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PRACA ORYGINALNA

Rola wirusa cytomegalii w patogenezie
choroby wieficowej

The influence of cytomegalovirus on pathogenesis
of ischemic heart disease

Bronikowska Joanna', Szliszka Ewelina' , Nowowiejska-Wiewibra Alicja?,
Krél Wojciech!

STRESZCZENIE

WSTEP

Miazdzyca tetnic wiencowych i jej konsekwencja -choroba wiencowa
— jest istotng przyczyna chorobowosci i umieralnosci. Pozostaje réwniez
gtowna przyczyng choroby niedokrwiennej serca. Klasyczne czynniki ry-
zyka choroby wiencowej nie ttumaczg jej wystepowania u znacznej licz-
by chorych, dlatego wcigz poszukuje sie nowych. Obecnie coraz czesciej
uwaza sig, ze jest to przewlekta reakcja zapalna dotyczgca Sciany naczy-
niowej. Badania ostatnich lat, dotyczace miazdzycy wykazuja, ze wirusy
moga odgrywac duzg role w jej etiopatogenezie. W zwigzku z tym podjeto
probe oceny przebiegu zakazenia wirusem cytomegalii na przebieg choro-
by wieficowe;j.

MATERIAL | METODY

W badaniu uczestniczyto 58 chorych z objawami ostrego zespotu wienco-
wego (30 chorych) i ze stabilng dusznicg bolesng (28 chorych).

Celem pracy byta préba okreSlenia wptywu zakazenia wirusem cytome-
galii na przebieg choroby wiencowej poprzez oznaczenie poziomu prze-
ciwciat klasy IgM i IgG przeciwko wirusowi cytomegalii w surowicy krwi
pacjentoéw, a takze awidnosci, czyli sity wigzania wielowartoSciowego
antygenu przez przeciwciata, w klasie przeciwciat IgG skierowanych prze-
ciwko wirusowi cytomegalii.

WYNIKI.
Przeciwciata klasy IgM przeciwko wirusowi cytomegalii w surowicy krwi
wystepowaty rzadko w obu badanych grupach. Czesto$¢ wystepowania
przeciwciat klasy IgG byta bardzo wysoka zaréwno u pacjentéw z ostrg
postacig choroby wiencowej jak i ze stabilng. Wysoka awidnos¢ przeciw-
ciat IgG stwierdzono istotnie czesciej u pacjentow z dusznicg bolesng niz
w grupie chorych z ostrym zespotem wieficowym.
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WNIOSKI
Zakazenie wirusem cytomegalii moze by¢ zwigzane z chorobg niedokrwienng serca, jednak nie
wptywa na jej zaostrzenie. Infekcja cytomegalowirusem u pacjentéw z choroba niedokrwienng
serca ma charakter przewlekty.

SEOWA KLUCZOWE
miazdzyca, choroba niedokrwienna serca, wirus cytomegalii, awidnos¢, przeciwciata.

ABSTRACT

INTRODUCTION
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 inflammatory 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 influence of cytomegalovirus infection upon coronary heart disease.

MATERIAL AND METHODS

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 influ-
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.

RESULTS
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.

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

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

zwigzane ze zmianami w tetnicach wienco-
wych. Klinicznie choroba niedokrwienna serca
moze przybiera¢ postac: niemego niedokrwie-

WSTEP

Choroba niedokrwienna serca (ChNS) jest sze-
rokim pojeciem, obejmujacym wszystkie stany
niedokrwienia mig¢$nia sercowego bez wzgledu
na patomechanizm. Choroba wiencowa obej-
muje stany niedokrwienia mies$nia sercowego

nia, dtawicy piersiowej stabilnej i niestabilnej,
zawatu serca, niewydolnosci serca lub nagtego
zgonu. Stabilna dtawica to zespdt objawow
klinicznych charakteryzujacy sie wystepowa-
niem dyskomfortu w obrebie klatki piersiowej,
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zuchwy, barku, plecow lub konczyn gornych,
spowodowanych wysitkiem lub stresem emo-
cjonalnym i ustepujgca po odpoczynku lub za-
zyciu nitrogliceryny. Mniej typowe dolegliwo-
Sci mogg wystepowac¢ w nadbrzuszu [1]. Ostre
zespoly wiencowe (OZW) s3 konsekwencjg
naglego zaburzenia roéwnowagi miedzy za-
potrzebowaniem miesnia sercowego na tlen
a podaza tlenu. Gtéwna przyczyng nagtego nie-
dokrwienia jest zakrzep, ktory najczesciej po-
wstaje na niestabilnej blaszce miazdzycowe;.
Jednym z wielu czynnikow, ktére mogg dopro-
wadzi¢ do pekniecia blaszki moze by¢ aktyw-
ny proces zapalny. U 70% chorych niestabilna
blaszka peka, a u 30% ulega owrzodzeniu. Za-
rébwno erozja jak i pekniecie doprowadza do
wytworzenia zakrzepu i zamkniecia naczynia
[2]. Wsr6d podstawowych czynnikow ryzyka
rozwoju choroby wiencowej wymienia sie:
cukrzyce, palenie tytoniu, hipercholesterole-
mie, nadci$nienie tetnicze, obcigzenie rodzinne
oraz czynniki infekcyjne [3]. Infekcje zar6wno
bakteryjne jak i wirusowe moga posrednio in-
dukowac i przyspiesza¢ rozw6j miazdzycy [4].
Podkresla sig, ze stan zapalny wywotany zaka-
zeniami moze by¢ czynnikiem inicjujagcym sze-
reg patologicznych proceséw prowadzacych do
zmian w naczyniach [5]. Zapalenie towarzyszy
wszystkim okresom rozwoju miazdzycy tetnic
i przyczynia sie do wystapienia jej powiktan
[6]. Wyniki badan ostatnich lat wskazujg wy-
raznie na zwigzek miedzy czestoscig wystepo-
wania choroby niedokrwiennej serca a zaka-
zeniami organizmu cztowieka takimi drobno-
ustrojami jak: wirus opryszczki (HSV), wirus
cytomegalii (CMV), Mycoplasma pneumoniae,
Helicobacter pylori, Chlamydia pneumoniae [6).
Wirus cytomegalii cztowieka (CMYV) zaliczany
jest do f3- herpeswiruséw. W populacji ogdlnej
czesto$¢ wystepowania zakazenia CMV jest
wysoka i miesci si¢ w granicach od 40 - 100%.
Zakazenie wirusem cytomegalii najczes$ciej ma
przebieg bezobjawowy. Czasami obserwuje sie:
zesp6l objawéw mononukleozopodobnych,
zapalenie watroby oraz hepatosplenomegalie
[7]. Rzadko natomiast stwierdza si¢ powikta-
nia takie jak: zapalenie mozgu, ptuc, teczowki,
zesp6t Guillaina-Barré, zapalenie opon moz-
gowych i mézgu, zapalenie mie$nia sercowego,
matoptytkowos¢ i niedokrwisto$¢ hemolitycz-
ng [8].

Znane czynniki ryzyka miazdzycy ttumaczg jej
etiologie tylko w 50% przypadkoéw [9]. Coraz
czeSciej wysuwa sie hipoteze i co wiecej znaj-
duje sie dowody na to, ze to wtasnie wirus cy-

tomegalii (CMV) moze by¢ przyczyng patolo-
gii naczyn krwionosnych, a zwtaszcza rozwoju
miazdzycy. Zwigzane to jest prawdopodobnie
z biologicznymi wtasciwosciami wirusa, ktory
jest zdolny do wywolywania przewlektego sta-
nu zapalnego w komorkach srédbtonka i mies-
ni gtadkich naczyn. Okresowo moze by¢ on
w nich aktywowany a przez to sprzyjac¢ rozwo-
jowi zmian miazdzycowych [10]. Ekspresja gli-
koprotein wirusa na powierzchni zakazonych
komoérek $rédbtonka indukuje proces zapalny
zwigzany z uwolnieniem cytokin prozapal-
nych takich jak: interleukina-1, interleukina-6
i czynnik martwicy nowotworéw-a, a takze in-
terleukiny 10, cytokiny hamujacej odpowiedz
immunologiczng. [11]. Rola zakazenia CMV
w rozwoju miazdzycy w $wietle przeprowadzo-
nych badan staje sie¢ coraz bardziej prawdopo-
dobna. Szczeg6lnie widoczne jest to w grupie
chorych po przeszczepieniu serca. Przyjmujac
leki immunosupresyjne sa oni narazeni na re-
aktywacje¢ utajonego zakazenia wirusem, co
w duzym stopniu moze wptywaé na dlugosé¢
ich zycia. U pacjentéow po transplantacji (z po-
twierdzonym zakazeniem CMYV) juz w drugim
roku po operacji, w koronarografii obserwuje
sie nasilone zmiany miazdzycowe w tetnicach
wiencowych, w poréwnaniu z pacjentami nie-
zakazonymi CMYV. Z kolei u pacjentow pod-
danych przezskoérnej angioplastyce wienicowej
w surowicy ktorych stwierdza sie¢ wysokie
miano przeciwciat przeciwko wirusowi cyto-
megalii, zdecydowanie cze$ciej obserwuje si¢
tendencje do ponownego zwezenia Swiatta na-
czynia (restenozy) [12]. Mimo licznych danych
na temat roli czynnikéw zakaznych w etiopa-
togenezie oraz przebiegu choroby wienicowej
nie stwierdzono, czy wirus cytomegalii moze
by¢ czynnikiem indukujacym miazdzyce, czy
przyczynia si¢ do zaostrzenia tej choroby
W niniejszej pracy podjeto probe okreslenia
wptywu zakazenia wirusem cytomegalii na
przebieg choroby wiencowej poprzez oznacze-
nie poziomu przeciwciat klasy IgM i IgG prze-
ciwko wirusowi cytomegalii w surowicy krwi
pacjentoéw, a takze awidnosci w klasie prze-
ciwciat IgG skierowanych przeciwko wirusowi
cytomegalii.

MATERIAE I METODY

Badaniu poddano 58 chorych, hospitalizo-
wanych w III Katedrze i Oddziale Klinicznym



ROLA WIRUSA CYTOMEGALII W PATOGENEZIE CHOROBY WIENCOWE]

Kardiologii Slaskiego Uniwersytetu Medyczne-
go Slaskiego Centrum Choréb Serca w Zabrzu
z rozpoznaniem stabilnej dtawicy piersiowej
i ostrego zespotu wiencowego. W grupie cho-
rych z ostrym zespotem wiencowym (OZW)
24 pacjentéw hospitalizowano z powodu zawa-
tu migsnia serca (z uniesieniem i bez uniesienia
odcinka ST), a 6 z objawami niestabilnej cho-
roby wiencowej. Grupe odniesienia stanowito
28 chorych przyjetych na Oddziat z powodu sta-
bilnej dtawicy piersiowej (CHD). Sredni wiek
pacjentow z OZW wynosit 55,8 lat, a pacjen-
tow z CHD - 57,2 lata. Do oznaczen przeciw-
ciat przeciwko wirusowi cytomegalii pobierano
od badanych 5 ml krwi obwodowej na skrzep.
Po jego wytworzeniu surowice odwirowywano,
a nastepnie zamrazano w temperaturze -70°C
do czasu zebrania wszystkich probek i wykona-
nia oznaczenia zbiorowego. Przeciwciata prze-
ciwko wirusowi cytomegalii oznaczano meto-
da ELISA przy uzyciu zestawow firmy EURO-
IMMUN (Grof3 Grénau bei Ltbeck, Germany).
Pomiaru dokonano przy uzyciu automatyczne-
go czytnika ptytek ELX 800 (firmy BIO-TEK
Instruments, Inc. Winooski, VT, USA) sprzezo-
nym z odpowiednim oprogramowaniem kom-
puterowym. Do oceny wynikéw przeciwciat
klasy IgG korzystano z warto$ci absorbancji
uzyskanych dla kalibratoréw i sporzadzono
krzywg wzorcowa. Na jej podstawie odczyty-
wano wynik dla kazdego pacjenta i przeliczano
na jednostki RU/ml. Dla przeciwciat tej klasy
jako dodatnie przyjmowano prébki o wartosci
powyzej 20 RU/ml.

Aby iloSciowo oznaczy¢ poziom przeciwciat
klasy IgM obliczano dla kazdego pacjenta
wspoélczynnik na podstawie wartosci mierzo-
nej ze wzoru:

Absorbancja probki badanej

Wspolczynnik absorbancji =
Absorbancja kalibratora

Za dodatni przyjmowano wyniki, dla ktorych
warto$¢ wspodtczynnika byta >0,8.

Do okreslenia stopnia awidno$ci w klasie
przeciwciat IgG wykorzystano zestaw firmy
EUROIMMUN (Grof3 Grénau bei Liibeck,
Germany). Oznaczenie wykonano zgodnie
z zaleceniami producenta zestawu.

Stopien awidnosci w klasie przeciwciat IgG
zostat przedstawiony jako indeks awidnosci
wyrazony w %. Obliczono go korzystajac ze
wzoru:

Absorbancja probki badanej z mocznikiem

Indeks awidnosci = x 100%

Absorbancja probki badanej bez mocznika

Wysoka awidnos¢ stwierdzano wowczas, kie-
dy indeks byt wyzszy od 60%.

Zgoda na przeprowadzenie badan zostata wy-
dana przez Komisje Bioetyczna przy Beskidz-
kiej Izbie Lekarskiej w Bielsku-Biatej

OCENA STATYSTYCZNA WYNIKOW

Istotnos¢ réznic pomiedzy Srednimi dla pa-
rametréw ciggtych o rozktadzie normalnym
sprawdzano testem ¢-Studenta. Parametry
o rozktadzie innym niz normalny poréwny-
wano testem U Mann’a-Withney’a. Parame-
try jakoSciowe przedstawiono jako liczbe
obserwacji oraz procenty, a dla porbwnania
grup stosowano test chi-kwadrat, stosujac
poprawke Yates’a w przypadku liczebnosci
oczekiwanych ponizej 5. Jako istotnie sta-
tystycznie przyjeto dwustronne p (poziom
istotnosci) < 0,05. Wszystkie obliczenia wy-
konano za pomocg pakietu Statistica PL 6.6
(StatSoft Inc.).

WYNIKI

Na podstawie przeprowadzonych badan immu-
nologicznych uzyskano nastepujace wyniki.
Przeciwciata IgM anty CMV stwierdzono
u 3 pacjentow, z 28, co stanowito 11% w gru-
pie CHD oraz u 1 chorego z 30 badanych, co
stanowito 3 % w grupie OZW.

Na rycinie 1 przedstawiono czesto$¢ wyste-
powania przeciwciat klasy IgM anty CMV
w surowicy chorych obu grup.
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Rycina 1. Czesto3¢ wystepowania przeciwciat klasy IgM ski-
erowanych przeciwko wirusowi CMV w surowicy chorych

g

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

Przeciwciata klasy IgM skierowane przeciwko
wirusowi cytomegalii

0,8

0,7 NS
< 08
O
<ZC 05
8 04 o
m o
< 03

0,2

0,1

ozw v chd
GRUPA 2 Mediana

[ 25%-75%

Zakres nieodstajacych

Przeciwciala klasy IgG skierowane
przeciwko wirusowi cytomegalii
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| Zakres nicodstajacych

Rycina 2. Zakres absorbandji dla przeciwciat 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.

Wartosci absorbancji dla przeciwciatl klasy
IgM w obu grupach byty podobne i nie r6znity
sie istotnie.

Przeciwciata klasy IgG anty CMV stwierdzo-
no u 26 pacjentéw, co stanowito 87% bada-
nych w grupie z ostrym zespotem wieficowym
i u 25 badanych (89 %) w grupie odniesienia
(CHD)(Ryc.3).

. 89
100
80/
60/
40/
201

% badanych

OZW CHD

Rycina 3. Czestos¢ wystepowania przeciwciat klasy 1gG 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-
ciat klasy IgG anty CMV w surowicy chorych
obu badanych grup. Wartosci pozioméw prze-
ciwciat wyrazono wielkoscig absorbancji.

Rycina 4. Zakres wartosci absorbandji dla przeciwciat klasy 1gG 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.

Wartosci poziomoéw przeciwciat wyrazone
wielkoscig absorbancji byly bardzo zblizone
w obu badanych grupach. Niewielkie roznice,
ktore wystepowaly nie byly istotne statystycz-
nie.

Natomiast czesto$¢ wystepowania przeciwciat
klasy IgG o wysokiej awidnoSci rbéznita sie
w obu grupach istotnie. Zdecydowanie czesciej
wysoka awidnos¢ stwierdzano u chorych ze
stabilng postacig choroby wieficowej (20 ba-
danych, co stanowito 80%) niz w grupie pa-
cjentéw z OZW (14 badanych, co stanowito
54%) (Ryc.5).

80%
100
0,
= 80 54%
g
S 60
S
g 401
e\c 20,
0

0OZW CHD

Rycina 5 Czestos¢ wystepowania wysokiej awidnosci w klasie
przeciwciat 1gG przeciwko wirusowi CMV w surowicy chorych

Figure 5 Frequency of high avidity 1gG class against CMV in pa-
tient's serum
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Na rycinie 6 przedstawiono poziomy awid-
nosci w Kklasie przeciwciat IgG anty CMV
w surowicy chorych obu grup. Wartosci pozio-
mow wyrazono wielkoscig absorbancji.

Awidnos$¢ przeciwciat klasy IgG przeciwko wirusowi cytomegalii
90
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Rycina 6. Zakres absorbancji awidnosci w klasie przeciwciat 1gG
anty CMV w surowicy chorych

Figure 6. Absorbance range for avidity 1gG antibodies against CMV
in patient’s serum the
both of group.

Wartos¢ indeksu awidnosci (RAI) przeciw-
ciat IgG anty CMV wahala si¢ w granicach
55.8 % - 73,5 % dla pacjentow z OZW i 63,38
% - 72,4 % dla pacjentow CHD.

DYSKUSJA

Choroby uktadu krazenia, a przede wszyst-
kim choroba niedokrwienna serca ciagle sta-
nowig jedng z gtéwnych przyczyn zgonow
zarbwno w krajach wysoko rozwinietych
jak i rozwijajacych sie. Od dawna uwaza sie,
ze W procesie aterogenezy pewng role odgry-
wa przewlekly proces zapalny. Nierozerwalnie
zwigzane s3 z nim infekcje, w tym zakaze-
nie wirusem cytomegalii. Rola tego patogenu
w rozwoju miazdzycy budzi nadal wiele kon-
trowersji. Nie wiemy, czy inicjuje on rozwoj
miazdzycy czy tez byé moze wplywa na jej
przebieg [13]. PodjeliSmy prébe oceny wpty-

wu wirusa cytomegalii na zaostrzenie choro-
by wiencowej. Miata ona charakter posredni
i opierata si¢ na analizie obecnosci i miana
przeciwciat klasy IgM i IgG przeciwko wiru-
sowi cytomegalii w surowicy krwi chorych
z r6znymi postaciami choroby wienicowej. Ga-
brylewicz i wsp. analizujac grupe 158 osob,
z ktorych 70 przebyto zawal miesnia sercowe-
go, u 40 rozpoznali stabilng posta¢ choroby
wieficowej, a u 48 pacjentow stanowigcych
grupe kontrolna nie wykryli w surowicy krwi
obecnosci przeciwciat klasy IgM skierowanych
przeciwko wirusowi cytomegalii [14]. Podob-
ne wyniki uzyskat Borgia i wsp, ktorzy analizie
poddali chorych z r6znymi postaciami choroby
niedokrwiennej serca zdrowg populacje [15].
Uzyskane przez nich wyniki znalazty potwier-
dzenie w naszych badaniach, bowiem w gru-
pie pacjentéw z ostrym zespotem przeciwciata
tej klasy wykryto u 1 osoby, a w grupie bada-
nych ze stabilng postacig choroby wienicowej
u 3 0s6b. Podkreslenia wymaga fakt, ze autorzy
wielu prac na temat udziatu wirusa cytomegalii
W procesie aterogenezy skupiali si¢ gtéwnie na
ocenie przeciwciat klasy IgG w surowicy krwi.
Timoteo w swoim badaniu poddat analizie
miana przeciwciat klasy IgG przeciwko wiru-
sowi cytomegalii u chorych z ostrym incyden-
tem wiencowym w r6znych odstepach czasu od
niego (30 dni i 6 miesiecy po). Grupe kontrol-
ng stanowili chorzy ze stabilng postacig choro-
by wiencowej (CHD). Okazato sig, ze czestos¢
wystepowania przeciwcial klasy IgG jest wy-
soka (95% u chorych z OZW, 81% w grupie
z CHD) [16]. W innych badaniach autorzy
pracy poréwnywali czestos¢ wystepowania
przeciwciat klasy IgG przeciwko wirusowi cy-
tomegalii u pacjentéw z niestabilng, stabilng
chorobg wiencowg, zawatem miesnia sercowe-
go oraz u os6b zdrowych. Miana przeciwciat
w grupie pacjentow z chorobg wienicowa (nie-
zaleznie od postaci klinicznej) byty znaczaco
wyzsze w poréwnaniu z grupa kontrolng (oso-
by zdrowe) [17]. Altannach i wspétpracownicy
przebadali grupe 140 chorych z objawami nie-
stabilnej choroby wiencowej i rbwniez stwier-
dzili wysokie poziomy przeciwciat klasy IgG
przeciwko wirusowi cytomegalii w surowicy
krwi chorych [18]. Polscy badacze wykazali
obecnos¢ przeciwciat klasy IgG przeciwko wi-
rusowi cytomegalii u ponad 85 % pacjentow
z przebytym zawatem miesnia sercowego i ze
stabilng postacia choroby wieficowej. Czgstos¢
wystepowania tej klasy przeciwciat wynosita
okoto 30% [14]. Podobne wyniki uzyskat Ery-
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ol, ktéry w swoim badaniu stwierdzit 3 - krot-
nie wyzsze miana przeciwciat klasy IgG prze-
ciwko wirusowi cytomegalii u 0séb z ré6znymi
postaciami choroby niedokrwiennej serca
w poréwnaniu z grupa os6b zdrowych [19].

Na podstawie piSmiennictwa i uzyskanych
w tej pracy wynikow mozna przypuszczag,
ze pierwotne zakazenie wirusem cytomegalii
przyczynia si¢ do rozwoju choroby wiencowej,
jednak nie ma wplywu na jej zaostrzenie. Wy-
daje sig, ze przedstawione wyniki badan moga
potwierdza¢ udziat cytomegalowirusa w roz-
woju miazdzycy, a przez to w patogenezie cho-
roby niedokrwiennej serca. Badani przez nas
chorzy charakteryzowali si¢ wysoka czestoscig
wystepowania przeciwciat klasy IgG przeciw-
ko CMV. U pacjentéw z ostrg postacig choroby
wiencowej byly one obecne u 89 %, natomiast
w grupie odniesienia u 83 % badanych. Dane
te pozwalaja posrednio wnioskowag, ze rola in-
fekcji w patogenezie choroby wiencowej, ogra-
nicza si¢ jedynie do jej inicjacji nie wptywajac
na jej przebieg. Teorie ta wydaje si¢ potwier-
dza¢ analiza stopnia awidnosci w klasie prze-
ciwciat IgG przeciwko wirusowi cytomegalii
u badanych pacjentéow. Uzyskane wyniki moga
wskazywac¢ na fakt, ze infekcja wirusem CMV

u pacjentow ze stabilng postacia choroby
wiencowej trwa dtuzej, bowiem sita dopaso-
wania przeciwciat jest wigksza. Wysokg awid-
no$¢ w klasie przeciwciat IgG stwierdzono
u 80 % badanych (CHD) natomiast u pacjen-
tow z ostrym zespotem wienncowym wysoka za-
chtannos¢ stwierdzono tylko u 54 % badanych
(r6znice istotne statystycznie). Na podstawie
uzyskanych wynikéw mozemy pozwoli¢ sobie
na stwierdzenie, ze infekcja CMV w chorobie
niedokrwiennej serca ma charakter przewlekty
i najpewniej nie wptywa na jej przebieg i za-
ostrzenie. Jednocze$nie mozemy stwierdzic, ze
wysoka awidnos¢ przeciwciat skierowanych
przeciwko wirusowi cytomegalii posrednio
Swiadczy o ,,dtugim”czasie jej trwania i po-
zwala jednocze$nie przypisaC jej charakter
przewlekty.

WNIOSKI

Rozwo6j choroby niedokrwiennej moze byc
zwigzany z zakazeniem CMV. Infekcja ta nie
wptywa na zaostrzenie choroby i jednoczesnie
ma charakter infekcji przewlekte;j.
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