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STRESZCZENIE

Luszczyca jest czesta choroba ogélnoustrojows, w ktérej przewlekly
stan zapalny predysponuje do rozwoju powiklani sercowo-naczynio-
wych oraz metabolicznych. Zaleznos¢ te okresla sie mianem marszu
tuszczycowego. W pracy przedstawiono charakterystyke wybranych
czynnikéw zapalnych: paraoksonazy 1, galektyny 3 oraz pentraksyny 3,
bioracych udzial w procesach zapalnych, w rozwoju insulinoopornoéci
oraz choréb sercowo-naczyniowych. Zwrécono uwage na ich poten-
cjalny udzial w patogenezie tuszczycy oraz mozliwos¢ ich wykorzy-
stania jako wczesnych markeréw rozwoju zaburzefi metabolicznych.
Wczesna diagnostyka oraz profilaktyka rozwoju powiktan metabolicz-
nych u pacjentéw z tuszczyca mogg sie przyczyni¢ do wydluzenia oraz
poprawy komfortu ich zycia.

ABSTRACT

Psoriasis is a systemic disease in which chronic inflammation predis-
poses to the development of cardiovascular and metabolic disorders.
This relationship is determined by the concept of psoriatic march. We
present the characteristics of selected inflammatory factors - paraox-
onase 1, galectin 3 and pentraxin 3 - involved in inflammatory pro-
cesses, in the development of insulin resistance and cardiovascular
diseases. Attention is drawn to their potential role in the pathogenesis
of psoriasis and the possibility of their use as markers of early devel-
opment of metabolic disorders. Early diagnosis and prevention of the
development of metabolic complications in patients with psoriasis can
help to extend and improve the comfort of their living.

WPROWADZENIE

oraz zaburzeniami immunologicznymi z przewaga

Luszczyca jest przewlekla chorobg zapalng skory,
uwarunkowang genetycznie, cechujaca sie wzmozo-
na proliferacja keratynocytéw, zaburzonym réznico-
waniem komorek naskérka, wzmozong angiogeneza
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aktywnosci limfocytéw Thl i Th17. Stanowi jedna
z najczestszych dermatoz, dotyczy 2-4% populacji
rasy kaukaskiej [1].

Zaistotny czynnik w patogenezie tuszczycy uzna-
je sie interakcje pomiedzy aktywowanymi limfocy-
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tami T i keratynocytami, ktéra prowadzi do prze-
wleklego stanu zapalnego i moze by¢ czynnikiem
predysponujacym do wystgpienia choréb narzadow
wewnetrznych, szczegélnie dotyczacych uktadu kra-
Zenia i przemiany materii. W celu opisania tej zalez-
nosci zastosowano pojecie marszu luszczycowego.
Ogolnoustrojowy stan zapalny obecny w luszczycy
wraz z produkowanymi przez tkanke tluszczowa
cytokinami prozapalnymi przyczynia sie do rozwoju
insulinoopornosci, uszkodzenia $rédbtonka, miaz-
dzycy i w konsekwencji szybszego wystepowania
choréb sercowo-naczyniowych (ang. cardiovascular
disease - CVD) [2].

W pismiennictwie coraz czesciej podkresla sie, ze
tuszczyce nalezy traktowac jako schorzenie ogoélno-
ustrojowe, ktére znaczaco wplywa na jakosé¢ zycia.
Stwierdzono zaleznoé¢ pomiedzy luszczyca a otylo-
Scig, zespolem metabolicznym (ang. metabolic syndro-
me - MS), chorobami sercowo-naczyniowymi, nad-
ci$nieniem tetniczym, cukrzycg i reumatoidalnym
zapaleniem stawow. Potwierdzono, ze luszczyca,
zwlaszcza o ciezkim przebiegu oraz z poczatkiem
w miodym wieku, predysponuje do zwiekszonej
$miertelnosci z powodu schorzen sercowo-naczy-
niowych [3]. Luszczyca jest réwniez niezaleznym
czynnikiem ryzyka zawalu mies$nia sercowego oraz
zylnych incydentéw zakrzepowo-zatorowych. Uza-
sadnione jest wiec poszukiwanie wspdlnych szla-
kéw patogenetycznych prowadzacych do rozwoju
tuszczycy i innych choréb zapalnych oraz biomarke-
réw zapalenia pomocnych we wczesnej identyfikacji
zaburzen metabolicznych.

W niniejszej pracy przedstawiono znaczenie wy-
branych czynnikéw zapalnych w chorobach ogélno-
ustrojowych oraz ich potencjalng role w tuszczycy,
a takze mozliwosé ich wykorzystania jako wczes-
nych markeréw zaburzer metabolicznych.

PARAOKSONAZA |

Paraoksonaza (PON) wystepuje w organizmie
ludzkim w trzech izoformach: PON 1, PON 2, PON 3,
z ktérych aktywnosé PON 1 jest dominujgca. Geny
kodujace wszystkie izoformy znajduja sie¢ w obrebie
przyleglych regionéw na dlugim ramieniu chromo-
somu 7 oraz wykazuja znaczna, siegajaca 70%, ho-
mologie w sekwengcji nukleotydéw [4]. Paraoksona-
za 1 (PON 1, arylodialkilofosfataza) jest esteraza
zalezng od stezenia jonéw wapnia. Najwyzsza ak-
tywnos$é PON 1 ma w watrobie, gdzie jest syntety-
zowana, oraz w surowicy, do ktérej jest uwalniana,
anastepnie dostarczana wraz z krwia do r6znych tka-
nek i narzadéw. W surowicy PON 1 wiaze sie gléw-
nie z frakcjg HDL cholesterolu (lipoprotein o duzej
gestosci, ang. high-density lipoproteins - HDL) za po-
moca hydrofobowego korica N [5]. Istotng funkcjg
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PON 1 jest jej dzialanie antyoksydacyjne, chronigce
lipoproteiny o matej gestosci (ang. low density lipopro-
teins - LDL) przed utlenieniem i tym samym tworze-
niem utlenionych form LDL (ang. oxidized low density
lipoproteins — oxLDL), bioracych udzial w patogene-
zie miazdzycy. Utlenione czasteczki LDL sa tatwo
wychwytywane przez makrofagi, co prowadzi do
gromadzenia sie cholesterolu i wytworzenia komo-
rek piankowatych [6]. Utlenione formy LDL obecne
w $cianach naczyn krwionoénych zwiekszaja ekspre-
sje czasteczek adhezyjnych i biatek chemotaktycz-
nych na komérkach srédbtonka, co przyczynia sie do
przyspieszenia rozwoju zmian miazdzycowych. Po-
nadto oxLDL maja dzialanie prokoagulacyjne oraz
destabilizujgce blaszke miazdzycowa [7]. Wykazano
ochronny wplyw PON 1 na czasteczki HDL, zapo-
biegajacy ich utlenianiu, jak réwniez jej zdolnoé¢ do
hydrolizy nadtlenku wodoru powstajacego podczas
stresu oksydacyjnego [8]. Dodatkowa funkcja pro-
tekcyjna PON 1 jest jej zdolnos¢ do hydrolizy tiolak-
tonu homocysteiny, potencjalnego czynnika miaz-
dzycorodnego [9]. Paraoksonaza poza dzialaniem
ochronnym w stosunku do lipoprotein uczestniczy
w metabolizmie toksyn oraz lekéw. Stwierdzono po-
nad 160 wariantéw genu PON 1, co przyczynia sie do
polimorfizmu czasteczek enzymu oraz wplywa na
jego aktywnosc i stezenie. Oprécz czynnikéw gene-
tycznych, na aktywnosé PON 1 maja wplyw czynni-
ki endogenne, na przykiad gléwna apolipoproteina
HDL - A-I (apo A-l), stabilizujgca aktywnoé¢ PON 1,
oraz czynniki $rodowiskowe [10]. Wykazano, ze
na zwiegkszenie stezenia PON 1 w surowicy moga
mie¢ wplyw zazywane leki, takie jak statyny czy
eplerenon, oraz niektére leki przeciwcukrzycowe,
np. rozyglitazon, pochodne sulfonylomocznika [11].
Z przeprowadzonych badan nad wptywem diety na
aktywnos¢ i stezenie PON 1 wynika, ze dieta bogata
w witaminy antyoksydacyjne A i E oraz regularne
spozywanie soku z owocu granatu zawierajacego
flawonoidy moga sie przyczynia¢ do ich wzrostu
[12]. W trakcie badan dotyczacych wptywu alkoho-
Iu na PON 1 zauwazono, ze umiarkowane spozycie
alkoholu moze zwieksza¢ aktywnos¢ enzymu, pod-
czas gdy naduzywanie prowadzi do zahamowania
ekspresji genu PON 1. Styl zycia réwniez wplywa na
aktywnosé¢ enzymu - aktywny tryb zycia i regular-
ne ¢wiczenia fizyczne uznano za czynnik korzystnie
wplywajacy na aktywnos$¢ PON 1 [13]. Palenie tyto-
niu uposledza enzymatyczne mechanizmy antyoksy-
dacyjne zwigzane z paraoksonaza. Prawdopodobnie
wiaze sie to z powstawaniem reaktywnych aldehy-
déw i weglowodoréw aromatycznych [14]. Kolejnym
czynnikiem zaburzajacym funkcje PON 1, poprzez
jej utlenienie, jest mieloperoksydaza (MPO). Ten
enzym jest obecny w ziarnistosciach granulocytéw
obojetnochtonnych, z ktérych jest wydzielany w cza-
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sie reakcji zapalnych. Ponadto MPO odgrywa role
w rozwoju miazdzycy poprzez utlenienie LDL [15].
Ze wzgledu na dzialanie antyoksydacyjne PON 1
wzbudza coraz wigksze zainteresowanie réznych
dziedzin medycyny. Mala aktywno$¢ enzymu jest
uwazana za czynnik ryzyka CVD. Zaobserwowano
mniejsza aktywnos¢ PON 1 w surowicy pacjentéw
z przebytym zawalem mieénia sercowego w poréw-
naniu z osobami bez tego rozpoznania [16]. Niska
aktywnos$¢ enzymu, zwigzang prawdopodobnie ze
zwigkszeniem stresu oksydacyjnego, stwierdzono
réwniez u os6b otytych [17]. Wykazano, Ze obnizenie
aktywnosci PON 1 dodatnio koreluje ze wzrostem
wskaznika masy ciala (ang. body mass index - BMI).
Zwrécono uwage na zwiazek polimorfizmu genu
PON 1 ze zwiekszonym ryzykiem wystgpienia tocz-
nia rumieniowatego ukladowego [18]. Zmniejszone
stezenie PON 1 stwierdzono ponadto w cukrzycy,
zespole metabolicznym i w przewleklej chorobie ne-
rek [12].

Ramadan i wsp. badali aktywnosé¢ PON 1 w tusz-
czycyizasugerowaliudziatstresu oksydacyjnegowjej
patogenezie. Badacze wykazali istotne statystycznie
zmniejszenie stezenia PON 1 w surowicy chorych
na luszczyce w poréwnaniu ze stezeniem w grupie
kontrolnej [19]. Prathibha i wsp. stwierdzili u 50 cho-
rych na tuszczyce statystycznie znamiennie mniejsze
stezenia PON 1 niZ u oséb zdrowych (p < 0,001). Au-
torzy podkreslili, ze pacjenci z tuszczyca stanowia
grupe zwiekszonego ryzyka rozwoju miazdzycy
[20]. Khoshnoodi i Hashemi nie odnotowali istotnej
r6znicy w stezeniu PON 1 u 32 pacjentéw z tuszczyca
w poréwnaniu ze stezeniem w grupie kontrolnej ani
zadnych korelacji z profilem lipidowym jako wskaz-
nikiem zaburzen metabolicznych, natomiast Toker
i wsp. stwierdzili znamienny wzrost stezenia PON 1
u chorych na luszczyce w poréwnaniu ze stezeniem
w grupie kontrolnej [21, 22]. Paraoksonaza 1 jest jed-
nym z podstawowych enzyméw bioracych udzial
w procesach antyoksydacyjnych, ktére majg rowniez
znaczenie w patogenezie tuszczycy. Asefi i wsp. od-
notowali prawie dwukrotnie wiekszy odsetek wyste-
powania allela PON 1 55M u pacjentéw z tuszczyca
i podkreslili powiazania paraoksonazy z zaburzenia-
mi antyoksydacyjnymi, lipidowymi oraz rozwojem
CVD w tuszczycy [23]. Interesujace wyniki przedsta-
wili Usta i wsp., ktérzy badali stezenie PON 1 u cho-
rych na tuszczyce w odniesieniu nie tylko do statusu
oksydacyjnego, lecz takze do zespolu metabolicz-
nego. Autorzy stwierdzili zmniejszenie aktywnosci
PON 1 u pacjentéw z luszczyca o tagodnym i umiar-
kowanym nasileniu (odpowiednio 35% i 29%), nie-
zaleznie od obecnosci zespotu metabolicznego [24].
Pektas i wsp. oceniali wptyw fototerapii UVB o wa-
skim spektrum (ang. narrow-band ultraviolet photothe-
rapy - NB-UVB) na parametry stresu oksydacyjnego
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i stezenie PON 1 u chorych na tuszczyce. Autorzy
nie stwierdzili istotnego wptywu terapii NB-UVB na
aktywnosé¢ PON 1, jak réwniez zaleznoéci pomiedzy
aktywnoscig PON 1 i wskaznikiem nasilenia tusz-
czycy mierzonego skalg PASI [25]. Kilic i wsp. badali
status oksydacyjny pacjentéw z luszczyca i stezenie
PON 1 po 8 tygodniach terapii metotreksatem. Ba-
dacze nie zaobserwowali istotnych zmian w zakresie
stezenia PON ani w wartosciach wskaznikéw stre-
su oksydacyjnego [26]. Bacchetti i wsp. odnotowali
u pacjentéw z tuszczyca po 24 tygodniach leczenia
etanerceptem zwigkszenie aktywnosci PON 1 i od-
wrotna korelacje pomiedzy aktywnoscia enzymu
i stezeniem biatka C-reaktywnego (ang. C-reactive
protein - CRP) [27]. Badacze podkreslili zwiazek pa-
raoksonazy ze stanem zapalnym oraz wplyw etaner-
ceptu na redukcje peroksydacji lipidéw. Powyzsze,
czesto niespdjne, doniesienia z pisémiennictwa wska-
zuja na pewna role PON w patogenezie tuszczycy.
Zagadnienie to wymaga jednak dalszych badan.

GALEKTYNA 3

Galektyny to rodzina 15 biatek nalezacych do gru-
py lektyn, charakteryzujaca si¢ wigzaniem f-galakto-
zydéw przez domene rozpoznajaca weglowodany
(ang. carbohydrate recognition domain - CRD). Dome-
na ta sklada sie ze statej sekwencji 130 aminokwa-
sow. Na podstawie budowy wyréznia sie trzy grupy:
galektyny klasyczne (zawieraja jedna domene CRD,
moga tworzy¢ dimery), galektyny tandemowe (za-
wieraja dwie domeny CRD) i galektyny chimerycz-
ne, do ktérej nalezy galektyna 3. Galektyny moga
tworzyé pentamery poprzez domene N-koricows,
zawierajacg miejsce fosforylacji [28].

Najlepiej poznana galektyna to galektyna 3 (gal-3).
Ludzka gal-3 jest bialkiem o masie czgsteczkowej
35 kDa, kodowanym przez gen zlokalizowany na
chromosomie 14 w pozycji q21-q22 [29]. Poprzez
CRD gal-3 wchodzi w interakcje z wieloma ligan-
dami, co determinuje réznorodnos¢ jej funkgji, od-
dziatuje z bialkami macierzy zewnatrzkomérkowej
(m.in. tenascyna, lamining, fibronektyna), weglo-
wodanami  (N-acetylo-D-laktozaming, LacNac),
nieglikozylowanymi czasteczkami, np. receptorami
na powierzchni komérek (antygeny makrofagow
CD11b/Cd18) i zewnatrzkomérkowymi receptora-
mi (kolagen typu 1V) [30, 31]. Galektyne 3 wykryto
m.in. w aktywowanych makrofagach, mastocytach,
fibroblastach, osteoklastach, komoérkach nabtonka
przewodu pokarmowego, nablonka ukladu odde-
chowego oraz w mniejszych ilosciach w nerkach,
sercu, watrobie i trzustce [32]. Lektyna ta znajduje
si¢ gldéwnie w cytoplazmie, natomiast sporadycznie
w jadrze komoérkowym, mitochondriach i na po-
wierzchni komorek [33, 34].
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Galektyna 3 bierze udziat w adhezji komérek do
macierzy zewnatrzkomorkowej, uporzadkowaniu
macierzy, przebudowie tkanek oraz kontroli cyklu
komoérkowego, uczestniczac w procesach wzrostu,
apoptozy i proliferacji [35]. Poprzez wplyw na pro-
cesy widknienia uczestniczy w przebudowie niewy-
dolnego mieénia sercowego. W wyniku uszkodzenia
mieénia sercowego dochodzi do aktywacji makrofa-
gow wydzielajacych gal-3, ktora z kolei stymuluje
uwalnianie m.in. transformujacego czynnika wzro-
stu B (ang. transforming growth factor - TGF-B) oraz
interleukin: IL-1, IL-2. Ponadto gal-3 nasila prolife-
racje sercowych fibroblastéw i synteze bialek ma-
cierzy zewnatrzkomoérkowej, szczegdlnie kolagenu,
co prowadzi do zwléknienia mieénia sercowego
i uposledzenia jego funkcji skurczowej i rozkurczo-
wej. De Boer i wsp. wykazali silng korelacje miedzy
stezeniem gal-3 i powszechnymi czynnikami ryzyka
wystapienia CVD, m.in.: cukrzyca, paleniem tytoniu,
BMI, zaburzeniami lipidowymi, funkcja nerek i NT-
-proBNP (ang. N-terminal of the prohormone brain na-
triuretic peptide) [36]. W badaniu przeprowadzonym
przez Shah i wsp. u pacjentéw z niewydolnoscig
serca stwierdzono wzrost stezenia gal-3 korelujacy
z zaawansowaniem zaburzen czynnosci skurczowej
irozkurczowej [37].

Galektyna 3 odgrywa takze znaczaca role w wielu
procesach zwigzanych z nowotworzeniem. Poprzez
wplyw na proliferacje komérkows, apoptoze, adhe-
zje i angiogeneze bierze udzial w transformacji no-
wotworowej i tworzeniu przerzutéw. Ocena stezen
gal-3 moze sie okaza¢ pomocna w diagnostyce no-
wotworéw [38].

Ostatnie badania wskazuja na mozliwy udzial
gal-3 w rozwoju otylosci i cukrzycy typu 2. Weigert
i wsp. stwierdzili wieksze stezenie gal-3 u os6b oty-
tych oraz u chorych na cukrzyce w poréwnaniu ze
zdrowa grupa kontrolna. Stezenie gal-3 dodatnio
korelowalo z BMI [39]. Wedlug Yilmaz i wsp. gal-3
moze bra¢ udzial w progresji stanu przedcukrzyco-
wego do cukrzycy i w zwigzku z tym moze stac sie
obiecujagcym markerem zaburzen gospodarki weglo-
wodanowej i ryzyka rozwoju cukrzycy wykorzysty-
wanym we wczesnej diagnostyce [40].

Zaburzenia procesu apoptozy, odpowiedzialne-
go m.in. za utrzymanie prawidlowej homeostazy
komoérkowej, odgrywaja wazna role w patogenezie
choréb autoimmunologicznych [41]. Zaangazowanie
gal-3 w procesy adhezji komérkowej, apoptozy oraz
jej wplyw na komérki odpowiedzi zapalnej sugeru-
ja mozliwy udzial tej lektyny w patogenezie choréb
wynikajacych z autoagresji. Galektyna 3 charaktery-
zuje si¢ zlozonym wplywem na przezycie komorek,
moze ochrania¢ komoérki przed apoptoza lub stymu-
lowaé $mier¢ komoérek w zaleznosci od dziatania ze-
wnatrzkomérkowego badz wewnatrzkomérkowego
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[42]. Zewnatrzkomoérkowa gal-3 indukuje apoptoze
w aktywnych komorkach T, a uczestniczac w odpo-
wiedzi immunologicznej, powoduje degranulacje
mastocytéw i wydzielanie cytokin prozapalnych,
co przyczynia sie do podtrzymania stanu zapalnego
[43, 44]. Z kolei wewnatrzkomérkowa gal-3 chroni
komoérki przed apoptoza i promuje proliferacje ko-
moérek T [45].

Obecnosé gal-3 stwierdzono w keratynocytach,
mieszkach wlosowych, gruczolach lojowych i po-
towych, jak réwniez w monocytach, fibroblastach,
melanocytach i komérkach dendrytycznych, a za-
tem uczestniczy ona w patogenezie zapalnych cho-
r6b skory [46]. W badaniu dotyczgcym udzialu gal-3
w luszczycy stwierdzono zmniejszona ekspresje tej
lektyny w zmianach chorobowych w stosunku do
zdrowego naskoérka. Co ciekawe, wysoka ekspresje
gal-3 i jej receptora wykazano w nablonku kapilar
skornych w obrebie blaszek tuszczycowych, co su-
geruje ich udzial w przebudowie siatki naczyn skoé-
ry wladciwej oraz chemotaksji komérek zapalnych,
a tym samym w rozwoju zmian skérnych [47]. Ozden
i wsp. stwierdzili istotnie statystycznie zmniejszone
stezenie gal-3 u pacjentéw z tuszczyca w stosunku
do grupy kontrolnej. Badacze nie zauwazyli korelacji
miedzy stezeniem gal-3 a nasileniem luszczycy oce-
nianym skalg PASI [48].

PENTRAKSYNA 3

Pentraksyny naleza do bialek ostrej fazy i odgry-
waja wazng role w odpowiedzi immunologiczne;j.
Ich wydzielanie wzrasta podczas infekcji i uszko-
dzenia tkanek pod wplywem dzialania cytokin
prozapalnych [49]. Pentraksyny sa glikoproteina-
mi ztozonymi z pieciu identycznych podjednostek.
Ze wzgledu na strukture wyrdznia sie¢ dwie grupy
pentraksyn. Krétkie, do ktérych naleza CRP oraz
osoczowe biatko amyloidowe A (SAP), wytwarzane
sa w watrobie, gtéwnie pod wplywem stymulacji
przez IL-6. Dluga pentraksyna 3 (PTX3), ztozona
z 381 aminokwasow jest wytwarzana lokalnie w od-
powiedzi na IL-1B, czynnik martwicy nowotworéw
o oraz po stymulacji przez lipopolisacharydy przez
rézne komorki: makrofagi, neutrofile, komorki
srodblonka, fibroblasty, adipocyty, komoérki mieéni
gladkich naczyn [50]. Pentraksyny w organizmie
biora udzial w rozpoznawaniu patogenéw i uszko-
dzonych komérek wlasnych, aktywowaniu klasycz-
nej drogi dopelniacza poprzez wigzanie Clq skta-
dowej komplementu oraz pobudzaniu fagocytozy
[51]. Proces apoptozy jest jednym z podstawowych
mechanizméw regulacji odpowiedzi immunologicz-
nej. Pentraksyna 3, wigzac si¢ z materialem apopto-
tycznym, ukrywa antygeny i utrudnia ich prezen-
towanie przez komorki dendrytyczne, co prowadzi
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do zmniejszenia aktywacji autoreaktywnych limfo-
cytow T CD8+ i ograniczenia uszkodzenia tkanek
[52]. Ukrywanie antygenéw przed ukladem immu-
nologicznym i przyspieszenie ich usuwania przez
pentraksyny zapobiega autoimmunizacji. Uwaza
sie, ze niedobér CRP, SAP i PTX3 w toczniu rumie-
niowatym ukladowym odgrywa role w rozwoju
i progresji choroby [53, 54]. W zwiazku z tym, ze
PTX3 jest syntetyzowana lokalnie w miejscu uszko-
dzenia i stanu zapalnego, szczegélnie w obrebie
naczyn, pojawiaja sie doniesienia o mozliwosci jej
wykorzystania jako markera ich uszkodzenia [55].
Wykazano wzrost stezenia PTX3 wraz z zaawanso-
waniem procesu miazdzycowego spowodowanego
odktadaniem sie zlogéw frakcji LDL cholesterolu
w blaszce miazdzycowej [56]. Ponadto w pismien-
nictwie wskazuje sie na zwigzek PTX3 z chorobg
wiencowa. Do zwiekszonego wydzielania PTX3
dochodzi pod wplywem uszkodzenia kardiomiocy-
tow w przebiegu zawalu mieénia sercowego, w za-
leznosci od stopnia ich uszkodzenia [57]. Stwier-
dzono réwniez, ze PTX3 moze sta¢ sie obiecujacym
wskaznikiem prognostycznym i jest silniejszym niz
CRP wskaznikiem $miertelnosci w przebiegu CVD
[58]. Zwigkszone stezenie PTX3 odnotowano takze
u chorych z niewydolnoscia serca, podkreslajac jego
wartos$¢ rokownicza [59].

Okan i wsp. stwierdzili zwigkszone stezenie PTX3
u 0s6b z tuszczyca i sugeruja, ze moze to odzwier-
ciedla¢ obecny w tuszczycy stan zapalny i insulino-
opornos¢ [60]. Podobnych spostrzezeni dokonali tak-
ze Ctirad i wsp., badajac stezenie PTX3 u pacjentéw
z luszczyca leczonych miejscowo dziegciami w pota-
czeniu z na$wietlaniami UV [61]. Autorzy wykazali
zwigkszone stezenie PTX3 u chorych na luszczyce
w stosunku do zdrowej grupy kontrolnej i jedno-
cze$nie zaobserwowali znaczne zmniejszenie tego
stezenia po leczeniu. Bevelacqua i wsp. odnotowali
zwiekszone stezenie PTX3 w osoczu 0s6b z tuszczy-
ca. Ponadto stwierdzili zwiekszong produkcje PTX3
w supernatancie z hodowli monocytéw wyizolowa-
nych z krwi chorych oraz wzmozong ekspresje PTX3
w fibroblastach, komoérkach $rédbtonka oraz mono-
cytach lub makrofagach w biopsjach pobranych z na-
silonych zmian skérnych. Obserwacje te podkreslaja
istotny udziat PTX3 jako elementu wrodzonej odpo-
wiedzi immunologicznej w rozwoju miejscowego
stanu zapalnego w tuszczycy, co stymuluje prolife-
racje keratynocytéw i komoérek srédbtonka. Ponad-
to Bevelacqua i wsp. wykazali pozytywna korelacje
pomiedzy stezeniem PTX3 i nasileniem luszczycy
wyrazonym wskaznikiem PASI. Powyzsze spostrze-
Zenia sugeruja, ze PTX3 w zmianach skérnych moze
pelni¢ podobne funkcje jak CRP w krazeniu i moze
stac sie nowym markerem w monitorowaniu progre-
sji tuszczycy [62].
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PODSUMOWANIE

Luszczyce nalezy traktowaé jako schorzenie ogo6l-
noustrojowe, ktére predysponuje do rozwoju licz-
nych zaburzer metabolicznych i powiklani sercowo-
-naczyniowych. U pacjentéw z luszczyca konieczne
jest regularne wykonywanie badarn dodatkowych
pozwalajacych na wczesne wykrycie pierwszych
objawéw choréb ukladu sercowo-naczyniowego
i odpowiednio wczesne wdrozenie profilaktyki.
Przedstawione w niniejszej pracy czynniki zapalne
moga by¢ pomocne w wyjaénieniu powigzan tusz-
czycy i choréb wspoétwystepujacych. Niezbedne sg
jednak dalsze badania nad mozliwoscia wykorzysta-
nia oznaczeni PON 1, gal-3 oraz PTX3 nie tylko jako
potencjalnych wczesnych markeréw rozwoju insuli-
noopornosci, choréb uktadu krazenia, lecz takze jako
niezaleznych wskaznikéw nasilenia tuszczycy, ryzy-
ka wystapienia powiklan choroby lub skutecznosci
stosowanych metod terapeutycznych.
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