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Streszczenie
Tkanka tłuszczowa stanowi ważne źródło cytokin, które ze względu na swoje pochodzenie na-
zwano adipokinami. Intensywne badania prowadzone w ostatnich kilkunastu latach wykazały, 
że adipokiny wpływają na metabolizm i czynność miokardium. Prawdopodobnie odgrywają one 
również istotną rolę w rozwoju chorób serca. Szczególnym rodzajem tkanki tłuszczowej trzew-
nej jest tkanka tłuszczowa nasierdziowa (TTN). Tkanka ta znajduje się w bliskim sąsiedztwie 
miokardium i ma wspólne z nim unaczynienie. Dodatkowo brak tu również struktur oddzielają-
cych TTN od zewnętrznej powierzchni mięśnia sercowego i naczyń wieńcowych. Fizjologiczna 
rola tkanki tłuszczowej nasierdziowej pozostaje niewyjaśniona. Wśród proponowanych funkcji 
wymienia się ochronę tętnic wieńcowych przed czynnikami mechanicznymi, regulację stężenia 
wolnych kwasów tłuszczowych w naczyniach mikrokrążenia miokardium, termogenezę oraz 
działanie troficzne w stosunku do włókien autonomicznego układu nerwowego zaopatrujących 
serce. Otyłość, zwłaszcza centralna, prowadzi do wzrostu masy TTN. Dostępne dane wskazu-
ją, że duża zawartość tej tkanki wiąże się z występowaniem choroby wieńcowej, przerostem 
mięśnia sercowego oraz upośledzeniem jego czynności rozkurczowej. Chociaż masa TTN jest 
niewielka w stosunku do innych depozytów tkanki tłuszczowej, jej ścisłe powiązanie anato-
miczne z mięśniem sercowym powoduje, że narząd ten jest prawdopodobnie bardzo narażony 
na wydzielane przez nią adipokiny. Stąd też tkanka ta staje się przedmiotem zainteresowania 
rosnącej grupy badaczy. W pracy omówiono aktualny stan wiedzy na temat fizjologicznego 
znaczenia tkanki tłuszczowej nasierdziowej oraz jej roli w patofizjologii chorób serca.

adipocytokiny • choroba niedokrwienna serca • kardiomiopatia • zespół metaboliczny  
• tkanka tłuszczowa trzewna

Summary
Adipose tissue secretes a number of cytokines, referred to as adipokines. Intensive studies 
conducted over the last two decades showed that adipokines exert broad effects on cardiac 
metabolism and function. In addition, the available data strongly suggests that these cyto-
kines play an important role in development of cardiovascular diseases. Epicardial adipose 
tissue (EAT) has special properties that distinguish it from other deposits of visceral fat. 
Overall, there appears to be a close functional and anatomic relationship between the EAT 
and the cardiac muscle. They share the same coronary blood supply, and there is no structure 
separating the adipose tissue from the myocardium or coronary arteries. The role of EAT in 
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WproWadzenie

Wieloletnie badania nad tkanką tłuszczową pozwoliły jed-
noznacznie stwierdzić, iż jej rolą nie jest jedynie magazyno-
wanie energii w postaci triacylogliceroli. Odkryto, iż tkanka 
tłuszczowa to złożony organ, pełniący w organizmie liczne 
funkcje lokalne i systemowe. Oddziałuje m.in. na system 
immunologiczny, układ renina-angiotensyna-aldosteron, 
ścianę naczyń krwionośnych oraz współpracuje z autono-
micznym układem nerwowym [58]. Adipocyty uwalniają 
substancje zwane adipocytokinami lub właściwiej adipo-
kinami [97]. Zmiany w ich wydzielaniu kojarzone są z roz-
wojem choroby sercowo-naczyniowej, insulinooporności, 
nadciśnienia, czy nawet zaburzeń rytmu serca [18]. Niezwy-
kle istotne jest znaczne zróżnicowanie aktywności meta-
bolicznej tkanki tłuszczowej w zależności od jej lokalizacji. 
Najbardziej uchwytne różnice obserwuje się między funkcją 
tłuszczu trzewnego i podskórnego. Nie ulega wątpliwości, że 
zasadniczym czynnikiem ryzyka rozwoju chorób związanych 
z otyłością nie jest całkowita zawartość masy tłuszczowej w 
organizmie, lecz jej rozkład, przy czym za najbardziej pato-
genną uważa się trzewną tkankę tłuszczową [18].

Odkrycie powiązania między masą tkanki tłuszczowej 
trzewnej a ryzykiem rozwoju wielu chorób przyczyniło 

się do znacznego zainteresowania jej funkcją. Badania 
koncentrowały się zasadniczo wokół wewnątrzbrzuszne-
go kompartmentu tkanki trzewnej (TTW). Jednak ostat-
nio szczególną uwagę zaczęto poświęcać trzewnej tkance 
tłuszczowej usytuowanej na powierzchni serca, tzw. tkance 
tłuszczowej nasierdziowej (TTN - epicardial adipose tissue). 
Funkcje TTN były dotychczas słabo poznane przede wszyst-
kim dlatego, iż podstawowe obiekty badań - szczury i myszy 
laboratoryjne, są tej tkanki pozbawione [56]. Zaintereso-
wanie naukowców przykuły odmienne parametry metabo-
liczne TTN, wspólne unaczynienie z miokardium oraz brak 
struktur oddzielających TTN od zewnętrznej powierzchni 
mięśnia sercowego i naczyń wieńcowych (obecnych np. na 
powierzchni mięśni szkieletowych), co pozwala na przeni-
kanie komórek i adipokin pomiędzy tymi strukturami [37].

Anatomia TTN

Na tkankę tłuszczową sercową składają się tkanka tłusz-
czowa nasierdziowa, umiejscowiona między miokar-
dium a osierdziem trzewnym oraz tkanka tłuszczowa 
osierdziowa (TTO), umiejscowiona pomiędzy blaszkami 
osierdzia. Do tkanki tłuszczowej osierdziowej zaliczana 
bywa również tkanka tłuszczowa na jego zewnętrznej 

cardiac physiology remains unclear. Its putative functions include buffering coronary arteries 
against the torsion induced by the arterial pulse wave and cardiac contraction, regulating fatty 
acid homeostasis in the coronary microcirculation, thermogenesis, and neuroprotection of 
the cardiac autonomic ganglia and nerves. Obesity (particularly the abdominal phenotype) 
leads to elevated EAT content, and the available data suggests that high amount of this fat 
depot is associated with increased risk of ischemic heart disease, cardiac hypertrophy and 
diastolic dysfunction. The mass of EAT is small compared to other fat deposits in the body. 
Nevertheless, its close anatomic relationship to the heart suggests that this organ is highly 
exposed to EAT-derived adipokines which makes this tissue a very promising area of research. 
In this paper we review the current knowledge on the role of EAT in cardiac physiology and 
development of heart disease.

adipocytokines • ischemic heart disease • cardiomyopathy • metabolic syndrome • visceral adipose tissue
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przez Silaghi i wsp. grupa składała się głównie z ofiar 
wypadków. Nowsze badanie polegające na ultrasonogra-
ficznym pomiarze TTN w zróżnicowanej pod względem 
wieku grupie otyłych osób ze zdiagnozowanym zespo-
łem metabolicznym potwierdza wzrost grubości TTN z 
wiekiem [42].

Ponieważ objętość TTN wydaje się zależeć od wieku i 
płci, Shmilovich i wsp. [84] zaproponowali pozbawiony 
wpływu powyższych cech indeks TTN, będący objęto-
ścią tej tkanki wyrażoną względem powierzchni ciała. 
Badacze ustalili również, że główną wartością tego in-
deksu jest 95 centyl (68,1 cm3/m2), jego przekroczenie 
znacznie zwiększa ryzyko poważnych zdarzeń sercowo-
-naczyniowych. 

Podczas, gdy zależność pomiędzy TTN i wiekiem jest jesz-
cze tematem otwartym, badacze są zgodni o związku TTN 
z masą ciała. Niewątpliwie średnia grubość TTN jest więk-
sza u osób otyłych niż szczupłych [103], także wśród dzie-
ci [70]. Wzrost masy ciała wiąże się zazwyczaj z istotnym 
przyrostem objętości TTN, chociaż jak dowodzi 4-letnie 
badanie przeprowadzone wśród zdrowych ochotników, 
nie jest to regułą [65]. Zwiększenie ilości tkanki tłuszczo-
wej wokół serca obserwowano bowiem także u 20% osób 
tracących na wadze. Dodatkowo objętość TTN nie uległa 
zmianie u 30% osób, u których zanotowano zwiększenie 
masy ciała. Zaobserwowano, iż w czasie stosowania ni-
skokalorycznej diety, grubość TTN ulega redukcji w więk-
szym stopniu, niż masa ciała i obwód talii [36]. Zjawisko 
to jest jeszcze bardziej nasilone po 12-tygodniowym tre-
ningu fizycznym [48]. Grubość TTN zmalała także wśród 
śmiertelnie otyłych osób poddanych operacji bariatrycz-
nej [103]. Należy zauważyć, że restrykcyjna dieta zmniej-
sza zawartość tkanki tłuszczowej również w innych oko-
licach, przy czym redukcja TTN i TTW jest ze sobą ściśle 
powiązana [47]. 

Kwestią wymagającą doprecyzowania pozostaje jeszcze 
zależność między ilością TTN a parametrami antropo-
metrycznymi. Jak się okazuje, współczynnik masy ciała 
(BMI) nie jest dobrym wskaźnikiem ilości tłuszczu ser-
cowego, gdyż ten wydaje się bardziej powiązany z za-
wartością wewnątrzbrzusznej tkanki tłuszczowej, niż z 
BMI [55,86], chociaż część doniesień potwierdza dodatnią 
korelację objętości TTN i BMI [70,101,106]. Parametrem 
antropometrycznym o większej korelacji z grubością TTN 
jest prawdopodobnie obwód talii, co sugerują dostępne 
badania [85,86]. 

Fizjologiczna rola TTN

Funkcje TTN u człowieka są jeszcze słabo poznane, do 
czego przyczyniają się trudności z jej pozyskaniem do 
badań. Dlatego większość danych dotyczących tej tkan-
ki tłuszczowej pochodzi z doświadczeń na zwierzętach. 

TTN przypisuje się rolę ochronną względem tętnic wień-
cowych, polegającą na ograniczaniu odkształceń tych na-
czyń spowodowanych rozprzestrzenianiem się fali tętna i 

powierzchni. TTN i TTO różnią się pod względem em-
briologicznym. TTN rozwija się z listka trzewnego me-
zodermy pozazarodkowej, której komórki wędrują na 
powierzchnię serca, natomiast TTO powstaje z mezen-
chymy. Tkanki te mają także odmienne unaczynienie, 
TTN jest zaopatrywana przez odgałęzienia tętnic wień-
cowych, a TTO ze źródeł innych niż wieńcowe [30,56]. 
TTN można podzielić na dwie podgrupy: TTN mięśnio-
wą i TTN okołowieńcową, gdyż jak wykazali Spiroglou 
i wsp. [90], istnieją uchwytne różnice między ekspresją 
adipokin w adipocytach z tych okolic. 

TTN pokrywa 56-100% powierzchni ludzkiego serca (śred-
nio 80%). Największe jej skupiska można znaleźć w bruz-
dach międzykomorowych i przedsionkowo-komorowych, 
a także na przebiegu naczyń wieńcowych, wzdłuż prawej 
krawędzi ściany prawej komory, na ścianie przedniej i wo-
kół koniuszka serca. Najmniej jest pokryta tkanką tłusz-
czową tylna ściana serca [83]. Masa TTN stanowi prze-
ciętnie 20% masy serca [83,89]. Stosunek masy tkanki 
tłuszczowej do masy miokardium jest znacznie większy 
dla komory prawej, niż lewej [67] i wynosi odpowied-
nio 0,48 i 0,15 u mężczyzn oraz 0,61 i 0,17 u kobiet [11]. 
Niezwykle ciekawe jest to, iż ani hipertrofia, ani niedo-
krwienie mięśnia sercowego nie wpływają na powyższe 
proporcje, co pozwala wnioskować o liniowej zależności 
między masą TTN a masą miokardium [11].

Czynniki wpływające na masę TTN

Zauważono, że objętość TTN rośnie wraz z ilością TTW, 
dzięki czemu pomiar pierwszej stanowi przydatny in-
deks masy drugiej [34,63,85]. Szeroko dostępnym, szyb-
kim oraz bezpiecznym sposobem pomiaru TTN jest echo-
kardiografia, a zmierzona tą metodą grubość tkanki nad 
wolną ścianą prawej komory oraz w okolicy odejścia pra-
wej tętnicy wieńcowej dobrze koreluje z jej objętością 
mierzoną za pomocą tomografii komputerowej [79]. Me-
toda wyznaczania objętości TTN z użyciem dwuwymia-
rowej TK polega na ręcznym obliczeniu pola powierzchni 
tkanki tłuszczowej w każdym z przekrojów, a następnie 
wymnożeniu pól przez grubość poszczególnych skanów, 
co ogranicza dokładność pomiaru [79]. Park i wsp. [71] 
zaproponowali więc automatyczną analizę obrazów trój-
wymiarowych, która jest szybsza, mniej pracochłonna 
i dokładniejsza.

Dostępne badania sugerują, iż TTN u kobiet stanowi nieco 
większy odsetek masy serca niż u mężczyzn [11]. Istnieją 
jednak prace, w których nie zaobserwowano takiej zależ-
ności [29]. Natomiast wpływ wieku na grubość TTN jest 
przedmiotem dyskusji. Pomiary wykonane przez Silaghi 
i wsp. [85] u osób zmarłych z przyczyn nagłych wykazują 
dodatnią korelację między wiekiem a ilością TTN w ca-
łym przedziale wiekowym. Istnieje jednak kilka doniesień 
nieznajdujących powyższej zależności [30,73], co Silaghi 
tłumaczy charakterystyką grup poddawanych badaniu. W 
tych pracach analizy przeprowadzano bowiem głównie u 
osób w starszym wieku, otyłych bądź obciążonych dużym 
ryzykiem sercowo-naczyniowym, podczas gdy badana 
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kwasy tłuszczowe. TTN nie pozostaje jednak bez znacze-
nia, gdyż głównym źródłem nadmiaru wolnych kwasów 
tłuszczowych we krwi jest tkanka tłuszczowa górnej po-
łowy ciała, a aktywność lipolityczna TTN jest większa 
niż TTP [39].

Między adipocytami tkanki tłuszczowej nasierdziowej 
znajdują się zwoje oraz nerwy autonomicznego układu 
nerwowego. Poziom mRNA czynnika wzrostu nerwów β 
w TTN jest odpowiednio 5 i 24 razy większy niż w TTW i 
TTP, co pozwala wnioskować o kolejnej funkcji tej tkanki 
polegającej na działaniu troficznym na włókna i zwoje 
autonomicznego układu nerwowego w sercu [16]. 

Tkanka tłuszczowa nasierdziowa wykazuje jeszcze jed-
ną ciekawą właściwość. Otóż zaobserwowano dużą eks-
presję termogeniny 1, białka charakterystycznego dla 
brunatnej tkanki tłuszczowej, dzięki któremu wytwarza 
energię cieplną. Ekspresja termogeniny 1 w TTN jest od-
powiednio 90 i 9 razy większa niż w TTP kończyny dolnej 
i TTW [16]. Nie ustalono jednoznacznie, czy pozwala to 
na ochronę miokardium i naczyń wieńcowych przed hi-
potermią prowadzącą do zaburzeń rytmu [30]. Ekspresja 
termogeniny 1 pozytywnie koreluje z BMI, a odwrotnie 
z wiekiem, natomiast bez wpływu pozostaje płeć, atero-
geneza i objętość TTN [77].

Badania autopsyjne wykazały obecność znacznej ilości 
TTN nawet u pacjentów wyniszczonych przewlekłą cho-
robą, u których doszło do daleko posuniętej redukcji masy 
tkanki tłuszczowej w innych miejscach [73]. Sugeruje to 
obecność mechanizmów zapobiegających nadmiernej 
redukcji TTN, co przemawia za tym, iż tkanka ta pełni 
istotną rolę w mięśniu sercowym. Dokładne poznanie jej 
funkcji wymaga jednak dalszych badań.

TTN a ryzyko powikłań otyłości

Otyłość to znany czynnik ryzyka sercowo-naczyniowego. 
Niestety procesy leżące u podłoża tej zależności nadal 
pozostają niewyjaśnione. Jak wspomniano wcześniej, za 
najbardziej patogenną uważa się otyłość centralną wią-
żącą się z nadmiarem tkanki tłuszczowej trzewnej [18]. 
Objętość tkanki tłuszczowej wewnątrzbrzusznej i na-
sierdziowej jest większa u osób otyłych chorujących na 
cukrzycę, niż otyłych bez cukrzycy [19]. Objętości tych 
tkanek tłuszczowych korelują dodatnio z osoczowym stę-
żeniem glukozy i insuliny na czczo, stężeniem fibryno-
genu, białka C-reaktywnego, a także insulinoopornością 
określaną za pomocą wskaźnika HOMA (homeostatic mo-
del assessment). Istotność statystyczna powyższej zależ-
ności jest jednak znacznie większa dla TTW niż TTN [19]. 
Nie umniejsza to jednak znaczenia tkanki tłuszczowej 
nasierdziowej jako czynnika ryzyka, w wielu innych ba-
daniach wykryto bowiem powiązanie między masą TTN 
a występowaniem choroby sercowo-naczyniowej, skła-
dowych zespołu metabolicznego i niewydolności serca 
[12,19,37,73,75]. Należy jednak zaznaczyć, że Sironi i wsp. 
[87] nie znaleźli zależności między ilością TTN a nadci-
śnieniem tętniczym, 10-letnim ryzykiem wieńcowym wg 

skurczem miokardium [73]. Argumentem podważającym 
powyższą rolę jest jednak brak tej tkanki u niektórych ga-
tunków ssaków [31]. TTN prawdopodobnie pełni również 
ważną rolę w regulacji stężenia kwasów tłuszczowych w 
naczyniach mikrokrążenia wieńcowego. Uważa się, że 
tkanka tłuszczowa nasierdziowa może chronić mięsień 
sercowy przed ekspozycją na zbyt wysokie stężenie kwa-
sów tłuszczowych przez szybki wychwyt ich nadmiaru. 
Zapewne stanowi ona także łatwo dostępne lokalne źródło 
substratów energetycznych dla miokardium. Przemawia 
za tym to, iż TTN wyróżnia się wysokim tempem lipoli-
zy i lipogenezy oraz - jak wspomniano wcześniej - to, że 
obie struktury są w bliskim sąsiedztwie i mają wspólne 
unaczynienie [73]. 

Badania przeprowadzone na owcach wykazały, że TTN 
zawiera adipocyty o najmniejszej średnicy w porówna-
niu do innych magazynów tłuszczu, przez co liczba ko-
mórek w przeliczeniu na gram tkanki jest tu najwięk-
sza. Ponadto ekspresja lipazy lipoproteinowej, enzymu 
odpowiedzialnego za hydrolizę triacylogliceroli (TAG) 
osocza i tym samym przyczyniającego się do magazyno-
wania kwasów tłuszczowych, jest najmniejsza w TTN, a 
największa w TTW [5]. Adipocyty TTN wykazują również 
mniejszą ekspresję enzymów biorących udział w szlaku 
lipogenezy: desaturazy stearylo-CoA i karboksylazy ace-
tylo-CoA [73]. Niezależnie od niewielkiej ekspresji powyż-
szych enzymów, procesy lipolizy i lipogenezy zachodzą w 
TTN dwukrotnie intensywniej, niż w tkance tłuszczowej 
podskórnej (TTP), co wykazały badania przeprowadzone 
na świnkach morskich [57]. Zaskakująca jest też większa 
zawartość jednonienasyconego kwasu oleinowego w TTN 
niż w TTP, mimo niższej ekspresji desaturazy stearylo-CoA 
[5]. Badania przeprowadzone na chomikach sugerują, że 
duża aktywność lipolityczna TTN może być konsekwen-
cją słabego przeciwlipolitycznego działania insuliny oraz 
wysokiej ekspresji receptorów β-adrenergicznych [59].

Tempo syntezy i zawartość TAG w adipocytach korelują 
z ekspresją apolipoproteiny E w komórce. Zależność tę 
umacnia to, iż ekspozycja adipocytów na adenowirusy 
mające gen kodujący apolipoproteinę E zwiększa syntezę 
TAG i ich zawartość w komórce [27]. Ocena porównawcza 
tkanek pochodzących od pawiana wykazała, że ekspresja 
apolipoproteiny E jest najniższa w tkance tłuszczowej 
osierdziowej i TTW, nieco wyższa w TTP i zdecydowanie 
najwyższa w TTN (zarówno w komórkach świeżo pobra-
nych, jak i hodowanych ex vivo z preadipocytów przez 
10-14 dni), co pozwala wnioskować o wysokim tempie 
syntezy TAG w TTN u naczelnych [27]. Wyniki badań prze-
prowadzonych na tkankach ludzkich pobranych w czasie 
operacji bariatrycznych i pomostowania aortalno-wień-
cowego przez Faina i wsp. [16] wskazują na wyższą eks-
presję lipazy lipoproteinowej w TTN niż TTW i TTP, ale 
mniejszą niż w tkance tłuszczowej umiejscowionej pod 
mostkiem. Badacze zasugerowali, że w ogólnoustrojowym 
obrocie wolnych kwasów tłuszczowych rolę większą niż 
TTN odgrywa właśnie tkanka tłuszczowa pod mostkiem, 
która oprócz lipazy lipoproteinowej, ma też najwyższą 
ekspresję lipazy hormonowrażliwej i białek wiążących 
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wadzi do ich powiększenia [32,64]. Niewykluczony, a wła-
ściwie bardzo prawdopodobny jest także wpływ adipokin 
wydzielanych przez tę tkankę [64].

Adipokiny – proponowany łącznik otyłości i jej 
powikłań sercowo-naczyniowych

Przeprowadzone w ostatnich latach badania wykazały, 
że wiele aktywnych biologicznie cząsteczek wydziela-
nych przez tkankę tłuszczową istotnie wpływa na meta-
bolizm i czynność mięśnia sercowego. Część z nich działa 
kardioprotekcyjnie, inne prawdopodobnie przyczyniają 
się do rozwoju insulinooporności miokardium, choroby 
wieńcowej, przerostu mięśnia sercowego oraz zaburzeń 
jego czynności skurczowej i rozkurczowej. Do najlepiej 
poznanych adipokin należą leptyna, adiponektyna, ape-
lina, rezystyna, wisfatyna oraz niecharakterystyczne dla 
tkanki tłuszczowej, ale też przez nią wytwarzane, IL-6 i 
czynnik martwicy guza α (TNF-α).

Leptyna

Leptyna jest białkowym produktem genu ob. Wytwarza ją 
głównie tkanka tłuszczowa, a także serce, mięśnie gładkie 
naczyń krwionośnych, nabłonek układu pokarmowego i 
łożysko [6,26]. Poziom leptyny jest głównym sygnałem in-
formującym ośrodek głodu i sytości, czyli neurony umiej-
scowione w pniu mózgu, podwzgórzu i śródmózgowiu, o 
ilości tkanki tłuszczowej. Stąd też stężenie tej adipokiny we 
krwi osób otyłych jest znacznie wyższe niż u szczupłych 
[20]. Leptyna działa na serce inotropowo ujemnie oraz sty-
muluje utlenianie kwasów tłuszczowych w tym narządzie. 
Doświadczenia na zwierzętach sugerują również, że chroni 
ona mięsień sercowy przed akumulacją lipidów i rozwojem 
lipotoksyczności. Leptyna działa też kardioprotekcyjnie w 
warunkach niedokrwienia/reperfuzji, co może tłumaczyć 
tzw. paradoks otyłości polegający na mniejszej śmiertelno-
ści spowodowanej chorobami układu krążenia wśród osób 
z podwyższonym indeksem masy ciała. Leptyna ma jednak 
także działania niepożądane, stymuluje bowiem hipertrofię 
kardiomiocytów zarówno zwierzęcych jak i ludzkich [93]. 
Dodatkowo, u osób otyłych najprawdopodobniej rozwija 
się oporność na działanie leptyny, co może osłabiać jej ko-
rzystny wpływ na mięsień sercowy. Wykazano, że pacjenci 
z chorobą wieńcową charakteryzują się podwyższoną eks-
presją leptyny w TTN [10]. 

Adiponektyna

Adiponektyna jest hormonem białkowym i mimo że wytwa-
rza ją tkanka tłuszczowa, jej stężenie we krwi maleje wraz 
z przyrostem masy tej tkanki [68]. Obniżenie poziomu adi-
ponektyny towarzyszy nadciśnieniu tętniczemu, cukrzycy 
typu 2 i chorobie wieńcowej [2,81,91,92]. O istotnej roli adi-
ponektyny świadczy to, iż niskie stężenia tego białka wiąże 
się z istotnie większym ryzykiem wystąpienia zawału mio-
kardium nawet po uwzględnieniu wartości BMI, obecności 
nadciśnienia tętniczego, palenia papierosów i stężenia cho-
lesterolu HDL [72]. Eksperymenty na zwierzętach wykazały, 
że adiponektyna działa kardioprotekcyjnie. Myszy pozba-

skali Framingham, ani obecnością minimum trzech skła-
dowych zespołu metabolicznego, przy czym zależności te 
były istotne dla TTW. 

Choroba wieńcowa

Powierzchnia TTN w badaniu autopsyjnym ofiar wypad-
ków jest większa u osób z chorobą wieńcową i koreluje ze 
stopniem stenozy naczyń [85]. Pacjenci z chorobą wień-
cową charakteryzują się również większą grubością TTN 
w ultrasonografii, powiązaną ze stopniem stenozy wień-
cowej. Należy podkreślić, że relacja ta jest niezależna od 
BMI, które było większe w grupie osób zdrowych [33]. 
Wskaźnik uwapnienia tętnic wieńcowych (CACS) mie-
rzony w tomografii komputerowej jest markerem arte-
riosklerozy wykorzystywanym w ocenie ryzyka serco-
wo-naczyniowego [104]. Jak wykazano, punktacja CACS 
znajduje się w bliskiej relacji i rośnie wraz z objętością 
TTN [105]. Objętość TTN większa niż 100 ml, niezależ-
nie od BMI, CACS i, co należy podkreślić, niezależnie od 
objętości TTW, przewiduje obecność niestabilnej blaszki 
miażdżycowej [66], a grubość tej tkanki w lewym rowku 
przedsionkowo-komorowym przekraczająca 12,2 mm wią-
że się z większym prawdopodobieństwem znacznej steno-
zy naczynia wieńcowego [102]. Ponadto zaobserwowano, 
że blaszki miażdżycowe znacznie częściej rozwijają się w 
odcinkach tętnic wieńcowych otoczonych tkanką tłusz-
czową w porównaniu do tych, które są jej pozbawione 
[75]. Część autorów nie znajduje jednak związku między 
występowaniem choroby wieńcowej a objętością, czy gru-
bością TTN, dlatego też potrzebne są dalsze badania [74].

Niewydolność serca

Zaburzenie czynności miokardium polegające na spadku 
frakcji wyrzutowej lewej komory w przebiegu niewydol-
ności serca wiąże się z redukcją objętości TTN, niezależ-
nie od CACS i BMI [14,45]. Jak wykazano w badaniach z 
użyciem rezonansu magnetycznego, redukcja masy TTN 
względem powierzchni ciała do poziomu poniżej 22 g/m 2 
koreluje z istotnym wzrostem ryzyka śmierci sercowej 
[14]. Jednak wzrost objętości TTN typowy dla otyłości 
znajduje się w dodatniej relacji z systemowym oporem 
naczyniowym, a w odwrotnej z indeksem sercowym [41]. 
Ponadto wskaźnik obciążenia lewej komory serca (czę-
stość skurczów serca × ciśnienie skurczowe) jest powią-
zany z zawartością tłuszczu w miokardium, która z kolei 
koreluje z masą TTN, stosunkiem obwodu talii do bioder 
i stężeniem wolnych kwasów tłuszczowych w osoczu [41]. 
Grubość TTN koreluje dodatnio z wieloma parametrami 
mierzonymi w echokardiografii, w tym z wymiarem koń-
coworozkurczowym prawej komory, grubością przegrody 
międzykomorowej, grubością ściany tylnej serca, wskaź-
nikiem masa lewej komory/wzrost i czasem rozkurczu 
izowolumetrycznego [28,55]. Zaobserwowano również, 
iż grubość TTN przekraczająca 5 mm powiązana jest ze 
wzrostem rozmiarów lewego przedsionka oraz spadkiem 
frakcji wyrzutowej [64]. Zależność tę może wyjaśniać dys-
funkcja rozkurczowa lewej komory serca spowodowana 
dużą masą TTN, która z kolei obciąża przedsionki i pro-
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[23]. Podobne działanie ma również apelina, kolejny ak-
tywny biologicznie peptyd wydzielany m.in. przez tkankę 
tłuszczową. Apelina działa także dodatnio inotropowo u 
ludzi i myszy. Usunięcie genu apeliny prowadzi natomiast 
to rozwoju niewydolności serca [9].

Interleukina 6

Interleukina 6 jest jedną z głównych cytokin o właściwo-
ściach zarówno pro- jak i przeciwzapalnych. Wydzielają 
ją różne tkanki, w tym tkanka tłuszczowa [62]. Wielu ba-
daczy uważa IL-6 za jedną z substancji przyczyniających 
się do rozwoju i destabilizacji blaszki miażdżycowej [1]. 
Dostępne informacje wskazują zarówno na korzystny, jak 
i szkodliwy wpływ IL-6 na mięsień sercowy. Wykazano, że 
u myszy działa ona kardioprotekcyjnie w warunkach nie-
dokrwienia/reperfuzji [88]. Badania przeprowadzone na 
ludziach sugerują jednak, że podwyższone stężenie IL-6 w 
osoczu wiąże się z większym ryzykiem rozwoju choroby 
wieńcowej [50]. Dodatkowo ekspresja tej cytokiny w TTN 
jest niezależnym predykatorem wielonaczyniowej choro-
by wieńcowej [15]. Uważa się również, iż IL-6 bierze udział 
w rozwoju przewlekłej niewydolności serca. Pacjenci z tą 
chorobą charakteryzują się podwyższonym stężeniem IL-6 
w osoczu, a parametr ten jest jednocześnie niezależnym 
czynnikiem rokującym w niewydolności serca [13,61,98].

Czynnik martwicy guza α

TNF-α, zwany także kachektyną, jest glikoproteiną wydzie-
laną głównie przez wątrobę i śledzionę. Ważnym miejscem 
wytwarzania TNF-α jest jednak także wewnątrzbrzuszna 
tkanka tłuszczowa [8], a zwłaszcza naciekające ją makro-
fagi [1]. Glikoproteina ta przyczynia się do uwalniania nie-
mal wszystkich znanych cytokin zapalnych i produktów 
przemiany kwasu arachidonowego [17]. Należy również 
wspomnieć, iż TNF-α oddziałuje także na inne adipokiny. 
Pod jego wpływem maleje bowiem ekspresja i osoczowe 
stężenie adiponektyny i wisfatyny [53]. Wzrost stężenia 
TNF-α w osoczu notuje się w przypadku ostrego zawału 
serca, przewlekłej niewydolności serca, kardiomiopatii 
rozstrzeniowej, wirusowego zapalenia miokardium oraz 
reakcji odrzucania przeszczepu serca [17,21,49]. TNF-α 
pośredniczy w niekorzystnej przebudowie miokardium. 
Myszy z nadekspresją TNF-α rozwijają bowiem kardiomio-
patię podobną do obserwowanej w przewlekłej niewydol-
ności serca u ludzi [24,38,40,94]. Natomiast w ostrym nie-
dokrwieniu miokardium TNF-α odgrywa podwójną rolę. 
Z jednej strony jego podwyższone stężenie niewątpliwie 
działa szkodliwie, przyczyniając się do rozwoju zawału 
mięśnia sercowego. Potwierdzeniem tego jest to, iż roz-
miar uszkodzenia serca w przebiegu niedokrwienia/re-
perfuzji jest znacznie mniejszy u myszy pozbawionych 
genu TNF-α [54]. Z drugiej strony, niewielkie dawki tej 
cytokiny sprzyjają hartowaniu serca przez niedokrwienie i 
działają ochronnie. Podłożem dwuznacznej funkcji TNF-α 
są prawdopodobnie odmienne właściwości jego recepto-
rów. Aktywacja TNF-R1 kojarzona jest bowiem głównie z 
nasilaniem niekorzystnych zmian po zawale, podczas gdy 
stymulacja TNF-R2 działa kardioprotekcyjnie [49]. Wyka-

wione genu adiponektyny charakteryzują się zwiększonym 
rozmiarem zawału mięśnia sercowego indukowanego przez 
niedokrwienie/reperfuzję. Natomiast podanie tej adipokiny 
myszom typu dzikiego zmniejsza rozmiary zawału i popra-
wia czynność serca. Adiponektyna ogranicza także hiper-
trofię mięśnia sercowego indukowaną przez przeciążenie 
ciśnieniowe i angiotensynę II. Natomiast u transgenicznych 
myszy pozbawionych genu tej adipokiny dochodzi do roz-
woju ciężkiego przerostu mięśnia sercowego. Małe stężenie 
adiponektyny we krwi jest powiązane z przerostem mię-
śniówki lewej komory serca także u ludzi. Adiponektyna 
prawdopodobnie chroni również mięsień sercowy przed 
patologiczną przebudową i rozwojem niewydolności w na-
stępstwie zawału [82]. Co ciekawe ekspresja adiponektyny 
w TTN osób z zespołem metabolicznym, chorobą wieńcową 
bądź nadciśnieniem tętniczym ulega obniżeniu [22,35,95,96]. 
Zhou i wsp. [107] również zanotowali obniżoną ekspresję adi-
ponektyny w TTN u pacjentów z chorobą wieńcową, czemu 
dodatkowo towarzyszył wzrost ekspresji IL-6 i TNF-α oraz 
nasilona infiltracja makrofagów.

Rezystyna

Kolejną adipokiną wywierającą znaczący wpływ na mię-
sień sercowy jest rezystyna. Swoją nazwę zawdzięcza roli, 
jaką odgrywa w rozwoju insulinooporności [43]. Rezysty-
na wydzielana jest m.in. przez tkankę tłuszczową, jednak 
głównym jej źródłem w organizmie ludzkim są monocy-
ty i makrofagi [43]. Mimo to u osób otyłych obserwuje 
się większe stężenia rezystyny we krwi niż u szczupłych 
[69,80]. Wykazano, że rezystyna hamuje insulinozależny 
transport glukozy w kardiomiocytach myszy [44]. Powo-
duje ona także hipertrofię komórek mięśnia sercowego 
szczura oraz upośledza ich czynność skurczową [46]. Pod-
wyższone stężenie tej adipokiny we krwi powiązane jest 
również z większym ryzykiem rozwoju niewydolności 
serca u ludzi [7]. Co ciekawe wystąpienie ostrego zespołu 
wieńcowego wiąże się z podwyższeniem ekspresji i nasi-
leniem wydzielania rezystyny przez TTN w stosunku do 
pacjentów ze stabilną chorobą wieńcową [52]. 

Wisfatyna i apelina

Dużą ekspresję wisfatyny stwierdza się w leukocytach, 
adipocytach, hepatocytach i komórkach mięśniowych, 
jednak głównym źródłem tego białka są prawdopodob-
nie naciekające tkankę tłuszczową komórki zapalne [78]. 
Według różnych badań otyłość może się wiązać zarówno 
ze spadkiem, jak i wzrostem stężenia wisfatyny w osoczu 
[23]. Rozbieżności te mogą być spowodowane tym, że eks-
presja wisfatyny w różnych depozytach tkanki tłuszczo-
wej jest odmiennie powiązana z BMI. W trzewnej tkance 
tłuszczowej obserwuje się korelację dodatnią, a w tkance 
tłuszczowej podskórnej ujemną [100]. Uważa się, iż pro-
zapalne, chemotaktyczne i angiogenne działanie wisfaty-
ny przyczynia się do rozwoju miażdżycy i destabilizacji 
blaszek miażdżycowych [99]. Wisfatyna prawdopodobnie  
wpływa także korzystnie na mięsień sercowy. Badania na 
myszach wykazały bowiem, iż ma ona silne działanie kar-
dioprotekcyjne w warunkach niedokrwienia/reperfuzji 
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nowiły adipokiny związane z zapaleniem, a 7 ze stresem 
oksydacyjnym. Dla kontrastu w tkance podskórnej wzrosła 
ekspresja tylko 3, a w podmostkowej 4 białek. Jak wykazał 
Mazurek i wsp. [60], TTN w przebiegu choroby wieńcowej 
odznacza się wyższym niż tkanka podskórna poziomem 
MCP-1, IL-1β, IL-6, IL-6sR (rozpuszczalny receptor IL-6) i 
TNF-α. Również inni autorzy potwierdzają większą inten-
sywność reakcji zapalnej w TTN, niż w tkance tłuszczowej 
podskórnej pacjentów z chorobą wieńcową [3,25]. 

Należy jednak zaznaczyć, że powyższe dane trzeba inter-
pretować z ostrożnością, gdyż zmiana ekspresji cytokin 
prozapalnych w TTN w przebiegu choroby niedokrwien-
nej serca może nie być przyczyną, lecz rezultatem nie-
dokrwienia [4]. Pełne wyjaśnienie tej kwestii wymaga 
dalszych badań.

podsumoWanie

Obecnie trudno jest jednoznacznie określić znaczenie tkan-
ki tłuszczowej nasierdziowej w fizjologii i patofizjologii 
mięśnia sercowego. Żadna z proponowanych fizjologicz-
nych funkcji TTN jak dotąd nie została w przekonujący 
sposób udowodniona. Tak samo niewyjaśniony pozostaje 
udział tej tkanki w rozwoju chorób serca. Dotychczas prze-
prowadzone badania kliniczne dostarczyły sprzecznych 
wniosków stąd też trudno jednoznacznie ustalić relację 
TTN z ryzykiem sercowo-naczyniowym. Dostępne dane su-
gerują, że w stosunku do miokardium tkanka ta może mieć 
działanie zarówno szkodliwe jak i ochronne. TTN wytwarza 
adipokiny o potencjalnie korzystnym wpływie na morfolo-
gię i czynność serca. Jednak w przebiegu niektórych chorób 
miokardium, tkanka ta ujawnia właściwości prozapalne i 
prozakrzepowe. Pełne wyjaśnienie funkcji tkanki tłuszczo-
wej nasierdziowej wymaga dalszych intensywnych badań. 
Szczególnie istotne wydaje się głębsze poznanie roli adipo-
kin, w czym pomocne będą analizy ich ekspresji w różnych 
depozytach tkanki tłuszczowej pacjentów zróżnicowanych 
pod względem masy ciała i ryzyka sercowo-naczyniowego. 
Cennych informacji dostarczyłyby też badania na tkance 
nasierdziowej zwierząt, a zwłaszcza świń, ze względu na 
strukturalne podobieństwo ich serca z sercem ludzkim. 
Pomiar grubości TTN jest względnie łatwy do przeprowa-
dzenia, monitorowanie jej zawartości mogłoby więc mieć 
duże znaczenie kliniczne.

zano, że pacjenci z chorobą wieńcową charakteryzują się 
podwyższoną ekspresją TNF-α w TTN [107].

Czynność wewnątrzwydzielnicza TTN na tle innych 
depozytów tkanki tłuszczowej

Fain i wsp. [16] zanalizowali zawartość mRNA najważniej-
szych adipokin w próbkach tkanki tłuszczowej z różnych 
okolic pobranych w czasie operacji bariatrycznych i kardio-
chirurgicznych. Tłuszcz nasierdziowy charakteryzował się 
unikalnym wzorcem ekspresji adipokin, można było jednak 
zauważyć wiele podobieństw między TTN a trzewną tkanką 
tłuszczową wewnątrzbrzuszną i podmostkową. Około 1/3 
badanych adipokin wykazywała taki sam poziom ekspresji 
w TTN i TTW, niezależnie od wieku i BMI. TTN charakte-
ryzowała się podobną do TTW ekspresją TNF-α, natomiast 
mniejszą cytokin prozapalnych, takich jak białko chemo-
taktyczne dla monocytów 1 (MCP-1) oraz IL-6. Zanotowano 
tu również niższy poziom mRNA czynnika indukowanego 
przez hipoksję 1α (HIF-1α), cyklooksygenazy 1, a także in-
hibitora aktywatorów plazminogenu 1 (PAI-1). Ponadto 
TTN odznaczała się niższym niż TTP poziomem ekspresji 
IL-6, ale większym MCP-1 i TNF-α. Ekspresja TNF-α i IL-6 
były też większe w tkance tłuszczowej podmostkowej niż w 
TTN, nie zauważono natomiast istotnych różnic w ekspre-
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