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Wprowadzenie
Coraz powszechniejsze jest obecnie przekonanie, że

przewlekły proces zapalny bierze udział w rozwoju miaż-
dżycy, a także destabilizacji blaszek miażdżycowych. Me-
chanizm tego przewlekłego procesu zapalnego nie jest jed-
nak poznany. Otyłość, zwłaszcza brzuszna, jest uznanym
czynnikiem ryzyka rozwoju miażdżycy i występowania in-
cydentów sercowo-naczyniowych. W niniejszym artykule
przeanalizowano dane sugerujące, że źródłem procesu za-
palnego biorącego udział w rozwoju miażdżycy tętnic wień-
cowych i w powstawaniu ostrych incydentów wieńcowych
jest tkanka tłuszczowa, zwłaszcza znajdująca się w bezpo-
średnim sąsiedztwie tętnic wieńcowych.

Znaczenie czynników zapalnych w rozwoju
miażdżycy i destabilizacji blaszki miażdżycowej

W 1999 r. w klasycznej publikacji podsumowującej od-
krycia dotyczące etiopatogenezy miażdżycy Ross nazwał ją
chorobą zapalną [1]. Autor opisał m.in. powstawanie i roz-
wój blaszek miażdżycowych jako wysoko specyficzny pro-
ces komórkowych i humoralnych reakcji zapalnych, zapo-
czątkowanych przez wytworzenie w dzieciństwie wczes-
nych zmian miażdżycowych (ang. fatty streak), zbudowa-
nych z nacieków zapalnych makrofagów i limfocytów T [2].
Utrzymujący się przewlekły proces zapalny prowadzi do dal-
szej rekrutacji komórek zapalnych, uszkodzenia i upośle-
dzenia funkcji śródbłonka, migracji i proliferacji komórek
mięśni gładkich do miejsca uszkodzenia (ang. vascular re-
modeling) i powstania blaszki przejściowej. Dalsza akty-
wacja makrofagów i limfocytów T, a w efekcie uwalnianie
przez nie enzymów hydrolitycznych, cytokin, chemokin
i czynników wzrostu prowadzi do wytworzenia ognisko-
wej martwicy, z pokrywą łącznotkankową oddzielającą

rdzeń zmiany miażdżycowej od światła naczynia i powsta-
nia zaawansowanej blaszki złożonej [3].

Przewlekły stan zapalny, którego odzwierciedleniem jest
m.in. zwiększone stężenie białek ostrej fazy (białka C-reak-
tywnego – CRP) [4], fibrynogenu i amyloidu A we krwi, nie
jest specyficzny dla choroby niedokrwiennej serca. Czynni-
kami nasilającymi ten stan są m.in. zaawansowany wiek,
predyspozycje genetyczne, palenie tytoniu, spożywanie 
alkoholu, otyłość, cukrzyca, menopauza, stres, jak również
obecność lokalnego stanu zapalnego, np. przyzębia, przy-
datków czy gardła [5]. Z kolei aktywność fizyczna, przyjmo-
wanie leków o działaniu przeciwzapalnym, takich jak kwas
acetylosalicylowy i statyny [6], obniża aktywność zapalną
tkanek. Wysoko czułe metody analityczne pozwalają obec-
nie na precyzyjny pomiar stężenia CRP we krwi i tym samym
natężenia procesu zapalnego. Pomiary te nie informują jed-
nak, jakie jest źródło obserwowanej reakcji zapalnej. 

Na podstawie wyników kolejnych badań opisano szcze-
gółowo związki powstawania i destabilizacji blaszki miaż-
dżycowej z procesem zapalnym. Okazało się np., że cukrzy-
ca, której towarzyszy obecność wtórnych produktów
nieenzymatycznej glikacji białek (AGE), przyspiesza powsta-
wanie i destabilizację zmian miażdżycowych w naczyniach.
Udowodniono ponadto, że w wyniku przewlekłego proce-
su zapalnego (np. w przebiegu infekcji) komórki śródbłon-
ka, jak również krążące monocyty i makrofagi uwalniają 
interferon gamma (IFN-γ), interleukiny – IL-1β i IL-6, co pro-
wadzi do zwiększenia ekspresji molekuł adhezyjnych 
ICAM-1 i VCAM-1 na komórkach śródbłonka [7]. Z kolei limfo-
cyty, granulocyty, monocyty, trombocyty i komórki śródbłon-
ka pod wpływem zapalenia produkują molekuły adhezyjne
z grupy selektyn (P-selektyna, E-selektyna, L-selektyna) [8].

Wykazano szereg różnic pomiędzy budową blaszki miaż-
dżycowej stabilnej i niestabilnej (zagrożonej pęknięciem),
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która w warunkach klinicznych prowadzi często do ostrego
zespołu wieńcowego. Blaszki niestabilne charakteryzują się
dużym jądrem lipidowym, nagromadzeniem makrofagów
i limfocytów T oraz cienką pokrywą łącznotkankową [9]. Miej-
scowy naciek komórek zapalnych jest szczególnie nasilony
w sąsiedztwie ramion blaszki bezpośrednio łączących się
z wolną ścianą naczynia, czyli w okolicy najbardziej narażo-
nej na mechaniczne rozerwanie przez siły związane z czyn-
nikami hemodynamicznymi. Aktywny proces zapalny prowa-
dzi także do podwyższenia temperatury w rdzeniu lipidowym
blaszki niestabilnej, na skutek czego znajdujące się w nim
kryształy cholesterolu przekształcają się w płynne estry, przez
co staje się ona bardziej miękka i podatna na pęknięcie [10]. 

Udowodniono, że stabilność blaszki miażdżycowej zale-
ży od równowagi pomiędzy lokalnymi procesami syntezy
i rozkładu tkanki łącznej. W modelach eksperymentalnych
wzrost aktywności metaloproteinaz (MMP) – enzymów pro-
teolitycznych, które są odpowiedzialne za degradację pokry-
wy łącznotkankowej blaszki miażdżycowej, był spowodowa-
ny działaniem plazminy (ang. plasmin), IL-1, IL6, czynnika
martwicy nowotworu alfa (ang. tumor necrosis factor alpha,
TNF-α) oraz regulatorów transkrypcji białek (ang. transcrip-
tional regulators), a do hamowania aktywności MMP docho-
dziło pod wpływem czynnika wzrostu beta (ang. transfor-
ming growth factor beta, TGF-β) [11]. Opisano dotąd szereg
swoistych metaloproteinaz, spośród których najistotniejsze
z punktu widzenia destabilizacji blaszki miażdżycowej są
prawdopodobnie MMP-2 i MMP-9 [12] oraz MMP-1 i MMP-3
[13]. Ich naturalne endogenne inhibitory tkankowe (ang.
tissue ihibitors of metalloproteinases, TIMP), łącząc się z MMP,
regulują ich aktywność [14]. 

Spośród licznych białek decydujących o nasileniu pro-
cesów zapalnych wyodrębniono również substancje o dzia-
łaniu przeciwzapalnym. U pacjentów z niestabilną choro-
bą wieńcową stwierdzono zmniejszone stężenie IL-10,
uwalnianej m.in. przez limfocyty T, której silne działanie
przeciwzapalne polega na hamowaniu czynników odpowie-
dzialnych za progresję i niestabilność blaszki miażdżyco-
wej, takich jak czynnik tkankowy (TF), NF-κB (ang. nuclear
factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells) czy
metaloproteinazy. Ponadto analiza wieloczynnikowa wyka-
zała, że różnica w stężeniu IL-10 pomiędzy pacjentami z nie-
stabilną i stabilną chorobą wieńcową była niezależna od le-
czenia statynami i kwasem acetylosalicylowym [15]. 

Pomimo licznych badań eksperymentalnych, jak rów-
nież zaawansowanych badań klinicznych, mechanizm od-
czynu zapalnego, w którym dochodzi do powstania, a na-
stępnie rozwoju miażdżycy, nie został w pełni poznany.

Rola błony wewnętrznej i środkowej tętnic w patoge-
nezie i rozwoju miażdżycy jest dość dobrze poznana, na-
tomiast udział błony zewnętrznej naczynia i otaczającej
tkanki tłuszczowej w tym procesie jest niejasny. Zalewski
i wsp. [16] wykazali, że przydanka może wydzielać cytoki-
ny prozapalne, takie jak IL-1β, IL-6, TNF-α, oraz inne me-
diatory stanu zapalnego, np. czynnik chemotaktyczny ma-

krofagów (MCP-1). Zdolność adipocytów do wytwarzania
substancji prozapalnych, takich jak IL-6 czy TNF-α, u pa-
cjentów z zespołem metabolicznym i upośledzoną toleran-
cją glukozy stanowi przedmiot zainteresowania wielu ba-
daczy [17, 18]. Tkanka tłuszczowa u tych chorych jest
niezależnym organem modulującym reakcje zapalne. Wy-
kazano także, że właściwości tkanki tłuszczowej są różne
w zależności od jej lokalizacji w organizmie. Na przykład
aktywność zapalna tkanki tłuszczowej w jamie brzusznej
jest istotnie wyższa niż tkanki podskórnej [19]. Tętniczki
odżywiające tętnice wieńcowe (vasa vasorum) mogą wo-
bec tego transportować, obok elementów odżywczych,
również substancje modulujące stan zapalny w blaszce
miażdżycowej z zewnątrz do wewnątrz naczynia [20]. Wo-
bec braku fizycznej bariery oddzielającej poszczególne war-
stwy ściany tętnicy wieńcowej możliwa jest także dyfuzja
tych substancji w kierunku błony wewnętrznej naczynia.
W nasierdziowej tkance tłuszczowej stwierdzono ponad-
to obecność nacieków zapalnych, składających się w więk-
szości z makrofagów i limfocytów T [21], nie wiadomo na-
tomiast, czy ich lokalizacja koreluje z obecnością zmian
wewnątrz tętnic wieńcowych. Ostatnio De Vos i wsp. wy-
kazali, że grubość okołonaczyniowej tkanki tłuszczowej
otaczającej naczynia wieńcowe zależy od czynników ryzy-
ka choroby niedokrwiennej serca (ChNS) oraz wskaźnika
uwapnienia tętnic wieńcowych [22]. 

Czynniki zapalne uwalniane w świetle naczyń (np. przez
makrofagi, leukocyty) i w otaczającej naczynie tkance tłusz-
czowej mogą brać udział w powstawaniu i/lub destabili-
zacji blaszki miażdżycowej znajdującej się w ścianie na-
czynia. Adipokiny produkowane i uwalniane przez tkankę
tłuszczową mogą być jednym z ważnych czynników pato-
genetycznych miażdżycy [23].

Tkanka tłuszczowa jako źródło markerów
stanu zapalnego

Tradycyjny pogląd, że tkanka tłuszczowa jest jedynie
biernym rezerwuarem substancji energetycznych organi-
zmu, stracił swoje podstawy w drugiej połowie lat 80., kie-
dy wykazano, że jest ona miejscem aktywnych przemian
hormonów steroidowych [24], jak również bogatym źró-
dłem adipsyny – białka związanego z metabolizmem lipi-
dów i glukozy, będącego jednocześnie jednym z czynni-
ków komplementu (czynnik komplementu D) [25].
Wyizolowanie leptyny – hormonu produkowanego wyłącz-
nie przez adipocyty, umocniło znaczenie tkanki tłuszczo-
wej jako ważnego organu endokrynnego [26]. Wkrótce sta-
ło się jasne, że tkanka tłuszczowa jest złożonym, wysoce
aktywnym metabolicznie narządem wydzielania wewnętrz-
nego [27]. Poza adipocytami normalna tkanka tłuszczowa
zawiera zrąb łącznotkankowy, komórki nerwowe, naczy-
nia krwionośne i komórki zapalne. Adipocyty produkują
m.in. dwa swoiste dla tkanki tłuszczowej białka, tj. lepty-
nę i adiponektynę, natomiast wiele substancji uwalnia-
nych przez tkankę tłuszczową jest wytwarzanych przez in-
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ne komórki w niej obecne [28]. Poza typowymi białkami
o działaniu endokrynnym tkanka tłuszczowa uwalnia sze-
reg substancji o działaniu prozapalnym. 

Działanie białek produkowanych przez tkankę tłusz-
czową jest niejednokrotnie złożone. Na przykład adiponek-
tyna i leptyna, których podstawową rolą jest działanie en-
dokrynne, są również mediatorami procesów zapalnych.
Wykazano ponadto, że właściwości tkanki tłuszczowej są
różne w zależności od jej lokalizacji w organizmie, np. wy-
dzielanie IL-6 z tkanki tłuszczowej trzewnej pochodzącej
z sieci krezki jest 2–3 razy większe niż z tkanki podskórnej
otyłych pacjentów. Co ciekawe, IL-6 produkowana przez
adipocyty wyizolowane z tkanki tłuszczowej stanowi zale-
dwie 10% jej całkowitej produkcji przez tkankę tłuszczo-
wą [29], co wskazuje, że IL-6 jest wydzielana przez inne
niż adipocyty komórki obecne w tkance tłuszczowej. 

Nasierdziowa tkanka tłuszczowa u osób z zaawanso-
waną chorobą niedokrwienną serca kierowanych na za-
bieg chirurgicznej rewaskularyzacji uwalnia znamiennie
więcej cytokin zapalnych (IL-6, IL-1β, TNF-α, MCP-1) niż
tkanka podskórna [21].

Zmiany w ścianie naczynia jako wynik 
oddziaływania z zewnątrz (ang. ‘outside-
-to-inside’ signaling)

Rola błony wewnętrznej i środkowej tętnic w patoge-
nezie i rozwoju miażdżycy jest dość dobrze poznana. Do nie-
dawna uważano, że przydanka i tkanki otaczające naczy-
nia od zewnątrz spełniają jedynie rolę oddzielającą i tworzą
zrąb naczyń, nie mają jednak istotnej funkcji wydzielniczej. 

Istnieje szereg publikacji wskazujących na udział bło-
ny zewnętrznej w procesach prowadzących do rozwoju
miażdżycy w tętnicach wieńcowych. Opublikowane
w 1985 r. wyniki badań autopsyjnych potwierdziły obec-
ność nacieków zapalnych składających się z limfocytów,
monocytów i makrofagów w przydance tętnic wieńcowych
osób zmarłych z powodu ostrego zespołu wieńcowego,
podczas gdy u osób zmarłych z innych przyczyn znalezio-
no tylko pojedyncze komórki zapalne [30]. Ponadto stwier-
dzono zależność pomiędzy stopniem zwężenia tętnicy
wieńcowej a ilością komórek zapalnych w przydance. Opis
przypadku kurczu gałęzi przedniej zstępującej w trakcie
koronarografii, a następnie nagłego zgonu sercowego pa-
cjenta ujawnił obecność bardzo obfitych nacieków komó-
rek tucznych w błonie zewnętrznej otaczającej miejsce kry-
tycznego zwężenia [31]. Z kolei w badaniach Moreno i wsp.
obfite nacieki zapalne w przydance towarzyszyły głównie
blaszkom pękniętym (79%), podczas gdy ich obecność
w pobliżu blaszek stabilnych była niewielka (22%). Ponad-
to zapalenie przydanki korelowało z rozmiarem blaszek
miażdżycowych, a w szczególności z wielkością ich lipido-
wego rdzenia, nie miało natomiast wpływu na grubość po-
krywy łącznotkankowej blaszki miażdżycowej [32].

Obecność komórek tucznych w przydance może od-
grywać istotną rolę zarówno w mechanizmie kurczu tęt-

nic wieńcowych [33], jak również w procesach prowadzą-
cych do rozwoju miażdżycy i destabilizacji blaszki [34]. Ko-
lodgie i wsp. przeprowadzili badania autopsyjne tętnic
wieńcowych pacjentów nadużywających kokainy, zmar-
łych z powodu ostrego zespołu wieńcowego. Pomimo mło-
dego wieku badanych (średnio 29 lat) obserwowano 
liczne zaawansowane zmiany miażdżycowe, którym towa-
rzyszyły nacieki komórek tucznych w przydance, co suge-
ruje ich udział w powstawaniu zmian miażdżycowych. Nie
można jednak wykluczyć, że zmiany zapalne obserwowa-
ne w przydance tętnic wieńcowych pacjentów z ChNS są
wtórne do miażdżycy obecnej w naczyniach we wcześniej-
szym etapie. Na podstawie kolejnych badań wykonywa-
nych na modelach eksperymentalnych próbowano rozwią-
zać tę wątpliwość.

Okazało się m.in., że dostarczenie do otoczenia tętni-
cy endotoksyn oraz MCP-1, IL-1β lub oksydowanych LDL
prowadzi do kurczu tętnicy albo powstania nowej zmiany
miażdżycowej w wyjściowo niezmienionym naczyniu [35].
W eksperymentach Myata i wsp. na skutek stymulacji ze-
wnętrznych warstw tętnic wieńcowych MCP-1 i oksydo-
wanymi LDL dochodziło początkowo do gromadzenia się
makrofagów w przydance, a następnie ich migracji do we-
wnętrznych warstw tętnicy, z ostatecznym wytworzeniem
zmiany miażdżycowej [36]. Podobny efekt wywierała IL-1β
[37]. Według teorii Bergera i wsp. rola przydanki w proce-
sie neowaskularyzacji polegałaby na indukcji angiogene-
zy poprzez kurcz tętniczek odżywiających, prowadzący
do niedotlenienia ściany naczynia [38]. Okazało się, że tęt-
niczki odżywiające tętnice wieńcowe mogą transportować
substancje odżywcze, takie jak albuminy [39] i czynniki
wzrostu naczyń [40]. Obecność vasa vasorum w naczyniach
z zaawansowaną miażdżycą, jak również ich współwystę-
powanie z naciekami zapalnymi w pobliżu ramion blaszek
miażdżycowych przyczyniły się do powstania hipotezy 
zakładającej możliwość transportu przez tętniczki odży-
wiające, obok elementów odżywczych, także substancji
i komórek modulujących stan zapalny w blaszce miażdży-
cowej. Transport ten odbywałby się zgodnie z kierunkiem
przepływu krwi w vasa vasorum z zewnątrz do wewnątrz
naczynia. Wobec braku fizycznej bariery oddzielającej po-
szczególne warstwy ściany tętnicy wieńcowej jest to moż-
liwe nie tylko za pośrednictwem naczyń odżywiających,
ale także na drodze dyfuzji tych substancji w kierunku bło-
ny wewnętrznej naczynia. Potwierdziły to eksperymenty
Lovicha i wsp., przeprowadzone na niezmienionych miaż-
dżycowo tętnicach, gdzie bogate unaczynienie typu vasa
vasorum nie było obecne [41].

Tkanka tłuszczowa otaczająca tętnice wieńcowe mo-
że oddziaływać jako organ wazokrynny [42], uwalniając
szereg cytokin zapalnych do naczyń, i tym samym wpły-
wać na zachodzące w nich procesy. Wraz z rosnącą liczbą
dowodów przybywa zwolenników teorii „oddziaływania
z zewnątrz do wewnątrz” (ang. ‘outside-to-inside’ signa-
ling) [43] (Rycina 1.).
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Kliniczna ocena nasierdziowej tkanki
tłuszczowej

Gorter i wsp. zaproponowali ocenę ilościową nasierdzio-
wej tkanki tłuszczowej z zastosowaniem tomografii kom-
puterowej [44]. Co więcej, autorzy postanowili zwrócić szcze-
gólną uwagę na tkankę tłuszczową znajdującą się
w bezpośrednim sąsiedztwie tętnic wieńcowych, sugerując,
że z racji swojej szczególnej lokalizacji może ona bezpośred-
nio oddziaływać na ścianę naczyń (Rycina 2.). Ilość tkanki
tłuszczowej była proporcjonalna do wskaźnika masy ciała
(BMI) badanych pacjentów. Analiza populacji ponad 5200
pacjentów włączonych do badania Framingham potwierdzi-
ła tę zależność, wykazano ponadto podobną korelację ob-
jętości nasierdziowej tkanki tłuszczowej z objętością tkan-
ki tłuszczowej wewnątrzbrzusznej, wewnątrzpiersiowej,
masą lewej komory oraz wielkością lewego przedsionka [45].

W badaniach własnych, w których w celu oceny ilościo-
wej tkanki tłuszczowej zastosowaliśmy rezonans magne-
tyczny (CMR) [46], tkanka tłuszczowa otaczająca tętnice
wieńcowe pacjentów z zawałem serca była ponad 2-krot-
nie grubsza niż u zdrowych ochotników. Co więcej, anali-
za grubości okołonaczyniowej tkanki tłuszczowej pacjen-
tów z zawałem serca wykazała jej pozytywną korelację
z wiekiem pacjentów, BMI, stężeniem glukozy i trójglice-
rydów oraz maksymalnym stężeniem troponiny I. Grubość
tkanki tłuszczowej otaczającej gałąź przednią zstępującą
lewej tętnicy wieńcowej była wprost proporcjonalna
do stopnia zwężenia tej tętnicy ocenianego angiograficz-

nie za pomocą liczbowej analizy naczyń wieńcowych QCA
(ang. quantitative coronary analysis).

Poza oceną ilościową istnieją obecnie możliwości oceny
jakościowej, w szczególności aktywności metabolicznej tkan-
ki tłuszczowej w zależności od jej lokalizacji. Takie możliwo-
ści przynosi badanie maksymalnego wychwytu F-18-
-fluorodeoksyglukozy (FDG) metodą pozytonowej tomogra-
fii emisyjnej (PET) w połączeniu ze skanerem tomografii kom-
puterowej (CT). Zastosowanie skanera FDG-PET i CT pozwo-
liło jak dotąd na identyfikację niestabilnych blaszek
miażdżycowych w modelach zwierzęcych [47]. Udowodniono
również pozytywną korelację maksymalnego wychwytu FDG
z gęstością makrofagów w naciekach zapalnych w modelu
eksperymentalnym miażdżycy [48]. Wykorzystanie tej meto-
dy u ludzi w obrazowaniu chorób układu krążenia dotyczyło
jak dotąd oceny żywotności miokardium po zawale mięś-
nia serca w kwalifikacji do zabiegów rewaskularyzacji oraz
oceny stabilności zmian miażdżycowych zlokalizowanych
w tętnicach szyjnych oraz aorcie [49]. Posługując się tą tech-
niką, Kim i wsp. [50] wykazali zależność aktywności prozapal-
nej trzewnej tkanki tłuszczowej z niestabilnymi zmianami
miażdżycowymi w obrębie aorty lub tętnic u pacjentów, u któ-
rych w ciągu 7 dni od analizy doszło do ostrego zespołu wień-
cowego lub udaru mózgu. Oceniano wychwyt FDG przez ko-
mórki zlokalizowane w rzucie łuku aorty i jej głównych
odgałęzień, co korelowano z aktywnością prozapalną tkanki
tłuszczowej trzewnej i podskórnej, mierzonej tą samą meto-
dą (Rycina 3.). W grupie pacjentów z aktywnymi zapalnie ogni-
skami miażdżycy w naczyniach obserwowano znamiennie

naczynia
włosowate

tkanka
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brzuszna adiponektyna 

komórka śródbłonka

makrofag

światło tętnicy wieńcowej

jądro miażdżycowe
(komórki piankowate)

adiponektyna 

IILL--66  
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PPAAII--11  

IILL--66  ↑↑

TTNNFF--αα  

PPAAII--11  
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IILL--66

adipocyt
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RRyycciinnaa  11.. Potencjalna rola tkanki tłuszczowej w powstawaniu i destabilizacji blaszki miażdżycowej w tętnicy
wieńcowej (wg Gorter i wsp.)
TNF-α – czynnik martwicy nowotworu-alfa, IL 6 – interleukina 6, PAI-1 – tkankowy aktywator plasminogenu 1, TF – czynnik tkankowy, ICAM, 
VCAM – śródbłonkowe molekuły adhezyjne



Kardiologia Polska 2009; 67: 10

1123Aktywność prozapalna tkanki tłuszczowej – nowe spojrzenie na etiologię miażdżycy

wyższą aktywność metaboliczną tkanki tłuszczowej trzew-
nej, czego nie stwierdzono w przypadku tkanki tłuszczowej
podskórnej, jak również w grupie chorych ze stabilną choro-
bą wieńcową. Zestawienie badań obrazowych z analizą hi-
stologiczną tkanek mogłoby nas przybliżyć do odpowiedzi
na pytanie, czy trzewna tkanka tłuszczowa rzeczywiście od-
grywa znaczącą rolę w procesie rozwoju miażdżycy.

Podsumowanie
Nasierdziowa tkanka tłuszczowa u osób z zaawanso-

waną chorobą wieńcową wydziela czynniki zapalne, któ-
re mogą prowadzić do progresji blaszek miażdżycowych
i ich destabilizacji. Stwierdzono również obecność nacie-
ków zapalnych, złożonych z limfocytów T i makrofagów,
których lokalizacja korelowała ze zmianami w tętnicach
wieńcowych. Ponadto u pacjentów z miażdżycą tętnic
wieńcowych, a w szczególności u chorych z blaszkami nie-
stabilnymi, stwierdzono znamiennie większą ilość tkanki
tłuszczowej otaczającej tętnice wieńcowe. Tkankę tłusz-
czową trzewną u osób z niestabilną chorobą wieńcową ce-
chuje zwiększona aktywność metaboliczna. 

Reasumując, istnieją przesłanki dla hipotezy, że tkan-
ka tłuszczowa trzewna, a w szczególności tkanka tłuszczo-
wa znajdująca się wokół tętnic wieńcowych, oddziałuje
na ich ściany, prowadząc do rozwoju miażdżycy i destabi-
lizacji już istniejących zmian miażdżycowych.
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