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Streszczenie

  Zwapnienia w ścianie tętnic, występujące w miażdżycy wiążą się ze zwiększonym ryzykiem po-
wikłań sercowo-naczyniowych. Ilościowa ocena zwapnień metodą tomografi i wiązki elektronów 
wskazała na związek ilości wapnia w tętnicach a znanymi czynnikami ryzyka układu sercowo-na-
czyniowego, m.in. paleniem tytoniu, otyłością i hiperlipidemią. U osób chorych na cukrzycę ob-
serwuje się szczególnie zaawansowane wapnienie tętnic, co może tłumaczyć zwiększoną śmier-
telność w tej grupie pacjentów.

  Wapń powoduje zwiększoną sztywność naczyń, a w konsekwencji wzrost oporu obwodowego 
i przerost mięśnia lewej komory serca. Nie wykazano, żeby zwapnienia zwiększały ryzyko de-
stabilizacji blaszki miażdżycowej. Prawdopodobnie ryzyko pęknięcia i powikłań zakrzepowo-
zatorowych jest większe w wypadku zmian miażdżycowych bogatych w lipidy.

  Wapnienie tętnic w miażdżycy jest procesem aktywnym, w którym uczestniczy wiele komórek – 
monocyty/makrofagi, komórki mięśni gładkich i komórki śródbłonka naczyń. W obrębie zwap-
niałych zmian miażdżycowych identyfi kuje się substancje i czynniki transkrypcyjne charaktery-
styczne dla fi zjologicznej przebudowy kostnej (Cbfa-1, osteokalcyna, fosfataza zasadowa, BMP-2, 
osteopontyna, osteoprotegryna, RANKL).

  Wykazano obecność receptora wapniowego (CaR) na powierzchni monocytów, komórek o pod-
stawowym znaczeniu w progresji procesu miażdżycowego. Udowodniono również, że pod wpły-
wem wzrastających stężeń wapnia zewnątrzkomórkowego następuje nasilenie migracji monocy-
tów i zwiększenie ekspresji interleukiny 6. Monocyty bezpośrednio i pośrednio wpływają również 
na wapnienie tętnic.

  Zaangażowanie komórek odpornościowych i cytokin w proces wapnienia tętnic łączy we wspól-
ny szlak patogenetyczny teorię miażdżycy jako procesu zapalnego i wapnienia.
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Summary

  Artery calcifi cation occurring in atherosclerosis is connected with a high risk of caridiovascular 
events. Quantitative calcifi cation evaluation using electron beam tomography indicated a corre-
lation between artery calcifi cation and well-known cardiovascular risk factors, i.e. smoking, obe-
sity, and hyperlipidemia. Elevated calcium scores are especially observed in diabetic patients, 
which may even explain the higher mortality in this group.
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WSTĘP

Zwapnienia występujące w organizmie człowieka po 
raz pierwszy zostały opisane przez Virchowa na począt-
ku ubiegłego stulecia. Ich istnienie dostrzegano w wielu 
stanach chorobowych, np. w zapaleniach (zwapniałe ogni-
ska gruźlicze), rozsianych zmianach w przebiegu nad-
czynności przytarczyc czy stwardnieniu Mönckeberga. 
Nowoczesne techniki obrazowania (tomografi a wiązki elek-
tronów) wykazały znaczenie zwapnień w obrębie wielu 
obszarów naczyniowych dla powikłań sercowo-naczynio-
wych, głównej przyczyny zgonów w krajach uprzemysło-
wionych. Odkrycie receptora wapniowego przez Edwarda 
M. Browna i wsp. w 1993 r. [5] i redefi nicja miażdżycy 
jako procesu zapalnego [34] doprowadziły do rozwoju 
badań nad wapnieniem tętnic i ich znaczeniem w pato-
genezie miażdżycy.

RODZAJE I MORFOLOGIA ZWAPNIEŃ

W surowicy stężenie wapnia utrzymywane jest w wąskim 
przedziale, wynoszącym 2,1–2,6 mmol/l, a stężenie fosfo-
ranów między 0,97 a 1,61 mmol/l. Stężenia obu jonów są 
bliskie ich iloczynowi rozpuszczalności, po którego prze-
kroczeniu dochodzi do wytrącania fosforanu wapniowe-
go [12]. Przypuszcza się, że zasadniczą rolę w hamowa-
niu spontanicznego wytrącania odgrywają białka osocza 
wiążące wapń (41% ogólnego stężenia wapnia w surowi-
cy jest związana głównie z albuminami). Wapń związany 
z białkami nie ulega procesowi wytrącania. Ważną funk-
cję pełni także fetuina, białko wytwarzane przez wątro-
bę, tworząca kompleksy z fosforanem wapnia i MGP (ma-

trix Gla protein), a przez to zapobiegająca wytrącaniu soli 
wapnia [30].

Z patomorfologicznego punktu widzenia wapnienie ob-
cosiedliskowe (calcifi catio heterotropica) dzieli się na 
przerzutowe (calcifi catio metastatica) i dystrofi czne (cal-
cifi catio dystrophica). Pierwsze jest spowodowane pod-
wyższonym stężeniem wapnia w surowicy, przekracza-
jącym iloczyn rozpuszczalności i może być rozpatrywane 
jako proces fi zycznego wytrącania, np. w nadczynności 
przytarczyc. Dużo więcej problemów przysparza wyja-
śnienie procesu wapnienia dystrofi cznego, występujące-
go przy prawidłowym, a nawet obniżonym stężeniu tego 
jonu w surowicy krwi; takie zjawisko jest obserwowa-
ne w miażdżycy.

W ścianie tętnicy wapnienie występuje w błonie we-
wnętrznej i środkowej. W błonie wewnętrznej począt-
kowo ma postać punkcikowatych, rozproszonych zmian, 
które wraz z postępem miażdżycy przybierają postać sku-
pisk fosforanu wapniowego, zlokalizowanych w miejscu 
występowania miażdżycy. Stechiometria fosforanu wap-
niowego przypomina w tej lokalizacji bardziej hydrok-
syapatyt kości niż amorfi czny fosforan wapniowy [35]. 
Drugim obszarem wapnienia jest błona środkowa tętnic, 
a zjawisko to zostało po raz pierwszy opisane na początku 
XX w. przez Mönckeberga [25]. Wzdłuż włókien elasty-
nowych i kolagenowych odkładają się złogi amorfi cznego 
fosforanu wapniowego, z czasem na całej długości błony 
środkowej. Stwardnienie Mönckeberga występuje zwłasz-
cza w przebiegu niewydolności nerek i cukrzycy [24,38]. 
Wapnienie w obu lokalizacjach może współistnieć.

  Calcifi cation leads to increased blood vessel rigidity and, consequently, elevated arterial vascu-
lar resistance and left ventricular hypertrophy. An increased risk of plaque rupture in relation to 
calcium-rich atherosclerotic lesions was not proved. Plaque rupture and thromboembolitic com-
plications are probably higher in the case of lipid-rich lesions.

  Atherosclerotic calcifi cation is an active process in which many cells (monocytes/macrophages, 
vascular smooth muscle cells, and endothelial cells) participate. Many substances and transcrip-
tion factors normally participating in the bone remodeling process are found in calcifi ed athero-
sclerotic lesions (e.g. Cbfa-1, osteocalcin, alkaline phosphatase, BMP-2, osteopontin, osteopro-
tegrin, and RANKL).

  On monocytes, cells playing an important role in atherosclerosis progression, the presence of 
a calcium-sensing receptor (CaR) has been demonstrated. Increase in monocyte chemotaxis and 
increased interleukin 6 secretion in response to extracellular calcium were observed. Monocytes 
also directly and indirectly enhance vascular calcifi cation.

  Immune cells and cytokines participating in vascular calcifi cation are connected in one pathoge-
netic mechanism, i.e. atherosclerosis as an infl ammatory disease and calcifi cation.
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KONSEKWENCJE WAPNIENIA TĘTNIC

To, że obecność zwapnień w obrębie tętnic wieńcowych jest 
niezależnym czynnikiem ryzyka wystąpienia w przyszłości 
incydentów wieńcowych nie budzi już wątpliwości.

Kuller i wsp. [20] za pomocą tomografi i wiązki elektronów 
(EBM) badali występowanie wapnia w tętnicach wieńco-
wych u kobiet po menopauzie. Okazało się, że czynnik ten 
oceniany ilościowo korelował z poziomem LDL w surowicy, 
paleniem papierosów, skurczowym ciśnieniem tętniczym 
i stężeniem glukozy we krwi. Kondos i wsp. [19] w ob-
szernym badaniu, obejmującym 8855 wyjściowo bezobja-
wowych pod względem choroby wieńcowej osób, podobną 
metodą oceniali wskaźnik zawartości wapnia w tętnicach 
wieńcowych (CAC – coronary artery calcium). Wykazali 
znaczącą korelację między CAC a występowaniem incy-
dentów wieńcowych u obu płci.

Istotne dla zrozumienia patomechanizmu wapnienia tętnic 
może się okazać badanie Raggiego i wsp. [32]. Opierając 
się na ocenie zwapnień w obrębie tętnic wieńcowych u po-
nad 10000 osób, wykazali, że CCS (coronary calcifi cation 
score) był 2-krotnie większy u osób z cukrzycą w porów-
naniu z osobami, u których nie wykazano zaburzeń go-
spodarki węglowodanowej. Co ważne, u osób z cukrzycą 
i niewielką wartością CCS ryzyko incydentu wieńcowego 
było porównywalne z osobami bez cukrzycy. Wapnienie 
zatem może odzwierciedlać lepiej niż dotychczas poznane 
parametry ryzyko śmiertelności osób chorych na cukrzy-
cę w porównaniu z osobami zdrowymi

Ważniejsze badania dotyczące ilościowej oceny wapnia 
i korelacji z powikłaniami sercowo-naczyniowymi przed-
stawiono w tabeli 1.

Patofi zjologiczne skutki wapnienia ściany to m.in.: 
•  zmniejszona podatność naczynia, w następstwie czego do-

chodzi do wzrostu oporu obwodowego, do rozwoju nad-
ciśnienia tętniczego i przerostu lewej komory serca;

•  zmniejszona podatność aorty i upośledzenie jej funk-
cji „buforującej” napływ krwi z lewej komory (zgodnie 
z „teorią powietrzni”), a przez to zwiększone obciążenie 
następcze lewej komory serca;

•  przerost lewej komory powoduje gorsze zaopatrzenie 
tętnic wieńcowych i upośledzoną perfuzję mięśnia ser-
cowego.

Znaczenie wapnienia dla stabilności pojedynczej blaszki 
miażdżycowej, a przez to ryzyka zatorowości i ostrych incy-
dentów niedokrwienia mięśnia sercowego i mózgu, ciągle 
pozostaje niejasne. Huang i wsp. [18] analizowali wpływ 
wapnia na stabilność blaszki miażdżycowej. Okazało się, 
że wapń nie zwiększa ryzyka pęknięcia blaszki miażdży-
cowej. To zagrożenie jest nawet mniejsze niż w przypad-
ku ogniska miażdżycowego bogatego w lipidy, co częścio-
wo wyjaśnia korzystne działanie leków hipolipemizujących 
(statyn) stosowanych u chorych z miażdżycą. Dowiedziono 
również, że blaszki miażdżycowe z wapnieniem na obwo-
dzie zmiany występują rzadziej u pacjentów z ryzykiem 
ostrego incydentu wieńcowego w porównaniu z pacjentami 
ze stabilną dławicą piersiową [2]. Tym samym przyczyny 
wykazywanego w wielu badaniach zwiększonego ryzyka 
ostrego incydentu wieńcowego u osób z bardziej nasilo-
nym wapnieniem tętnic pozostają niejasne.

WAPNIENIE TĘTNIC A PROCES PRZEBUDOWY KOSTNEJ

Coraz większa liczba dowodów wskazuje na to, że wapnienie 
tętnic jest procesem aktywnym, w którym uczestniczą liczne 
komórki, substancje pełniące funkcję przekaźników (m.in. cy-

Badana populacja Piśmiennictwo

1160 obu płci bez objawów choroby 
wieńcowej

korelacja między obecnością wapnia w tętnicach wieńcowych i liczbą czynników 
ryzyka chorób sercowo-naczyniowych, stężeniem glukozy i insulinemią 

w doustnym teście obciążenia glukozą, insulinoopornością
[1]

491 osób z objawami choroby 
wieńcowej

korelacja między obecnością wapnia w tętnicach wieńcowych i wynikiem 
koronarografi i oraz ryzykiem przyszłych incydentów wieńcowych [8]

30904 osoby bez choroby 
wieńcowej, w tym 1075 

z rozpoznaniem cukrzycy

korelacja między obecnością wapnia w tętnicach wieńcowych i rozpoznaniem 
cukrzycy; u młodszych osób z cukrzycą zakres i nasilenie zwapnień były 

porównywalne z osobami starszymi bez cukrzycy
[15]

początkowo 8855 osób obu płci 
bez objawów choroby wieńcowej, 
po 37±12 miesiącach 5635 osób

u mężczyzn korelacja między obecnością wapnia w tętnicach wieńcowych 
i incydentami wieńcowymi, cukrzycą, paleniem tytoniu; u kobiet korelacja 

z incydentami wieńcowymi
[19]

168 kobiet przed menopauzą korelacja między zwapnieniami w tętnicach wieńcowych i znanymi czynnikami 
ryzyka, cukrzycą, zwapnieniami w aorcie [20]

2013 osób korelacja między zwapnieniami w tętnicach wieńcowych, zwapnieniami w aorcie, 
tętnicach szyjnych, nieliniowa korelacja ze współczynnikiem kostka – ramię [26]

10377 osób, w tym 903 osoby 
z rozpoznaniem cukrzycy

korelacja między obecnością wapnia w tętnicach wieńcowych oraz śmiertelnością 
w grupach chorych bez cukrzycy i z cukrzycą [32]

278 osób, w tym 139 
z rozpoznaniem cukrzycy

korelacja między obecnością wapnia w tętnicach wieńcowych u chorych 
na cukrzycę i czynnikami ryzyka chorób sercowo-naczyniowych [36]

Tabela 1. Ważniejsze badania dotyczące związku wapnienia tętnic z chorobami układu sercowo-naczyniowego
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tokiny i cząsteczki adhezyjne). Mechanizm wapnienia tętnic 
jest prawdopodobnie patologicznym wariantem prawidłowych, 
fi zjologicznych mechanizmów przebudowy kostnej.

W procesie przebudowy kostnej uczestniczą dwa typy ko-
mórek – osteoblasty (formujące kość) oraz osteoklasty (od-
powiedzialne za resorpcję).

Osteoblasty

Osteoblasty to komórki pochodzenia mezenchymalnego. 
Identyfi kuje się kolejne substancje charakterystyczne dla 
funkcji osteoblastów, które występują również w obrębie 
wapniejących zmian miażdżycowych. Najczęściej wymie-
niane to Cbfa1, osteokalcyna, fosfataza zasadowa, BMP-2 
i osteopontyna.

Czynnik Cbfa1 reguluje transkrypcję genów charakterystycz-
nych dla funkcji osteoblastów i dlatego jest uważany za swo-
isty marker osteogenezy. Może on indukować nabieranie fe-
notypu osteoblastu nawet w takich komórkach, jak fi broblasty 
czy mioblasty [10]. Udowodniono, że Cbfa1 wykazuje eks-
presję na tzw. komórkach CVCs (calcifying vascular cells), 
hodowli komórek mięśniowych uzyskiwanych z błony środ-
kowej aorty wołowej. Wiadomo również, że czynnik martwi-
cy guza a (TNF-a), czynnik transformujący b1 (TGF-b1), 
lipopolisacharydy i stres oksydacyjny pobudzają różnico-
wanie się komórek CVCs w kierunku osteoblastów. TNF-a 
jest wydzielany przez makrofagi i pobudza różnicowanie się 
CVCs w kierunku osteoblastów za pośrednictwem kinazy 
białkowej A i cAMP, jako wtórnego przekaźnika [43,44]. 
Jest to istotny element, łączący pogląd na miażdżycę jako 
proces zapalny [34] z wapnieniem naczyń.

Osteokalcyna jest witamino-K-zależnym polipeptydem nie-
kolagenowym o nie do końca poznanej funkcji w proce-
sie mineralizacji macierzy kostnej. Jest jednym z częściej 
oznaczanych markerów aktywności osteoblastów, zagro-
żenia osteoporozą itp. Wykazano, że ekspresja osteokal-
cyny jest większa w ścianie zwapniałej aorty w porówna-
niu ze zdrową tętnicą główną [9].

Fosfataza zasadowa, enzym wydzielany przez osteoblasty, 
który w procesie hydrolizy estrów dostarcza reszt fosforo-
wych do tworzenia kryształów hydroksyapatytu, występu-
je w obrębie tętnic, a jego aktywność wzrasta pod wpły-
wem TNF-a i TGF-b1 [24].

BMP-2 (bone morphogenic protein) jest kolejnym istotnym 
czynnikiem nasilającym różnicowanie komórek w kierunku 
osteoblastów. Wykazano ekspresję BMP-2 w obrębie zwapnia-
łych zmian miażdżycowych [4] oraz na makrofagach [46].

Osteopontyna jest kwaśną fosforylowaną glikoproteiną wy-
stępującą m.in. w kości, gdzie jest jednym z głównych bia-
łek niekolagenowych. Jest wydzielana przez prosteoblasty, 
osteoblasty, osteocyty i osteoklasty. Najwięcej osteoponty-
ny znajduje się na obrzeżach zatok fi zjologicznej osteolizy, 
gdzie za pośrednictwem integryny avb3 – do której wyka-
zuje powinowactwo – stymuluje aktywność osteoklastów 
[33]. W badaniach opisywano zwiększone stężenie oste-
opontyny w miejscach zmian miażdżycowych z nasilonym 
procesem wapnienia. Prawidłowe komórki śródbłonka i mię-
śni gładkich naczyń syntetyzują osteopontynę, ale w nie-

wielkich ilościach; za jej dużą ekspresję w obrębie zmian 
miażdżycowych odpowiadają makrofagi naciekające ścia-
nę naczynia. Fitzpatrick i wsp. [11] wykazali zwiększone 
stężenie osteopontyny w obrębie tętnic wieńcowych, zaję-
tych przez proces miażdżycowy w porównaniu z tętnicami 
wieńcowymi bez tych zmian. Zależności tej dowiedli rów-
nież Hirota i wsp. [13] – ekspresja mRNA dla osteoponty-
ny w makrofagach otaczających zmiany miażdżycowe wy-
raźnie korelowała z nasileniem aterogenezy.

W badaniu Ohmori i wsp. [27] analizie poddano klinicz-
ne skutki zwiększonej ekspresji osteopontyny w obrębie 
zmian miażdżycowych. Okazało się, że stężenie osteopon-
tyny wyraźnie korelowało nie tylko z obecnością zmian 
w tętnicach wieńcowych potwierdzonych koronarografi cz-
nie, ale również z ich rozległością. W badaniach na szczu-
rach wykazano wzmożoną ekspresję osteopontyny w eks-
perymentalnie wywołanej cukrzycy [40].

Komórki mięśni gładkich naczyń nabierają fenotypu CVC 
pod wpływem wielu czynników. Ważne z patofi zjologicznego 
punktu widzenia są zwłaszcza lipidy – znany czynnik ryzyka 
miażdżycy. Proudfoot i wsp. [31] wykazali, że pod wpływem 
acetylowanych LDL komórki mięśni gładkich zaczynają wy-
dzielać białka charakterystyczne dla osteoblastów i tworzyć 
centra wapnienia. Frakcja HDL proces ten ogranicza [29].

Osteoklasty

Osteoklasty są wielojądrzastymi komórkami powstałymi 
z fuzji komórek wywodzących się z linii monocyt/makrofag. 
Uważa się, że decydującą rolę w różnicowaniu się komórek 
w kierunku osteoklastów odgrywa układ receptora czyn-
nika jądrowego kappa B (RANK). Ligand tego receptora 
(RANKL), należący do nadrodziny białek TNF, jest wy-
dzielany przez osteoblasty i komórki stromalne kości. Pod 
jego wpływem następuje m.in. wzmożona resorpcja kości. 
Osteoblasty wydzielają również osteoprotegrynę (OPG), 
która współzawodniczy z RANKL w wiązaniu z recepto-
rem RANK, a przez to ogranicza proces resorpcji kości [41]. 
Prawdopodobnie większość czynników nasilających proces re-
sorpcji kości działa za pośrednictwem układu RANKL/OPG. 
U myszy pozbawionych genu OPG rozwija się nie tylko cięż-
ka osteoporoza, ale – niespodziewanie – występuje również 
nadmierne wapnienie tętnic [6]. Wykazano, że OPG jest stale 
syntetyzowana przez komórki śródbłonka i mięśni gładkich 
tętnic, natomiast RANKL wykazuje niewielką ekspresję jedy-
nie w obrębie zmian miażdżycowych w aorcie. Przypuszcza 
się, że „prozapalny” profi l cytokin występujący w miażdży-
cy zwiększa stosunek RANKL/OPG i w ten sposób wpły-
wa na odkładanie złogów wapniowych [7].

Od dawna wiadomo, że główną rolę w procesie ateroge-
nezy odgrywa układ monocytów/makrofagów. Wiele po-
średnich dowodów wskazuje także na jego zaangażowanie 
w proces wapnienia tętnic, m.in. ekspresja na powierzchni 
makrofagów osteopontyny, osteokalcyny [37] czy recepto-
ra wapnia zewnątrzkomórkowego.

RECEPTOR WAPNIA ZEWNĄTRZKOMÓRKOWEGO (CALCIUM-SENSING 
RECEPTOR – CAR)

W 1993 r. Brown i wsp. [5] sklonowali i scharakteryzowali 
receptory wapniowe komórek przytarczyc. Są to receptory 
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sprzężone z białkami G, których pobudzenie powoduje ak-
tywację fosfolipazy C (PLC) i szlak kinaz białkowych zależ-
nych od mitogenów (MAPK) oraz hamowanie cyklazy ade-
nylanowej [14,16]. Działanie na kinazy białkowe (ERK1/2, 
p38 MAPK i JNK) odpowiada prawdopodobnie za wpływ 
mitogenny i hamowanie apoptozy drogą CaR [21,42].

CaR występuje na wielu komórkach organizmu, nie tylko za-
angażowanych w homeostazę wapniową (przytarczyce, ko-
mórki nerki). Odgrywa prawdopodobnie znaczącą rolę w re-
gulacji wydzielania niektórych hormonów (insuliny), ekspresji 
genów czy apoptozy [22]. Opisano ich występowanie również 
na powierzchni monocytów [47] i płytek krwi [17].

Obecność receptora wapniowego na powierzchni mono-
cytów/makrofagów, prekursorów osteoklastów, nabiera 
szczególnego znaczenia w połączeniu ze znanym faktem, 
że monocyty/makrofagi odgrywają główną rolę w progre-
sji zmian miażdżycowych.

Tintut i wsp. [44] wykazali, że pobudzanie przez monocyt/
makrofag różnicowania się komórek mięśni gładkich na-
czyń w kierunku CVC może wymagać bezpośredniego 
kontaktu obu komórek (jak w wypadku ox-LDL) lub prze-
biegać za pośrednictwem cytokin, np. TNF-a (jak w wy-
padku lipopolisacharydów bakteryjnych). Spośród wielu 
substancji prozapalnych wydzielanych przez monocyty/
makrofagi szczególna rola przypada TGF-b, TNF-a i ak-
tywnym związkom tlenowym (ROS), ponieważ wykaza-
no, że substancje te pobudzają wapnienie komórek mię-
śni gładkich naczyń [23,43,45].

Wiadomo, że wapń zewnątrzkomórkowy stymuluje synte-
zę DNA w osteoblastach nie tylko bezpośrednio, ale rów-
nież pośrednio – z udziałem układu monocyt/makrofag. 
Wzrasta przy tym stężenie fosfatazy alkalicznej [39]. Olszak 
i wsp. opisali nasilenie chemotaksji monocytów pod wpły-
wem wzrastających stężeń wapnia zewnątrzkomórkowego 
i agonisty receptora wapniowego (kalcymimetyka) – R-467. 
Wzrastała także zdolność migracji monocytów pod wpły-
wem MCP-1 (membrane cofactor protein 1, monocytarny 
chemotaktyczny czynnik białkowy) i ekspresja receptora 
tej chemokiny – CCR [28]. Dowiedziono również, że duże 
stężenia wapnia zewnątrzkomórkowego stymulują sekre-
cję przez monocyty interleukiny 6 [3], cytokiny o podsta-
wowym znaczeniu w rozwoju i podtrzymywaniu procesu 
zapalnego (ryc. 1).

Zaangażowanie komórek odpornościowych i cytokin w pro-
ces wapnienia tętnic łączy we wspólny szlak patogenetycz-
ny teorię miażdżycy jako procesu zapalnego i odkrywane 
mechanizmy wapnienia.

Ryc. 1.  Możliwe interakcje między komórką linii monocyt/makrofag 
a komórką mięśni gładkich naczyń. Pod wpływem cytokin i 
aktywnych związków tlenowych, wydzielanych przez monocyt 
komórka mięśniowa tętnicy nabiera fenotypu CVC. Zwiększone 
stężenie wapnia zewnątrzkomórkowego bezpośrednio 
(przez CaR) i pośrednio (IL-6 i MCP-1) pobudza chemotaksję 
monocytów i nasila stan zapalny oraz wapnienie zmiany 
miażdżycowej
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