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Abstract

Introduction: Leptin, protein taking part in body mass regulation, might play a role in cancer cachexia development. The aim
of the study was to measure leptin serum levels in cachectic, non-cachectic lung cancer patients, healthy controls and to
correlate leptin concentration with nutritional status markers.

Material and methods: 40 lung cancer patients were enrolled into the study: 20 with cachexia, 20 without cachexia, and
10 healthy controls. Leptin serum concentration, body mass, BMI, arm circumference and skin triceps fold thickness were
measured in each subject.

Results: Serum leptin level in cachectic cancer patients was significantly lower than in non-cachectic and healthy controls.
Leptin concentration correlated with body mass, arm circumference and skin triceps fold thickness.

Conclusions: Cachectic lung cancer patients have significantly lower serum leptin concentrations than non-cachectic
patients and healthy controls which may suggest, that leptin does not play an important role in cancer cachexia develop-
ment. Leptin levels positively correlate with good nutritional status markers. Non-cachectic lung cancer patients have similar
leptin serum levels as healthy controls.
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Streszczenie

Wstep: Leptyna, biatko uczestniczace w regulacji masy ciata, moze odgrywac role w rozwoju wyniszczenia nowotworowe-
go. Celem niniejszej pracy byta ocena stezen leptyny w surowicy u chorych na raka ptuca z wyniszczeniem nowotworowym,
bez wyniszczenia nowotworowego i w grupie oséb zdrowych oraz zbadanie zalezno$ci miedzy stezeniem leptyny a wykfadni-
kami wyniszczenia nowotworowego.

Materiat i metody: W badaniu wzigto udziat 40 chorych na raka ptuca — 20 wyniszczonych i 20 niewyniszczonych — oraz
10 o0s6b zdrowych. U wszystkich oznaczono stezenie leptyny, mase ciata, BMI, obwdd ramienia i grubos$¢ fatdu skérnego nad
mig$niem tréjglowym ramienia.

Whyniki: Stezenie leptyny byto istotnie nizsze w grupie chorych na raka ptuc z wyniszczeniem nowotworowym w poréwnaniu
z chorymi bez wyniszczenia oraz grupg kontrolng oséb zdrowych. Stezenie leptyny korelowato z masa ciata, obwodem
ramienia i gruboscig fatdu skérnego.

Whioski: Wyniszczeni chorzy z rakiem ptuca maja znamiennie nizsze stgzenie leptyny w surowicy krwi, co moze sugerowac,
ze parametr ten nie ma decydujacego wplywu na rozwéj wyniszczenia nowotworowego. Stezenia leptyny dodatnio korelujg
ze wskaznikami prawidfowego odzywienia. Chorzy z rakiem ptuca bez wyniszczenia nowotworowego majg stezenia leptyny
poréwnywalne do o0sdb zdrowych.

Stowa kluczowe: rak ptuca, wyniszczenie nowotworowe, leptyna
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Wstep

Zespo6l jadtowstretu i wyniszczenia nowotwo-
rowego (CACS, cancer anorexia-cachexia syndro-
me) jest jedna z przyczyn pogorszenia stanu ogél-
nego oraz negatywnym czynnikiem predykcyjnym
odpowiedzi na leczenie i negatywnym czynnikiem
prognostycznym co do czasu przezycia u chorych
na nowotwory zlos§liwe. W chwili zgonu zespét ten
stwierdza sie u 80% o0séb z tej grupy [1]. Podobien-
stwo zaburzen metabolicznych obserwowanych
u chorych z CACS do stwierdzanych w chorobach
infekcyjnych skierowalo uwage badaczy na reak-
cje zapalna i role wielu biatek (hormonéw, cyto-
kin i innych) w patogenezie wyniszczenia nowo-
tworowego [2].

Leptyna jest bialtkiem uwalnianym z adipocy-
téow, produkowanym przez gen otylosci ob (obesi-
ty — otylo$¢), zbudowanym ze 167 aminokwaséw
i odkrytym w 1994 roku [3]. Badania u myszy wy-
kazaty, ze leptyna ma silne wtasciwosci hamowa-
nia taknienia z jednoczesnym pobudzeniem pro-
ces6w zuzywania energii. Dlatego biatko to poda-
ne myszom powoduje ich chudniecie [4]. Takiego
efektu nie stwierdzono u ludzi: osoby otyle maja
wysokie stezenia leptyny [5], co prébuje sie thuma-
czy¢ zjawiskiem leptynoopornosci [6]. Leptyna
nadal stanowi przedmiot wielu badann majacych
wyjasénié jej role w utrzymaniu prawidtowej masy
ciata [7]. Cze$¢ z nich dotyczy patogenezy zespo-
tu jadtowstretu i wyniszczenia w chorobach nowo-
tworowych [2, 8]. Dotychczas nie poréwnano ste-
zen leptyny w surowicy krwi w grupach chorych
na raka pluca z wyniszczeniem nowotworowym
ibez niego. Dlatego pierwszym celem niniejszej pra-

cy byla ocena stezenia leptyny w surowicy krwi
w grupach chorych na raka ptuca z wyniszczeniem
nowotworowym, bez wyniszczenia nowotworowe-
go i w grupie oséb zdrowych. Drugim celem byto
zbadanie zalezno$ci miedzy stezeniem leptyny
a cechami antropometrycznymi wyniszczenia nowo-
tworowego: masg ciata, obwodem ramienia i gru-
boscia faldu skérnego nad mies$niem tréjglowym
ramienia.

Materiat i metody

Do badania zakwalifikowano 40 chorych na
raka pluca (25 mezczyzn, 15 kobiet); w wieku 50—
-75 lat (Srednio 61 lat): 20 z wyniszczeniem no-
wotworowym i 20 bez wyniszczenia (tab. 1). Kry-
terium rozpoznania choroby byt wynik badania hi-
stopatologicznego. Do grupy chorych z wyniszcze-
niem nowotworowym kwalifikowano osoby, u kt6-
rych w ciagu 3 miesiecy przed postawieniem dia-
gnozy wystapit spadek masy ciata o co najmniej
10%. Stan odzywienia chorych oceniano na pod-
stawie: 1. wskaznika masy ciata (BMI, body mass
index); 2. wskaznikéw antropometrycznych: obwo-
du ramienia (dla mezczyzn powinien wynosié
> 23 cm, a dla kobiet > 22 cm) oraz grubosci fatdu
skoérnego nad mieéniem tréjglowym ramienia (dla
mezczyzn > 10 mm, dla kobiet > 13 mm).
U wszystkich chorych okreslono stopiefi zaawanso-
wania raka ptuc wedtug skali TNM [tumor — guz
(pierwotny), nodus — wezel (chlonny), metastases
— przerzuty (odlegle)] i stopieni sprawnosci wedlug
4-stopniowej skali WHO. W grupie kontrolnej zna-
lazto sie 15 zdrowych osé6b (5 mezczyzn i 10 kobiet)
w wieku 28-77 lat (§rednio 44 lata) (tab. 1, 2).

Tabela 1. Charakterystyka pacjentéw i zdrowych ochotnikow

Table 1. Patients and healthy controls characteristics

Pacjenci/Patients Bez spadku masy ciata Ze spadkiem masy ciata Zdrowi/Healthy
Without cachexia With cachexia
Pte¢/Sex
Mezczyzni/Men (M) 10 (50%) 15 (75%) 5 (33%)
Kobiety/Women (K) 10 (50%) 5(25%) 10 (67%)
Rozpoznanie/Diagnosis
NSCLC
A 3(19%) 3(18%)
B 5(31%) 8 (47%)
[\ 8 (50%) 6 (35%)
SCLC
ED 1(25%) 1(33%)
LD 3 (75%) 2 (67%)

NSCLC (non-small cell lung cancer) — rak niedrobnokomérkowy; SCLC (small cell lung cancer) — rak drobnokomdrkowy; ED (extensive disease) — choroba rozlegta;

LD (/imited disease) — choroba ograniczona
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Tabela 2. Osoby zdrowe
Table 2. Healthy controls

n Srednia/Mean Mediana/Median ~ Minimum Maksimum SD SEM
Minimum Maximum

Wiek (lata) 15 44 36 28 71 16,5 4,3
Age (years)
Masa ciata [kg] 15 73 76 55 100 13,9 3,6
Mass [kg]
BMI [kg/m?] 15 24 23 19 31 4,0 1,0
Obwad ramienia [cm] 15 28 28 24 35 29 0,8
Arm [cm]
Fatd [cm]/Fold [ecm] 15 2,0 1,9 1,5 25 0,3 0,1
Leptyna [ng/ml] 15 10 8 1 23 1,6 2,0
Leptin [ng/ml]

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata; SD (standard deviation) — btad standardowy,; SEM (standard error mean) — odchylenie standardowe $redniej

Krew do oznaczen leptyny pobierano
u wszystkich badanych o tej samej porze rano, oko-
fo godziny 7.30, na czczo, zawsze przed wdroze-
niem leczenia onkologicznego u pacjentéw cho-
rych na raka pluca. Pobierano 9 ml krwi do mono-
wety systemu Saerstedt, ktéra odwirowywano przy
2000 g przez 10 minut w temperaturze 4°C. Uzy-
skang w ten sposéb surowice przechowywano
w temperaturze —-80°C do momentu wykonania ozna-
czen. Leptyne oznaczano za pomoca gotowych ze-
stawéw Human Leptin Elisa (BioVentor — Labo-
ratorni medicina a.s. Czechy). Analize statystyczna
wykonano, postugujac sie programem komputero-
wym Statistica™. Dla opisu poszczegélnych grup
danych zastosowano statystyki opisowe obejmuja-
ce §rednig, mediane, blad standardowy (SD, stan-
dard deviation) oraz blad standardowy Sredniej
(SEM, standard error of the mean). W przypadkach,
w ktérych zmienne cechowal rozklad parametrycz-
ny, w celu wykazania znamienno$ci statystycznej
réznic pomiedzy analizowanymi grupami stosowa-
no test t-Studenta dla préb niezaleznych lub test
t-Studenta dla par. Wobec grup o rozkltadzie nie-
parametrycznym przy poréwnywaniu zmiennych
zaleznych stosowano test kolejnosci par Wilcoxo-
na (test Wilcoxona), a przy poré6wnywaniu zmien-
nych niezaleznych — test U Manna-Whitneya.
W analizie polowej stosowano test Chi’ z korektg
Yatesa ze wzgledu na niska liczebnosé¢ analizowa-
nych grup. Réznice miedzy analizowanymi grupa-
mi uznawano za znamienne statystycznie, jezeli
warto$¢ p okreslona w wyzej wymienionych te-
stach byta nizsza od 0,05. Zalezno$ci miedzy ana-
lizowanymi danymi oceniono na podstawie wspét-
czynnikéw korelacji liniowej (R). Wsp6tczynniki
korelacji liniowej uznawano za znamienne staty-
stycznie dla warto$ci p mniejszych od 0,05.

Badanie zostato zaaprobowane przez Komisje
Bioetyczng przy Akademii Medycznej we Wroctawiu.

Wyniki

W grupie chorych bez wyniszczenia bylo
10 mezczyzn oraz 10 kobiet— 16 oséb zrakiem niedrob-
nokomoérkowym oraz 4 osoby z rakiem drobnokomér-
kowym, z masa ciata (3 miesigce przed ustaleniem roz-
poznania) od 55 do 107 kg (Srednia 77 kg) i BMI wy-
noszacym 20-36 (Srednia 27 kg/m?) oraz w momen-
cie ustalenia rozpoznania od 55 do 107 kg ($rednia
77 kg) i BMI 20-36 ($rednia 27 kg/m?). W grupie 16 cho-
rych z rakiem niedrobnokomérkowym 3 pacjentow
mialo stadium zaawansowania choroby IIIA, 5 cho-
rych — IIIB, 8 chorych — IV. Sposréd 4 chorych
z rakiem drobnokomérkowym 3 osoby mialy ograni-
czong posta¢ choroby, a 1 pacjent — postaé¢ uogél-
niona (tab. 1). Wedlug skali WHO u 1 chorego stwier-
dzono 0. stopienr sprawnoéci, u 9 chorych —I stopien,
u 7 os6b — II stopien oraz u 3 chorych — III stopient
sprawnos$ci. Obwody ramion oraz grubosci fatdu sko-
ry nad mieéniem tréjgtowym ramienia w grupie cho-
rych bez wyniszczenia przedstawiono w tabeli 3.

W grupie chorych z wyniszczeniem bylo
15 mezczyzn oraz 5 kobiet — 17 0s6b z rakiem nie-
drobnokomérkowym oraz 3 osoby z rakiem drob-
nokomérkowym, z masa ciala (3 miesiace przed
ustaleniem rozpoznania) od 50 do 119 kg ($rednia
76 kg) i BMI wynoszacym 18-39 (Srednia 27 kg/m?)
oraz w momencie ustalenia rozpoznania od 43 do
107 kg ($rednia 64 kg) i BMI 16-33 (Srednia 22 kg/m?).
W grupie 17 chorych z rakiem niedrobnokomor-
kowym 3 pacjentéw mialo stadium zaawansowa-
nia choroby IIIA, 8 chorych — IIIB, 6 chorych —
IV. Sposréd 3 chorych z rakiem drobnokomérko-
wym 1 osoba miala ograniczona postaé choroby oraz
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Tabela 3. Pacjenci bez utraty masy ciata. Pomiar | masy ciata i BMI: 3 miesiace przed ustaleniem rozpoznania. Pomiar I
masy ciata i BMI oraz pomiar grubosci fatdu skérnego i obwodu ramienia: w momencie ustalenia rozpoznania

Table 3. Patients without cachexia. Measure | of body mass and BMI: 3 months hefore diagnosis. Measure Il of body mass
and BMI and measure of skin triceps fold thickness and arm circumference: at the time of diagnosis

n Srednia/Mean Mediana/Median ~ Minimum Maksimum SD SEM
Minimum Maximum
Wiek (lata) 20 61 59 50 75 8 2
Age (years)
Masa ciata [kg]
Mass [kg]
Pomiar | 20 77 73 55 107 13 3
Measure |
Pomiar Il 20 74 70 55 107 14 3
Measure Il
Zmiana (%)* 20 96 97 91 100 3 1
Change (%)*
BMI [kg/m?]
Pomiar | 20 21 28 20 36 4 1
Measure |
Pomiar Il 20 26 27 20 36 4 1
Measure Il
Zmiana (%)* 20 96 97 92 100 3 1
Change (%)*
Obwadd ramienia [cm] 20 29 29 23 39 4 1
Arm [cm]
Fatd [cm] 20 2 2 1 3 1 0
Fold [cm]
Leptyna [ng/ml] 20 12 12 1 33 9 2
Leptin [ng/ml]

*Zmiana (%) — procentowa zmiana masy ciata: pomiar Il wzgledem pomiaru I/*Change (%) — percentage change of body mass: measure Il comparing to measure |
BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata; SD (standard deviation) — btad standardowy, SEM (standard error mean) — odchylenie standardowe $redniej

2 pacjentéw uogélniona postac (tab. 1). Wedtug skali
WHO u 1 chorego obserwowano 0. stopiefh spraw-
nosci, u 9 chorych — I stopieni, u 5 os6b — II sto-
pieni oraz u 5 chorych — III stopiefi sprawnosci.

Obwody ramion oraz grubosé fatdu skérnego
nad mie$niem tréjglowym ramienia w grupie pacjen-
téw z wyniszczeniem przedstawiono w tabeli 4.

Charakterystyke zdrowych oséb (wiek, masa
ciata, BMI, obw6d ramienia i grubosé fatdu) za-
mieszczono w tabeli 2.

Stezenia leptyny w obu grupach chorych,
a takze u zdrowych ochotnikéw, przedstawiono
w tabelach 2—4.

Stezenie leptyny bylo wyraZznie obnizone
u chorych wyniszczonych zar6wno w por6wnaniu
z pozostalymi chorymi (p = 0,012, Chi® z korekta
Yatesa: 6,24), jak i z grupa os6b zdrowych (p <
0,000001). Autorzy wykazali, ze 75% chorych
z wyniszczeniem nowotworowym cechuje sie ni-
skim stezeniem leptyny (ponizej mediany stezenia
surowic os6b zdrowych), natomiast w grupie cho-

rych bez zmniejszenia lub z nieznacznym zmniej-
szeniem masy ciala jedynie 30% os6b cechowato
sie niskim stezeniem leptyny w surowicy (ryc. 1,
p = 0,01, Chi® z korekta Yatesa: 6,42).

Zbadano korelacje miedzy stezeniem leptyny
w surowicy a fizycznymi wskaznikami odzywie-
nia, takimi jak obwdéd ramienia, grubo$é fatdu nad
mieéniem tréjglowym ramienia i masa ciala. Mimo
ze w grupie chorych z wyniszczeniem nowotwo-
rowym i bez niego nie stwierdzono istotnych réz-
nic w poczatkowej masie ciata (77 kg = 3 SEM
v. 76 kg = 4 SEM; tab. 3, 4), stezenie leptyny
w surowicach chorych wykazywato istotna kore-
lacje z masg ciatla mierzong 3 miesigce przed usta-
leniem rozpoznania raka ptuca (ryc. 2A; R = 0,4,
p = 0,008). Korelacja ta stawala sie wyrazniejsza,
a jej istotnoéé rosta do p = < 0,001 (R = 0,7,
ryc. 2B) w momencie ustalenia rozpoznania.

Wykazano réwniez istotne korelacje miedzy
stezeniem leptyny a gruboscia fatdu i obwodem ra-
mienia (ryc. 2C, 2D).
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Tabela 4. Pacjenci z wyniszczeniem. Pomiar | masy ciata i BMI: 3 miesigce przed ustaleniem rozpoznania. Pomiar Il masy
ciata i BMI oraz pomiar grubosci fatdu skornego i obwodu ramienia: w momencie ustalenia rozpoznania

Table 4. Patients with cachexia. Measure | of body mass and BMI: 3 months before diagnosis. Measure Il of body mass
and BMI and measure of skin triceps fold thickness and arm circumference: at the time of diagnosis

n Srednia/Mean Mediana/Median ~ Minimum Maksimum SD SEM
Minimum Maximum
Wiek (lata) 20 57 56 42 83 11,5 25
Age (years)
Masa ciafa [kgl/Mass [kg]
Pomiar | 20 76 68 50 119 20,2 4,4
Measure |
Pomiar Il 20 64 57 43 107 19,2 4,2
Measure Il
Zmiana (%)* 20 84 86 65 90 6,6 1,4
Change (%)*
BMI [kg/m?]
Pomiar | 20 27 25 18 39 55 1,2
Measure |
Pomiar Il 20 22 21 16 33 45 1,0
Measure Il
Zmiana (%)* 20 84 86 65 90 6,6 1,4
Change (%)*
Obwdd ramienia [cm] 20 24 23 19 33 3,7 0,8
Arm [cm]
Fatd [cm] 20 1,3 1,2 0,7 2,4 0,5 0,1
Fold [cm]
Leptyna [ng/ml] 20 6,0 1,6 0,1 21,2 1.8 1,7
Leptin [ng/mi]

*Zmiana (%) — procentowa zmiana masy ciata: pomiar Il wzgledem pomiaru |/Change (%) — percentage change of body mass: measure Il comparing to measure |
BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata; SD (standard deviation) — btad standardowy,; SEM (standard error mean) — odchylenie standardowe $redniej

Omodwienie

Badanie objelo chorych z rakiem ptuca, ktory
jest w Polsce najczesciej wystepujacym nowotwo-
rem zlo§liwym u mezczyzn i drugim co do czesto-
sci wystepowania u kobiet po raku piersi [9, 10].

W niniejszej pracy przebadano dwie grupy
chorych z rakiem ptuca: z wyniszczeniem nowo-
tworowym i bez wyniszczenia. Grupy te byly zbli-
zone pod wzgledem wiekowym i czestosci wyste-
powania poszczeg6lnych typéw histologicznych
raka ptuca, jednak w grupie wyniszczonych cho-
rych z rakiem pluca dominowali mezczyzni. W obu
grupach znalezli sie chorzy z rakiem niedrobno-
komérkowym w podobnych stadiach zaawansowa-
nia IIIA-IV. Ponadto poré6wnano stezenie leptyny
w grupie kontrolnej i u badanych chorych. Auto-
rzy zdaja sobie sprawe, ze nie w pelni jednorodny
charakter poréwnywanych grup obniza warto$é
przeprowadzonych analiz, zwlaszcza ze znana jest
bezposrednia zalezno$¢ obwodowego stezenia lep-
tyny wilasnie od plci i wieku [11]. Jednak mimo

tych ograniczen réznice obserwowane przez auto-
réw potwierdzajg takze inni badacze [12].

W badaniu autoréw stezenie leptyny okazato
sie znamiennie nizsze u chorych na raka pluca
Z wyniszczeniem nowotworowym w poréwnaniu
z chorymi niewyniszczonymi (1,6 ng/ml v. 12 ng/ml).

Aleman i wsp. oraz Tas i wsp. por6wnali ste-
zenie leptyny w surowicy krwi pacjentéw na nie-
drobnokomérkowego raka ptuca (NDRP) ze steze-
niem leptyny u oséb zdrowych, stwierdzajac jego
nizsza wartoé¢ w grupie z NDRP (7,11 ng/ml
v. 18,50 ng/ml oraz 6,2 v. 12,5) [13-14]. Autorzy ci
nie podzielili chorych na dwie grupy pod wzgle-
dem obecnosci cech wyniszczenia nowotworowe-
go. W niniejszej pracy dokonano takiego podzia-
tu, stwierdzajac, ze osoby z rakiem pluca maja rze-
czywiscie nizsze stezenia leptyny w surowicy
w poréwnaniu ze zdrowa grupa kontrolng, ale tylko
wtedy, gdy stwierdza sie u nich wyniszczenie no-
wotworowe. Chorzy z rakiem bez wyniszczenia
i zdrowi cechowali sie por6wnywalnymi stezenia-
mi tego biatka. Aleman i wsp., podobnie jak auto-
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Rycina 1. Stezenia leptyny u badanych chorych i w grupie kontrolnej. A. Poréwnanie stezen leptyny w surowicach oséb zdrowych oraz chorych
z rakiem pluc bez wyniszczenia i z wyniszczeniem. Warto$ci nad poszczegélnymi grupami chorych wyrazaja odsetek wysokich stezen leptyny
(powyze;j linii poziomej wyznaczonej przez medianeg stezen leptyny w surowicy 0s6b zdrowych) (p < 0,02, Chi? z korektg Yatesa: < 6,2); B. Stezenia
leptyny odniesiono do zmiany masy ciata chorych w momencie rozpoznania raka ptuca wyrazonej jako odsetek masy poczatkowej (3 miesigce przed
ustaleniem rozpoznania). Chorzy z rakiem ptuca wyniszczeni (u ktérych doszto do spadku masy ciata > 10%) zostali wyréznieni biatymi punktami

Figure 1. Leptin concentrations in lung cancer patients and in healthy controls. A. Comparison of leptin serum concentration in healthy controls, lung
cancer patients without cachexia and lung cancer patients with cachexia. Values above each group express the percentage of high leptin concentrations
(above the line definig the median of leptin serum concentrations in healthy controls) (p < 0.02 Yates cor.: < 6.2). B. Leptin serum concentrations in
relationship to the change of body mass in %. Patients with cancer cachexia: white points

rzy niniejszej pracy, stwierdzili, Ze wyzsze steze-
nia leptyny byly zwiazane z lepszym odzywieniem.
W swojej pracy stwierdzili dodatnia korelacje lep-
tyny z takimi parametrami, jak miedzy innymi BMI
i tluszczowa masa ciata [13]. W niniejszej pracy
potwierdzono dodatnia korelacje stezenia leptyny
w stosunku do masy ciata, obwodu ramienia i gru-
bosci faldu nad miesniem tréjgtlowym ramienia.

Kolejne dwa zespoly badawcze ocenily steze-
nie leptyny u chorych wyniszczonych z rakiem
pluca, stwierdzajac jej istotnie nizsze wartosci
w poréwnaniu z grupa kontrolna zdrowych oséb
[12, 15]. W badaniach tych nie uwzgledniono jed-
nak pacjentéw bez wyniszczenia.

Etiologia zespotu jadlowstretu i CACS nie jest
do konca poznana. Na jego powstanie wplywa wie-
le czynnikéw wytwarzanych przez komoérki nowo-
tworowe i komorki gospodarza w odpowiedzi na
rosnacy guz (cytokiny, hormony i inne), a zmiany
stezenia leptyny sg tylko jednym z wielu zaburzen
obserwowanych w tym zespole. Wyniki czesci ba-
dan sugeruja, ze zmiany stezenia leptyny nalezy
traktowac raczej jako skutek wyniszczenia, gdyz jej
stezenie zalezy od catkowitej masy ttuszczowej, nie
za$ jako jego przyczyne [13]. U pacjentéw z za-
awansowang choroba nowotworowa wysokie ste-
zenie cytokin moze nasladowaé¢ hamujgcy wplyw
leptyny na podwzgdérze, pobudzajgc uczucie syto-

§ci [16]. Ponadto zmiany w sekrecji leptyny u cho-
rych z kacheksja nowotworowa moga sie wigzaé
z zaburzeniem podwzgérzowego sprzezenia zwrot-
nego [12].

W badaniach doswiadczalnych na zwierzetach
prébowano wywotaé nabyty niedobdr leptyny, po-
dajac antagoniste leptyny, co doprowadzito do
zwiekszenia apetytu i przyrostu masy ciata u my-
szy. Stwarza to dodatkowo perspektywy zastoso-
wania antagonistéw leptyny w leczeniu zespotu
wyniszczenia w przyszlosci [17].

Konieczne sg dalsze badania, ktére pomoga le-
piej wyjasni¢ procesy zaangazowane w rozwaj tego
zespolu stanowiacego nadal ogromny problem
w onkologii.

Whioski

1. U chorych wyniszczonych z rakiem pluca wy-
kazuje sie istotnie nizsze stezenie leptyny
w poréwnaniu z chorymi bez cech wyniszcze-
nia i osobami zdrowymi.

2. Stezenie leptyny w surowicy krwi u chorych
na raka ptuca, podobnie jak u zdrowych, za-
lezy od stanu odzywienia.

3. Udziat hormonéw i neuropeptydéw reguluja-
cych stan odzywienia u chorych na raka ptu-
ca wymaga dalszych badan.
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Chorzy z utratg masy ciata
Patients witch cachexia

Chorzy bez utraty masy ciata
Patients without cachexia
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Rycina 2. Korelacje stezen leptyny z wykiadnikami odzywienia u chorych na raka ptuca. Korelacje migdzy stezeniem leptyny a masg ciata
chorych mierzong 3 miesigce przed ustaleniem rozpoznania (A) oraz w momencie ustalenia rozpoznania, czyli 3 miesigce pézniej (B),
obwodem ramienia (C) i fatdem (D) (p < 0,05)

Figure 2. Correlations of leptin concentrations. Correlations between leptin serum concentration and: body mass measured 3 months before
diagnosis (A), body mass in the time of diagnosis (B), arm circumference (C) and skin fold (D) (p < 0.05)
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