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PRACA ORYGINALNA

Leptyna w surowicy krwi u 0sob chorujacych
na twardzine uktadowa

The serum level of leptin in systemic sclerosis patients

Katarzyna Winsz-Szczotka, Kornelia Kuznik-Trocha,
Katarzyna Komosifiska-Vassev, Krystyna Olczyk

STRESZCZENIE

Wytwarzane w tkance ttuszczowej substancje, tzw. adipokiny, uczest-
niczg w etiopatogenezie nadcisnienia tetniczego, zaburzen lipidowych,
miazdzycy, choroby niedokrwiennej serca oraz insulinoopornosci. Jedna
z adipokin uczestniczacych w rozwoju wymienionych schorzen jest lep-
tyna, ktorej iloSciowg ocene w surowicy krwi oséb chorych na twardzine
uktadows przyjeto za cel niniejszej pracy. Dla realizacji nadrzednego celu
postanowiono takze oceni¢ zalezno$¢ miedzy stezeniem tego hormonu
w surowicy krwi a czasem trwania choroby, wartoscig OB oraz wielkoscia
indeksu Rodnana.

Ilosciowej oceny stezenia leptyny w surowicy krwi osob chorych na twar-
dzine uktadowg oraz oséb zdrowych dokonano metodg immunoenzy-
matyczng. Stwierdzono obnizenie stezenia leptyny w surowicy krwi os6b
chorych na twardzine uktadows. Ponadto dowiedziono, ze istnieje wyraz-
ny zwigzek miedzy leptynemia a czasem trwania choroby, wartoscia OB
oraz wielkoscig indeksu Rodnana.

SEOWA KLUCZOWE
twardzina uktadowa, tkanka ttuszczowa, leptyna.

ABSTRACT

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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The research has proved that leptin level in blood serum of systemic sclerosis patients is decreased.
Also, we have confirmed 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.
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systemic sclerosis, adipose tissue, leptin

WSTEP

Twardzina uktadowa (TU) jest uogoblniong
chorobg tkanki tacznej, o nie do konca wy-
jasnionej etiologii. U podtoza tego schorzenia
lezg strukturalne zmiany w obrebie drobnych
naczyn krwionos$nych, ze wspotistniejacymi
naciekami okotonaczyniowymi [1,2,3]. Oma-
wiang patologie charakteryzuja ztozone zabu-
rzenia immunologiczne, prowadzace — poprzez
stymulacje procesu zapalnego — do wtéknienia
skory i narzagdoéw wewnetrznych, w tym jelit,
serca, nerek, ptuc, stawow czy uktadu nerwo-
wego [1,2,3,4]. Rozwdj zaburzen fibrotycz-
nych w przebiegu TU, zwigzanych z nadmier-
na biosynteza i gromadzeniem komponentéow
macierzy pozakomoérkowej tkanki tacznej,
tj. kolagenu, fibronektyny, tenascyny czy gli-
kozoaminoglikanow, wigze sie ze ztozonymi
interakcjami miedzy komorkami $rodbtonka,
limfocytami, makrofagami oraz fibroblasta-
mi [3,4,5]. Wspomniane interakcje zalezg od
wspotdziatania szeregu mediatoréw, takich
jak cytokiny, chemokiny i czynniki wzrostowe,
szczegOlnie zas TGF-B, TNF-a, PDGF oraz IL-1,
IL-6, IL-13 [3,4]. Znaczacym zroédtem pro-
zapalnych czynnikow stymulujacych proces
widknienia jest tkanka ttuszczowa, uwazana
obecnie za jeden z najwiekszych gruczotow
wydzielania wewnetrznego. Czynno$¢ endo-
krynna wymienionego typu tkanki tgcznej
wigze sie z biosynteza i wydzielaniem do krwi
adipokin [6,7]. To witasnie liczne funkcje tych
czgsteczek w organizmie skutkuja powigzania-
mi miedzy tkanka ttuszczowg, zaburzeniami
metabolicznymi i zapalnymi chorobami au-
toimmunologicznymi [7,8,9]. Dowiedziono
bowiem, ze adipokiny wywierajac wptyw na
przemiany biochemiczne ustroju uczestnicza
w etiopatogenezie nadciS$nienia tetniczego,
choroby niedokrwiennej serca, insulinoopor-
nosci czy tez cukrzycy typu 2 [6,7,8,9]. Jedng
zadipokin regulujacych gospodarke energetycz-
na ustroju w ciggu catego zycia, a takze proce-
sy hematopoezy, angiogenezy oraz gojenia sie

ran jest leptyna [6,7,10]. Pomimo Ze rola tej
adipokiny w etiopatogenezie TU nie jest w pel-
ni jasna, uwaza sie, ze jako wazny modulator
zapalenia moze ona stanowi¢ ogniwo tancu-
cha patogenetycznych zmian prowadzgcych do
ujawnienia sie omawianej patologii. Nie wia-
domo réwniez, czy obserwowanym w przebie-
gu TU zmianom metabolizmu ustrojowego,
w tym tkanki ttuszczowej, towarzyszg iloScio-
we zmiany leptyny we krwi. W niniejszej pra-
cy dokonano oceny leptynemii u os6b chorych
na TU. Oceniono takze zalezno$¢ miedzy ste-
zeniem adipokiny a czasem trwania choroby,
wartoScig niespecyficznego wskaznika procesu
zapalnego (OB) oraz wielkoscig indeksu Rod-
nana, odzwierciedlajacego zasieg zmian skor-
nych.

MATERIAE I METODY

Materiat do badan stanowita krew pobrana od
28 0s6b z TU rozpoznang na podstawie cha-
rakterystycznych objawéw klinicznych oraz
wynikéow badan laboratoryjnych. Wyniki pa-
rametrow hematologicznych i biochemicznych
oznaczonych we krwi oso6b chorych na TU
przedstawiono w tabeli I.
Rozpoznanie TU ustalono opierajac si¢ na kry-
teriach Amerykanskiego Towarzystwa Reuma-
tologicznego, na podstawie obecnosci stward-
nienia skory, obejmujacego obszary proksy-
malne od stawéw Srodreczno-paliczkowych
lub $rédstopno-paliczkowych, zaliczanych do
tzw. kryterium duzego, lub dwoéch sposrod
trzech kryteriow matych, takich jak:

— sklerodaktylia, czyli stwardnienie skory
w obszarze dystalnym od stawow Srodrecz-
no-paliczkowych,

— ubytki tkanek w obrebie opuszek palcow
lub naparstkowate blizny,

— przypodstawne wtoknienie ptuc.

Rozpoznang na podstawie objawoéw klinicz-

nych TU potwierdzono badaniami immunolo-

gicznych wskaznikow autoagresji. U chorych
wykazano obecnos¢ we krwi przeciwciat prze-
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Tabela I. Wyniki parametréw hematologicznych i biochemicznych
oznaczonych we krwi 0sob chorych na twardzine uktadowa

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

Wyniki oznaczen

Charakterystyke kliniczng badanych o0s6b,
przedstawiono w tabeli II.

Tabela Il. Charakterystyka kliniczna badanych oséb (wyniki przed-
stawiono w postadi sredniej £ odchylenie standardowe)

Table 1. Clinical profile of examined persons (the results are shown

Oznaczony , . Zakres as a mean value and standard deviation)
(Srednia £ s
Lp. parametr . wartosci
we krwi odchylenie referencyjnych
standardowe) yiny
Osoby badane Osol:?y chore na Osoby
1 PLT[10%/ul] 228,69 + 87,84 135-350 twardzing uktadowg ~ zdrowe
2 WBCT10%/ul] 7,60 £3,12 4,0-10,0 N 28 30
3 RBC[10%/pl] 4,2+0,39 4,0-5,0 Ple¢ K/M 26/4 20/10
4 Ht%] 37.00£3,78 36,0-47.0 Wiek (lata) 53415 50,67+11,60
5 Hb g/l 12,25 +1,39 12,0-16,0 -
C(lzai;?wanla choroby 4474351 B
6 OB[mm/1godz,] 23,13 £ 16,04 3,0-10,0
Wskaznik Rodnana
7 CRP[mg/l] 13,76 + 25,47 0,0-10,0 (zmodyfikowany) 20,58+13,07 -
8 Biatko [g/dl] 6.37+0,80 6.0-8.0 N - liczebno$¢ grupy; K — kobiety; M — mezczyZni
9 Glukoza [mg/dl] 88,67+12,75 75,0-108,0 . )
/ Wszystkie osoby, ktorych krew zostata wy-
10 FA[U/ 97,86 + 34,85 20,0-70,0 korzystana do badan stanowigcych cel pracy,
wyrazity zgode na wykonanie dodatkowych
1 y-globuliny [%] 18,83 £ 5,65 11,0-21,0 yrazily zgode Y Y

ciwjadrowych (ANA) oraz przeciwciat przeciw-
ko topoizomerazie I (Scl-70).

U o0s6b chorych oceniono zasieg zmian skor-
nych, postugujac sie zmodyfikowanym indek-
sem Rodnana (modified Rodnan skin score,
mRSS), przyjmujac 0-3-stopniowa skale punk-
tacji. Ocena zmian skérnych na podstawie
mRSS polegata na palpacyjnej ocenie moz-
liwosci ujecia w fatd skory w 17 obszarach
ciata, tj. twarzy, palcow obu rak, obu dtoni,
przedramion, ramion, przedniej powierzchni
klatki piersiowej, brzucha, obu st6p, podudzi
i ud. Suma wszystkich pomiar6w stanowita
ostateczny wynik badania.

Materiat kontrolny stanowity prébki krwi po-
brane od 30 oséb zdrowych, poddajacych sie
okresowym badaniom kontrolnym. Wyniki
rutynowych oznaczen hematologicznych i bio-
chemicznych krwi, obejmujacych ocene licz-
by leukocytéw, erytrocytow, trombocytéw,
ocene wartosci wskaznika hematokrytowego,
warto$ci OB, a ponadto oceng stezenia hemo-
globiny, biatka, glukozy, cholesterolu, triacy-
logliceroli oraz aktywnosci amylazy, pozwolity
na wyeliminowanie oséb, u ktérych wartosci
ocenianych parametréw odbiegaty od wielko-
Sci referencyjnych.

oznaczen biochemicznych w tym materiale. Na
przeprowadzenie badan stanowigcych przed-
miot niniejszej pracy wyrazita zgode Komisja
Bioetyczna Slaskiego Uniwersytetu Medyczne-
go w Katowicach.

OZNACZENIE STEZENIA LEPTYNY

Oceny stezenia leptyny w surowicy krwi do-
konano metoda immunoenzymatyczng (ELI-
SA, Enzyme-Linked Immunosorbent Assay),
testem firmy TECO Human Leptin ELISA Kit.
Ilosciowego oznaczenia adipokiny dokonano
w  plastikowych studzienkach mikroptytki,
ktorych wewnetrzne powierzchnie optaszczo-
ne byly specyficznymi przeciwcialami prze-
ciwko oznaczanemu antygenowi — leptynie.
W nastepujacych po sobie etapach analizy do
studzienek dodawano kolejno: wzorcowe roz-
twory leptyny lub surowice badang, roztwor
przeciwcial skierowanych przeciwko anty-
genowi z przylaczonym enzymem oraz roz-
twor substratu dla skoniugowanego enzymu.
W wyniku kolejnych reakcji powstawal barwny
produkt, ktérego absorbancje mierzono spek-
trofotometrycznie przy dtugosci fali 450 nm.
Intensywnos¢ zabarwienia, a tym samym ilo$¢
powstatego produktu, byta proporcjonalna do
stezenia oznaczanego antygenu.
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STATYSTYCZNE OPRACOWANIE WYNIKOW

Otrzymane wyniki poddano analizie staty-
stycznej, obejmujacej: weryfikacje normalno-
Sci rozktadu danej cechy testem Shapiro-Wil-
ka, eliminacje wynikéow watpliwych testem
Q-Dixona, wyznaczenie Srednich wartosci
i odchylen standardowych dla danej cechy
oraz okreslenie istotnoSci r6znic $rednich war-
tosci danej cechy dla grupy kontrolnej i grup
badanych testem t-Studenta. Za znamienny
statystycznie przyjeto poziom istotnosci roznic
p < 0,05. Site prostoliniowej zaleznosci steze-
nia leptyny w surowicy krwi od czasu trwania
schorzenia, wartosci OB i wartosci wskaznika
Rodnana oceniono testem dla wspotczynnika
korelacji Pearsona. Obliczenia przeprowadzo-
no za pomocg komputerowego programu STA-
TISTICA, wersja 6.

WYNIKI

W przebiegu TU dochodzi do zmian steze-
nia leptyny w surowicy krwi. W grupie oséb
zdrowych S$rednia warto$¢ stezenia leptyny,
wyrazona w ng/ml, wyniosta 13,26 = 6,53,
za$§ w grupie oséb z kolagenozg 9,14 + 5,66.
Uzyskane wyniki wskazuja, ze w surowicy
krwi 0s6b z TU leptyna wystepuje w steze-
niach istotnie nizszych (p < 0,001) od warto-
Sci stezen tej proteiny w surowicy krwi osob
zdrowych. Znamienne statystycznie obnizenie
stezenia leptyny w surowicy krwi oséb z TU
osiggneto wartos¢ rzedu 31% w stosunku do
stezenia ocenianej adipokiny w surowicy krwi

1 2

Ryc. 1. R6znice w stezeniu leptyny surowicy krwi miedzy osobami
z grupy kontrolnej, osoby zdrowe - 1, a chorymi na twardzine
uktadowa - 2, wyrazone w odsetkach wartosci grupy kontrolnej.

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

0s6b zdrowych, co zilustrowano graficznie na
rycinie 1.

Dla petniejszej oceny przemian metabolicz-
nych tkanki ttuszczowej w przebiegu TU znaj-
dujacej wyraz w zmianach ilosciowych leptyny
w surowicy krwi, dokonano oceny zaleznosci
miedzy surowiczym stezeniem wymienionej
proteiny a czasem trwania choroby, wartoscia
nieswoistego wskaznika procesu zapalnego,
okreSlanego przez pomiar szybkosci opadania
krwinek czerwonych w niekrzepngcej krwi
jako OB, oraz wartoscia indeksu Rodnana,
bedacego odzwierciedleniem grubosci fatdu
skornego.

Przeprowadzona w ramach niniejszej pracy
ocena zaleznos$ci miedzy stezeniem leptyny
w surowicy krwi osé6b z TU a czasem trwania
choroby, opisana wspélczynnikiem korela-
cji Pearsona r = 0,461, wskazata na istnienie
przecietnej, ujemnej wspoéizaleznosci mie-
dzy wymienionymi zmiennymi. Zwigzek ten
w postaci wykresu rozrzutu przedstawiono na
rycinie 2.

E 12
£ 10} .
. v
i s
[ =
& g -
i —
4 .
= 3
2 . - = -0.3079x + 7.6085
. = Ré=0.2126
0k _ -
0 5 10 15 20 25

CZAS TRWANIA CHOROBY W LATACH

Ryc. 2. Wspétzaleznosé miedzy stezeniem leptyny w surowicy krwi
0s0b z twardzing uktadowg a czasem trwania choroby.

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

Wysoka dodatnia wspodizaleznos¢, opisana
wspolczynnikiem korelacji Pearsona r = 0,533,
wykazano natomiast miedzy stezeniem lepty-
ny w surowicy krwi a wartoscig wskaznika OB
u 0s6b chorych, co zilustrowano graficznie na
rycinie 3.

Oceniono takze zalezno$¢ miedzy stezeniem
leptyny w surowicy krwi os6b z TU a grubos-
cig fatdu skérnego, ocenionego wedtug 4-stop-
niowej skali w 17 obszarach ciata. Wszystkie
pomiary zsumowano, a ostateczne wyniki
u chorych, ktérych krew wykorzystano do ba-
dan stanowigcych cel niniejszej pracy, wahaty
sie od 3 do 36. Ocena sity prostoliniowej za-
leznosci miedzy stezeniem ocenianej leptyny
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Ryc. 3. Wspbtzaleznosé miedzy stezeniem leptyny w surowicy krwi
0s6b z twardzing uktadowa a wartoscig wskaznika OB.

Fig. 3. The correlation between the serum level of leptin in systemic
sclerosis patients and the erythrocyte sedimentation rate.

a wartoscig wskaznika Rodnana wskazata na
wysoka ujemng wspoétzaleznos¢ miedzy wy-
mienionymi zmiennymi. Zaleznos¢ te ilustruje
warto$¢ wspotczynnika korelacji Pearsona wy-
noszaca r = 0,669. Zwigzek ten w postaci wy-
kresu rozrzutu przedstawiono na rycinie 4.
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y =-0,9202x + 27,516
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Ryc. 4. Wspdtzaleznosc miedzy stezeniem leptyny w surowicy krwi
0s6b z twardzing uktadowa a wartoscig indeksu Rodnana.

Fig. 4. The correlation between the serum level of leptin in systemic
sclerosis patients and the value of Rodnan skin score.

DYSKUSJA

Uktadowe choroby tkanki tacznej, tzw. ko-
lagenozy, z uwagi na kliniczne konsekwen-
cje wynikajace z zaburzen struktury i funkcji
wielu narzagdéw, stanowig powazny problem
zdrowotny wspotczesnego spoteczenistwa [11].
Jedna z kolagenoz, rozpoznawang u 1 na 3300
0s6b w populacji ogblnej, jest twardzina ukta-
dowa (TU), cechujgca si¢ przewleklym proce-
sem zapalnym o podiozu autoimmunologicz-
nym [1,2,3,4,11]. Wymienionej patologii to-
warzyszy proces wtdéknienia, obejmujacy po-

czatkowo skore, a nastepnie rozszerzajacy si¢
na narzady wewnetrzne [5,12,13]. U chorych
w obrebie skory oraz nerek, pluc, serca, jelit,
stawow czy mie$ni dochodzi do nadmiernej
biosyntezy i kumulacji komponentéw macie-
rzy pozakomorkowej (ECM) tkanki tgcznej,
w tym szczeg6lnie kolagenu, a takze glikozo-
aminoglikanéw, tenascyny czy fibronektyny
[5,12,13]. Uwaza sie, ze proces widknienia
»twardzinowego” wynika gléwnie z groma-
dzenia kolagenéw typu I, 111, V, VI, VII, cechu-
jacych sie zwiekszong liczbg wiokien o matym
usieciowaniu [5,13].

Zaburzenia metabolizmu biatek wtéknistych
i innych makroczasteczek macierzy pozako-
morkowej tkanki tacznej u oséb z TU stano-
wig jednak prawdopodobnie proces wtorny
do innych, mato poznanych jeszcze zjawisk
aktywujacych wymieniona tkanke. Wiadomo,
ze ECM - tradycyjnie postrzegana jako statycz-
ne rusztowanie utrzymujgce wtasciwg struktu-
re tkanki — stanowi uktad bardzo dynamiczny,
ktorego wysoce elastyczne sktadniki oddziatujg
na siebie [13,14,15]. Z jednej strony utrzymu-
ja mocna, elastyczna i zwartg strukture tkanki,
z drugiej zas, przez regulacje oddziatywan ko-
morka-macierz, modulacje zewnatrzkomor-
kowych sygnatéw oraz zapewnienie miejsc
magazynowania czynnikéw wzrostu i cytokin,
kontroluja funkcjonowanie komoérek [14,15].
Stad tez zaburzenia ztozonych interakcji mie-
dzy sktadnikami macierzy pozakomorkowej
a cytokinami, czynnikami wzrostu czy re-
aktywnymi formami tlenu prowadzi¢ mogg
do inicjacji procesu wtéknienia w przebiegu
TU [12,13,16].

W poczatkowej fazie schorzenia aktywne lim-
focyty uwalniaja liczne cytokiny, ktére z kolei
aktywuja fibroblasty do nadmiernej biosyntezy
komponentéw ECM [1,12,13]. Sposréd czyn-
nikow majacych wplyw na metabolizm fibro-
blastow nalezy wymienié: ptytkowopochodny
czynnik wzrostowy (PDGF), transformujacy
czynnik wzrostowy a (TGF-a), interleukine 1
(IL-1), interleukine 4 (IL-4), interleukine 6
(IL-6) czy czynnik martwicy nowotworéw a
(TNF-a) [1,12,17]. I tak na przyktad, hipoteze
o udziale PDGF w etiopatogenezie TU potwier-
dzaja badania stwierdzajace obecnos¢ we krwi
0s6b chorych autoprzeciwciat pobudzajacych
receptor dla wymienionego czynnika [17]. Nie
wiadomo jednak, czy autoprzeciwciata te sa
czynnikiem patogennym, czy jedynie epifeno-
menem wynikajgcym z utraty tolerancji im-
munologicznej.
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W efekcie pobudzenia fibroblastow w prze-
biegu TU dochodzi — w obrebie narzadow
dotknietych procesem wtoknienia — do zaste-
powania czynnych komérek widknami kola-
genowymi [13]. Proces ten prawdopodobnie
ma takze miejsce w obrebie tkanki ttuszczo-
wej. Teorie te zdaja si¢ potwierdzaé wyniki
badan uzyskane w ramach niniejszej pracy.
Stwierdzono bowiem, ze leptyna — produkt
endokrynnej czynnosci tkanki ttuszczowej
— w surowicy krwi oséb chorych wystepuje
w stezeniach znacznie nizszych w pordwnaniu
z leptynemia oso6b zdrowych.

Uzyskane wyniki w znacznym stopniu kore-
sponduja z rezultatami badan Kotulskiej i wsp.
[18]. Wymienieni autorzy wykazali u kobiet
z twardzing uktadowsa obnizenie stezenia lep-
tyny korelujace ze wskaznikiem masy ciata
— BMI (body mass index). Natomiast Gunay-
din i wsp. [19] opisali zwiekszone stezenie
omawianej adipokiny we krwi oséb z innym
typem kolagenozy niz TU, tj. z reumatoidal-
nym zapaleniem stawoéw, za$ Garcia-Gonzalez
i wsp. [20], Chung i wsp. [21] oraz Vadacca
iwsp. [22] potwierdzili hiperleptynemie u osob
z toczniem rumieniowatym uktadowym.
Odmienne stezenia leptyny we krwi pacjen-
tow z réznymi typami uktadowych choréb
tkanki tacznej wynikaja prawdopodobnie ze
znacznych rozbieznosci postaci klinicznych
wymienionych patologii oraz stopnia nasile-
nia procesu zapalnego [7]. Wiadomo bowiem,
ze hiperleptynemia stanowi odpowiedZ orga-
nizmu na toczacy si¢ proces zapalny, np. to-
warzyszacy infekcji [7,9]. Uwolnione w czasie
ostrej fazy prozapalne cytokiny stymulujg adi-
pocyty do nadmiernej biosyntezy leptyny, kto-
ra z kolei aktywuje monocyty i makrofagi, po-
tegujac tym samym wytwarzanie zarobwno ko-
lejnych cytokin prozapalnych, w tym — TNF-a
czy IL-6 przez te komorki, jak i reaktywnych
form tlenu [6,7]. Znane sa tez stymulujace
wplywy leptyny na proliferacje limfocytow
T i na kierunkowanie ich r6znicowania [6,9].
Wykazano ponadto, ze omawiana adipokina
wykazuje rdwnoczeSnie, obok cech czynnika
prozapalnego, wtasciwosci przeciwzapalne, co
wyraza si¢ nasilaniem syntezy i uwalniania
antagonisty receptora IL-1 (IL-1Ra) [7]. Suge-
ruje sie, ze towarzyszaca ostrej fazie zapalnej
hipersekrecja leptyny moze spetnia¢ role czyn-
nika wspomagajacego uktad immunologiczny,
natomiast przewlekta stymulacja zapalna ha-
muje biosynteze wspomnianej proteiny [7,9].

Sugestie te potwierdzajg kolejne wyniki badan
uzyskane w ramach niniejszej pracy. Wykazano
bowiem wysokg wspotzaleznos¢ miedzy steze-
niem leptyny w surowicy krwi os6b chorych
na TU a wartoscia niespecyficznego markera
procesu chorobowego, wskaznika OB u tych
pacjentéw, za$§ przecietny zwiazek z czasem
trwania schorzenia.

Twardzina uktadowa jest schorzeniem o trud-
nym do przewidzenia przebiegu klinicznym.
W okreslonych okresach choroby moga wy-
stepowaé ro6zne objawy. Zarbwno z uwagi na
znaczng réznorodnos¢ postaci klinicznych TU,
jak i na mozliwos¢ wystepowania zespotu twar-
dzinopodobnego, u kazdego pacjenta nalezy
okresli¢ zasieg zmian skornych oraz ewentualne
zajecie narzadéw wewnetrznych przez proces
wibknienia [23]. Zasieg zmian skérnych okresla
sie za pomocg oceny grubosci fatdu skornego,
okreslanego jako indeks (skala) Rodnana [24].
Skala ta jest obecnie rekomendowana jako jed-
no z podstawowych kryteriow oceny klinicznej
pacjentbw w ramach migdzynarodowych ba-
dan klinicznych. Wyniki wymienionego bada-
nia diagnostycznego, przeprowadzone u pacjen-
tow, ktorych krew wykorzystano do badan sta-
nowigcych cel niniejszej pracy, skorelowane ze
stezeniem leptyny wskazaty na wysoka wspot-
zalezno$¢ miedzy tymi parametrami. Zwigzek
ten zdaje sie wskazywac, ze leptynemia, podob-
nie do postepujacych, rozlegltych zmian skoér-
nych, korelujacych z wystapieniem powiktan ze
strony ptuc, serca i nerek, stanowi¢ moze wyraz
aktywnosci procesu chorobowego.

WNIOSKI

1. W przebiegu TU dochodzi do zaburzen me-
tabolizmu tkanki ttuszczowej, znajdujacych
odzwierciedlenie w iloSciowych zmianach
leptyny w surowicy krwi oséb chorych.

2. Wydaje sie, ze zmniejszone surowicze ste-
zenie leptyny u chorych na TU moze by¢
markerem aktywnos$ci badanej choroby, na
co wskazujg wykazane zaleznosci z wyktad-
nikami klinicznymi i laboratoryjnymi TU.

3. Przedstawione wyniki badan nie pozwala-
ja jednoznacznie wnioskowac o zaleznosci
miedzy leptynemia a aktywnoscia samego
procesu wtdknienia u chorych z omawiang
kolagenoza.
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