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Leptyna w surowicy krwi u osób chorujących 
na twardzinę układową

 
The serum level of leptin in systemic sclerosis patients

Katarzyna Winsz-Szczotka, Kornelia Kuźnik-Trocha, 
Katarzyna Komosińska-Vassev, Krystyna Olczyk

S T R E S Z C Z E N I E

Wytwarzane w tkance tłuszczowej substancje, tzw. adipokiny, uczest-
niczą w etiopatogenezie nadciśnienia tętniczego, zaburzeń lipidowych, 
miażdżycy, choroby niedokrwiennej serca oraz insulinooporności. Jedną 
z adipokin uczestniczących w rozwoju wymienionych schorzeń jest lep-
tyna, której ilościową ocenę w surowicy krwi osób chorych na twardzinę 
układową przyjęto za cel niniejszej pracy. Dla realizacji nadrzędnego celu 
postanowiono także ocenić zależność między stężeniem tego hormonu 
w surowicy krwi a czasem trwania choroby, wartością OB oraz wielkością 
indeksu Rodnana.
Ilościowej oceny stężenia leptyny w surowicy krwi osób chorych na twar-
dzinę układową oraz osób zdrowych dokonano metodą immunoenzy-
matyczną. Stwierdzono obniżenie stężenia leptyny w surowicy krwi osób 
chorych na twardzinę układową. Ponadto dowiedziono, że istnieje wyraź-
ny związek między leptynemią a czasem trwania choroby, wartością OB 
oraz wielkością indeksu Rodnana. 

S Ł O WA  K L U C Z O W E

twardzina układowa, tkanka tłuszczowa, leptyna.

A B S T R AC T

The adipokines produced in the adipose tissue contribute to the etiopatho-
genesis of arterial hypertension, lipid disorders, atherosclerosis, ischaemic 
heart disease or insulin resistance. Leptin is one of the adipokines involved 
in the development of these diseases. The aim of our study was quantita-
tive leptins assessment in the blood serum of patients with systemic scle-
rosis. Furthermore, we evaluated the correlations between: leptin blood 
concentration and duration of the disease, the erythrocyte sedimentation 
rate as well as the value of Rodnan skin score.
Quantitative assessment of leptin concentration was carried out in the 
blood serum of patients with systemic sclerosis and healthy people, with 
the use of immunoenzymatic method. 
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W S T Ę P

Twardzina układowa (TU) jest uogólnioną 
chorobą tkanki łącznej, o nie do końca wy-
jaśnionej etiologii. U podłoża tego schorzenia 
leżą strukturalne zmiany w obrębie drobnych 
naczyń krwionośnych, ze współistniejącymi 
naciekami okołonaczyniowymi [1,2,3]. Oma-
wianą patologię charakteryzują złożone zabu-
rzenia immunologiczne, prowadzące – poprzez 
stymulację procesu zapalnego – do włóknienia 
skóry i narządów wewnętrznych, w tym jelit, 
serca, nerek, płuc, stawów czy układu nerwo-
wego [1,2,3,4]. Rozwój zaburzeń fi brotycz-
nych w przebiegu TU, związanych z nadmier-
ną biosyntezą i gromadzeniem komponentów 
macierzy pozakomórkowej tkanki łącznej, 
tj. kolagenu, fi bronektyny, tenascyny czy gli-
kozoaminoglikanów, wiąże się ze złożonymi 
interakcjami między komórkami śródbłonka, 
limfocytami, makrofagami oraz fi broblasta-
mi [3,4,5]. Wspomniane interakcje zależą od 
współdziałania szeregu mediatorów, takich 
jak cytokiny, chemokiny i czynniki wzrostowe, 
szczególnie zaś TGF- , TNF- , PDGF oraz IL-1, 
IL-6, IL-13 [3,4]. Znaczącym źródłem pro-
zapalnych czynników stymulujących proces 
włóknienia jest tkanka tłuszczowa, uważana 
obecnie za jeden z największych gruczołów 
wydzielania wewnętrznego. Czynność endo-
krynna wymienionego typu tkanki łącznej 
wiąże się z biosyntezą i wydzielaniem do krwi 
adipokin [6,7]. To właśnie liczne funkcje tych 
cząsteczek w organizmie skutkują powiązania-
mi między tkanką tłuszczową, zaburzeniami 
metabolicznymi i zapalnymi chorobami au-
toimmunologicznymi [7,8,9]. Dowiedziono 
bowiem, że adipokiny wywierając wpływ na 
przemiany biochemiczne ustroju uczestniczą 
w etiopatogenezie nadciśnienia tętniczego, 
choroby niedokrwiennej serca, insulinoopor-
ności czy też cukrzycy typu 2 [6,7,8,9]. Jedną 
z adipokin regulujących gospodarkę energetycz-
ną ustroju w ciągu całego życia, a także proce-
sy hematopoezy, angiogenezy oraz gojenia się 

The research has proved that leptin level in blood serum of systemic sclerosis patients is decreased. 
Also, we have confi rmed the existence of clear correlation between leptinemy and the values of 
duration of the disease, the erythrocyte sedimentation rate as well as the value of Rodnan skin 
score.  

K E Y  W O R D S

systemic sclerosis, adipose tissue, leptin

ran jest leptyna [6,7,10]. Pomimo że rola tej 
adipokiny w etiopatogenezie TU nie jest w peł-
ni jasna, uważa się, że jako ważny modulator 
zapalenia może ona stanowić ogniwo łańcu-
cha patogenetycznych zmian prowadzących do 
ujawnienia się omawianej patologii. Nie wia-
domo również, czy obserwowanym w przebie-
gu TU zmianom metabolizmu ustrojowego, 
w tym tkanki tłuszczowej, towarzyszą ilościo-
we zmiany leptyny we krwi. W niniejszej pra-
cy dokonano oceny leptynemii u osób chorych 
na TU. Oceniono także zależność między stę-
żeniem adipokiny a czasem trwania choroby, 
wartością niespecyfi cznego wskaźnika procesu 
zapalnego (OB) oraz wielkością indeksu Rod-
nana, odzwierciedlającego zasięg zmian skór-
nych.

M A T E R I A Ł  I  M E T O DY

Materiał do badań stanowiła krew pobrana od 
28 osób z TU rozpoznaną na podstawie cha-
rakterystycznych objawów klinicznych oraz 
wyników badań laboratoryjnych. Wyniki pa-
rametrów hematologicznych i biochemicznych 
oznaczonych we krwi osób chorych na TU 
przedstawiono w tabeli I. 
Rozpoznanie TU ustalono opierając się na kry-
teriach Amerykańskiego Towarzystwa Reuma-
tologicznego, na podstawie obecności stward-
nienia skóry, obejmującego obszary proksy-
malne od stawów śródręczno-paliczkowych 
lub śródstopno-paliczkowych, zaliczanych do 
tzw. kryterium dużego, lub dwóch spośród 
trzech kryteriów małych, takich jak: 
– sklerodaktylia, czyli stwardnienie skóry 

w obszarze dystalnym od stawów śródręcz-
no-paliczkowych,

– ubytki tkanek w obrębie opuszek palców 
lub naparstkowate blizny,

– przypodstawne włóknienie płuc.
Rozpoznaną na podstawie objawów klinicz-
nych TU potwierdzono badaniami immunolo-
gicznych wskaźników autoagresji. U chorych 
wykazano obecność we krwi przeciwciał prze-
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ciwjądrowych (ANA) oraz przeciwciał przeciw-
ko topoizomerazie I (Scl-70).
U osób chorych oceniono zasięg zmian skór-
nych, posługując się zmodyfi kowanym indek-
sem Rodnana (modifi ed Rodnan skin score, 
mRSS), przyjmując 0–3-stopniową skalę punk-
tacji. Ocena zmian skórnych na podstawie 
mRSS polegała na palpacyjnej ocenie moż-
liwości ujęcia w fałd skóry w 17 obszarach 
ciała, tj. twarzy, palców obu rąk, obu dłoni, 
przedramion, ramion, przedniej powierzchni 
klatki piersiowej, brzucha, obu stóp, podudzi 
i ud. Suma wszystkich pomiarów stanowiła 
ostateczny wynik badania.
Materiał kontrolny stanowiły próbki krwi po-
brane od 30 osób zdrowych, poddających się 
okresowym badaniom kontrolnym. Wyniki 
rutynowych oznaczeń hematologicznych i bio-
chemicznych krwi, obejmujących ocenę licz-
by leukocytów, erytrocytów, trombocytów, 
ocenę wartości wskaźnika hematokrytowego, 
wartości OB, a ponadto ocenę stężenia hemo-
globiny, białka, glukozy, cholesterolu, triacy-
logliceroli oraz aktywności amylazy, pozwoliły 
na wyeliminowanie osób, u których wartości 
ocenianych parametrów odbiegały od wielko-
ści referencyjnych. 

Charakterystykę kliniczną badanych osób, 
przedstawiono w tabeli II. 

Tabela I. Wyniki parametrów hematologicznych i biochemicznych 
oznaczonych we krwi osób chorych na twardzinę układową

Table I. Results of hematological and biochemical parameters as-
sessed in blood serum of systemic sclerosis patients

Lp.
Oznaczony 
parametr 
we krwi

Wyniki oznaczeń 
(średnia ±
odchylenie 

standardowe)

Zakres 
wartości 

referencyjnych

1 PLT [103/µl] 228,69 ± 87,84 135–350

2 WBC [103/µl] 7,60 ± 3,12 4,0–10,0

3 RBC [106/µl] 4,2 ± 0,39 4,0–5,0

4 Ht [%] 37,00 ± 3,78 36,0–47,0

5 Hb [g/l] 12,25 ± 1,39 12,0–16,0

6 OB [mm/1 godz.] 23,13 ± 16,04 3,0–10,0

7 CRP [mg/l] 13,76 ± 25,47 0,0–10,0

8 Białko [g/dl] 6,37 ± 0,80 6,0–8,0

9 Glukoza [mg/dl] 88,67 ± 12,75 75,0–108,0

10 FA [U/l] 97,86 ± 34,85 20,0–70,0

11 -globuliny [%] 18,83 ± 5,65 11,0–21,0

Osoby badane Osoby chore na 
twardzinę układową 

Osoby 
zdrowe

N 28 30

Płeć K/M 26/4 20/10

Wiek (lata) 53±15 50,67±11,60

Czas trwania choroby
 (lata)

4,47±3,51 –

Wskaźnik Rodnana 
(zmodyfi kowany)

20,58±13,07 –

Tabela II. Charakterystyka kliniczna badanych osób (wyniki przed-
stawiono w postaci średniej ± odchylenie standardowe)

Table II. Clinical profi le of examined persons (the results are shown 
as a mean value and standard deviation)

N – liczebność grupy; K – kobiety; M – mężczyźni

Wszystkie osoby, których krew została wy-
korzystana do badań stanowiących cel pracy, 
wyraziły zgodę na wykonanie dodatkowych 
oznaczeń biochemicznych w tym materiale. Na 
przeprowadzenie badań stanowiących przed-
miot niniejszej pracy wyraziła zgodę Komisja 
Bioetyczna Śląskiego Uniwersytetu Medyczne-
go w Katowicach.

O Z N AC Z E N I E  S T Ę Ż E N I A  L E P T Y N Y 

Oceny stężenia leptyny w surowicy krwi do-
konano metodą immunoenzymatyczną (ELI-
SA, Enzyme-Linked Immunosorbent Assay), 
testem fi rmy TECO Human Leptin ELISA Kit. 
Ilościowego oznaczenia adipokiny dokonano 
w plastikowych studzienkach mikropłytki, 
których wewnętrzne powierzchnie opłaszczo-
ne były specyfi cznymi przeciwciałami prze-
ciwko oznaczanemu antygenowi – leptynie. 
W następujących po sobie etapach analizy do 
studzienek dodawano kolejno: wzorcowe roz-
twory leptyny lub surowicę badaną, roztwór 
przeciwciał skierowanych przeciwko anty-
genowi z przyłączonym enzymem oraz roz-
twór substratu dla skoniugowanego enzymu. 
W wyniku kolejnych reakcji powstawał barwny 
produkt, którego absorbancję mierzono spek-
trofotometrycznie przy długości fali 450 nm. 
Intensywność zabarwienia, a tym samym ilość 
powstałego produktu, była proporcjonalna do 
stężenia oznaczanego antygenu. 
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S TAT Y S T Y C Z N E  O P R AC O WA N I E  W Y N I K Ó W

Otrzymane wyniki poddano analizie staty-
stycznej, obejmującej: weryfi kację normalno-
ści rozkładu danej cechy testem Shapiro-Wil-
ka, eliminację wyników wątpliwych testem 
Q-Dixona, wyznaczenie średnich wartości 
i odchyleń standardowych dla danej cechy 
oraz określenie istotności różnic średnich war-
tości danej cechy dla grupy kontrolnej i grup 
badanych testem t-Studenta. Za znamienny 
statystycznie przyjęto poziom istotności różnic 
p < 0,05. Siłę prostoliniowej zależności stęże-
nia leptyny w surowicy krwi od czasu trwania 
schorzenia, wartości OB i wartości wskaźnika 
Rodnana oceniono testem dla współczynnika 
korelacji Pearsona. Obliczenia przeprowadzo-
no za pomocą komputerowego programu STA-
TISTICA, wersja 6.

W Y N I K I

W przebiegu TU dochodzi do zmian stęże-
nia leptyny w surowicy krwi. W grupie osób 
zdrowych średnia wartość stężenia leptyny, 
wyrażona w ng/ml, wyniosła 13,26 ± 6,53, 
zaś w grupie osób z kolagenozą 9,14 ± 5,66. 
Uzyskane wyniki wskazują, że w surowicy 
krwi osób z TU leptyna występuje w stęże-
niach istotnie niższych (p < 0,001) od warto-
ści stężeń tej proteiny w surowicy krwi osób 
zdrowych. Znamienne statystycznie obniżenie 
stężenia leptyny w surowicy krwi osób z TU 
osiągnęło wartość rzędu 31% w stosunku do 
stężenia ocenianej adipokiny w surowicy krwi 

osób zdrowych, co zilustrowano grafi cznie na 
rycinie 1.
Dla pełniejszej oceny przemian metabolicz-
nych tkanki tłuszczowej w przebiegu TU znaj-
dującej wyraz w zmianach ilościowych leptyny 
w surowicy krwi, dokonano oceny zależności 
między surowiczym stężeniem wymienionej 
proteiny a czasem trwania choroby, wartością 
nieswoistego wskaźnika procesu zapalnego, 
określanego przez pomiar szybkości opadania 
krwinek czerwonych w niekrzepnącej krwi 
jako OB, oraz wartością indeksu Rodnana, 
będącego odzwierciedleniem grubości fałdu 
skórnego.
Przeprowadzona w ramach niniejszej pracy 
ocena zależności między stężeniem leptyny 
w surowicy krwi osób z TU a czasem trwania 
choroby, opisana współczynnikiem korela-
cji Pearsona r = 0,461, wskazała na istnienie 
przeciętnej, ujemnej współzależności mię-
dzy wymienionymi zmiennymi. Związek ten 
w postaci wykresu rozrzutu przedstawiono na 
rycinie 2. 

Ryc. 1. Różnice w stężeniu leptyny surowicy krwi między osobami 
z grupy kontrolnej, osoby zdrowe – 1, a chorymi na twardzinę 
układową – 2, wyrażone w odsetkach wartości grupy kontrolnej.

Fig. 1. Diff erences of leptins concentration in blood serum between 
healthy people – 1 and systemic sclerosis patients, expressed in per-
centage of controls group results – 2.

Ryc. 2. Współzależność między stężeniem leptyny w surowicy krwi 
osób z twardziną układową a czasem trwania choroby.

Fig. 2. The correlation between the serum level of leptin in systemic 
sclerosis patients and duration of diseases.  

Wysoką dodatnią współzależność, opisaną 
współczynnikiem korelacji Pearsona r = 0,533, 
wykazano natomiast między stężeniem lepty-
ny w surowicy krwi a wartością wskaźnika OB 
u osób chorych, co zilustrowano grafi cznie na 
rycinie 3.
Oceniono także zależność między stężeniem 
leptyny w surowicy krwi osób z TU a gruboś-
cią fałdu skórnego, ocenionego według 4-stop-
niowej skali w 17 obszarach ciała. Wszystkie 
pomiary zsumowano, a ostateczne wyniki 
u chorych, których krew wykorzystano do ba-
dań stanowiących cel niniejszej pracy, wahały 
się od 3 do 36. Ocena siły prostoliniowej za-
leżności między stężeniem ocenianej leptyny 
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a wartością wskaźnika Rodnana wskazała na 
wysoką ujemną współzależność między wy-
mienionymi zmiennymi. Zależność tę ilustruje 
wartość współczynnika korelacji Pearsona wy-
nosząca r = 0,669. Związek ten w postaci wy-
kresu rozrzutu przedstawiono na rycinie 4. 

  

DY S K U S J A

Ryc. 3. Współzależność między stężeniem leptyny w surowicy krwi 
osób z twardziną układową a wartością wskaźnika OB.

Fig. 3. The correlation between the serum level of leptin in systemic 
sclerosis patients and the erythrocyte sedimentation rate.
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Ryc. 4. Współzależność między stężeniem leptyny w surowicy krwi 
osób z twardziną układową a wartością indeksu Rodnana.

Fig. 4. The correlation between the serum level of leptin in systemic 
sclerosis patients and the value of Rodnan skin score.
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Układowe choroby tkanki łącznej, tzw. ko-
lagenozy, z uwagi na kliniczne konsekwen-
cje wynikające z zaburzeń struktury i funkcji 
wielu narządów, stanowią poważny problem 
zdrowotny współczesnego społeczeństwa [11]. 
Jedną z kolagenoz, rozpoznawaną u 1 na 3300 
osób w populacji ogólnej, jest twardzina ukła-
dowa (TU), cechująca się przewlekłym proce-
sem zapalnym o podłożu autoimmunologicz-
nym [1,2,3,4,11]. Wymienionej patologii to-
warzyszy proces włóknienia, obejmujący po-

czątkowo skórę, a następnie rozszerzający się 
na narządy wewnętrzne [5,12,13]. U chorych 
w obrębie skóry oraz nerek, płuc, serca, jelit, 
stawów czy mięśni dochodzi do nadmiernej 
biosyntezy i kumulacji komponentów macie-
rzy pozakomórkowej (ECM) tkanki łącznej, 
w tym szczególnie kolagenu, a także glikozo-
aminoglikanów, tenascyny czy fi bronektyny 
[5,12,13]. Uważa się, że proces włóknienia 
„twardzinowego” wynika głównie z groma-
dzenia kolagenów typu I, III, V, VI, VII, cechu-
jących się zwiększoną liczbą włókien o małym 
usieciowaniu [5,13]. 
Zaburzenia metabolizmu białek włóknistych 
i innych makrocząsteczek macierzy pozako-
mórkowej tkanki łącznej u osób z TU stano-
wią jednak prawdopodobnie proces wtórny 
do innych, mało poznanych jeszcze zjawisk 
aktywujących wymienioną tkankę. Wiadomo, 
że ECM – tradycyjnie postrzegana jako statycz-
ne rusztowanie utrzymujące właściwą struktu-
rę tkanki – stanowi układ bardzo dynamiczny, 
którego wysoce elastyczne składniki oddziałują 
na siebie [13,14,15]. Z jednej strony utrzymu-
ją mocną, elastyczną i zwartą strukturę tkanki, 
z drugiej zaś, przez regulację oddziaływań ko-
mórka–macierz, modulację zewnątrzkomór-
kowych sygnałów oraz zapewnienie miejsc 
magazynowania czynników wzrostu i cytokin, 
kontrolują funkcjonowanie komórek [14,15]. 
Stąd też zaburzenia złożonych interakcji mię-
dzy składnikami macierzy pozakomórkowej 
a cytokinami, czynnikami wzrostu czy re-
aktywnymi formami tlenu prowadzić mogą 
do inicjacji procesu włóknienia w przebiegu 
TU [12,13,16]. 
W początkowej fazie schorzenia aktywne lim-
focyty uwalniają liczne cytokiny, które z kolei 
aktywują fi broblasty do nadmiernej biosyntezy 
komponentów ECM [1,12,13]. Spośród czyn-
ników mających wpływ na metabolizm fi bro-
blastów należy wymienić: płytkowopochodny 
czynnik wzrostowy (PDGF), transformujący 
czynnik wzrostowy  (TGF- ), interleukinę 1 
(IL-1), interleukinę 4 (IL-4), interleukinę 6 
(IL-6) czy czynnik martwicy nowotworów  
(TNF- ) [1,12,17]. I tak na przykład, hipotezę 
o udziale PDGF w etiopatogenezie TU potwier-
dzają badania stwierdzające obecność we krwi 
osób chorych autoprzeciwciał pobudzających 
receptor dla wymienionego czynnika [17]. Nie 
wiadomo jednak, czy autoprzeciwciała te są 
czynnikiem patogennym, czy jedynie epifeno-
menem wynikającym z utraty tolerancji im-
munologicznej. 
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W efekcie pobudzenia fi broblastów w prze-
biegu TU dochodzi – w obrębie narządów 
dotkniętych procesem włóknienia – do zastę-
powania czynnych komórek włóknami kola-
genowymi [13]. Proces ten prawdopodobnie 
ma także miejsce w obrębie tkanki tłuszczo-
wej. Teorię tę zdają się potwierdzać wyniki 
badań uzyskane w ramach niniejszej pracy. 
Stwierdzono bowiem, że leptyna – produkt 
endokrynnej czynności tkanki tłuszczowej 
– w surowicy krwi osób chorych występuje 
w stężeniach znacznie niższych w porównaniu 
z leptynemią osób zdrowych. 
Uzyskane wyniki w znacznym stopniu kore-
spondują z rezultatami badań Kotulskiej i wsp. 
[18]. Wymienieni autorzy wykazali u kobiet 
z twardziną układową obniżenie stężenia lep-
tyny korelujące ze wskaźnikiem masy ciała 
– BMI (body mass index). Natomiast Gunay-
din i wsp. [19] opisali zwiększone stężenie 
omawianej adipokiny we krwi osób z innym 
typem kolagenozy niż TU, tj. z reumatoidal-
nym zapaleniem stawów, zaś Garcia-Gonzalez 
i wsp. [20], Chung i wsp. [21] oraz Vadacca 
i wsp. [22] potwierdzili hiperleptynemię u osób 
z toczniem rumieniowatym układowym. 
Odmienne stężenia leptyny we krwi pacjen-
tów z różnymi typami układowych chorób 
tkanki łącznej wynikają prawdopodobnie ze 
znacznych rozbieżności postaci klinicznych 
wymienionych patologii oraz stopnia nasile-
nia procesu zapalnego [7]. Wiadomo bowiem, 
że hiperleptynemia stanowi odpowiedź orga-
nizmu na toczący się proces zapalny, np. to-
warzyszący infekcji [7,9]. Uwolnione w czasie 
ostrej fazy prozapalne cytokiny stymulują adi-
pocyty do nadmiernej biosyntezy leptyny, któ-
ra z kolei aktywuje monocyty i makrofagi, po-
tęgując tym samym wytwarzanie zarówno ko-
lejnych cytokin prozapalnych, w tym – TNF-  
czy IL-6 przez te komórki, jak i reaktywnych 
form tlenu [6,7]. Znane są też stymulujące 
wpływy leptyny na proliferację limfocytów 
T i na kierunkowanie ich różnicowania [6,9]. 
Wykazano ponadto, że omawiana adipokina 
wykazuje równocześnie, obok cech czynnika 
prozapalnego, właściwości przeciwzapalne, co 
wyraża się nasilaniem syntezy i uwalniania 
antagonisty receptora IL-1 (IL-1Ra) [7]. Suge-
ruje się, że towarzysząca ostrej fazie zapalnej 
hipersekrecja leptyny może spełniać rolę czyn-
nika wspomagającego układ immunologiczny, 
natomiast przewlekła stymulacja zapalna ha-
muje biosyntezę wspomnianej proteiny [7,9]. 

Sugestię tę potwierdzają kolejne wyniki badań 
uzyskane w ramach niniejszej pracy. Wykazano 
bowiem wysoką współzależność między stęże-
niem leptyny w surowicy krwi osób chorych 
na TU a wartością niespecyfi cznego markera 
procesu chorobowego, wskaźnika OB u tych 
pacjentów, zaś przeciętny związek z czasem 
trwania schorzenia. 
Twardzina układowa jest schorzeniem o trud-
nym do przewidzenia przebiegu klinicznym. 
W określonych okresach choroby mogą wy-
stępować różne objawy. Zarówno z uwagi na 
znaczną różnorodność postaci klinicznych TU, 
jak i na możliwość występowania zespołu twar-
dzinopodobnego, u każdego pacjenta należy 
określić zasięg zmian skórnych oraz ewentualne 
zajęcie narządów wewnętrznych przez proces 
włóknienia [23]. Zasięg zmian skórnych określa 
się za pomocą oceny grubości fałdu skórnego, 
określanego jako indeks (skala) Rodnana [24]. 
Skala ta jest obecnie rekomendowana jako jed-
no z podstawowych kryteriów oceny klinicznej 
pacjentów w ramach międzynarodowych ba-
dań klinicznych. Wyniki wymienionego bada-
nia diagnostycznego, przeprowadzone u pacjen-
tów, których krew wykorzystano do badań sta-
nowiących cel niniejszej pracy, skorelowane ze 
stężeniem leptyny wskazały na wysoką współ-
zależność między tymi parametrami. Związek 
ten zdaje się wskazywać, że leptynemia, podob-
nie do postępujących, rozległych zmian skór-
nych, korelujących z wystąpieniem powikłań ze 
strony płuc, serca i nerek, stanowić może wyraz 
aktywności procesu chorobowego. 

W N I O S K I

1. W przebiegu TU dochodzi do zaburzeń me-
tabolizmu tkanki tłuszczowej, znajdujących 
odzwierciedlenie w ilościowych zmianach 
leptyny w surowicy krwi osób chorych. 

2. Wydaje się, że zmniejszone surowicze stę-
żenie leptyny u chorych na TU może być 
markerem aktywności badanej choroby, na 
co wskazują wykazane zależności z wykład-
nikami klinicznymi i laboratoryjnymi TU. 

3. Przedstawione wyniki badań nie pozwala-
ją jednoznacznie wnioskować o zależności 
między leptynemią a aktywnością samego 
procesu włóknienia u chorych z omawianą 
kolagenozą. 
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