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Rola procesu zapalnego w patogenezie
makroangiopatii cukrzycowej

Od wielu lat trwajg dyskusje, ktore prébujg wy-
jasni¢ przyczyne i okresli¢ bieg wydarzen prowadza-
cych do rozwoju przewlektych powikfan cukrzycy.
Patomechanizm ich powstania nie zostat dotychczas
w petni poznany. Sugerowano, ze za rozwdj prze-
wlektych powiktan cukrzycy moga by¢ odpowiedzial-
ne te same czynniki, ktére sg bezposrednia przyczyng
schorzenia. Chociaz ta hipoteza wydawata sie bar-
dzo prawdopodobna w przypadku cukrzycy typu 1
— choroby o podtozu autoimmunologicznym, to jed-
nak w odniesieniu do cukrzycy typu 2 budzita wiele
watpliwosci. Elementem tgczagcym obydwa typy cu-
krzycy jest hiperglikemia. Koncepcja, ze podwyzszo-
ne stezenie glukozy we krwi uruchamia dtugi tan-
cuch reakcji prowadzacych do zmian czynnoscio-
wych, a pdzniej strukturalnych w obrebie mikrokra-
zenia, wydawata sie stuszna i uzasadniona, jednak
nie byta ona wystarczajaca, aby zrozumie¢ patome-
chanizm makroangiopatii cukrzycowej. Obecnie wia-
domo, ze bezposrednig przyczyng powstawania
blaszki miazdzycowej jest uszkodzenie srodbtonka
i zaburzona interakcja elementéw morfotycznych
krwi ze sciang naczynia. W czasie hiperglikemii do-
chodzi do aktywacji komérek srodbtonka, granulo-
cytéw obojetnochtonnych, monocytéow, limfocytow,
ptytek krwi. Jednak niezbednym warunkiem tworze-
nia blaszki jest nacieczenie sciany naczyniowej lipi-
dami. Zaburzenia gospodarki lipidowej z reguty to-
warzyszg cukrzycy typu 2. Szczegdlne wtasnosci ate-
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rogenne wykazujg mate geste LDL, tatwo ulegajace
glikacji i oksydacji. Tak zmodyfikowane LDL stano-
wig silny bodziec chemotaktyczny dla komoérek od-
powiedzi zapalnej oraz posiadaja potencjat immu-
nogenny, poniewaz uruchamiaja nie tylko nieswo-
istg, ale takze swoistg odpowiedZ immunologiczng.
Glikowane i oksydowane LDL, stymulujagc monocyty
i makrofagi, prowadza do uwolnienia monokin, czyn-
nikdw wzrostu oraz wolnych rodnikéw tlenowych.
Nagromadzone w przestrzeni podsrédbtonkowej ma-
krofagi zmiatajg lipoproteiny o matej gestosci, prze-
ksztatcajgc sie w komorki piankowate. W rozwoju
aterogenezy istotna role odgrywa rowniez towarzy-
szgce cukrzycy nadcisnienie tetnicze. Angiotensyna
uwalniana z tkanki ttuszczowej oraz uktadéw miej-
scowych, taczac sig ze swoistym receptorem AT, na
srédbtonku, powoduje aktywacje tych komorek,
z uwalnianiem czynnikéw zaburzajgcych prawidtowg
relaksacje naczyn, rownowage w uktadzie krzepnie-
cia i fibrynolizy, promujacych wzrost i angiogenezeg,
a takze klasycznych mediatoréw reakcji zapalnej.
Sekwencja zjawisk zachodzacych w scianie naczynia
odpowiada typowej, miejscowe] reakcji zapalnej.
Réwniez blaszka miazdzycowa przypomina swojg
budowgq ognisko zapalne. Stusznos¢ zapalnej kon-
cepcji miazdzycy popierajg liczne badania kliniczne,
wykazujace zwigzek pomiedzy biatkami ostrej fazy
(CRP, C-reactive protein), a wystepowaniem incyden-
tow sercowo-naczyniowych.
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