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Pomimo postepu w leczeniu cho-
roby niedokrwiennej serca stanowi
ona nadal istotny problem kliniczny
i spoteczny. Wystepowanie rodzinne,
fenotyp kliniczny i zréznicowanie mor-
fologiczne zmian miazdzycowych
w naczyniach wiehcowych sugeruja,
ze uwarunkowania genetyczne oraz
interakcje genetyczno-srodowiskowe
odgrywaja gtéwna role w patologii choroby niedokrwien-
nej serca. Wsroéd genéw kandydatéw wymienianych jest
wiele, w tym liczna grupa genéw zwigzanych z reakcja za-
palna [1].

Zapalenie jest uznawane za istotny czynnik warunkuja-
cy rozwoj i progresje miazdzycy naczyn wieficowych. Agre-
sywna postaé miazdzycy, okreslana mianem ateroskleropa-
tii, najbardziej charakterystyczna jest dla dtugoletniej
i niewyréwnanej metabolicznie cukrzycy. Cukrzyca jest przy-
ktadem klasycznego przewlekle tlacego sie procesu zapal-
nego. Zardwno sama hiperglikemia, jak i wspotwystepowa-
nie z nig innych tradycyjnych czynnikéw ryzyka choréb uktadu
sercowo-naczyniowego, tj. nadcisnienia tetniczego, zaburzeh
lipidowych i palenia papieroséw, nie ttumacza w petni zr6z-
nicowania ciezkosci zmian w tetnicach wiehcowych. W po-
szukiwaniu markeréw diagnostyczno-prognostycznych dla
choréb uktadu sercowo-naczyniowego wielu badaczy zwroé-
cito uwage na elementy odpowiedzi zapalnej. W XXI wieku
pojawito sie sporo publikacji, w ktérych prébowano udowod-
ni¢ hipoteze, ze genetyczne uwarunkowanie reakcji zapal-
nej ma wptyw na wystapienie i przebieg choroby niedo-
krwiennej serca.

W3réd markerdw reakcji zapalnej szeroko badano po-
limorfizm gendéw cytokin prozapalnych, m.in. genu czyn-
nika nekrotyzujgcego guza alfa (TNF-a), interleukiny 1
(IL-1) oraz czastek adhezyjnych, jak selektyna P, selekty-
na E, ptytkowo-srédbtonkowa czasteczka adhezyjna.
W wiekszosci badan nie potwierdzono ich zwigzku z wy-
stapieniem zawatu miesnia sercowego. W niektérych ba-
daniach wykazano jednak zwigzek pomiedzy polimorfi-
zmem genu TNF-a,, antagonisty receptora IL-1 (IL-1ra)
i czastek adhezyjnych a wystepowaniem i nasileniem
zmian w naczyniach wiencowych [2].

Przedmiotem badan Rechcifskiego i wsp. byt polimor-
fizm klasterow gendw IL-1i inhibitora IL-1.

Uktad IL-1 tworzg IL-1a, IL-1B oraz antagonista recep-
tora IL-1. Geny kodujace IL-1 lezg na ramieniu dtugim chro-
mosomu 2. W réznych przewlektych chorobach zapalnych
wykazano, ze polimorfizm klasteru genu IL-1 ma zwigzek
z ciezkoscig przebiegu schorzenia [3]. W ostatnich latach
W szeregu prac oceniano znaczenie polimorfizmu klasteru
genu IL-1 w przebiegu choroby niedokrwiennej serca, uzy-
skujac rozbiezne wyniki. W wiekszosci prac nie potwier-
dzono roli genetycznych uwarunkowan zwigzanych z IL-1
w patologii naczyh wiencowych [2, 4, 5]. Wyniki pracy Rech-
cifskiego i wsp. sugeruja natomiast, Zze zaawansowanie
zmian w tetnicach wiencowych zalezy od polimorfizmu kla-
steru gendéw IL-1B i inhibitora IL-1 i moze stanowi¢ wazng
informacje przy dokonywaniu wyboru pomiedzy chirur-
giczna a przezskérng metoda leczenia choroby niedo-
krwiennej serca.

Marculescu i wsp. wykazali zwigzek pomiedzy polimor-
fizmem genu IL-1ra a wystepowaniem choroby niedo-
krwiennej serca u chorych na cukrzyce typu 2 [6]. W pra-
cy Rechcinskiego i wsp. osoby z cukrzyca stanowity 23%
badanej grupy, u 26% rozpoznano chorobe tréjnaczynio-
wa. Byé moze zbieznos¢ tych odsetkéw wptyneta na wy-
kazane przez autoréw pracy zaleznosci. Prognostyczne zna-
czenie polimorfizmu klastera genéw IL-1 w grupie chorych
na cukrzyce typu 2 potwierdzajg badania polimorfizmu ge-
néw kodujgcych inne markery reakcji zapalnej. Carter
i wsp. wykazali zwigzek polimorfizmu klastera genéw IL-1
z otytoscia typu brzusznego i zespotem metabolicznym
u 0s6b z choroba niedokrwienng serca, a wiec w grupie
zwiekszonego ryzyka cukrzycy typu 2 [7]. Zaréwno dane
z literatury, jak i wyniki komentowanej pracy nie uzasad-
niaja w petni przydatnosci genotypowania w okreslaniu
ryzyka wienicowego. Pokazujg jednak, ze podtoze gene-
tyczne odpowiedzi zapalnej moze odgrywac role w pato-
fizjologii choroby niedokrwiennej serca i wptywaé na mor-
fologie zmian miazdzycowych.
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