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Wprowadzenie

Coraz powszechniejsze jest obecnie przekonanie, ze
przewlekty proces zapalny bierze udziat w rozwoju miaz-
dzycy, a takze destabilizacji blaszek miazdzycowych. Me-
chanizm tego przewlektego procesu zapalnego nie jest jed-
nak poznany. Otytos¢, zwtaszcza brzuszna, jest uznanym
czynnikiem ryzyka rozwoju miazdzycy i wystepowania in-
cydentéw sercowo-naczyniowych. W niniejszym artykule
przeanalizowano dane sugerujace, ze Zrodtem procesu za-
palnego bioracego udziat w rozwoju miazdzycy tetnic wien-
cowych i w powstawaniu ostrych incydentéw wieficowych
jest tkanka ttuszczowa, zwtaszcza znajdujaca sie w bezpo-
Srednim sasiedztwie tetnic wiehcowych.

Znaczenie czynnikéw zapalnych w rozwoju
miazdzycy i destabilizacji blaszki miazdzycowe;j

W 1999 r. w klasycznej publikacji podsumowujacej od-
krycia dotyczace etiopatogenezy miazdzycy Ross nazwat jg
chorobg zapalng [1]. Autor opisat m.in. powstawanie i roz-
woj blaszek miazdzycowych jako wysoko specyficzny pro-
ces komérkowych i humoralnych reakcji zapalnych, zapo-
czatkowanych przez wytworzenie w dziecinstwie wczes-
nych zmian miazdzycowych (ang. fatty streak), zbudowa-
nych z naciekéw zapalnych makrofagéw i limfocytow T [2].
Utrzymujacy sie przewlekty proces zapalny prowadzi do dal-
szej rekrutacji komérek zapalnych, uszkodzenia i uposle-
dzenia funkcji srédbtonka, migracji i proliferacji komérek
miesni gtadkich do miejsca uszkodzenia (ang. vascular re-
modeling) i powstania blaszki przejsciowej. Dalsza akty-
wacja makrofagéw i limfocytéw T, a w efekcie uwalnianie
przez nie enzyméw hydrolitycznych, cytokin, chemokin
i czynnikéw wzrostu prowadzi do wytworzenia ognisko-
wej martwicy, z pokrywa tacznotkankowa oddzielajaca
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rdzef zmiany miazdzycowej od $wiatta naczynia i powsta-
nia zaawansowanej blaszki ztozonej [3].

Przewlekty stan zapalny, ktérego odzwierciedleniem jest
m.in. zwiekszone stezenie biatek ostrej fazy (biatka C-reak-
tywnego — CRP) [4], fibrynogenu i amyloidu A we krwi, nie
jest specyficzny dla choroby niedokrwiennej serca. Czynni-
kami nasilajgcymi ten stan sg m.in. zaawansowany wiek,
predyspozycje genetyczne, palenie tytoniu, spozywanie
alkoholu, otytos¢, cukrzyca, menopauza, stres, jak rowniez
obecnos¢ lokalnego stanu zapalnego, np. przyzebia, przy-
datkéw czy gardta [5]. Z kolei aktywnos¢ fizyczna, przyjmo-
wanie lekéw o dziataniu przeciwzapalnym, takich jak kwas
acetylosalicylowy i statyny [6], obniza aktywnos¢ zapalna
tkanek. Wysoko czute metody analityczne pozwalaja obec-
nie na precyzyjny pomiar stezenia CRP we krwi i tym samym
natezenia procesu zapalnego. Pomiary te nie informuja jed-
nak, jakie jest Zrédto obserwowanej reakcji zapalne;.

Na podstawie wynikéw kolejnych badan opisano szcze-
gotowo zwigzki powstawania i destabilizacji blaszki miaz-
dzycowej z procesem zapalnym. Okazato sie np., ze cukrzy-
ca, ktérej towarzyszy obecnosé¢ wtérnych produktéw
nieenzymatycznej glikacji biatek (AGE), przyspiesza powsta-
wanie i destabilizacje zmian miazdzycowych w naczyniach.
Udowodniono ponadto, ze w wyniku przewlektego proce-
su zapalnego (np. w przebiegu infekcji) komérki srodbton-
ka, jak réwniez krazace monocyty i makrofagi uwalniaja
interferon gamma (IFN-y), interleukiny — IL-1B i IL-6, co pro-
wadzi do zwiekszenia ekspresji molekut adhezyjnych
ICAM-1i VCAM-1 na komérkach $rodbtonka [7]. Z kolei limfo-
cyty, granulocyty, monocyty, trombocyty i komorki srédbton-
ka pod wptywem zapalenia produkuja molekuty adhezyjne
z grupy selektyn (P-selektyna, E-selektyna, L-selektyna) [8].

Wykazano szereg roznic pomiedzy budowa blaszki miaz-
dzycowej stabilnej i niestabilne]j (zagrozonej peknieciem),
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ktéra w warunkach klinicznych prowadzi czesto do ostrego
zespotu wieficowego. Blaszki niestabilne charakteryzuja sie
duzym jadrem lipidowym, nagromadzeniem makrofagéw
i limfocytéw T oraz cienka pokrywa tacznotkankowa [9]. Miej-
scowy naciek komorek zapalnych jest szczegblnie nasilony
w s3siedztwie ramion blaszki bezposrednio taczacych sie
z wolng 4ciang naczynia, czyli w okolicy najbardziej narazo-
nej na mechaniczne rozerwanie przez sity zwigzane z czyn-
nikami hemodynamicznymi. Aktywny proces zapalny prowa-
dzi takze do podwyzszenia temperatury w rdzeniu lipidowym
blaszki niestabilnej, na skutek czego znajdujgce sie w nim
krysztaty cholesterolu przeksztatcaja sie w ptynne estry, przez
co staje sie ona bardziej miekka i podatna na pekniecie [10].

Udowodniono, ze stabilnosé blaszki miazdzycowej zale-
zy od rownowagi pomiedzy lokalnymi procesami syntezy
i rozktadu tkanki tacznej. W modelach eksperymentalnych
wzrost aktywnosci metaloproteinaz (MMP) — enzymow pro-
teolitycznych, ktére sg odpowiedzialne za degradacje pokry-
wy facznotkankowej blaszki miazdzycowej, byt spowodowa-
ny dziataniem plazminy (ang. plasmin), IL-1, IL6, czynnika
martwicy nowotworu alfa (ang. tumor necrosis factor alpha,
TNF-a) oraz regulatoréw transkrypcji biatek (ang. transcrip-
tional regulators), a do hamowania aktywnosci MMP docho-
dzito pod wptywem czynnika wzrostu beta (ang. transfor-
ming growth factor beta, TGF-8) [11]. Opisano dotad szereg
swoistych metaloproteinaz, sposrod ktérych najistotniejsze
z punktu widzenia destabilizacji blaszki miazdzycowej s
prawdopodobnie MMP-2 i MMP-9 [12] oraz MMP-1i MMP-3
[13]. Ich naturalne endogenne inhibitory tkankowe (ang.
tissue ihibitors of metalloproteinases, TIMP), taczac sie z MMP,
regulujg ich aktywnos¢ [14].

Sposrdd licznych biatek decydujacych o nasileniu pro-
ceséw zapalnych wyodrebniono réwniez substancje o dzia-
taniu przeciwzapalnym. U pacjentéw z niestabilna choro-
ba wiehncowq stwierdzono zmniejszone stezenie IL-10,
uwalnianej m.in. przez limfocyty T, ktérej silne dziatanie
przeciwzapalne polega na hamowaniu czynnikéw odpowie-
dzialnych za progresje i niestabilno$¢ blaszki miazdzyco-
wej, takich jak czynnik tkankowy (TF), NF-xB (ang. nuclear
factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells) czy
metaloproteinazy. Ponadto analiza wieloczynnikowa wyka-
zata, Ze réznica w stezeniu IL-10 pomiedzy pacjentami z nie-
stabilng i stabilng choroba wieficowa byta niezalezna od le-
czenia statynami i kwasem acetylosalicylowym [15].

Pomimo licznych badan eksperymentalnych, jak réw-
niez zaawansowanych badan klinicznych, mechanizm od-
czynu zapalnego, w ktérym dochodzi do powstania, a na-
stepnie rozwoju miazdzycy, nie zostat w petni poznany.

Rola btony wewnetrznej i srodkowej tetnic w patoge-
nezie i rozwoju miazdzycy jest dos¢ dobrze poznana, na-
tomiast udziat btony zewnetrznej naczynia i otaczajacej
tkanki ttuszczowej w tym procesie jest niejasny. Zalewski
i wsp. [16] wykazali, ze przydanka moze wydziela¢ cytoki-
ny prozapalne, takie jak IL-1B, IL-6, TNF-a., oraz inne me-
diatory stanu zapalnego, np. czynnik chemotaktyczny ma-
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krofagéw (MCP-1). Zdolnos¢ adipocytéw do wytwarzania
substancji prozapalnych, takich jak IL-6 czy TNF-a, u pa-
cjentéw z zespotem metabolicznym i uposledzona toleran-
cja glukozy stanowi przedmiot zainteresowania wielu ba-
daczy [17, 18]. Tkanka ttuszczowa u tych chorych jest
niezaleznym organem modulujacym reakcje zapalne. Wy-
kazano takze, ze wtasciwosci tkanki ttuszczowej sg rézne
w zaleznosci od jej lokalizacji w organizmie. Na przyktad
aktywnos¢ zapalna tkanki ttuszczowej w jamie brzusznej
jest istotnie wyzsza niz tkanki podskérnej [19]. Tetniczki
odzywiajgce tetnice wiencowe (vasa vasorum) moga wo-
bec tego transportowa¢, obok elementéw odzywczych,
rowniez substancje modulujace stan zapalny w blaszce
miazdzycowej z zewnatrz do wewnatrz naczynia [20]. Wo-
bec braku fizycznej bariery oddzielajacej poszczegblne war-
stwy Sciany tetnicy wiehcowej mozliwa jest takze dyfuzja
tych substancji w kierunku btony wewnetrznej naczynia.
W nasierdziowej tkance ttuszczowej stwierdzono ponad-
to obecnos¢ naciekéw zapalnych, sktadajacych sie w wiek-
szosci z makrofagéw i limfocytéw T [21], nie wiadomo na-
tomiast, czy ich lokalizacja koreluje z obecnoscig zmian
wewnatrz tetnic wiehcowych. Ostatnio De Vos i wsp. wy-
kazali, ze grubo$¢ okotonaczyniowej tkanki ttuszczowej
otaczajacej naczynia wieficowe zalezy od czynnikow ryzy-
ka choroby niedokrwiennej serca (ChNS) oraz wskaznika
uwapnienia tetnic wiencowych [22].

Czynniki zapalne uwalniane w $wietle naczyn (np. przez
makrofagi, leukocyty) i w otaczajacej naczynie tkance ttusz-
czowej moga bra¢ udziat w powstawaniu i/lub destabili-
zacji blaszki miazdzycowej znajdujacej sie w Scianie na-
czynia. Adipokiny produkowane i uwalniane przez tkanke
ttuszczowa moga by¢ jednym z waznych czynnikéw pato-
genetycznych miazdzycy [23].

Tkanka tluszczowa jako zrédlo markeréw
stanu zapalnego

Tradycyjny poglad, ze tkanka ttuszczowa jest jedynie
biernym rezerwuarem substancji energetycznych organi-
zmu, stracit swoje podstawy w drugiej potowie lat 80., kie-
dy wykazano, ze jest ona miejscem aktywnych przemian
hormonéw steroidowych [24], jak rowniez bogatym Zr6-
dtem adipsyny — biatka zwigzanego z metabolizmem lipi-
déw i glukozy, bedacego jednoczesnie jednym z czynni-
kéw komplementu (czynnik komplementu D) [25].
Wyizolowanie leptyny — hormonu produkowanego wytacz-
nie przez adipocyty, umocnito znaczenie tkanki ttuszczo-
wej jako waznego organu endokrynnego [26]. Wkrétce sta-
to sie jasne, ze tkanka ttuszczowa jest ztozonym, wysoce
aktywnym metabolicznie narzadem wydzielania wewnetrz-
nego [27]. Poza adipocytami normalna tkanka ttuszczowa
zawiera zrab tacznotkankowy, komérki nerwowe, naczy-
nia krwionosne i komérki zapalne. Adipocyty produkuja
m.in. dwa swoiste dla tkanki ttuszczowej biatka, tj. lepty-
ne i adiponektyne, natomiast wiele substancji uwalnia-
nych przez tkanke ttuszczowa jest wytwarzanych przez in-
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ne komoérki w niej obecne [28]. Poza typowymi biatkami
o dziataniu endokrynnym tkanka ttuszczowa uwalnia sze-
reg substancji o dziataniu prozapalnym.

Dziatanie biatek produkowanych przez tkanke ttusz-
czowq jest niejednokrotnie ztozone. Na przyktad adiponek-
tyna i leptyna, ktérych podstawowa rolg jest dziatanie en-
dokrynne, sg réwniez mediatorami proceséw zapalnych.
Wykazano ponadto, ze wtasciwosci tkanki ttuszczowej sa
rozne w zaleznosci od jej lokalizacji w organizmie, np. wy-
dzielanie IL-6 z tkanki ttuszczowej trzewnej pochodzacej
z sieci krezki jest 2-3 razy wieksze niz z tkanki podskornej
otytych pacjentéw. Co ciekawe, IL-6 produkowana przez
adipocyty wyizolowane z tkanki ttuszczowej stanowi zale-
dwie 10% jej catkowitej produkcji przez tkanke ttuszczo-
wa [29], co wskazuje, ze IL-6 jest wydzielana przez inne
niz adipocyty komérki obecne w tkance ttuszczowej.

Nasierdziowa tkanka ttuszczowa u 0séb z zaawanso-
wanga choroba niedokrwienng serca kierowanych na za-
bieg chirurgicznej rewaskularyzacji uwalnia znamiennie
wiecej cytokin zapalnych (IL-6, IL-1B, TNF-a., MCP-1) niz
tkanka podskérna [21].

Zmiany w Scianie naczynia jako wynik
oddzialywania z zewnatrz (ang. ‘outside-
-to-inside’ signaling)

Rola btony wewnetrznej i srodkowej tetnic w patoge-
nezie i rozwoju miazdzycy jest dos¢ dobrze poznana. Do nie-
dawna uwazano, ze przydanka i tkanki otaczajace naczy-
nia od zewnatrz spetniaja jedynie role oddzielajaca i tworza
zrgb naczyn, nie maja jednak istotnej funkcji wydzielniczej.

Istnieje szereg publikacji wskazujacych na udziat bto-
ny zewnetrznej w procesach prowadzacych do rozwoju
miazdzycy w tetnicach wiefcowych. Opublikowane
w 1985 r. wyniki badan autopsyjnych potwierdzity obec-
nos¢ naciekéw zapalnych sktadajacych sie z limfocytow,
monocytéw i makrofagéw w przydance tetnic wiehcowych
0s6b zmartych z powodu ostrego zespotu wiehcowego,
podczas gdy u 0s6b zmartych z innych przyczyn znalezio-
no tylko pojedyncze komérki zapalne [30]. Ponadto stwier-
dzono zaleznos¢ pomiedzy stopniem zwezenia tetnicy
wiencowej a iloscig komérek zapalnych w przydance. Opis
przypadku kurczu gatezi przedniej zstepujacej w trakcie
koronarografii, a nastepnie nagtego zgonu sercowego pa-
cjenta ujawnit obecnosé bardzo obfitych naciekéw komo-
rek tucznych w btonie zewnetrznej otaczajacej miejsce kry-
tycznego zwezenia [31]. Z kolei w badaniach Moreno i wsp.
obfite nacieki zapalne w przydance towarzyszyty gtéwnie
blaszkom peknietym (79%), podczas gdy ich obecnosé
w poblizu blaszek stabilnych byta niewielka (22%). Ponad-
to zapalenie przydanki korelowato z rozmiarem blaszek
miazdzycowych, a w szczeg6lnosci z wielkoscig ich lipido-
wego rdzenia, nie miato natomiast wptywu na grubos¢ po-
krywy tacznotkankowej blaszki miazdzycowej [32].

Obecnosé komérek tucznych w przydance moze od-
grywac istotna role zarbwno w mechanizmie kurczu tet-

nic wieficowych [33], jak réwniez w procesach prowadza-
cych do rozwoju miazdzycy i destabilizacji blaszki [34]. Ko-
lodgie i wsp. przeprowadzili badania autopsyjne tetnic
wiencowych pacjentéw naduzywajacych kokainy, zmar-
tych z powodu ostrego zespotu wieficowego. Pomimo mto-
dego wieku badanych (Srednio 29 lat) obserwowano
liczne zaawansowane zmiany miazdzycowe, ktérym towa-
rzyszyty nacieki komérek tucznych w przydance, co suge-
ruje ich udziat w powstawaniu zmian miazdzycowych. Nie
mozna jednak wykluczyé, Ze zmiany zapalne obserwowa-
ne w przydance tetnic wieicowych pacjentéw z ChNS s3
wtérne do miazdzycy obecnej w naczyniach we wczesniej-
szym etapie. Na podstawie kolejnych badan wykonywa-
nych na modelach eksperymentalnych prébowano rozwia-
zat te watpliwosc.

Okazato sie m.in., ze dostarczenie do otoczenia tetni-
cy endotoksyn oraz MCP-1, IL-1B8 lub oksydowanych LDL
prowadzi do kurczu tetnicy albo powstania nowej zmiany
miazdzycowej w wyjsciowo niezmienionym naczyniu [35].
W eksperymentach Myata i wsp. na skutek stymulacji ze-
wnetrznych warstw tetnic wiencowych MCP-1 i oksydo-
wanymi LDL dochodzito poczatkowo do gromadzenia sie
makrofagéw w przydance, a nastepnie ich migracji do we-
wnetrznych warstw tetnicy, z ostatecznym wytworzeniem
zmiany miazdzycowej [36]. Podobny efekt wywierata IL-18
[37]. Wedtug teorii Bergera i wsp. rola przydanki w proce-
sie neowaskularyzacji polegataby na indukcji angiogene-
zy poprzez kurcz tetniczek odzywiajacych, prowadzacy
do niedotlenienia Sciany naczynia [38]. Okazato sie, ze tet-
niczki odzywiajace tetnice wiencowe moga transportowac
substancje odzywcze, takie jak albuminy [39] i czynniki
wzrostu naczyn [40]. Obecnos¢ vasa vasorum w naczyniach
z zaawansowang miazdzyca, jak rowniez ich wspotwyste-
powanie z naciekami zapalnymi w poblizu ramion blaszek
miazdzycowych przyczynity sie do powstania hipotezy
zaktadajacej mozliwos¢ transportu przez tetniczki odzy-
wiajace, obok elementoéw odzywczych, takze substancji
i komérek modulujacych stan zapalny w blaszce miazdzy-
cowej. Transport ten odbywatby sie zgodnie z kierunkiem
przeptywu krwi w vasa vasorum z zewnatrz do wewnatrz
naczynia. Wobec braku fizycznej bariery oddzielajacej po-
szczegblne warstwy Sciany tetnicy wiehcowej jest to moz-
liwe nie tylko za poSrednictwem naczyn odzywiajacych,
ale takze na drodze dyfuzji tych substancji w kierunku bto-
ny wewnetrznej naczynia. Potwierdzity to eksperymenty
Lovicha i wsp., przeprowadzone na niezmienionych miaz-
dzycowo tetnicach, gdzie bogate unaczynienie typu vasa
vasorum nie byto obecne [41].

Tkanka ttuszczowa otaczajaca tetnice wieficowe mo-
Ze oddziatywac jako organ wazokrynny [42], uwalniajac
szereg cytokin zapalnych do naczyn, i tym samym wpty-
wac na zachodzace w nich procesy. Wraz z rosnaca liczba
dowodow przybywa zwolennikéw teorii ,oddziatywania
z zewnatrz do wewnatrz” (ang. ‘outside-to-inside’ signa-
ling) [43] (Rycina 1.).
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Rycina 1. Potencjalna rola tkanki ttuszczowej w powstawaniu i destabilizacji blaszki miazdzycowej w tetnicy

wiencowe] (wg Gorter i wsp.)

TNF-a — czynnik martwicy nowotworu-alfa, IL 6 — interleukina 6, PAI-1 — tkankowy aktywator plasminogenu 1, TF — czynnik tkankowy, ICAM,

VCAM — srédbtonkowe molekuty adhezyjne

Kliniczna ocena nasierdziowej tkanki
tluszczowej

Gorter i wsp. zaproponowali ocene ilosciowa nasierdzio-
wej tkanki ttuszczowej z zastosowaniem tomografii kom-
puterowej [44]. Co wiecej, autorzy postanowili zwréci¢ szcze-
gblna uwage na tkanke ttuszczowa znajdujaca sie
w bezposrednim sasiedztwie tetnic wieficowych, sugerujac,
ze z racji swojej szczegblnej lokalizacji moze ona bezposred-
nio oddziatywac na Sciane naczyh (Rycina 2.). Ilos¢ tkanki
ttuszczowej byta proporcjonalna do wskaznika masy ciata
(BMI) badanych pacjentéw. Analiza populacji ponad 5200
pacjentéw wtaczonych do badania Framingham potwierdzi-
ta te zaleznos¢, wykazano ponadto podobnga korelacje ob-
jetosci nasierdziowej tkanki ttuszczowej z objetoscia tkan-
ki ttuszczowej wewnatrzbrzusznej, wewnatrzpiersiowej,
masa lewej komory oraz wielkoscig lewego przedsionka [45].

W badaniach wtasnych, w ktérych w celu oceny iloscio-
wej tkanki ttuszczowej zastosowalismy rezonans magne-
tyczny (CMR) [46], tkanka ttuszczowa otaczajaca tetnice
wieficowe pacjentéw z zawatem serca byta ponad 2-krot-
nie grubsza niz u zdrowych ochotnikéw. Co wiecej, anali-
za grubosci okotonaczyniowej tkanki ttuszczowej pacjen-
téw z zawatem serca wykazata jej pozytywnga korelacje
z wiekiem pacjentéw, BMI, stezeniem glukozy i trojglice-
rydéw oraz maksymalnym stezeniem troponiny I. Grubos¢
tkanki ttuszczowej otaczajacej gataz przednia zstepujaca
lewej tetnicy wiefcowej byta wprost proporcjonalna
do stopnia zwezenia tej tetnicy ocenianego angiograficz-
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nie za pomoca liczbowej analizy naczyh wiehicowych QCA
(ang. quantitative coronary analysis).

Poza oceng ilosciowg istniejg obecnie mozliwosci oceny
jakosciowej, w szczegblnosci aktywnosci metabolicznej tkan-
ki ttuszczowej w zaleznosci od jej lokalizacji. Takie mozliwo-
sci przynosi badanie maksymalnego wychwytu F-18-
-fluorodeoksyglukozy (FDG) metodg pozytonowej tomogra-
fii emisyjnej (PET) w potaczeniu ze skanerem tomografii kom-
puterowej (CT). Zastosowanie skanera FDG-PET i CT pozwo-
lito jak dotad na identyfikacje niestabilnych blaszek
miazdzycowych w modelach zwierzecych [47]. Udowodniono
réwniez pozytywna korelacje maksymalnego wychwytu FDG
z gestoscig makrofagdéw w naciekach zapalnych w modelu
eksperymentalnym miazdzycy [48]. Wykorzystanie tej meto-
dy u ludzi w obrazowaniu choréb uktadu krazenia dotyczyto
jak dotad oceny zywotnosci miokardium po zawale mies-
nia serca w kwalifikacji do zabiegéw rewaskularyzacji oraz
oceny stabilnosci zmian miazdzycowych zlokalizowanych
w tetnicach szyjnych oraz aorcie [49]. Postugujac sie ta tech-
nika, Kim i wsp. [50] wykazali zaleznoé¢ aktywnosci prozapal-
nej trzewnej tkanki ttuszczowej z niestabilnymi zmianami
miazdzycowymi w obrebie aorty lub tetnic u pacjentéw, u kto-
rych w ciggu 7 dni od analizy doszto do ostrego zespotu wien-
cowego lub udaru mézgu. Oceniano wychwyt FDG przez ko-
morki zlokalizowane w rzucie tuku aorty i jej gtéwnych
odgatezief, co korelowano z aktywnoscig prozapalng tkanki
ttuszczowej trzewnej i podskérnej, mierzonej tag sama meto-
da (Rycina 3.). W grupie pacjentéw z aktywnymi zapalnie ogni-
skami miazdzycy w naczyniach obserwowano znamiennie
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wyzszg aktywnosé metaboliczng tkanki ttuszczowej trzew-
nej, czego nie stwierdzono w przypadku tkanki ttuszczowej
podskérnej, jak rowniez w grupie chorych ze stabilng choro-
ba wienfcowa. Zestawienie badan obrazowych z analizg hi-
stologiczng tkanek mogtoby nas przyblizyé do odpowiedzi
na pytanie, czy trzewna tkanka ttuszczowa rzeczywiscie od-
grywa znaczaca role w procesie rozwoju miazdzycy.

Podsumowanie

Nasierdziowa tkanka ttuszczowa u 0séb z zaawanso-
wang chorobg wieficowg wydziela czynniki zapalne, kt6-
re moga prowadzi¢ do progresji blaszek miazdzycowych
i ich destabilizacji. Stwierdzono réwniez obecnos¢ nacie-
kéw zapalnych, ztozonych z limfocytéw T i makrofagéw,
ktorych lokalizacja korelowata ze zmianami w tetnicach
wiehcowych. Ponadto u pacjentéw z miazdzyca tetnic
wiehcowych, a w szczegblnosci u chorych z blaszkami nie-
stabilnymi, stwierdzono znamiennie wiekszg ilos¢ tkanki
ttuszczowej otaczajacej tetnice wiencowe. Tkanke ttusz-
czowg trzewna u 0s6b z niestabilng chorobg wiercowa ce-
chuje zwiekszona aktywnos¢ metaboliczna.

Reasumujac, istnieja przestanki dla hipotezy, ze tkan-
ka ttuszczowa trzewna, a w szczegblnosci tkanka ttuszczo-
wa znajdujaca sie wokot tetnic wieficowych, oddziatuje
na ich sciany, prowadzac do rozwoju miazdzycy i destabi-
lizacji juz istniejacych zmian miazdzycowych.
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