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Incidenta bolilor coronariene este strins corelati cu instalarea i
evolutia leziunilor aterosclerotice; primele leziuni apar inca la varsta tanari,
prezenta lor insi devine evidentd (prin forme clinice diverse) mai ales la
varsta adultd. Eforturi de cercetare considerabile se fac pentru investigarea
factorilor de risc §i a acelora care au valoare predictivd pentru aceasti boala.

in inflamatii si leziuni’ celulare  este caracteristici cresterea
concentratiei plasmatice a reactantilor de fazd acutid (1-3). Acestia sunt
mayoritatea glicoproteine, cu un continut crescut de acid sialic (80% sub
forma de acid N-acetil neuraminic, iar 20% sub forma de acid N-acetil 9 O-
L-lactil neuraminic) mai ales alfa-1-antitripsina (A-1-AT), glicoproteina
alfa-1-acidi, haptoglobina; cel mai ridicat continut in acid sialic il are A-1-
AT (4). Numeroase studii arati valoarea predictiva a cresterii concentratiet
acidului sialic pentru mortalitatea prin boli coronariene (5), precum si relapia
dintre parametrii de fazd acutd §i factoni de risc major in aneriopatii:
hipercolesterolemia, fumatul, excesul ponderal, hipcnens.iunea arteriala,
lipsa de activitate fizici, consumul de alcool (4). Studii anlcnoane ale
colectivului nostru (6, 7) au ardtat ci atit concentratia glicoproteincior
serice acidosolubile bogate in acid sialic, cit §i concentratia A-1-AT, cregte
in afectiunile cu caracter inflamator sau destructiv. To(oc_hti ste de
remarcat faptul ca in cazul mai muiltor boli (ix,tre care §i cud-upma
ischemicd) valorile obtinute pentru ambii parametri, s-su situat intre lomite



foarte largi, de la valori net subnormale pané la valori mult crescute. De
asemenea s-a constatat o activitate semnificativ crescuti a lipoproteinlipazei
(LPL) plasmatice bazale la bolnavi cu afectiuni vasculare aterosclerotice
(cerebrale, coronariene, periferice). De aceea ne-am propus studierea
comparativa a activiti{ii acestei enzirne "cheie” in metabolismul lipidic §i a unor
reactanti de fazd acutd (acid sialic §i A-1-AT), in dinamic3, la bolnavi cu
accidente coronariene acute §i la bolnavi cu boali coronariana cronica.

Material 3i metoda

Studiul comparativ a fost efectuat pe 75 de persoane grupate in trei
lotuni astfel: -

- 44 de bolnavi cu infarct miocardic acut (IMA) depistati in primele 3
zile de la accidentul vascular.’

- 20 de bolnavi cu diverse forme clinice de anginé pectorala instabild
(APi).

- 11 indivizi f3rd afectiuni vasculare (M), donatori de singe ai
Centrului de Recoltare 5i Conservare a Sangelui Tg.-Mures.

Repartitia pe sexe a fost similari la cele trei loturi: 25% femei si 75%
birbafi, iar structura pe grupe de virstd a loturilor studiate este redata in
fig.ar.1.
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Fig nr.1: Structura pe grupe de varsth a loturilor studiate



S-au studiat urmatoril parametmi:

1.Concentratia serici a A-1-AT - prin imunodifuziune radiala simpla
(tehnica Mancini); valori normale: mai mici de 200 mg%.

2.Concentratia serici a acidului sialic - prin metoda cu difenframini
(Ayala, 8) modificat}; valori normale: sub 10 mg.

3.Activitatea plasmatici a LPL - printr-un procedeu titrimetric cu
punct de echilibru obiectivizat; limitele acceptate pentru valorile normale
ale activit3tii enzimatice au fost 0-2 Ul/1.

Determinirile s-au efectuat, pentru majoritatea bolnavilor, in doua
etape: in primele wei zile de la accidentul vascular (sau de la internare
pentru bolnavii APi) si dupi 7-12 zile de la imternare.

Prelucrarea statistici s-a ficut prin testul t (Student).

Rezultate

Deoarece unul dintre parametrii studiati (activitatea plasmaticd a
LPL) este profund influentat de prezenta/absenta heparinei in circulatie
(heparina elibereazi LPL de pe endoteliul vascular), studiul celor trei
parametri la loturile de bolnavi s-a ficut separat pentru boinavii tratati cu
heparind §i pentru cei fird tratament anticoagulant injectabil. Rezuitatele
obtinute sunt redate in tabelul nr.] si in figurile 2 a, b,c.

Tabelul rr. 1.
Valorile parametrilor studiati la cele trei loturi

parametrul/Lotul IMA API M
A-1-AT (+H) mg% 398,83+125,826 263,6£31,024
A-1-AT (-H) mg% 291,88165,436 274420,483 256,4126,979

Ac.sialic (+H) mg% 8,9743,447 14,547,145

Ac sialic (-H) mg% | 7,881,774 9,5842246 9.7242,222
LPL (+H) UM 1,00£1,918 3,4243 281

LPL (-H) UM 0.34£0,907 1,582,067 1.62$2.102

Alfa-1-Antitripsina are concentratii mai mari la bolnavii cu IMA
tratati cu heparind decit la cei netratati (0,01<p<0,025). Diferenia este de
asemenea semnificativd (0,005<p<0,01) in favoarea boinavilor IMA tratati
cu heparina fagd de bolnavii APi tratati cu heparina 5i nesemnificativa intre
cele doud tipuri de bolnavi, netratap insd cu anticoagulante injectabile
(tabelul ar.1 §i fig.nr.2a).
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Fig.nr.2a: Concentratia a-1 Antitripsinei la loturile studiate (in mg%)

Concentratia A-1-AT este crescuta relativ semnificativ (0,05<p<0,1)
la bolnavii IMA neheparinizati fatd de lotul (M). Dinamica modificarilor
concentratiei A-1-AT s-a aritat semnificativd (0,01<p<0,025) doar la
bolnavii IMA (tabelul nr.2).

Tabelwl nr.2
Valorile obtinute prin studiul in dinamic3 al parametrilor
Determinarea/lotul IMA (I-adet) IMA (all-adet) |  APi(ladet) APi (all-adet)
A-1-AT(+H)mg% 395,084159,191 | 34092492861 | 274+18,726 270.6414,411
Acsialic (+H)me% | 7,153,066 7.45%3,534 12,4247,273 10,95+2.293
LPL(+H) U1 126+1,647 22342,794 45343 488 3,012 988

in ceea ce priveste concentratia serici a acidului sialic din
glicoproteinele acide, diferenta intre bolnavii IMA tratati cu heparind §i
bolnavit IMA netratai cu heparind, este nesemnificativd; diferenta intre
‘foturile IMA §5i APi este semnificativa atat pentru cele tratate cu heparind
(0,01<p<0,05) cit si pentru cele petratate cu hepanni (0,05<p<0,1) (tabelul

nr.1 §i fig.nr.2b).
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Fig.nr.2b: Concentratia acidului sialic ia loturile studiate (in mg%)



Diferenta este de asemenea semnificativi fati de lotul martor
(0,025<p<0,05), dar necaracteristicd (concentratia acidului sialic la lotul
IMA a fost mai mica decit la lotul M). Studiul in dinamic3 al cornicentratiei
acidului sialic ia bolnavii IMA si APi trata{i cu heparina (tabelul'ns.2), arata
modificiri nesemnificative. Studii anterioare (2) au atatat c3 intre accidentul
vascular acut §i cresterea concentratiei acidului sialic existd o perioadd "fag”
(lipsd de sincronizare).

Activitatea plasmaticd a LPL la boinavii cu IMA 5i APi este ugor
crescutd (0,05<p<0,1) la pacientii tratafi cu heparind fatd de cei netratati,
comportament explicat de rolul eliberant al heparinei pentru LPL fixat pe
endoteliul vascular (tabelul nr.1 si fig.nr.2c).
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Fig.nr 2c: Activitatea bazald a lipoproteinlipazei (in U.1/1)

Activitatea plasmatica a LPL este scizutd semnificativ (p<0,05) la
bolnavii cu IMA tratati cu heparind comparativ cu bolnavii cu APi tratati cu
ini; de asemenea o scidere relativ semnificativa (0,05<p<0,1) a activitiii
plasmatice a LPL, apare la bolnavii IMA netratagi cu heparina fata de bolnavii
APi netratati, precum i fati de lotul martor (0,05<p<0,1). Studiul in dimanici al
activitaii plasmatice LPL I bolnavii IMA tratati cu heparini. araia o crestere
usoara (0,1<p<0.2) a activitifii dupd aproximativ o siptimana de la determinarg
(tabelul nr2). La bolnavii cu APi modificarea este nesemniticativa.
in ceea ce priveste comportamentul parametrilor studiati comparativ
la loturile APi §i M (tabelul ar.1 si fig.nr. 24, b, ¢), am obscrvat diserenge
relativ semnificative (0,05<p<0,1) doar pentru concentratia A-1-AT, in
sensul cresterii acesteia la lotul boinavilor.

Conchuezn

1.Concentratia serici a A-1-AT pare a fi cel mai sensibil parametru
(dintre cei studiafi); creste semnificativ (0,005<p<0.01) mai ales 13 bolnavu
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IMA (tratai sau netratati cu heparind), dar §i la bolnavii APi, ins3 mai putin
semnificauv  (0.05<p<0,1); acest parametru prezinti de asemenea o
maodificare dinamica semnificativa (0,01<p<0,025) la bolnavii IMA, la care
scade progresiv dupd prima siptimana de la debutul accidentului vascular,
deci poate fi considerat un parametru care reflectd fidel regresia
fenomenului inflamator/distructiv acut.

2.Concentratia sericd a acidului sialic din glicoproteinele acido-
solubile diferd semnificativ intre lotul IMA si celelalte loturi (APi §i M), dar
difercnta este necaracteristicd. Nu prezintid modificare dinamic3 la nici unul
dintre lotur.

3.Diferentele semnificative ale activitdtii plasmatice a LPL, observaie
intre loturile de bolnavi tratate cu heparini §i cele netratate, certifica rolul
¢liberator de pe endoteliul vascular, pe care heparina il are pentru LPL. in
primele zile dupa IMA, activitatea LPL este foarte scizuti: revine dupa 7-12
zile la valori comparative cu cele obtinute la bolnavii APi. Aceasti evolutie
explicd observatia cd In prima siptimind dupid IMA toti bolnavii au
hiper/disiipidemii de tip II1, IV sau V (cu hipertrigliceridemie).
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COMPARATIVE STUDY OF SERUM ALPHA-1-ANTITRIPSIN, SIALIC
ACID FROM SERUM ACID GLYCOPROTEINS AND OF PLASMA
LIPOPROTEIN LIPASE ACTIVITY IN PATIENTS WITH CORONARY
HEART DISEASE
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The purpose of this study was to analyse comparatively the modificabon of
some acute phase reactants (Alpha-1-Antitripsin and Sialic Acid from serum acid
glycoproteins) and plasma Lipoprotein Lipase (LPL) activity in 44 patients with
acute myocardial infarction (AMI), 20 patients with unstable angina (UA) and 11
healthy persons (C=control). Serum Alpha-1-Antitripsin seems to be the most
sensible parameter; it increases significantly (0.005<p<0.01) in AMI patients but
also in UA paticnts (less significanly 0.05<p<0.1); this parameter decreases
significantly (0.61<p<0.025) in the next 14 days after AMI, reflecting the regression
of destructive/inflammatory process. Concentration of sialic acid in serum acid
glycoproteins was singnificantly decreased in AMI patients, comparatively with UA
patients and C; this parameter does not change significantly in time, in any groups.
The significant difference between the plasma LPL activity in patients treated and
untreated with heparin is due to the release function of heparin for LPL linked by
vascular endothelium. In the treated groups, LPL activity is significantly decreased
(p<0.05) in AMI patients; in untreated groups, LPL activity is also decreased in AMI
patients as compared with both UA patients and controls, but less significantly
(0.05<p<0.1). During the first week afier myocardial infraction, LPL activity is very
low; in the next 12-14 days it resumes the value obtained in UA patients; this
evolution of LPL activity explains hypertriglyceridaemias observed in the first week

after AML
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