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Oczy zwierciadtem duszy, zeby zwierciadtem tetnic...

dr hab. n. med. Anna Kabtak-Ziembicka

Klinika Chordb Serca i Naczyn, Instytut Kardiologii, Collegium Medicum, Uniwersytet Jagiellonski, Szpital im. Jana Pawta Il, Krakéw

W komentowanym artykule Franka
i wsp. [1] wykazano, ze pacjenci z cho-
roba przyzebia charakteryzowali sie
wieksza wartoscia grubosci kompleksu
btony wewnetrznej i Srodkowej tetnic
szyjnych (IMT) w poréwnaniu z pacjen-
tami ze zdrowym przyzebiem [1]. Autorzy
konkluduja, ze wyniki pracy wskazuja na
prawdziwos¢ tezy, ze choroba przyzebia
moze sie wigzac z patologia naczyniowa [11.

U 0s6b z choroba przyzebia czesciej stwierdza sie nadcis-
nienie tetnicze, cukrzyce, otytos¢, aktywne palenie tytoniu,
wyzsze stezenie glukozy we krwi, wyzsze spozycie alkoholu
i wyzszy wskaznik masy ciata, w poréwnaniu z grupa oséb
bez choréb przyzebia, i nie inaczej byto w prezentowanej
pracy [1-3]. Zaréwno nadmierna podaz cukréw, dieta wyso-
kottuszczowa, palenie tytoniu, cukrzyca i otytos¢, moga pro-
wadzi¢ zarazem do rozwoju miazdzycy, jak i choroby przy-
zebia [4].

Czy wobec tych danych choroby przyzebia moga rze-
czywiscie w sposob bezposredni przyczyniac sie do rozwoju
miazdzycy, zawatéw serca i udaréw mozgu, jak twierdzi czes¢
badaczy, czy tez oba te schorzenia moga rozwijac sie rowno-
legle i niezaleznie od siebie pod wptywem podobnych czyn-
nikéw [5, 6]2

Wedtug koncepcji przyczynowo-skutkowej choroba
przyzebia i zwigzane z nig namnazanie sie bakterii moze po-
wodowac rozwéj miazdzycy [7]. W tym przypadku to prze-
wlekty stan zapalny predysponowatby do pogrubienia IMT
i wytworzenia zmian miazdzycowych [7].

Wsrod ,winowajcow” czesto wymienia sie Porphyromo-
nas gingivalis [8]. W badaniach eksperymentalnych wykaza-
no, ze w warunkach prawidfowego stezenia cholesterolu
wzrost blaszek miazdzycowych w tetnicach wieficowych
i aorcie byt wyzszy u $wif z choroba przyzebia i Porphyro-
monas gingivalis w poréwnaniu ze zwierzetami, u ktérych ob-
serwowano prawidtowy stan przyzebia i brak patogenu [8].
Dotychczasowe badania wykazywaty najczesciej zwiazek mie-
dzy innym popularnym patogenem — Chlamydia pneumo-
niae a zaawansowaniem choroby wieficowej [9].

Nieleczony stan zapalny przyzebia prowadzi do wzrostu
stezenia réwniez systemowych markeréw stanu zapalnego,
tj. hs-CRP i leukocytozy, ktérych wartosci sa wyzsze u os6b
z chorobami przyzebia v. bez tych schorzen [2]. W przypad-
ku tych markeréow wykazywano silny zwigzek zaréwno z za-
awansowaniem miazdzycy, jak i zwiekszonym wystepowa-
niem zdarzen sercowo-naczyniowych [10].

Ciekawa obserwacjg Desvarieux i wsp. jest wykazanie, ze
w kazdym stopniu zaawansowania stanu zapalnego przyzebia
wartosci IMT u kobiet w poréwnaniu z mezczyznami sg istot-
nie nizsze (p < 0,05), co podtrzymuje zasade innych wartosci
odcinajacych u kobiet i mezczyzn w celu identyfikowania os6b
z duzym prawdopodobienstwem choroby wiericowej [11, 12].

Stan zapalny dzigsef oraz inne mniej tradycyjne czynniki,
np. niska masa urodzeniowa noworodkéw, coraz czesciej sa
kojarzone z predyspozycjami aterogennymi [13]. Interesujacy
jest fakt, ze chorobe przyzebia wiaze sie rébwniez z osteopo-
rozg i stezeniem osteoprotegeryny, a te z kolei z odwapnie-
niem kosci i uwapnieniem tetnic [14]. Wiasnie takie badania
umozliwiaja szersze spojrzenie na procesy ogblnoustrojowe
zwiazane z rozwojem miazdzycy.
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