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Nowe contra klasyczne czynniki ryzyka
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Choroba niedokrwienna serca jest
jedna z gléwnych przyczyn zgonéw na
catym $wiecie. W Polsce rocznie stwier-
dza sie okoto 150 000 ostrych zespo-
tow wieicowych, dane te sa jednak
z pewnoscia niedoszacowane. Coraz
powazniejszym problemem staje sie
réwniez epidemia otyfosci, nadcisnie-
nia tetniczego i cukrzycy. Wedtug wy-
nikéw programu WOBASZ otytos¢
brzuszna w Polsce mozna rozpoznaé
u 28% dorostych mezczyzn i 40% ko-
biet. Problem nadcisnienia tetniczego
dotyczy okofo 1/3 naszego spoteczen-
stwa, blisko 1/5 (22% mezczyzn i 20%
kobiet) spetnia kryteria konieczne do
rozpoznania zespotu metabolicznego
[1]. Koincydencja otytosci brzusznej, za-
burzei gospodarki lipidowej i weglowo-
danowej oraz nadcisnienia tetniczego w istotny sposob zwigk-
sza catkowite ryzyko sercowo-naczyniowo. Yilmaz i wsp. [2],
skupiajac sie na populacji kobiet i na roli aktywnosci paraok-
sonazy PON1 w patofizjologii choroby niedokrwiennej serca
u pacjentek z zespotem metabolicznym, poruszaja wiec bar-
dzo istotng kwestie.

Paraoksonaza PON1 jest arylosulfataza, ktéra hydroli-
zuje wigzania estrowe ksenobiotykéw (m.in. pestycydy, sa-
rin), nadtlenkéw fosfolipidowych, wodoronadtlenkéw es-
tréw cholesterolu i nadtlenkéw wodoru [3]. PONT jest syn-
tetyzowana w watrobie, a w surowicy wystepuje w postaci
zwigzanej z czasteczkami HDL. Jedng z podstawowych funk-
cji tego enzymu jest zapobieganie oksydacji czasteczek LDL
i hydroliza produktéow peroksydacji lipidow. Utlenione cza-
steczki LDL (oxLDL) dziafajg chemotaktycznie w stosunku
do makrofagéw i przyczyniaja sie do tworzenia komérek
piankowatych, wykazuja dziatanie cytotoksyczne i proza-
krzepowe, aktywuja odpowiedZz humoralng i destabilizuja
blaszke miazdzycowa [3].

Obnizenie aktywnosci PON1 wiaze sie wiec ze wzro-

stem ryzyka progresji zmian miazdzycowych i wystapienia
powikfan tej choroby. Fakt ten znajduje potwierdzenie
w badaniu Yilmaz i wsp. [2]. Rownie wazne wydaje sie jed-
nak zaobserwowanie prawidtowej aktywnosci PON1 u pa-

cjentek z cechami zespotu metabolicznego, u ktérych nie
stwierdzono jeszcze choroby wieficowej.

Aktywnos¢ PONT jest uwarunkowana polimorfizmem
kodujacego ten enzym genu oraz czynnikami Srodowisko-
wymi, do ktérych nalezg dym tytoniowy i alkohol. Aktyw-
nos¢ PONT jest nizsza u palaczy niz u oséb niepalacych.
W przypadku pacjentéw uzaleznionych od alkoholu oraz ze
wspdtistniejaca marskoscig watroby aktywnos¢ tego enzymu
jest nizsza — odpowiednio 0 45% i 67% w poréwnaniu
z osobami zdrowymi. Umiarkowane spozywanie alkoholu po-
woduje natomiast blisko 4-krotny wzrost aktywnosci PONT.
Podobne dziatanie wykazuja statyny i dieta zawierajaca duze
ilosci naturalnych antyoksydantéw [3]. Warto w tym miejscu
przypomnie¢ badanie INTERHEART, ktére pozwolito wyod-
rebni¢ 6 niezaleznych czynnikéw ryzyka i trzy czynniki kar-
dioprotekcyjne odpowiadajace za 90% zawatéw serca u mez-
czyzn i 94% u kobiet. Wsréd czynnikéw protekeyjnych wy-
mieniono spozywanie umiarkowanych ilosci alkoholu oraz
owocow i warzyw. Z kolei skfadowe zespotu metaboliczne-
go, nikotynizm i czynniki psychospoteczne zwiekszaja ryzy-
ko sercowo-naczyniowe [4]. By¢ moze jednym z mechani-
zmow patofizjologicznych zaobserwowanych zaleznosci jest
wiasnie modyfikacja aktywnosci paraoksonazy PONT.

Badania pozwalajace lepiej poznac i zrozumie¢ zwiazek
miedzy zaburzeniami metabolicznymi i miazdzyca sa bardzo
potrzebne. Kazda nowa informacja w przysztosci pozwoli do-
ktadniej oszacowywac ryzyko sercowo-naczyniowe i skutecz-
niej leczy¢. W praktyce jednak najistotniejsza, chociaz wcigz
zaniedbywana, jest walka z klasycznymi czynnikami ryzyka:
otytoscia, nikotynizmem, brakiem aktywnosci fizycznej itp.
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