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Immunogenetyka w chorobie niedokrwiennej serca?
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Badania z zakresu genetyki mo-
lekularnej choroby niedokrwienne;j
serca koncentrowaty sie dotychczas
na jednej z trzech gtéwnych grup
genéw kandydatéw. Geny te wpty-
T | waja na dziatanie substancji naczy-

' nioaktywnych, procesy krzepniecia
) i fibrynolizy oraz metabolizm lipi-
doéw.

Najnowsze prace z tej dziedziny koncentruja sie co-
raz czesciej na mechanizmach procesu zapalnego, kté-
ry nieodtacznie jest zwigzany z patogeneza zmian
miazdzycowych, a szczegdlnie z destabilizacja blaszki
miazdzycowej. Wspbtczesne podstawy teorii gtoszacej,
ze miazdzyca jest przewlektym procesem zapalnym
w odpowiedzi na uszkodzenie sciany tetnicy, stworzyt
Ross (1999).

Jednak juz od wielu dziesiagtek lat znane byty wyniki
badanh epidemiologicznych wiazacych zwiekszona cze-
stos¢ wystepowania choroby niedokrwiennej serca
z prochnicg zebéw. Przypuszczano, ze moze to miec
zwigzek z procesem zapalnym indukowanym przez prze-
wlekte infekcje. Znacznie pdzniej wsréd uznanych czyn-
nikow ryzyka sercowo-naczyniowego znalazto swoje
miejsce biatko C-reaktywne, ktérego stezenie w grani-
cach uznawanych za prawidtowe jest w duzej mierze
uwarunkowane genetycznie.

W spoteczefstwach o wysokim poziomie zycia, po-
wszechnej dostepnosci do opieki lekarskiej i stomatolo-
gicznej oraz wysokiej swiadomosci zdrowotnej populacji
rola czynnika infekcyjnego w inicjowaniu i postepie
zmian miazdzycowych zaczeta by¢ kwestionowana. Ina-
czej przedstawia sie sytuacja w spoteczenstwach uboz-
szych, cierpiacych niedostatki ekonomiczne i zaniedba-
nych kulturowo. Swiadczyé moze o tym chociazby wyzsza
umieralnos¢ z powodu choréb uktadu krazenia obserwo-
wana w tych populacjach. Te niekorzystne wskazniki epi-
demiologiczne dotycza niestety rejonu osrodka tédzkie-

go, w ktérym powstata idea pracy, jak réwniez lubelskie-
go, skad pochodzi piszacy te stowa. Wysoka zachorowal-
nos¢ na przewlekte infekcje drég oddechowych, czeste
wystepowanie nosicielstwa Helicobacter pylori, jak row-
niez powszechnie stwierdzana préchnica zebéw nasu-
waja przypuszczenie, ze wysoki wskaznik zgonéw beda-
cych skutkiem miazdzycy naczyn moze miec réwniez
zwigzek z procesem zapalnym indukowanym przewle-
ktymi infekcjami.

Autorzy prezentowanej pracy badali polimorfizm re-
ceptora CD14 zlokalizowanego w btonie komdrkowej
monocytéw i komdrek srodbtonkowych, a takze wyste-
pujacego w formie rozpuszczalnej. Receptor ten jest
aktywowany m.in. przez lipopolisacharyd bakterii
Gram-ujemnych. Jego aktywacja indukuje nieswoistg
odpowiedZ humoralna i komérkowa zmierzajaca do in-
aktywacji czynnika infekcyjnego, ale moze takze dopro-
wadzac do uszkodzenia srédbtonka naczyniowego. No-
siciele wariantu T159 w regionie promotorowym genu
receptora CD14 charakteryzuja sie zwiekszona podat-
noscig na zakazenie, sugeruje sie rowniez zwigzek tego
allela z podatnoscia na rozwéj zmian miazdzycowych
i sktonnoscia do destabilizacji blaszki miazdzycowej.

Autorzy prezentowanej pracy podjeli prébe weryfika-
cji hipotezy, ze wspomniany polimorfizm moze mieé
zwigzek ze zwiekszonym ryzykiem wystapienia zawatu
serca u 0s6b z niewielka liczba ,klasycznych” czynnikéw
ryzyka. Wyniki badan nie przemawiaja za istnieniem ta-
kiego zwiazku oraz za przydatnoscia wykrywania poli-
morfizmu C159T dla oceny ryzyka. Stanowig jednak pod-
stawe dla dalszych badan z uwzglednieniem wiekszej
grupy oséb badanych oraz korelacji z obserwowanymi
stezeniami biatek zaangazowanych w reakcje zapalna.
Badania te mogg sie przyczyni¢ do wzbogacenia naszej
wiedzy na temat udziatu reakcji zapalnej w patogenezie
miazdzycy, wpisujac sie jednoczesnie w nowy i niezmier-
nie aktualny nurt badan immunologicznych i immunoge-
netycznych w chorobie niedokrwiennej serca.
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