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Rezumat

Scop: Acest studiu a avut ca scop analiza corelaŃiilor între concentraŃia serică a citokinelor proinfla-
matorii (IL-1α, TNFα) şi concentraŃia serică a autoanticorpilor anti LDL-oxidat (oLAB) la bolnavii cu ateroscle-
roză coronariană şi demonstrarea implicării mecanismelor imun-inflamatorii în progresia leziunilor aterosclero-
tice.

Material şi metode: Probele de ser au fost recoltate de la pacienŃi cu infarct miocardic acut-IMA (70),
angină instabilă-AIS (40), angină stabilă-AS (50) şi de la martori (40). Pentru determinarea concentraŃiilor seri-
ce ale IL-1α, TNFα şi oLAB s-a folosit metoda imunoenzimatică (ELISA) directă, tip sandwitch cantitativă. 

Rezultate: PacienŃii cu IMA şi AIS prezintă concentraŃii serice semnificativ crescute ale IL-1α (p<0,05)
şi TNF-α (p<0,05) faŃă de lotul martor. Lotul AS se diferenŃiază de lotul martor numai prin concentraŃiile serice
crescute ale TNFα (p<0,001). Valori semnificativ crescute ale oLAB apar la loturile IMA şi AIS. Există o corela-
Ńie puternică (|r|>0.6) între citokinele proinflamatorii şi oLAB la loturile de pacienŃi cu IMA şi corelaŃii variabi-
le între aceşti parametrii la loturile AIS şi AS.

Concluzii: ConcentraŃiile serice crescute ale citokinelor proinflamatorii la pacienŃii cu ateroscleroză
coronariană confirmă faptul că reacŃia inflamatorie apare precoce în leziunea aterosclerotică şi influenŃează
major progresia şi stabilitatea plăcilor de aterom, iar corelaŃia cu markerii circulanŃi ai oxidării LDL (oLAB)
poate fi un indicator pentru predicŃia riscului cardiac.

Cuvinte cheie: autoanticorpii anti LDL-oxidat, citokine proinflamatorii, ateroscleroza.
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Abstract

Background: Evidence had been provided that about several interaction between inflammation and oxi-
dized low-density lipoprotein-oxLDL within the artery wall so that the lipid hypothesis and the response to injury
hypothesis are considered different aspects of a single pathogenic pathway.

Objective: This study was conducted to analyse the correlation between serum level of proinflammatory
cytokines IL-1α and TNF α and anti-oxidized low-density lipoprotein autoantibody (oLAB) in patients with coro-
nary atherosclerosis  and to demonstrate implication of immune-inflammatory mechanisms in progression of
atherosclerotic lesion.

Material  and methods: Samples were obtained from patients with acute myocardial infarction-AMI
(70), unstable angina-UA (40), stable angina-SA (50) and from healthy subjects (40). ELISA assay was used for
quantification of serum levels of IL-1α, TNF α and oLAB.

Results: Patients with AMI and UA had significantly grown serum levels of IL-1α (p<0.05) and TNF α
(p<0.05) compared with the healthy group. The SA group differentiates from the healthy group only through
grown serum levels of TNF α (p<0.001). Significantly increased levels of oLAB appear to the AMI and UA group
(p<0.05). There is a strong correlation (r>0.6) between serum levels of proinflammatory cytokines and oLAB in
the AMI group and a variable correlation of these parameters in UA and SA a groups.

Conclusions: Increased levels of proinflammatory cytokines confirm the fact that the inflammatory re-
action appear precocious in atherosclerotic lesion and influence the progress and the stability of plaque, and the
correlation with immune markers of oxLDL may be an indicator for the prediction of the cardiac risk.

Key words: proinflammatory cytokines, anti-oxidized low-density lipoprotein autoantibody, atheroscle-
rosis.

Introducere

Boala  cardiovasculară de  origine  ate-
rosclerotică reprezintă principala cauză de mor-
talitate în societatea modernă. Patogeneza ate-
rosclerozei include interacŃiuni complexe între
celulele  peretelui  arterial  (celule  endoteliale,
macrofage,  celule  musculare  netede,  fibro-
blaşti), elementele figurate din torentul circula-
tor (monocite, limfocite, trombocite) şi lipopro-
teinele plasmatice, mai ales creşterea LDL (low
density  lipoproteins)  şi  scăderea  HDL  (hight
density lipoproteins). În evoluŃia bolii, sistemul
imun  şi  reacŃia  inflamatorie  cronică  participă
într-o interacŃiune complexă, modulând progre-
sia leziunilor.

LDL-oxidat are un rol esenŃial în iniŃie-
rea şi progresia leziunilor aterosclerotice, con-
tribuind  la  disfuncŃia  celulei  endoteliale  şi  la
destabilizarea plăcii  aterosclerotice prin multi-
ple mecanisme.16,22 Studii umane confirmă fap-

tul că LDL-oxidat şi produşii secundari ai oxi-
dării lipidelor sunt prezenŃi în plăcile ateroma-
toase.25 LDL-oxidat  reprezintă  un  autoantigen
cu imunogenitate ridicată şi determină apariŃia
de autoanticorpi la o varietate de epitopi speci-
fici  nou formaŃi,  din  structura  sa,  generaŃi  în
cursul oxidării. 

Implicarea  citokinelor  proinflamatorii
în  patogenia aterosclerozei  este controversată.
EvoluŃia inflamaŃiei în ateroscleroză este deter-
minată de balanŃa dintre citokinele proinflama-
torii IL-1α, IL-6, TNF-α şi citokinele antiinfla-
matorii IL-10, TGF-β secretate de macrofagele
şi limfocitele T activate din placa ateroscleroti-
că.

Numeroase studii  clinice, de laborator
şi epidemiologice urmăresc să identifice cauza
(cauzele)  esenŃiale  ale  iniŃierii  aterosclerozei,
concentrându-se pe stadiile preclinice ale aces-
teia, căutând noi tehnici  de diagnostic care să
permită o depistare precoce. De asemenea, efor-
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turile concertate ale unor mari colective de cer-
cetare sunt orientate către găsirea de noi metode
terapeutice şi  profilactice. Acest studiu a avut
ca scop analiza corelaŃiilor între concentraŃiile
serice  ale  citokinelor  proinflamatorii (IL-1α,
TNFα) şi concentraŃia serică a autoanticorpilor
anti LDL-oxidat (oLAB) la bolnavii cu ateros-
cleroză  coronariană  şi  demonstrarea implicării
mecanismelor imun-inflamatorii în progresia le-
ziunilor aterosclerotice.

Material şi metode

Probele au fost recoltate de la 200 de
subiecŃi, alcătuind patru loturi:  pacienŃi  cu  in-
farct miocardic acut-IMA, în număr de 70, din-
tre care 63 bărbaŃi şi 37 femei, cu vârsta cuprin-
să între 61 şi 69 de ani, angină instabilă-AIS, în
număr de 40, dintre care 28 bărbaŃi şi 12 femei,
cu vârsta cuprinsă între 60 şi 66 de ani, angină
stabilă-AS, în număr de 50, dintre care 30 băr-
baŃi şi 20 femei, cu vârsta cuprinsă între 56 şi
70 de ani şi martori-M în număr de 40, dintre
care 23 bărbaŃi şi 17 femei, cu vârsta cuprinsă
între 49 şi 69 de ani. PacienŃii au fost diagnosti-
caŃi în SecŃia de Cardiologie şi în Unitatea Co-
ronarieni a Spitalului Clinic de UrgenŃă nr.1 din
Timişoara.

Lotul  martor,  dificil  de  realizat,  este
format din subiecŃi care la examenul angiogra-
fic coronarian nu prezintă obstrucŃii coronarie-
ne, iar examenul ecografic la nivelui arterelor
carotidiene comune nu evidenŃiază plăci de ate-
rom. SubiecŃii nu prezintă manifestări clinice de
cardiopatie  ischemică,  insuficienŃă  circulatorie
cerebrală, ischemie cronică sau acută periferică
sau infarct intestino-mezenteric.

Au fost excluşi  din studiu subiecŃii cu
coronarografii mai vechi de 6 luni, pacienŃii în
stare critică, instabili hemodinamic sau cei care
au suferit intervenŃii  chirurgicale în ultimele 3
luni, subiecŃii cu istoric de boli inflamatorii sau
autoimune organice sau sistemice, pacienŃii cu
patologie asociată de tipul boală arterială coro-
nară + boală arterială periferică sau boală arte-

rială coronară + insuficienŃă circulatorie verte-
bro-bazilară de cauză aterosclerotică.

ToŃi pacienŃii au fost informaŃi de sco-
pul studiului şi au acceptat prelevarea probelor
de sânge. Probele de sange venos au fost recol-
tate  înaintea  administrării  medicaŃiei.  Serurile
obŃinute au fost împărŃite în eşantioane şi stoca-
te la –20oC, până la prelucrare.

Pentru  determinarea  profilului  lipidic
(trigliceride, colesterol total, HDL-colesterol şi
LDL-colesterol) al subiecŃilor incluşi în studiu
s-au utilizat teste enzimatice colorimetrice folo-
sind kit-uri BIOCON, Germania. Pentru măsu-
rarea  concentraŃiilor  serice  de  autoanticorpi
umani anti  LDL-oxidat a fost utilizată  tehnica
imunoenzimatică (ELISA) indirectă,  necompe-
titivă, cantitativă, folosindu-se trusa oLAB BI-
OMEDICA Gesellschaft GmbH., BIOMEDICA
GRUPPE, Austria. Tehnica utilizează anticorpi
monoclonali  murini  specifici  anti  IgG  umani
anti LDL-oxidat. Coeficientul de variaŃie (pre-
cizia) a fost sub 4.3% în cadrul testului şi sub
8.2% între  teste.  Specificitatea  testului  a  fost
determinată prin verificarea reactivităŃii încruci-
şate cu LDL nativ şi  evaluată  de producători
<5%. Pentru măsurarea concentraŃiilor serice de
citokine proinflamatorii a fost utilizată tehnica
imunoenzimatică (ELISA) directă, tip sandwit-
ch cantitativă. Au fost determinate nivelele seri-
ce pentru: IL-1α (trusa IL-1 Endogen, SUA) şi
TNF-α  (Trusa  Quantikine  human,  R&D Sys-
tems,  SUA).  Pentru  IL-1α,  precizia  testului
(CV) a fost sub 10% atât în cadrul testului cât şi
între teste. Sensibilitatea testului a fost precizată
de producători sub 2pg/ml. Specificitatea testu-
lui a fost determinată prin verificarea, de către
compania producătoare a reactivităŃii încrucişa-
te cu o serie de 11 citokine umane. Valorile se-
rice normale ale IL-1α  au fost determinate de
producător pe un lot de 9 probe şi au fost cu-
prinse între 0 si 5.4 pg/ml. Pentru TNF-α, preci-
zia testului (CV) a fost sub 5.2% în cadrul tes-
tului şi sub 7.4% între teste. Sensibilitatea testu-
lui a fost precizată de producători sub 4.4pg/ml.
Specificitatea  testului  a  fost  determinată  prin
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verificarea, de către compania producătoare, a
reactivităŃii încrucişate cu o serie de 41 citokine
umane. Valorile serice normale ale TNF α au
fost determinate de producător pe un lot de 40
probe şi au avut valori sub 15.6 pg/ml.

Analiza  statistica.  Rezultatele  au  fost
exprimate sub forma medie ± deviaŃie standard.
Rezultatele au fost comparate cu ajutorul testu-
lui t-Student nepereche, considerându-se pragul
minim de semnificaŃie statistică 0.05 (p<0.05).
CorelaŃiile s-au efectuat utilizând testul de core-
lare Pearson. S-a considerat absenŃa corelaŃiei
în cazul |r| < 0.2, corelaŃie slabă 0.2< |r| < 0.4,
corelaŃie medie 0.4< |r| < 0.6, corelaŃie puterni-
că 0.6< |r| < 0.8, corelaŃie foarte puternică |r| >
0.8.

Rezultate

În  Tabelul 1 sunt redate caracteristicile
demografice, clinice şi profilul lipidic ale celor
patru loturi studiate.

În Tabelul 2 sunt redate nivelele serice
ale autoanticorpilor anti LDL-oxidat exprimate
în mU/ml la loturile studiate, alături de interpre-
tarea statistică obŃinută prin compararea loturi-
lor de pacienŃi cu lotul martor, compararea va-
lorilor lotului infarct miocardic acut cu valorile
loturilor  angină  instabilă  şi  angină  stabilă  şi
compararea valorilor  loturilor  angină  instabilă
cu angină stabilă.

În Tabelul 3 sunt redate nivelele serice
ale IL-1 α exprimate în pg/ml la loturile studia-
te,  alături  de  interpretarea  statistică  obŃinută
prin  compararea loturilor  de pacienŃi  cu  lotul
martor.

În  Tabelul 4 sunt redate concentraŃiile
serice ale TNFα exprimate în pg/ml, la loturile
studiate, alături de interpretarea statistică obŃi-
nută prin compararea loturilor de pacienŃi cu lo-
tul martor.

CorelaŃiile concentraŃiilor serice ale ci-
tokinelor  proinflamatorii  IL-1 α,  TNFα  şi  ale
autoanticorpilor anti LDL-oxidat sunt redate în
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Tabelul 1. Caracteristicile demografice, clinice şi profilul lipidic pentru cele 4 loturi

Parametrul Lotul 
IMA

Lotul
AIS

Lotul
AS

Lotul
control

Număr 70 40 50 40

BărbaŃi (%) 89 71 60 56

Vârsta (a) 65±4 63±3 63±7 59±10
Indicele  de  masă corporală
(kg/m2) 27.1±4.2 26.3±4.3 27.4±2.5 26.8±5.1

Factori de risc coronarian:
-Antecedente heredo-colaterale de
boli cardiovasculare % 
-Hipertensiune  arterială  (peste
140/90 mmHg) %
- fumători(%)
- diabet zaharat (%)

39

53.4
67.3
48

32

54.5
70.1
47

30

35.3
63.9
40

20

30.0
58.8
10

Colesterol total (mg/dl)
HDL colesterol (mg/dl)
LDL colesterol (mg/dl)
Trigliceride (mg/dl)
Indice de aterogenitate

247.30±97.17
27.43±14.16*
175.40±64.55*
198.78±61.24*
9.79±1.51*

225.85±85.85
33.16±13.47*
148.97±35.86*
231.33±149.68*
6.53±0.07*

196.19±74.73
22.8±9.02*
125.61±23.24*
247.29±126.32*
8.66±0.15*

177.60±23.32
61.52±18.36
104.41±28.68
94,70±34.58
3.05±0.51

* p<0.05 versus control
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următorul tabel (Tabel 5) sub forma coeficien-
tului de corelaŃie |r|.

PacienŃii cu IMA  şi AIS  prezintă con-
centraŃii  serice semnificativ crescute ale  IL-1α
(p<0,05) şi TNF-α (p<0,05) faŃă de lotul martor.
Lotul AS se diferenŃiază de lotul martor numai
prin  concentraŃiile  serice  crescute  ale  TNFα
(p<0,001).  Valori  semnificativ  crescute  ale
oLAB apar la loturile IMA şi AIS.

Există o corelaŃie puternică (|r|>0.6) în-
tre citokinele proinflamatorii şi oLAB la loturi-
le de pacienŃi cu IMA şi corelaŃii variabile între
aceşti parametrii la loturile AIS şi AS.

DiscuŃii

În cadrul prezentului studiu am consta-
tat că nivelele serice ale IL-1α sunt semnificativ
crescute la pacienŃii cu infarct miocardic acut şi
angină  instabilă.  În  literatură  există  date  care
confirmă  aceste rezultate, în plus există  unele
studii  care arată o creştere a nivelelor serice ale
IL-1α şi  la pacienŃii  cu angină stabilă.  Aceste
rezultate susŃin afirmaŃia că IL-1α deŃine un rol
important în progresia leziunilor aterosclerotice.
Sursele  celulare  ale  IL-1α  sunt  aproape toate
celulele  sistemului  mononuclear-fagocitar  şi
limfocitele, în special limfocitul T. Fenomenele
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Tabelul 2. Nivelul seric al autoanticorpilor anti LDL-oxidat la loturile studiate. Valori medii±DS

Lotul IMA Lotul AIS Lotul AS Lotul control

Autoanticorpi anti
LDL-oxidat (mU/ml) 541.12±154.15 433.87±87.65 209.48±79.16 238.72±60.27

SemnificaŃie statistică
p<0.05 p<0.05 p>0.05 Vs martor

p>0.05 p<0.05 Vs infarct miocardic acut
p<0.05 Vs. angină instabilă

Tabelul 3. Nivelul seric al IL-1α la loturile studiate. Valori medii±DS

Lotul IMA Lotul AIS Lotul AS Lotul control
IL-1 α (pg/ml) 7.7±4.4 5.1±3.1 2.9±1.2 2.6±1.7
SemnificaŃie statistică p<0.01 p<0.05 p>0.05

Tabelul 4. ConcentraŃia serică a TNFα la loturile studiate, exprimată în pg/ml. Valori medii±DS

Lot infarct miocardic acut Lot angin ă instabilă Lot angină stabilă Lot martor
TNFα (pg/ml) 24.78±5.6 16.7±3.2 16.9±1.6 6.8±2.2

SemnificaŃie sta-
tistică P<0.001 P<0.001 P<0.001

Tabelul 5. CorelaŃiile IL-1 α- TNFα- oLAB

IL-1 α TNFα

oLAB
Lot infarct miocardic acut

|r| = 0.649
n=70

|r| = 0.609
n=70

oLAB
Lot angină instabilă

|r| = 0.533
n=40

|r| = 0.491
n=40

oLAB
Lot angină stabilă

|r| = 0.246
n=50

|r| = 0.408
n=50
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de distrucŃie  celulară  miocardică  probabil  sti-
mulează  producŃia de IL-1α.  IL-1α  stimulează
recrutarea leucocitelor  la nivelul  plăcii  ateros-
clerotice prin creşterea expresiei moleculelor de
adeziune la nivelul peretelui vascular şi sinteza
unor citokine chemoatractante. Efectul inflama-
tor  este  în  parte  superpozabil  celui  IL-6  şi
TNFα datorită faptului că induce sinteza acestor
citokine la nivelul macrofagelor şi  celulelor T
din placă 15, având un rol activ în cascada cito-
kinelor proinflamatorii. IL-1α poate induce pro-
ducŃia  locală  de  factori  de  creştere  incluzând
factori de creştere derivaŃi din plachete şi facto-
rul de creştere fibroblastic ce pot juca un rol în
evoluŃia  şi  complicarea  plăcii.23 Există  studii
experimentale care afirmă că IL-1α poate fi un
predictor  pentru  evenimentele  coronariene.19

IL-1 a fost găsit crescut în primele 2 zile de spi-
talizare la pacienŃii cu angină instabilă şi asociat
cu un risc crescut al evenimentelor coronariene
intraspitaliceşti1.  IL-1α  stimulează  transcripŃia
receptorilor specifici pentru LDL-oxidat stimu-
lând astfel captarea acestora de către macrofa-
gele şi  celulele musculare netede activate din
placa de aterom.5 IL-1α prezintă un rol activ în
cascada citokinelor proinflamatorii determinând
eliberarea de IL-6 la nivelul macrofagelor şi ce-
lulelor T din placă.15

Nivele serice ale TNFα au fost crescute
la toate loturile de pacienŃi comparativ cu lotul
martor, nivelele cele mai ridicate fiind la paci-
enŃii cu infarct miocardic acut. Există studii în
literatură  care confirmă  rezultate noastre (19,24).
Sursa de TNFα o reprezintă limfocitul T activat.
TNFα stimulează producŃia de IL-6, determină
creşterea  expresiei  moleculelor  de  adeziune
(ICAM, VCAM), intervine în favorizarea per-
petuării  infiltratului  inflamator  mononuclear,
intervine în procesele de fibroză.14  TNF-α  sti-
mulează expresia IL-2R şi producŃia de IL-2 şi
IFN-γ de către limfocitele T activate.11  TNF-α
stimulează producŃia de IL-1 în celula muscula-
ră netedă şi producŃia de IL-6, IL-8, GM-CSF
din fibroblaşti.3  TNF-α are un rol central în cas-
cada de citokine la nivelul plăcii aterosclerotice,

declanşând eliberarea altor citokine care ampli-
fică efectele biologice ale TNF-α. IL-1 şi TNF-
γ stimulează efectele TNF-α, iar IL-10 le inhi-
bă. Recent s-a demonstrat că administrarea de
inhibitori ai TNF-α inhibă citokina IL-6, recep-
torii TNF-α şi proteinele de fază acută (amiloid
A, haptoglobina şi fibrinogenul) 6,12,13.

În cadrul studiu am constatat că autoan-
ticorpii  anti  LDL-oxidat  sunt  prezenŃi  în con-
centraŃii  detectabile atât la loturile de pacienŃi
cu  ateroscleroză  coronariană  clinic  manifestă
cât şi la lotul martor. Cele mai mari valori ale
concentraŃiei  serice  a  autoanticorpilor  anti
LDL-oxidat  aparŃin  loturilor  infarct  miocardic
acut  şi  angină  instabilă,  între cele două  loturi
neexistând  diferenŃe  semnificative  statistic.
Cele mai mici valori ale concentraŃiei serice a
autoanticorpilor anti LDL-oxidat aparŃin lotului
de pacienŃi  cu angină  stabilă,  existând o dife-
renŃă  semnificativă  statistic  cu  celelalte  loturi
de pacienŃi, dar nu şi faŃă de lotul martor. Multe
studii recente au arătat prezenŃa autoanticorpilor
anti LDL-oxidat la pacienŃii cu boli arteriale co-
ronariene. În aceste studii, pacienŃii au prezen-
tat concentraŃii  serice crescute ale autoanticor-
pilor anti LDL-oxidat în comparaŃie cu subiecŃii
normali (confirmând în parte şi rezultatele pre-
zentului  studiu),  ceea  ce  sugerează  că  aceste
concentraŃii  pot  avea  o  valoare  diagnostică
şi/sau  prognostică.10,13,21 Există  însă  studii  în
care nu au fost observate diferenŃe ale concen-
traŃiei serice a autoanticorpilor anti LDL-oxidat
între pacienŃi şi martorii sănătoşi. Cauzele aces-
tei  inconsecvenŃe  între  rezultatele  diferitelor
studii clinice nu sunt cunoscute. Un screening
de medicină  preventivă  efectuat  pe  un  lot  de
800 de subiecŃi sănătoşi cu vârste între 20 şi 60
ani evidenŃiază o relaŃie invers proporŃională în-
tre  concentraŃia  serică  a  autoanticorpilor  anti
LDL-oxidat  şi  vârstă,  valorile autoanticorpilor
anti LDL-oxidat scăzând semnificativ în grupul
de vârstă 20-40, ceea ce poate indica primul pas
în ateroscleroză. ConcentraŃiile ridicate la popu-
laŃia tânără sunt interpretate de autori ca un me-
canism de protecŃie al organismului faŃă de pro-
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cesele oxidative suferite de LDL.9,20  Există stu-
dii în care măsurarea concentraŃiei serice a au-
toanticorpilor  anti  LDL-oxidat  arată  valorile
cele mai mari la pacienŃii cu infarct miocardic
acut (10,13), în timp ce alte studii evidenŃiază va-
lori scăzute la pacienŃii cu sindroame coronarie-
ne acute faŃă de subiecŃii sănătoşi, speculându-
se faptul că LDL-oxidat poate forma complexe
imune cu autoanticorpii preexistenŃi, care acŃio-
nează ca un vehicul pentru epurarea antigenului
6,7,12,17. Astfel, nivelele scăzute ale autoanticorpi-
lor anti LDL-oxidat  în cadrul aterosclerozei co-
ronariene pot reflecta consecinŃa unui efect pro-
tectiv.4,8  Studii la care concentraŃia serică a au-
toanticorpilor anti LDL-oxidat a fost semnifica-
tiv scăzută la loturile de pacienŃi cu infarct mio-
cardic acut, angină instabilă şi angină stabilă, în
etapa iniŃială, după 30 de zile la o nouă evalua-
re, evidenŃiază creşteri marcate ale acestui para-
metru la lotul infarct miocardic acut. Acest răs-
puns reflectă probabil activarea imună determi-
nată de expunerea la LDL-oxidat şi la epitopii
specifici oxidaŃi, eliberaŃi atât prin fisura plăcii
aterosclerotice cât şi, în cazul infarctului mio-
cardic acut, din surse suplimentare (celule mus-
culare  netede,  celule  apoptotice).2  În  studiul
nostru,  concentraŃiile  autoanticorpilor  anti
LDL-oxidat diferenŃiază pacienŃii cu infarct mi-
ocardic acut şi angină instabilă faŃă de pacienŃii
cu angină stabilă şi martori. Există corelaŃii în-
tre nivelele plasmatice ale autoanticorpilor anti
LDL-oxidat şi citokinele proinflamatorii la toa-
te loturile de pacienŃi, dar mai ales o corelaŃie
puternică la lotul infarct miocardic acut. 

Concluzii

ConcentraŃiile serice crescute ale cito-
kinelor proinflamatorii la pacienŃii cu ateroscle-
roză coronariană confirmă faptul că reacŃia in-
flamatorie apare precoce în leziunea ateroscle-
rotică şi influenŃează major progresia şi stabili-
tatea plăcilor de aterom, iar corelaŃia cu marke-
rii  circulanŃi  ai  oxidării  LDL (oLAB) poate fi
un indicator pentru predicŃia riscului cardiac.
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