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Komentarz

Prezentowana praca dotyczy
wspbtudziatu czynnikéw genetycz-
nych w patogenezie choroby nie-
dokrwiennej serca. Udziat genéw
w jej powstawaniu nie budzi dzis
zadnych watpliwosci, jednak mimo
wieloletnich badah wcigz niewiele
wiadomo o naturze tych genéw.

Istniejg dwie gtéwne strategie
badan genetycznych w chorobie niedokrwiennej serca.
Pierwsza z nich poszukuje loci (miejsc genetycznych)
sprzezonych z choroba niedokrwiennga serca w obrebie
catego materiatu genetycznego cztowieka (genomu).
Po znalezieniu takich loci prébuje sie nastepnie ustali¢
gen lub geny lezace w ich obrebie lub w bezposrednim
sasiedztwie, a nastepnie wykaza¢ zwigzek tych genéw
z procesami patogenetycznymi, prowadzacymi do
ujawnienia sie choroby niedokrwiennej serca.

Druga strategia, starsza, jednak o wiele atrakcyjniej-
sza dla klinicystéw, zaktada poszukiwanie zwigzku z cho-
roba poszczegblnych genéw kandydatéw, ktérych pro-
dukty zaangazowane sg w procesy patogenetyczne pro-
wadzace do choroby niedokrwiennej. Wyboru genéw
kandydatéw dokonuje sie na podstawie przestanek pato-
genetycznych. Dlatego tez obecnie najczesciej badane sa
geny zaangazowane w zjawisko stresu oksydacyjnego.

Tradycyjnie jednak geny kandydatéw w chorobie
niedokrwiennej serca przyporzadkowaé¢ mozna do
trzech gtéwnych grup:

1. gen6éw bioracych udziat w przemianie lipidowej;

2. gendw zaangazowanych w reakcje naczynioruchowe;

3. genéw kodujacych poszczegblne ogniwa uktadu
krzepniecia i fibrynolizy.

Prezentowana praca jest efektem owocnej wsp6t-
pracy hematologéw i kardiologdéw. Badania genetyczne
znalazty juz i ugruntowaty swoje miejsce w diagnosty-
ce i terapii hematologicznej. Jestesmy jednak jeszcze
dos¢ daleko od ich zastosowania w kardiologicznej
praktyce klinicznej.

Przedmiotem pracy jest gen glikoproteiny ptytkowej la,
ktorego defekt jest odpowiedzialny m.in. za opornosé na
antyagregacyjne dawki kwasu acetylosalicylowego.
W badanej grupie mtodych mezczyzn, ktérzy przezyli za-
wat serca, wariant 870T tego genu nie byt zwiazany z na-
sileniem zmian w naczyniach wiencowych. Oczywiscie,
nie wyklucza to jego zwiazku z choroba niedokrwienna.

Wyniki badan genetycznych choroby niedokrwien-
nej serca wskazuja na istnienie dymorfizmu ptciowego
w zakresie udziatu czynnika genetycznego. Przypusz-
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czalnie inny zestaw genéw zaangazowany jest w proce-
sy patogenetyczne u kobiet, a inny u mezczyzn.

Ponadto choroba niedokrwienna serca jest niewatpli-
wie choroba wielogenowa. Poszczegélne geny wywieraja
niewielki, sumujacy sie wptyw na powstawanie choroby.
W tym aspekcie bardzo cennym elementem prezentowa-
nej pracy stata sie analiza genu glikoproteiny la w pota-
czeniu z innymi genami, ktérych defekty moga sprzyjac
rozwojowi zakrzepicy, co potwierdza hipoteze o wieloge-
nowym uwarunkowaniu choroby niedokrwiennej serca.

Praca, jak zresztg znakomita wiekszos¢ publikowa-
nych dotychczas, ma charakter retrospektywny i obej-
muje analize grupy mtodych mezczyzn i to wytacznie
tych, ktérym udato sie przezy¢ ostry zawat serca. W ba-
danej grupie nie znalezli sie wiec ci, ktérzy z powodu
choroby niedokrwiennej serca ucierpieli najbardziej
i nie przezyli ostrego incydentu wiefcowego. Przypusz-
czalnie to wtasnie ci pechowcy sa najbardziej napietno-
wani genetycznie. Dlatego uwaza sie, ze do badan ge-
netycznych najwiecej wniosa wyniki badan prospek-
tywnych, ktére dotad publikowane sg sporadycznie.

Wyjasnienie genetycznego podtoza choroby niedo-
krwiennej serca, poza jej wielogenowym charakterem,
dodatkowo komplikuje fakt istnienia wielu czynnikéw
natury srodowiskowej i psychospotecznej. Przypuszcza
sie, ze istotna role odgrywaja interakcje czynnikéw ge-
netycznych i srodowiskowych. Okreslony wariant gene-
tyczny staje sie szkodliwy wytacznie pod wptywem
okreslonych warunkéw srodowiskowych. Niestety, nie
ma obecnie mozliwosci badania tych interakcji u ludzi.
Takie badania mozliwe s3 jedynie w izolowanych mo-
delach zwierzecych, a odnoszenie wynikéw takich ba-
dan do ludzi wiaze sie zwykle z duzym btedem.

Mimo znacznego postepu, jaki w ostatnim dziesie-
cioleciu dokonat sie w genetyce cztowieka, jestesmy
wcigz dalecy od wyjasnienia roli czynnikéw genetycz-
nych w patogenezie choroby niedokrwiennej serca. Pre-
zentowana praca jest jedna z wielu w tej dziedzinie, ale
wyréznia sie sposrod nich podjeciem préby analizy
wspétudziatu kilku polimorfizméw genetycznych. Na
podkreslenie zastuguje rowniez fakt, ze cho¢ nie zaob-
serwowano zwigzku polimorfizmu C807T genu glikopro-
teiny la z zaawansowaniem zmian w naczyniach wienco-
wych u badanych mezczyzn, to w przypadku badanh ge-
netycznych jest to obserwacja réwnie wazna, jak wyniki,
ktére przemawiatyby za istnieniem takiego zwiazku.
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