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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 teori¢ biomineralizacji tetnic czlowieka. Omowiono
przyczyny powstawania 1 rodzaje centrow krystalizacji w tetnicach.
Zaprezentowano wybrane rodzaje mineralizacji tetnic.
Stowa kluczowe: biomineralizacja, t¢tnice
Introduction

Kalcyfikacja ( zwapnienia) tetnic jest zjawiskiem powszechnie znanym i

szeroko badanym ze wzgledu na znaczenie dla zdrowia i1 zycia czlowieka ,
Obszerna literatura poruszajgca tg tematyka moze by¢ podzielona na trzy czesci.
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Najobszerniejsza czgs$¢ publikacja dotyczy opisu zjawiska miazdzycy w rdznej
jej aspektach (4, 6, 11, 12, 14, 16, 17, 18, 19, 21,25, 26, 27, 28, 31, 32, 33, 34,
35, 37, 39, 40, 48, 49, 50, 52, 57, 58, 60, 61). Duza ilo$¢ naukowcoéw zajmuje
si¢ takze poszukiwaniem przyczyn powstawania miazdzycy reprezentowane]
czesto przez tzw. ,,ptytke miazdzycowa” (2, 3, 5, 7, 8, 10, 13, 15, 22, 23, 24, 29,
38, 41, 44, 46 47, 51, 53, 62). Mniejsza jest natomiast ilos¢ publikacji
dotyczacych badan nad zapobieganiem powstawania zlogow w naczyniach
krwionos$nych i ich likwidacjg (1, 9, 20, 30, 36, 42, 43, 48, 54, 55, 56, 59).
Istotno$§¢ miazdzycy dla funkcjonowania calego organizmu jest trudna do
przecenienia.

Biomineralizacja jest zjawiskiem mineralizacji(czgsto krystalizacji) na
podtozach biologicznych 1 w $rodowisku biologicznym. W tym artykule
okreslenie to jest uzywane w odniesieniu do tetnic. Moze jednak obejmowac
inne tkanki, narzady. Wystepuje u innych gatunkow obejmujac zartowni $wiat
zwierzat jak i roslin. (25-40).

Dlatego tez poznanie zjawiska biomineralizacji tetnic, przyczyn tego
zjawiska, zwlaszcza rozwigzanie problemu profilaktyki zwapnien tetnic i jej
likwidacji (rozpuszczani) w przypadku zaawansowania procesu w wielu
wypadkach decyduje 1 zyciu,

Zapobieganie 1 walka z miazdzyca s3 mato skuteczne bez szczegotowego
poznania zjawiska, ktore maja charakter mineralogiczno-chemiczny. Prowadza
bowiem do krystalizacji réznych substancji zwanych medycznie blaszka
miazdzycowa. W zwigzku z powyzszym sg to zjawiska dotyczace problemow
medycznych majace jednak charakter mineralogiczny. Powinny zatem by¢
obiektem strukturalnych badan mineralogicznych.

Biomineralizacja obejmuje zarowno wewnetrzng powierzchnie tetnic jak i
jej Sciang. Badania wskazuja, ze koncentruje si¢ ona niemal wylgcznie z
tetnicach a nie w zylach. Wiagze si¢ to ze sktadem chemicznym krwi tetnicze;,
ktora w przeciwienstwie do krwi zylnej jest utlenowana, lekko zasadowa i niesie
z sobg substancje odzywcze. (Krew zylna ma nizsze pH, zawiera CO0,, | produkty
metabolizmu co  uniemozliwia  krystalizacje = wigkszo$ci  substancji
mineralizujagcych naczynia krwionosne (8, 15, 25, 27, 351 in.).

Biomineralizacja  tetnic  odbywa  si¢  zar6wno  substancjami
nieorganicznymi (fosforany) jak I organicznymi (cholesterol, ttuszcze, itd.).

Moze by¢ reprezentowana wylacznie przez zwigzki nieorganiczne,
wylacznie przez substancje organiczne lub przez jedne 1 drugie rownoczesnie.

Do krystalizacji wspomnianych substancji w tetnicach wymagane jest
wystepowanie centrow krystalizacji (40) 1 substancji krystalizujgcych czyli tych,
ktore buduja ,,ptyte miazdzycowg”. Wystepowanie tylko jednego z tych
czynnikow jest niewystarczajace do biomineralizacji tetnic.



Biora powyzsze pod uwage nalezy wykona¢ analizg¢ przyczyn
koncentracji we krwi sktadnikéw z ktorych tworzy sie ptytka miazdzycowa czyli
biomineralizacja oraz przyczyn powstawania centréw krystalizacji czyli miejsc
w ktorych biomineralizacja tetnic si¢ tworzy.

Wiele jest medycznych opinii 0 przyczynach podwyzszonych zawartosci
cholesterolu, wapnia, fosforu i in. elementdw powodujacych , mineralizacje ”
(miazdzyce) tetnice. Ponizej zostang omoOwione przyczyny powstawania
centréw biomineralizacji czyli miejsc tworzenia si¢ blaszki miazdzycowe;.

Biomineralizacja tgtnic rozwija si¢ zarOwno na ich wewnetrzne]
powierzchni (intimie) jak i w samej Scianie (31, 34, 35). W rej kolejnosci
zostang przedstawione przyczyny i sposoby powstawania centrow krystalizacji
tetnic czyli ich biomineralizacji.

Jak wykazujg badania ( 2, 8, 13, 18, 22, 53) biomineralizacja t¢tnic ale
takze innych narzadow rozwija w miejscach uszkodzen tkanek. Uszkodzenia te
to to miejsca zniszczenia struktury atomowej substancji organicznych
polegajace na zniszczeniu wigzan mi¢dzyatomowych w komponentach tkanek.
Wiasnie w tych zniszczonych miejscach wystgpuja pole elektryczne dziatajace
jak magnez na przeptywajace, natadowane elektrycznie czgsteczki. W wyniku
tych oddziatywan rozpoczyna si¢ tworzenie lokalnej mineralizacji np. tetnic.
Poczatkowo mineralizacja ta nie manifestuje si¢ w formie zlogoéw, zian czy
koncentracji. Jest to mineralizacja ukryta polegajaca na wstawianiu we
wspomnianych centrach krystalizacji pojedynczych czasteczek roznych
zZwi13zkow.

Biomineralizacja tetnic moze zatrzymac si¢ na tym etapie lub rozwijajac
si¢ nadal przeksztalci¢ w biomineralizacj¢ widoczng np. jako tzw. blaszka
Miazdzycowa.

Istotnym elementem dyskusji o powstawaniu centow krystalizacji sg
szczegbly dotyczace przyczyn ich powstawania.

Przyczyny tworzenia si¢ centréw biomineralizacji, w tym powstawania
zwapnien mozna podzieli¢ ogolnie na: pierwotne - genetyczne i wtorne

Centra genetyczne to te defekty struktur biologicznych, ktore
przekazywane sg z pokolenia na pokolenie. Ich obecnos¢ w okreslonych
miejscach prowadzi do powstawania biomineralizacji w tym samym miejscu np.
W okreslonym miejscu tetnicy wiencowej serca.

Centra wtorne powstaja w organizmie w ciggu zycia. Mogg powstawac z
roznych przyczyn w tym w wyniku mechanicznego lub chemicznego
oddzialywania roznych substancji na tkanki - rowniez na t¢tnice.



Czynnik mechaniczne niszczace tkanki w tym tetnice zwigzane sg z ich
pracg zarOwno naturalng jak 1 wymuszong (np. sport). Dhlugotrwata praca
zwlaszcza zwigzana z dlugim wysitkiem fizycznym prowadzi do niszczenia
struktur biologicznych budujacych tkanki. W miejscach zniszczen powstaja
centra krystalizacji (biomineralizacji).

Czynnikami niszczacymi mechanicznie nasze tkanki moga by¢ substancje
stale wnikajace do naszego organizmu z powietrzem, pokarmami 1 ptynami. Sg
to zarbwno czasteczki mineralne ( kwarc, wegiel, azbest, itd.) jak 1 r6znego
rodzaju produkty pochodzenia przemystowego (zuzelki, szkliwo, itd.) Czastki te
mechanicznie niszczg tkanki tworzac centra krystalizacji w miejscach zniszczen.

Czynniki chemiczne to wiele roznego rodzaju substancji wnikajacych do
naszego organizmu lecz takze substancje wytwarzane przez nasz organizm.

Jednym z czynnikow zewnetrznych niszczacych tkanki sg toksyny
wytwarzane przez infekujagce nas mikroorganizmy (bakterie, wirusy 1 in.),
Toksyny te to czesto grozne, agresywne toksyny (zwigzki organiczne), ktore
powoduja niszczenie struktur biologicznych. Te zniszczone miejsca staja si¢
centrami krystalizaciji.

Wspomniane toksyny niszczg ptuca, tetnice, i in. narzady, a wielkosé
zniszczen, a tym samym rozleglosci tworzacych si¢ centrow krystalizacji jest
proporcjonalna do czasu oddzialywani toksyn czyli czasu i intensywnosci
infekcji. Im dluzsza, grozniejsza infekcja tym wigksza szansa na powstanie
zwapnien (np. w ptucach). Stad szybka likwidacja infekcji (np. antybiotykami)
wydaje si¢ konieczna.

Inne zewnetrzne czynniki niszczace tkanki to substancje chemiczne
zawarte w napojach, a takze jak - wykazaty badania - niektore konserwanty.
Dzialajac chemicznie na tkanki niszcza je prowadzac do powstawania centrow
biomineralizacji.

Kazdy z wymienionych czynnikow moze wptywaé na niszczenie struktur
biologicznych tkanek i powstawanie centrow biomineralizacji. Czynniki te
moga wspotwystepowaé ze soba w rdéznych konfiguracjach zwickszajac
wielokrotnie mozliwos$¢ powstawania centréw krystalizacji, zwapnien i m.in. na
przyktad miazdzycy. Inaczej moéwigc osoba z defektami genetycznymi struktur
biologicznych, poddajaca si¢ nadmiernemu wysitkowi fizycznemu, stosujaca
uzywki 1 zyjaca w skazonym $rodowisku ma znacznie wigksze szanse na
biomineralizacj¢ niz osoba ktora nie spetnia wspomnianych warunkow.

A. Biomineralization on intima of arteries

Jednym z miejsc biomineralizacji tgtnic moze by¢ ich wewnetrzna $ciana,
czyli powierzchnia intimy. Btona komérkowa komorek intimy zbudowana jest z



fosfolipiddéw o strukturze polarnej (Fig. 1.1), tzn. fosfolipidy posiadajg tadunki
elektryczne na koncach czasteczek. Proces mineralizacji opisano pod fig. 1.
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Fig. 1 1- schemat uktadu fosfolipidow w btonie komoérkowej intimy. 2 —
schemat niszczenia btony komorkowej przez substancje chemiczne ( toksyny
zwigzane z infekcja, zwiazki chemiczne wnikajgce do organizmu z zewnatrz it.).
Efektem zniszczenia sa zzerane wigzani mi¢dzyatomowe 1 pojawienie Si¢
tadunkow elektrycznych czyli powstanie centrum biomineralizacji. 3 -
przytaczeni w centrum Kkrystalizacji czasteczek obdarzonych tadunkami
elektrycznymi. Powstawanie pierwszej fazy biomineralizascji- mineralizacji
ukrytej. 4 - dalsza ewolucja mineralizacji w centrum krystalizacji prowadzaca
do powstawania mineralizcji widocznej (krysztaty, agregaty, krysztatow,
konkremety, plytka miazdzycowa. itd.). Krystalizuja substancje nieorganiczne
(fosforany strzatka zielona) i/lub substancje organiczne np. cholesterol (strzatka
fioletowa).

Rozwo0j procesu niszczenia intimy jest czgsto w pierwszej fazie
niezauwazalny w badaniach histologicznych (Fot. 1 A). Dopiero duze
powigkszenia ujawniajg zniszczenia intimy.
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Photo. 1 A — Przekroj tetnicy z widoczna intima. Strzalki zaznaczajg miejsca
deformacji i uszkodzen intimy. Preparat histologiczny . B — mineralizacja
nieorganiczna. Krysztaly fosforanéw krystalizujagce na powierzchni intimy.
Strzalka pokazuje miejsce wykonania analizy chemicznej metoda EDS.
Mikroskop skaningowy. C — mineralizacja organiczna. Agregaty krysztatlow
cholesterol wykrystalizowane na powierzchni intimy. Mikroskop skaningowy.

D - mineralizacja mieszana organiczno-nieorganiczna. Agregaty krysztalow
cholesterolu pokryte miejscami fosforanami (strzatka). Mikroskop skaningowy.



E- mineralizacja wieloetapowa (fragment blaszki miazdzycowej). Strzatki
czerwone — krysztaly cholesterolu. Strzalki zielone - starsza ,,warstwa”
mineralizacji  fosforanowej. Strzatki niebieskiec - Mlodsza ,warstwa”
mineralizacji fosforanowej (agregat fosforanowy. Mikroskop skaningowy.

F — mineralizacja wieloetapowa (fragment blaszki miazdzycowej). Widoczne
kolejne warstwy mineralizacji cholesterolowej. Mineralizacja najstarsza
(strzatki zielone), mlodsza (strzatki niebieskie), najmlodsza (strzatki
czerwone). Mikroskop skaningowy.

B. Biomineralization at the wall of arteries

W $cianach tetnic obserwuje si¢ glownie koncentracje cholesterolowe
niekiedy ,,przero$nigte” z fosforanami. Ziarna nieorganiczne, fosforanowe sa
rzadsze. Prowadzone badania wskazuja, Ze biomineralizacja S$ciany tetnic
chetnie rozwija si¢ w miejscach deformacji 1 uszkodzen migsniowki. Moze to
by¢ zwigzane z intensywng aktywnoscig fizyczng (praca, sport. Itd.). Moze ona
prowadzi¢ do mechanicznego uszkadzania wiokien migsni. Nie mozna takze
wykluczy¢, ze jest efektem starzenia si¢ miesni 1 ich dlugotrwalego
funkcjonowania. Wyjasnienie tego zjawiska wymaga dalszych badan. Bez
wzgledu na przyczyny zniszczenia widkien migsnidowki przejawia si¢ w
strukturach biologicznych zrywaniem wigzan migdzyatomowych. To skutkuje
pojawieniem si¢ wolnych wigzan 1 ladunkow elektrycznych w miejscach
uszkodzen, czyli powstawaniem centréw biomineralizacji (Fig. 2, 1,2).
Konsekwencja tego zjawiska jest wigzanie przez centrum krystalizacji
natadowanych elektrycznie czastek znajdujacych si¢ w najblizszym otoczeniu
centrum krystalizacji (Fig. 2, 3). Gdy wigzane czasteczki wysyca elektrycznie
centrum krystalizacji to znaczy w miejscu krystalizacji nie ma wolnych wigzan
i fadunkow elektrycznych biomineralizacja zostaje zatrzymana i pozostaje w
Scianie tetnicy jako mineralizacja ukryta, rozpoznawalna jedynie czulymi
metodami chemicznymi. Gdy nadal si¢ rozwija tworzy r0znego rodzaju
koncentracje i ziarna (Fig. 2, 4).

Przedstawiony powyzej schemat ukazujacy kolejnos¢ zjawisk jest efektem
badan tetnic z réznych czg$ci organizmu jak tez tetnic o réznym wieku.

Koncentracje cholesterolowe znajdujace si¢ w roznych fazach rozwoju sa
tatwe do obserwacji w wybarwianych preparatach histologicznych, bowiem
cholesterol Zle si¢ wybarwia 1 jest tatwo rozpoznawalny w wybarwionych
elementach tetnic (Fot. 2 A, B).
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Fig. 2 Schemat rozwoju biomineralizacji Sciany te¢tnicy (migsniowki). 1 —
wlokna miesni bez centréw krystalizacji. 2 — miejsca zniszczen migsniowki
obdarzone tadunkami elektrycznymi ( centra krystalizacji). 3 — wczesne stadium
biomineralizacji Sciany tetnicy (biomineralizacja ukryta). Przytaczanie jonéw do
centrum Kkrystalizacji. 4 - pozne stadium biomineralizacji $ciany
tetnicy(biomineralizacja jawna). Powstawanie w $cianie tetnicy agregatow
organicznych, nieorganicznych i mieszanych.

Stwierdzono, ze w niektorych koncentracjach cholesterolu 1 ich centralne;
czgsci, a wiec wczesnej fazie krystalizacji znajduja si¢ podwyzszone ilosci
wapnia (Fot. 2, B). Z kolei cholesterol drobnoziarnisty moze ulegaé
rekrystalizacji do czystych, t6deczkowatych w ksztalcie krysztatkow. Tworzy on
woweczas tatwo rozpoznawalne histologicznie bezbarwne koncentracje (Fot. 2,
C).

Niekiedy napotyka si¢ w $cianie tetnic wyjatkowo twarde ziarna
fosforanowe (Fot. 2, D). Ich czyste wyseparowanie z mig§niowki nie jest tatwe.
W szczegotowych badaniach ujawniajg one niejednorodna budowe i zmienny
sktad chemiczny(Fot. 2, E). Dominuje w nich zwlaszcza w starszych i
wiekszych ziarnach hydroxyapatyt o cechach krystalograficznych bardzo
zblizonych do apatytu kostnego.



Photo. 2 P6zna (widoczna) biomineralizacja Sciany tetnic. A — etap tworzenia
si¢ soczewki cholesterolowo- fosforanowej w $cianie tetnicy (strzatki). B — duze
jasne koncentracje cholesterolu w rozwarstwionej mig$niowce tetnicy. C —
liczne, jasne krysztaty cholesterolu (strzatki) tkwigce w drobnoziarmnistej



masie cholesterolowej wyjete ze S$cianki tetnicy. D — ziarna fosforanowe
(hydroxyapatyt) wypreparowane z e S$cian ki tetnicy. E - wykresy analiz
chemicznych wykonanych metodag mikrosondy elektronowej jednego z ziarn
pokazanych na fot 2, D. Lewa strona fig. Schemat przekroju ziarna z
zaznaczonymi, ponumerowanymi punktami wykonania analiz chemicznych.
Prawa cze$é fig. Wykresy zmiennosci CaO i PO,> od poczatku powstawania
ziarna (strzatka niebieska) do zakonczenia jego krystalizacji ( strzatka
czerwona).

Powszechne sg przypadki, ze biomineralizacja rozwija si¢ rdwnoczesnie
na intimie 1 w $cianie tetnicy. Woéwczas ma miejsce znaczne zwezenie czynnego
przekroju tetnicy co skutkuje wzrostem ci$nienia krwi.

Podsumowanie

Prezentowane badania pozwalajg lepiej zrozumie¢ mechanizmy
biomineralizacji tetnic stajac si¢ podstawa miedzy innymi  profilaktyki
miazdzycy. Zrozumienie wspomnianych procesoOw stanowi baz¢ do podjecia
badan eksperymentalnych nad rozpuszczaniem biomineralizacji tetnic
(Pawlikowski ). Oczyszczenie tetnic 1 przywrocenie normalnego
funkcjonowania uktadu krwionos$nego jest trudne do przecenienia z punktu
widzenia zdrowia czlowieka.

Niejednorodnos¢ sktadu mineralnego i chemicznego omawianych form
biomineralizacji tetnic dowodzi oscylacji zjawisk w trakcie ich powstawania.

Znajdujace si¢ w tych koncentracjach raz wigksze raz mniejsze zawartosci
wapnia 1 fosforu jak tez zmienne iloSci cholesterolu wskazuja, ze
biomineralizacja tetnic ma charakter dynamiczny. Jest ro odzwierciedleniem
okreslonych ,,stanow” chemicznych” organizmu rzutujacych na chemizm krwi.
Cho¢ nasza wiedza w tym zakresie szybko si¢ poszerza jest ciggle niepetna 1
obligujaca do dalszych intensywnych badan.
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