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wykorzystane zostały wszystkie możliwości rewasku-
laryzacji. Z myślą o tych właśnie chorych, prowadzi 
się badania nad alternatywną metodą przywracania 
unaczynienia wieńcowego.

Rola krążenia obocznego w zmniejszaniu niedo-
krwienia i  ryzyka zawału jest ogromna. Zmniejsza 
ono zarówno samo niedokrwienie mięśnia sercowe-
go, jak i ryzyko zawału śródoperacyjnego i zgonu pod-
czas pomostowania tętnic wieńcowych. Dlatego tak 
ważne jest wprowadzenie do praktyki lekarskiej sku-
tecznej angiogenezy terapeutycznej, która otworzy 
nowe możliwości leczenia pacjentów z chorobą niedo-
krwienną serca i miażdżycą tętnic wieńcowych.

Wiedza o  angiogeninie jest nie-
zwykle cenna z klinicznego punktu wi-
dzenia. Prowadzone obecnie badania 
jej poziomu u  chorych niedokrwien-
ną chorobę serca mogą być źródłem 
informacji o  tworzącym się, bardzo 
pożądanym krążeniu obocznym w nie-
dokrwionym mięśniu sercowym. Po-
nadto terapia anty-angiogeninowa 
może w  przyszłości odegrać istotną 
rolę w leczeniu nowotworów, zapale-
nia stawów, łuszczycy i retinopatii cu-
krzycowej [1, 2].

Ze względu na działanie plejotro-
powe, m.in. zdolność do indukowania 
proliferacji komórek oraz nasileania ich 
migracji, angiogenina została uznana 
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Poszukiwania nowych czynników ryzyka mają na 
celu ocenę ich rzeczywistego udziału w rozwoju 

chorób serca, a także udoskonalenie metod diagno-
stycznych i  znalezienie nowych metod leczenia pa-
cjentów z chorobą wieńcową (CVD – cardiovascular 
disease). Znaczenie klasycznych czynników ryzyka, do 
których należą otyłość, nadciśnienie czy cukrzyca, zo-
stało już potwierdzone przez wiele badań. Ciągle jed-
nak trwają poszukiwania nowych markerów, które 
umożliwiłyby lepsze poznanie mechanizmu powsta-
wania miażdżycy oraz mogłyby być pomocne w dia-
gnostyce chorób serca.

Cytokiny angiogenne

Obecnie duże nadzieje wiąże się z nowo odkrytymi 
markerami, do których należą czynniki biorące udział 
we wczesnym etapie angiogenezy, czyli tworzenia no-
wych naczyń. W fazie badań jest angiogenina (ANG) 
– białko o masie 14 kDa, złożone ze 183 aminokwa-
sów. Należy ono do rodziny rybonukleaz i w warun-
kach fizjologicznych jest produkowane przez komórki 
wątroby. Jej obecność stwierdzono w komórkach no-
wotworowych. Wykazano, że ANG przez aktywację 
komórek śródbłonka naczyń oraz zwiększenie ich pro-
liferacji i migracji odgrywa istotną rolę we wczesnej 
fazie angiogenezy.

Potencjalna rola angiogeniny w  chorobach za-
palnych wiąże się z jej aktywnością proangiogenną. 
Wykazano, że ANG hamuje degranulację neutrofi-
li i wykazuje działanie immunosupresyjne. Ponadto 
prawdopodobnie wiążąc się z  receptorami na po-
wierzchni śródbłonka indukuje proliferację komórek 
i w efekcie przyczynia się do nasilenia ich migracji.

Pozytywny efekt leczenia choroby wieńcowej moż-
na uzyskać przez redukcję czynników ryzyka, od-
powiednio dobraną farmakoterapię lub metodami 
inwazyjnymi – na drodze przezskórnej angioplastyki 
wieńcowej lub przez pomostowanie aortalno-wień-
cowe. Jednak u  niektórych pacjentów mimo opty-
malnego leczenia nie odnotowuje się poprawy, choć 
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za nowy czynnik ryzyka miażdżycy. Niezbędne jest 
jednak prowadzenie dalszych badań umożliwiających 
ocenę wpływu ANG na rozwój chorób układu serco-
wo-naczyniowego.

Markery stanu zapalnego

Proces zapalny został uznany za podstawowy 
element prowadzący do powstania blaszki miaż-
dżycowej. Dlatego właśnie wśród markerów stanu 
zapalnego poszukuje się nowych czynników ryzyka 
miażdżycy.

Jednym z najlepiej poznanych białek ostrej fazy 
jest białko C-reaktywne (CRP – C Reactive Protein). 
Ma ono kształt pierścienia, na który składa się pięć 
jednakowych podjednostek peptydowych. Jest syn-
tetyzowane głównie w  wątrobie pod wpływem cy-
tokin wydzielanych podczas procesu zapalnego. CRP 
jest gromadzone w  retikulum endoplazmatycznym 
i stamtąd ostatecznie wydzielane do krwiobiegu. He-
patocyty nie są jednak jedynym źródłem tego białka. 
CRP jest również produkowane przez adipocyty i ma-
krofagi obecne w zmianie miażdżycowej [3, 4].

W warunkach fizjologicznych stężenie CRP w oso-
czu jest niskie i  rzadko przekracza 3 mg/ml. Nie 
stwierdzono wpływu płci na jego poziom. Analogicz-
ne wartości stężeń CRP stwierdzono u kobiet i męż-
czyzn. W  badaniach nie wykazano wpływu wieku 
badanych osób na stężenie tego białka. Indywidual-
ny fizjologiczny poziom CRP nie wykazuje zmian oko-
łodobowych ani sezonowych. Wielokrotny wzrost 
stężenia tego białka następuje pod wpływem działa-
nia czynników stymulujących. Zalicza się do nich np. 
zakażenia lub silne uszkodzenie tkanek. Ze względu 
na szybkość i wielkość zmian stężenia CRP stymulo-
wanych przez czynniki patologiczne, białko to uzna-
no za główny biochemiczny wskaźnik procesu stanu 
zapalnego.

Reaktywne białko C aktywuje układ dopełniacza, 
będący mechanizmem obrony przeciwbakteryjnej. Łą-
czy się selektywnie z cząsteczkami lipoprotein o ma-
łej gęstości (LDL), migrujących do miejsc tworzenia 
blaszki miażdżycowej. Białko C-reaktywne przez sty-
mulowanie makrofagów do zwiększonej produkcji IX 

czynnika układu krzepnięcia może tak-
że inicjować proces krzepnięcia krwi. 
Według niektórych hipotez, właści-
wy mechanizm działania białka CRP 
w  tworzeniu blaszki miażdżycowej 
polega na nasilaniu produkcji cyto-
kin zwiększających napływ monocy-
tów do miejsc uszkodzenia śródbłonka 
oraz na pobudzaniu ekspresji białek 
adhezyjnych [4–6].

W badaniach klinicznych wykazano 
istnienie zależności między stężeniem 
białka C-reaktywnego a  stopniem 

rozwoju choroby wieńcowej. Stężenie to jest znacz-
nie podwyższone u osób chorych. Szczególnie wyso-
kie jego wartości obserwuje się w ostrych zespołach 
wieńcowych. Z przeprowadzonych badań wynika, że 
istnieje wysoka korelacja między poziomem CRP a in-
nymi czynnikami ryzyka, takimi jak otyłość czy nadci-
śnienie. Stwierdzenie takiej zależności doprowadziło 
do powstania hipotezy, że białko C-reaktywne może 
się bezpośrednio przyczyniać do rozwoju miażdżycy. 
Dowodzi tego jego obecność w zmienionych choro-
bowo naczyniach oraz w  mięśniu sercowym obję-
tym zawałem – w obszarach martwicy pozawałowej 
stwierdza się jednocześnie obecność dopełniacza 
i CRP. Można wnioskować, że wysoki poziom białka 
C-reaktywnego u osób ze stabilną dusznicą bolesną 
zwiększa ryzyko wystąpienia ostrego zespołu wień-
cowego. W  dusznicy niestabilnej oznacza większe 
ryzyko powikłań ewentualnej rewaskularyzacji. Jed-
nak nawet po uwzględnieniu związku z klasycznymi 
czynnikami ryzyka, CRP pozostaje niezależnym i udo-
kumentowanym czynnikiem ryzyka choroby wień-
cowej.

Obecnie białko C-reaktywne można oznaczać za 
pomocą łatwo dostępnej, prostej i dokładnej metody, 
która mogłaby być stosowana w szerokim zakresie. 
Nie zaleca się oznaczania jego stężenia u wszystkich 
chorych na chorobę wieńcową. W badaniach wyka-
zano, że jest ono uzasadnione tylko w wąskiej gru-
pie pacjentów, u których inne metody szacowania 
ryzyka wieńcowego nie dają satysfakcjonujących re-
zultatów [5–8].

Kolejnym białkiem ostrej fazy, które odgrywa 
istotną rolę w przebiegu choroby wieńcowej jest fi-
brynogen (tzw. czynnik I). Jest to rozpuszczalna gli-
koproteina osoczowa o masie 340 kDa, która składa 
się z łańcuchów polipeptydowych połączonych wią-
zaniami dwusiarczkowymi. Białko to jest produko-
wane w wątrobie w dużych ilościach, gdyż odgrywa 
istotną rolę w procesach krzepnięcia. Pod wpływem 
trombiny przekształca się w fibrynę i tworzy skrzep. 
Ponadto zwiększa lepkość osocza i nasila agregację 
płytek krwi.

W badaniach wykazano, że wysokie stężenie fi-
brynogenu wiąże się z występowaniem CVD. Istnie-
je korelacja między poziomem tego białka a innymi 
klasycznymi czynnikami ryzyka choroby wieńcowej, 
takimi jak poziom cholesterolu, otyłość czy nadci-
śnienie. Stężenie fibrynogenu wykazuje korelację ze 
stopniem zaawansowania zmian w naczyniach, ryzy-
kiem wystąpienia ostrych incydentów wieńcowych 
oraz ogólną śmiertelnością pacjentów. Poza udziałem 
w procesach krzepnięcia, fibrynogen wykazuje tak-
że działanie prozapalne. Mechanizm nasilania uwal-
niania mediatorów zapalenia z komórek śródbłonka 
zwiększa ryzyko wystąpienia choroby wieńcowej.

Obecnie nie ma odpowiednio dokładnej, standa-
ryzowanej metody oznaczania stężenia fibrynogenu 
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w  osoczu. Wykorzystanie badania poziomu fibry-
nogenu jako czynnika przydatnego w ocenie ryzyka 
choroby wieńcowej jest ograniczone. Nie uzyskano 
również dowodów, że oznaczenie poziomu fibrynoge-
nu stanowiłoby postęp w stosunku do obecnie stoso-
wanej metody. Wykazano że obniżenie jego poziomu 
nie ma wpływu na rokowanie. Ponadto, skuteczniej-
sze w zmniejszaniu ryzyka występowania choroby 
wieńcowej okazały się statyny, które w przeciwień-
stwie do fibratów nie zmniejszają poziomu fibryno-
genu [9–10].

Innym niezależnym czynnikiem ryzyka choroby 
wieńcowej jest interleukina 8 (IL-8), należąca do ro-
dziny chemokin (cytokin oddziałujących chemotak-
tycznie na różne populacje leukocytów). Jest białkiem 
o masie 8 kDa, produkowanym głównie przez neutro-
file, eozynofile, fibroblasty, keratynocyty, a także me-
lanocyty, komórki wątroby oraz komórki śródbłonka. 
Wydzielanie interleukiny 8 podlega regulacji wielu 
cytokin. Najsilniejszy, pobudzający wpływ mają IL-1 
i TNF-β. Innym czynnikiem indukującym jej wytwa-
rzanie jest obecność bakterii i wirusów. Gen kodują-
cy IL-8 znajduje się na chromosomie 4.

Główną funkcją interleukiny 8 jest stymulowa-
nie migracji leukocytów z  krwi do miejsca reakcji 
zapalnej oraz pobudzanie ich właściwości bakterio-
bójczych. IL-8 aktywuje także degranulację w neu-
trofilach, zwiększając uwalnianie wolnych rodników 
tlenowych oraz czynnika aktywującego płytki krwi. 
Pobudza chemotaksję bazofilów, limfocytów B i  T 
oraz keratynocytów, co może odgrywać istotną rolę 
w procesie gojenia się ran. Ponadto jest czynnikiem 
pobudzającym angiogenezę [11, 12].

IL-8 jest chemokiną prozapalną, uczestniczącą 
w  wielu procesach patologicznych zachodzących 
w organizmie. Zdolność do przyciągania do naskór-
ka różnych populacji leukocytów sprawia, że ma ona 
duże znaczenie w patogenezie chorób skóry, np. łusz-
czycy lub alergicznego zapalenia skóry. Jest także 
odpowiedzialna za powstawanie niektórych chorób 
o podłożu autoimmunologicznym, takich jak reuma-
toidalne zapalenie stawów. Aktywacja angiogenezy 
IL-8 może być istotnym czynnikiem pobudzającym 
rozwój nowotworów, np. glejaka [11].

Monocyty i makrofagi znajdujące się w blaszce 
miażdżycowej uwalniają IL-8 pod wpływem nagroma-
dzonych w nich utlenionych frakcji LDL lub panującej 
wewnątrz blaszki hipoksji [38, 39]. IL-8 działa chemo-
taktycznie na neutrofile i limfocyty T, stymuluje ad-
hezję monocytów do komórek śródbłonka, a  także 
pobudza migrację i proliferację komórek mięśniówki 
gładkiej. Na drodze hamowania ekspresji tkankowe-
go inhibitora metaloproteineaz nasila ich działanie, 
w czego wyniku prowadzi do destabilizacji blaszki 
miażdżycowej [12].

Z  przeprowadzonych badań wynika, że u  pa-
cjentów z niestabilną chorobą wieńcową występuje 

wyższy poziom IL-8 w porównaniu do osób z posta-
cią stabilną. Może to dowodzić, iż interleukina 8 jest 
istotnym wskaźnikiem wystąpienia ostrych incyden-
tów wieńcowych [13].

Adipocytokiny

Cytokinami nazywamy substancje białkowe, które 
wpływają na wzrost i proliferację komórek. Adipocy-
tokiny to substancje aktywne biologicznie, wytwa-
rzane przez białą tkankę tłuszczową. Do niedawna 
tkanka ta była uznawana za bierny magazyn zapa-
sów energetycznych, zabezpieczający organizm przed 
utratą ciepła. Obecnie określa się ją jako aktywny 
metabolicznie, największy narząd endokrynny or-
ganizmu.

Do grupy cytokin zaliczono adiponektynę, rezy-
stynę, leptynę, TNF-α, TNF-β, adipsynę, angiotensy-
nogen i inhibitor aktywatora plazminogenu. Białka te 
mają znaczenie w metabolizmie węglowodanów i lipi-
dów, regulacji procesu odżywiania i utrzymaniu rów-
nowagi energetycznej organizmu, a także w rozwoju 
otyłości, procesów zapalnych, patogenezie insuli-
nooporności i  chorób układu sercowo-naczyniowe-
go [14, 15].

Adiponektyna (AMP1) jest hormonem peptydo-
wym specyficznym dla tkanki tłuszczowej. Białko to 
jest zbudowane z 244 aminokwasów. Gen dla adipo-
nektyny – apM1 – składa się z 3 ekso-
nów oraz 2 intronów, a jego ekspresja 
odbywa się niemal wyłącznie w tkan-
ce tłuszczowej. Proces ten jest sty-
mulowany przede wszystkim przez 
insulinę oraz insulinopodobny czyn-
nik wzrostu [14–16].

Ta adipocytokina w  warunkach 
fizjologicznych występuje we krwi 
w najwyższym stężeniu, stanowiąc ok. 
0,05% białek surowicy. Stwierdzono, 
że nie krąży w postaci monomerów. 
Jej cząsteczki tworzą kompleksy połączone mostka-
mi siarczkowymi. Mogą to być heksamery o niskiej 
masie cząsteczkowej (LMW – low molecular weight) 
i multimetry o wysokiej masie cząsteczkowej (HMW 
– high molecular weight) [17].

Stężenie adiponektyny we krwi mieści się w zakre-
sie 5–30 µg/ml i jest niższe u mężczyzn niż u kobiet. 
Wpływ płci na poziom adiponektyny może zależeć 
od hamującego wpływu testosteronu na jej wydzie-
lanie. U osób ze schorzeniami układu krążenia, u któ-
rych dodatkowo występuje otyłość i/lub cukrzyca, 
jej stężenie jest zmniejszone. Zmniejszenie masy cia-
ła powoduje wzrost stężenia adiponektyny zarówno 
u diabetyków, jak i u osób z prawidłową gospodarką 
węglowodanową [16, 18, 19].

Stężenie AMP1 wykazuje ujemną korelację z masą 
tłuszczową ciała, poziomem insuliny we krwi oraz 
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CRP. Stwierdzono natomiast korelację dodatnią ze 
stężeniem frakcji HDL cholesterolu [20].

Adiponektyna wpływa na metabolizm glukozy 
i lipidów, rozwój procesów zapalnych oraz czynność 
śródbłonka. Jej głównym działaniem jest nasilanie 
oksydacji lipidów i zwiększanie wrażliwości na insuli-
nę [18]. Działa przeciwmiażdżycowo przez hamowanie 
reakcji zapalnej w komórkach śródbłonka, hamowanie 
proliferacji i migracji komórek mięśni gładkich naczyń 
oraz zmniejszanie ekspresji cząsteczek adhezyjnych 
w śródbłonku. Jej działanie przeciwzapalne wynika 
z wpływu na czynnik transkrypcyjny NF-κB (nuclear 
factor). Efektem jego zahamowania jest zmniejszenie 

migracji monocytów do miejsca uszko-
dzenia śródbłonka [14, 16, 20].

Z przeprowadzonych badań wyni-
ka, że stężenie adiponektyny u pacjen-
tów z chorobą wieńcową jest niższe niż 
u osób zdrowych. Rola adiponektyny 
jako czynnika ryzyka CVD nie zosta-
ła jeszcze ostatecznie udowodniona. 
Być może obecnie stosowane meto-
dy oznaczeń stężenia adiponektyny 
nie pozwalają na rozróżnienie form 
trimerów od kompleksów wieloczą-
steczkowych, które różnią się od siebie 
działaniem biologicznym [19, 21].

Obiecującym czynnikiem w choro-
bie wieńcowej jest także inna adipocy-
tokina – rezystyna. Nazwa tego białka 
pochodzi od angielskiego zwrotu for 

resistance to insulin. Jest to białko niskocząsteczko-
we, zbudowane ze 108 aminokwasów. Zawiera duże 
ilości cysteiny. Gen rezystyny (RSTN) jest zlokalizo-
wany na 19 chromosomie, a  jego ekspresja u zwie-
rząt zachodzi tylko w komórkach tkanki tłuszczowej. 
Ekspresja w tkance tłuszczowej brzusznej może być 
około 400% wyższa niż w tkankach innych partii ciała. 
U ludzi natomiast przeważająca ilość rezystyny jest 
produkowana w monocytach i makrofagach. Z tego 
względu niektórzy badacze sugerują, że powinno się 
ją uznać za marker stanu zapalnego [22].

Receptor dla rezystyny nie jest jeszcze znany. Nie 
wiadomo również, jakie tkanki i narządy można uznać 
dla niej za docelowe.

Rezystyna oddziałuje na komórki, które są również 
docelowym miejscem działania insuliny, np. mięśnie 
szkieletowe, hepatocyty czy komórki tkanki tłusz-
czowej. Dlatego może przyczyniać się do rozwoju in-
sulinooporności. Badania na zwierzętach wykazały 
korelację z masą ciała, zawartością tkanki tłuszczo-
wej, stężeniem insuliny oraz wskaźnikiem insulinow-
rażliwości. Badania na ludziach nie dostarczają tak 
jednoznacznych wyników. Stwierdzono istnienie ko-
relacji z BMI i zawartością tkanki tłuszczowej, ale nie 
potwierdzono zależności między stężeniem rezysty-
ny a stopniem insulinooporności [22, 23].

Rezystyna wykazuje działanie prozapalne i może 
brać udział w  rozwoju miażdżycy. Działa aktywują-
co na komórki śródbłonka oraz nasila chemotaksję 
monocytów do miejsca uszkodzenia. Pobudza także 
proliferację komórek mięśniówki gładkiej. Rezystyna 
wpływa na inne adipocytokiny – nasila wydzielanie 
TNF-α oraz hamuje uwalnianie adiponektyny. Wyka-
zano, że występuje w wyższych stężeniach we krwi 
chorych z chorobą wieńcową, w porównaniu do osób 
z prawidłowym obrazem tętnic wieńcowych.

Stwierdzono istnienie korelacji między stężeniem 
rezystyny a stężeniami markerów stanu zapalnego ta-
kimi jak: TNF-α i IL-6. Z przeprowadzonych badań wy-
nika, że odgrywa ona istotną rolę w rozwoju choroby 
wieńcowej i stała się jej istotnym klinicznie markerem. 
Badania mające na celu sprawdzenie przydatności da-
nego markera w ocenie ryzyka choroby wieńcowej, 
prowadzone są również nad czynnikiem martwicy 
nowotworów (TNF – tumor necrosis factor; inaczej 
kachektyna). Jest on jedną z głównych cytokin biorą-
cych udział w odpowiedzi zapalnej i immunologicznej. 
Ta glikoproteina składa się ze 182 aminokwasów, jest 
kodowana przez geny leżące w obrębie grupy genów 
głównego układu zgodności tkankowej. TNF-α wystę-
puje w organizmie w dwóch postaciach – jako prekur-
sorowy polipeptyd o masie 26 kDa, związany z błona 
komórkową, oraz w  formie rozpuszczalnej (wolnej) 
o masie cząsteczkowej 17 kDa. Przejście jednej posta-
ci w drugą następuje na drodze proteolizy i uwolnie-
nia prekursora do przestrzeni zewnątrzkomórkowej. 
Forma rozpuszczalna odpowiada za większość funk-
cji biologicznych TNF-α, jednak to forma błonowa 
bierze udział w takich procesach, jak apoptoza, pro-
liferacja komórek czy reakcja zapalna i to ona uzna-
wana jest za postać aktywną białka. W obu formach 
TNF-α przyjmuje postać homotrimerów (trzech iden-
tycznych łańcuchów).

Kachektyna jest produkowana pod wpływem róż-
nych czynników, głównie przez komórki żerne (makro-
fagi, monocyty). Silnym bodźcem do jej wytwarzania 
jest obecność lipopolisacharydu (LPS, endotoksyna) 
ścian bakterii. Ponadto TNF-α produkują także neu-
trofile, keratynocyty, fibroblasty i  komórki tuczne. 
Produkcja i uwalnianie TNF-α może być regulowane 
autokrynowo lub przez IFN-γ (interferon gamma) czy 
IL-1 (interleukina 1).

TNF-α uczestniczy w patomechanizmie wstrząsu 
septycznego, odrzucania przeszczepów oraz chorób 
autoimmunologicznych. W  niektórych przypadkach 
może przyspieszać różnicowanie się komórek no-
wotworowych lub sprzyjać tworzeniu przerzutów. 
Odgrywa też istotną rolę w patofizjologii niewydol-
ności serca oraz chorób zapalnych trzustki i wątroby. 
Jest istotnym czynnikiem ryzyka choroby wieńcowej. 
Przez nasilanie ekspresji receptorów na powierzchni 
uszkodzonego śródbłonka powoduje zwiększenie na-
pływu monocytów, które po przejściu do przestrzeni 

Adipocytokiny to substancje 
aktywne biologicznie, 

wytwarzane przez białą 
tkankę tłuszczową. 
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zapasów energetycznych, 
zabezpieczający organizm 

przed utratą ciepła. 
Obecnie określa się ją jako 

aktywny metabolicznie, 
największy narząd 

endokrynny organizmu.
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podśródbłonkowej ulegają przekształceniu w  ma-
krofagi.

Przypuszcza się, że TNF-α może przyczyniać się do 
powstawania restenoz po zabiegu angioplastyki. Jego 
zwiększone stężenie jest czynnikiem ryzyka resteno-
zy oraz powikłań sercowych po zabiegu przezskórnej 
interwencji wieńcowej (PCI) [25–27].

Podsumowanie

Wszystkie z wymienionych czynników ryzyka cho-
roby wieńcowej odgrywają pewną rolę w powstawa-
niu blaszki miażdżycowej. Badania prowadzone nad 
tymi i wieloma innymi markerami są przydatne w lep-
szym zrozumieniu skomplikowanych procesów, jakie 
prowadzą do rozwoju miażdżycy. Jednak zazwyczaj 
niemożliwe jest ich wykorzystanie w  diagnostyce 
i  leczeniu tego schorzenia. Nie ma jednoznacznych 
danych potwierdzających statystycznie istotny zwią-
zek tych markerów z  ryzykiem wystąpienia choro-
by wieńcowej oraz dokładnych i prostych metod ich 
oznaczania. Z pewnością niezbędne jest prowadzenie 
dalszych badań, które pozwoliłyby na jednoznaczną 
ocenę udziału tych czynników w powstawaniu płytki 
miażdżycowej oraz lepsze zrozumienie samego me-
chanizmu rozwoju miażdżycy. Wiedza na temat me-
tod oznaczania tych markerów stale wzrasta. Być 
może w przyszłości niektóre z nich znajdą zastosowa-
nie w diagnostyce i terapii choroby wieńcowej.
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