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KOMENTARZ DO PRACY ORYGINALNEJ

Immunoglobulina E — marker rozwoju
choroby niedokrwiennej serca?
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W ciagu ostatnich 20 lat opubliko-
wano wiele prac dotyczacych udziatu
ukfadu immunologicznego w chorobie
niedokrwiennej serca, zwfaszcza w za-
wale serca (M), wskazujacych na pod-
toze zapalne tej choroby. Praca Kottow-
skiego i wsp. [1] nawigzuje do tych pu-
blikacji, oceniajac zmiany steze immu-
noglobulin IgA, 1gG i IgM oraz innych
nieswoistych markeréw procesu zapalnego w przebiegu MI.
Autorzy nie oceniali zas dynamiki stezert immunoglobuli-
ny E (IgE) w MI, uwazanej w niektérych doniesieniach za
wazny marker prognostyczny Ml i choroby wieficowe;j.

\9 .

Mam zatem sposobnos¢ i duzy zaszczyt nawiaza¢ w ko-
mentarzu do pionierskich publikacji w tym zakresie nieodza-
towanego, niedawno zmartego $p. Profesora Andrzeja Szcze-
klika, wybitnego naukowca, wielkiego humanisty i cztowieka.

Profesor Andrzej Szczeklik wraz z zespotem jako pierwsi
zwrocili uwage na podwyzszone stezenia IgE w Ml [2]. Zao-
bserwowali znamiennie wyzsze stezenia IgE w surowicy u cho-
rych z pomysinym przebiegiem M| w poréwnaniu z pacjen-
tami, ktérzy zmarli z powodu nagtej Smierci sercowej [3].
Stwierdzili ponadto, ze z wysokimi stezeniami IgE w surowi-
cy wigze sie opbzniona generacja trombiny w krzepnacej krwi,
co moze by¢ uwazane za mechanizm chroniacy przed na-
glym zatrzymaniem krazenia [4]. PowyzZsze obserwacje doty-
czace ochronnej roli podwyzszonych stezeri IgE u chorych
z MI zostaty podrednio potwierdzone przez Langera i wsp.
[5], ktérzy w prospektywnej obserwacji 621 0séb bez choro-
by wiericowej w wywiadzie, prowadzonej przez okres $red-
nio 9 lat, stwierdzili istotny zwiazek podwyzszonych stezer
IgE w surowicy z zapadalnoscig mezczyzn na Ml, ale o po-
myslnym przebiegu. Stezenia IgE > 200 kU/I wigzaly sie
z ok. 7-krotnie wyzsza zapadalnoscia na MI niezakornczony
zgonem. Zwiazek ten byt niezalezny od innych czynnikéw
ryzyka choroby wieficowe;.

Dzisiaj juz wiadomo dokfadnie, ze trombinogeneza,
a wiec szybkos¢ i wydajnos¢ powstawania trombiny, jest kry-
tyczng determinanta hemostazy i rozwoju zakrzepu. Wiado-
mo réwniez, ze przed rozwojem zakrzepicy w naczyniach
chroni wzrost osoczowych inhibitoréw krzepniecia, z ktérych
najsilniejszym naturalnym antykoagulantem jest antytrombi-
na Il (AT 1l). Heparyna przyspiesza ok. 1000-4000-krotnie

szybciej i nieodwracalnie inaktywacje trombiny i czynnika Xa
przez AT IIl.

Rola heparyny endogennej wydzielanej przez komorki
tuczne nie zostata do korica poznana. Zauwazono, ze liczba
komérek tucznych w przydance i intimie tetnic wieficowych
wzrasta z progresja miazdzycy, przy czym wieksza liczbe ma-
stocytow stwierdzano w regionach peknietych blaszek
miazdzycowych tetnic wiencowych. Wiadomo, ze w zalez-
nosci od lokalizacji tkankowej komérki tuczne, aktywowane
przez IgE, moga sie r6zni¢ zawartoscia i rodzajem wydziela-
nych mediatorow. Czy IgE, ktéra jak mozna przypuszczac,
petni role markera procesu miazdzycowego, moze przejawiac
swoja ochronna role u chorych z Ml poprzez aktywacje ko-
morek tucznych wyzwalajacych m.in. heparyne?

U badanych przez nas chorych z Ml ze stezeniem IgE
> 100 kU/I stwierdzano znamiennie wyzsze stezenia hepa-
ryny endogennej w osoczu, korelujace z istotnie nizszymi
markerami trombinogenezy — stezeniami komplekséw TAT
[6]. U pacjentéw tych zaobserwowano mniej powikfai
w przebiegu choroby (zgon, migotanie komér o niepomys|-
nym przebiegu, dorzut Ml, niewydolno$¢ serca oceniana
w skali Killipa-Kimballa). Czy ochronna rola wyzszych stezen
heparyny endogennej przez ujemny wptyw na trombinoge-
neze moze rzeczywiscie istotnie wptywac na rozlegtos¢ Ml
i jego przebieg kliniczny? Wydaje sie, ze jest to wciaz intere-
sujacy obszar do dalszych badan w tym zakresie, w tym nad
rolg IgE w patogenezie choroby niedokrwiennej serca.
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