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S t r e s z c z e n i e

Toczeń rumieniowaty układowy (TRU) to przewlekła choroba za-
palna o podłożu autoimmunologicznym. Złożonej i nie w pełni wy-
jaśnionej etiologii upatruje się w zaburzeniach usuwania produk-
tów apoptozy, wynikających m.in. z niedostatecznej ilości białka
C-reaktywnego. Przyczyna występowania małych, nieadekwat-
nych do stanu zapalnego, wartości stężeń CRP może wynikać
z wiązania z oznaczanymi w pracy przeciwciałami anty-CRP
w kompleksy immunologiczne. Ponadto, obecność autoprzeciw-
ciał przeciwko białku C-reaktywnemu może być skorelowana
z występowaniem częstszych objawów klinicznych choroby. Czę-
stość występowania autoprzeciwciał anty-CRP w badanej grupie
45 chorych na TRU wynosiła 6,67%. Nie stwierdzono związku po-
między przeciwciałami anty-CRP a surowiczym stężeniem białka
C-reaktywnego, co może oznaczać, że małe stężenia CRP w TRU
nie są związane z łączeniem z przeciwciałami. Zaobserwowano
większą aktywność choroby (SLEDAI) u pacjentów z większymi
poziomami przeciwciał anty-CRP, ale bez cech istotności. Jedno-
cześnie nie znaleziono związku między obecnością przeciwciał 
anty-CRP a zajęciem nerek. Stężenia surowicze wolnych nukleoso-
mów były istotnie większe u chorych z małymi stężeniami CRP.

S u m m a r y

Systemic lupus erythromatosus is a chronic inflammatory
disease with autoimmunological origin. The etiology is
complicated and not fully understandable, but it seems to be
related with disturbances of apoptotic products removal,
stemming from inadequate C-reactive protein amounts.
The cause of low CRP concentrations, incompatible with
the inflammatory process, can be due to its binding to anti-CRP
antibodies with the formation of immunological complexes. In
addition, the occurrence of antibodies against the C-reactive
protein can be correlated with higher probability of clinical
symptoms appearance. The frequency of anti-CRP antibodies
occurrence in a group of 45 patients suffering from systemic
lupus erythematosus came to 6.67%. No correlation was found
between anti-CRP antibodies and serum concentration
of C-reactive protein. This result indicates, that low values of CRP
in systemic lupus erythematosus are not related to their binding
with antibodies. There was no correlation between anti-CRP and
the activity of the disease, but higher disease activity (SLEDAI)
was observed in patients with higher levels of anti-CRP
antibodies. Serum concentration of circulating nucleosomes was
significantly higher in patients with low serum CRP.
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Wstęp

Toczeń rumieniowaty układowy (TRU) jest przewle-
kłą, wielonarządową chorobą zapalną o podłożu auto-
immunologicznym. Etiologia tocznia układowego jest
złożona i nie w pełni wyjaśniona. Główną rolę w auto-
immunizacji przypisuje się zaburzeniom usuwania pro-
duktów apoptozy, prowadzącym do przedłużonej 
ekspozycji antygenów na działanie układu odporno-
ściowego [1]. Wśród czynników wpływających na zabu-
rzenia usuwania produktów apoptozy w TRU wymienia
się: małe stężenie białka C-reaktywnego (CRP), niedo-
bór składników dopełniacza, zmniejszone stężenie biał-
ka MBL (białko wiążące mannozę) oraz wpływ niektó-
rych autoprzeciwciał, takich jak przeciwko białkom
ostrej fazy (w tym przeciwciała anty-CRP) i składowym
dopełniacza [2]. Białko C-reaktywne, wiążąc się z ko-
mórką ulegającą apoptozie, rozpoczyna indukcję akty-
wacji dopełniacza drogą klasyczną, z opsonizowanych
komórek uwalnia się wiele cząsteczek chemotaktycz-
nych. Działa ono również jako opsonina, reagując z re-
ceptorem Fc na komórkach fagocytujących, co wzmac-
nia fagocytozę komórek ulegających apoptozie. Fakt, że
u chorych na TRU stężenie CPR jest małe, może przy-
czyniać się do dłuższego usuwania produktów apopto-
zy, a tym samym do autoimmunizacji. Biało C-reaktyw-
ne ma zdolność wiązania się z błonami i wieloma
składnikami jądra komórkowego komórek nekrotycz-
nych, takich jak histony, małe jądrowe nukleoproteidy
[3–6].

Celowe zatem wydaje się dokonane w niniejszej
pracy oznaczenie występowania autoprzeciwciał anty-
-CRP, które mogą odpowiadać za małe stężenia CRP
u chorych na TRU w mechanizmie wiązania w komplek-
sy immunologiczne. Mało zbadana jest także asocjacja
pomiędzy obecnością u chorych przeciwciał anty-CRP
a aktywnością choroby.

Materiał i metody

Grupa badana

Badania przeprowadzono w grupie 45 chorych na
TRU (42 kobiety i 3 mężczyzn) w wieku 18–72 lat (średnia
39,1 ±13,4 roku). Pacjenci spełniali kryteria klasyfikacyj-
ne tocznia rumieniowatego układowego opracowane
przez Amerykańskie Towarzystwo Reumatologiczne [7].
Grupę kontrolną stanowiło 30 zdrowych dawców krwi
w wieku 25–62 lat (średnia wieku 43,7 ±10,1 roku).

Do oceny aktywności choroby zastosowano indeks
SLEDAI. Częstość występowania poszczególnych obja-
wów u pacjentów przedstawiono w tabeli I. Należałoby
zwrócić uwagę na liczebność grupy pacjentów z zaję-
ciem nerek w przebiegu tocznia układowego, jako po-

wiązane z problematyką pracy. Aktywność choroby
przedstawiono w tabeli II.

PPrrooffiill  aauuttoopprrzzeecciiwwcciiaałł

W pierwszej kolejności, metodą immunofluorescen-
cji pośredniej, przy użyciu linii komórkowej HEp-2010
(EUROIMMUN, Niemcy) oznaczano obecność oraz mia-
no autoprzeciwciał przeciwjądrowych. Były one obecne
u 35 pacjentów (77,78%). Najwyższe miano, otrzymane
dla 6 chorych, wynosiło 1280. Metodą immunoblottin-
gu – EUROLINE (EUROIMMUN, Niemcy), wykazano
obecność autoprzeciwciał o swoistościach do różnych
rozpuszczalnych antygenów jądrowych. Rozłożenie wy-
stępowania przedstawiono w tabeli III.

OOzznnaacczzaanniiee  ssuurroowwiicczzeeggoo  ssttęężżeenniiaa  hhssCCRRPP

Oznaczenia dokonano metodą ELISA przy użyciu
komercyjnego testu firmy BioCheck

OOzznnaacczzeenniiee  aauuttoopprrzzeecciiwwcciiaałł  aannttyy--CCRRPP

Oznaczenie autoprzeciwciał anty-CRP klasy IgG wy-
konano w surowicy pacjentów oraz w zdrowej grupie
kontrolnej przy użyciu metody ELISA. Oznaczenie wyko-
nano na podstawie metodyki opublikowanej przez 
Roseau i wsp. [8] z własnymi modyfikacjami podanymi
poniżej:
• W celu opłaszczenia płytki do studzienek reakcyjnych

dodano po 100 µl buforu białko CRP + TRIS bufor 
(C-reactive protein, Human Serum, High Purity; Cal-
biochem Cat. No. 236603), stężenie białka: 6,07 mg/ml.
Całość inkubowano przez 12 godz. w temperaturze
4°C. Po inkubacji czterokrotnie przepłukano studzien-
ki poprzez dodanie 300 µl buforu płuczącego (0,05%
Tween/TRIS bufor, pH 8,0 – Tris Bufered Saline with
Tween 20; Sigma).

• Zablokowanie miejsc wiążących. Do każdego dołka
naniesiono po 200 µl 1-procentowego roztworu BSA
(bovine serum albumin, BSA; Sigma) w 0,05-procento-
wym Tween/TRIS (bufor blokujący) i inkubowano
w temperaturze pokojowej przez 60 min, a następnie
przepłukano 5-krotnie buforem płuczącym.

• Dodanie surowic. Nałożono po 50 µl rozcieńczonych
surowic w 1-procentowym BSA w 0,05-procento-
wym Tween/TRIS buforze w stosunku 1 : 50. Ślepą 
próbę (blank) stanowił 1-procentowy roztwór BSA 
w 0,05-procentowym Tween/TRIS. Całość inkubowa-
no w lodówce w temperaturze 4°C przez 12 godz.,
a następnie przepłukano buforem płuczącym.

• Dodanie koniugatu. Naniesiono po 50 µl rozcieńczo-
nego w stosunku 1 : 1000 koniugatu w 1-procento-
wym roztworze BSA w 0,05-procentowym Tween/
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/TRIS buforze (koniugat – przeciwciało skoniugowane
z enzymem znacznikowym – alkaliczną fosfatazą,
przeciwciało przeciw ludzkim łańcuchom γ dla prze-
ciwciał klasy IgG; Anti-Human IgG – γ-chain Specific
– Alkaline Phosphatase; Sigma A3150) i inkubowano
w temperaturze pokojowej przez 60 min. Następnie
przepłukano buforem płuczącym.

• Dodanie substratu. Do każdej studzienki reakcyjnej
dodano po 50 µl substratu: (p-nitrophenyl phospha-
te; Sigma N2765) i inkubowano na wytrząsarce 
(200 obrotów/min) w temperaturze pokojowej przez
1 godz. 20 min. Odczytu dokonano spektrofotome-
trycznie przy długości fali 405 nm. 

Stężenie przeciwciał w poszczególnych surowicach
określono co najmniej 3 razy. Wyniki oznaczeń wyrażo-
no jako różnicę średniej ekstynkcji odczytanej dla danej
próby do średniej ekstynkcji jednej z surowic badanych,
oznaczonej na każdej płytce (współczynnik ekstynkcji
– O.D. ratio). Za pozytywny wynik – obecność w badanej
surowicy przeciwciał anty-CRP – traktowano wartość

wyniku przekraczającą 3 odchylenia standardowe od
wartości średniej wyniku w grupie kontrolnej,
z uwzględnieniem 98-procentowego przedziału ufno-
ści.

Powtarzalność oznaczeń dla poszczególnych płytek
i pomiędzy płytkami oceniono na podstawie analizy
wariancji oraz współczynnika wariancji (CV%). Współ-
czynnik wariancji dla oznaczeń w obrębie płytki nie
przekraczał 10%, a pomiędzy płytkami 15%.

Wyniki opracowano, wykorzystując test U Manna-
-Whitneya, korelacje porządku rang Spearmana oraz
jednostronny dokładny test Fischera. Za graniczny po-
ziom istotności statystycznej przyjęto p < 0,05. 

Wyniki

Wyniki oznaczania autoprzeciwciał 
anty-CRP metodą ELISA

Średnia wartość ekstynkcji wszystkich surowic
w grupie badanej wynosiła 0,515, a w grupie kontrolnej

OObbjjaawwyy LLiicczzbbaa  bbaaddaannyycchh OOddsseetteekk  ((%%))

ogólne 40 89

skórno-śluzówkowe 35 78

ze strony układu 17 38

mięśniowo-szkieletowego

ze strony układu sercowo- 31 69

-naczyniowego i oddechowego

zapalenie naczyń 27 60

neurologiczne 27 60

zajęcie nerek 16 36

hematologiczne 14 31

TTaabbeellaa  II..  Profil objawów klinicznych w badanej
grupie chorych
TTaabbllee  II.. Clinical symptoms in the study group
of patients

AAkkttyywwnnoośśćć  ((SSLLEEDDAAII)) LLiicczzbbaa  ppaaccjjeennttóóww OOddsseetteekk  ((%%))

mała 16 36,36

średnia 13 29,54

duża 15 34,09

TTaabbeellaa  IIII.. Rozkład aktywności choroby mierzony
skalą SLEDAI
TTaabbllee  IIII..  Assessment disease activity using SLEDAI

AAuuttoopprrzzeecciiwwcciiaałłoo CCzzęęssttoośśćć  ((%%))

dsDNA 24

antyhistonowe 22

przeciwko centromerom 0

antynukleosomowe 40

anty-Sm 9

anty-U1-RNP 7

anty-Ro 47

anty-LA 18

anty-Ro-52 40

Scl-70 (topoizomeraza I) 2

PM-Scl 0

Jo-1 (syntetaza histydylowego tRNA) 0

PCNA 0

AMA-M2 13

TTaabbeellaa  IIIIII.. Częstość występowania autoprzeciw-
ciał przeciwko rozpuszczalnym antygenom ją-
drowym w badanej grupie chorych 
TTaabbllee  IIIIII..  Frequencies of occurrence of antinucle-
ar antibodies in the study group of patients
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0,479. Minimalna oraz maksymalna wartość ekstynkcji
odpowiednio dla prób badanych i kontrolnych wynosi-
ła: 0,227 i 0,255 oraz 1,930 i 0,787. Dla liczby odchyle-
nia standardowego analogicznie: 0,32 i 0,13.

Wyniki przedstawiono za pomocą szeregu rozdziel-
czego prostego i skumulowanego (tabela IV), a zobrazo-
wano na rycinie 1 oraz 2.

Wyniki oznaczania hsCRP

Średnie stężenie hsCRP (high-sensitivity CRP)
w grupie badanej wynosiło 5,28 mg/l. U 30 osób
(66,67%) stwierdzono stężenia wynoszące poniżej
6 mg/l, z czego u 2 równe 0 mg/l. U 4 pacjentów stęże-
nie wynosiło powyżej 15 mg/l, przy wartości maksymal-
nej wynoszącej 18 mg/l. Rozłożenie ilościowe pacjen-
tów oraz grupy kontrolnej ze względu na stężenie
hsCRP przedstawiono w tabeli V. Dla grupy kontrolnej
średnie stężenie wyniosło 2,01 mg/l. Średnie stężenie
hsCRP u chorych na TRU było istotnie większe (p < 0,05)
w porównaniu z grupą kontrolną (ryc. 3). 

Nie stwierdzono statystycznie istotnej różnicy mię-
dzy liczbą przeciwciał anty-CRP w grupie badanej i kon-
trolnej. Obecność przeciwciał anty-CRP (wartość eks-
tynkcji przekraczającą średnią ekstynkcję dla grupy
kontrolnej +3 odchylenia standardowe) wykryto u 3 cho-
rych na TRU), natomiast nie wykorzystano ich u żadnej
osoby z grupy kontrolnej. W naszych badaniach stwier-
dzono brak korelacji pomiędzy obecnością autoprze-
ciwciał anty-CRP a stężeniem surowiczego hsCRP. Nie
zaobserwowano również istotnych statystycznie różnic
między aktywnością choroby mierzoną za pomocą skali
SLEDAI a stężeniem hsCRP. Jednocześnie zaobserwowa-

no, ale bez cech istotnych statystycznie, że pacjenci
z większym stężeniem autoprzeciwciał przeciwko biał-
ku C-reaktywnemu wykazywali większą aktywność
choroby niż pacjenci z małymi stężeniami przeciwciał.

Stwierdzono brak zależności między obecnością
przeciwciał anty-CRP a zajęciem nerek w przebiegu
TRU. Analiza korelacji wykazała brak związku między
przeciwciałami anty-CRP a przeciwciałami antynukleo-
somowymi.

Wykazano ujemną korelację między wartością su-
rowiczego stężenia hsCRP a stężeniem przeciwciał 
antynukleosomowych. Wysokie miana przeciwciał 
antynukleosomowych są związane z niskimi stężeniami
surowiczego hsCRP (ryc. 4).

Omówienie

Pochodzenie przeciwciał anty-CRP jest nieznane. Jako
pierwsi opisali je już w 1985 r. Robey i wsp. u jednego
z ośmiu pacjentów z TRU [9]. W 1995 r. Bell i wsp. wyka-
zali znaczną częstość występowania przeciwciał, w więk-
szości w klasie IgG, przeciwko CRP u pacjentów cierpią-
cych na TOS (Toxic Oil Syndrome) [10], a następnie
opublikowali dane dotyczące powszechnego występowa-
nia autoprzeciwciał przeciwko CRP w toczniu rumienio-
watym układowym (78%). W naszych badaniach wykaza-
no obecność przeciwciał anty-CRP u trzech pacjentów
(6,67%) z 45-osobowej grupy. Wynik ten jest zbliżony je-
dynie do tego, jaki uzyskali Schoenfeld i wsp. [11]. 
Z przeglądu dostępnej literatury wynika, że wartość ta
jest znacznie mniejsza niż uzyskana przez innych bada-
czy, którzy podają większy odsetek chorych na TRU
z obecnymi przeciwciałami anty-CRP. Rosenau i wsp. [8],

KKllaassaa  ((pprrzzeeddzziiaałłyy  eekkssttyynnkkccjjii)) LLiicczzbbaa SSkkuummuulloowwaannaa  lliicczzbbaa PPrroocceenntt  wwaażżnnyycchh SSkkuummuulloowwaannyy

pprroocceenntt  wwaażżnnyycchh

–0,200 < x ≤ 0,000 16 16 35,6 35,6

0,000 < x ≤ 0,200 18 34 40 75,6

0,200 < x ≤ 0,400 6 40 13,3 88,9

0,400 <x ≤ 0,600 1 41 2,2 91,1

0,600 < x ≤ 0,800 2 43 4,5 95,6

0,800 < x ≤ 1,000 1 44 2,2 97,8

1,000 < x ≤ 1,200 0 44 0 97,8

1,200 < x ≤ 1,400 0 44 0 97,8

1,400 < x ≤ 1,600 1 45 2,2 100

brakujące 0 45 0 100

TTaabbeellaa  IIVV.. Wyniki oznaczenia autoprzeciwciał anty-CRP metodą ELISA
TTaabbllee  IIVV.. Results of detection of anti-CRP antibodies using ELISA
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RRyycc..  11..  Wyniki oznaczania autoprzeciwciał anty-
-CRP.
FFiigg..  11.. Results of detection of anti-CRP antibodies.

RRyycc..  22.. Wykres normalności autoprzeciwciał 
anty-CRP.
FFiigg..  22. Diagrammatic presentation of anti-CRP
antibodies.
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lliicczzbbaa  bbaaddaannyycchh ooddsseetteekk  ((%%)) lliicczzbbaa  bbaaddaannyycchh ooddsseetteekk  ((%%))

< 6 mg/l 30 66,67 27 90

≥ 6 mg/l 15 33,33 3 10

TTaabbeellaa  VV..  Rozkład ilościowy grupy badanej oraz grupy kontrolnej osób zdrowych pod kątem stężeń hsCRP 
TTaabbllee  VV..  Quantitative analysis serum concentration of hsCRP in group of patients and in the control group 

oznaczając przeciwciała tą samą metodą, uzyskali wy-
nik 23%, co i tak już było wartością mniejszą niż poda-
no w innych publikacjach na ten temat, gdzie wyniki
wynosiły 32–78%. Za rozbieżność wyników w przedsta-
wionej pracy może być odpowiedzialna różnica w popu-
lacji badanej. Wyjaśnienia różnic można również do-
szukać się w metodyce oznaczenia.

W 2006 r. Rosenau i wsp. [8] wykazali obecność
przeciwciał anty-CRP w surowicach pacjentów z różny-
mi chorobami reumatycznymi, łącznie z TRU, w których
zaobserwowano częstość występowania wynoszącą
23% (86 wyników pozytywnych z 413, w tym 43 ze 190
dla TRU). Autorzy sugerują, że rzadsze występowanie
przeciwciał anty-CRP w ich badaniu w porównaniu
z dotychczasowymi obserwacjami może być spowodo-
wane odmienną metodą oznaczenia i różnicą w popu-
lacji badanej. Jednocześnie podają argumenty przed-
stawiające wiarygodność opracowanej metody,
w których większe niż w przypadku oznaczeń pozosta-
łych badaczy stężenie antygenu w studzience zapewni-
ło jego dostateczną ilość. Ponadto dokonano etapu blo-
kowania, co wyeliminowało reakcje niespecyficzne [8].

Do określenia przeciwciał w niniejszej pracy wykorzy-
stano omawianą metodykę.

W pracy autorów niniejszego opracowania badano
zależności między obecnością autoprzeciwciał anty-
-CRP a surowiczym stężeniem hsCRP. Związek ten mo-
że mieć znaczenie w patogenezie TRU, poprzez wiąza-
nie przeciwciał anty-CRP z CRP, co może wpływać na
szybkość usuwania produktów apoptozy. Podobnie jak
Sjöwal i wsp. [12] oraz Rosenau i wsp. [8] autorzy opra-
cowania wykazali brak korelacji między obecnością 
autoprzeciwciał przeciwko CRP a surowiczym stęże-
niem białka C-reaktywnego, oznaczonego metodą wy-
sokiej czułości. Wynikałoby z tego zatem, że przeciw-
ciała anty-CRP przypuszczalnie nie odpowiadają za
małe stężenia surowiczego białka C-reaktywnego
u chorych na TRU. Wydaje się, że nieadekwatnie małe
przy istniejącym stanie zapalnym w przebiegu tocznia
stężenia białka C-reaktywnego u osób z tą chorobą mo-
gą być rezultatem polimorfizmu pojedynczego nukleoty-
du w genach promotorowych CRP [13, 14].

Wiadomo, że obecność określonych autoprzeciwciał
może być związana z częstszym występowaniem pew-
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nych objawów klinicznych choroby. Dlatego w pracy ba-
dano zależność między obecnością autoprzeciwciał 
anty-CRP a aktywnością i obrazem klinicznym choroby.
Nie stwierdzono istotnie statystycznej różnicy między
aktywnością choroby u chorych z obecnymi przeciwcia-
łami przeciw białku C-reaktywnemu. Jednocześnie przy
braku wyników statystycznie istotnych zaobserwowa-
no, że chorzy z większym stężeniem przeciwciał anty-
-CRP wykazywali większą aktywność choroby niż cho-
rzy, u których nie wykryto przeciwciał. Podobne wyniki
spotykane są w publikacjach innych autorów [15–17].

Minatani i wsp. [16] dostrzegli zjawisko znacznie
mniejszych surowiczych stężeń przeciwciał anty-CRP
u chorych z białkomoczem, z wałeczkami komórkowy-
mi w osadzie moczu i hipoalbuminemią. Wyniki badań
mogą służyć do potwierdzenia opracowanego schema-
tu patogenezy wtórnego kłębuszkowego zapalenia ne-
rek u chorych na TRU. W modelu tym CRP byłoby hipo-
tetycznie wystawione na powierzchni komórek, np. na
komórkach śródbłonka, albo zaadsorbowane na błonie
podstawnej kłębuszka nerkowego [18–20], gdzie krążą-
ce w krwiobiegu przeciwciała anty-CRP mogłyby się
z nimi łączyć. Spowodowałoby to aktywację dopełnia-
cza, co prowadziłoby do wzmocnienia i rozszerzenia
stanu zapalnego [2].

W niniejszej pracy nie stwierdzono jednak korelacji
między obecnością przeciwciał anty-CRP a zajęciem nerek.

Niemały wkład w dotychczasowym poznaniu relacji
pomiędzy przeciwciałami anty-CRP a toczniem rumie-
niowatym układowym mają Sjöwal i wsp. W publikacji
dotyczącej omawianego zagadnienia [17] zanotowali
oni, że ci sami pacjenci z grupy badanej w jednym przy-
padku mają obecne przeciwciała anty-CRP, a w innym
czasie przeciwciała te są niewykrywalne, co nasunęło
pytanie, czy obecność przeciwciał może być różna
w czasie trwania choroby i czy ma to związek z aktyw-
nością choroby. Postanowiono zatem oznaczyć auto-
przeciwciała przeciwko CRP w serii 5 surowic pochodzą-
cych od 10 chorych z toczniem układowym [12]. Mimo
że badany materiał liczył zaledwie 50 próbek, zaobser-
wowano wiele zależności. W 4 przypadkach zauważono
pozytywną korelację między stężeniem przeciwciał 
anty-CRP a aktywnością choroby ocenianą skalą 
SLEDAI, w 5 zaś między stężeniem przeciwciał anty-CRP
a stężeniem przeciwciał przeciw dsDNA. Ujemną zależ-
ność otrzymano natomiast dla składowych C1q, C3, C4
dopełniacza oraz dla liczby leukocytów. W poprzednich
badaniach [17] nie znaleziono związku pomiędzy pozio-
mem autoprzeciwciał anty-CRP a mianem przeciwciał
anty-dsDNA. Badacze doszukują się powodu w różni-

RRyycc..  33.. Porównanie stężeń hsCRP (mg/l) w gru-
pie badanej i w grupie kontrolnej (p < 0,05).
FFiigg  33.. Serum concentrations of hsCRP in group
of patients compared to the control group 
(p < 0.05).

RRyycc.. 44..  Stężenie krążących nukleosomów u cho-
rych na TRU z niskim (< 6 mg/l) i wyższym 
(≥ 6 mg/l) stężeniem surowiczym hsCRP 
(p < 0,05).
FFiigg..  44.. Serum concentration of circulating
nucleosomes in SLE patient with low (< 6 mg/l) and
higher (≥ 6 mg/l) serum levels of hsCRP (p < 0.05).
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cach metodologicznych dla wykrywania przeciwciał anty-
dsDNA i w różnicach w selekcji surowic pacjentów.

U chorych na TRU często obserwuje się występowa-
nie dużych surowiczych stężeń nukleosomów [21, 22].
Ponieważ CRP łączy się z kilkoma strukturami komórko-
wymi [23], w tym z antygenami nukleosomów, może to
być argumentem, że przeciwciała przeciwko CRP in vivo
mogą wchodzić w interakcję z krążącymi nukleosomami
i przeciwciałami antynukleosomowymi. Analiza korelacji
wykonana przez autorów niniejszego opracowania po-
kazała jednak, że nie ma związku między przeciwciała-
mi anty-CRP a przeciwciałami antynukleosomowymi.
Obserwacja ta jest zgodna z wynikiem uzyskanym przez
Sjöwal i wsp. [12]. Otrzymano jednak ujemną korelację
między surowiczym stężeniem hsCRP u chorych na TRU
względem poziomów przeciwciał antynukleosomowych.
Małe stężenia surowiczego hsCRP są związane z dużymi
mianami przeciwciał antynukleosomowych u chorych.

Na podstawie dotychczasowych publikacji na temat
występowania autoprzeciwciał anty-CRP w TRU wysunął
się zarys problemów wymagający dalszego poznania.

Wnioski

Stwierdzono, że obecność autoprzeciwciał anty-CRP
u chorych na TRU nie ma związku z surowiczym stęże-
niem hsCRP u tych chorych. Wśród pacjentów z obecny-
mi przeciwciałami przeciwko białku C-reaktywnemu
większą aktywność choroby stwierdzono u chorych z du-
żym stężeniem przeciwciał, ale bez różnic istotnych staty-
stycznie. Nie znaleziono zależności między obecnością
przeciwciał anty-CRP a objawem zajęcia nerek w przebie-
gu tocznia układowego. Analiza korelacji wykazała brak
związku między przeciwciałami anty-CRP a przeciwciała-
mi antynukleosomowymi. Wykazano statystycznie istot-
ną różnicę między surowiczym stężeniem hsCRP wzglę-
dem poziomów przeciwciał przeciw nukleosomom.
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