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Podwyzszone stezenie czynnikéw reakcji zapalnej

wskaznikiem restenozy w stencie. I co dalej?
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»Pytanie to w tytule postawione tak smiato...” (K.I. Gatczynski)

Oczywiscie pytanie to nie jest skierowane tylko do au-
toréw pracy. Pojawia sie ono czesto po zidentyfikowaniu
prawdopodobnego czynnika (mechanizmu) sprawczego,
co pozwala na okreslenie kierunku dziatania terapeutycz-
nego, ale nie jest rownoznaczne z rozwigzaniem proble-
mu. Jak wiadomo (7. zasada Murphy’ego) rozwigzanie jed-
nego problemu rodzi wiele nastepnych.

Dynamiczny rozw6j nauk podstawowych, badan kli-
nicznych i epidemiologicznych prowadzi do odkrywania
kolejnych czynnikéw bioracych udziat w patomechanizmie
przebudowy serca i naczyn, budzac nadzieje na rozwikta-
nie problemu, lecz jednoczesnie stawia nowe wyzwania
—jak przeciwdziata¢ lawinie przyczyn i skutkéw. Resteno-
za jest powaznym problemem ograniczajacym skutecz-
nos¢ procedur przezskérnej interwencji wiehcowej. Jest to
nieuchronne nastepstwo mechanicznego uszkodzenia bto-
ny wewnetrznej i srodkowej sciany naczynia, reakcja
na rozciggniecie naczynia i obecnos¢ ciata obcego.

Przedstawiona praca jest kolejnym argumentem
potwierdzajacym udziat i znaczenie prognostyczne akty-
wacji czynnikéw reakcji zapalno-immunologicznej w roz-
woju restenozy w miejscu implantowanego stentu naczy-
niowego.

Wykazane w badaniu podwyzszone stezenie interleuki-
ny 6 (IL-6) oraz biatka C-reaktywnego (CRP) z réwnoczesnym
obnizeniem stezenia przeciwzapalnej IL-10 u chorych, u kt6-
rych wystapita restenoza, wskazuje na zachwianie rowno-
wagi miedzy czynnikami pro- i przeciwzapalnymi na korzys¢
proceséw nasilajacych reakcje zapalna.

W licznych badaniach udokumentowano istotng role
proces6w zapalno-immunologicznych z aktywacja uktadu
cytokin w réznych chorobach serca. Gwattowny rozwoj
miejscowych proceséw zapalno-immunologicznych pro-
wadzi do réwnolegtej aktywacji systemowych mechani-
zmoOw i proceséw zapalnych, m.in. nasilenia syntezy bia-
tek ostrej fazy, przede wszystkim CRP, w watrobie
pod wptywem IL-6. Interesujaca jest rola IL-10 — cytokiny
przeciwzapalnej, ktéra hamuje aktywnos¢ czynnika jadro-
wego kB, co prowadzi do zmniejszenia produkcji cytokin

prozapalnych. Jak wykazali w swoich badaniach autorzy,
wysokie stezenie w osoczu IL-10 zmniejsza ryzyko reste-
nozy w stencie. Okazuje sie jednak, ze to korzystne dzia-
tanie IL-10 nie we wszystkich przypadkach jest w stanie
przeciwwazy¢ nasilong aktywnos¢ cytokin prozapalnych
i jej nastepstwa, podobnie jak antymitogenne i natriure-
tyczne dziatanie peptydéw natriuretycznych nie jest w sta-
nie wyhamowaé aktywnosci uktadu renina-angiotensyna-
-aldosteron w przewlektej niewydolnosci serca. Co decyduje
0 zachwianiu i przywréceniu réwnowagi sit pro- i antypro-
liferacyjnych? Jak wiadomo, dynamiczna réwnowaga mie-
dzy czynnikami i uktadami antagonistycznymi i synergicz-
nymi zapewniajaca homeostaze na réznych poziomach
reakcji ustrojowych zalezy od niezliczonych znanych i nie-
znanych, mierzalnych i niemierzalnych czynnikéw, sposréd
ktérych jestesmy w stanie zidentyfikowaé podstawowe
(ale czy najwazniejsze?) i przeciwdziataé niektérym z nich.

Wszystkie odruchowe dziatania organizmu to dziatania
obronne, majace na celu utrzymanie zachwianej rownowa-
gi i przeciwdziatanie nastepstwom uszkodzenia, jednak
utrzymujace sie przewlekle dziatania obronne prowadza
do niekorzystnych nastepstw i nasilenia zaburzen. Dlatego
zahamowanie nadmiernie wyrazonej aktywacji mechani-
zméw obronnych jest wielokrotnie celem postepowania te-
rapeutycznego. By¢ moze i w przypadku restenozy, ktéra
w swej istocie jest procesem naprawczym, podstawowe zna-
czenie terapeutyczne ma hamowanie hiperergicznej reak-
cji tkanek na uszkodzenie. Z drugiej strony nalezatoby sie
zastanowi¢, czy wystarczajaca jest terapia, ktéra ogranicza
sie do hamowania obronnych mechanizméw organizmu.
Juz mamy Swiadomos¢, ze w przypadku terapii niewydolno-
5ci serca polegajacej na przeciwdziataniu aktywacji neuro-
humoralnej osiagnelismy putap mozliwosci (ceiling effect).

Uszkodzenie srodbtonka naczyn ze wszystkimi jego
konsekwencjami jest niekorzystnym nastepstwem inter-
wencji wieAcowych. | kiedy juz wszystko bedziemy wie-
dzieli o mechanizmach rozwoju restenozy po wszczepie-
niu stentu, byé moze pojawi sie nowa metoda udrazniania
tetnic, bez ich mechanicznego uszkodzenia...
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