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Polimorfizm A1/A2 genu ptytko-
wej glikoproteiny Illa od czasu jego
opisania pod koniec lat 80. ubiegte-
go wieku stanowi przedmiot duze-
go zainteresowania genetykow, kli-
nicystéw i farmakologéw. W bazie
MEDLINE mozna znalezé po-
nad 1700 publikacji na temat tego
polimorfizmu i ich liczba systema-
tycznie wzrasta. Dotycza one zaréwno zaburzeh czynno-
ci ptytek krwi z trombastenig Glanzmana, jak i réznych
zagadnien zwigzanych z czynnikami ryzyka, przebiegiem
klinicznym, terapia oraz powiktaniami choroby niedo-
krwiennej serca i jej poszczegélnych postaci klinicznych.

O tak duzym zainteresowaniu tym wtasnie polimor-
fizmem zadecydowaty: dos¢ prosta i wiarygodna meto-
dyka jego wykrywania (PCR-RFLP) oraz pojawienie sie
lekéw swoiscie blokujacych ten receptor ptytkowy.

Przeglad pismiennictwa sugeruje pewien niedosta-
tek prac poswieconych farmakogenetyce inhibitoréw
glikoproteiny Ilb/llla. Powodem jest przypuszczalnie
mate zainteresowanie firm farmaceutycznych produku-
jacych blokery GPIIb/llla. Nie dysponujemy przekonuja-
cymi danymi o zwigzkach polimorfizmu ze skuteczno-
Scia tej grupy lekow. Ukazaty sie natomiast prace suge-
rujace zwiagzek polimorfizmu GPIIb/Illa ze skutecznoscia
kwasu acetylosalicylowego i pochodnych tienopirydyny.

Ptytkowy receptor IlIb/llla odgrywa kluczowa role
w tworzeniu sie zakrzepu, bowiem jego potaczenie z fi-
brynogenem lub czynnikiem von Willebranda jest korico-
wym, wspblnym efektem stymulacji ptytek przez rézne
czynniki. Z drugiej strony jednak gotowosé prozakrzepo-
wa uwarunkowana jest takze stezeniem fibrynogenu.
Zwiazek polimorfizmu ze stezeniem fibrynogenu wykaza-
no dla 0séb z genotypem A1/Al, a nastepnie réwniez dla
nosicieli allela A2. Wyniki badan sa, jak wida¢, sprzeczne.

Metaanalizy badan dotyczacych polimorfizmu A1/A2
wskazuja, ze jego zwigzek z ogélnym ryzykiem choroby
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niedokrwiennej serca oraz poszczegblnych incydentéw
wiefcowych jest staby. Bardziej istotne zaleznosci wy-
kryto w przypadku badan dotyczacych Scislej sprecyzo-
wanych grup badanych, o czym pisza Autorzy przedsta-
wionej pracy w dyskusji.

Na podkreslenie zastuguje to, ze prezentowana pra-
ca ma charakter prospektywny, a grupa badana zostata
doktadnie scharakteryzowana klinicznie, co pozwolito
na przeprowadzenie analizy wieloczynnikowej.

Okres obserwacji obejmowat 1 rok. Zachecatbym Au-
toréw pracy do jej kontynuacji. Analiza wynikéw dtuzszej
obserwacji zapewne spotka sie z zainteresowaniem.

Szczegblng uwage nalezatoby poswieci¢ pacjentom
z cukrzyca. Chorzy ci wykazuja bowiem cechy trombofi-
lii spowodowanej wieloczynnikowa stymulacja ptytek
krwi. Ostatecznym efektorem tej stymulacji sa wtasnie
receptory lIb/llla, co potwierdza skutecznos¢ ich bloko-
wania w tej grupie chorych.

Autorzy krytycznie oceniaja liczebnosé grupy bada-
nej, ale wydaje sie ona wystarczajaca do weryfikacji za-
tozonej przez nich hipotezy badawczej. Do jednoznaczne-
go okreslenia znaczenia polimorfizmu A1/A2 genu gliko-
proteiny ptytkowej Ilb/Illa jako czynnika ryzyka potrzeb-
na bytaby grupa liczaca ponad 50 tys. pacjentow. Wtasnie
w zbyt matej liczebnosci grup badanych upatruje sie
przyczyn sprzecznosci w publikowanych wynikach ba-
dan. Dotyczy to nie tylko polimorfizmu bedacego przed-
miotem pracy, ale réwniez miedzy innymi polimorfizmu
I/D genu konwertazy angiotensyny | [1]. Mozliwe wydaja
sie dwa rozwigzania tego problemu. Pierwsze to wielkie
wieloosrodkowe projekty badawcze, drugie natomiast
—metaanalizy mniejszych badan, w ktérych komentowa-
na praca niewatpliwie moze znalez¢ swoje miejsce.
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