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Współczesna kardiologia coraz
częściej posługuje się badaniami epige-
netycznymi w celu wyjaśnienia zależno-
ści między chorobami układu sercowo-
-naczyniowego a ludzkim genomem
i środowiskiem. Jest to szczególnie waż-
ne w tych wcale nierzadkich przypad-
kach, kiedy występowanie przedwcze-
snej miażdżycy nie znajduje uzasadnie-

nia w tzw. klasycznych czynnikach ryzyka. Obecny stan wie-
dzy pozwala na potwierdzenie faktu, że w grupie osób
stanowiących ok. 20–30% populacji występują określone po-
limorfizmy genetyczne zwiększające podatność na niektóre
schorzenia metaboliczne o negatywnym oddziaływaniu na
układ sercowo-naczyniowy. Natomiast czynnikami regulują-
cymi aktywowanie i/lub wyciszanie genów są z reguły sub-
stancje biologiczne czynne występujące w żywności, ale tak-
że obecne w wodzie i w powietrzu. Nie należy również za-
pominać o przewlekle stosowanych lekach, których wpływ
na genom człowieka będzie się stopniowo ujawniał i to
w skali pokoleniowej.

Z badań epigenetycznych wspartych podstawową wiedzą
o charakterze molekularnym wiadomo, że zasadniczy wpływ
na ekspresję genów zwiększających ryzyko chorób układu
sercowo-naczyniowego mają stany niedoborowe kwasów
tłuszczowych omega-3, folianów, witamin B6 i B12 oraz wita-
miny D. Przykładem tych zależności mogą być opublikowa-
ne ostatnio badania duńskie, w których 8-letniej obserwacji
poddano 25 tys. mężczyzn i 28 tys. kobiet. Analiza żywienia
w tej populacji wykazała znamienną korelację między wyso-
kim spożyciem ryb morskich o wysokiej zawartości kwasów
omega-3 a zmniejszonym występowaniem ostrych incyden-
tów wieńcowych u mężczyzn [1]. Ta zależność była zdecy-
dowanie słabsza u kobiet. Można więc zadać pytanie, dla-
czego kwasy omega-3 posiadające właściwości regulacji czyn-
ników transkrypcyjnych działają skuteczniej u mężczyzn niż
u kobiet i czy nie wiąże się to z komponentą estrogenową.

Podobne w skali obserwacje odnoszą się do relacji mię-
dzy spożyciem kwasu foliowego oraz witamin B6 i B12 a stęże-
niem homocysteiny. W 10-letnich badaniach retrospektyw-
nych w populacji 40 tys. Japończyków wykazano, że u osób
z podwyższonym stężeniem homocysteiny (tj. > 15 mmol/l)
ryzyko niedokrwiennego udaru mózgu wzrasta 4-krotnie,
a zawału serca prawie 2-krotnie. Trzeba zaznaczyć, że popu-

lacja japońska należy do tych, które ze względu na niskie
i zbliżone do fizjologicznego stężenia cholesterolu są w znacz-
nym stopniu chronione przed chorobami układu sercowo-
-naczyniowego, dlatego Japończycy tworzą wprost idealny
model do oceny ryzyka od strony homocysteiny.

Badania Waśkiewicz i wsp. [2] dotyczą natomiast zależ-
ności między występowaniem ciepłochwiejnego wariantu en-
zymu reduktazy metylenotetrahydrofolianowej oraz spożyciem
kwasu foliowego w populacji polskiej. Jest to szczególnie waż-
ne z punktu widzenia profilaktyki pierwotnej, gdyż ten wariant
połączony ze stanami niedoborowymi kwasu foliowego szcze-
gólnie silnie wpływa na stężenie homocysteiny i występuje
u prawie 28% pacjentów z przedwczesną niedokrwienną cho-
robą serca. Istotna wydaje się również obserwacja, że u dzieci
w wieku 10–19 lat podwyższone stężenie homocysteiny kore-
luje z grubością kompleksu intima-media tętnic szyjnych wspól-
nych oraz wpływa na występowanie insulinooporności.

Fakt, że nie wykazano w badaniach interwencyjnych
pozytywnych efektów obniżenia stężenia homocysteiny, nie
oznacza wcale, że jego podwyższona wartość nie wpływa na
pogorszenie rokowania u pacjentów szczególnie z niestabilną
chorobą wieńcową [3]. Ostatnio wykazano, że podwyższone
stężenie homocysteiny negatywnie wpływa na ustąpienie
zmian w obrębie odcinka ST podczas leczenia fibrynolitycznego
ostrego zawału serca z uniesieniem odcinka ST [4]. Te i wiele
innych badań o naturze doświadczalnej potwierdzają koniecz-
ność dalszego poszukiwania zależności między homocysteiną
a chorobami układu sercowo-naczyniowego także w wymia-
rze jej wpływu na występowanie przedwczesnych zgonów.
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