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Rola wirusa cytomegalii w patogenezie 
choroby wieńcowej

 
The infl uence of cytomegalovirus on pathogenesis 

of ischemic heart disease

Bronikowska Joanna1, Szliszka Ewelina1 , Nowowiejska-Wiewióra Alicja2, 
Król Wojciech1 

S T R E S Z C Z E N I E

W S T Ę P

 Miażdżyca tętnic wieńcowych i jej konsekwencja -choroba wieńcowa 
– jest istotną przyczyną chorobowości i umieralności. Pozostaje również 
główną przyczyną choroby niedokrwiennej serca. Klasyczne czynniki ry-
zyka choroby wieńcowej nie tłumaczą jej występowania u znacznej licz-
by chorych, dlatego wciąż poszukuje się nowych. Obecnie coraz częściej 
uważa się, że jest to przewlekła reakcja zapalna dotycząca ściany naczy-
niowej. Badania ostatnich lat, dotyczące miażdżycy wykazują, że wirusy 
mogą odgrywać dużą rolę w jej etiopatogenezie. W związku z tym podjęto 
próbę oceny przebiegu zakażenia wirusem cytomegalii na przebieg choro-
by wieńcowej. 

M AT E R I A Ł  I  M E T O DY

W badaniu uczestniczyło 58 chorych z objawami ostrego zespołu wieńco-
wego (30 chorych) i ze stabilną dusznicą bolesną (28 chorych).
Celem pracy była próba określenia wpływu zakażenia wirusem cytome-
galii na przebieg choroby wieńcowej poprzez oznaczenie poziomu prze-
ciwciał klasy IgM i IgG przeciwko wirusowi cytomegalii w surowicy krwi 
pacjentów, a także awidności, czyli siły wiązania wielowartościowego 
antygenu przez przeciwciała, w klasie przeciwciał IgG skierowanych prze-
ciwko wirusowi cytomegalii. 

W Y N I K I .

Przeciwciała klasy IgM przeciwko wirusowi cytomegalii w surowicy krwi 
występowały rzadko w obu badanych grupach. Częstość występowania 
przeciwciał klasy IgG była bardzo wysoka zarówno u pacjentów z ostrą 
postacią choroby wieńcowej jak i ze stabilną. Wysoką awidność przeciw-
ciał IgG stwierdzono istotnie częściej u pacjentów z dusznicą bolesną niż 
w grupie chorych z ostrym zespołem wieńcowym. 
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W N I O S K I

Zakażenie wirusem cytomegalii może być związane z chorobą niedokrwienną serca, jednak nie 
wpływa na jej zaostrzenie. Infekcja cytomegalowirusem u pacjentów z chorobą niedokrwienną 
serca ma charakter przewlekły. 

S Ł O WA  K L U C Z O W E

miażdżyca, choroba niedokrwienna serca, wirus cytomegalii, awidność, przeciwciała.

A B S T R AC T

I N T R O D U C T I O N

Coronary atherosclerosis and its sequel, coronary heart disease, is an essential cause of prevalence 
and mortality. It also remains the main cause of ischaemic heart disease. The classical risk factors 
of coronary heart disease do not explain its occurrence in a substantial number of patients and 
that is why new factors are still being searched for. At present, chronic infl ammatory response 
of the vessel wall is thought to be one of them. Recent researches on atherosclerosis show that 
viruses can play an essential role in etiopatogenesis. On account of this, an attempt was made to 
assess the infl uence of cytomegalovirus infection upon coronary heart disease. 

M AT E R I A L  A N D  M E T H O D S

Fifty-eight patients took part in the study: thirty with symptoms of acute coronary syndrome 
and twenty-eight with stable angina pectoris The aim of the study was to determine the infl u-
ence of cytomegalovirus infection  upon coronary heart disease by determining IgM and IgG 
class antibodies against cytomegalovirus in blood serum of the patients, as well as avidity in IgG 
class antibodies against cytomegalovirus. 

R E S U LT S

IgM class antibodies against cytomegalovirus in blood serum were seldom found in both studied 
groups. Frequency of IgG class antibodies was high both in the group of patients with acute 
coronary heart disease and in the group with stable angina. High avidity of IgG antibodies was 
found more often in the group of patients with angina pectoris than in the patients with acute 
coronary syndrome. 

C O N C L U S I O N S

Cytomegalovirus infection may be connected with ischaemic heart disease, however, it does not 
aff ect its exacerbation. Cytomegalovirus infection in patients with ischaemic heart disease is 
chronic in nature. 

K E Y  W O R D S

atherosclerosis, ischemic heart disease, cytomegalovirus, avidity, antibodies.

W S T Ę P

Choroba niedokrwienna serca (ChNS) jest sze-
rokim pojęciem, obejmującym wszystkie stany 
niedokrwienia mięśnia sercowego bez względu 
na patomechanizm. Choroba wieńcowa obej-
muje stany niedokrwienia mięśnia sercowego 

związane ze zmianami w tętnicach wieńco-
wych. Klinicznie choroba niedokrwienna serca 
może przybierać postać: niemego niedokrwie-
nia, dławicy piersiowej stabilnej i niestabilnej, 
zawału serca, niewydolności serca lub nagłego 
zgonu. Stabilna dławica to zespół objawów 
klinicznych charakteryzujący się występowa-
niem dyskomfortu w obrębie klatki piersiowej, 



ANNALES ACADEMIAE MEDICAE SILESIENSIS

74

żuchwy, barku, pleców lub kończyn górnych, 
spowodowanych wysiłkiem lub stresem emo-
cjonalnym i ustępująca po odpoczynku lub za-
życiu nitrogliceryny. Mniej typowe dolegliwo-
ści mogą występować w nadbrzuszu [1]. Ostre 
zespoły wieńcowe (OZW) są konsekwencją 
nagłego zaburzenia równowagi między za-
potrzebowaniem mięśnia sercowego na tlen 
a podażą tlenu. Główną przyczyną nagłego nie-
dokrwienia jest zakrzep, który najczęściej po-
wstaje na niestabilnej blaszce miażdżycowej. 
Jednym z wielu czynników, które mogą dopro-
wadzić do pęknięcia blaszki może być aktyw-
ny proces zapalny. U 70% chorych niestabilna 
blaszka pęka, a u 30% ulega owrzodzeniu. Za-
równo erozja jak i pęknięcie doprowadza do 
wytworzenia zakrzepu i zamknięcia naczynia 
[2]. Wśród podstawowych czynników ryzyka 
rozwoju choroby wieńcowej wymienia się: 
cukrzycę, palenie tytoniu, hipercholesterole-
mię, nadciśnienie tętnicze, obciążenie rodzinne 
oraz czynniki infekcyjne [3]. Infekcje zarówno 
bakteryjne jak i wirusowe mogą pośrednio in-
dukować i przyspieszać rozwój miażdżycy [4]. 
Podkreśla się, że stan zapalny wywołany zaka-
żeniami może być czynnikiem inicjującym sze-
reg patologicznych procesów prowadzących do 
zmian w naczyniach [5]. Zapalenie towarzyszy 
wszystkim okresom rozwoju miażdżycy tętnic 
i przyczynia się do wystąpienia jej powikłań 
[6]. Wyniki badań ostatnich lat wskazują wy-
raźnie na związek między częstością występo-
wania choroby niedokrwiennej serca a zaka-
żeniami organizmu człowieka takimi drobno-
ustrojami jak: wirus opryszczki (HSV), wirus 
cytomegalii (CMV), Mycoplasma pneumoniae, 
Helicobacter pylori, Chlamydia pneumoniae [6]. 
Wirus cytomegalii człowieka (CMV) zaliczany 
jest do - herpeswirusów. W populacji ogólnej 
częstość występowania zakażenia CMV jest 
wysoka i mieści się w granicach od 40 - 100%. 
Zakażenie wirusem cytomegalii najczęściej ma 
przebieg bezobjawowy. Czasami obserwuje się: 
zespół objawów mononukleozopodobnych, 
zapalenie wątroby oraz hepatosplenomegalię 
[7]. Rzadko natomiast stwierdza się powikła-
nia takie jak: zapalenie mózgu, płuc, tęczówki, 
zespół Guillaina-Barr , zapalenie opon móz-
gowych i mózgu, zapalenie mięśnia sercowego, 
małopłytkowość i niedokrwistość hemolitycz-
ną [8].
Znane czynniki ryzyka miażdżycy tłumaczą jej 
etiologię tylko w 50% przypadków [9]. Coraz 
częściej wysuwa się hipotezę i co więcej znaj-
duje się dowody na to, że to właśnie wirus cy-

tomegalii (CMV) może być przyczyną patolo-
gii naczyń krwionośnych, a zwłaszcza rozwoju 
miażdżycy. Związane to jest prawdopodobnie 
z biologicznymi właściwościami wirusa, który 
jest zdolny do wywoływania przewlekłego sta-
nu zapalnego w komórkach śródbłonka i mięś-
ni gładkich naczyń. Okresowo może być on 
w nich aktywowany a przez to sprzyjać rozwo-
jowi zmian miażdżycowych [10]. Ekspresja gli-
koprotein wirusa na powierzchni zakażonych 
komórek śródbłonka indukuje proces zapalny 
związany z uwolnieniem cytokin prozapal-
nych takich jak: interleukina-1, interleukina-6 
i czynnik martwicy nowotworów- , a także in-
terleukiny 10, cytokiny hamującej odpowiedź 
immunologiczną. [11]. Rola zakażenia CMV 
w rozwoju miażdżycy w świetle przeprowadzo-
nych badań staje się coraz bardziej prawdopo-
dobna. Szczególnie widoczne jest to w grupie 
chorych po przeszczepieniu serca. Przyjmując 
leki immunosupresyjne są oni narażeni na re-
aktywację utajonego zakażenia wirusem, co 
w dużym stopniu może wpływać na długość 
ich życia. U pacjentów po transplantacji (z po-
twierdzonym zakażeniem CMV) już w drugim 
roku po operacji, w koronarografi i obserwuje 
się nasilone zmiany miażdżycowe w tętnicach 
wieńcowych, w porównaniu z pacjentami nie-
zakażonymi CMV. Z kolei u pacjentów pod-
danych przezskórnej angioplastyce wieńcowej 
w surowicy których stwierdza się wysokie 
miano przeciwciał przeciwko wirusowi cyto-
megalii, zdecydowanie częściej obserwuje się 
tendencje do ponownego zwężenia światła na-
czynia (restenozy) [12]. Mimo licznych danych 
na temat roli czynników zakaźnych w etiopa-
togenezie oraz przebiegu choroby wieńcowej 
nie stwierdzono, czy wirus cytomegalii może 
być czynnikiem indukującym miażdżycę, czy 
przyczynia się do zaostrzenia tej choroby. 
W niniejszej pracy podjęto próbę określenia 
wpływu zakażenia wirusem cytomegalii na 
przebieg choroby wieńcowej poprzez oznacze-
nie poziomu przeciwciał klasy IgM i IgG prze-
ciwko wirusowi cytomegalii w surowicy krwi 
pacjentów, a także awidności w klasie prze-
ciwciał IgG skierowanych przeciwko wirusowi 
cytomegalii. 

M A T E R I A Ł  I  M E T O DY

Badaniu poddano 58 chorych, hospitalizo-
wanych w III Katedrze i Oddziale Klinicznym 
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Kardiologii Śląskiego Uniwersytetu Medyczne-
go Śląskiego Centrum Chorób Serca w Zabrzu 
z rozpoznaniem stabilnej dławicy piersiowej 
i ostrego zespołu wieńcowego. W grupie cho-
rych z ostrym zespołem wieńcowym (OZW) 
24 pacjentów hospitalizowano z powodu zawa-
łu mięśnia serca (z uniesieniem i bez uniesienia 
odcinka ST), a 6 z objawami niestabilnej cho-
roby wieńcowej. Grupę odniesienia stanowiło 
28 chorych przyjętych na Oddział z powodu sta-
bilnej dławicy piersiowej (CHD). Średni wiek 
pacjentów z OZW wynosił 55,8 lat, a pacjen-
tów z CHD – 57,2 lata. Do oznaczeń przeciw-
ciał przeciwko wirusowi cytomegalii pobierano 
od badanych 5 ml krwi obwodowej na skrzep. 
Po jego wytworzeniu surowicę odwirowywano, 
a następnie zamrażano w temperaturze -70oC 
do czasu zebrania wszystkich próbek i wykona-
nia oznaczenia zbiorowego. Przeciwciała prze-
ciwko wirusowi cytomegalii oznaczano meto-
dą ELISA przy użyciu zestawów fi rmy EURO-
IMMUN (Gro  Grőnau bei Lűbeck, Germany). 
Pomiaru dokonano przy użyciu automatyczne-
go czytnika płytek ELX 800 (fi rmy BIO-TEK 
Instruments, Inc. Winooski, VT, USA) sprzężo-
nym z odpowiednim oprogramowaniem kom-
puterowym. Do oceny wyników przeciwciał 
klasy IgG korzystano z wartości absorbancji 
uzyskanych dla kalibratorów i sporządzono 
krzywą wzorcową. Na jej podstawie odczyty-
wano wynik dla każdego pacjenta i przeliczano 
na jednostki RU/ml. Dla przeciwciał tej klasy 
jako dodatnie przyjmowano próbki o wartości 
powyżej 20 RU/ml.
Aby ilościowo oznaczyć poziom przeciwciał 
klasy IgM obliczano dla każdego pacjenta 
współczynnik na podstawie wartości mierzo-
nej ze wzoru:

Za dodatni przyjmowano wyniki, dla których 
wartość współczynnika była >0,8.
Do określenia stopnia awidności w klasie 
przeciwciał IgG wykorzystano zestaw fi rmy 
EUROIMMUN (Gro  Grőnau bei Lűbeck, 
Germany). Oznaczenie wykonano zgodnie 
z zaleceniami producenta zestawu. 
Stopień awidności w klasie przeciwciał IgG 
został przedstawiony jako indeks awidności 
wyrażony w %. Obliczono go korzystając ze 
wzoru:

Wysoką awidność stwierdzano wówczas, kie-
dy indeks był wyższy od 60%.
Zgoda na przeprowadzenie badań została wy-
dana przez Komisję Bioetyczną przy Beskidz-
kiej Izbie Lekarskiej w Bielsku-Białej

O C E N A  S TAT Y S T Y C Z N A  W Y N I K Ó W

 Istotność różnic pomiędzy średnimi dla pa-
rametrów ciągłych o rozkładzie normalnym 
sprawdzano testem t-Studenta. Parametry 
o rozkładzie innym niż normalny porówny-
wano testem U Mann’a-Withney’a. Parame-
try jakościowe przedstawiono jako liczbę 
obserwacji oraz procenty, a dla porównania 
grup stosowano test chi-kwadrat, stosując 
poprawkę Yates’a w przypadku liczebności 
oczekiwanych poniżej 5. Jako istotnie sta-
tystycznie przyjęto dwustronne p (poziom 
istotności)  0,05. Wszystkie obliczenia wy-
konano za pomocą pakietu Statistica PL 6.6 
(StatSoft Inc.).

W Y N I K I

 
Na podstawie przeprowadzonych badań immu-
nologicznych uzyskano następujące wyniki.
Przeciwciała IgM anty CMV stwierdzono 
u 3 pacjentów, z 28, co stanowiło 11% w gru-
pie CHD oraz u 1 chorego z 30 badanych, co 
stanowiło 3 % w grupie OZW.
Na rycinie 1 przedstawiono częstość wystę-
powania przeciwciał klasy IgM anty CMV 
w surowicy chorych obu grup. 

Rycina 1. Częstość występowania przeciwciał klasy IgM ski-
erowanych przeciwko wirusowi CMV w surowicy chorych 

Figure 1. Frequency of IgM antibodies against CMG in patients’ 
serum.
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Na rycinie 2 przedstawiono poziomy przeciw-
ciał klasy IgM anty CMV w surowicy chorych 
obu grup wyrażonych wielkością absorbancji. 

Rycina 2. Zakres absorbancji dla przeciwciał klasy IgM skierowanych 
przeciwko wirusowi cytomegalii w surowicy chorych obu grup.

Figure 2. Absorbance range for IgM antibodies against CMV in 
patient’s serum in both groups.

Wartości absorbancji dla przeciwciał klasy 
IgM w obu grupach były podobne i nie różniły 
się istotnie.
Przeciwciała klasy IgG anty CMV stwierdzo-
no u 26 pacjentów, co stanowiło 87% bada-
nych w grupie z ostrym zespołem wieńcowym 
i u 25 badanych (89 %) w grupie odniesienia 
(CHD)(Ryc.3). 

Rycina 3. Częstość występowania przeciwciał klasy IgG ski-
erowanych przeciwko wirusowi CMV w surowicy chorych 

Figure 3. Frequency of IgG antibodies against CMG in patients’ 
serum.

Na rycinie 4 przedstawiono poziomy przeciw-
ciał klasy IgG anty CMV w surowicy chorych 
obu badanych grup. Wartości poziomów prze-
ciwciał wyrażono wielkością absorbancji. 

Wartości poziomów przeciwciał wyrażone 
wielkością absorbancji były bardzo zbliżone 
w obu badanych grupach. Niewielkie różnice, 
które występowały nie były istotne statystycz-
nie.
Natomiast częstość występowania przeciwciał 
klasy IgG o wysokiej awidności różniła się 
w obu grupach istotnie. Zdecydowanie częściej 
wysoką awidność stwierdzano u chorych ze 
stabilną postacią choroby wieńcowej (20 ba-
danych, co stanowiło 80%) niż w grupie pa-
cjentów z OZW (14 badanych, co stanowiło 
54%) (Ryc.5). 

Rycina 4. Zakres wartości absorbancji dla przeciwciał klasy IgG ski-
erowanych przeciwko CMV w surowicy chorych obu grup.

Figure  4. Absorbance range for IgG antibodies against CMV in 
patient’s serum in both groups.

Rycina 5 Częstość występowania wysokiej awidności w klasie 
przeciwciał IgG przeciwko wirusowi CMV w surowicy chorych

Figure 5 Frequency of high avidity IgG class against CMV in pa-
tient’s serum
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Na rycinie 6 przedstawiono poziomy awid-
ności w klasie przeciwciał IgG anty CMV 
w surowicy chorych obu grup. Wartości pozio-
mów wyrażono wielkością absorbancji.

Rycina 6. Zakres absorbancji awidności w klasie przeciwciał IgG 
anty CMV w surowicy chorych

Figure 6. Absorbance range for avidity IgG antibodies against CMV 
in patient’s serum the
both of group.

Wartość indeksu awidności (RAI) przeciw-
ciał IgG anty CMV wahała się w granicach 
55.8 % - 73,5 % dla pacjentów z OZW i 63,38 
% - 72,4 % dla pacjentów CHD.

DY S K U S J A

Choroby układu krążenia, a przede wszyst-
kim choroba niedokrwienna serca ciągle sta-
nowią jedną z głównych przyczyn zgonów 
zarówno w krajach wysoko rozwiniętych 
jak i rozwijających się. Od dawna uważa się, 
że w procesie aterogenezy pewną rolę odgry-
wa przewlekły proces zapalny. Nierozerwalnie 
związane są z nim infekcje, w tym zakaże-
nie wirusem cytomegalii. Rola tego patogenu 
w rozwoju miażdżycy budzi nadal wiele kon-
trowersji. Nie wiemy, czy inicjuje on rozwój 
miażdżycy czy też być może wpływa na jej 
przebieg [13]. Podjęliśmy próbę oceny wpły-

wu wirusa cytomegalii na zaostrzenie choro-
by wieńcowej. Miała ona charakter pośredni 
i opierała się na analizie obecności i miana 
przeciwciał klasy IgM i IgG przeciwko wiru-
sowi cytomegalii w surowicy krwi chorych 
z różnymi postaciami choroby wieńcowej. Ga-
brylewicz i wsp. analizując grupę 158 osób, 
z których 70 przebyło zawał mięśnia sercowe-
go, u 40 rozpoznali stabilną postać choroby 
wieńcowej, a u 48 pacjentów stanowiących 
grupę kontrolną nie wykryli w surowicy krwi 
obecności przeciwciał klasy IgM skierowanych 
przeciwko wirusowi cytomegalii [14]. Podob-
ne wyniki uzyskał Borgia i wsp, którzy analizie 
poddali chorych z różnymi postaciami choroby 
niedokrwiennej serca zdrową populację [15]. 
Uzyskane przez nich wyniki znalazły potwier-
dzenie w naszych badaniach, bowiem w gru-
pie pacjentów z ostrym zespołem przeciwciała 
tej klasy wykryto u 1 osoby, a w grupie bada-
nych ze stabilną postacią choroby wieńcowej 
u 3 osób. Podkreślenia wymaga fakt, że autorzy 
wielu prac na temat udziału wirusa cytomegalii 
w procesie aterogenezy skupiali się głównie na 
ocenie przeciwciał klasy IgG w surowicy krwi.
Timoteo w swoim badaniu poddał analizie 
miana przeciwciał klasy IgG przeciwko wiru-
sowi cytomegalii u chorych z ostrym incyden-
tem wieńcowym w różnych odstępach czasu od 
niego (30 dni i 6 miesięcy po). Grupę kontrol-
ną stanowili chorzy ze stabilną postacią choro-
by wieńcowej (CHD). Okazało się, że częstość 
występowania przeciwciał klasy IgG jest wy-
soka (95% u chorych z OZW, 81% w grupie 
z CHD) [16]. W innych badaniach autorzy 
pracy porównywali częstość występowania 
przeciwciał klasy IgG przeciwko wirusowi cy-
tomegalii u pacjentów z niestabilną, stabilną 
chorobą wieńcową, zawałem mięśnia sercowe-
go oraz u osób zdrowych. Miana przeciwciał 
w grupie pacjentów z chorobą wieńcową (nie-
zależnie od postaci klinicznej) były znacząco 
wyższe w porównaniu z grupą kontrolną (oso-
by zdrowe) [17]. Altannach i współpracownicy 
przebadali grupę 140 chorych z objawami nie-
stabilnej choroby wieńcowej i również stwier-
dzili wysokie poziomy przeciwciał klasy IgG 
przeciwko wirusowi cytomegalii w surowicy 
krwi chorych [18]. Polscy badacze wykazali 
obecność przeciwciał klasy IgG przeciwko wi-
rusowi cytomegalii u ponad 85 % pacjentów 
z przebytym zawałem mięśnia sercowego i ze 
stabilną postacią choroby wieńcowej. Częstość 
występowania tej klasy przeciwciał wynosiła 
około 30% [14]. Podobne wyniki uzyskał Ery-
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ol, który w swoim badaniu stwierdził 3 - krot-
nie wyższe miana przeciwciał klasy IgG prze-
ciwko wirusowi cytomegalii u osób z różnymi 
postaciami choroby niedokrwiennej serca 
w porównaniu z grupą osób zdrowych [19]. 
Na podstawie piśmiennictwa i uzyskanych 
w tej pracy wyników można przypuszczać, 
że pierwotne zakażenie wirusem cytomegalii 
przyczynia się do rozwoju choroby wieńcowej, 
jednak nie ma wpływu na jej zaostrzenie. Wy-
daje się, że przedstawione wyniki badań mogą 
potwierdzać udział cytomegalowirusa w roz-
woju miażdżycy, a przez to w patogenezie cho-
roby niedokrwiennej serca. Badani przez nas 
chorzy charakteryzowali się wysoką częstością 
występowania przeciwciał klasy IgG przeciw-
ko CMV. U pacjentów z ostrą postacią choroby 
wieńcowej były one obecne u 89 %, natomiast 
w grupie odniesienia u 83 % badanych. Dane 
te pozwalają pośrednio wnioskować, że rola in-
fekcji w patogenezie choroby wieńcowej, ogra-
nicza się jedynie do jej inicjacji nie wpływając 
na jej przebieg. Teorię tą wydaje się potwier-
dzać analiza stopnia awidności w klasie prze-
ciwciał IgG przeciwko wirusowi cytomegalii 
u badanych pacjentów. Uzyskane wyniki mogą 
wskazywać na fakt, że infekcja wirusem CMV 

u pacjentów ze stabilną postacią choroby 
wieńcowej trwa dłużej, bowiem siła dopaso-
wania przeciwciał jest większa. Wysoką awid-
ność w klasie przeciwciał IgG stwierdzono 
u 80 % badanych (CHD) natomiast u pacjen-
tów z ostrym zespołem wieńcowym wysoką za-
chłanność stwierdzono tylko u 54 % badanych 
(różnice istotne statystycznie). Na podstawie 
uzyskanych wyników możemy pozwolić sobie 
na stwierdzenie, że infekcja CMV w chorobie 
niedokrwiennej serca ma charakter przewlekły 
i najpewniej nie wpływa na jej przebieg i za-
ostrzenie. Jednocześnie możemy stwierdzić, że 
wysoka awidność przeciwciał skierowanych 
przeciwko wirusowi cytomegalii pośrednio 
świadczy o „długim”czasie jej trwania i po-
zwala jednocześnie przypisać jej charakter 
przewlekły. 

W N I O S K I

Rozwój choroby niedokrwiennej może być 
związany z zakażeniem CMV. Infekcja ta nie 
wpływa na zaostrzenie choroby i jednocześnie 
ma charakter infekcji przewlekłej.
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