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M iazdzyca — choroba wieloczynnikowa

Atherosclerosis — the multifactors disease

STRESZCZENIE
Miazdzyca jest ztozonym, dynamicznym procesem chorobowym, ktérego podstawe stanowi przewlekty stan zapalny toczacy sie w btonie
wewnetrznej tetnic. W rozwoju zmian miazdzycowych istotng role odgrywaja klasyczne czynniki ryzyka, takie jak: wiek, pte¢, podwyzszo-
ne stezenie cholesterolu, nadcisnienie tetnicze, palenie papieroséw, naduzywanie alkoholu, cukrzyca, mata aktywnosc¢ fizyczna, otytosc,
stres, czynniki zakaZzno-zapalne oraz hiperhomocysteinemia. Kliniczne objawy miazdzycy zwykle ujawniaja sie w starszym wieku. Niekiedy
jednak zmiany naczyniowe wystepuja juz we wczesnym dziecinstwie, dlatego, by zapobiec ich progresji, nalezy wczesnie rozpoznad
i wyeliminowac najwazniejsze czynniki ryzyka.
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ABSTRACT

Atherosclerosis is a complex, dynamic pathological process, whose basis is the chronic inflammatory state which involves intimal layer
arteries. Classic risk factors like: age, gender, elevated cholesterol concentration, arterial hypertension, cigarette smoking, abuse of alcohol,
diabetes, low physical activity, obesity, stress, infectious-inflammatory factors and hyperhomocysteinemia play an important role in the
development of atherosclerotic changes. The clinical symptoms of atherosclerosis usually appear later in life. Sometimes the changes of
vessels may have their origin in an early childhood, therefore early detection of the main risk factors is important to prevent their progression.
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Wstep

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego, mig¢dzy in-
nymi miazdzyca naczyn tetniczych, stanowia najczestsza
przyczyne zgondw w Polsce i krajach zachodnich [1].
W licznych, duzych randomizowanych badaniach
(POLSCREEN, EURO-ACTION, POLCARD,
DART, GISSI) pokazano kliniczng i spoteczna skalg
problemu. Do niedawna za gtéwnego ,,winowajce” roz-
woju miazdzycy uwazano wysokie ste¢zenie cholestero-
lu w osoczu krwi [2]. Jednak rozwdj nauk medycznych
i przeprowadzone badania pozwolity wykry¢ inne dodat-
kowe czynniki indukujace czy nasilajace proces miazdzy-
cowy. W réznym stopniu przyczyniaja si¢ one do rozwo-
ju zmian aterogennych w tetnicach, bedac czesto zalez-
nymi od rodzaju diety i aktywnosci fizyczne;.

By zapobiec wspomnianym zmianom, szczegdlnie
wazne jest prowadzenie zdrowego stylu zycia (wtasci-
wa dieta, systematyczny wysitek fizyczny) oraz czeste

wykonywanie badan przesiewowych w kierunku rozwo-
ju miazdzycy. Istotnym elementem profilaktyki scho-
rzenia staje si¢ dobre zrozumienie patomechanizméw
prowadzacych do przebudowy naczyn krwiono$nych,
ktorych konsekwencja jest uogdlniony proces choro-
bowy obejmujacy wickszo$¢ tkanek i narzadéw.

Celem niniejszego opracowania jest omowienie
proceséw zachodzacych w przebiegu miazdzycy oraz
dziatan profilaktycznych zmierzajacych do zminima-
lizowania rozwoju choroby, ze szczegdlnym uwzgled-
nieniem stosowania pielegniarskiej profilaktyki infor-
macyjnej.

Historia badan nad miazdiycq

Bogata w wiele przelomowych wydarzef historia
badan nad miazdzyca rozpoczeta si¢ w 1799 roku, kie-
dy to Parry, przeprowadzajac autopsje¢, odkryl zbite
i twarde struktury znajdujace si¢ w tetnicach, ktore
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okazaly si¢ blaszkami miazdzycowymi [3]. W 1815
roku londynski chirurg Hodgson udowodnit, iz jednym
z czynnikéw indukujacych pojawienie si¢ blaszek
miazdzycowych w tetnicach bylo zapalenie. Ponadto
stwierdzit, ze zachodzace zmiany mialy miejsce w ob-
rebie Srodbtonka naczyh i nie wynikaly z procesu sta-
rzenia si¢ organizmu. W 1844 roku opisano pierwszy
przypadek zgonu spowodowany pg¢knigciem blaszki
miazdzycowej znajdujacej si¢ w lewej tetnicy wienco-
wej. W kolejnych latach Virchow opisal teori¢ patoge-
nezy miazdzycy, wedtug ktorej gtéwna role odgrywal,
toczacy sie¢ w srédbtonku, proces zapalny. W 1985 roku
Bron i Goldstein otrzymali Nagrode Nobla za odkry-
cie roli receptoréow LDL (low-density lipoproteins)
w metabolizmie cholesterolu, a rok p6zniej odkryto tle-
nek azotu.

Patomechanizm miazdiycy

Podstawowym procesem patologicznym lezacym
u podstaw rozwoju zmian miazdzycowych jest dysfunk-
cja Srodbtonka, pojawiajaca si¢ w nastepstwie wysokie-
go stezenia frakcji LDL cholesterolu, zwigkszonych sit
Scinajacych (shear stress) w nadciSnieniu tgtniczym, cu-
krzycy, hiperhomocysteinemii, niedotlenienia, wolnych
rodnikéw, infekcji czy w wyniku mechanicznych uszko-
dzen [4].

Komorki prawidtowo funkcjonujacego Srédblonka
sa zrodtem wielu mediatoréw, ktére moduluja skurcz
i relaksacje migSni gtadkich, adhezje i agregacje ply-
tek krwi oraz migracje leukocytéw. Ponadto utrzymuja
Sciane naczynia w odpowiednim stanie wazodylatacji
(rozkurczu) oraz wstrzymuja proliferacje miesni gtad-
kich [5, 6]. W wyniku uszkodzenia $rédblonka naste-
puje wzrost przepuszczalnoSci btony zewnetrznej na-
czynia dla lipoprotein osocza oraz zmiana wlasciwo-
Sci komorek Srodbtonka z antyadhezywnych na pro-
adhezywne. Nadmiar cholesterolu przenoszony we
krwi przez czasteczki LDL, w wyniku wysokiej prze-
puszczalnoSci btony plazmatycznej, fatwo przenika do
btony wewnetrznej naczynia, gdzie si¢ akumuluje. Przy
nadmiarze czasteczek frakcji LDL cholesterolu we
krwi przedtuza si¢ czas ich eliminacji i kontakt z akty-
wowanymi komoérkami, na przyktad z ptytkami krwi,
leukocytami wielojadrzastymi, makrofagami, a takze
komdrkami §rédbtonka naczyn [7]. Pod wpltywem
uwalnianych przez te komorki substancji: enzymoéw,
wolnych rodnikéw i angiotensyny, czasteczki LDL
cholesterolu ulegaja réznego rodzaju modyfikacjom
(miedzy innymi oksydacji), stajac si¢ czasteczkami
o wlasciwoSciach silnie proaterogennych. Wazna role
w oksydacji (utlenieniu) czasteczek LDL odgrywa nie-
dokrwienie oraz reperfuzja, ktére stymuluja do po-
wstania znacznych ilosci toksycznych wolnych rodni-
kéw tlenowych [6-8]. Utlenione czasteczki LDL sa
odpowiedzialne za rozwdj blaszki miazdzycowej i jej
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destabilizacj¢. Uszkadzaja S§rédbtonek, co utatwia
dalsza migracje przezen komoérek zapalnych i czaste-
czek LDL, a takze nasila adhezje ptytek krwi. Zmo-
dyfikowane czasteczki LDL aktywuja takze makrofa-
gi, ktére syntetyzuja w zwigkszonych iloSciach substan-
cje prozapalne, czynniki wzrostowe i wolne rodniki
[7]. Pojawienie si¢ w btonie wewnetrznej naczynia utle-
nionych, nieprawidtowych czasteczek LDL staje si¢
sygnatem dla krazacych we krwi monocytéw, ktore,
jesli znajduja si¢ w Scianie tetnicy, nosza nazwe ma-
krofagéw. Sa one odpowiedzialne za zniszczenie nie-
prawidtowych czasteczek LDL na drodze fagocytozy.
W tym celu makrofagi posiadajg receptor — tak zwa-
ny ,,wymiatacz”. W wyniku zaawansowanej modyfika-
cji, lipoproteiny LDL przestaja by¢ rozpoznawane
przez fizjologiczny receptor apo B/E, natomiast wiaza
si¢ z receptorem wymiatajacym. Receptor ten nie pod-
daje si¢ hamujacemu sprze¢zeniu zwrotnemu, zalezne-
mu od zawarto$ci cholesterolu we wnetrzu komarki.
W konsekwencji makrofagi, fagocytujac w niekontro-
lowany spos6b zmodyfikowane czasteczki LDL, prze-
ksztatcajg si¢ w komorki piankowate [4, 6]. W blonie
wewnetrznej naczynia krwiono$nego powstaje tak
zwana plamka zélta, ktéra sktada si¢ z komorek pian-
kowatych, makrofagéw i limfocytéw T [8]. Makrofagi
generujg roznorakie czynniki wzrostowe (miedzy in-
nymi plytkowy czynnik wzrostu — PDGFEF, platelet-
-derived growth factor), pobudzajace komoérki migsni
gladkich, ktére z btony Srodkowej migruja do btony
wewnetrznej. Jezeli czynniki dziatajace destruktywnie
na §cian¢ naczynia nie zostang usuni¢te, plamka zo6tta
bedzie ulegata kolejnym modyfikacjom (dalsza proli-
feracja i migracja miesni gladkich w obreb btony we-
wnetrznej naczynia) az do powstania tak zwanej blaszki
wloknisto-ttuszczowej [4, 6, 8]. Ciagla akumulacja li-
poprotein w zmianie miazdzycowej prowadzi do jej
rozbudowy i powstania tak zwanych ztozonych blaszek
miazdzycowych. Charakteryzuja si¢ one znacznym
wldknieniem. Obumieraja komoérki piankowate, a ich
lipidowa zawarto§¢ gromadzi si¢ pozakomdrkowo,
tworzac jadro lipidowe blaszki miazdzycowej. Znaj-
dujace si¢ w blonie wewnetrznej, przeksztatcone ko-
moérki miesni gladkich syntetyzuja elementy tkanki
tacznej, gléwnie kolagen. Tkanka laczna, otaczajaca
jadro lipidowe, stanowi gléwny sktadnik zwartej po-
krywy wldknistej blaszki miazdzycowej, dzigki czemu
ma ja zabezpieczyC przed pegknieciem. Powstaje tak
zwana stabilna blaszka miazdzycowa [7]. Z kolei nie-
stabilna blaszka miazdzycowa ma cienka pokrywe
wloknista otaczajaca duze jadro lipidowe. Pokrywa ta
jest najstabsza w miejscu przejécia w przeciwlegta do
Swiatta naczynia podstawe blaszki. Miejsce to, zwane
shoulder region, jest najbardziej podatne na uszkodze-
nia mechaniczne. Blaszka ta ponadto zawiera malo
komorek miesni gtadkich i mato widkien kolagenu,
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natomiast duzo komorek zapalnych. Makrofagi uwal-
niaja enzymy — metaloproteinazy, ktore, trawiac skla-
dowe tkanki tacznej, takie jak kolagen, elastyna, pro-
teoglikany, powoduja $cieficzenie pokrywy widkniste;.
W konsekwencji ryzyko pekniecia blaszki jest bardzo
wysokie [4, 6, 8].

Czynniki ryzyka miazdzycy

Przedstawione wcze$niej etapy powstawania
miazdzycy inicjuja lub nasilaja réznorodne czynniki.
Naleza do nich: wiek, ple¢, dziedziczenie, wysokie ste-
zenie frakcji LDL cholesterolu, nadci$nienie tetnicze,
cukrzyca, nikotynizm, otyto$¢, spozywanie alkoholu,
mata aktywnos$¢ fizyczna, niewlasciwe odzywianie sie,
stres, roznorakie czynniki zapalne, zakazenia, infekcje
oraz hiperhomocysteinemia.

Ryzyko wystapienia zdarzen miazdzycowych wzra-
sta wraz z wiekiem, jednakze miazdzyca nie jest cho-
roba, ktorej wystepowanie ogranicza si¢ do osob w wie-
ku dorostym. Znane sa przypadki, w ktérych juz u dzieci
rozpoznawano sklonnosci do zwigkszonego stezenia
cholesterolu LDL. Istotne jest, Ze w populacji powyzej
65. roku Zycia najwazniejszym czynnikiem promiazdzy-
cowym jest zmniejszone stezenie cholesterolu frakcji
HDL, pojawiajace si¢ nawet przy prawidlowej warto-
Sci cholesterolu catkowitego [9].

Z powodu miazdzycy czeSciej cierpia mezczyZni niz
kobiety. Réznica ta zmniejsza si¢, kiedy kobieta wcho-
dzi w okres menopauzalny i pomenopauzalny. W wy-
niku braku estrogendéw, ktére chronily przed pojawie-
niem si¢ zmian miazdzycowych, dochodzi do szybkie-
go wzrostu cholesterolu frakcji LDL, co przyspiesza roz-
woj choroby. Srednio kobiety maja wyzsze stezenie cho-
lesterolu frakcji LDL we krwi niz me¢zczyZni w tym sa-
mym wieku [10].

Dziedziczenie sklonnoS$ci do powstawania zmian
miazdzycowych potwierdzono w licznych badaniach
[11]. Prawdopodobna przyczyna wczesnego pojawiania
si¢ objawow choroby jest rodzinne wystgpowanie wy-
sokiego stezenia cholesterolu frakcji LDL okreslane
mianem rodzinnej hipercholesterolemii. Rodzinna hi-
percholesterolemia, zwtaszcza homozygotyczna, wiaze
sie z wystepowaniem miazdzycy oraz jej powiktan juz
we wezesnej mtodosci. Ponadto, jeSli w danej popula-
cji mialy miejsce nagte zgony, zawaly serca, nadciSnie-
nie tetnicze, ryzyko wystapienia zdarzefi miazdzycowych
u potomnych jest wysokie [11, 12].

Zaburzenia gospodarki lipidowej zwiazane z pod-
wyzszeniem stezenia cholesterolu i triacylogliceroli
w surowicy krwi sa uznanym i istotnym czynnikiem
zwigkszajacym ryzyko rozwoju miazdzycy [4, 11, 12].
Cholesterol mozna podzieli¢ na dwie frakcje:

— frakcja LDL cholesterolu; jest to cholesterol okre-

Slany jako ,,zty” — niekorzystny, gdyz w nadmiarze

transportuje cholesterol do komoérek pozawatrobo-

wych. To wlasnie ta frakcja odpowiedzialna jest za

powstawanie blaszki miazdzycowej;

— frakcja HDL cholesterolu (high-density lipoprotein).
odpowiedzialna jest za transport cholesterolu do wa-
troby, gdzie jego nadwyzka ulega wydaleniu
w postaci kwaséw zotciowych. Ta frakcja cholestero-
lu dziata korzystnie i okreslana jest jako ,,dobra” [12].

Oprécez cholesterolu i jego frakeji (HDL i LDL)
wazna jest koncentracja pewnych rodzajéw biatek, kt6-
re potaczone sg z tymi frakcjami. W sktad czastki HDL
wchodzi apoproteina A-1 (Apo-A,), natomiast w lipo-
proteinach LDL znajduje si¢ apoproteina B (Apo-B).
Od iloSci wystepowania jednych i drugich zalezy, czy
cholesterol zacznie odkladac si¢ w Scianach tetnic, czy
bezpiecznie opusci organizm. Lipoproteiny z biatkiem
Apo B transportuja wyprodukowany w watrobie cho-
lesterol do komoérek. Natomiast Apo-A, zabierajg
z krwiobiegu zbywajacy, niewykorzystany przez tkanki
cholesterol i transportuja go z powrotem do watroby,
gdzie jest rozktadany i wydalany z organizmu. Jesli wigc
Apo B jest za duzo, za$ Apo-A, zbyt mato, pewna ilos¢
cholesterolu pozostaje we krwi, co grozi tworzeniem
si¢ blaszek miazdzycowych.

W ztozonym procesie etiopatogenezy miazdzycy,
prowadzacym do pojawienia si¢ ostrych zdarzef naczy-
niowych, jak na przyktad udar mézgu, kluczowa role
odgrywa nadci$nienie tetnicze [13]. Mechanizmy, po-
przez ktére nadci$nienie wpltywa na proces tworzenia
si¢ blaszki miazdzycowej, nie sa do kofnca wyjasnione
ze wzgledu na zlozono$¢ calego procesu [13, 14]. Jed-
nak istotna funkcje petnia w nim czynniki hemostatycz-
ne, jak fibrynogen, czynnik von Willebranda, trombo-
modulina itp. U oséb z nadci$nieniem t¢tniczym na-
czynia krwiono$ne sg stale narazone na wysokie ci$nie-
nie przeptywajacej krwi. Nacisk ten, okreSlany jako sita
Scinania (shear stress), rozciaga Sciang tetnicy oraz moze
powodowa¢ mikrourazy jej blony wewnetrznej, ktore
nasilaja powstawanie skrzeplin przy$ciennych [14]. Po-
nadto krazace we krwi czasteczki lipidow z wigksza sila
bombardujg blong wewnetrzna tetnicy i fatwiej do niej
przenikaja [11]. Oba procesy, zarowno powstawanie
zmian zakrzepowych, jak i ztogéw lipidowych, przyczy-
niaja si¢ do zmniejszenia §wiatta tetnicy, co powoduje
utrudnienie przeptywu krwi przez naczynia i wzrost nie-
dotlenienia tkanek [4, 14].

W przypadku cukrzycy wysokie st¢zenie glukozy po-
woduje dysfunkcje Srodblonka w biosyntezie substan-
cji rozszerzajacych naczynia krwionos$ne (gléwnie tlen-
ku azotu i prostacyklin), wskutek czego zostaje zabu-
rzona regulacja proceséw skurczowych i rozkurczowych
tetnic [11]. Ponadto w cukrzycy utrudniona jest rege-
neracja komorek Srodbtonka [11, 12]. Cukrzyca silnie
oddzialuje takze na gospodarke lipidowa cztowieka. Jej
aterogenno§¢ polega na glikacji bialek zawartych
w cholesterolu frakcji LDL, co zwi¢cksza podatnos¢ tych
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czastek na oksydacje. Tak zmodyfikowane lipoprote-
iny LDL gromadza si¢ w makrofagach, tworzac komor-
ki piankowate [16].

Kolejnym niebezpiecznym czynnikiem ryzyka
miazdzycy jest nikotynizm [11, 17]. Pod wplywem dymu
tytoniowego dochodzi do uszkodzenia srédbtonka na-
czyhh krwiono$nych, co indukuje oraz nasila procesy
miazdzycowe. Gléwnymi czynnikami uszkadzajacymi sa
nikotyna i wolne rodniki tlenowe. Te ostatnie, produ-
kowane takze przez leukocyty palaczy, rozkladaja tle-
nek azotu, a takze utleniaja lipoproteiny, szczegdlnie
frakcje LDL cholesterolu. Tak zmodyfikowane czastecz-
ki wychwytuja makrofagi, ktére przeksztatcaja si¢
w komérki piankowate budujace blaszke miazdzycowa [17].

Duze ryzyko zachorowania na miazdzyce wystepuje
u oséb z nadwaga. Otylo$¢ brzuszna jest przewaznie
skutkiem zwickszenia liczby i wielkosci adypocytow.
Wykazuja one wowczas wicksza aktywno§¢ lipolityczna,
wskutek czego zwigkszone iloSci wolnych kwaséw thusz-
czowych przekazywane sa do uktadu wrotnego i watro-
by. Zmiany te prowadza do powstawania proaterogen-
nych lipoprotein [2, 11]. Ponadto otylo$¢ sprzyja po-
wstaniu hiperglikemii. Wszystkie te procesy powoduja
oslabienie prawidtowych funkcji Srédbtonka, co sprzy-
ja wzrostowi jego przepuszczalnoSci, aktywacji plytek
krwi oraz komérek uktadu immunologicznego, gtéw-
nie makrofagéw, ich adhezji i migracji w gtab Sciany
naczynia [12].

Alkohol, ze wzgledu na jego duze spozycie, jest
istotnym czynnikiem wplywajacym na rozwdj miazdzy-
cy. Podkresla si¢ znaczenie naduzywania alkoholu
w rozwoju nadcis$nienia t¢tniczego. W licznych bada-
niach dowiedziono, iz jednorazowe spozycie alkoho-
lu w dawce przekraczajacej prog presyjny powoduje
wzrost ci$nienia tetniczego skurczowego o okoto 3—4
mm Hg, a rozkurczowego o 1-2 mm Hg [18]. Uwaza
si¢, ze naduzywanie alkoholu moze powodowaé wzrost
stezenia triacylogliceroli, wplywac na liczbe czasteczek
cholesterolu frakcji LDL, czy podwyzszac st¢zenie ho-
mocysteiny [19]. Negatywnym skutkiem naduzywania
alkoholu jest réwniez nadwaga, gdyz jeden gram al-
koholu zawiera okoto 7 kcal, a wigc jest istotnym Zr6-
dlem energii [2, 19].

Brak aktywnosci fizycznej lub hipokinezja (niska
aktywno$¢ fizyczna) moga wspomagac rozw0j miazdzy-
cy. Niedobor wysitku fizycznego powoduje komdrkowa
insulinooporno$¢, uposledza tolerancje glukozy, co
moze prowadzi¢ do zachorowania na cukrzyce typu 2
[2]. Niska aktywnoS¢ fizyczna nasila krzepliwos¢ krwi,
moze prowadzi¢ takze do pojawienia si¢ otylosci brzusz-
nej i wzrostu stezenia cholesterolu frakcji LDL [11].

Waznym czynnikiem ryzyka wystapienia miazdzycy
jest nieprawidlowe odzywianie si¢, ktére oznacza sto-
sowanie diety o zbyt duzej, w stosunku do zapotrzebo-
wania, wartosci energetycznej [20, 21]. Réwnoczes$nie
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dieta uboga w tluszcze ro§linne, zawierajace jedno-
i wielonienasycone kwasy ttuszczowe, moze prowadzié
do rozwoju blaszek miazdzycowych [22].

Kolejnym czynnikiem majacym wplyw na rozwdj
miazdzycy jest niedobor witamin, szczegdlnie majacych
wlasciwosci antyoksydacyjne: witamina C, E, B, B,,
beta-karoten czy kwas foliowy, czy uzywanie soli w du-
zych iloSciach [21, 22].

W grupie wysokiego ryzyka zachorowania na
miazdzyce znajduja si¢ osoby zyjace w dtugotrwalym
stresie. W przeprowadzonych badaniach wykazano
u nich podwyzszong zdolno$¢ ptytek krwi do tworzenia
zakrzepdw. Stres zaburza takze wewnetrzne mechani-
zmy przeciwdzialajace powstawaniu tychze zakrzepow.
Ponadto u takich os6b we krwi wykryto wysokie steze-
nie réznych czynnikéw zwigzanych z procesem zapal-
nym, ktéry obecnie uwaza si¢ za mechanizm stanowia-
cy podstawe rozwoju miazdzycy [2, 11].

W badaniach nad etiopatologia miazdzycy wska-
zuje si¢ na §cisly zwigzek proceséw zapalnych z ewo-
lucja blaszki miazdzycowej [23, 24]. Najlepiej pozna-
nymi markerami odzwierciedlajacymi stan zapalny sa:
biatko C-reaktywne (CRP, C-reactive protein) i fibry-
nogen. Biatko CRP jest czulym wyktadnikiem proce-
su zapalnego — stymuluje wydzielanie cytokin wkrétce
po powstaniu zakazenia. Dochodzi do tworzenia na-
cieku monocytéw koniecznych do prezentacji antyge-
néw. Biatko CRP, taczac si¢ ze specyficznym recepto-
rem na monocytach, powoduje ich aktywacj¢. W kon-
sekwencji powyzsze mechanizmy podtrzymuja lokal-
ny proces zapalny, przyczyniajac si¢ do powstania nie-
stabilnej blaszki miazdzycowej [23-25]. Fibrynogen to
gtéwny czynnik krzepnigcia krwi. Jest rowniez uwaza-
ny za jeden z czynnikéw promiazdzycowch, a bedac
biatkiem ostrej fazy, wzrost jego st¢zenia podkreSla
zwiazek z miazdzyca jako procesem zapalnym [26].
Aterogenne dzialanie fibrynogenu to gtéwnie stymu-
lacja wzrostu i chemotaksji (ruch, ktérego ukierun-
kowanie jest zalezne od gradientu stezef substancji
chemicznych znajdujacych si¢ w otoczeniu) komoérek
mig$ni gladkich, a takze monocytéw, leukocytow i fi-
broblastéow. Fibrynogen nasila réwniez ptytkowo-za-
lezng estryfikacje cholesterolu przez monocyty-makro-
fagi, dzigki czemu monocyty ulegaja transformacji
w komorki piankowate (fakt ten wyjasnia réwniez po-
wstawanie miazdzycy u oséb z prawidtowym stezeniem
cholesterolu) [23, 25, 27].

Wzrastajaca liczba dowoddow §wiadczacych o udzia-
le zapalenia w patogenezie miazdzycy i destabilizacji
istniejacych juz w tetnicach blaszek miazdzycowch
sktonita wielu badaczy do poszukiwania przyczyn sta-
nu zapalnego. W przeprowadzonych badaniach wska-
zywano na mozliwo§¢ udzialu pewnych mikroorgani-
zméw W inicjowaniu i rozwoju miazdzycy. W bada-
niach tych wykazano, ze moga si¢ one osiedla¢ w blasz-
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kach miazdzycowych, a wytwarzane przez nie substan-
cje aktywuja miejscowy proces zapalny [23]. Wsrod
potencjalnych czynnikéw zakaznych zwrécono uwa-
ge na role bakterii Chlamydia pneumoniae. 110¢ tego
patogenu szybko narasta, poniewaz zdolny jest do re-
plikacji w makrofagach, komérkach §rodbtonka i mie-
$ni gladkich. Zakazone makrofagi osiedlaja si¢ w zmia-
nach miazdzycowych, gdzie ulegaja transformacji
w komorki piankowate charakterystyczne dla miazdzy-
cy [23-25,].

Kolejnym czynnikiem ryzyka jest podwyzszone ste-
zenie homocysteiny [28]. Jest to zwiazek nalezacy do
aminokwasOw zawierajacych siarke, ktory powstaje
w toku przemian metioniny. Wykazano wplyw wielu
czynnikow podwyzszajacych stezenie homocysteiny
w surowicy, miedzy innymi: czynniki genetyczne, wiek,
pteé, dieta oraz styl zycia. ROwniez niektore leki i choro-
by wplywaja na jej stezenie. Czynnikiem genetycznym
powodujacym hiperhomocysteinemi¢ jest niedobdr
B-syntetazy cystationu [24]. Wysokie stezenie homocy-
steiny zaburza hemostaze, funkcjonowanie §rédblon-
ka oraz komoérek migéni gladkich w naczyniu (wzmaga
ich proliferacje) [24, 28]. Wszystkie te zaburzenia zwigk-
szaja ryzyko powstawania blaszek miazdzycowych i za-
krzep6ow w Swietle naczynia, dlatego, zgodnie z zalece-
niami Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO, World
Health Organization) z 1999 roku, uznaje si¢ homocy-
steing za czynnik ryzyka rozwoju powiktan uktadu sercowo-
naczyniowego u chorych na nadci$nienie tetnicze [28].

Dziatlania profilaktyczne w miazdiycy

Scisty zwigzek pomiedzy czynnikami ryzyka
a miazdzyca pokazuje, ze chcac uniknac zachorowania
na te chorobe, nalezy wyeliminowaé owe czynniki ry-
zyka. Poniewaz w wigkszosci czynniki te s od nas za-
lezne, mozna zapobiegac ich wystapieniu lub, w przy-
padku ich istnienia, ogranicza¢ je do minimum za po-
moca odpowiedniego postepowania. Najprostszym
dziataniem zmierzajacym do wyeliminowania czynni-
kéw ryzyka miazdzycy jest edukacja pacjenta. Istotne
jest prawidlowe odzywianie si¢, czyli stosowanie diety
z niska zawartoscia soli i cholesterolu, spozywanie ttusz-
czy jednonienasyconych (olej rzepakowy, oliwa z oli-
wek) lub wielonienasyconych (olej sojowy, stoneczni-
kowy, kukurydziany) [29, 30] oraz owocow, warzyw,
produktéw straczkowych, ryb i olejow (ryby sa dobrym
Zrédtem bialka i nienasyconych kwaséw thuszczowych
z rodziny omega-3) [30]. W przypadku cukrzycy nalezy
unikaé cukréw prostych i dwucukréw, a spozywacd
zwigkszona ilo$¢ produktéw petnoziarnistych, orzechéw
i nasion roslin straczkowych w celu zmniejszenia stgze-
nia glukozy w surowicy krwi [30, 31].

Duzy wplyw na przebieg proceséw miazdzycowych
ma utrzymanie prawidtowych wartosci ciS$nienia tetni-

czego oraz stezenia glukozy we krwi [14]. Istotna role
w zapobieganiu chorobom uktadu krazenia odgrywaja
takze badania profilaktyczne. Wyniki badan sondazo-
wych pokazuja, ze okoto potowa Polakéw i Polek nie
poddaje si¢ regularnie takim badaniom [11]. GIéwnym
powodem tego jest przekonanie respondentéw o swo-
jej dobrej kondycji zdrowotnej. Jednak regularne ba-
dania profilaktyczne, przeprowadzane w szczegdlnosci
u 0s6b obarczonych ryzykiem rozwoju choroby, moga
uchronié pacjentéw przed zachorowaniem na miazdzy-
ce lub spowolni€ jej rozwo6j [11, 29].
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