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Abstract 
 

Biomineralization of tissues includes both mineralization processes that 
are necessary for the functioning of the organism and those that are harmful for 
it. This article discusses both types of mineralization, with particular focuson the 
occurrence of the so-called crystallization centers, i.e. places where the 
mineralization begins. Primary and secondary crystallization centers are 
distinguished. Characteristics of developing biomineralization and its 
consequences are discussed. 
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Streszczenie 
 

Przedstawiono teorię biomineralizacji tętnic człowieka. Omówiono 
przyczyny powstawania i rodzaje centrów krystalizacji w tętnicach. 
Zaprezentowano wybrane rodzaje mineralizacji tętnic. 
 
Słowa kluczowe: biomineralizacja, tętnice 
 
Introduction 
 

Kalcyfikacja ( zwapnienia)  tętnic  jest zjawiskiem powszechnie znanym i 
szeroko badanym ze względu na znaczenie dla zdrowia i życia człowieka , 
Obszerna literatura poruszająca tą tematyka może być podzielona na trzy części. 
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 Najobszerniejsza część publikacja dotyczy opisu zjawiska miażdżycy w różnej 
jej aspektach (4, 6, 11, 12, 14, 16, 17, 18, 19, 21,25, 26, 27, 28, 31, 32, 33, 34, 
35, 37, 39, 40, 48, 49, 50, 52, 57, 58, 60, 61). Duża ilość naukowców zajmuje 
się także poszukiwaniem przyczyn powstawania miażdżycy reprezentowanej 
często przez tzw. „płytkę miażdżycowa” (2, 3, 5, 7, 8, 10, 13, 15, 22, 23, 24, 29, 
38, 41, 44, 46 47, 51, 53, 62). Mniejsza jest natomiast ilość publikacji 
dotyczących badań nad zapobieganiem powstawania złogów w naczyniach 
krwionośnych i ich likwidacją (1, 9, 20, 30, 36, 42, 43, 48, 54, 55, 56, 59).      
  Istotność  miażdżycy dla funkcjonowania całego organizmu jest trudna do 
przecenienia.  
 
Biomineralizacja jest zjawiskiem mineralizacji(często krystalizacji) na 
podłożach biologicznych i w środowisku biologicznym. W tym artykule 
określenie to jest używane w odniesieniu do tętnic. Może jednak obejmować 
inne tkanki, narządy. Występuje u innych gatunków obejmując żarłówni świat 
zwierząt jak i roślin. (25-40). 
 

Dlatego też poznanie zjawiska biomineralizacji tętnic, przyczyn tego 
zjawiska, zwłaszcza rozwiązanie problemu profilaktyki zwapnień tętnic i jej 
likwidacji (rozpuszczani) w przypadku zaawansowania procesu w wielu 
wypadkach decyduje i życiu, 

Zapobieganie i walka z miażdżyca są mało skuteczne bez szczegółowego 
poznania zjawiska, które mają charakter mineralogiczno-chemiczny. Prowadzą 
bowiem do krystalizacji różnych substancji zwanych medycznie blaszką 
miażdżycową. W związku z powyższym są to zjawiska dotyczące problemów 
medycznych mające jednak charakter mineralogiczny. Powinny zatem być 
obiektem strukturalnych badań mineralogicznych. 

Biomineralizacja obejmuje zarówno wewnętrzną powierzchnie tętnic jak i 
jej ścianę. Badania wskazują, że koncentruje się ona niemal wyłącznie z 
tętnicach a nie w żyłach. Wiąże się to ze składem chemicznym krwi tętniczej, 
która w przeciwieństwie do krwi żylnej jest utlenowana, lekko zasadowa i niesie 
z sobą substancje odżywcze. (Krew żylna ma niższe pH, zawiera C02, i produkty 
metabolizmu co uniemożliwia krystalizacje większości substancji 
mineralizujących naczynia krwionośne (8, 15, 25, 27, 35 i in.). 
    

Biomineralizacja tętnic odbywa się zarówno substancjami 
nieorganicznymi (fosforany) jak I organicznymi (cholesterol, tłuszcze, itd.).  

Może być reprezentowana wyłącznie przez związki nieorganiczne, 
wyłącznie przez substancje organiczne lub przez jedne i drugie równocześnie. 

Do krystalizacji wspomnianych substancji w tętnicach wymagane jest 
występowanie centrów krystalizacji (40) i substancji krystalizujących czyli tych, 
które budują „płytę miażdżycową”. Występowanie tylko jednego z tych 
czynników jest niewystarczające do biomineralizacji tętnic. 



Biorą powyższe pod uwagę należy wykonać analizę przyczyn 
koncentracji we krwi składników z których tworzy się płytka miażdżycowa czyli 
biomineralizacja oraz przyczyn powstawania centrów krystalizacji czyli miejsc 
w których biomineralizacja tętnic się tworzy.  

Wiele jest medycznych opinii o przyczynach podwyższonych zawartości 
cholesterolu, wapnia, fosforu i in. elementów powodujących „mineralizację ” 
(miażdżyce) tętnice. Poniżej zostaną omówione przyczyny powstawania 
centrów biomineralizacji czyli miejsc tworzenia się blaszki miażdżycowej. 
 

Biomineralizacja tętnic rozwija się zarówno na ich wewnętrznej 
powierzchni (intimie) jak i w samej ścianie (31, 34, 35). W rej kolejności 
zostaną przedstawione przyczyny i sposoby powstawania centrów krystalizacji 
tętnic czyli ich biomineralizacji.  

Jak wykazują badania ( 2, 8, 13, 18, 22, 53) biomineralizacja tętnic ale 
także innych narządów rozwija w miejscach uszkodzeń tkanek. Uszkodzenia te 
to to miejsca zniszczenia struktury atomowej substancji organicznych 
polegające na zniszczeniu wiązań międzyatomowych w komponentach tkanek. 
Własnie w tych zniszczonych miejscach występują pole elektryczne działające 
jak magnez na przepływające, naładowane elektrycznie cząsteczki. W wyniku 
tych oddziaływań rozpoczyna się tworzenie lokalnej mineralizacji np. tętnic. 
Początkowo mineralizacja ta nie manifestuje się w formie złogów, zian czy 
koncentracji. Jest to mineralizacja ukryta polegająca na wstawianiu we 
wspomnianych centrach krystalizacji pojedynczych cząsteczek różnych 
związków.  

Biomineralizacja tetnic może zatrzymać się na tym etapie lub rozwijając 
się nadal przekształcić w biomineralizację widoczną np. jako tzw. blaszka 
miażdżycowa. 
 

Istotnym elementem dyskusji o powstawaniu centów krystalizacji są 
szczegóły dotyczące przyczyn ich powstawania.  

Przyczyny tworzenia się centrów biomineralizacji, w tym powstawania 
zwapnień można podzielić ogólnie na: pierwotne - genetyczne i wtórne 
 

Centra genetyczne to te defekty struktur biologicznych, które 
przekazywane są z pokolenia na pokolenie. Ich obecność w określonych 
miejscach prowadzi do powstawania biomineralizacji w tym samym miejscu np. 
w określonym miejscu tętnicy wieńcowej serca. 
 

Centra wtórne powstają w organizmie w ciągu życia. Mogą powstawać z 
różnych przyczyn w tym w wyniku mechanicznego lub chemicznego 
oddziaływania różnych substancji na tkanki - również na tętnice.  
 



Czynnik mechaniczne niszczące tkanki w tym tętnice związane są z ich 
pracą zarówno naturalną jak i wymuszoną (np. sport). Długotrwała praca 
zwłaszcza związana z długim wysiłkiem fizycznym prowadzi do niszczenia 
struktur biologicznych budujących tkanki. W miejscach zniszczeń powstają 
centra krystalizacji (biomineralizacji). 

Czynnikami niszczącymi mechanicznie nasze tkanki mogą być substancje 
stałe wnikające do naszego organizmu z powietrzem, pokarmami i płynami. Są 
to zarówno cząsteczki mineralne ( kwarc, węgiel, azbest, itd.) jak i różnego 
rodzaju produkty pochodzenia przemysłowego (żużelki, szkliwo, itd.) Cząstki te 
mechanicznie niszczą tkanki tworząc centra krystalizacji w miejscach zniszczeń.  
 

Czynniki chemiczne to wiele różnego rodzaju substancji wnikających do 
naszego organizmu lecz także substancje wytwarzane przez nasz organizm.   

Jednym z czynników zewnętrznych niszczących tkanki są toksyny 
wytwarzane przez infekujące nas mikroorganizmy (bakterie, wirusy i in.), 
Toksyny te to często groźne, agresywne toksyny (związki organiczne), które 
powodują niszczenie struktur biologicznych. Te zniszczone miejsca staja się 
centrami krystalizacji.  

Wspomniane toksyny niszczą płuca, tętnice, i in. narządy, a wielkość 
zniszczeń, a tym samym rozległości tworzących się centrów krystalizacji jest 
proporcjonalna do czasu oddziaływani toksyn czyli czasu i intensywności 
infekcji. Im dłuższa, groźniejsza infekcja tym większa szansa na powstanie 
zwapnień (np. w płucach). Stąd szybka likwidacja infekcji (np. antybiotykami) 
wydaje się konieczna. 

Inne zewnętrzne czynniki niszczące tkanki to substancje chemiczne 
zawarte w napojach, a także jak - wykazały badania - niektóre konserwanty. 
Działając chemicznie na tkanki niszczą je prowadząc do powstawania centrów 
biomineralizacji. 
 

Każdy z wymienionych czynników może wpływać na niszczenie struktur 
biologicznych tkanek i powstawanie centrów biomineralizacji. Czynniki te 
mogą współwystępować ze sobą w różnych konfiguracjach zwiększając 
wielokrotnie możliwość powstawania centrów krystalizacji, zwapnień i m.in. na 
przykład miażdżycy. Inaczej mówiąc osoba z defektami genetycznymi struktur 
biologicznych, poddająca się nadmiernemu wysiłkowi fizycznemu, stosująca 
używki i żyjąca w skażonym środowisku ma znacznie większe szanse na 
biomineralizację niż osoba która nie spełnia wspomnianych warunków. 
    

A. Biomineralization on intima of arteries 
 

Jednym z miejsc biomineralizacji tętnic może być ich wewnętrzna ściana, 
czyli powierzchnia intimy. Błona komórkowa komórek intimy zbudowana jest z 



fosfolipidów o strukturze polarnej (Fig. 1.1), tzn. fosfolipidy posiadają ładunki 
elektryczne na końcach cząsteczek. Proces mineralizacji opisano pod fig. 1. 
 

 
 
Fig. 1 1- schemat układu fosfolipidów w błonie komórkowej intimy. 2 – 
schemat niszczenia błony komórkowej przez substancje chemiczne ( toksyny 
związane z infekcją, związki chemiczne wnikające do organizmu z zewnątrz it.). 
Efektem zniszczenia sa zżerane wiązani międzyatomowe i pojawienie się 
ładunków elektrycznych czyli powstanie centrum biomineralizacji.  3 - 
przyłączeni w centrum krystalizacji cząsteczek obdarzonych ładunkami 
elektrycznymi. Powstawanie pierwszej fazy biomineralizascji- mineralizacji 
ukrytej. 4 - dalsza ewolucja mineralizacji w centrum krystalizacji prowadząca 
do powstawania mineralizcji widocznej (kryształy, agregaty, kryształów, 
konkremety, płytka miażdzycowa. itd.). Krystalizuja substancje nieorganiczne 
(fosforany strzałka zielona) i/lub substancje organiczne np. cholesterol (strzałka 
fioletowa). 
 
 

Rozwój procesu niszczenia intimy jest często w pierwszej fazie 
niezauważalny w badaniach histologicznych (Fot. 1 A). Dopiero duże 
powiększenia ujawniają zniszczenia intimy. 
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Photo. 1 A – Przekrój tętnicy z widoczna intima. Strzałki zaznaczają miejsca 
deformacji i uszkodzeń intimy. Preparat histologiczny . B – mineralizacja 
nieorganiczna. Kryształy fosforanów krystalizujące na powierzchni intimy. 
Strzałka pokazuje miejsce wykonania analizy chemicznej metoda EDS. 
Mikroskop skaningowy. C – mineralizacja organiczna. Agregaty kryształów 
cholesterol wykrystalizowane na powierzchni intimy. Mikroskop skaningowy. 
D - mineralizacja mieszana organiczno-nieorganiczna. Agregaty kryształów 
cholesterolu pokryte miejscami fosforanami (strzałka). Mikroskop skaningowy. 



E- mineralizacja wieloetapowa (fragment blaszki miażdżycowej). Strzałki 
czerwone – kryształy cholesterolu. Strzałki zielone – starsza „warstwa” 
mineralizacji fosforanowej. Strzałki niebieskie – Młodsza „warstwa” 
mineralizacji fosforanowej (agregat fosforanowy. Mikroskop skaningowy.  
F – mineralizacja wieloetapowa (fragment blaszki miażdżycowej). Widoczne 
kolejne warstwy mineralizacji cholesterolowej. Mineralizacja najstarsza 
(strzałki zielone), młodsza (strzałki niebieskie), najmłodsza (strzałki 
czerwone). Mikroskop skaningowy. 

 
B. Biomineralization at the wall of arteries 

 
W ścianach tętnic obserwuje się głównie koncentracje cholesterolowe 

niekiedy „przerośnięte” z fosforanami. Ziarna nieorganiczne, fosforanowe są 
rzadsze. Prowadzone badania wskazują, że biomineralizacja ściany tętnic 
chętnie rozwija się w miejscach deformacji i uszkodzeń mięśniówki. Może to 
być związane z intensywną aktywnością fizyczną (praca, sport. Itd.). Może ona 
prowadzić do mechanicznego uszkadzania włókien mięśni. Nie można także 
wykluczyć, że jest efektem starzenia się mięśni i ich długotrwałego 
funkcjonowania. Wyjaśnienie tego zjawiska wymaga dalszych badań. Bez 
względu na przyczyny zniszczenia włókien mięśniówki przejawia się w 
strukturach biologicznych zrywaniem wiązań międzyatomowych. To skutkuje 
pojawieniem się wolnych wiązań i ładunków elektrycznych w miejscach 
uszkodzeń, czyli powstawaniem centrów biomineralizacji (Fig. 2, 1,2). 
Konsekwencją tego zjawiska jest wiązanie przez centrum krystalizacji 
naładowanych elektrycznie cząstek znajdujących się w najbliższym otoczeniu 
centrum krystalizacji (Fig. 2, 3). Gdy wiązane cząsteczki wysyca elektrycznie 
centrum krystalizacji to znaczy w miejscu krystalizacji nie  ma wolnych wiązań 
i ładunków elektrycznych biomineralizacja zostaje zatrzymana i pozostaje w 
ścianie tętnicy jako mineralizacja ukryta, rozpoznawalna jedynie czułymi 
metodami chemicznymi. Gdy nadal się rozwija tworzy różnego rodzaju 
koncentracje i ziarna (Fig. 2, 4). 
 

Przedstawiony powyżej schemat ukazujący kolejność zjawisk jest efektem 
badań tętnic z różnych części organizmu jak też tętnic o różnym wieku.  

Koncentracje cholesterolowe znajdujące się w różnych fazach rozwoju są 
łatwe do obserwacji w wybarwianych preparatach histologicznych, bowiem 
cholesterol źle się wybarwia i jest łatwo rozpoznawalny w wybarwionych 
elementach tętnic (Fot. 2 A, B). 

 
 



 
 
 

Fig. 2 Schemat rozwoju biomineralizacji ściany tętnicy (mięśniówki). 1 – 
włókna mięśni bez centrów krystalizacji. 2 – miejsca zniszczeń mięśniówki 
obdarzone ładunkami elektrycznymi ( centra krystalizacji). 3 – wczesne stadium 
biomineralizacji ściany tętnicy (biomineralizacja ukryta). Przyłączanie jonów do 
centrum krystalizacji. 4 – późne stadium biomineralizacji ściany 
tętnicy(biomineralizacja jawna). Powstawanie w ścianie tętnicy agregatów 
organicznych, nieorganicznych i mieszanych. 

 
 

Stwierdzono, że w niektórych koncentracjach cholesterolu i ich centralnej 
części, a więc wczesnej fazie krystalizacji znajdują się podwyższone ilości 
wapnia (Fot. 2, B). Z kolei cholesterol drobnoziarnisty może ulegać 
rekrystalizacji do czystych, łódeczkowatych w kształcie kryształków. Tworzy on 
wówczas łatwo rozpoznawalne histologicznie bezbarwne koncentracje (Fot. 2, 
C). 

Niekiedy napotyka się w ścianie tętnic wyjątkowo twarde ziarna 
fosforanowe (Fot. 2, D). Ich czyste wyseparowanie z mięśniówki nie jest łatwe. 
W szczegółowych badaniach ujawniają one niejednorodna budowę i zmienny 
skład chemiczny(Fot. 2, E). Dominuje w nich zwłaszcza w starszych i 
większych ziarnach hydroxyapatyt o cechach krystalograficznych bardzo 
zbliżonych do apatytu kostnego. 
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Photo. 2 Późna (widoczna) biomineralizacja ściany tętnic. A – etap tworzenia 
się soczewki cholesterolowo- fosforanowej w ścianie tętnicy (strzałki). B – duże 
jasne koncentracje cholesterolu w rozwarstwionej mięśniówce tętnicy. C – 
liczne, jasne kryształy cholesterolu (strzałki) tkwiące  w drobnoziarmnistej 



masie cholesterolowej wyjęte ze ścianki tętnicy. D – ziarna fosforanowe 
(hydroxyapatyt) wypreparowane z e ścian ki tętnicy. E - wykresy analiz 
chemicznych wykonanych metodą mikrosondy elektronowej jednego z ziarn 
pokazanych na fot 2, D. Lewa strona fig. Schemat przekroju ziarna z 
zaznaczonymi, ponumerowanymi punktami wykonania analiz chemicznych.  
Prawa część fig. Wykresy zmienności CaO i PO4

3- od początku powstawania 
ziarna (strzałka niebieska) do zakończenia jego krystalizacji ( strzałka 
czerwona). 

 
 

Powszechne są przypadki, że biomineralizacja rozwija się równocześnie 
na intimie i w ścianie tętnicy. Wówczas ma miejsce znaczne zwężenie czynnego 
przekroju tętnicy co skutkuje wzrostem ciśnienia krwi. 
 
Podsumowanie 
 

Prezentowane badania pozwalają lepiej zrozumieć mechanizmy 
biomineralizacji tętnic stając się podstawą między innymi  profilaktyki 
miażdżycy. Zrozumienie wspomnianych procesów stanowi bazę do podjęcia 
badań eksperymentalnych nad rozpuszczaniem biomineralizacji tętnic 
(Pawlikowski  ). Oczyszczenie tętnic i przywrócenie normalnego 
funkcjonowania układu krwionośnego jest trudne do przecenienia z punktu 
widzenia zdrowia człowieka.  

Niejednorodność składu mineralnego i chemicznego omawianych form 
biomineralizacji tętnic dowodzi oscylacji zjawisk w trakcie ich powstawania. 

Znajdujące się w tych koncentracjach raz większe raz mniejsze zawartości 
wapnia i fosforu jak też zmienne ilości cholesterolu wskazują, że 
biomineralizacja tętnic ma charakter dynamiczny. Jest ro odzwierciedleniem 
określonych „stanów” chemicznych” organizmu rzutujących na chemizm krwi. 
Choć nasza wiedza w tym zakresie szybko się poszerza jest ciągle niepełna i 
obligująca do dalszych intensywnych badań. 
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