WADEMEKUM MIAŻDŻYCY
MIAŻDŻYCA (cz. XIII)
Rola składników mineralnych w rozwoju miażdżycy (cz. II)

Znaleziono niższy poziom magnezu u zmarłych z powodu zakrzepu wieńcowego lub zmian zwyrodnieniowych mięśnia serca. Co to znaczy? To znaczy, że jak jest mało magnezu to jest dowód na to, że podawana glukoza musi iść w szlaku pentozowym: przerabiana na trójglicerydy, następnie na cholesterol i wtedy występuje ta wzmożona krzepliwość krwi.


Nadmiar wapnia w diecie z kolei sprzyja rozwojowi miażdżycy, przez zwiększenie ilości glukozy przetwarzanej w cyklu pentozowym. Podobnie witamina D na tej samej drodze sprzyja rozwojowi miażdżycy. Znaleziono wysoką dodatnią korelację między chorobą wieńcową a spożyciem wit. D. 

Pewną rolę w rozwoju miażdżycy odgrywa witamina C. U człowieka znajduje się w najwyższym stężeniu w nadnerczach, gdzie łącznie z cholesterolem jest budulcem dla syntezy hormonów sterydowych 
, które z kolei działają miażdżycorodnie. Stąd skład diety i inne czynniki zwiększające wytwarzanie hormonów sterydowych będą zwiększały zużycie witaminy C. Dodatek witaminy C u chorych z miażdżycą zwiększa poziom cholesterolu w surowicy krwi. 
 Czyli nie zawsze witamina C jest dobra, ponieważ może działać miażdżycorodnie, właśnie na tej drodze wzmożonej syntezy hormonów sterydowych, które same działają miażdżycorodnie.

Leczenie hormonem ACTH (hormon przysadki, pobudzający wytwarzanie hormonów sterydowych nadnerczy) powoduje często niedobór C z objawami skazy krwotocznej. 
 (bo witamina C nie podawana w nadmiarze jest szybko zużywana na produkcję tych hormonów sterydowych).
U chorych na miażdżycę (szczególnie kończyn z owrzodzeniami) występuje niedobór witaminy C. 

Witamina C działa różnie na poziom cholesterolu we krwi, u ludzi bez miażdżycy – obniża poziom cholesterolu, u ludzi z wysokim poziomem cholesterolu – nie obniża go, z prawidłowym poziomem cholesterolu witamina C – też nie obniża cholesterolu. 
Rola hormonów i leków w rozwoju miażdżycy

Hormony i niektóre leki wpływają również na zwiększenie lub zmniejszenie ilości glukozy przetwarzanej w cyklu pentozowym i na tej drodze wpływają na rozwój miażdżycy.
Po ACTH i enkortonie – zwiększa się ilość powikłań zakrzepowych i zatorowych 
,

hormon prednisolon – powoduje wzrost krzepliwości krwi i obniżenie aktywności fibrynolitycznej 
, czyli więcej zakrzepów i zatorów.

Enkorton – zwiększa poziom cholesterolu i lipidów, szczególnie trójglicerydów we krwi. 

Naparstnica (leki nasercowe) – powoduje wzrost krzepliwości krwi, zakrzepy, zatory, ma działanie estrogenowe, co też dodatkowo podwyższa poziom cholesterolu i trójglicerydów, zmniejsza tolerancję glukozy, powoduje większą śmiertelność z powodu chorób naczyń mózgu i serca. 

· Przy szczególnie miażdżycorodnym składzie diety występują:
· Zaburzenia hormonalne u mężczyzn i kobiet, powodujące nawet niepłodność,
· Wpływające na psychikę w kierunku niechęci do posiadania potomstwa,
· Brak pokarmu u matek,
co było często przyczyną wymierania klas panujących w różnych okresach historycznych narodów. 
Jeśli zahamowano estrogenami laktację (wydzielanie mleka) u matki, powodowało to 10 razy częstsze występowanie powikłań zakrzepowo-zatorowych. 

· Leki antykoncepcyjne wytwarzane przez sam organizm na diecie miażdżycorodnej, jeśli są podawane, powodują: 

· Wzrost lipidów w surowicy 
, 

· Wzrost poziomu trójglicerydów i cholesterolu 

· Występowanie patologicznej krzywej cukrowej 

· Nietolerancję węglowodanów 

· Częstsze występowanie autoprzeciwciał i czynnika reumatoidalnego 
, (czyli wywołują „wojnę” między narządami organizmu. 
· Zwiększają częstość zakrzepowego zapalenia żył, zatorów tętnic mózgu i zawałów 

· Zwiększają częstość zatorów płucnych 

· Zwiększają częstość udarów 3 razy, skojarzone z nadciśnieniem 6,9 razy, a z paleniem papierosów lub migreną – 2 razy częściej występują udary mózgowe u kobiet biorących stosujących antykoncepcyjne 

Oczywiście obecne środki antykoncepcyjne mają mniej szkodliwe działanie, niż wcześniej stosowane, ale wieleset tysięcy kobiet wymarło właśnie z powodu ich stosowania. 
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