification of EH1 patients in a mixed EH1 and NORM group. The 

mean EAT  thickness  in  all measurement  locations  accounted  for  0.669  area under  the  curve  for 

identification of hypertensive patients in the whole sample. 

According to the ROC analysis, optimal EAT volume cut‐point (Youdenʹs Index) to indicate EH 

patients was 111.6 cm3. Optimal EAT thickness cut‐points for average of all thicknesses, average of 

measurements in grooves, on both ventricular free walls, and on the right ventricular free wall were 

4.8 mm, 6.9 mm, 2.8 mm, and 4.2 mm, respectively. We used these values in order to conduct logistic 

regression analysis and  to construct a model which showed  that EAT volume  is an  independent 

determinant  of EH  and  along with  age, BMI,  and dyslipidaemia  status,  can  be used  to  identify 

hypertensive patients. Furthermore, logistic regression analysis showed no significance for any EAT 

thickness measurements, whether analysing with or without the EAT volume variable. The model of 

the independent determinants of EH prediction is provided in Table 3. These determinants, except 

for the BMI, remained significant after adding antihypertensive drugs to the model. 

Table  3. Binary  logistic  regression  analysis  to  identify  the  independent determinants of  essential 

hypertension. 

Risk Factor  Odds Ratio (95% CI)  p‐Value 

EAT volume > 111.6 cm3  1.955 (1.011–3.780)  0.046 

Having dyslipidaemia  3.703 (1.940–7.068)  <0.001 

BMI > 25.4 kg/m2  1.950 (1.006–3.781)  0.048 

Age > 47.5 years  4.427 (2.389–8.205)  <0.001 

Negelkerke R Square 0.398, Cox & Snell R Square 0.294, Hosmer & Lemeshow Test p = 0.517, overall 

correctly  predicted  percentage  75.4  (with  the  cut  value  0.5). Odds  ratios were  adjusted  for  EAT 

volume, dyslipidaemia status, BMI, age, gender, and hard smoking variables. 

After adjusting for sex, BMI, hard smoking, statins, and antihypertensives in ANCOVA, it was 

found that grade of hypertension was a significant determinant for EAT volume. According to this 
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analysis, EAT volume differed significantly between EH2 and EH1, also between EH2 and NORM 

groups  (respectively, p = 0.039 and p = 0.003). No difference  in EAT volume was  found between 

NORM  and  EH1  groups. Age  and  dislipidaemia  status were  not  significant  covariates  for  EAT 

volume. 

4. Discussion 

Results of this study show that the size of EAT depots tend to be higher among the patients with 

EH compared to normotensive patients. Also, this study shows that EAT depots tend to increase up 

to the second grade of hypertension while patients with severe hypertension tend to have similar 

EAT depots to that of patients with grade 2 hypertension. Furthermore, logistic regression analysis 

shows that EAT volume is an independent determinant of EH and can be used for its risk prediction 

in conjunction with such variables as age, body mass index and dyslipidaemia status, improving the 

prediction accuracy. According to ANCOVA, after adjustment for sex, BMI and hard smoking, the 

grade of hypertension remains significant determinant for EAT volume. 

Some previous studies conducted by other authors confirm the increase in size of EAT depots 

among  the patients with EH  [18,19,31–35]. The difference between our study and  the majority of 

previous  studies  is  that  along with  EAT  thickness measurements we  have  also measured  EAT 

volume.  In  addition  to  this,  cardiac magnetic  resonance  tomography method was  used  for  our 

measurements which  is considered  to be  the gold standard  for EAT measurements. According  to 

other  authors,  volumetric  measurements  of  EAT  are  more  accurate  than  EAT  thickness 

measurements but there exist technological and time  limitations for measurement of EAT volume 

[36]. Our study confirms the advantage of volumetric EAT measurements. Despite our efforts to find 

a location (or group of locations) for EAT thickness measurements that could be used instead of EAT 

volumetric measurements  for  EH  risk  assessment,  logistic  regression  analysis  showed  that EAT 

thickness  (in  those  11  locations we  defined)  realistically  cannot  be  used  for EH  risk  prediction. 

Accordingly, it may be beneficial to improve methodologies to increase accuracy of EAT thickness 

measurements as they can be performed using cheaper and more accessible techniques. 

Contrary  to  our  findings,  some  studies  have  shown  no  association  between  EAT  and 

hypertension  [21,23,24,27,28]. Wang  et  al.  found no  association between EAT volume  and blood 

pressure among 49 patients with type 2 diabetes mellitus and 78 nondiabetic controls [28]. Another 

group of  scientists did not  find  a  significant difference  in prevalence of hypertension  among  93 

patients with chronic kidney failure grouped by a median EAT volume [24]. Similarly, no significant 

difference  in  the  prevalence  of  hypertension was  found  among  patients with CAD  stratified  by 

median EAT thickness [27] or EAT volume quartiles [23]. The authors from the Republic of Korea 

stated that the average EAT thickness on the right ventricular free wall differed significantly between 

hypertensive and normotensive females, whereas in males, no significant difference was observed. 

Furthermore,  logistic  regression  analysis performed by  these  researchers  showed  that EAT  is  an 

independent determinant of nocturnal non‐dipping blood pressure pattern  for  females, while  for 

males  it was not  significant  [21]. Our analysis  showed  that EAT  thickness might not be accurate 

enough  to predict hypertension. Moreover, ROC  analysis  showed  that  the  optimal  cut‐point  for 

classification of normotensive  and hypertensive patients  according  to EAT volume might not be 

equal to the median EAT volume. Therefore, median values of EAT depot size should be avoided 

when demonstrating the absence of association between EAT and hypertension as we found in some 

other studies [24,27]. 

Along with EH occurrence disparities, diverging results regarding the correlation between the 

size of EAT depots and blood pressure are presented  in  the  literature  [19,26]. We have  found no 

studies where EAT depots would be assessed with respect to the grade of hypertension that describes 

the state of a patient more accurately than momentary blood pressure measurements. 

In the literature we have found two theories of the association between EAT and EH. One of 

these  theories states  that EAT might be  the cause of hypertension. Due  to  the oxygen deficiency, 

which occurs when EAT depots become  larger, epicardial fat  is  invaded by  increased numbers of 

macrophages and T lymphocytes, resulting in a shift of its metabolic profile. Increase in EAT depots 
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results  in  increased  secretion  of  numerous  proinflammatory  cytokines  and  vasoactive  peptides, 

including  interleukin‐6,  TNF‐α,  MCP‐1,  and  angiotensin  II  [36–38].  These  substances  can, 

independently of each other, activate renin‐angiotensin system and determine the increase in arterial 

blood pressure and hypertrophy of the left ventricle [37]. In addition to this, an increase in plasma 

free  fatty acid  levels may stimulate cardiac autonomic nervous system and subsequently  increase 

arterial blood pressure [39]. Furthermore, EAT might be responsible for hypoadiponectinemia, which 

is also associated with subsequent increase in blood pressure [40,41]. Erdogan et al. also hypothesised 

that  inflammatory  mediators  (secreted  by  EAT),  and  disruption  of  local  collagen  metabolism 

(induced  by  myocardial  inflammation),  might  cause  myocardial  hypertrophy  and  subsequent 

hypertension. According to the researchers, these mechanisms might increase left ventricular mass 

independently of blood pressure values [26]. 

Another of the theories of the association between EAT and hypertension states that depots of 

EAT  increase  because  of  the  adaptation  to  higher  myocardial  energy  demands.  Researchers 

hypothesize that hypertension might determine the accumulation of EAT. Long‐term effect of high 

blood pressure causes myocyte cellular hyperplasia and capillary proliferation, which subsequently 

increases thickness of the ventricular wall. This results in increased energy demands for contraction 

and might stimulate EAT accumulation to provide more free fatty acid to the myocardium [20,25]. 

Studies  show  that  EAT mass  increases  along with myocardial mass  [42],  although myocardial 

thickness of the left ventricle plays the key role. Our results, similar to the results of other researchers, 

show that EAT thickness on the right ventricle is higher than on the left ventricle. This is opposite to 

myocardial  thickness,  as well  as  energy  demands  of  the  ventricles  [42]. As  both  ventricles  are 

contained in one pericardial sack, it seems to be true that increased energy demands of one ventricle 

might determine the increase in EAT depots on another with lower energetic needs. This might be 

related to the differences in size of EAT depots between hypertension grade groups we observed in 

our study. Furthermore, density of EAT was found to be lower among individuals with hypertension 

[32]. 

There were  several  limitations  in our  study. Although  the  sample of our  study  seems  to be 

sufficiently  large compared  to other studies on  this  topic,  it was difficult  to determine any causal 

relationship,  because predictive  factors  and  outcome  variables  observed  simultaneously without 

follow‐up  data.  Also,  the  design  of  our  study  did  not  allow  us  to  assess  the  significance  of 

hypertension duration to changes in EAT depots; longitudinal studies in the future should address 

this option. 

5. Conclusions 

Accumulation  of  EAT  among  hypertensive  patients  is  larger  than  among  normotensive 

individuals. Measurement  of  EAT  depots might  be  beneficial  for  identification  of  hypertensive 

patients and prediction of hypertension severity. 

Author Contributions: Conceptualization, D.A., N.V.  and R.S.; Data  curation, D.A., A.D.  and V.J.;  Formal 

analysis, D.A. and A.D.;  Investigation, D.A. and A.D.; Methodology, D.A., A.D., V.D., N.V. and R.S.; Project 

administration, V.J.; Resources, V.J., V.D. and N.V.; Supervision, N.V. and R.S.; Validation, V.D., N.V. and R.S.; 

Visualization, D.A. and V.D.; Writing—original draft, D.A. and A.D.; Writing—review & editing, V.J., V.D., N.V. 

and R.S. 

Acknowledgments: The authors would like to thank John McAndrew for the valuable comments and edition of 

this paper. Also, the authors would like to express their deepest gratitude to Frank Weder for his valuable and 

constructive suggestions regarding this research. 

Conflicts of Interest: The authors declare no conflict of interest. 

References 

1. Mancia, G.; Fagard, R.; Narkiewicz, K.; Redón, J.; Zanchetti, A.; Böhm, M.; Christiaens, T.; Cifkova, R.; De 

Backer, G.; Dominiczak, A. Task Force Members. 2013 ESH/ESC Guidelines for the management of arterial 

hypertension: The Task Force  for  the management of arterial hypertension of  the European Society of 



Medicina 2019, 55, 456  9  of  11 

 

Hypertension (ESH) and of the European Society of Cardiology (ESC). J. Hypertens. 2013, 31, 1281–1357, 

doi:10.1097/01.hjh.0000431740.32696.cc. 

2. Messerli, F.H.; Williams, B.; Ritz, E. Essential hypertension. Lancet 2007, 370, 591–603, doi:10.1016/S0140‐

6736(07)61299‐9. 

3. Rossier,  B.C.;  Bochud,  M.;  Devuyst,  O.  The  Hypertension  Pandemic:  An  Evolutionary  Perspective. 

Physiology 2017, 32, 112–125, doi:10.1152/physiol.00026.2016. 

4. Mancia, G.; Fagard, R.; Narkiewicz, K.; Redon, J.; Zanchetti, A.; Böhm, M.; Christiaens, T.; Cifkova, R.; De 

Backer, G.; Dominiczak, A.; et al. 2013 ESH/ESC Guidelines for the management of arterial hypertension. 

Eur. Heart J. 2013, 34, 2159–2219, doi:10.1093/eurheartj/eht151. 

5. Timpson, N.J.; Harbord, R.; Davey Smith, G.; Zacho,  J.; Tybjaerg‐Hansen, A.; Nordestgaard, B.G. Does 

greater  adiposity  increase  blood pressure  and  hypertension  risk? Mendelian  randomization using  the 

FTO/MC4R genotype. Hypertension 2009, 54, 84–90, doi:10.1161/HYPERTENSIONAHA.109.130005. 

6. Rahmouni, K.; Correia, M.L.; Haynes, W.G.; Mark, A.L. Obesity‐associated hypertension: New insights into 

mechanisms. Hypertension 2005, 45, 9–14, doi:10.1161/01.HYP.0000151325.83008.b4. 

7. Hall,  J.E.; da Silva, A.A.; do Carmo,  J.M.; Dubinion,  J.; Hamza, S.; Munusamy, S.; Smith, G.; Stec, D.E. 

Obesity‐induced hypertension: Role of  sympathetic nervous  system,  leptin,  and melanocortins.  J. Biol. 

Chem. 2010, 285, 17271–17276, doi:10.1074/jbc.R110.113175. 

8. Sironi, A.M.; Gastaldelli, A.; Mari, A.; Ciociaro, D.;  Positano, V.;  Buzzigoli,  E.; Ghione,  S.;  Turchi,  S.; 

Lombardi, M.; Ferrannini, E. Visceral  fat  in hypertension:  Influence on  insulin  resistance and beta‐cell 

function. Hypertension 2004, 44, 127–133, doi:10.1161/01.HYP.0000137982.10191.0a. 

9. Sniderman, A.D.; Bhopal, R.; Prabhakaran, D.; Sarrafzadegan, N.; Tchernof, A. Why might South Asians 

be  so  susceptible  to  central  obesity  and  its  atherogenic  consequences?  The  adipose  tissue  overflow 

hypothesis. Int. J. Epidemiol. 2007, 36, 220–225, doi:10.1093/ije/dyl245. 

10. Şengül, C.; Özveren, O. Epicardial adipose tissue: A review of physiology, pathophysiology, and clinical 

applications. Anatol. J. Cardiol. 2013, 13, 261–265, doi:10.5152/akd.2013.075. 

11. Sacks, H.S.; Fain, J.N. Human epicardial fat: What is new and what is missing? Clin. Exp. Pharmacol. Physiol. 

2011, 38, 879–887, doi:10.1111/j.1440‐1681.2011.05601.x. 

12. Monti, M.; Monti, A.; Murdolo, G.; Di Renzi, P.; Pirro, M.R.; Borgognoni, F.; Vincentelli, G.M. Correlation 

between epicardial  fat and cigarette smoking: CT  imaging  in patients with metabolic syndrome. Scand. 

Cardiovasc. J. 2014, 48, 317–322, doi:10.3109/14017431.2014.942872. 

13. Picard, F.A.; Gueret, P.; Laissy, J.; Champagne, S.; Leclercq, F.; Carrie, D.; Juliard, J.M.; Henry, P.; Niarra, 

R.;  Chatellier,  G.  Epicardial  adipose  tissue  thickness  correlates  with  the  presence  and  severity  of 

angiographic  coronary  artery  disease  in  stable  patients with  chest  pain.  PLoS ONE  2014,  9,  e110005, 

doi:10.1371/journal.pone.0110005. 

14. Dicker, D.; Atar, E.; Kornowski, R.; Bachar, G.N.  Increased Epicardial Adipose Tissue Thickness  as  a 

Predictor for Hypertension: A Cross Sectional Observational Study. J. Clin. Hypertens. 2013, 15, 893–898, 

doi:10.1111/jch.12201. 

15. Kocaman,  S.A.;  Durakoglugil,  M.E.;  Cetin,  M.;  Erdogan,  T.;  Ergul,  E.;  Canga,  A.  The  independent 

relationship of epicardial adipose tissue with carotid  intima‐media  thickness and endothelial  functions: 

The association of pulse wave velocity with the active facilitated arterial conduction concept. Blood Press. 

Monit. 2013, 18, 85–93, doi:10.1097/MBP.0b013e32835ebbb5. 

16. Doesch, C.; Haghi, D.; Suselbeck, T.; Schoenberg, S.O.; Borggrefe, M.; Papavassiliu, T. Impact of functional, 

morphological and clinical parameters on epicardial adipose tissue in patients with coronary artery disease. 

Circulation 2012, 76, 2426–2434, doi:10.1253/circj.CJ‐12‐0301. 

17. Matloch, Z.; Kotulák, T.; Haluzík, M. The role of epicardial adipose tissue  in heart disease. Physiol. Res. 

2016, 65, 23–32. 

18. Özdil, H.; Katlandur, H.; Özbek, K.; Keser, A.; Kalkan, A.O.; Ulucan, Ş.; Kaya, Z.; Öncel, M.; Ülgen, M.S. 

Epicardial  fat  thickness  is an  important diagnostic marker  for newly diagnosed essential hypertension. 

Biomed. Res. 2017, 28, 71–74. 

19. Chang, S.; Lee, W.; Kwag, B.; Chung, Y.H.; Kang, I.S. Maximal pericoronary adipose tissue thickness  is 

associated with hypertension in nonobese patients with acute or chronic illness. Korean J. Intern. Med. 2017, 

32, 668–674, doi:10.3904/kjim.2016.118. 



Medicina 2019, 55, 456  10  of  11 

 

20. Ozturk,  M.T.;  Ebinc,  F.A.;  Okyay,  G.U.;  Kutlugun,  A.A.  Epicardial  Adiposity  is  Associated  with 

Microalbuminuria  in  Patients  with  Essential  Hypertension.  Acta  Cardiol.  Sin.  2017,  33,  74–80, 

doi:10.6515/ACS20160418A. 

21. Shim, I.K.; Cho, K.I.; Kim, H.S.; Heo, J.H.; Cha, T.J. Impact of Gender on the Association of Epicardial Fat 

Thickness, Obesity, and Circadian Blood Pressure Pattern in Hypertensive Patients. J. Diabetes Res. 2015, 

doi:10.1155/2015/924539. 

22. Bakirci, E.M.; Degirmenci, H.; Hamur, H.; Gunay, M.; Gulhan, B.; Aydin, M.; Kucuksu, Z.; Ceyhun, G.; 

Topal, E. New inflammatory markers for prediction of non‐dipper blood pressure pattern in patients with 

essential hypertension: Serum YKL‐40/Chitinase 3‐like protein 1 levels and echocardiographic epicardial 

adipose tissue thickness. Clin. Exp. Hypertens. 2015, 37, 505–510, doi:10.3109/10641963.2015.1013122. 

23. Hajsadeghi, F.; Nabavi, V.; Bhandari, A.; Choi, A.; Vincent, H.; Flores, F.; Budoff, M.; Ahmadi, N. Increased 

epicardial  adipose  tissue  is  associated with  coronary  artery disease  and major  adverse  cardiovascular 

events. Atherosclerosis 2014, 237, 486–489, doi:10.1016/j.atherosclerosis.2014.09.037. 

24. Gauss,  S.;  Klinghammer,  L.;  Jahn, D.;  Schuhbäck, A.; Achenbach,  S.; Marwan, M.  Epicardial  fat  and 

coronary artery calcification in patients on long‐term hemodialysis. J. Comput. Assist. Tomogr. 2014, 38, 768–

772, doi:10.1097/RCT.0000000000000113. 

25. Eroglu, S.; Sade, L.E.; Yildirir, A.; Demir, O.; Müderrisoglu, H. Association of epicardial adipose  tissue 

thickness  by  echocardiography  and  hypertension.  Turk.  Kardiyol.  Dern.  Ars.  2013,  41,  115–122, 

doi:10.5543/tkda.2013.83479. 

26. Erdogan, T.; Çetin, M.; Kocaman, S.A.; Durakoglugil, M.E.; Ergul, E.; Ugurlu, Y.; Çanga, A. Epicardial 

adipose tissue is independently associated with increased left ventricular mass in untreated hypertensive 

patients: An observational study. Anatol. J. Cardiol. 2013, 13, 320–327, doi:10.5152/akd.2013.099. 

27. Albuquerque, F.N.; Somers, V.K.; Blume, G.; Miranda, W.; Korenfeld, Y.; Calvin, A.D.; Qin, R.; Lopez‐

Jimenez, F. Usefulness of epicardial adipose tissue as predictor of cardiovascular events in patients with 

coronary artery disease. Am. J. Cardiol. 2012, 110, 1100–1105, doi:10.1016/j.amjcard.2012.06.003. 

28. Wang, C.; Hsu, H.; Hung, W.; Yu, T.; Chen, Y.; Chiu, C.; Lu, L.; Chung, F.; Shin, S.; Lee, Y.  Increased 

epicardial  adipose  tissue  (EAT)  volume  in  type  2  diabetes  mellitus  and  association  with  metabolic 

syndrome and severity of coronary atherosclerosis. Clin. Endocrinol. 2009, 70, 876–882, doi:10.1111/j.1365‐

2265.2008.03411.x. 

29. Sengul, C.; Cevik, C.; Ozveren, O.; Duman, D.; Eroglu, E.; Oduncu, V.; Tanboga, H.I.; Can, M.M.; Akgun, 

T.; Dindar, I. Epicardial fat thickness is associated with non‐dipper blood pressure pattern in patients with 

essential hypertension. Clin. Exp. Hypertens. 2012, 34, 165–170, doi:10.3109/10641963.2011.577488. 

30. Flüchter,  S.; Haghi, D.; Dinter, D.; Heberlein, W.; Kühl, H.P.; Neff, W.;  Sueselbeck, T.; Borggrefe, M.; 

Papavassiliu,  T.  Volumetric  assessment  of  epicardial  adipose  tissue  with  cardiovascular  magnetic 

resonance imaging. Obesity 2007, 15, 870–878, doi:10.1038/oby.2007.591. 

31. Erdogan, G.; Belen, E.; Sungur, M.A.; Sungur, A.; Yaylak, B.; Gungor, B.; Akyuz, S.; Satilmis, S. Assessment 

of epicardial adipose tissue thickness in patients with resistant hypertension. Blood Press. Monit. 2016, 21, 

16–20, doi:10.1097/MBP.0000000000000149. 

32. Hell, M.M.; Ding,  X.;  Rubeaux, M.;  Slomka,  P.; Gransar, H.;  Terzopoulos, D.; Hayes,  S.; Arwan, M.; 

Achenbach, S.; Berman, D.S.; et al. Epicardial adipose  tissue volume but not density  is an  independent 

predictor  for  myocardial  ischemia.  J.  Cardiovasc.  Comput.  Tomogr.  2016,  10,  141–149, 

doi:10.1016/j.jcct.2016.01.009. 

33. Homsi, R.; Sprinkart, A.M.; Gieseke, J.; Yuecel, S.; Dabir, D.; Luetkens, J.A.; Marx, C.; Kuetting, D.; Schild, 

H.H.; Thomas, D.K. 3D‐Dixon cardiac magnetic resonance detects an increased epicardial fat volume in 

hypertensive men with myocardial infarction. J. Cardiovasc. Magn. Reson. 2016, 18, doi:10.1186/1532‐429X‐

18‐S1‐O4. 

34. Natale,  F.; Tedesco, M.A.; Mocerino, R.; de  Simone, V.; Di Marco, G.M.; Aronne, L.; Credendino, M.; 

Siniscalchi,  C.;  Calabro,  P.;  Cotrufo,  M.  Visceral  adiposity  and  arterial  stiffness:  Echocardiographic 

epicardial  fat  thickness  reflects,  better  than  waist  circumference,  carotid  arterial  stiffness  in  a  large 

population of hypertensives. Eur. J. Echocardiogr. 2009, 10, 549–555, doi:10.1093/ejechocard/jep002. 

35. Sironi, A.M.; Pingitore, A.; Ghione, S.; De Marchi, D.; Scattini, B.; Positano, V.; Muscelli, E.; Ciociaro, D.; 

Lombardi, M., Ferrannini, E.; et al. Early hypertension is associated with reduced regional cardiac function, 

insulin  resistance,  epicardial,  and  visceral  fat.  Hypertension  2008,  51,  282–288, 

doi:10.1161/HYPERTENSIONAHA.107.098640. 



Medicina 2019, 55, 456  11  of  11 

 

36. Talman, A.H.; Psaltis, P.J.; Cameron, J.D.; Meredith, I.T.; Seneviratne, S.K.; Wong, D.T. Epicardial adipose 

tissue:  Far  more  than  a  fat  depot.  Cardiovasc.  Diagn.  Ther.  2014,  4,  416–429,  doi:10.3978/j.issn.2223‐

3652.2014.11.05. 

37. Börekçi, A.; Gür, M.; Şeker, T.; Uçar, A.K.; Baykan, A.O.; Elbasan, Z.; Harbalıoğlu, H.; Uçar, H.; Çaylı, M. 

Epicardial fat thickness as associated with left ventricular myocardial performance in patients with newly 

diagnosed hypertension. Turk. Kardiyol. Dern. Ars. 2015, 43, 705–713, doi:10.5543/tkda.2015.95902. 

38. Roubicek, T.; Dolinková, M.; Bláha,  J.; Haluzíková, D.; Bosanska, L.; Mráz, M.; Kremen,  J.; Haluzík, M. 

Increased angiotensinogen production in epicardial adipose tissue during cardiac surgery: Possible role in 

a postoperative insulin resistance. Physiol. Res. 2008, 57, 911–917. 

39. Manzella, D.; Barbieri, M.; Rizzo, M.R.; Ragno, E.; Passariello, N.; Gambardella, A.; Marfella, R.; Giugliano, 

D.; Paolisso, G. Role of  free  fatty acids on cardiac autonomic nervous system  in noninsulin‐dependent 

diabetic  patients:  Effects  of  metabolic  control.  J.  Clin.  Endocrinol.  Metab.  2001,  86,  2769–2774, 

doi:10.1210/jcem.86.6.7553. 

40. Teijeira‐Fernandez, E.; Eiras, S.; Grigorian‐Shamagian, L.; Fernandez, A.; Adrio, B.; Gonzalez‐Juanatey, J. 

Epicardial  adipose  tissue  expression  of  adiponectin  is  lower  in  patients  with  hypertension.  J.  Hum. 

Hypertens. 2008, 22, 856–863, doi:10.1038/jhh.2008.75. 

41. Baden, M.Y.;  Yamada,  Y.;  Takahi,  Y.;  Obata,  Y.;  Saisho,  K.;  Tamba,  S.;  Yamamoto,  K.;  Umeda, M.; 

Furubayashi, A.; Tsukamoto, Y. Association of adiponectin with blood pressure in healthy people. Clin. 

Endocrinol. 2013, 78, 226–231, doi:10.1111/j.1365‐2265.2012.04370.x. 

42. Corradi, D.; Maestri, R.; Callegari,  S.;  Pastori,  P.; Goldoni, M.;  Luong,  T.V.; Bordi, C. The  ventricular 

epicardial fat is related to the myocardial mass in normal, ischemic and hypertrophic hearts. Cardiovasc. 

Pathol. 2004, 13, 313–316, doi:10.1016/j.carpath.2004.08.005. 

 

© 2019 by the authors. Licensee MDPI, Basel, Switzerland. This article is an open access 

article distributed under the terms and conditions of the Creative Commons Attribution 

(CC BY) license (http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/). 

 


