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Streszczenie

Wprowadzenie: Istotg procesu chorobowego zaréwno w twardzinie uktadowej, jak i skornej jest wtdknienie
uwarunkowane immunologicznie. Naturalnym, silnym inhibitorem procesu wtdknienia jest INF-y. Mate stezenie
cytokiny opisano w niektérych uktadowych chorobach skéry przebiegajacych z nadmiernym wtéknieniem.

Cel: Celem pracy byto oznaczenie stezenia INF-y w surowicy chorych na twardzine skorng (ang. localized scleroderma
-LS).

Materiat i metody: Badaniem objeto 18 chorych z postacia plackowata (M), 18 z postacig atrophoderma Pasini-Pierini
(APP) i 5 z obydwoma typami zmian skdrnych (M + APP). Surowica kontrolna pochodzita od 18 zdrowych ochotnikéw.
Oznaczenie w surowicy INF-y wykonano metodg ELISA.

Wyniki: Stezenie INF-y w surowicy wszystkich chorych byto mniejsze niz w grupie kontrolnej. Stezenie cytokiny
w grupach M + APP i M byto réwniez mniejsze w poréwnaniu z grupa kontrolng. U chorych na APP stwierdzono
natomiast w surowicy érednie stezenie cytokiny wieksze niz srednie stezenie w grupie kontrolnej. Nie wykazano
istotnosci statystycznych. U chorych z aktywnga postacig M odnotowano istotnie statystycznie (p=0,04) mniejsze
stezenie INF-y w poréwnaniu ze stezeniem w grupie M nieaktywnej. Podobnie w grupie chorych na M + APP i catej
grupie chorych na twardzine skorna (LS) stezenie INF-y w surowicy byto mniejsze, chociaz nieznamiennie w postaci
aktywnej. Jedynie w grupie APP obserwowano wigksze wartosci INF-y w postaci aktywnej w poréwnaniu z grupa
APP nieaktywna. W catej grupie stwierdzono zaleznos¢ miedzy stezeniem INF-y w surowicy a liczbg ognisk w skérze
oraz powierzchnig zmian skérnych. Stezenie cytokiny zmniejszato sie wraz ze wzrostem liczby ognisk chorobowych.
Byto najmniejsze, gdy powierzchnia zmian byta wieksza niz 30 cm? (p=0,003).

Whioski: W surowicy wszystkich chorych zaobserwowano mniejsze stezenie INF-y w poréwnaniu z grupa kontrolna.
Ponadto byto ono mniejsze w aktywnych postaciach w stosunku do nieaktywnych. Stezenie tej cytokiny w surowicy
moze stanowi¢ parametr okreslajacy nasilenie procesu wtéknienia skéry w twardzinie skornej.

Stowa kluczowe: wtéknienie, cytokiny prozapalne, twardzina skérna.

Abstract

Introduction: The fundamental component in the pathogenesis of systemic scleroderma, as well as localized
scleroderma, is immunologically determined fibrosis. INF-y is considered to be a strong, natural fibrosis inhibitor.
Low level of this cytokine was observed in other skin diseases with the course of fibrosis.

Aim: The aim of the study was to measure INF-y level in serum collected from patients with localized scleroderma.
Material and methods: The group of localized scleroderma patients comprised 18 patients with en plaque type of
localized scleroderma (M), 18 patients with atrophoderma Pasini-Pierini (APP) and 5 patients with both types of skin
lesions (M + APP). Control group serum was taken from 18 healthy volunteers. INF-y level was assessed with the
ELISA method.
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Results: INF-y serum level was lower in all patients with localized scleroderma in comparison with the control group.
INF-y serum level in patients with M + APP was also lower, whereas in patients with APP it was higher than in the
control group. No statistical significance was observed. INF-y serum level was significantly (p=0.04) lower in patients
with the active stage of M compared with patients with the inactive one. Moreover, it was lower — but not significantly
—in the active stage of M + APP and the whole group of patients with localized scleroderma than in inactive ones.
INF-y serum level was higher only in the active stage of APP INF-y serum level correlated with the number and area
of skin lesions in all LS patients. The higher the number of skin lesions present, the lower was the INF-y serum level
observed. The lowest INF-y serum level was observed in patients with greater than 30 cm2 area of skin affected by

lesions (p=0.003).

Conclusions: INF-y serum level was lower in all patients with localized scleroderma in comparison with the control
group. Moreover, INF-y serum level was lower in the active stage of diseases in comparison with the inactive one.
Serum level of INF-y might be a useful factor in predicting the intensity of skin fibrosis in localized scleroderma.

Key words: fibrosis, proinflammatory cytokines, morphoea.

Wprowadzenie

Patomechanizm procesu wtéknienia w twardzinie
uktadowej i ograniczonej nie zostat do konca poznany.
We wczesnych stadiach choroby obserwuje sie zmiany hi-
stologiczne typowe dla procesu zapalnego, tj. obfite na-
cieki z mononuklearéw, gtéwnie makrofagéw i limfocy-
téw T [1-3]. W dalszym etapie choroby naciek ustepuje,
a zwieksza sie liczba witékien kolagenowych i sktadnikéw
macierzy zewngtrzkomaorkowej [2].

W pismiennictwie mozna znalez¢ wiele podziatow
twardziny skornej (LS). W catej grupie LS zmiany dotycza
wytacznie skory i/lub tkanek gtebszych i nie obserwuje
sie zajecia narzadow wewnetrznych [4, 5]. Najbardziej
przejrzysta i przydatna klinicznie wydaje sie klasyfikacja
choroby wg Petersona i wsp., ktéra uwzglednia ksztatt,
rozlegtosc i gtebokosc stwardnien [6]. Najczesciej stwier-
dzang postacia jest twardzina skérna plackowata (M).
Zmiany skérne o Srednicy >1 cm majg charakter stward-
niatych, wyraznie odgraniczonych ognisk, barwy wosko-
wo-z6ttawej lub porcelanowej, w okresie czynnym oto-
czonych sinofioletowa obwaédka. W okresie ustepowania
ogniska przyjmuja charakter przebarwien lub odbarwien,
atrofii. Moga by¢ pojedyncze lub mnogie, w jednej lub kil-
ku odmiennych lokalizacjach, przyjmowac rozmaita wiel-
kos¢ i ksztatt [4, 6]. Powierzchowng, poronng postaciag
twardziny skérnej o tagodnym przebiegu jest atrophoder-
ma Pasini-Pierini [7]. Ogniska maja charakter przebarwien
lub odbarwien z nieznacznym zanikiem skéry badz z mi-
nimalnymi stwardnieniami w czesci centralnej [8]. Cechu-
je sie ona ponadto stacjonarnym, przewlektym przebie-
giem [9]. Nie powoduje znieksztatcen czy gtebszych
zanikéw i niejednokrotnie wspotwystepuje z ogniskami M
[3, 7, 8]. Przez niektorych autoréw — ze wzgledu na od-
mienny obraz kliniczny — uwazana jest za osobng jednost-
ke chorobowa [10].

Patogeneza twardziny jest skomplikowana i do tej po-
ry nie istnieje jedna, uniwersalna hipoteza ttumaczaca
wszystkie jej aspekty. Istota procesu chorobowego jest im-
munologicznie uwarunkowane wtdknienie, poprzedzone
zmianami naczyniowymi oraz aktywacja wielu komérek
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(gtéwnie limfocytow i monocytéw) zdolnych do produkgji
przekaznikéw biatkowych — cytokin [2]. Naturalnym, silnym
inhibitorem procesu wtdknienia okazuje sie INF-y. Jest on
wytwarzany przez pobudzone limfocyty T i komérki NK. Re-
guluje proliferacje, chemotaksje, ekspresje receptoréw po-
wierzchniowych oraz synteze biatek macierzy zewnatrz-
komaérkowe]. Wiekszos¢ badan nad patogenezg schorze-
nia przeprowadzonych zostato w grupie chorych z posta-
cia uktadowa twardziny lub na modelach zwierzecych
— m.in. tight skin mouse (TSK). U chorych na twardzine
uktadowg wykazano zmniejszone stezenie INF-y w suro-
wicy, co posrednio moze wskazywac na znaczacy udziat
tego czynnika w nasilonym, niekontrolowanym wtdknie-
niu, jakie obserwuje sie w twardzinie [9]. Interesujace jest
to, jak zachowywac sie bedzie stezenie INF-y w grupie cho-
rych na twardzine skérna. W dostepnym pismiennictwie
autorzy nie spotkali sie z publikacja, w ktérej grupa bada-
na byli chorzy z postacia skérna twardziny.

Cel

Celem pracy byta ocena i poréwnanie stezenia INF-y
w surowicy chorych na twardzine skérng plackowata
i atrophoderma Pasini-Pierini z uwzglednieniem klinicz-
nej aktywnosci choroby oraz w poréwnaniu z grupa kon-
trolna. Podjeto ponadto prébe oceny zaleznosci miedzy
stezeniem badanej cytokiny a parametrami klinicznymi
schorzenia w grupach chorych.

Materiat i metody

Badaniem objeto grupe 41 pacjentéw (33 kobiety,
8 mezczyzn) w wieku 9-69 lat (Srednia 35,7+16,5 roku) le-
czonych ambulatoryjnie w Klinice Dermatologii Uniwer-
sytetu Jagiellonskiego Collegium Medicum w Krakowie.
U 18 chorych (43,9%) rozpoznano typ plackowaty (M),
u 18 (43,9%) atrophoderma Pasini-Pierini (APP), a u 5 0séb
(12,2%) wspdtistnienie obu typow ognisk (M + APP). Roz-
poznanie twardziny skérnej ustalono na podstawie cha-
rakterystycznego dla danego typu obrazu klinicznego,

215



Sylwia Lipko-Godlewska, Anna Wojas-Pelc

obecnosci typowych zmian w badaniu histologicznym ské-
ry, braku towarzyszacych objawéw podmiotowych, zmian
narzadowych i objawu Raynauda. Choroba do momentu
wigczenia do badania trwata dla catej grupy chorych na LS
od kilku miesiecy do 21 lat (Srednia 5,3+4,3 roku). U 32
chorych (78%) nie stwierdzono w surowicy przeciwciat,
natomiast u pozostatych 9 —w 5 przypadkach (12,2%)
obecne byty przeciwciata dajgce na komérkach HEP-2 ob-
raz fluorescencji homogennej, a w 4 przypadkach (9,8%)
odnotowano przeciwciata niesklasyfikowane.

U wszystkich chorych przeprowadzono doktadny wy-
wiad i badanie kliniczne oraz oznaczono w surowicy ste-
zenie INF-y. Aktywnos¢ kliniczng choroby oceniano na pod-
stawie pojawienia sie nowych zmian skérnych w ostat-
nich 3 mies., powiekszenia sie powierzchni zmian oraz
obecnosci rumienia w obrebie lub zapalnej obwaodki w ich
otoczeniu. Opierajac sie na powyzej opisanych kryteriach
klinicznych, chorych na twardzine skérng podzielono
na grupe w aktywnej i nieaktywnej fazie choroby.

Surowica kontrolna pochodzita od 18 zdrowych ochot-
nikéw (11 kobiet i 5 mezczyzn — pracownikéw Szpitala Uni-
wersyteckiego w Krakowie), srednia wieku 38,6+11,6 ro-
ku. Osoby z grupy kontrolnej nie zgtaszaty dolegliwosci
subiektywnych, czuty sie zdrowe.

Stezenie INF-y w surowicy oznaczono metodg immu-
noperoksydazowej ELISA zgodnie z zaleceniami produ-
centa (INF-y BioSource, Nivelles, Belgia). Badania wyko-
nano w Pracowni Immunologii Uniwersyteckiego Szpitala
Dzieciecego w Krakowie.

Analize statystyczng przeprowadzono przy uzyciu
komputerowego programu Statistica for Windows 6.0.
Cechy iloSciowe opisano za pomocg statystyki opisowej
z wykorzystaniem sredniej arytmetycznej, odchylenia
standardowego, wartosci najmniejszej i wartosci najwiek-
szej. Ocene réznic miedzy wartosciami analizowanych pa-
rametréw przeprowadzono przy uzyciu jednowymiarowe;j
analizy wariancji, testu t-Studenta, testu poréwnania
wskaznikéw struktury i wspdtczynnika korelacji liniowej
Pearsona. Oceny réznic miedzygrupowych dotyczacych
cech jakosciowych dokonano za pomoca testu Fischera
(najmniejszych istotnych réznic — NIR). Liczebnos¢ grupy
badanej i grupy kontrolnej byta wystarczajaca do prze-
prowadzenia obliczen statystycznych. Prawdopodobien-
stwo p<0,05 przyjeto za granice znamiennosci.

Badanie uzyskato zgode Komisji Bioetycznej Uniwer-
sytetu Jagiellonskiego nr KBET/443/B/2003.

Wyniki

Charakterystyke grupy chorych na twardzine skérna
uwzgledniajaca rozpoznanie (M, APP, M + APP), wiek, pte¢,
czas trwania choroby, obecnos¢ przeciwciat przeciwjadro-
wych, liczbe, lokalizacje oraz powierzchnie ognisk przed-
stawiono w tab. 1.

Sredni wiek chorych w badanych podgrupach byt po-
dobny jak w catej badanej grupie chorych na twardzine
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skorna. Jedynie chorzy z typem M + APP byli srednio o 8 lat
starsi. Przewazaty kobiety, a stosunek kobiet do mezczyzn
wynosit 4:1. Sredni czas trwania choroby do momentu wta-
czenia do badania w grupie APP byt ponad 2 razy dtuzszy
w poréwnaniu z grupa M i 1/3 dtuzszy w poréwnaniu z ca-
ta grupa badanych. U 78% chorych na twardzine skérna
nie stwierdzono obecnosci w surowicy przeciwciat
przeciwjadrowych. W grupie APP wystepowaty tylko prze-
ciwciata homogenne, natomiast w grupie M — niesklasy-
fikowane. U wiekszosci 0séb z twardzing skorng (LS) oraz
w badanych podtypach wystepowaty pojedyncze ogniska
chorobowe (46%), zlokalizowane najczesciej na tutowiu
(52%). Powierzchnia zmian w grupie M i APP nie przekra-
czata w ponad 50% przypadkéw 30 cm2. W grupie cho-
rych, u ktérych odnotowano wspétistnienie zmian o cha-
rakterze M + APP, powierzchnia zmian w 60% miescita sie
miedzy 30 a 50 cm? i byta istotnie wieksza w poréwnaniu
ze wszystkimi innymi badanymi grupami. Dla pozostatych
badanych zmiennych nie stwierdzono istotnych statystycz-
nie roznic na poziomie p<0,05.

W catej badanej grupie chorych na twardzine skérng
przewazaty osoby w fazie nieaktywnej choroby (68%), po-
dobnie w podgrupie z atrophoderma Pasini-Pierini (83%)
oraz ze wspétistnieniem obu typow ognisk (80%). Jedy-
nie w grupie M u potowy chorych zaobserwowano aktyw-
na postac¢ schorzenia. Wykazano znamienng statystycz-
nie réznice dotyczaca aktywnosci klinicznej miedzy grupa
chorych na APP a M (p=0,03).

Stezenie INF-y w surowicy w catej grupie chorych
na twardzine skérng, a takze w podgrupach M + APP, M
byto mniejsze w poréwnaniu ze stezeniem w grupie kon-
trolnej. Jedynie chorzy z APP mieli srednie stezenie INF-y
w surowicy wiegksze od Sredniego stezenia w grupie kon-
trolnej. Nie stwierdzono istotnosci statystycznych (tab. 2.).
U chorych z aktywng postacig M odnotowano istotnie sta-
tystycznie (p=0,04) mniejsze stezenie cytokiny w pordw-
naniu ze stezeniem w grupie M nieaktywnej. Podobnie
w grupie chorych na M + APP i w catej grupie twardziny
skornej stezenie INF-y w surowicy byto mniejsze, chociaz
nieznamiennie w postaciach aktywnych. Jedynie w gru-
pie APP obserwowano wieksze wartosci INF-y w postaci
aktywnej choroby w poréwnaniu z wartosciami chorych
na APP w postaci nieaktywnej.

W catej grupie chorych na twardzine skérna stwier-
dzono zaleznos¢ miedzy stezeniem INF-y w surowicy
a liczba ognisk na skoérze. Najwieksze stezenie odnoto-
wano u chorych z 2 ogniskami twardziny. Stezenie INF-y
w surowicy sukcesywnie zmniejszato sie wraz ze wzro-
stem liczby ognisk chorobowych (ryc. 1.).

W catej grupie chorych na LS zaobserwowano row-
niez zaleznos¢ miedzy stezeniem INF-y w surowicy a po-
wierzchnig zmian skornych. Najwieksze (p=0,003) steze-
nie cytokiny stwierdzono u chorych, ktérych zmiany
skdérne miaty wielko$¢ 10-30 cm2, natomiast najmniej-
sze, gdy powierzchnia zmian byta wieksza niz 30 cm?
(p=0,003) (ryc. 2.).
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Tab. 1. Charakterystyka badanych chorych na twardzine skérng

Choroba
Cechy M-18 APP-18 M + APP -5 LS razem
wartosé wartosé wartosé wartosé
(% chorych) (% chorych) (%)
wiek [lata]
* Srednia 38 31,4 432 35,7
« odchylenie standardowe 18,38 12,68 15,07 16,5
pte¢
« kobiety 14 (77,78) 15 (83,33) 33 (80,49)
* mezczyzni 4(22,22) 3 (16,67) 1 8 (19,51)
czas trwania choroby [miesigce]
e Srednia 41 90 41 63
« odchylenie standardowe 35 62 24 52
przeciwciata
* homogenne 0 4(22,22) 1 5(12,2)
e inne 3 (16,67) 0 1 4 (9,76)
e brak 15 (83,33) 14 (77,78) 3 32 (78,05)
liczba ognisk
o1 11 (61,11) 8 (44,44) 0 19 (46,34)
) 2 (11,11) 4(22,22) 2 8 (19,51)
.3 3 (16,67) 4(22,22) 0 7 (17,07)
« 4iwiecej 2 (11,11) 2 (1L,11) 3 7 (17,07)
lokalizacja zmian
* gtowa 1(4,35) 0 1 2 (3,51)
e konhczyny gorne 4(17,39) 7 (25,00) 2 13 (22,81)
« konczyny dolne 7 (30,43) 5 (17,86) 0 12 (21,05)
o tutow 11 (47,83) 16 (57,)) 3 30 (52,63)
wielkosé zmian [cm?]
* <10 5(27,78) 4(22,22) 0 9 (21,95)
«10-29 9 (50) 11 (61,11) 1 21 (51,22)
. 30-49 2 (11,11) 2 (11,12) 3 7 (17,07)
e >50 2 (11,11) 1(5,66) 1 4(9,76)

Tab. 2. Stezenie INF-y w surowicy chorych na twardzine skérng oraz w podtypach M, APP, M + APP z uwzglednieniem

aktywnosci klinicznej

Twardzina skérna Aktywnos¢ kliniczna Interferon y
aktywny nieaktywny aktywny nieaktywny

M 9 9 1,91+1,6 3,73+2,01

APP 3 15 4,5+0,10 3,71%1,52

M + APP 1 4 2,11 3,30+2,23

M 18 2,82+1,99

APP 18 3,84+1,42

M + APP 5 3,06+2,00

LS 13 28 2,57+1,7 3,65%1,71

LS 41 3,32#1,8

grupa kontrolna 18 3,55+2,02
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Odnotowano istotnie wieksze stezenie INF-y w suro-
wicy u chorych na M, u ktérych powierzchnia zmian wy-
nosita 10-30 cm2, w poréwnaniu ze stezeniami w innych
badanych grupach chorych.

Oméwienie wynikéw

Plackowata postac twardziny skornej (M) stanowi po-
nad 50% wszystkich postaci klinicznych LS i prezentuje naj-
bardziej charakterystyczny obraz opisywany w podreczni-
kach [5, 12]. Atrophoderma Pasini-Pierini stwierdzana
w ok. 22% przypadkdw LS jest powierzchowng, poronna
postacia twardziny skérnej, w ktérej stwardnienia wyste-
puja rzadko, natomiast dominuja procesy zanikowe [7-9].
Przez niektérych autoréw APP uwazana jest za odrebna jed-
nostke chorobowa [10]. Przeczy temu podobienstwo w ob-
razie histologicznym i klinicznym niezwykle zblizone lub
identyczne z zejsciowa forma twardziny plackowatej (mor-

ANOVA
Zmienna grupujaca: stezenie INF-y w surowicy

liczba ognisk; oczekiwane srednie brzegowe
lambda Wilksa =0,64459, F(16, 95,344)=0,92117, p=0,54788
dekompozycja efektywnych hipotez
pionowe stupki oznaczaja 0,95 przedziaty ufnosci
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1 2 3 4 5
liczba ognisk
test NIR; zmienna INF-y w surowicy
prawdopodobiefstwa dla testow post-hoc
btad: MS miedzygrupowe =2,9840, df=34,000
Liczba ognisk 1 2 3 4 5
1 0,12 038 0,33 0,58
2 0,12 0,64 0,04 0,24
3 0,38 0,64 0,13 0,36
4 0,33 0,04 0,13 0,91
5 0,57 024 036 091

Ryc. 1. Zalezno$¢ miedzy stezeniem INF-y w surowicy cho-
rych na twardzine skérng a liczbg ognisk na skorze

phea) [8, 13]. Za potwierdzeniem przynaleznosci tej posta-
ci do grupy LS wskazuje ponadto fakt wspétistnienia na-
wet w 17% przypadkéw ognisk APP i M u jednego chorego
[7]. W badaniu autoréw niniejszej pracy u 5 0s6b stwierdzo-
no wspotwystepowanie dwoch typéw zmian skérnych.

Z patofizjologicznego punktu widzenia — majacego swo-
je Sciste odzwierciedlenie w obrazie histopatologicznym
—w przebiegu twardziny mozna wyrézni¢ dwa okresy. Pierw-
szy — potencjalnie odwracalny, w ktérym aktywowane ko-
morki bezposrednio badZ posrednio uszkadzaja srédbto-
nek i stymuluja fibroblasty do nadmiernej ekspresji gendw
kodujgcych sktadowe macierzy zewnatrzkomarkowej, i dru-
gi —nieodwracalny —w ktérym dochodzi do zamkniecia na-
czyn krwionosnych i nadmiernego witéknienia [1, 2, 14, 15].
Pierwszy etap okresla sie jako aktywna faze choroby, nato-
miast drugi — faza zniszczen [15]. Wydaje sie wiec stuszne,
aby badanga grupe chorych rozpatrywac w kontekscie ak-
tywnosci i stacjonarnosci procesu chorobowego.

ANOVA, test NIR
Zmienna grupujaca: stezenie INF-y w surowicy

powierzchnia zmian; oczekiwane $rednie brzegowe
lambda Wilksa =0,70812, F(12, 90,247)=1,0480, p=0,41332
dekompozycja efektywnych hipotez
pionowe stupki oznaczajg 0,95 przedziaty ufnosci

6,5 T T T T
6,0f 1
5,5F 1
5,0F 1
4,5+ -
4,0 -
T 3,5F 4
[T
Z 3,0+ .
2,5F -
2,0+ -
15k 4
1,0 -
0,5+ 4
1 1 1 1
0.0 <0 10-19 20-29 >30
powierzchnia zmian
test NIR; zmienna INF-y w surowicy
prawdopodobienstwa dla testéw post-hoc
btad: MS miedzygrupowe =2,9658, df=37,000
Powierzchnia zmian {1} {2 {3} {4}
{1} <10 0,08 0,77 0,17
{2} 10-19 0,08 0,1 0,003
{3} 2029 0,77 0,1 0,07
{4} >30 0,17 0,003 0,07

Ryc. 2. Zaleznos¢ miedzy stezeniem INF-y w surowicy cho-
rych na twardzine skérna a powierzchnig zmian
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aktywnosci choroby

Aktywnos¢ kliniczna twardziny skérnej oceniano
na podstawie charakterystycznych cech klinicznych ognisk
[5, 12]. Wiekszos¢ w badanej grupie stanowili chorzy w fa-
zie nieaktywnej. Jedynie w postaci plackowatej 50% przy-
padkéw byto w aktywnej klinicznie fazie choroby.

Najsilniejszym, naturalnym inhibitorem produkgji ko-
lagenu przez fibroblasty jest INF-y [16, 17]. Jego dziatanie
antyfibrotyczne wyraza sie przez zdolnos¢ zmniejszania po-
ziomu mRNA dla kolagenu typu |, Il i 1ll, a takze znoszenie
stymulujacego dziatania TGF-B [18]. Hamuje on ponadto
proliferacje fibroblastéw i promuje ich apoptoze [18]. Ob-
serwowano mate stezenie tej cytokiny w chorobach prze-
biegajacych z wtéknieniem tkanek [19]. Stezenie INF-y w su-
rowicy wszystkich badanych przez autoréw chorych
na twardzine skorng byto mniejsze w poréwnaniu ze ste-
zeniem w grupie kontrolnej, co moze potwierdzac jego
udziat w patogenezie choroby. Tylko w grupie chorych
na atrophoderma Pasini-Pierini (przebiegajacej w wiekszo-
Sci przypadkow bez stwardnien skory) stezenie INF-y w su-
rowicy byto wieksze niz w grupie kontrolnej. Autorzy nie
spotkali w dostepnym pismiennictwie badan dotyczacych
stezenia INF-y w surowicy chorych na twardzine skérna.
Stezenie tej kluczowej w procesie wtdknienia cytokiny oce-
niano u chorych na posta¢ uktadowa twardziny oraz w in-
nych chorobach uktadowych przebiegajacych z nadmier-
nym witdknieniem [3, 16, 20, 21]. Scala i wsp. objeli
badaniem grupe 54 chorych na twardzine uktadowa.
U wszystkich oséb stwierdzono zmniejszone wzgledem
grupy kontrolnej stezenie INF-y [21]. Podobne wyniki otrzy-
mali rowniez Needleman i wsp., badajgc grupe 78 chorych
na twardzine uktadowa [20]. Natomiast Molteni i wsp. ja-
ko jedyni w grupie 59 chorych na twardzine uktadowa
stwierdzili wieksze stezenie INF-y w surowicy. Doktadniej-
sza analiza wynikéw wykazata jednak, ze duze stezenie ko-
relowato z nieaktywna fazg choroby [3]. Autorzy pracy od-
notowali réwniez istotnie mniejsze stezenie INF-y wsréd
chorych na twardzine skérna z aktywnymi klinicznie posta-
ciami. Od tej reguty odbiegata jedynie grupa APP, w ktorej
mate stezenie INF-y wystepowato w postaciach nieaktyw-
nych schorzenia. Odnotowano ponadto statystyczng zalez-
nos¢ stezenia badanej cytokiny od liczby ognisk i powierzch-
ni zajetej skory. Mate stezenia korelowaty z wieksza liczbg
ognisk skornych i rozlegtoscia (powierzchnia catkowita)
zmian skornych. Wyniki badan wykazaty, ze stezenie
INF-y jest waznym czynnikiem odpowiedzialnym za proces
widknienia skory w twardzinie i moze by¢ czutym parame-
trem okreslajgcym nasilenie tego procesu [17, 18].

Whnioski

W surowicy wszystkich chorych stwierdzono mniej-
sze stezenie INF-y w pordwnaniu ze stezeniem w grupie
kontrolnej. Byto ono ponadto mniejsze w aktywnych po-
staciach w stosunku do nieaktywnych. Stezenie cytokiny
w surowicy moze stanowi¢ parametr okreslajacy nasile-
nie procesu wtdknienia skory w twardzinie skérnej.
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