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

Wstęp: W licz nych ba da niach wy ka za no, że u cho rych na to czeń
ru mie nio wa ty ukła do wy (TRU) wy stę pu ją za bu rze nia usu wa nia
pro duk tów apop to zy, co pro wa dzi do prze dłu żo nej eks po zy cji au to-
an ty ge nów wo bec ko mó rek ukła du od por no ścio we go i roz wo ju
od po wie dzi au to im mu no lo gicz nej. 
Ce lem ba da nia by ło usta le nie czę sto ści wy stę po wa nia prze ciw -
ciał prze ciw CRP, SAP, C1q i MBL w ba da nej gru pie cho rych na
TRU oraz usta le nie związ ku mię dzy licz bą czą ste czek pro tek cyj -
nych oraz ba da nych prze ciw ciał a ak tyw no ścią cho ro by mie rzo ną
za po mo cą ska li SLE DAI. 
Ma te riał i me to dy: U 45 cho rych na TRU ozna czo no obec ność czą -
ste czek pro tek cyj nych w tocz niu i prze ciw ciał prze ciw tym czą -
stecz kom. 
Wy ni ki: Stę że nie hsCRP i an ty -C1q w gru pie ba da nej by ło istot nie
zwięk szo ne w porównaniu z gru pą kon tro l ną. Stę że nie MBL
w gru pie ba da nej by ło istot nie sta ty stycz nie mniej sze niż w gru -
pie kon tro l nej. Nie stwier dzo no ko re la cji mię dzy stę że niem
hsCRP, MBL, C1q, C4, an ty -C1q, an ty -CRP a ak tyw no ścią cho ro by
mie rzo ną za po mo cą ska li SLE DAI oraz za ję ciem po szcze gól nych
ukła dów i na rzą dów. 
Wnio ski: Więk sze stę że nie CRP u cho rych z ak tyw nym TRU jest
zwią za ne ze zna czą co niż szym na si le niem apop to zy. Być mo że
spo wo do wa ne jest to dzia ła niem ochron nym więk szych stę żeń
CRP. Istot nie mniej sze stę że nia biał ka MBL u cho rych na TRU
świad czą o ro li pro tek cyj nej tej czą stecz ki w pro ce sach im mu no -
lo gicz nych. Nie wy ka za no ro li prze ciw ciał prze ciw czą stecz kom
pro tek cyj nym w TRU, co by ło spo wo do wa ne ma łą czę sto ścią wy -
stę po wa nia tych prze ciw ciał u ba da nych cho rych.

S u m m a r y

Background: Many experiments in vitro and in vivo show that, 
in patients with SLE, there is impairment in the clearance
of apoptotic cells. This leads to prolonged exposure of
autoantigens to the immune system and to autoimmunity. 
The aim of the study was to investigate the relationship between
antibodies against protective molecules and the activity of lupus
measured by the SLEDAI scale. 
Material and methods: 45 lupus patients were assessed for
the presence of protective molecules in lupus and antibodies
against these molecules. 
Results: Levels of hsCRP and anti-C1q were higher in SLE patients
compared to the control group, whereas the level of MBL was
statistically lower in the SLE group. There was no correlation
between levels of hsCRP, MBL, C1q, C4, anti-C1q or anti-CRP in
patients and the activity of the disease. 
Conclusions: CRP plays the most important role in the clearance
of apoptotic material in SLE, and therefore is protective in lupus.
The lower levels of MBL in patients with SLE suggest its
protective value in this disease. There was low incidence
of the presence of assessed antibodies, and therefore there was
no possibility to evaluate their role in SLE.
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Wstęp

To czeń ru mie nio wa ty ukła do wy (TRU) jest au to im -
mu no lo gicz ną cho ro bą tkan ki łącz nej o sze ro kim spek -
trum ob ja wów kli nicz nych. Jest to cho ro ba prze wle kła,
kli nicz nie he te ro gen na, cha rak te ry zu ją ca się du żą
zmien no ścią za awan so wa nia, a tak że róż ną od po wie -
dzią na sto so wa ne le cze nie. Cho ro ba roz wi ja się naj -
czę ściej u ko biet w wie ku roz rod czym; ko bie ty cho ru ją
9-krot nie czę ściej niż męż czyź ni [1]. Pa to ge ne za TRU
jest zło żo na i nie w peł ni wy ja śnio na, now sze ba da nia
wska zu ją na ro lę czyn ni ków ge ne tycz nych, śro do wi sko -
wych i hor mo nal nych w tym za kre sie [2].

Apop to za jest ak tyw nym, pro gra mo wa nym i pod le -
ga ją cym re gu la cji pro ce sem ko mór ko wym, któ ry od gry -
wa ro lę w utrzy ma niu rów no wa gi mię dzy licz bą sta rych
i no wych ko mó rek oraz w doj rze wa niu i ho me osta zie
ukła du im mu no lo gicz ne go [3, 4].

Apop to za jest ini cjo wa na przez po łą cze nie czą ste -
czek Fas (CD95) z ich li gan da mi (FasL) na po wierzch ni
ak ty wo wa nych lim fo cy tów oraz ko mó rek pre zen tu ją -
cych an ty gen. In te rak cja Fas -FasL po wo du je tri me ry za -
cję re cep to ra Fas i przy cią ga we wnątrz ko mór ko we biał -
ko FADD (Fas -as so cia ted de ath do ma in), co po bu dza
pro ka spa zę 8, któ ra jest na stęp nie ak ty wo wa na. Ak -
tyw na ka spa za 8 do pro wa dza do ak ty wa cji ka spaz
efek to ro wych. Mor fo lo gicz nie to wa rzy szy im kon den -
sa cja oraz frag men ta cja ko mó rek i ją der, a tak że wy -
twa rza nie pę che rzy ków na po wierzch ni bło ny ko mór -
ko wej [5]. Ten łań cuch zda rzeń pro wa dzi do ak ty wa cji
we wnątrz ko mór ko wych pro te az i DNa zy ak ty wo wa nej
przez ka spa zy, któ ra tnie DNA w od cin kach mię dzy są -
sia du ją cy mi nu kle oso ma mi, czy li co 180 par za sad. 

W bło nie ko mór ko wej ko mó rek ule ga ją cych apop -
to zie do ko nu ją się zmia ny w ukła dzie fos fo li pi dów i po li -
sa cha ry dów. Bło na ko mór ko wa po zo sta je nie na ru szo na
w trak cie te go pro ce su, co za po bie ga uwal nia niu we -
wnątrz ko mór ko wych kom po nen tów [6]. W póź niej -
szych sta diach apop to zy ko mór ki tra cą in te gral ność –

na zy wa ją się wte dy wtór ny mi ko mór ka mi
ne kro tycz ny mi i uwal nia ją za wie ra ją ce DNA nu kle oso -
my, ra zem z sy gna ła mi pro za pal ny mi. Aby za po biec dal -
sze mu uszko dze niu tka nek, ko mór ki ule ga ją ce apop to zie
mu szą zo stać usu nię te z or ga ni zmu [7]. Je śli nie doj dzie
do ich usu nię cia, bło na ko mór ko wa tra ci in te gral ność
i zo sta ją uwol nio ne au to an ty ge ny po cho dzą ce z nu kle -
oso mów [8], co wy wo łu je in duk cję re ak cji im mu no lo -
gicz nych. 

Nie pra wi dło wo ści w jed nym z pro ce sów od po wie -
dzial nych za re gu la cję apop to zy mo gą za bu rzyć rów no -
wa gę pa nu ją cą w ukła dzie im mu no lo gicz nym oraz pre -
dys po nu ją do wy stą pie nia au to im mu ni za cji. Zna ne są
do wo dy na ist nie nie za bu rzeń usu wa nia ko mó rek

apop to tycz nych w my sich mo de lach tocz nia oraz u lu -
dzi [9]. Uszko dzo ne oczysz cza nie mo że być po wo dem
aku mu la cji ko mó rek apop to tycz nych w tkan kach osób
cho rych na TRU. Zwięk szo na obec ność pro duk tów
apop to zy u cho rych na TRU mo że być rów nież spo wo -
do wa na zwięk szo nym po zio mem ak ty wa cji ko mó rek
ule ga ją cych apop to zie. Apop to za, ja ko me cha nizm fi -
zjo lo gicz ny, to czy się nie ustan nie i ule ga jej bar dzo du -
ża licz ba ko mó rek (np. każ de go dnia na każ dy kilogram
ma sy cia ła 2 × 109 neu tro fi lów ule ga apop to zie i pod le -
ga eli mi na cji z krwi ob wo do wej) [10]. Pod czas apop to zy
an ty ge ny we wnątrz ko mór ko we mo gą być eks po no wa -
ne na po wierzch ni bło ny ko mór ko wej ko mó rek ule ga ją -
cych apop to zie [11]. Od po wied nie usu wa nie pro duk tów
apop to zy przez mo no cy ty i ma kro fa gi za po bie ga za tem
prze dłu żo nej eks po zy cji au to an ty ge nów wo bec ko mó -
rek ukła du od por no ścio we go [12–14]. 

Ce lem ba da nia by ło:
• usta le nie czę sto ści wy stę po wa nia prze ciw ciał prze -

ciw: CRP, SAP, C1q, MBL w ba da nej gru pie cho rych na
TRU,

• usta le nie związ ku mię dzy licz bą czą ste czek pro tek -
cyj nych oraz ba da nych prze ciw ciał a ak tyw no ścią
cho ro by mie rzo ną za po mo cą ska li SLE DAI.

Ma te riał i me to dy

Do ba da nia za kwa li fi ko wa no 45 osób, w tym 43 ko -
bie ty i 2 męż czyzn cho ru ją cych na TRU, speł nia ją cych
kry te ria kla sy fi ka cyj ne cho ro by wg Ame ri can Col le ge
of Rheu ma to lo gy (ACR) z 1997 r. Śred ni wiek cho rych
wy no sił 39,1 ro ku, śred ni czas trwa nia cho ro by 6,6 ro -
ku. Wszy scy cho rzy zo sta li po in for mo wa ni o za ło że -
niach ba da nia oraz je go prze bie gu i wy ra zi li świa do mą
pi sem ną zgo dę na udział w ba da niu.

Kry te ria wy klu cze nia z ba da nia sta no wi ły:
• wiek po ni żej 18. ro ku ży cia,
• ostra in fek cja w trak cie ba da nia lub w cią gu 4 tyg.

przed ba da niem,
• in na niż TRU prze wle kła cho ro ba za pal na,
• to wa rzy szą ca cho ro ba no wo two ro wa,
• za pa le nie wą tro by lub in ne cho ro by wą tro by,
• cią ża. 

Każ dy cho ry zo stał pod da ny szcze gó ło wej oce nie
kli nicz nej, któ ra obej mo wa ła ba da nie pod mio to we
i przed mio to we, ru ty no wy po miar ci śnie nia tęt ni cze go
krwi w po zy cji sie dzą cej po 5-mi nu to wym od po czyn ku
oraz oce nę ak tyw no ści cho ro by we dług ska li SLE DAI.

Ba da nia la bo ra to ryj ne wy ko na no w Za kła dzie Reu -
ma to lo gii i Im mu no lo gii Kli nicz nej Uni wer sy te tu Me -
dycz ne go w Po zna niu.

U każ de go cho re go wy ko na no na stę pu ją ce ozna -
cze nia la bo ra to ryj ne: po ziom prze ciw ciał prze ciw ją dro -
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wych ANA (im mu no flu ore scen cja po śred nia), pa nel
prze ciw ciał ANA (li ne blot), stę że nie su ro wi cze skła do wej
do peł nia cza C1q (ELI SA), stę że nie su ro wi cze biał ka MBL
(ELI SA), stę że nie su ro wi cze biał ka hsCRP (ELI SA), po ziom
prze ciw ciał prze ciw C1q (ELI SA), po ziom prze ciw ciał prze -
ciw biał ku CRP (ELI SA), po ziom prze ciw ciał prze ciw MBL
(ELI SA), po ziom prze ciw ciał prze ciw SAP (ELI SA). 

Da ne de mo gra ficz ne gru py ba da nej ana li zo wa no za

po mo cą me tod sta ty sty ki opi so wej.
W ce lu po rów na nia stę żeń czą ste czek pro tek cyj -

nych i od po wied nich prze ciw ciał u cho rych na TRU
i osób z gru py kon tro l nej za sto so wa no test U Man na -
-Whit neya dla dwóch prób nie za leż nych. Do oce ny za -
leż no ści mię dzy oce nia ny mi czą stecz ka mi w TRU oraz
ak tyw no ścią cho ro by w gru pie ba da nej uży to nie pa ra -
me trycz nych te stów ko re la cji po rząd ku rang Spe ar ma -
na i τ Ken dal la. Za po ziom istot no ści sta ty stycz nej przy -
ję to war tość p < 0,05. 

Wy ni ki

Wszy scy cho rzy na TRU przyj mo wa li do ust ne gli ko -
kor ty ko ste ro idy (śred nia daw ka 11,2 mg rów no waż ni ka
pred ni zo nu), 10 cho rych otrzy my wa ło do dat ko wo 
me tyl pred ni zo lon do żyl nie w for mie te ra pii pul sa cyj nej,
a u 11 osób sto so wa no jed no cze śnie gli ko kor ty ko ste ro -
idy i cy klo fos fa mid i.v. Po nad to 4 cho rych by ło le czo -
nych aza tio pry ną w daw ce 100 mg/do bę, a 11 cho rych
otrzy my wa ło chlo ro chi nę w daw ce 250 mg/do bę. 
Dwu dzie stu trzech cho rych sto so wa ło prze wle kle nie -
ste ro ido we le ki prze ciw za pal ne (NLPZ), 6 osób by ło do -
dat ko wo le czo nych z po wo du nad ci śnie nia tęt ni cze go,
a 5 osób z po wo du cho rób tar czy cy. 

W ba da nej gru pie prze ciw cia ła prze ciw ją dro we 
wy kry to u 35 cho rych (77,78%). Naj wyż sze mia no 
(1 : 1280) mia ło 6 cho rych. 

W gru pie kon tro l nej u jed nej oso by stwier dzo no
obec ność prze ciw ciał prze ciw ją dro wych w mia nie 
1 : 160. U po zo sta łych osób prze ciw cia ła prze ciw ją dro -

Ryc. 3. Porównanie stężeń przeciwciał anty-C1q
w grupie badanej i kontrolnej (p < 0,05).
Fig. 3. Comparison of level of antibodies against
C1q in the examined and the control groups 
(p < 0,05).
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Ryc. 1. Porównanie stężeń białka MBL (μg/l) 
w grupie badanej i w grupie kontrolnej. 
Fig. 1. Comparison of concentrations of the MBL
protein in the examined and the control groups.

Ryc. 2. Porównanie stężeń hsCRP (mg/l) 
w grupie badanej i kontrolnej (p < 0,05).
Fig. 2. Comparison of concentrations of 
C-reactive protein (mg/l) in the examined and
the control groups (p < 0,05).
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we nie wy stę po wa ły.
Stę że nie hsCRP w gru pie ba da nej by ło istot nie sta -

ty stycz nie więk sze niż w gru pie kon tro l nej (ryc. 1). Stę -
że nie MBL w gru pie ba da nej by ło istot nie sta ty stycz nie
mniej sze niż w gru pie kon tro l nej (ryc. 2). Stę że nie prze -
ciw ciał prze ciw C1q w gru pie ba da nej by ło istot nie sta -
ty stycz nie więk sze niż w gru pie kon tro l nej (ryc. 3).

Za no to wa no brak sta ty stycz nie istot nej róż ni cy
mię dzy śred nim mia nem prze ciw ciał prze ciw CRP
w gru pie ba da nej i gru pie kon tro l nej. Prze ciw cia ła te
by ły obec ne wy łącz nie u cho rych na TRU (n = 3) i nie
wy stę po wa ły w gru pie kon tro l nej. Prze ciw cia ła prze ciw
SAP by ły obec ne wy łącz nie u cho rych na TRU (n = 3)
i nie wy stę po wa ły w gru pie kon tro l nej. U 10 cho rych na
TRU wy ka za no prze ciw cia ła prze ciw MBL i ich brak
w gru pie kon tro l nej.

Nie stwier dzo no ko re la cji mię dzy stę że niem hsCRP
a ak tyw no ścią cho ro by mie rzo ną za po mo cą ska li SLE DAI
oraz za ję ciem po szcze gól nych ukła dów i na rzą dów.

Nie zna le zio no za leż no ści mię dzy stę że niem MBL
a ak tyw no ścią cho ro by mie rzo ną za po mo cą ska li SLE DAI
oraz za ję ciem po szcze gól nych ukła dów i na rzą dów.

Nie stwier dzo no ko re la cji mię dzy C1q -CIC i C4 a ak -
tyw no ścią cho ro by mie rzo ną za po mo cą ska li SLE DAI
oraz za ję ciem po szcze gól nych ukła dów i na rzą dów.

Nie stwier dzo no za leż no ści mię dzy obec no ścią
prze ciw ciał prze ciw C1q i prze ciw CRP a ak tyw no ścią
cho ro by mie rzo ną za po mo cą ska li SLE DAI oraz za ję -
ciem po szcze gól nych ukła dów i na rzą dów.

Omó wie nie

Przed sta wio ne wy ni ki su ge ru ją, że CRP bie rze czyn -
ny udział w pra wi dło wym usu wa niu pro duk tów apop -
to zy, a je go ma łe stę że nia przy czy nia ją się do za bu rzeń
te go pro ce su. Biał ko C -re ak tyw ne wią że się z po -
wierzch nią ko mó rek ule ga ją cych apop to zie (zwłasz cza
w jej póź nej fa zie), co ak ty wu je kla sycz ną dro gę do peł -
nia cza i na si la fa go cy to zę pro duk tów apop to zy przez
ma kro fa gi [15, 16]. Ger shov i wsp. [17] wy ka za li, że CRP
i skła do we kla sycz nej dro gi ak ty wa cji do peł nia cza
współ dzia ła ją ze so bą, cze go re zul ta tem jest pro mo wa -
nie usu wa nia pro duk tów apop to zy bez ini cja cji re ak cji
za pal nej. 

Wy ni ki pre zen to wa nych w ni niej szej pra cy ba dań
rzu ca ją no we świa tło na ro lę CRP w pa to ge ne zie TRU.
Cho ciaż pod kre śla się, że ak tyw ne mu kli nicz nie TRU nie
to wa rzy szy zna czą ce zwięk sze nie stę że nia su ro wi cze go
CRP, to jed nak stę że nie biał ka w ba da nej gru pie cho -
rych by ło sta ty stycz nie istot nie więk sze niż stę że nie te -
go biał ka w su ro wi cy osób zdro wych z gru py kon tro l -
nej. Wy nik ten mo że wska zy wać na dzia ła nie ochron ne
CRP, być mo że wy ni ka ją ce z istot nej ro li biał ka w usu -

wa niu pro duk tów apop to zy u cho rych na TRU.
Dru gim z po stu lo wa nych czyn ni ków wpły wa ją cych

na za bu rze nia usu wa nia pro duk tów apop to zy u cho rych
na TRU jest MBL. Uzy ska ne wy ni ki nie wy ka za ły ko re la -
cji po mię dzy stę że niem MBL a ak tyw no ścią cho ro by,
oce nia ną za po mo cą ska li SLE DAI. Ob ser wa cja ta jest
zgod na z wy ni ka mi Ta ka ha shi i wsp. [18], któ rzy udo -
wod ni li, że po li mor fizm ge nu MBL wpły wa na po dat ność
na za cho ro wa nie na TRU, ale nie wy wie ra wpły wu na
prze bieg i cha rak te ry sty kę cho ro by. Au to rzy wy ka za li, że
stę że nia su ro wi cze MBL u po szcze gól nych cho rych pod -
le ga ją du żym wa ha niom w cza sie trwa nia cho ro by. 

Ba da nia Bo niot to i wsp. [19] su ge ru ją, że nie wy daj -
ne usu wa nie pro duk tów apop to zy, zwią za ne z nie do bo -
rem MBL, mo że pre dys po no wać do roz wo ju cho rób
o pod ło żu au to im mu no lo gicz nym. Ba da nia in vi tro tak -
że wska zu ją na ro lę MBL w usu wa niu pro duk tów apop -
to zy [19, 20]. Wy ni ki ba dań au to rów ni niej szej pra cy,
choć nie wy klu cza ją ta kiej ro li MBL u cho rych na TRU,
nie po twier dzi ły związ ku stę że nia su ro wi cze go MBL
z usu wa niem pro duk tów apop to zy oce nia nym na pod -
sta wie stę że nia krą żą cych nu kle oso mów, acz kol wiek
istot ne sta ty stycz nie mniej sze stę że nia biał ka MBL
u cho rych na TRU świad czą o ro li pro tek cyj nej tej czą -
stecz ki w pro ce sach im mu no lo gicz nych.

Prze ciw cia ła prze ciw CRP rów nież mo gą po ten cjal -
nie wpły wać na za bu rze nia usu wa nia pro duk tów apop -
to zy. W ba da niu wła snym wy ka za no obec ność prze ciw -
ciał an ty -CRP u 3 ba da nych cho rych, co sta no wi 6,7%
wszyst kich ba da nych cho rych. Wy nik ten jest po rów ny -
wal ny z uzy ska nym przez Scho en fel da i wsp. [20].
Z prze glą du do stęp nej li te ra tu ry wy ni ka, że in ni ba da -
cze stwier dza li zna mien nie wyż szy od se tek cho rych na
TRU z obec ny mi prze ciw cia ła mi an ty -CRP. Na przy kład
Ro se nau i wsp. [21] uzy ska li wy nik 23%. 

W jesz cze in nych pu bli ka cjach od se tek ten wa hał
się od 32 do 78%. Niż szy od se tek cho rych na TRU
z obec ny mi prze ciw cia ła mi an ty -CRP w oma wia nym
w ni niej szej pra cy ba da niu mo że być tak że spo wo do -
wa ny fak tem, że wszy scy ba da ni cho rzy by li w trak cie
le cze nia gli ko kor ty ko ste ro ida mi i le ka mi im mu no su -
pre syj ny mi, a śred nia ak tyw ność cho ro by nie by ła wy -
so ka.

Ko lej nym prze ciw cia łem prze ciw ko czą stecz ce pro -
tek cyj nej w TRU jest prze ciw cia ło prze ciw C1q. Wy ni ki
wie lu ba dań wska zu ją na istot ną ro lę tych prze ciw ciał
w pa to ge ne zie cho ro by, zwłasz cza na ich sil ny zwią zek
z za ję ciem ne rek [23, 24]. Wzrost mia na tych prze ciw -
ciał mo że po prze dzać za ostrze nie ner ko we tocz nia [25,
26]. Zna cze nie prze ciw ciał prze ciw C1q w prze wi dy wa -
niu za ostrze nia ner ko we go u cho rych na TRU ma po -
dob ną war tość pro gno stycz ną do ozna cza nia mia na
prze ciw ciał prze ciw na tyw ne mu DNA [27, 28]. 
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W ba da nej gru pie prze ciw cia ła an ty -C1q by ły obec ne
u 35% cho rych, w tym u 77% cho rych z za ję ciem ne rek.
Jest wiel ce praw do po dob ne, że obec ność prze ciw ciał 
an ty -C1q mo że wpły wać na funk cję do peł nia cza i za leż ne
od nie go me cha ni zmy usu wa nia pro duk tów apop to zy.
Do tych czas nie opu bli ko wa no żad nych wy ni ków do ty czą -
cych za leż no ści mię dzy za bu rze nia mi usu wa nia pro duk -
tów apop to zy u cho rych na TRU a mia nem prze ciw ciał
an ty -C1q. Ana li za uzy ska nych przez au to rów ni niej szej
pra cy wy ni ków nie wy ka za ła ist nie nia istot nych sta ty -
stycz nie związ ków mię dzy mia nem prze ciw ciał a stę że -
niem wol nych nu kle oso mów w su ro wi cy cho rych.

Nie ste ty nie uda ło się wy ka zać ro li po zo sta łych ba -
da nych prze ciw ciał prze ciw czą stecz kom pro tek cyj nym
w TRU, co mo gło być spo wo do wa ne ma łą czę sto ścią
wy stę po wa nia tych prze ciw ciał u ba da nych cho rych.
Prze ciw cia ła prze ciw SAP stwier dzo no u 3 ba da nych
pa cjen tów, a prze ciw MBL u 10 osób.

Wnio ski

1. Więk sze stę że nie CRP u cho rych z ak tyw nym TRU jest
zwią za ne ze zna czą co niż szym na si le niem apop to zy,
oce nia nym na pod sta wie stę że nia nu kle oso mów
w su ro wi cy. Być mo że jest to spo wo do wa ne dzia ła -
niem ochron nym więk szych stę żeń CRP.

2. Istot nie sta ty stycz nie mniej sze stę że nie biał ka MBL
u cho rych na TRU świad czy o ro li pro tek cyj nej tej czą -
stecz ki w pro ce sach im mu no lo gicz nych.

3. Nie uda ło się wy ka zać ro li prze ciw ciał prze ciw czą -
stecz kom pro tek cyj nym w TRU, co mo gło być spo wo -
do wa ne ma łą czę sto ścią wy stę po wa nia tych prze -
ciw ciał u ba da nych cho rych.

4. Nie za no to wa no istot nej sta ty stycz nie róż ni cy po -
mię dzy mia na mi prze ciw ciał an ty -CRP w gru pie ba -
da nej i kon tro l nej. Wy da je się za tem, że mniej sze
stę że nia CRP u cho rych na TRU są ra czej spo wo do -
wa ne wy stę po wa niem po li mor fi zmów ge nu dla CRP
niż obec no ścią prze ciw ciał an ty -CRP.
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