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Abstract

Background: The objective of this study was to analyze baseline serum levels of selected risk
factors for artherosclerosis in relation to number of coronary arteries with stenosis.

Material and methods: One hundred-fourty-two patients, mean age 55 years referred for
coronarography on the basis of clinical features according to Canadian Cardiac Society par-
ticipated in the study. Patients were divided into four groups: without (29 cases) and with one
(46), two (43) and three-vessel disease (24 cases). Coronarography was performed with Toshiba
equipment. Control group of 28 healthy subjects was included into the study. Serum samples
were analyzed for homocysteine (Abbott Laboratories), lipoprotein (a) and lipid profile (Roche
Diagnostics) and oxidized LDL (Mercordia Ab).

Results: Concentrations of lipoprotein (a) and homocysteine were significantly higher in all
patients with diseased vessels compared to cases without arterial stenosis (mean Lp (a) 36.0-
—49.9 vs. 19.3 mg/dl; mean homocysteine 14.3—15.5 vs. 12.1 umol/l, respectively). On the other
hand oxidized LDL were significantly increased only in patients with three vessel disease
(mean 10.9 vs. 8.8 mUJl). Elevated lipoprotein (a) values (> 30 mg/dl) and mildly elevated
homocysteine concentrations over 15 wmol/l were more frequent in patients with diseased
vessels compared to patients without coronary stenoses (37.2-58% vs. 24.1 and 25.5-41.7%
vs. 17.2%, respectively).

Conclusions: Our findings suggest that routine determination of homocysteine in all patients
with coronary artery disease and lipoprotein (a) levels, only in cases with positive family
history of cardiovascular disease, represent significant diagnostic and clinical usefulness.
(Folia Cardiol. 2004; 11: 111-119)
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Wstep

Mimo wielkich postepow, zaro6wno w leczeniu
jak 1 diagnostyce, choroba niedokrwienna serca
(CAD, coronary artery disease) nadal stanowi powaz-
ny problem spoleczny i medyczny. U jej podstaw
lezy wieloczynnikowy proces, w ktorym dochodzi
do odktadania sie w $cianach naczyn ztogow ttusz-
czowych, aminoglikanow oraz soli wapnia, a takze
proliferacji komorek mies$ni gladkich i tkanki
facznej, co w efekcie powoduje powstanie blaszki
miazdzycowe]. Poznano juz wiele czynnikow ryzy-
ka wystapienia CAD. Najlepiej opisano wskazniki
przemiany lipidowej, do ktorych zalicza sie steze-
nie cholesterolu caltkowitego, cholesterolu frakcji
LDL, frakcji HDL, triglicerydéw, ktoérych oznacza-
nie wykorzystywane jest jako badania przesiewo-
we. W ostatnich latach coraz wieksza role w powsta-
waniu CAD przypisuje sie homocysteinie. Jest to
siarkowy aminokwas, powstajacy przejSciowo
w wyniku przemian metabolicznych metionina-cy-
stationina-cysteina [1-—3]. Hiperhomocysteinemia
moze by¢ wynikiem zaburzen genetycznych, takich
jak niedobdr S-syntazy cystationowej, katalizujacej
przy udziale witaminy B6 synteze cystationiny z ho-
mocysteiny 1 seryny, niedobor reduktazy metyle-
notetrahydrofolianowej (MTHFR), enzymu, ktory
remetyluje homocysteine w metionine przy udzia-
le kwasu foliowego, czy tez mutacji genu MTHFR
[2-6]. Podwyzszone stezenia homocysteiny wyste-
puja rowniez w przypadku niedoboréw kwasu folio-
wego, witaminy B12 1 B6, czyli zwiazkow bioracych
udzial w jej metabolizmie.

Lipoproteina (a) [Lp (a)] uwazana jest za czyn-
nik laczacy metabolizm lipidow z ukladem krzep-
niecia. Jej budowa jest bardzo podobna do budowy
plazminogenu [7]. Czastka Lp (a) sktada sie z dwoch
glownych komponentoéw, a mianowicie ze specyficz-
nego biatka zwanego apolipoproteing (a) oraz czastki
lipoproteiny o niskiej gesto$ci LDL [8, 9]. Liczne
badania dowodza, iz jest ona niezaleznym, genetycz-
nie uwarunkowanym czynnikiem ryzyka wystapie-
nia CAD, szczegblnie w przypadku wystepowania
niskoczasteczkowych izoform apo (a), takich jak F,
B, S1 [10-12], lub izoform o $redniej masie cza-
steczkowej, np. S2 [13].

Istnieje wiele hipotez, ktore za jedna z przy-
czyn wystapienia miazdzycy przyjmuja oksydacyjng
modyfikacje LDL [14-17] — dochodzi do niej na
skutek zaburzen rownowagi miedzy procesami two-
rzenia wolnych rodnikow i uktadami antyoksydacyj-
nymi. Skutkiem tych zaburzen jest modyfikacja
frakcji LDL od tzw. MM-LDL, czyli minimalnie
zmodyfikowanych LDL, poprzez MOX-LDL, czyli

tagodnie utlenionych LDL, az do OXY-LDL, ktére
rozpoznawane s przez receptor zmiatajacy na ma-
krofagach, co powoduje wewnatrzkomorkowe gro-
madzenie estréow cholesterolu w tych komoérkach
1 przeksztalcanie ich w komorki piankowate [18].

Celem pracy byla ocena stezen homocysteiny,
lipoproteiny (a) oraz oksydowanych LDL u pacjen-
tow z CAD 1 oso6b zdrowych.

Poréwnano rowniez stezenia homocysteiny,
lipoproteiny (a) i oksydowanych LDL u oséb z CAD
w wywiadzie, u ktorych w wyniku badania korona-
rograficznego stwierdzono zmiany miazdzycowe
w tetnicach, 1 u 0séb, u ktérych mimo objawow CAD
nie stwierdzono zmian w tetnicach.

Nastepnie oceniono zwiazek stezen homocy-
steiny, lipoproteiny (a) oraz oksydowanych LDL
z nasileniem zmian miazdzycowych, mierzonym
liczba zwezonych tetnic wiencowych.

Material i metody

Grupe badang stanowilo 142 mezczyzn, podda-
jacych sie w trybie planowym badaniom koronaro-
graficznym w Klinice Kardiologii i Chorob We-
wnetrznych w Bydgoszczy. U wszystkich podstawg
do wykonania badania koronarograficznego byly ob-
jawy choroby niedokrwiennej serca, okreslone we-
diug klasyfikacji Kanadyjskiego Towarzystwa Cho-
rob Serca i Naczyn (CCS, Canadian Cardiovascu-
lar Society) jako Kklasy I-1I1. Pacjenci wypelniali pod
kierunkiem lekarza ankiete, dotyczaca nadci$nienia
tetniczego, cukrzycy, obciazen rodzinnych, przeby-
tego zawalu serca, palenia tytoniu, picia alkoholu,
aktywnoSci fizycznej, nawykow zywieniowych, obec-
noSci choréb niezwigzanych z CAD (tab. 1). Czes$¢
badanych zazywata leki obnizajace stezenie chole-
sterolu (95 oso6b), co uwzgledniono w analizie
OXY-LDL. Srednia wieku badanej grupy wynosila
55 lat (26-75 lat), wskaznik masy ciala (BMI, body
mass ndex) — 27 kg/m? (18-34 kg/m?) (tab. 1).

Grupe kontrolng stanowilo 28 mezczyzn, nie-
wykazujacych objawow CAD, bez nadci$nienia, cu-

Tabela 1. Charakterystyka grupy badanej

Table 1. Patients characteristics

Tak (n) Nie (n)
Nadciénienie tetnicze 80 62
Zawat serca 81 61
Obcigzenia rodzinne 85 57
Cukrzyca 38 104
Palenie tytoniu 46 96
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Tabela 2. Wyniki poréwnania stezen lipoproteiny (a) [Lp (a)], homocysteiny oraz oksydowanych LDL
miedzy grupa z chorobg niedokrwienng serca (CAD) i grupg kontrolng

Tabele 2. Lipoprotein (a) [Lp (a)], homocysteine and oxidized LDL in control group and patient with

coronary artery disease (CAD)

Grupy Lp (a)
[mg/dl]

OXY-LDL
[mU/I1]

Homocysteina
[umol/I]

Badana (z objawami CAD)
Kontrolna
p < 0,006

n = 142 (36,97 + 35,48)
n=28(17,6 + 8,8)

n =142 (14,1 = 3,9)
n = 28(10,3 = 2,0)
< 0,0001

n =41(9,98 = 1,98)
n=24(6,26 = 1,31)
< 00001

krzycy 1 obciazen rodzinnych. Trzy osoby deklaro-
waly palenie tytoniu (do 5 papieros6w dziennie).
Srednia wieku grupy kontrolnej wynosita 52 lata,
BMI — 25 kg/m” (21-29 kg/m?).

Do badania pohierano w standardowych warun-
kach (na czczo) 5 ml krwi z zyly tokciowej w celu
uzyskania surowicy. Koronarografie wykonywano
w Katedrze i1 Klinice Kardiologii i Chorob We-
wnetrznych w Bydgoszczy za pomoca aparatu fir-
my Toshiba CAS 10, z systemem archiwizacji da-
nych DFP-60A.

Na podstawie wynikow badania koronarogra-
ficznego wyodrebniono 4 podgrupy pacjentow:

— grupa A — bez zmian w tetnicach — 29 oséb;

— grupa B — zmiany w jednej tetnicy (choroba
1-naczyniowa) — 46 osob;

— grupa C — zmiany w dwoch tetnicach (choro-
ba 2-naczyniowa) — 43 osoby;

— grupa D — zmiany w trzech tetnicach (choro-
ba 3-naczyniowa) — 24 osoby.

Lipoproteine (a) oznaczano metoda immuno-
turbidymetryczna, korzystajac z zestawu firmy Ro-
che, na analizatorze Hitachi 912. Homocysteine
oznaczano metodg FPIA, immunoenzymatyczng
opartg na pomiarze stopnia depolaryzacji Swiatla,
za pomoca zestawu firmy Abbott, na analizatorze
IMX. Oksydowane LDL oznaczano metoda immu-
noenzymatyczng na mikroplytkach, uzywajac ze-
stawu firmy Mercordia z odczytem na aparacie
Multiscan Ascent (Labsystem). Jednocze$nie
u wszystkich pacjentow wykonano podstawowy
profil lipidowy, tzn. oznaczenie stezenia choleste-
rolu catkowitego, triglicerydow, cholesterolu frak-
¢ji HDL oraz na podstawie reguly Friedewalda wy-
liczono warto$¢ stezenia cholesterolu frakcji LDL.
Do czasu badania surowice przechowywano w po-
staci zamrozonej, w temperaturze —75°C. Badania
— oprocz profilu lipidowego — wykonywano w se-
rii jednoczesne;j.

Na powyzsze badania uzyskano zgode Komisji
Bioetycznej przy Akademii Medycznej w Bydgosz-
czy. W analizie statystycznej do poréwnania rednich
stezen dla zmiennych niepowiazanych stosowano test
t-Studenta. Hipoteze o jednorodno$ci wariancji spraw-
dzano za pomocg testu Levena. Nastepnie przepro-
wadzano analize wariancji. Je§li analiza wariancji wy-
kazala istotne roznice miedzy Srednimi, stosowano
test NIR najmniejszych istotnych roznic. Przy porow-
nywaniu czesto$ci wystepowania stezen w podgrupach
wedlug rozpoznania stosowano test dla dwoch frakcji
oraz test y°. Za istotng przyjeto warto$é p < 0,05.

Wyniki

Miedzy grupa badang i kontrolng stwierdzono
istotne roznice miedzy stezeniami Lp (a) (p < 0,006),
homocysteiny (p < 0,0001) oraz OXY-LDL
(p < 0,00001) (tah. 2).

Przeprowadzono rowniez analize stezen
OXY-LDL oraz parametrow lipidowych w grupie osob
przyjmujacych preparaty obnizajace stezenie cho-
lesterolu (statyny) 1 w grupie niestosujacej lekow.
Zaobserwowano istotnie nizsze warto$ci parame-
trow lipidowych, z wyjatkiem cholesterolu frakcji
HDL, w grupie pacjentow stosujacych leki. Wyniki
przedstawiono w tabeli 3.

Porownywano rowniez stezenia Lp (a) w pod-
grupach wyodrebnionych na podstawie badania ko-
ronarograficznego, czyli u chorych bez zmian w na-
czyniach (grupa A), z choroba 1 naczynia (grupa B)
badz 2 (grupa C) 1 3 naczyn (grupa D), co przedsta-
wiono na rycinie 1. Rozklad stezen Lp (a) w poszcze-
gblnych podgrupach poddano analizie statystyczne;.
Wyniki przedstawiono w tabeli 4.

W tescie Levena wykluczono hipoteze o jedno-
rodnoS$ci wariancji we wszystkich podgrupach, na-
tomiast w analizie wariancji grup B, C, D nie wyka-
zano istotno$ci réznic miedzy tymi grupami.
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Tabela 3. Analiza stezen sktadnikéw lipidowych w grupie pacjentéw przyjmujgcych statyny i wérod

0s6b niestosujacych tych lekéw

Tabele 3. Analysis of lipid profile in patients without and on statin terapy

Cholesterol
catkowity [mg/dI]

Triglicerydy
[mg/dl]

HDL
[mg/dl]

LDL
[mg/dI]

OXY-LDL
[mU/1]

Leki n =95
(175,50 + 25,89)
n =47
(238,6 = 27,85)

p < 0,0001

n=95
(135,0 = 88,4)
n =47
(206,68 = 143,61)
< 0,0003

Bez lekéw

(43,87 £10,99)

(41,63 = 9,18)

n =95 n=95
(110,86 = 22,91)
n =47
(164,80 + 37,87)

NS < 0,0001

n =26
(6,86 = 1,92)
n=41
(9,98 = 1,98)
< 0,0001

n =47
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Rycina 1. Poréwnanie stezen lipoproteiny (a) w gru-
pach A,B,CiD

Figure 1. Comparison of lipoprotein (a) concentration in
patients groups (A, B, C, D)

Analizie poddano rowniez stezenia homocyste-
iny w podgrupach os6b wyodrebnionych na podsta-
wie badania koronarograficznego (ryc. 2, tab. 5).

Podobnie jak w wypadku Lp (a) w tesScie Leve-
na wykluczono jednorodno§é wariancji w podgru-
pach bez zmian w naczyniach oraz z chorobg

1-, 2-13- naczyniowa. Analiza wariancji w podgrupach
B, C, D nie wykazatla istotno§ci réznic miedzy tymi
grupami, co oznacza, ze istnieje istotna roznica
w wartoS§ciach stezeh miedzy grupa pacjentdow ze
zmianami w naczyniach wienicowych a grupa pacjen-
tow, u ktorych nie wykryto zmian w naczyniach
wieficowych.

Poréwnano takze stezenia oksydowanych LDL
w podgrupach wyodrebnionych na podstawie bada-
nia koronarograficznego (ryc. 3). Na tej podstawie
zasugerowano, ze tak jak w wypadku lipoproteiny
(a) oraz homocysteiny istnieja roznice miedzy ste-
zeniami w grupie bez zmian w naczyniach oraz
W grupie z chorobg naczyn.

Analiza statystyczna wykazala jednorodnos$¢
wariancji w podgrupach B, C i D. Jednak poréwnu-
jac Srednie wartoSci w grupie os6b bez zmian
w naczyniach z warto§ciami u pacjentéw, u ktérych
takie zmiany stwierdzono tylko w przypadku cho-
roby 3 naczyn zanotowano istotne réznice w ich
Srednich (tab. 6).

Oceniono takze czestoS¢ wystepowania przy-
padkow Lp (a) > 30 mg/dl w grupie bez zmian w na-
czyniach. Sprawdzano hipoteze, ze czestoS¢ przypad-
kow Lp (a) powyzej normy jest mniejsza u tych pa-
cjentow niz w pozostatych grupach (krytyczny obszar
lewostronny, warto$¢ krytyczna —1,65) (tab. 7).

Tabela 4. Poréwnanie stezen lipoproteiny (a) [Lp (a)] w grupie badanej w zaleznosci od rozpoznania ko-

ronarograficznego

Table 4. Comparison of lipoprotein (a) [Lp (a)] concentration in patients groups in relation to degree of

arterial stenosis

Lp (a) [mg/dl] Rozpoznanie n Srednia Odch. stand. p

A Bez zmian 29 19,3 15,0

B Choroba 1 naczynia 46 41,8 37,6 0,007

C Choroba 2 naczyn 43 36,0 35,8 0,04

D Choroba 3 naczyn 24 49,9 11 0,002
114 www.fc.viamedica.pl
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Rycina 2. Poréwnanie stezen homocysteiny w grupach
A, B, C i D w zaleznosci od stopnia nasilenia zmian
w tetnicach wiencowych na podstawie rozpoznania ko-
ronarograficznego

Figure 2. Homocysteine concentration in relation to de-
gree of arterial stenosis on the basis of coronarogra-
phic examination
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Rycina 3. Poréwnanie stezen oksydowanych LDL w gru-
pach A, B, Ci D w zaleznosci od stopnia nasilenia zmian
w tetnicach na podstawie rozpoznania koronarograficz-
nego

Figure 3. Oxy LDL concentration in relation to degree of
arterial stenosis on the basis of coronarographic exa-
mination

Tabela 5. Poréwnanie stezeh homocysteiny w grupie badanej w zaleznosci od rozpoznania koronaro-

graficznego

Tabele 5. Comparison of homocysteine concentration in patients group in relation to degree of arterial

stenosis
Homocysteina Rozpoznanie n Srednia Odch. stand. P
[umol/I1]
A Bez zmian 29 12,06 2,16
B Choroba 1 naczynia 46 14,34 4,44 0,01
C Choroba 2 naczyn 43 14,56 3,68 0,006
D Choroba 3 naczyn 24 15,50 4,02 0,001

Tabela 6. Poréwnanie stezeh oksydowanych LDL w grupie badanej w zaleznos$ci od rozpoznania koro-

narograficznego

Table 6. Comparison of oxy LDL concentration in patients groups in relation to degree of arterial sten-

osis
OXY-LDL Rozpoznanie n Srednia Odch. stand. p
[mU/1]
A Bez zmian 12 8,77 1,05
B Choroba 1 naczynia 10 10,25 1,88 NS
C Choroba 2 naczyn 9 10,28 2,21 NS
D Choroba 3 naczyn 10 10,90 2,26 0,01

Stwierdzono istotng réznice, porownujac czesto-
$ci wystepowania stezen Lp (a) > 30 mg/dl miedzy
grupa oso6b bez zmian w naczyniach oraz pacjenta-

www.fc.viamedica.pl

mi z chorobg 1-, 2- oraz 3-naczyniowa. W przypad-
ku choroby 2 naczyn nie wykryto istotnej roznicy,
jednak na podstawie statystyki u przypuszcza sie,
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Tabela 7. Poréwnanie czestos$ci wystepowania lipoproteiny (a) powyzej normy (> 30 mg/dl) w po-
szczegolnych grupach w zaleznosci od rozpoznania koronarograficznego

Table 7. Frequency of elevated lipoprotein (a) concentration (> 30 mg/dl) in patients group

Czestosé wystepowania Rozpoznanie Statystyka u p

lipoproteiny (a) > 30 mg/dl

w zaleznosci od rozpoznania

Bez zmian w tetnicach — (24,1%) Choroba 1 naczynia — 47,8% -2,1 < 0,02
Choroba 2 naczynh — 37,2% -1,18 0,12 (NS)
Choroba 3 naczyn — 58,3% -2,57 < 0,006

1z przy wiekszych liczebnie grupach mozna ustali¢
réznice miedzy grupg bez zmian a grupg z choroba
2 naczyn.

Biorac pod uwage gorng granice zakresu refe-
rencyjnego stezenia homocysteiny wedtug firmy
Abbott, oceniono czesto§¢ wystepowania stezen
homocysteiny powyzej 12,42 umol/l u pacjentow bez
zmian w naczyniach oraz u tych, u ktérych stwier-
dzono chorobe 1-, 2- lub 3-naczyniowa. W grupie bez
zmian podwyzszone stezenia homocysteiny zaob-
serwowano u 27,6% badanych. U pacjentéw z cho-
roba 1 naczynia oraz 2 i1 3 naczyn stwierdzono na-
stepujace czestoSci wystepowania podwyzszonych
stezen homocysteiny: 61%, 67% 1 75%, co stanowi-
to istotna réznice w poréwnaniu z grupg bez zmian
w naczyniach (p = 0,005, p = 0,0009 i p = 0,006).
W niniejszym badaniu, przy zaostrzonych kryte-
riach, oceniono czesto§¢ wystepowania stezen ho-
mocysteiny powyzej 15 umol/l w grupie bez zmian
oraz w pozostalych podgrupach. Istotna roéznice
stwierdzono, porownujac podgrupy bez zmian
w naczyniach z grupa, u ktorej stwierdzono choro-
be 3 naczyn. W pozostatych dwoch przypadkach od-
setek wystepowania podwyzszonych stezeh homo-
cysteiny byl wyraznie wiekszy niz w grupie os6b
bez zmian w naczyniach, ale w analizie statystycz-
nej nie wykazano istotnych roznic (krytyczny ob-
szar lewostronny, warto$¢ krytyczna —1,65) (tab. 8).

Poniewaz niektore doniesienia informujg
o wplywie homocysteiny na wzrost stezenia oksy-
dowanych LDL, sprawdzono takze wspoiczynnik
korelacji miedzy tymi parametrami [19]. Wspoi-
czynnik korelacji Pearsona r = 0,17 (p < 0,05)
wskazal na staba dodatnia zalezno$¢ miedzy homo-
cysteing a OXY-LDL.

Stwierdzono natomiast silng korelacje dodatnia
miedzy OXY-LDL i LDL (r = 0,74; p < 0,05). Wy-
kazano réwniez istotng roznice miedzy wartoScia-
mi Lp (a) u pacjentow z obcigzeniem rodzinnym
w wywiadzie a wartoSciami Lp (a) u pacjentow bez
obciazen (44,95 mg/dl vs. 25,39 mg/dl; p < 0,001).

Dyskusja

W ostatnich latach coraz bardziej zwraca sie
uwage na tzw. nielipidowe czynniki ryzyka wysta-
pienia choroby niedokrwiennej serca. Podwyzszo-
ne stezenia cholesterolu calkowitego, cholesterolu
frakcji LDL, oksydowanych LDL oraz triglicerydow
mozna juz skutecznie korygowacé, co potwierdzono,
poréwnujac grupy osob stosujacych statyny oraz
nieprzyjmujacych lekéw. Jak wynika z przeprowa-
dzonych badan, réznice w stezeniach sg istotne
— u pacjentow stosujacych leki zanotowano o oko-
to 25% nizsze stezenia cholesterolu catkowitego
1 triglicerydow oraz o okoto 30% mniejsze stezenia

Tabela 8. Poréwnanie czestosci wystepowania homocysteiny powyzej > 15 umol/l w poszczegdlnych
grupach w zaleznosci od rozpoznania koronarograficznego

Table 8. Frequency of elevated homocysteine concentration > 15 umol/l in patients group

Czestosé wystepowania Rozpoznanie Statystyka u P

homocysteiny > 15 umol/I

w zaleznosci od rozpoznania

Bez zmian w tetnicach — 17,2% Choroba 1 naczynia — 25,5% -0,86 0,19 (NS)
Choroba 2 naczyn — 30,2% -1,28 0,10 (NS)
Choroba 3 naczynh — 41,7% -1,98 < 0,03
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cholesterolu frakcji LDL 1 oksydowanych LDL, czyli
frakcji uwazanych za najbardziej miazdzycorodne.

Duza role w patogenezie miazdzycy przypisuje
sie rowniez homocysteinie, ktora niektorzy autorzy
prac nazywajg ,,cholesterolem XXI wieku” [19].

Jak wynika z przeprowadzonych badan, steze-
nia homocysteiny sg istotnie wyzsze u osob ze
stwierdzona CAD niz u os6b zdrowych.

W pracach do$wiadczalnych, w ktorych pod-
stawa okreS§lenia zmian miazdzycowych jest bada-
nie koronarograficzne, zazwyczaj odrzuca sie gru-
pe bez zmian w naczyniach wiehcowych. Wtasnie
poroéwnanie takich pacjentdéw z grupa, u ktorej
stwierdzono zmiany chorobowe w tetnicach, dopro-
wadza do interesujacych wnioskéw. Na podstawie
otrzymanych wynikéw mozna stwierdzic, iz istot-
nie nizsze stezenie homocysteiny (potwierdzone
analiza statystyczng) wystepuje w grupie pacjentow
bez zmian w naczyniach niz w pozostatych grupach,
co moze wskazywac na jej udzial w procesie powsta-
wania zmian miazdzycowych. Potwierdzeniem tego
jest rowniez ocena czestoSci stezen homocysteiny
powyzej przyjetej normy u oséb, u ktérych w bada-
niu koronarograficznym stwierdzono chorobe na-
czyn, oraz u pacjentéw, u ktorych nie wykryto
zmian. Analiza, przy zaostrzonym kryterium, cze-
stosci wystepowania stezen homocysteiny powyzej
15 umol/l w grupach ze zmienionymi chorobowo
naczyniami w porO6wnaniu z osobami bez zmian
w naczyniach takze wykazata taka zalezno§¢ dla gru-
py z choroba 3-naczyniowa. Nie stwierdzono nato-
miast istotnych ro6znic $rednich stezeh homocyste-
iny miedzy grupami z rozpoznaniem choroby 1 na-
czynia oraz 2 13 naczyn. Oznaczanie homocysteiny
powinno by¢ badaniem rutynowym, poniewaz jej
podwyzszone stezenie — w wiekszoSci przypadkow
spowodowane niedoborami kwasu foliowego, wita-
miny B12 lub B6 — mozna skutecznie obnizy¢ po-
przez suplementacje tymi preparatami, co z kolei
moze zmniejszyC ryzyko wystapienia CAD, szcze-
golnie przy obecnosci innych czynnikéw ryzyka.

Jak wynika z wielu doniesien, Lp (a) ma row-
niez swoj niekwestionowany udzial w powstawaniu
choroby niedokrwiennej serca. Poniewaz jej steze-
nie uwarunkowane jest genetycznie, nie moze ono
podlegac specjalnym modyfikacjom. W wyniku prze-

Streszczenie

prowadzonych analiz stwierdzono istotne staty-
stycznie réznice miedzy stezeniem Lp (a) w grupie
badanej i kontrolnej. Wykazano réwniez, ze steze-
nia Lp (a) w grupie badanej bez zmian w tetnicach
s istotnie nizsze niz u 0séb z chorobowymi zmia-
nami naczyn wiencowych. Oceniono takze czesto$¢
wystepowania podwyzszonych stezen Lp (a)
(> 30 mg/dl) w poszczegdlnych podgrupach, z zato-
zeniem, ze w grupie bez zmian w naczyniach bedzie
ona istotnie nizsza niz w pozostatych. W wyniku tej
analizy rzeczywiScie stwierdzono taka zalezno$¢, ale
tylko w stosunku do grupy z chorobg 1- i 3-naczy-
niowa. By¢ moze w przypadku liczniejszej grupy zna-
leziono by taka korelacje takze dla oséb z chorobg
2 naczyn. Nie zaobserwowano natomiast istotnych
roznic w Srednich stezeniach Lp (a) miedzy grupami
0s6b z chorobg 1 naczynia oraz 2 i 3 naczyn.

Ocena warto$ci oksydowanych LDL wykazata
istotng réznice w ich stezeniach miedzy grupg ba-
dang i kontrolng. Nie stwierdzono natomiast zna-
miennych réznic miedzy stezeniami OXY-LDL u pa-
cjentow z chorobg 1-, 2- 1 3-naczyniowa. Tylko
poréwnanie pacjentéw bez zmian w naczyniach
z podgrupa osob, u ktérych stwierdzono chorobe
3 naczyn, wykazalo istotne roéznice w Srednich war-
toSciach OXY-LDL.

Whioski

Analizujac uzyskane wyniki, mozna stwierdzic,
ze istnieja rzeczywiste wskazania do oznaczania ho-
mocysteiny u pacjentdw z objawami CAD w trybie
rutynowym. Poniewaz mozna modyfikowac stezenie
homocysteiny, jej oznaczanie pozwoliloby wybrac
grupe chorych, u ktérych poprzez suplementacje
kwasem foliowym, witaming B12 lub B6 ogranicza-
no by jeden z czynnikow ryzyka.

Natomiast wysoki wspbiczynnik korelacji mie-
dzy OXY-LDL oraz cholesterolem frakcji LDL
wskazuje, ze warto$¢ diagnostyczna oznaczania
OXY-LDL w badaniu rutynowym jest watpliwa.

Ze wzgledu na genetyczne uwarunkowania ste-
zen Lp (a) 1 praktycznie bardzo mate mozliwosci ich
modyfikacji, oznaczanie jej stezenia byloby wska-
zane u wszystkich osob z obcigzeniem rodzinnym
w wywiadzie.

Wstep: Celem pracy byla analiza stezen homocysteiny, lipoproteiny (a) orvaz oksydowanych
LDL — wybranych czynnikow ryzyka miazdzycy — w zaleznosci od stopnia nasilenia zmian
w tetnicach wienicowych, na podstawie badania koronarograficznego.

www.fc.viamedica.pl 117



Folia Cardiol. 2004, tom 11, nr 2

118

Material i metody: Grupe badang stanowito 142 mezczyzn (sr. wieku 55 lat), ktorych na
podstawie objawow choroby niedokrwiennej serca, klasyfikowanych wedlug CCS, zakwalifi-
kowano do badania korvonarograficznego. Na jego podstawie wyodrebniono 4 grupy pacjentow:
bez zmian w naczyniach wienicowych ovaz z chorobq 1-, 2- lub 3-naczyniowq. Grupe kontrolng
stanowilo 28 mezczyzn bez objawow choroby niedokrwiennej serca ovaz grupa pacjentow,
u ktorych nie stwierdzono zmian w naczyniach wienicowych. Koronarografie wykonano za
pomocq aparatu Toshiba CAS 10, homocysteing oznaczano, korzystajqc z zestawu firmy Ab-
bott, lipoproteine (a) oraz profil lipidowy — z zestawow firmy Roche, zas oksydowane LDL
— z zestawu firmy Mercordia.

Wyniki: Stezenia homocysteiny i lipoproteiny (a) byly zdecydowanie wyzsze u pacjentow z chorobg
1-, 2- lub 3-naczyniowq [lipoproteina (a) 36,0-49,9 mg/dl, homocysteina 14,3-15,5 wmol/l]
niz u 0sob bez zmian w naczyniach wiencowych [lipoproteina (a) 19,3 mg/dl, homocysteina
12,1 wmol/l]. Istotny wzrost stezenia oksydowanych LDL zaobserwowano tylko u pacjentow
z chorobq 3 naczyn (10,9 mU/L; grupa bez zmian — 8,8 mUJl). Stwierdzono takze, ze czestosc
wystepowania lipoproteiny (a) w stezeniach > 30 mg/dl jest wieksza u pacjentow z chorobg
naczyn (37,2-58%) niz u 0sob bez zmian w naczyniach (17,2%). Wykazano rowniez, 1z
czestosc wystepowania homocysteiny w stezeniach > 15 wmol/l jest wieksza w grupie pacjen-
tow z chorobg naczyn (25,5—41,7%) niz u 0sob bez zmian w naczyniach wiencowych (17,2%).
Whioski: Na podstawie przeprowadzonych analiz mozna stwierdzic, iz rutynowe oznaczanie
stezenia homocysteiny u pacjentow z objawami choroby niedokrwiennej sevca oraz oznaczanie
stezenia lipoproteiny (a) u osob z dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku chorob serca
moze byc wazne diagnostycznie i klinicznie uzyteczne. (Folia Cardiol. 2004; 11: 111-119)

homocysteina, lipoproteina (a), oksydowane LDL, choroba wiencowa
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