Artykut oryginalny/Original paper

Reumatologia 2010; 48, 1: 37-44

Ocena stezenia leptyny w surowicy i ptynie stawowym
u dzieci z mtodzieficzym idiopatycznym zapaleniem stawow

Leptin concentration in serum and synovial fluid of children

with juvenile idiopathic arthritis

Agata Brzeska', Henryka Brézik? Joanna Lipifiska?, Jerzy Stanczyk®, Elzbieta Smolewska®
ISP 70Z Uniwersytecki Szpital Kliniczny Nr 4 im. M. Konopnickiej w todzi

2poradnia Reumatologiczna przy SP ZOZ USK Nr 4 w todzi

3Klinika Kardiologii Dzieciecej, Il Katedra Pediatrii Uniwersytetu Medycznego w todzi,

dyrektor naczelny, kierownik Katedry i Kliniki prof. dr hab. med. Jerzy Stanczyk

Stowa kluczowe: leptyna, mtodzienicze idiopatyczne zapalenie stawdw, BMI, BE

Key words: leptin, juvenile idiopathic arthritis, BMI, BE

Streszczenie

Wstep: Leptyna jest hormonem polipeptydowym wytwarzanym
gtownie przez tkanke ttuszczowa. Stezenie leptyny zmniejsza sie
gwattownie w czasie stosowania diety z ograniczeniem kalorii, co
przyczynia sie do spadku masy ciata. W przewlektych procesach
zapalnych, takich jak np. mtodziencze idiopatyczne zapalenie sta-
woéw (MIZS), uwalniane cytokiny prozapalne powodujg zwieksze-
nie stezenia leptyny. Celem pracy byta ocena stezenia leptyny
w surowicy i ptynie stawowym u dzieci z MIZS oraz poszukiwanie
korelacji pomiedzy stezeniem leptyny w surowicy a stanem
odzywienia oraz obrazem klinicznym.

Materiat i metody: Badaniem objeto 34 dzieci z MIZS oraz
16 zdrowych dzieci, stanowigcych grupe kontrolng. Stezenie lep-
tyny oznaczono metodg ELISA. U wszystkich dzieci okreslono
wskaznik masy ciata (body mass index — BMI) oraz procentowg
zawartos¢ ttuszczu w organizmie (body fat index — BF%), a u dzie-
ci z MIZS aktywnos¢ procesu chorobowego.

Wyniki: Stezenie leptyny w surowicy u dzieci z MIZS jest wigksze
niz w grupie dzieci zdrowych, mimo znacznie nizszych wartosci
BMI u dzieci z MIZS i przy podobnej masie tkanki ttuszczowe;j.
Stezenie leptyny w ptynie stawowym u dzieci z MIZS byto wiek-
sze w porébwnaniu ze stezeniem w surowicy. Dzieci z MIZS
z wysoka aktywnoscig choroby miaty wieksze stezenia leptyny
w surowicy i ptynie stawowym niz dzieci z matg aktywnoscia cho-
roby, ale r6znice te nie byty istotne statystycznie. U dzieci z MIZS
stwierdzono dodatnig korelacje pomiedzy stezeniem leptyny

Summary

Introduction: Leptin is a polypeptide hormone synthesized mainly
in adipocytes (adipose tissue). Leptin concentration in serum
decreases dramatically during a low-calorie diet and weight loss.
In chronic inflammation, such as juvenile idiopathic arthritis (JIA),
the proinflammatory cytokines induce leptin release. The aim of
the study was to assess serum and synovial fluid leptin concen-
tration in a group of JIA and healthy children and to find out if
there is a correlation between leptin serum concentration, child
nutritional status and clinical state.

Material and methods: Thirty-four children with JIA and 16 healthy
children as a control group were included in the study. Leptin con-
centration was assessed with an ELISA test. BMI and body fat per-
centage (BF%) in both groups of children were calculated and in
JIA children disease activity was estimated.

Results: Leptin concentration in sera of JIA children was higher
than in healthy children in spite of significantly lower BMI in JIA
children and similar adipose tissue mass. Leptin concentration in
synovial fluid was higher than in serum of JIA children. In JIA chil-
dren with high disease activity leptin concentration in sera as
well as in synovial fluids was higher than in children with low
disease activity, but without statistical significance. There is
a positive correlation between serum leptin concentration and
BMI, BF%, ESR and disease duration. In the group of healthy chil-
dren there is a positive correlation between serum leptin concen-
tration and BF%.
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w surowicy a BMI, BF%, OB oraz czasem trwania choroby,
a u dzieci zdrowych dodatnig korelacje pomiedzy stezeniem lep-
tyny a BF%.

Whioski: Zwiekszone stezenie leptyny u dzieci z MIZS oraz jego
zaleznos¢ od BMI i BF% moze wskazywac na jej udziat w regula-
cji masy ciata w przebiegu przewlektego procesu zapalnego.

Wstep

Leptyna (gr. leptos, czyli szczupty) jest hormonem
polipeptydowym zbudowanym ze 167 aminokwaséw,
wykrytym w 1994 r. przez Zhang i wsp. [1]. Wytwarzana
jest gtownie przez adipocyty tkanki ttuszczowej zottej,
a w mniejszym stopniu przez brunatna tkanke
ttuszczowa, podwzgbrze, przysadke mézgowa, tozysko,
miesnie poprzecznie prazkowane oraz nabtonek prze-
wodu pokarmowego.

Stezenie leptyny w surowicy zalezy od iloci tkanki
ttuszczowej, wieku, ptci, stezen innych hormonéw (np.
insuliny, estrogenéw, androgenéw, glikokortykostero-
idow czy hormonu wzrostu) oraz cytokin, takich jak
czynnik martwicy nowotworéw o (tumour necrosis a —
TNF-a), interleukina 1 (IL-1) i interleukina 6 (IL-6). Wraz
z rosngcg masa tkanki ttuszczowej zwieksza sie
wydzielanie leptyny przez adipocyty, natomiast w cza-
sie stosowania diety z ograniczeniem kalorii, co
skutkuje zmniejszeniem masy ciata, wydzielanie to
gwattownie sie zmniejsza [2]. Obecnie tkanke ttu-
szczowg uwaza sie za najwiekszy gruczot wydzielania
wewnetrznego, poniewaz wykazuje dziatanie para-,
auto- i endokrynne [3]. Syntetyzuje ona liczne, biolo-
gicznie czynne peptydy, zwane adipokinami, ktére
dziataja w obrebie tkanki ttuszczowej oraz na odlegte
narzady i tkanki. Do biologicznie aktywnych biatek pro-
dukowanych przez adipocyty nalezg m.in. wspomniana
leptyna oraz cytokiny (np. TNF-a, IL-6). Interesujace sa
roznice miedzy tkanka ttuszczowa podskérna
i brzuszna [3, 4]. W tkance podskdrnej wystepuja wiek-
sze stezenia leptyny niz w tkance zlokalizowanej
w jamie brzusznej [4, 5]. W tkance umiejscowione]
trzewnie stwierdza sie wieksze niz w tkance podskor-
nej stezenia IL-6 oraz liczniejsze receptory glikokorty-
kosteroidow czy androgenéw. Na uwage zastuguje row-
niez fakt, ze w obrebie jamy stawowej stawow
kolanowych lezy ciato ttuszczowe nadrzepkowe, ktére
jest wypetnione tkanka ttuszczowa.

Leptyna stymuluje 0§ podwzgdrze—przysadka—
tarczyca i 0§ podwzgoérze—przysadka—gonady. U dziew-
czat stezenie leptyny we krwi zalezy od stezenia estra-
diolu, a u chtopcéw od stezenia testosteronu. Stezenie
leptyny we krwi kobiet jest wieksze niz we krwi
mezczyzn z takim samym wskaznikiem masy ciata
(body mass index — BMI), co ma zwigzek z wiekszg pro-
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Conclusions: The high leptin concentration in JIA children and its
correlation with BMI and BF% could indicate leptin’s role in body
mass regulation in the course of the chronic inflammatory
process.

centowga zawartoscig tkanki ttuszczowej oraz wieksza
iloscig tkanki ttuszczowej podskérnej, ktéra intensyw-
niej wydziela leptyne niz tkanka trzewna.

Z przegladu pismiennictwa wynika, Ze rosnie zain-
teresowanie udziatem leptyny w patogenezie zapale-
nia. Juz sam nadmiar tkanki ttuszczowej powoduje
przewlekty stan zapalny w organizmie, ktéry jest
wywotany zaburzong czynnoscig komérek ttuszczo-
wych i makrofagbw. Wraz z rosnacg masa tkanki
ttuszczowej zwieksza sie wydzielanie leptyny przez adi-
pocyty, co z kolei pobudza makrofagi do produkcji cyto-
kin prozapalnych (np. TNF-a, IL-1 i IL-6) [6]. Uwalniane
woéwczas cytokiny nasilajg ekspresje genu ob i powo-
duja wydzielanie leptyny, ktéra — dziatajac osrodkowo —
wptywa na zahamowanie taknienia, powodujac utrate
masy ciata i wyniszczenie organizmu.

Wielokierunkowe dziatanie leptyny moze wskazy-
wac na jej udziat w regulacji masy ciata rowniez w prze-
biegu przewlektego procesu zapalnego. Wskazuja na to
liczne dane z literatury. Opublikowano réwniez prace
posSwiecone poszukiwaniu i wyjasnianiu zwigzku lepty-
ny z patogeneza uktadowych choréb tkanki tacznej.
Wyniki badan przedstawione w tych publikacjach nie s3g
jednoznaczne, obejmuja gtéwnie pacjentéw dorostych
z reumatoidalnym zapaleniem stawdéw (RZS), jedynie
Perfetto i wsp. dokonali oceny stezenia leptyny w suro-
wicy u dzieci z mtodziehczym idiopatycznym zapale-
niem stawow (MIZS) [7].

Celem pracy byta ocena stezenia leptyny w surowi-
cy i ptynie stawowym u dzieci z MIZS oraz poszukiwa-
nie korelacji stezenia leptyny we krwi i ptynie stawo-
wym z aktywnosciag choroby, wskaznikami procesu
zapalnego oraz ze stanem odzywienia wyrazonym za
pomoca BMI i procentowej zawartosci ttuszczu w orga-
nizmie (body fat index — BF%).

Materiat i metody

Badaniem objeto grupe 34 dzieci (23 dziewczynki
i 11 chtopcow) w wieku 5-18 lat, z ustalonym na pod-
stawie kryteriébw z Durbanu rozpoznaniem MIZS, oraz
16 zdrowych dzieci (8 dziewczynek i 8 chtopcow)
odpowiednio dobranych pod wzgledem wieku, stano-
wiagcych grupe kontrolna.

W obydwu grupach dokonano pomiaréw masy ciata
i wzrostu, na podstawie ktérych wyliczono wartos¢ BMI



Stezenie leptyny u dzieci z mtodzienczym idiopatycznym zapaleniem stawéw 39

oraz zmierzono grubos¢ fatdéw skdrno-ttuszczowych
i obliczono procentowg zawartos¢ ttuszczu w organi-
zmie (BF%), korzystajac z nastepujacych wzorow:

BMI (kg/m?2) = masa ciata/(wzrost)?
BF% = 0,365 x (TS + SSS + SIS + MCS) + 0,62

(BF% — zawartos¢ procentowa ttuszczu w organizmie,
TS — grubosé fatdu skérno-ttuszczowego mierzonego
nad miesniem tréjgtowym, SSS — grubos¢ fatdu skérno-
-ttuszczowego nad topatka, SIS — grubos¢ fatdu skérno-
-ttuszczowego nad grzbietem kosci biodrowej, MCS —
grubos¢ fatdu skoérno-ttuszczowego na tylnej
powierzchni podudzia) [14].

U wszystkich zdrowych dzieci oznaczono stezenie
leptyny w surowicy. W grupie dzieci chorych stezenie
leptyny oznaczono w 32 surowicach i 14 ptynach sta-
wowych, w tym u 12 dzieci dotyczyto to zaréwno suro-
wicy, jak i ptynu stawowego. Stezenie leptyny oznacza-
no metoda immunoenzymatyczng ELISA z zastoso-
waniem odczynnika firmy Biosource.

U dzieci z MIZS wykonano réwniez nastepujace
badania laboratoryjne: morfologie krwi z liczba ptytek
(PLT), predkos¢ opadania krwinek czerwonych (OB),
stezenie biatka C-reaktywnego (C-reactive protein —
CRP), stezenie glukozy, stezenie cholesterolu catkowi-
tego i triglicerydow (TG) w surowicy.

Pacjentéw z MIZS scharakteryzowano pod wzgle-
dem typu poczatku, aktywnosci (wg zmodyfikowanych
kryteriéow Wilkoszewskiego) oraz czasu trwania choroby
i sposobu leczenia (tab. I). W charakterystyce grupy
badanej brano réwniez pod uwage zastosowane lecze-
nie: 7 dzieci przyjmowato Encorton w sredniej dawce
0,29 mg/kg m.c., 6 dzieci otrzymywato Encorton oraz
metotreksat, a 4 dzieci metotreksat w monoterapii.

Uzyskane wyniki badah poddano analizie staty-
stycznej, korzystajac z pakietu statystycznego STATI-
STICA 7. Za istotne statystycznie przyjeto p < 0,05.
Wyniki

Na podstawie przeprowadzonych badah wykazano,
ze wartos¢ BMI byta istotnie nizsza u dzieci z MIZS
w poréwnaniu z dzie¢mi zdrowymi (18,66 +3,04 kg/m?
vs 20,82 £3,2 kg/m?) (ryc. 1).

Nie znaleziono istotnych statystycznie réznic
w zaleznosci BMI od ptci, chociaz w obu grupach dzieci
Srednie wartosci BMI byty nieco wyzsze u chtopcéw
(ryc. 2a, b).

Procentowa zawartosé ttuszczu w organizmie byta
poréwnywalna w obydwu grupach — dzieci z MIZS 2,47
+0,4 vs dzieci z grupy kontrolnej 2,54 +0,39 (p = 0,6).

Stezenie leptyny w surowicy byto wieksze u dzieci
z MIZS w poréwnaniu z dzie¢mi zdrowymi, stanowia-
cymi grupe kontrolng (19,14 24,63 ng/ml vs 7,47
+6,62 ng/ml), ale roznice nie byty istotne statystycznie
(ryc. 3, tab. l). Stezenia leptyny w surowicy u dziewczy-
nek —zaréwno w grupie badanej, jak i kontrolnej (24,01
125,69 ng/ml vs 10,33 +6,93 ng/ml) — byty nieco wiek-
sze niz u chtopcéw (grupa badana - 8,43 9,3 ng/ml vs
grupa kontrolna 4,6 +5,2 ng/ml), bez znamiennosci sta-
tystycznej (tab. I1). Poréwnano réwniez stezenie leptyny
w ptynie stawowym (14 dzieci) i w surowicy u wszyst-
kich dzieci z MIZS. Stezenie leptyny w ptynie stawowym
byto wieksze niz w surowicy (23,18 +29,51 ng/ml vs
19,14 24,63 ng/ml), ale nie wykazywato istotnej
réznicy statystycznej (tab. II).

Sposréd 12 dzieci z MIZS, u ktérych oznaczono
jednoczesnie stezenie leptyny w surowicy i w ptynie
stawowym, u 11 stwierdzono wieksze stezenie leptyny

Tabela I. Charakterystyka dzieci z MIZS z uwzglednieniem typu poczatku, aktywnosci

i czasu trwania choroby

Table I. JIA children characteristics: type of onset, disease activity and JIA duration

Badane parametry

Liczba dzieci (%)

Liczba dzieci (%)

Typ poczatku choroby

Postac¢ skapostawowa
n=21(62%),
w tym:
13 dziewczynek i 8 chtopcow

Postac¢ wielostawowa
n =13 (38%),
w tym:
10 dziewczynek i 3 chtopcow

Aktywnos¢ choroby:

duza n=4(19%) n=4((31%)

umiarkowana n=2(10%) n=2(15%)

mata n =15 (71%) n=7(54%)
Czas trwania choroby:

< 12 miesiecy n=9 (44%) n =7 (54%)

12-36 miesiecy n=6(28%) n=4(31%)

> 36 miesiecy n==6(28%) n=2(15%)

Reumatologia 2010; 48/1



40

Agata Brzeska, Henryka Brézik, Joanna Lipinska i wsp.

BMI (kg/m?)

BMI (kg/m?)

23 T T T T

21

20

9L

18

dzieci dzieci
z MIZS zdrowe

O Srednia .érednia +SE Iéredma +1,96*SE
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Fig. 1. Mean values of BMI in JIA and healthy
children.
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w ptynie stawowym w poréwnaniu ze stezeniem
w surowicy (ryc. 4). Stwierdzono dodatnia korelacje
pomiedzy stezeniem leptyny w surowicy a stezeniem
leptyny w ptynie stawowym (r = 0,99; p < 0,05).
Stezenie leptyny zaréwno w surowicy, jak i ptynie sta-
wowym byto wieksze u dzieci z wysoka aktywnoscia
choroby w poréwnaniu z matg aktywnoscia choroby
(28,39 +32,69 ng/ml; 28,57 +29,9 ng/ml vs 17,54
+22,66 ng/ml; 21,67 £32,49 ng/ml), jednak bez istotnej
znamiennosci statystyczne;j.

Nie stwierdzono réwniez istotnych statystycznie
roznic w stezeniu leptyny w surowicy w zaleznosci od
sposobu leczenia MIZS, chociaz u dzieci leczonych kor-
tykosteroidami stezenie leptyny w surowicy byto mniej-
sze niz u dzieci nieleczonych kortykosteroidami (9,62
+14,98 ng/ml vs 22,52 +26,9 ng/ml; p = 0,16).

Dokonano analizy korelacji pomiedzy stezeniem
leptyny w surowicy i w ptynie stawowym u dzieci
z MIZS oraz stezeniem leptyny w surowicy u dzieci
z grupy kontrolnej a oznaczonymi parametrami. U dzie-
ci z MIZS stezenie leptyny w surowicy wykazywato
wysoka dodatnig korelacje z BF%, BMI oraz czasem
trwania choroby, a ze wskaznikéw laboratoryjnych tyl-
ko z OB, natomiast w ptynie stawowym — wytgcznie
z BF%. Z procentowa zawartoscia tkanki ttuszczowej

dzieci zdrowe
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Ryc. 2. Srednie wartoéci BMI u dzieci z MIZS (A) i u dzieci zdrowych (B) w zaleznosci od ptci.
Fig. 2. Mean values of BMI in JIA (A) and in healthy (B) children according to sex.
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korelowato réwniez stezenie leptyny w surowicy dzieci
z grupy kontrolnej (tab. Il1).

Omoéwienie wynikow i dyskusja

W uktadowych chorobach tkanki tacznej za prze-
wlekty proces zapalny odpowiada wiele cytokin proza-
palnych. Udowodniono, Ze takie cytokiny, jak IL-1, IL-6
czy TNF-a [9], moga na zasadzie sprzezenia zwrotnego
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Ryc. 3. Poréwnanie stezenia leptyny w surowicy
dzieci z MIZS i dzieci zdrowych.
Fig. 3. Comparison of leptin concentration in
sera of JIA and healthy children.

wptywac na wzrost ekspresji genu ob, a co za tym idzie
powodowac wydzielanie leptyny z adipocytéw komérek
ttuszczowych. Wydaje sie, ze moze to byc¢ jedna z przy-
czyn, ktéra odpowiada za nasilenie proceséw katabo-
licznych w organizmie i prowadzi do zmniejszenia masy
ciata u pacjentéw z przewlektym procesem zapalnym,
takim jak RZS czy MIZS.

Wyniki badah autoréw niniejszej pracy moga
potwierdza¢ taki ciag zdarzen. Poréwnujac mase ciata
dzieci chorych i zdrowych, stwierdzono bowiem znacz-
nie nizsze wartosci BMI u dzieci z MIZS przy podobne;j

90 T T T T T T T T T T T
Wl : : : : :
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stezenie leptyny (ng/ml)
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dzieci z MIZS
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Ryc. 4. Poréwnanie stezenia leptyny w surowicy
i ptynie stawowym w wybranej grupie dzieci
z MIZS.

Fig. 4. Comparison of leptin concentration in
serum and synovial fluid in selected group of JIA
children.

Tabela Il. Srednie wartosci BMI, BF%, stezenie leptyny u dzieci z MIZS i dzieci zdrowych, z uwzglednieniem pici
Table Il. Mean values of BMI, BF%, leptin concentration in JIA and healthy children according to sex

Badane parametry Dzieci z MIZS razem Grupa kontrolna razem
dziewczynki chtopcy dziewczynki chtopcy
BMI (kg/m?) 18,66 +3,04 20,82 £3,2
18,07 +2,77 19,96 £3,32 20,15 +2,45 20,96 +3,89
BF% 2,47 +0,4 2,54 +0,39
2,56 +0,388 2,24 0,38 2,61 +0,28 2,49 +0,46
leptyna w surowicy 19,14 +24,63 7,47 46,62
(ng/m) 24,01 £25,69 8,43 9,07 10,32 46,93 46452
leptyna w ptynie 23,18 +29,51 -
stawowym (ng/m) 29,08 +33,07 8,41 49,3
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Tabela lll. Zalezno$¢ pomiedzy stezeniem leptyny w surowicy i ptynie stawowym u dzieci z MIZS a ozna-
czonymi parametrami klinicznymi i laboratoryjnymi
Table Ill. Leptin concentration in serum and synovial fluid of JIA children according to clinical symptoms and

laboratory parameters
Badane parametry Dzieci z MIZS Dzjeci zdrowe
surowica ptyn stawowy surowica

korelacja z leptynemia r (Spearmana) p r (Spearmana) p r (Spearmana) p
BMI 0,43 0,01 0,49 0,08 0,15 0,58
BF% 0,74 0,0001 0,82 0,02 0,68 0,02
CRP 0,12 0,51 -0,16 0,57 - -
OB 0,37 0,04 0,21 0,51 - -
PLT 0,16 0,36 0,13 0,67 - -
glukoza 0,001 0,99 - - - -
cholesterol -0,19 0,33 - - - -
triglicerydy -0,12 0,95 - - - -
czas trwania choroby 0,34 0,056 0,17 0,54 - -
aktywnosé choroby 0,19 0,29 0,014 0,89 — —

procentowej zawartosci tkanki ttuszczowej. Nizsze war-
tosci BMI u dzieci chorych prawdopodobnie zalezaty od
ubytku masy miesniowej. Stezenie leptyny w surowicy
dzieci z MIZS wykazywato tendencje do wiekszych
stezen niz u dzieci z grupy kontrolnej, jednak bez r6znic
statystycznie znamiennych. Analizujac zwiazek stezenia
leptyny w surowicy dzieci chorych i zdrowych z BMI
i BF%, autorzy stwierdzili, ze u chorych dzieci stezenie
leptyny wykazuje istotna statystycznie, dodatnia korela-
cje z obydwoma wskaznikami, natomiast u zdrowych
dzieci tylko z BF%. Tendencje do wiekszych stezen lep-
tyny u badanych przez autoréw niniejszej pracy dzieci
chorych, przy nizszym BMI i podobnej masie tkanki
ttuszczowej, w poréwnaniu ze zdrowymi réwiesnikami
mozna ttumaczyé wptywem zwiekszonego wydzielania
cytokin prozapalnych w przebiegu przewlektego proce-
su zapalnego.

Tylko w nielicznych pracach inni autorzy potwier-
dzaja zwigzek procesu reumatoidalnego ze zwiekszo-
nym stezeniem leptyny w surowicy chorych dorostych.
Bokarewa i wsp. [10] wykazali, ze stezenie leptyny
w surowicy jest wieksze u chorych na RZS w poréwna-
niu z grupa kontrolng. Tokarczyk-Knapik i wsp. [11]
zaobserwowali natomiast u pacjentéw z RZS znaczaco
zmniejszone stezenie leptyny w surowicy niz u pacjen-
téw zdrowych. Perfetto i wsp. [7] oznaczali leptyne
w surowicy u dzieci z MIZS i takze stwierdzili mniejsze
stezenia leptyny u dzieci z MIZS w poréwnaniu z dzie¢-
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mi zdrowymi. Istnieja takze prace, w ktérych wykazano
poréwnywalne stezenie leptyny w surowicy u pacjen-
téw z RZS i w grupie kontrolnej. Takie dane przedstawili
w swoich badaniach Nishya i wsp. [12], Anders i wsp.
[13] oraz Hizmelti [14]. Cytowani juz Tokarczyk-Knapik
i wsp. [11], badajac zaleznos¢ pomiedzy stezeniem lep-
tyny a BMI i masa tkanki ttuszczowej u chorych na RZS,
nie wykazali istotnej korelacji pomiedzy masg ciata,
BMI oraz catkowita zawartoscig tkanki ttuszczowej
w organizmie. Podobne wyniki uzyskali takze Seven
i wsp. [15] oraz Popa i wsp. [16], ktorzy nie stwierdzili
zaleznosci pomiedzy stezeniem leptyny w surowicy
a BML Istnieja jednak prace, w ktérych wykazano
dodatnia korelacje pomiedzy stezeniem leptyny a BMI
u pacjentéw z RZS [12-14, 16, 17]. Réwniez Perfetto
i wsp. [7] zaobserwowali korelacje pomiedzy stezeniem
leptyny a BMI — zaréwno w grupie dzieci z MIZS, jak
i w grupie kontrolnej.

W niniejszej pracy autorzy oceniali takze stezenie
leptyny w ptynie stawowym. Stezenie leptyny w ptynie
stawowym u dzieci z MIZS byto wieksze niz w surowi-
cy, ale bez réznicy istotnej statystycznie. U dzieci
z MIZS, u ktérych jednoczesnie oznaczono stezenie lep-
tyny w surowicy i ptynie stawowym, zaobserwowano
silng dodatnig korelacje. By¢ moze ma to zwigzek
z miejscowym dziataniem cytokin prozapalnych oraz
obecnoscig adipocytow tkanki ttuszczowej w obrebie
stawéw. Odwrotng zaleznos¢ wykazali Bokarewa
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i wsp., ktérzy zauwazyli, ze w RZS stezenie leptyny
w ptynie stawowym byto mniejsze w poréwnaniu ze
stezeniem w surowicy, a wielkos¢ stezenia leptyny
w ptynie stawowym miata zwiazek z obecnoscig lub
brakiem zmian nadzerkowych chrzastki stawowej [10].

W swoich badaniach autorzy niniejszej pracy
porownywali takze stezenia leptyny w surowicy i ptynie
stawowym u dzieci z matg i duzg aktywnoscia procesu
zapalnego, ale nie wykazali roéznic statystycznych,
mimo Ze stezenia te byty nieco wieksze u dzieci ze
znaczng aktywnoscia choroby. Moze to wynika¢ z fak-
tu, ze w grupie badanej byto stosunkowo duzo dzieci,
u ktérych stwierdzono mata aktywnosé choroby. Wyni-
ki te pozostaja w zgodzie z doniesieniami innych auto-
row, ktorzy réwniez potwierdzajg brak korelacji miedzy
stezeniem leptyny a aktywnoscia choroby [7, 12-14, 18].
Jedynie Seven i wsp. [15] oraz Lee i wsp. [19] stwierdzili
zaleznos¢ pomiedzy stezeniem leptyny a aktywnoscig
choroby u pacjentéw z RZS. Autorzy niniejszej pracy
wykazali takze, ze zastosowane leczenie nie wptywa
istotnie na wartos¢ stezenia leptyny w surowicy, tak
samo jak Tokarczyk-Knapik i wsp. [11].

Wyniki przeprowadzonych przez autoréw badah sa
zgodne z dotychczasowymi danymi méwigcymi o tym,
ze stezenie leptyny jest wieksze u dziewczynek
w poréwnaniu z chtopcami — zaréwno z MIZS, jak
i zdrowych. Jak wynika z pisSmiennictwa, ma to naj-
prawdopodobniej zwigzek z wydzielanymi estrogena-
mi, ktére zwiekszaja wydzielanie leptyny. Podobna
zaleznos¢ wykazali Targonska-Stepniak i wsp. u pacjen-
téw z RZS [20].

Przeprowadzone przez autoréw niniejszej pracy
badania potwierdzaja dotychczasowy poglad, ze lepty-
na moze uczestniczyé w patogenezie utraty masy ciata
u dzieci chorych na MIZS. Jednak z uwagi na wspdtist-
nienie i dziatanie innych czynnikéw odpowiedzialnych
za rozwoj przewlektego procesu zapalnego w MIZS (np.
IL-1, IL-6 czy TNF-a) konricowy efekt dziatania leptyny
jest trudny do jednoznacznego okresSlenia i wymaga
dalszych badan z udziatem wiekszej liczby pacjentéw.

Podsumowanie wynikow i wnioski

1. W grupie dzieci chorych na MIZS obserwowano ten-
dencje do wiekszych stezen leptyny w surowicy
w poréwnaniu z dzie¢mi zdrowymi, jednak roznice te
nie byty statystycznie znamienne.

2. Stezenie leptyny w surowicy dzieci chorych wykazy-
wato dodatnia korelacje z BMI i BF%.

3. Stezenie leptyny w ptynie stawowym byto nieco
wieksze niz w surowicy i wykazywato wyrazna
dodatnia korelacje ze stezeniem w surowicy oraz
z BF%.

4. Nie znaleziono istotnej zaleznosci pomiedzy wielko-
Scig stezenia leptyny w surowicy i ptynie stawowym
a aktywnoscig procesu chorobowego.

5. Zaleznos¢ stezenia leptyny w surowicy i w ptynie sta-
wowym od BMI i/lub BF% moze wskazywac na jej
udziat w regulacji masy ciata w przebiegu prze-
wlektego procesu zapalnego.

6. Porbwnanie stezen leptyny w surowicy oraz wskaz-
nikow BMI i BF% w obu grupach badanych dzieci
sugeruje, ze u dzieci z MIZS na wielkos¢ stezenia lep-
tyny poza wymienionymi wskaznikami moga row-
niez wptywaé czynniki zwigzane z przewlektym pro-
cesem zapalnym. Potwierdzenie tej sugestii wymaga
dalszych badan obejmujacych wieksza liczbe dzieci.

Badania wykonano w ramach pracy wtasnej UM
w todzi nr 502-18-838.
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