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Streszczenie

Wprowadzenie. Hiperhomocysteinemia jest uznanym czynnikiem ryzyka rozwoju miazdzycy tetnic wieicowych,
moézgowych 1 obwodowych. Zawodowe narazenie na dziatanie olowiu moze powodowa¢ miazdzyce i nadcisnie-
nie tetnicze.

Cel pracy. Ocena stezenia homocysteiny u hutnikéw narazonych na dziatanie otowiu.

Material i metody. Badaniami objeto 94 mezczyzn: 35 hutnikéw (Srednia wieku 48,3 + 5,2 roku), 39 mezczyzn
z rozpoznaniem choroby niedokrwiennej serca i udokumentowang miazdzycg naczyn nasierdziowych (srednia wie-
ku 60,1 £ 10,2 roku) oraz 20 zdrowych mezczyzn (Srednia wieku 49,0 + 8,2 roku), stanowiacych grupe kontrolna.
U wszystkich badanych oznaczono we krwi stezenie homocysteiny, lipidéw oraz stezenie selektyny E, biochemicz-
nego wskaznika funkcji srédbtonka.

Wiyniki. Stezenie homocysteiny w surowicy oséb zawodowo narazonych na dziatanie otowiu byto istotnie statys-
tycznie wigksze niz w grupie kontrolnej (p < 0,01) oraz znamiennie nizsze niz w grupie chorych na chorobg¢ nie-
dokrwienng serca (p < 0,05). Stezenia selektyny E we wszystkich badanych grupach mezczyzn byty podobne.
Whioski. Istnieje uzasadnienie oznaczania st¢zenia homocysteiny u hutnikéw zawodowo narazonych na dziatanie
olowiu w celu wyodrgbnienia grupy oséb obcigzonych zwigkszonym ryzykiem wystgpienia choréb uktadu krazenia
(Adv Clin Exp Med 2005, 14, 3, 537-543).

Stowa kluczowe: homocysteina, otéw, srédbtonek naczyri, miazdzyca.

Abstract

Background. Hyperhomocysteinemia is a well-known risk factor of coronary arteries, brain vessels and periphe-
ral atherosclerosis. Occupational exposure may induce atherosclerosis and hypertension.

Objectives. The aim of the study was to determine the homocysteine level in copper-smelters exposed to lead.
Material and Methods. The study group included 94 men: 35 copper-smelters (mean age 48.3 + 5.2) occupatio-
nally exposed to lead, 39 men suffering from coronary heart disease (mean age 60.1 + 10.2) and 20 healthy men
(mean age 49.0 = 8.2) as a control group. In all people concentration of homocysteine, peripheral blood lipid con-
centrations, and selectin E, biochemical parameter of endothelial function were measured.

Results. In a group of men occupationally exposed to lead homocysteine concentrations were increased in compa-
rison to control group (p < 0.01), and decreased in comparison to men with coronary heart disease (p < 0.01). Se-
rum concentration of selectin E was the same in all groups.

Conclusions. Estimations of homocysteine concentration in workers occupationally exposed to lead may be a va-
luable tools to determine the group of people with potentially increased risk of cardiovascular diseases (Adv Clin
Exp Med 2005, 14, 3, 537-543).

Key words: homocysteine, lead, endothelium, atherosclerosis.
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Hiperhomocysteinemia jest uznanym czynni-
kiem ryzyka rozwoju miazdzycy niezaleznym od
hipercholesterolemii, nadci$nienia tgtniczego lub
palenia papieroséw [1]. Zgodnie z rekomendacja-
mi Komisji Profilaktyki Polskiego Towarzystwa
Kardiologicznego, zwigkszone st¢zenie homocy-
steiny jest jednym z najwazniejszych czynnikéw
ryzyka rozwoju choroby niedokrwiennej serca [2].

Homocysteina, obok cysteiny i glutationu, jest
zaliczana do grupy aminokwaséw tiolowych, spo-
krewnionych ze sobg 1 odgrywajacych znaczaca
role¢ w metabolizmie bialek oraz utrzymaniu ho-
meostazy komoérkowej. Wspdlnym elementem
strukturalnym aminokwaséw tiolowych jest nie-
zmiernie reaktywna grupa sulthydrylowa. Amino-
kwasy te biorg udzial w procesach utleniania i re-
dukcji, przenoszenia grup metylowych, wigzania
dwutlenku wegla, a takze w syntezie biatek i deto-
ksykacji. Aminokwasy tiolowe znajdujg si¢
W organizmie we wzajemnej rownowadze dyna-
micznej 1 mogg by¢ chemicznie przeksztalcane
z jednego w drugi. Homocysteina moze by¢ kata-
bolizowana do cysteiny, a ta jest prekursorem glu-
tationu. Niedobor glutationu, ktéry jest ,,zmiata-
czem” wolnych rodnikéw, prowadzi do oksyda-
tywnego uszkodzenia komérek [3]. Drugi tor prze-
mian homocysteiny to metylacja do metioniny.
W obu reakcjach biorg udziat witaminy z grupy B.
W pierwszej jest to fosforan pirydoksalu, czyli wi-
tamina B¢, a w drugiej kwas foliowy i kobalamina
(witamina B,). W sytuacji, gdy ilos¢ wytwarzane;j
homocysteiny przekracza pojemnos¢ metabolicz-
ng komorki, jej nadmiar przenika do przestrzeni
miedzykomoérkowej, a nastepnie do krwi [4].

Rola homocysteiny w powstawaniu i progresji
zmian miazdzycowych w naczyniach krwionos-
nych jest zlozona. Nadmiar homocysteiny jest
przeksztalcany w watrobie w tiolakton homocyste-
iny, ktéry wykazuje wilasciwosci agregacyjne wo-
bec cholesterolu LDL w wyniku tiolowania wol-
nych grup aminowych. Takie agregaty lipoprotein
o malej gestosci tworzg si¢ w watrobie, a po
przedostaniu si¢ do krwi sg tatwiej wychwytywane
przez makrofagii. Jest to jeden z mechanizméw,
w ktoérych homocysteina posredniczy w wytwarza-
niu komérek piankowatych. Komoérki te uwalniaja
z agregatoéw cholesterol i inne zwiazki tluszczowe,
inicjujac powstawanie blaszek miazdzycowych
[5]. Uwolniony jednoczesnie tiolakton homocyste-
iny dziata na komérki srédbtonka naczyn, zmienia-
jac ich powinowactwo do tlenu. Tym samym reak-
tywne rodniki tlenowe powodujg wigksze uszkodze-
nie komorek srédbtonka, a co za tym idzie — powsta-
wanie zakrzepéw, nasilenie proliferacji komoérek
migsni gladkich naczyn krwionosnych, rozrost
tkanki wtoknistej i zmniejszenie elastycznosci
scian naczyn [6]. Jednym z wazniejszych mechaniz-

moéw miazdzycorodnego dziatania homocysteiny
jest jej bezposrednie, cytotoksyczne dziatanie na
srodbtonek [7]. Cytotoksycznos¢ homocysteiny
najprawdopodobniej wynika z hamowania przez
nig aktywnosci selenozaleznej peroksydazy gluta-
tionu [8]. Poza tym homocysteina wykazuje wias-
ciwosci prozakrzepowe. Osoby z hiperhomocyste-
inemig majg zwigkszong sktonnos¢ ptytek krwi do
agregacji, obnizone stg¢zenie antytrombiny III,
podwyzszone stezenie czynnika VII oraz biatka
C-reaktywnego [9]. Homocysteina wykazuje takze
zdolnos¢ do tlenowej modyfikacji cholesterolu
LDL i hamowania aktywnosci dysmutazy ponad-
tlenkowej [10]. Badania prowadzone przez Choya,
polegajace na inkubacji ludzkich komérek watro-
bowych z 4 mM homocysteing, wykazaly wzrost
wytwarzania cholesterolu i sekrecji apolipoprotei-
ny B-100 przez hepatocyty. Pobudzajace dziatanie
homocysteiny na syntez¢ cholesterolu moze by¢ wy-
nikiem wzrostu aktywnosci reduktazy HMG-CoA
[11]. Homocysteina moze rowniez wzmagac proli-
feracje miesniéwki gladkiej wskutek aktywacji
biatkowej kinazy o dziataniu mitogennym [12].

Bardzo istotne, zwtaszcza w przypadku zawo-
dowej, przewlektej ekspozycji na otéw, sg zmiany
stwierdzane w uktadzie krazenia. Przedtuzajace
si¢ narazenie na dziatanie tego metalu moze powo-
dowa¢ miazdzyce i nadcisnienie tetnicze. Miaz-
dzycorodne dzialanie otowiu, sugerowane na pod-
stawie badan epidemiologicznych i klinicznych,
moze zachodzi¢ przez wplyw na zaburzenia go-
spodarki lipidowej, zmniejszanie aktywnosci en-
zymOw antyoksydacyjnych oraz cytotoksyczne
dziatanie na Srédbtonek [13-15].

Celem przeprowadzonych badari byla ocena
stezenia homocysteiny w surowicy hutnikéw nara-
zonych na dziatanie otowiu w odniesieniu do me¢z-
czyzn z angiograficznie potwierdzong miazdzyca
naczyn nasierdziowych oraz os6b zdrowych. Poza
tym analizowano ewentualne zmiany stezenia ho-
mocysteiny zaleznie od stgzenia wskaznikéw go-
spodarki lipidowej oraz stg¢zenia selektyny-E,
uznanego wskaznika funkcji srédbtonka.

Material i metody

Badaniami objgto 94 mezczyzn: 35 pracowni-
kéw huty miedzi zawodowo narazonych na dziata-
nie otowiu (grupa I), 39 me¢zczyzn z rozpoznaniem
choroby niedokrwiennej serca (CHD — coronary
heart disease) i udokumentowang miazdzyca na-
czyn nasierdziowych (grupa II) oraz 20 zdrowych
me¢zczyzn, stanowigcych grupe kontrolng (grupa
IIT). Mezczyzni zakwalifikowani do badania nie
chorowali na cukrzyce, nadcisnienie tetnicze ani
inne choroby metaboliczne, ktére moglyby mieé
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wplyw na stezenie homocysteiny w surowicy.
U wszystkich badanych os6b stwierdzono prawi-
dtowg czynnos¢ nerek.

Osoby z grupy I to me¢zczyZzni w wieku 37-56 lat
(Srednio 48,3 + 5,2 roku), ktérzy pracuja w hucie
miedzi na wydziale metalurgicznym i przygotowa-
nia wsadu (wytapiacz metali, rafiniarz, konwerto-
rowy), czyli na stanowiskach bezposrednio zwia-
zanych z dziataniem metali cigzkich, przede wszyst-
kim otowiu. Staz pracy na tych stanowiskach wy-
nosit 10-24 lat (srednio 17,5 + 7,2 roku). Srednie
stezenie otowiu (Pb) we krwi w tej grupie wynosi-
to 472,50 £ 95,51 pg/l, kwasu delta-aminolewuli-
nowego (ALA) w moczu: 4,32 + 1,27 mg/l oraz
wolnych protoporfiryn erytrocytarnych (FEP):
35,63 + 4,72 pg/dl.

Osoby z grupy Il to mgzczyZzni w wieku
40-78 lat (srednio 60,1 + 10,2 roku), ze stabilng
postacig choroby niedokrwiennej serca, u ktérych
stopieni nasilenia dolegliwosci wieficowych (mie-
rzonych w skali CCS — Kanadyjskiego Towarzystwa
Kardiologicznego) miescit si¢ w II lub III klasie.
Wszyscy chorzy mieli potwierdzone testem wysit-
kowym wskazania do przeprowadzenia koronaro-
grafii. W badaniu angiograficznym stwierdzono
u nich zmiany miazdzycowe w przynajmniej jed-
nej tetnicy wiedicowej > 50%. Oceng stopnia zwe-
zenia naczynia przeprowadzono wykorzystujac
cyfrowg analiz¢ obrazu QCA — Quantitative Coro-
nary Angiography (General Electric, USA). Wszy-
scy badani m¢zczyzni byli leczeni statynami, kwa-
sem acetylosalicylowym oraz otrzymywali inhibi-
tor ACE i/lub lek blokujacy receptory . W grupie
mezczyzn z miazdzycg stgzenie otowiu we krwi
nie przekraczalo norm przyjetych dla oséb niena-
razonych (< 100 pg/l).

Grupa kontrolna sktadata si¢ z 20 zdrowych
mezczyzn w wieku 33-67 lat (srednio 49,0 + 8,2
roku), ktérzy nie byli zawodowo narazeni na dzia-
tanie otowiu i st¢zenie otowiu we krwi nie prze-
kraczato u nich norm przyjetych dla oséb nienara-
zonych (< 100 pg/1).

Kazdemu badanemu pobierano okoto 10 cm?
krwi zylnej. Krew byla pobierana 12 godzin od
ostatniego positku do probowki zawierajacej EDTA.
Materiat byt odwirowywany (z szybkoscig
10 tys. obr/min), zamrozony i przechowywany
w temperaturze —70°C.

Do oznaczen stgzen lipidéw we krwi: choles-
terolu catkowitego, LDL cholesterolu, HDL cho-
lesterolu i triglicerydéw wykorzystano testy firmy
Boehringer Mannheim, a nadtlenkéw lipidéw me-
tode kolorymetryczng wedlug Satoha [16]. Steze-
nie homocysteiny (Hom) i selektyny E (Sel-E) we
krwi oznaczano testami immunoenzymatycznymi,
odpowiednio firmy Axis (Hamburg, Niemcy)
1 Biomedica (Wieden, Austria).

Stezenie otowiu (Pb) we krwi pelnej oznacza-
no metodg bezptomieniowg w kuwecie grafitowe;j
za pomocg spektrometru absorpcji atomowe]
PU-9100 firmy Philips. Kwas delta-aminolewuli-
nowy (ALA) w moczu oznaczano metodg spektro-
fotometryczna. Wolne protoporfiryny erytrocytar-
ne (FEP) oznaczano metoda fluorymetryczng na
fluorymetrze firmy Perkin-Elmer.

Koronarografia byla wykonywana aparatem
Advantx (General Electric, USA) klasyczng meto-
dg Judkinsa z naktucia prawej tgtnicy udowej (me-
todg Seldingera) z uzyciem koszulki hemostatycz-
nej o srednicy 5-6 F. Uzywano kontrastu Ultravist
firmy Schering. Na 30 minut przed badaniem wy-
konywano premedykacj¢, podajac domigsniowo
10 mg diazepamu. Miejsce naktucia znieczulano
roztworem ksylokainy. W celu zobrazowania na-
czyh nasierdziowych wykonywano selektywne
wstrzykniecia do lewej tetnicy wiencowej w trzech
standardowych projekcjach: RAO 30°, LAO 60° +
+ CRA 20° i LAO 90° oraz do prawej tetnicy
wierficowej w dwoch standardowych projekcjach:
RAO 30°1LAO 60°. W koniecznych przypadkach
projekcje standardowe uzupetniano projekcjami in-
dywidualnie dobranymi dla badanego pacjenta.

Analiz¢ statystyczng przeprowadzono za po-
mocg programu statystycznego STATISTICA PL 6.0
(StatSoft PL). Obliczono srednie (x) i odchylenia
standardowe (SD) oznaczonych wskaznikéw. Roz-
ktad zmiennych byt sprawdzany testem Shapiro-
-Wilka. W przypadku zmiennych o rozktadzie nor-
malnym do dalszej analizy statystycznej wykorzy-
stywano analiz¢ wariancji (ANOVA). W przypad-
ku zmiennych o rozktadzie innym niz normalny
stosowano nieparametryczny odpowiednik analizy
wariancji test ANOVA Kruskala-Wallisa. R6znice
statystycznie istotne miedzy badanymi srednimi
oznaczono testem post-hoc Newmana-Keulsa. Ko-
relacje czastkowe migdzy badanymi zmiennymi
sprawdzono przez wyznaczenie wspétczynnika ko-
relacji r (Pearsona dla zmiennych o rozktadzie zbli-
zonym do normalnego lub Spearmana dla zmien-
nych o innym rozkladzie). W badanych grupach
wykonano segmentarng (liniowg z przelamaniem)
analize regresji, wykorzystujagc model estymacji
Quasi-Newtona. Za istotne statystycznie przyjmo-
wano wyniki na poziomie p < 0,05.

Wyniki

Pracownicy huty zawodowo narazeni na dzia-
tanie otowiu to m¢zczyZzni w wieku zblizonym do
badanych z grupy kontrolnej i mtodsi w odniesie-
niu do oséb z angiograficznie udokumentowang
miazdzycg tetnic nasierdziowych (p < 0,001).
Osoby z grup badanych nie r6znity si¢ miedzy so-
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Tabela 1. Dane ogélne: wiek, masa ciata, wzrost i BMI oraz wskazniki lipidowe: stgzenie cholesterolu catkowitego, chole-
sterolu LDL, cholesterolu HDL, triglicerydéw i nadtlenkéw lipidéw u 0séb zawodowo narazonych na dziatanie otowiu
(grupa I), me¢zczyzn chorych na chorobe niedokrwienng serca (grupa II) i mezczyzn z grupy kontrolnej (grupa III). Wyniki
przedstawiono jako Srednig = odchylenie standardowe

Table 1. General data: age, weight, height and body mass index, and lipid parameters: serum total cholesterol concentration,
LDL cholesterol, HDL cholesterol, triglycerydes and lipid peroxides concentrations in men occupationally exposed to lead
(group I), in men with coronary heart disease (group II) and in control men (group III). Results are shown as a mean + stan-

dard deviation

Badane grupy P
(Study groups)
grupa | grupa II grupa III
(group I) (group II) (group III)
(n=35) (n=39) (n =20)
Wiek — lata 483 +5,.2 60,1 £ 10,2 49,0 £ 8,2 gr. [vs gr. II; p < 0,001
(Age — years) gr. IT vs gr. III; p < 0,001
Masa ciata — kg 80,0 + 12,8 81,6 + 16,2 85,5+ 14,5 ns.
(Weight — kg)
Wzrost — m 1,77 = 0,08 1,69 + 0,06 1,74 + 0,06 ns.
(Height — m)
BMI kg/m? 255 +3,1 28,2 +43 28,0£42 ns.
Cholesterol mg/dl 212,0 £ 51,6 187,0 +44,2 177,3 £ 34,2 gr. Lvs gr. II; p < 0,05
gr. [vs gr. IIL; p < 0,05
LDL cholesterol mg/dl 132,0 + 46,3 119,6 + 42,6 102,7 =349 ns.
HDL cholesterol mg/dl 52,0+ 14,4 39,6 + 8,8 44,6 = 11,5 er. Lvs gr. IT; p < 0,001
gr. Lvs gr. III; p < 0,05
TG mg/dl 134,6 = 59,5 155,0 £ 75,2 166,9 = 98,8 ns.
LPO mg/dl 1,6 £04 2,0 +0,6 1,7+ 04 gr. I vs gr. II; p < 0,05

n — liczebnos¢ grupy, p — istotnos¢ statystyczna, ns — nieistotny statystycznie, BMI — wskaZnik masy ciata, Chol — choleste-
rol catkowity, LDL — cholesterol LDL, HDL — cholesterol HDL, TG — triglicerydy, LPO — nadtlenki lipidéw.

n — number of people included into study, p —statistical significance, ns — non-significant, BMI — body mass index, Chol —

total cholesterol, LDL — LDL cholesterol, HDL — HDL cholesterol, TG — triglicerydes, LPO — lipid peroxides.

ba wskaznikami og6lnymi, takimi jak: masa ciala,
wzrost oraz BMI (tab. 1).

Stezenie cholesterolu catkowitego i choleste-
rolu HDL u hutnikéw byty istotnie statystycznie
wigksze niz w grupie zdrowych mezczyzn i w gru-
pie chorych z miazdzycg (p < 0,05). Nie stwier-
dzono znamiennie statystycznych réznic w steze-
niach cholesterolu LDL 1 triglicerydéw miedzy ba-
danymi z poszczegdlnych grup. Obserwowano je-
dynie tendencje¢ do wigkszych stezen cholesterolu
LDL w grupie hutnikéw, a najmniejszych u mez-
czyzn z grupy kontrolnej. Stezenia nadtlenkow li-
pidéw w grupie chorych na chorobg niedokrwien-
ng serca byly znamiennie wigksze niz w grupie
hutnikéw (p < 0,05) (tab. 1).

Stezenie homocysteiny w surowicy 0s6b za-
wodowo narazonych na dziatanie otowiu bylo
istotnie statystycznie wigksze niz w grupie kon-
trolnej (p < 0,01) oraz znamiennie mniejsze niz
w grupie chorych na chorobe niedokrwienng serca
(p <0,05). Stezenia selektyny E we wszystkich ba-
danych grupach mg¢zczyzn byty podobne (tab. 2).

W badanej grupie m¢zczyzn (n = 94) nie wy-
stepowaty liniowe zaleznosci miedzy stgzeniem
homocysteiny i wskaznikami og6lnymi, wskazni-
kami gospodarki lipidowej oraz toksykologiczny-
mi (tab. 3). Podobnych zaleznosci nie stwierdzono
w grupie hutnikéw narazonych na dziatanie oto-
wiu, mezczyzn z miazdzycg ani w grupie kontrol-
nej. Poza tym w zadnej z badanych grup nie obser-
wowano liniowej zaleznosci miedzy stgzeniami
homocysteiny i selektyny E.

Segmentowa (liniowa z przetamaniem) anali-
za regresji wykazala istnienie znamiennej statys-
tycznie zaleznosci migdzy stgzeniami homocyste-
iny i selektyny E u me¢zczyzn zawodowo narazo-
nych na dziatanie otowiu. Podobna zaleznos¢ nie
wystepowala ani w grupie chorych na chorobg
niedokrwienng serca, ani w grupie kontrolnej. Za-
leznos¢ migdzy stezeniami homocysteiny i selek-
tyny E u hutnikéw mozna opisa¢ za pomocg na-
stepujacego modelu matematycznego z punktem
przetamania dla st¢zenia selektyny E wynosza-
cym 41,8 ng/ml:
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[19.140 + 0,015*Sel-E
homocysteina = [] -
11,989 + 0,008*Sel-E  dla Sel-E > 41,815 ng/ml ]

dla Sel-E < 41,815 ng/m[]

Powyzsza zaleznos¢ jest istotna statystycznie
dla p < 0,01. Model dobrze obrazuje zaleznos¢,
o czym swiadczg wsp6tczynnik korelacji r = 0,83
oraz wspdlczynnik dopasowania R* = 0,69. Na
podstawie uzyskanego modelu regresji mozna
wnioskowad, ze dla stezenia selektyny E w suro-
wicy < 41,8 ng/ml wzrost stezenia selektyny E
o 1 ng/ml jest zwigzany ze wzrostem stgzenia ho-
mocysteiny o 0,015 pmol/l. Dla wigkszych stezen
selektyny E w surowicy (> 41,8 ng/ml) wzrost ste-
zenia selektyny E o 1 ng/ml jest zwigzany ze
wzrostem stezenia homocysteiny o 0,008 umol/I1.

Omowienie

Wplyw otowiu na uklad krgzenia u ludzi
wcigz nie jest dobrze poznany, mimo iz przewlekta
ekspozycja na ten metal zdarza si¢ czesto. Celowe
wydaje si¢ poszukiwanie pozalipidowych mecha-
nizméw toksycznego dziatania otowiu na uktad
krazenia, réwniez przez badanie jego wptywu na
metabolizm réznych zwigzkéw oddzialujacych
bezposrednio lub posrednio na funkcje i strukturg
Sciany naczyfi krwionosnych. Do takich zwigzkéw
nalezy homocysteina.

Zbadana grupa pracownikow huty zawodowo
narazonych na dzialanie otowiu liczyta 35 zdro-
wych mezezyzn. Srednie stezenie otowiu we krwi
hutnikéw wynosito 472,50 + 95,51 pg/l (norma do
500 pg/l). Wartosci wolnych protoporfiryn erytro-
cytarnych i kwasu delta-aminolewulinowego w mo-
czu byly prawidlowe, co Swiadczy o zwigkszonym

wchtanianiu otowiu. U badanych nie stwierdzono
klinicznych objawéw zatrucia olowiem ani toksy-
kologicznych cech przecigzenia organizmu tym me-
talem. Dobdr badanej grupy pozwolil wigc na oce-
n¢e wczesnych zmian indukowanych przez otow.
Zaréwno w grupie hutnikéw, jak i u mezczyzn
z chorobg niedokrwienng serca oraz w grupie kon-
trolnej nie wystepowaty osoby z zaburzeniami me-
tabolicznymi i chorobami nerek, mogacymi miec
wplyw na metabolizm homocysteiny.

Odniesienie uzyskanych wynikéw w grupie
hutnikéw do wynikéw w grupach mezczyzn
z miazdzyca oraz zdrowych pozwolito ocenié
wplyw olowiu na metabolizm homocysteiny pod
katem okreslenia ryzyka rozwoju choréb uktadu
krazenia w grupie os6b zawodowo narazonych na
dzialanie tego metalu.

W przeprowadzonych badaniach wykazano, ze
najwieksze stezenie homocysteiny wystepowato
w surowicy chorych z angiograficznie potwierdzo-
ng miazdzycg naczyn nasierdziowych, co jest zgod-
ne z innymi doniesieniami [17, 18]. Stezenie homo-
cysteiny w grupie hutnikéw byto istotnie mniejsze
niz w grupie chorych na chorob¢ niedokrwienng
serca (p < 0,05), ale znamiennie wicksze niz u zdro-
wych mezczyzn (p < 0,01). Zwigkszone stgzenie
homocysteiny dotyczyto oséb narazonych na dzia-
fanie otowiu, u ktérych nie stwierdzono innych
czynnikéw ryzyka rozwoju choroby niedokrwien-
nej serca, a zwlaszcza otylosci, podwyzszonych
wartosci cisnienia tgtniczego ani cukrzycy. Nie
stwierdzono u nich takze istotnych zaburzen meta-
bolizmu lipidéw. Wynika stad, ze zwigkszone stgze-
nie homocysteiny bylo jedyng nieprawidlowoscig
mogaca zwigksza¢ ryzyko wystapienia choréb
uktadu krazenia. O wspétistnieniu hiperhomocyste-

Tabela 2. Stegzenia homocysteiny i selektyny E w surowicy 0séb zawodowo narazonych na dziatanie otowiu (grupa I), m¢z-
czyzn chorych na chorobg niedokrwienng serca (grupa II) i m¢zczyzn z grupy kontrolnej (grupa I1I). Wyniki przedstawiono

jako srednig + odchylenie standardowe

Table 2. Serum homocysteine and selectin-E concentrations in men occupationally exposed to lead (group I), in men with
coronary heart disease (group II) and in control men (group III). Results are shown as a mean + standard deviation

Badane grupy p
(Study groups)
grupa | grupa II grupa III
(group I) (group II) (group III)
(n=35) (n=39) (n=20)
Hom 11,18 = 1,60 12,43 £ 2,35 9,42 = 1,86 gr. Tvs gr. II; p < 0,05
pmol/1 gr. [vs gr. III; p < 0,01
gr. IT vs gr. III; p < 0,001
Sel-E 49,15 = 16,68 49,46 + 19,41 55,71 £ 24,74 ns.
ng/ml

n — liczebnos¢ grupy, p — istotnos¢ statystyczna, ns. — nieistotny statystycznie, Hom — homocysteina, Sel-E — selektyna E.

n — number of people included into study, p — statistical significance, ns. — non-significant, Hom — homocysteine,

Sel-E — selectin E.
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Tabela 3. Wspétczynniki korelacji liniowych miedzy ho-
mocysteing i selektyng E, wskaznikami ogélnymi, para-
metrami gospodarki lipidowej oraz toksykologicznymi
w badanej grupie (n = 94)

Table 3. Linear coefficients between homocysteine and
selectin-E, general data, lipids parameters and toxicologi-
cal parameters in the study group (n = 94)

Homocysteina

(Homocysteine)

I p
Wiek 0,28 ns.
(Age)
Masa ciata -0,13 ns.
(Weight)
Wzrost -0,27 ns.
(Height)
BMI 0,01 ns.
Chol -0,09 ns.
LDL -0,03 ns.
HDL -0,09 ns.
TG -0,04 ns.
LPO 0,17 ns.
Pb 0,10 ns.
FEP 0,15 ns
ALA 0,08 ns.
Sel-E 0,11 ns.

n — liczebnos¢ grupy, p — istotnos¢ statystyczna, ns. — nie-
istotny statystycznie, r — wspdtczynnik korelacji liniowej,
BMI — wskaznik masy ciata, Chol — cholesterol catkowi-
ty, LDL — cholesterol LDL, HDL - cholesterol HDL,

TG - triglicerydy, LPO — nadtlenki lipidéw, Pb — ot6w,
FEP — wolne protoporfiryny erytrocytarne, ALA — kwas
delta-aminolewulinowy, Sel-E — selektyna E.

(n — number of people included into study, p — statistical
significance, ns — non-significant, r — linear coefficients,
BMI - body mass index, Chol — total cholesterol, LDL —
LDL cholesterol, HDL — HDL cholesterol, TG — triglice-
rydes, LPO — lipid peroxides, Pb — lead, FEP — free eryth-
rocyte porphyrins, ALA — aminolaevulinic acid, Sel-E —
selectin E).

PiSsmiennictwo

inemii i zmian miazdzycowych w obecnym badaniu
Swiadczy zwigkszone stgzenie homocysteiny w su-
rowicy chorych na chorobg¢ niedokrwienng serca,
u ktérych badaniem angiograficznym potwierdzono
wystepowanie zmian miazdzycowych w naczy-
niach nasierdziowych. Stwierdzane u chorych
z miazdzycg zwickszone stezenia homocysteiny
w surowicy wystepowaly przy prawidlowym lipi-
dogramie. Prawidlowe st¢zenia lipidéw sa wyni-
kiem stosowania statyn przez tych chorych.

Znamiennie wigksze stgzenie homocysteiny
u hutnikéw w odniesieniu do grupy kontrolnej moze
Swiadczy¢, ze osoby zawodowo narazone na dziata-
nie ofowiu mogg by¢ szczegdlnie predysponowane
i zagrozone zwigkszonym ryzykiem rozwoju choréb
uktadu sercowo-naczyniowego. Niekorzystne od-
dziatywanie otowiu na uktad krazenia moze wynikac
z wplywu tego metalu na rézne szlaki metaboliczne
oraz uposledzanie funkcji Srédbtonka [14, 19, 20].
W obecnych badaniach ocenianym markerem funk-
cji srodblonka bylo stezenie selektyny E, ktdre nie
réznito si¢ znamiennie miedzy badanymi grupami.
Pamietac jednak nalezy, ze najbardziej czutym i naj-
wezesniejszym wskaZnikiem uposledzonej funkcji
srédbtonka jest rozpuszczalna czasteczka adhezji
mi¢dzykomérkowej 1 (SICAM-1), ktdrej stgzenie nie
byto oceniane w obecnych badaniach. Posrednim do-
wodem niekorzystnego wplywu homocysteiny na
funkcje srodbtonka w grupie hutnikéw moze byc
wykazanie znamiennej statystycznie zaleznosci mig-
dzy stezeniami selektyny E i homocysteiny.

Przeprowadzone badania majg znaczenie nie tyl-
ko poznawcze, ale rowniez praktyczne. Wiadomo, ze
zwigkszone stezenie homocysteiny w osoczu moze
by¢ zwigzane z niedoborem witamin z grupy B. Wy-
daje si¢, ze odpowiednia dieta, np. ograniczone spo-
zycie biatka zwierzgcego, suplementacja kwasem fo-
liowym oraz innymi witaminami z grupy B (witami-
ny B 1 B),), moga skutecznie zmniejsza¢ zwigkszone
stezenie homocysteiny u 0séb zawodowo narazo-
nych na dzialanie olowiu, a tym samym zmniejszac
ryzyko wystgpienia choréb uktadu krazenia.
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