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Palenie tytoniu jest jednym z najistotniejszych czynnikéw ryzyka chordéb sercowo-naczyniowych (CVD).
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O O0OPalenie tytoniu jest jednym z najistotniejszych czynnikdéw ryzyka chordb sercowo-naczyniowych
(CVD). Sposrdd ponad 4 tysiecy substancji powstajacych w wyniku niekompletnego spalania tytoniu,
najprawdopodobniej nikotyna i tlenek wegla sg gtéwnymi zwigzkami wptywajacymi toksycznie na ukfad
naczyniowy. Dym tytoniowy odpowiedzialny jest za zmiany fizjologiczne i morfologiczne $rédbtonka
naczyn krwionosnych. Substancje utleniajgce pochodzace z dymu tytoniowego inaktywuja tlenek azotu,
zwigzek o silnych wiasciwosciach wazodylatacyjnych i przeciwzakrzepowych, i promujg proces oksydacji
cholesterolu LDL, ktory jest czynnikiem silnie uszkadzajacym komorki srédbtonka. Nikotyna i jej
metabolit &ndash; kotynina &ndash; przyczyniajg sie do wzrostu stezenia substancji odpowiedzialnych za
zwezanie naczyn &ndash; angiotensyny II i endoteliny-1. Skutkiem tego jest uposledzona wazodylatacja i
predyspozycja do wystepowania stanu prozakrzepowego w naczyniach . Gtéwnymi czynnikami
krzepniecia krwi &bdquo;obwinianymi&rdquo; o progresje stanu prozakrzepowego i zwiekszone ryzyko
progresji CVD sq: podwyzszone stezenie fibrynogenu (Fb) i czynnika von Willebranda (VWF),
uposledzenie fibrynolizy (spadek aktywnosci tkankowego aktywatora plazminogenu t-PA i wzrost stezenia
jego inhibitora PAI-1) oraz zwiekszona aktywacja ptytek krwi.
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OO0OBadania przeprowadzone w Centrum Badan nad Miazdzycg PAM w Szczecinie wykazaty wyzsze
stezenie Fb u palaczy tytoniu w stosunku do 0s6b niepalacych, co szczegdlnie zaznacza sie u oséb z
nadcisnieniem tetniczym w poréwnaniu z osobami z prawidtowym cisnieniem tetniczym krwi. Biorgc pod
uwage fakt, ze wzrost stezenia fibrynogenu jest odpowiedzig zapalng na uszkodzenie srédbtonka
naczyniowego, nalezy podkresli¢ iz palenie tytoniu - jako jeden z gtédwnych czynnikow uszkadzajacych
srodbtonek &ndash; jest wysoce szkodliwe u 0s6b z nadcisnieniem tetniczym i zwieksza u nich ryzyko
zawatu serca i udaru mézgu.Od
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OOOCo wiecej, podwyzszone stezenie Fb koreluje zwykle z podwyzszonym[]

OOOcisnieniem tetniczym krwi. Podwyzszone stezenie Fb u palaczy tytoniu

OO0Ojest zjawiskiem potwierdzonym wynikami badan populacyjnych. Badania: O

OOOARIC (989 uczestnikdéw, USA), Caerphilly Study (2188 uczestnikow, Wielkad

OO0OBrytania), Edynburg Artery (1592 uczestnikow, Szkocja), wykazaty Scistyd

OOOzwigzek natogowego palenia tytoniu z podwyzszonym stezeniem Fb i ze(d

OO0Ozwiekszonym ryzykiem miazdzycy naczyn wiencowych i obwodowych. zO

OOOnajnowszych badan populacyjnych wynika, Zze podwyzszone stezenie Fb uld

OOOpalaczy tytoniu wigze sie ze wzmozong agregacjq ptytek krwi, ktére sgd

OO0Okomorkami o kluczowym i udokumentowanym znaczeniu w rozwoju wczesnychld

OOOzmian miazdzycowych tetnic wiencowych. Dowodem na wzrost aktywacjill

OO Optytek krwi u palaczy tytoniu jest takze obserwowany u nich wzrost[]

OOOstezenia czynnika von Willebranda (vWF), czutego markera dysfunkcjild

OOOsrodbtonka. Wzrost stezenia VWF pogtebia stan prozakrzepowy poprzezd

OOOmediowanie procesow adhezji ptytek krwi do kolagenu podsrodbtonkowejd

OOOtkanki tacznej. Jak silny wptyw wywiera palenie tytoniu na aktywacjed

OOOptytek krwi, niech Swiadczy fakt, ze istotny wzrost stezenia vVWF notuje

OOOsie juz nawet po 10 minutach od wypalenia papierosa.
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00O0OSzczegdlnie szkodliwe dziatanie nikotyny ma miejsce u bardzo mtodychd

O0OOosob. Wykazano, ze nawet krotki okres palenia tytoniu zwigzany jest z[OJ

OOOuszkodzeniem $rodbtonka, przejawiajgcym sie wzrostem stezenia vVWF ud

OOOzdrowych nastolatek.
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OOOPalenie tytoniu indukuje stan prozakrzepowy réwniez na drodzeld
OOOuposledzenia aktywnosci fibrynolitycznej, systemu ktéry odpowiedzialnyd
OOOjest za rozpuszczanie wewnatrznaczyniowych ztogéw fibryny. W badaniachO
OO0Odoswiadczalnych udowodniono, ze palenie tytoniu istotnie obnizald
OOOsrodbtonkowe wydzielanie t-PA, gidwnego aktywatora procesowd
OOOfibrynolizy, w odpowiedzi na infuzje bradykininy.[1]
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OOOfibrynolizy u palaczy tytoniu jest wynikiem nie tylko uposledzonejd
OOOsekrecji t-PA ale takze spowodowana jest wzrostem stezenia inhibitoral]
O0OOt-PA (PAI-1). Badania doswiadczalne dowodza, ze nikotyna jest]
OOOczynnikiem pobudzajagcym komdérki srédbtonka, pochodzace z ludzkichO
OOOnaczyn wiencowych, do wydzielania PAI-1. Z badan wiasnych prowadzonychd
OOOgtéwnie wsrod osob z nadcisnieniem tetniczym wynika, ze prozakrzepoweld
OOOwiasciwosci palenia tytoniu majg podtoze molekularne. Palenie tytoniuld
OO0Ozwieksza ekspresje niektorych gendéw kodujacych czynniki krzepnieciald
OOOkrwi. Dotyczy to gtdwnie trombogennych odmian genu kodujacego tancuchd
OOObeta fibrynogenu i/lub genu PAI-1.

O

OO0OZ wielu badan klinicznych, a takze i wiasnych obserwacji, wynika ze
OOOprozakrzepowe efekty wystepujq takze u biernych palaczy tytoniu. W
OOObadaniach wiasnych przeprowadzonych u dzieci (ponizej 12 rz)O
OOOpochodzacych z rodzin palacych i niepalacych zaobserwowano, ze dziecill
OOOpalacych rodzicéw, szczegdlnie rodzicow z dodatnim wywiadem w kierunku
OOOCVD, cechujg sie wyzszym cisnieniem tetniczym krwi i pobudzeniem ptytekd
OOOkrwi, w porownaniu z dzieémi rodzicow niepalacych.

O

OOOBezposrednia ocena narazenia na dym tytoniowy jest trudna. Dym[O
OOOpapierosowy, zaréwno ten wdychany bezposrednio z papierosa przezd
OOOaktywnego palacza, jak i ten wydychany przez niego i wdychany z koleill
OOOprzez biernego palacza, majg podobny sktad. Zatem mogg wywiera¢ podobneld
OOOefekty prozakrzepowe i zwiekszac ryzyko CVD, zwtaszcza w rodzinach z[O
OO Oobcigzajacym wywiadem rodzinnym.
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OOCOKawa a homocysteina

O

OOOAromatyczny napar swiezo parzonej kawy zawdziecza swojg popularnos¢
OOOzawartosci kofeiny. Kofeina jest alkaloidem, ktéry pobudza czynnosé¢
OOOserca i dziata stymulujgco na osrodkowy ukfad nerwowy. Jednak nadmierned
OO Opicie kawy szczegodlnie potgczone z nawykiem palenia tytoniu wigze sie z[J
OO0Oduzym ryzykiem chordb uktadu krazenia.

O

OOOPodwyzszony poziom homocysteiny jest uznanym czynnikiem ryzyka choréb]
OOOnaczyn mdzgowych, sercowych i obwodowych. Stezenie homocysteiny zalezyd
O0OOod czynnikow genetycznych i sSrodowiskowych, szczegdlnie od spozyciald
OOOkwasu foliowego i witamin B6 (pirydoksyna) i B12 (kobalamina),d
OOObiorgcych udziat w jej metabolizmie.

O

OOOAnaliza wynikow badan zdrowej populacji norweskiej wykazata, zed
OOOgtéwnymi determinantami poziomu homocysteiny sg: pteé¢, wiek, spozycie
OOOkwasu foliowego, palenie tytoniu i picie kawy. Potgczenie trzechd
OOOmodyfikowalnych czynnikéw stylu zycia: niskie spozycie kwasu foliowego,
OOOpalenie tytoniu i picie duzej ilosci filtrowanej kawy &ge; 50
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OOOfilizanek/dzien wigzato sie z wiekszym wzrostem stezenia homocysteiny
O0OOniz, kazdy z czynnikdw osobno. Stezenie homocysteiny u tych badanychOd
OOObyto wyzsze o 3,0-4,8 [thol/L w stosunku do os6b spozywajacych wiekszeld
OOOilosci kwasu foliowego, niepalacych i pijacych mate i umiarkowaned
OOOilosci kawy &le; 4 filizanki/dzien. Analizujac wptyw jednego czynnikald
OOOjakim jest spozycie kawy stwierdzono, ze stezenie homocysteiny byto[]
OO0Owyzsze o 1,1 mhol/L u oséb pijacych duze ilosci kawy w poréwnaniu z[
OOOpijacymi mate i umiarkowane ilosci.

O

OOONa podstawie badan przeprowadzonych u zdrowych wolontariuszyl
OOOholenderskich Grubben i wsp. stwierdzili, ze picie 1 L dziennie nied
OOOfiltrowanej kawy przez 2 tygodnie powoduje wzrost stezenia homocysteiny
OOOo 10% od sredniej wartosci 12,8 do 14,0 [mhol/L.
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OOOPrzyczyny wzrostu stezenia homocysteiny u 0séb pijacych wieksze iloscild
OOOkawy sq niewyjasnione; czy efekt ten jest spowodowany przez dwutereny: [
OOOkahweol i kafestol obecne w nie filtrowanej kawie, czy inne zwigzki[d
OOOrdéwniez obecne w kawie filtrowanej czy tez sama kofeine.

O

OOCOBadania holenderskie Urgerta i wsp. dotyczyty wptywu konsumpcji duzej]
OO0ilosci kawy filtrowanej na poziom homocysteiny u zdrowychO
OOOwolontariuszy. Autorzy stwierdzili, ze po 4 tygodniach picia 1L kawy[
OO0Odziennie stezenie homocysteiny wzrosto o 18% co odpowiada Sredniemul]
OOOwzrostowi o 1,5 [mhol/L. Nie obserwowano zmian w stezeniu witaminy B6, ]
OO0OB12 i kwasu foliowego. Christensen i wsp. wykazali, ze wstrzymanie sie
OOOprzez 6 tygodni od picia kawy filtrowanej u regularnych konsumentéwd
OOOpowodowato spadek stezenia homocysteiny o 1,08 [mhol/L i cholesterolu ol
000,28 mmol/L. Obserwacje, ze wysokie spozycie kawy w populacji zdrowych oséb
OOOpodwyzsza stezenie homocysteiny sktonity badaczy holenderskich Olthof i]
OOOwsp. do zbadania wptywu kwasu chlorogenowego, ktéry jest gtéwnymd
OOOpolifenolem zawartym w kawie i czarnej herbacie na stezenield
OO0Ohomocysteiny. W badaniu tym wykazano, ze spozycie kwasu chlorogenowegoll
OOOw ilosci odpowiadajacej spozyciu 1,5 L mocnej kawy przez okres 7 dnilJ
OO0Opowoduje wzrost stezenia homocysteiny o 1,2 [mhol/L (12%) w prébied
OOOpobranej 4-5 godzin po spozyciu preparatu i o 0,4 [thol/L (4%) w probied
OOOpobranej nastepnego dnia na czczo w stosunku do placebo. Kwas[]
OOOchlorogenowy obnizyt stezenie kwasu foliowego o 1,3 nmol/L (8%) w(l
OOOprobie pobranej na czczo w stosunku do placebo a nie miat wptywu nald
OOOstezenie witamin B6 i B12 . Kwas chlorogenowy moze by¢ czesciowol
OOOodpowiedzialny za wzrost homocysteiny u 0so6b spozywajacych duze iloscild
OO00Okawy.
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OOOW badaniach wiasnych stwierdziliSmy istotny wzrost stezeniadl
OOOhomocysteiny o $rednio 1,8 [Mol/L u zdrowych wolontariuszy pijacychd
OOOkawe naturalng nie filtrowang. Natomiast picie kawy modyfikowanej[l
OOOzawierajacej mniejsze ilosci (40%) w stosunku do kawy naturalnej]
OO0O2-metylo izoborneolu wykazywato tendencje do obnizania stezeniall
OOOhomocysteiny o 0,4 [mhol/L.

O

OOOWyniki ostatnich badan (2004) wskazujg, ze gtdwnym determinantem
OOOwzrostu homocysteiny po spozyciu kawy jest polimorfizm genu reduktazyd
OOOmetylenotetrahydrofolianowej (MTHFR) C677T. Istotnie wyzszy wzrost[d
OOOstezenia homocysteiny po spozyciu 600ml kawy dziennie przez 4 tygodnied
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OOOu nie palacych wolontariuszy obserwowano u 0oséb z genotypem 677TT w
OOOporownaniu do grupy z genotypem 677CC i 677 CT. Suplementacja 200g
OOOkwasu foliowego dziennie redukowata skutki wzrostu stezeniall
OOOhomocysteiny po spozyciu kawy w grupie z genotypem 677TT.
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