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Abstract

Atopic dermatitis (AD) is a chronic, recurrent, inflammato-
ry skin disease of increasing prevalence. Etiopathogenesis of
atopic dermatitis is multifactorial and still unclear. Immunolo-
gical processes seem to play an important role, amongst them
disequilibrium between populations of Thl and Th2 lymphocy-
tes. The aim of the study was to assess levels of soluble recep-
tors CD30 (sCD30) and CD26 (sCD26) in patients with atopic
dermatitis in relation to disease severity measured with
SCORAD scale and to evaluate possible correlation between
the levels of those receptors and total IgE and eosinophilia.
Serum levels of the receptors were measured with ELISA tech-
nique. Results of our study demonstrated significant increase of
serum levels of sCD30 in atopic patients in relation to healthy
non-atopic controls, both in exacerbation and remission state
(p=0,007; p=0,003). Conversely, a significantly lower concen-
tration of sCD26 was noted in AD patients in exacerbation and
remission compared with control group (p=0,002; p=0,001).

The study revealed statistically significant correlation be-
tween serum levels of sCD30 and disease severity of atopic
dermatitis presented as SCORAD values in exacerbation and
remission states, whereas similar relation between serum le-
vels of sCD26 and SCORAD was not found.

Results of our study seem to confirm usefulness of measu-
ring of serum levels of soluble receptor CD30 as a marker of
disease activity.

Streszczenie

Atopowe zapalenie skory (AZS) jest przewlektq, nawrotowq,
zapalng chorobq skory, ktorej czgstos¢ wystepowania jest coraz
wyzsza. Etiopatogeneza AZS jest wieloczynnikowa i nadal nie do
korica poznana. Szczegdlnie wazne wydajq sig zjawiska immuno-
logiczne, a zwlaszcza zaburzenia rownowagi pomiedzy subpopu-
lacjami limfocytow pomocniczych Thl i Th2. Celem pracy byta
ocena stgzen rozpuszczalnych receptorow CD30 (sCD30) i CD26
(sCD26) u chorych na AZS w zaleznosci od stopnia nasilenia
zmian chorobowych oraz zbadanie ewentualnych zaleznosci po-
migdzy tymi wskaZnikami a catkowitym poziomem IgE, eozynofi-
lig obwodowq i aktualnym stanem klinicznym, ocenianym za po-
mocq skali SCORAD. Stezenia sCD30 i sCD26 oznaczono w su-
rowicy metodq immunoenzymatyczng ELISA. W badaniach
wtasnych wykazano, ze u chorych na AZS w okresie zaostrzenia
i remisji choroby stezenie rozpuszczalnego receptora CD30 w su-
rowicy krwi jest znamiennie podwyzszone w porownaniu 7 grupq
kontrolng (odpowiednio p=0,007 i p=0,003). Natomiast stgzenie
rozpuszczalnego receptora CD26 byto statystycznie nizsze niz
w grupie kontrolnej zarowno w okresie nasilenia, jak i poprawy
stanu klinicznego (odpowiednio p=0,002 i p=0,001).

Wykazano statystycznie znamienng zaleznosc pomiedzy ste-
Zeniem rozpuszczalnego receptora CD30 a stanem klinicznym
chorych na AZS, ocenianym przy pomocy skali SCORAD zarow-
no w aktywnym okresie choroby, jak i w czasie remisji. Podob-
nych zaleznosci nie stwierdzono w zakresie sCD26. Wyniki badari
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Wprowadzenie

Atopowe zapalenie skéry (AZS) jest przewlekla, na-
wrotowa, zapalng chorobg skoéry, ktérej czestos¢ wystepo-
wania jest coraz wyzsza. Obecnie szacuje si¢, ze schorze-
nie to dotyczy ok. 10-20% dzieci i 1-3% dorostych [1].

Etiopatogeneza AZS jest ztozona oraz wieloczynniko-
wa i nadal nie do korica poznana. Postuluje si¢ wspétudziat
czynnikéw srodowiskowych, uwarunkowar genetycznych
oraz psychologicznych. W powstawaniu tej choroby pod-
kresla si¢ réwniez rol¢ zaburzen immunologicznych. Spo-
$réd nich szczegdlnie wazne wydajq sie takie zjawiska, jak
nadmierna produkcja przeciwciat IgE, nieprawidtowosci
dotyczace aktywnosci i liczby komérek Langerhansa oraz
limfocytéw pomocniczych Th, a zwlaszcza zaburzenia
réwnowagi pomiedzy subpopulacjami tych limfocytéw, tj.
Thl i Th2 [2, 3]. Przewaga limfocytéw pomocniczych
przesadza o przesunigciu stosunku migdzy nimi a limfo-
cytami supresorowymi (CD4/CDS8), kt6éry wynosi 7:1.

Hamid i wsp. [4] donosza, ze wzajemny udziat cyto-
kin wydzielanych przez limfocyty Thl i Th2 w etiopato-
genezie AZS zalezny jest od czasu trwania zmian choro-
bowych. Badania ostatnich lat sugeruja, ze zaostrzenie
objawéw skérnych w AZS jest zalezne od komérek Th2
iich przewaga w nacieku zapalnym utrzymuje si¢ przez
ok. 24 godz. [5, 6]. Subpopulacja limfocytéw Th2 indu-
kuje i podtrzymuje odpowiedzZ alergiczng poprzez pro-
dukcje 11-4 1 11-13, ktére z kolei pobudzajg limfocyty B
do produkcji przeciwciat IgE, co ttumaczy wysoki po-
ziom tych przeciwcial w surowicy krwi u wiekszosci cho-
rych na AZS. Inna z cytokin, tj. II-5 odgrywa wazng ro-
le w r6znicowaniu i aktywacji eozynofili [7]. W pdZniej-
szej fazie zmian skérnych w AZS pobudzone eozynofile
produkujg I1-12, ktéra pobudza populacje limfocytéw Thl
typu zapalnego, co manifestuje si¢ uwalnianiem cytokin
prozapalnych, tj. IFN, II-2 i TNF-a. Jest to zgodne z tzw.
teorig switch, czyli przesunigcia rownowagi pomiedzy
Th2 i Thl na korzys¢ tych ostatnich [3, 8, 9].

Przypuszcza si¢ réwniez, ze pewng rolg w odpowie-
dzi immunologicznej zwigzanej z Th2 odgrywa antygen
powierzchniowy CD30. Jest to biatko btonowe, nalezace
do rodziny receptoréw TNF/NFR [10, 11]. Opisano jego
rozpuszczalng forme, tj. sSCD30 (soluble CD30), ktéra po-
wstaje pod wpltywem dziatania metaloproteinazy cynko-
wej 1 jest wykrywana in vivo w surowicy [12]. Z kolei
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wiasnych zdajq si¢ potwierdzac moZliwosc wykorzystania pomia-
row stezenia rozpuszczalnego receptora CD30 w monitorowaniu
aktualnego nasilenia zmian chorobowych u pacjentow z AZS.

Stowa kluczowe: atopowe zapalenie skory, rozpuszczalny
receptor CD30, rozpuszczalny receptor CD26, SCORAD.

(PDiA 2005; XXII, 5: 219-226)

7 subpopulacjg Thl i fazg pdZng powstawania zmian skor-
nych w atopowym zapaleniu skéry zwigzana jest zwiek-
szona ekspresja receptora CD26 [13]. Czasteczka CD26
jest glikoproteing wykazujacg aktywnos¢ dipeptidylowe;j
peptydazy 1V, ktéra moze dziata¢ pobudzajgco na limfo-
cyty T [14, 15]. Rozpuszczalna forma receptora CD26, tj.
sCD26 (soluble CD26), obecna w surowicy ma zblizong
budowe do antygenu powierzchniowego CD26. Bock
1 wsp. [14], badajgc grupy pacjentdw z tuszczycg i atopo-
wym zapaleniem skory, obserwowali znaczace obnizenie
ekspresji receptora CD26 na limfocytach T w obydwu tych
grupach w stosunku do 0s6b zdrowych.

W ostatnim okresie pojawity sie nieliczne doniesienia
dotyczace réznic wystepujacych w stezeniach rozpuszczal-
nych receptoréw CD30 i CD26 w surowicy chorych na
AZS w zaleznosci od stopnia nasilenia zmian chorobo-
wych. Wyniki ré6znych badaczy zdaja si¢ potwierdzac, ze
chorzy na AZS maja znamiennie wyzsze stezenie sSCD30
w surowicy krwi w poréwnaniu z osobami zdrowymi [16].
Autorzy innych doniesien Sledzili stgzenie rozpuszczalne-
go receptora CD26 u tych chorych, obserwujac wyzsze
[17] lub nizsze jego wartosci [14] w poréwnaniu z osoba-
mi z grupy kontrolnej. Niewiele jest réwniez badan wyka-
zujacych mozliwg zaleznos¢ pomigdzy stezeniami sCD30
1 sCD26 a wybranymi markerami klinicznej aktywnosci
AZS, tj. calkowitym poziomem IgE, eozynofilig obwodo-
wa oraz z rozlegloscig zmian chorobowych, oceniang pro-
centowo czy wartoscig wskaznika SCORAD. Uzyskiwa-
ne wyniki sg niejednoznaczne i czesto sprzeczne.

Cel pracy

Celem pracy byta ocena stgzen rozpuszczalnych re-
ceptoréw CD30 i CD26 w surowicy chorych na AZS
w poréwnaniu z osobami zdrowymi, niewykazujgcymi
cech atopii oraz zbadanie ewentualnych zaleznosci po-
migdzy tymi wskaznikami a catkowitym poziomem IgE,
eozynofilia obwodowg i wskaznikiem SCORAD.

Materiat i metody

Badaniem objgto 36 chorych na AZS (21 kobiet i 15
mezczyzn), byli to pacjenci Kliniki Dermatologii i We-
nerologii UM w Lodzi i Centrum Diagnostyczno-Lecz-
niczego Choréb Skéry Centralnego Szpitala Kliniczne-
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go UM. Wiek badanych wahat si¢ od 16 do 58 lat, sred-
nio wynosit 25,4 roku. Rozpoznanie AZS ustalono na
podstawie kryteriow Hanifina i Rajki [18]. Z badani wy-
kluczono kobiety w cigzy, osoby z zakazeniami grzybi-
czymi ukltadowymi i skérnymi oraz pasozytniczymi, cho-
robami ogélnoustrojowymi o podtozu immunologicz-
nym i chorych w trakcie immunoterapii swoiste;j.

Grupe kontrolng stanowito 35 0séb bez osobistego
i rodzinnego wywiadu atopowego, odpowiednio dobra-
nych pod wzgledem pici i wieku (24 kobiety i 11 mez-
czyzn). Wiek badanych wahat si¢ od 23 do 68 lat, Sred-
nio wynosit 26,3 roku. W wigkszosci byli to zdrowi
ochotnicy, a czes$¢ grupy stanowili pacjenci z innymi
schorzeniami dermatologicznymi (np. owrzodzeniami
podudzi, tradzikiem pospolitym, niesztowicami, r6z3).

Przed rozpoczgciem badania chorzy wypetniali an-
kietg dotyczaca dotychczasowego przebiegu choroby
oraz wystepowania innych schorzen atopowych, w tym
réwniez w rodzinie.

U wszystkich chorych na AZS badania przeprowa-
dzano 2-krotnie, tj. w okresie zaostrzenia zmian choro-
bowych (ocenianego na podstawie wywiadu od pacjen-
ta i obecnosci w chwili badania zmian klinicznych o war-
tosci wskaznika SCORAD powyzej 15) i w stanie
poprawy klinicznej. Za stan poprawy klinicznej uznawa-
no obnizenie wartosci wskaznika SCORAD o minimum
25% w stosunku do wartosci wyjsciowe;.

W leczeniu stosowane byly ogélnie preparaty prze-
ciwhistaminowe (I, II i III generacji, tj. hydroksyzyna,
cetyryzyna, loratadyna, feksofenadyna, a miejscowo ma-
Sci kortykosteroidowe od IV do VII klasy, takie jak ace-
tonid triamcinolonu, pirosluzan mometazonu, maslan hy-
drocortizonu, pivalat prednizolonu) i emolienty oraz
w czesci przypadkéw naswietlania UVB-NB.

jako markery stopnia nasilenia procesu chorobowego

W czasie wizyty poczatkowej i korficowej u kazdego
chorego w surowicy krwi oznaczano st¢zenia rozpusz-
czalnych receptoréw CD30 i CD26, catkowity poziom
przeciwciatl IgE (tIgE) oraz eozynofili¢ obwodowg. Ak-
tualny stan kliniczny zmian chorobowych oceniano za
pomocg skali SCORAD [19].

W grupie kontrolnej oznaczano w surowicy krwi ste-
zenia rozpuszczalnych receptoréw CD30 i CD26.

Pomiaréw stgzen rozpuszczalnych receptoréow CD30
i CD26 w surowicy dokonano przy uzyciu zestawow hu-
man sCD30 i human sCD26 ELISA firmy Bender Med-
Systems GmbH, Vienna, Austria, zgodnie z zaleceniami
producenta. Czutos¢ metody dla sCD30 wynosita 0,5
U/ml, zas dla sCD26 7,26 ng/ml. Catkowity poziom prze-
ciwciatl IgE oceniano przy uzyciu zestawu UniCAP To-
tal IgE Fluoroenzymeimmunoassay firmy Pharmacia Dia-
gnostics AB, Uppsala, Szwecja. Czutos¢ metody wyno-
sita 2 kU/1. W przypadku wynikéw powyzej wartosci
5 000 kU/1 prébki surowic byty badane w rozcieficzeniu.

W tab. 1. przedstawiono charakterystyke chorych na
AZS i 0s6b z grupy kontrolne;j.

Analiza statystyczna

Rozktad badanych zmiennych nie byt rozktadem nor-
malnym, dlatego do obliczen zastosowano statystyki nie-

Tab. 1. Charakterystyka chorych na atopowe zapalenie
skory i 0séb z grupy kontrolnej

Chorzy na AZS  Grupa kontrolna
liczba badanych 36 35
pte¢ K/IM 21/15 24/11
sredni wiek (w latach) 25,4 26,3

Tab. 2. Badane parametry u chorych na atopowe zapalenie skory i w grupie kontrolnej

Chorzy na atopowe zapalenie skory

Grupa kontrolna

okres zaostrzenia
zmian chorobowych

okres poprawy klinicznej

minimum  maksimum mediana minimum  maksimum mediana minimum  maksimum mediana
(Me) (Me) (Me)

sCD30 (U/ml) 17,148 88,371 29,384 15,602 83,875 30,968 7,232 75,096 20,825
sCD26 (ng/ml) 109,460 406,467 274,354 111,260 370,347 243,370 166,860 484,353 298,139
SCORAD 18,6 76,2 47,45 0 68,6 26,6 - - -
rozleglos¢ 2 88 21 0 53 7 - - -
zmian (%)
tig 11,3 9967 1182 10,1 9586 1726 - - -
eozynofilia 1 25 7 1 13 6 - - -
obwodowa
(W %)
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Ryec. 1. Stezenie sCD30 u chorych na AZS w okresie nasi-
lenia zmian chorobowych i w czasie remisji w poréwnaniu
z grupa kontrolng

parametryczne. Poréwnania parametréw oznaczanych
u chorych na AZS w poréwnaniu z grupg kontrolng do-
konano za pomocg testu U Manna-Whitney’a. R6znice
w stezeniach sCD30, sCD26 i eozynofilii w okresie na-
silenia zmian skérnych i w czasie remisji byly badane te-
stem kolejnosci par Wilcoxona. Korelacja stezeri sCD30
1 sCD26, eozynofilii i catkowitego poziomu IgE wzgle-
dem wynikéw klinicznych uzyskanych w réznych okre-
sach nasilenia zmian skérnych zostata obliczona wspét-
czynnikiem korelacji rang Spearmana (r). W ocenie przy-
jeto poziom istotnosci p<0,05. Do prezentacji wynikéw
uzyto programu STATISTICA 6 oraz Excel 2002.
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Ryc. 2. Zaleznos¢ pomiedzy stezeniem sCD30 a nasileniem
zmian skérnych w okresie zaostrzenia stanu klinicznego
okreslonych z zastosowaniem wskaznika SCORAD

Wyniki

W tab. 2. przedstawiono badane parametry u chorych
na AZS w okresie zaostrzenia zmian chorobowych i w sta-
nie poprawy klinicznej oraz u 0séb z grupy kontrolne;j.

Oceniajac wiasne wyniki stwierdzono, ze stgzenie
sCD30 w okresie nasilenia zmian chorobowych u cho-
rych na AZS byto wyzsze (Me 29,384 U/ml) wzglgdem
grupy kontrolnej (Me 20,825 U/ml) (p=0,007). Nato-
miast w okresie remisji stezenie sCD30 ulegto zmniej-
szeniu w stosunku do stanu wyjsciowego, utrzymywa-
to si¢ jednak nadal na wyzszym poziomie niz u os6b
z grupy kontrolnej (p=0,003). Wyniki badan przedsta-
wiono naryc. 1.

Wykazano réwniez istotng statystycznie, wyraznie
dodatnig zaleznos¢ pomiedzy stezeniem sCD30 a wyj-
Sciowym stanem klinicznym ocenianym za pomocg ska-
li SCORAD (r=0,428, p=0,0092). Podobng zaleznos¢
obserwowano w okresie remisji zmian chorobowych
(r=0,377, p=0,0364). Wyniki analiz przedstawiono na
ryc. 2.1 3. Stwierdzono réwniez statystycznie znamien-
ng korelacje pomiedzy stezeniem sCD30 a rozlegloscia
zmian skérnych oceniang procentowo w okresie nasile-
nia zmian chorobowych (p=0,0203) oraz brak takiej za-
leznosci w czasie remisji (p=0,145). Natomiast w ana-
lizie por6wnawczej samych stezei sSCD30 w okresie za-
ostrzenia i remisji nie wykazano statystycznie znaczacej
réznicy (p=0,852).

Stezenie sCD26 u chorych na AZS w okresie nasilo-
nych objawéw klinicznych byto nizsze (Me 274,356
ng/ml) w poréwnaniu z osobami z grupy kontrolnej
(p=0,002). W czasie remisji jego wartos¢ ulegta dalsze-
mu obnizeniu i byta nadal statystycznie znamiennie niz-
sza w stosunku do grupy oséb zdrowych (p=0,001)
(ryc. 4.). Nie wykazano natomiast statystycznie znamien-

90
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70 e

stezenie sCD30 (U/ml)

-10 0 10 20 30 40 50 60 70 80
wartos¢ SCORAD

Ryec. 3. Zaleznos$¢ pomiedzy stezeniem sCD30 a stanem kli-
nicznym okreslonym z zastosowaniem wskaznika SCO-
RAD w oKkresie poprawy
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nych réznic pomigdzy poziomem rozpuszczalnego CD26
a stanem klinicznym chorych na AZS ocenianym za po-
mocg skali SCORAD zar6éwno w okresie nasilenia zmian
skérnych, jak i w okresie remisji. Réwniez stezenie SCD26
nie ulegato istotnie statystycznym zmianom w trakcie re-
misji zmian chorobowych. Analizujgc otrzymane wyni-
ki, stwierdzono rézne zachowanie si¢ stezeri sSCD26, tj.
zwigkszylo si¢ ono w okresie poprawy stanu klinicznego
u 20 pacjentow, natomiast u 16 chorych obnizylo sig.

Ponadto stwierdzono ujemng zaleznos¢ pomiedzy
stezeniem sCD30 i sCD26 w okresie poprawy stanu kli-
nicznego (r=-0,414, p=0,0207), co przedstawia ryc. 5.
Takiej zaleznosci nie udato si¢ wykaza¢ w aktywnym
okresie choroby.

Analizujac catkowity poziom IgE w surowicy cho-
rych na AZS z uwzglednieniem stanu klinicznego oce-
nianego w skali SCORAD w okresie nasilenia zmian cho-
robowych i w czasie remisji, nie znaleziono istotnych za-
leznosci. Podobne wyniki uzyskano, analizujgc catkowity
poziom IgE w odniesieniu do stg¢zenia sCD30 i sCD26
w obu ocenianych okresach zmian chorobowych.

W badaniach wlasnych nie wykazano statystycznych
réznic pomiedzy wartoscig eozynofilii we krwi chorych
na atopowe zapalenie skéry a aktywnoscig stanu klinicz-
nego, ocenianego z zastosowaniem skali SCORAD.
Analizujac dalsze wyniki badaf, nie stwierdzono row-
niez zaleznosci pomigdzy wartoscig eozynofilii obwo-
dowej a stezeniami rozpuszczalnych receptoréw CD30
i CD26. Zaobserwowano jednak, ze wartos¢ eozynofi-
lii obnizyta si¢ w czasie remisji, nadal pozostajac jed-
nak na wyzszym poziomie niz w grupie oséb zdrowych.

Omowienie wynikow

Dane z pismiennictwa dotyczace préb oceny przy-
datnosci r6znych parametréw laboratoryjnych i immu-
nologicznych stosowanych do oceny stopnia nasilenia
procesu chorobowego w AZS s3 niejednoznaczne. Na-
dal brak jednoznacznych kryteriéw w ocenie klinicznej
chorych na AZS. Stosowane rézne skale w badaniu
przedmiotowym, tj. SCORAD, EASI, SASSAD, ADA-
SI czy skala Costy [19-23] wydajg si¢ by¢ niecatkowi-
cie obiektywne, stad wynika potrzeba wypracowania in-
nych, bardziej precyzyjnych metod do tej oceny.

Dotychczasowe doniesienia z piSmiennictwa wska-
Zuja, ze antygen powierzchniowy CD30 stanowi marker
odpowiedzi immunologicznej zwigzanej z limfocytami
Th2 [24, 25], jednakze rola tego receptora i jego rozpusz-
czalnej formy sCD30 w procesach zachodzagcych w AZS
pozostaje nie do konica wyjasniona. Nadal nie udaje si¢
stwierdzi¢, czy antygen powierzchniowy CD30 i jego
rozpuszczalna forma sCD30 inicjujg, czy nasilajg odpo-
wiedZ limfocytéw typu Th2 w chorobach alergicznych,
a moze tylko odzwierciedlaja dominujaca role tego typu
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Ryc. 5. Zaleznos¢é pomiedzy stezeniem sCD26 a sCD30
u pacjentéw chorych na AZS w okresie poprawy klinicznej

odpowiedzi w AZS [16, 26]. W piSmiennictwie spotyka
si¢ rOwniez nieliczne dane dotyczgce wspotzaleznosci
rozpuszczalnego receptora CD26 ze stopniem nasilenia
zmian klinicznych u chorych na AZS [14, 17]. W opar-
ciu o te niejednoznaczne i réznorodne dane w literaturze
o przydatnosci oznaczen antygenéw powierzchniowych
CD30 1 CD26 w ocenie stopnia nasilenia zmian choro-
bowych u chorych na AZS podj¢to badania wiasne. Oce-
nie poddano wysokos¢ stezent sCD30 i sCD26 u chorych
na AZS oraz zaleznosci pomi¢dzy wskaznikami a stop-
niem nasilenia aktywnosci procesu chorobowego i wy-
nikami innych badar laboratoryjnych, tj. catkowitym po-
ziomem IgE i eozynofilig obwodowa.
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W badaniach witasnych stwierdzono, ze stezenie
sCD30 u chorych na AZS w okresie nasilenia zmian
chorobowych, jak i uzyskanej remisji po zastosowanym
leczeniu bylo statystycznie znamiennie wyzsze w po-
réwnaniu z osobami z grupy kontrolnej. Podobne rezul-
taty uzyskali Wasik-Kuprianowicz i wsp. [26], ktérzy
u 42 chorych na AZS wykazali réwniez znamiennie
wyzszy poziom rozpuszczalnego receptora CD30
w okresie zaostrzenia zmian skérnych oraz w okresie re-
misji w poréwnaniu z osobami zdrowymi. Z kolei
Bengtsson [24] i Folster [25] obserwowali podwyzszo-
ne stezenie sCD30 u wszystkich swoich pacjentéw
z AZS w okresie nasilenia objawéw skérnych. Natomiast
w czasie poprawy klinicznej podobng tendencje stwier-
dzali jedynie u czesci chorych.

We wiasnej grupie badanych chorych na AZS zaob-
serwowano takze istotng statystycznie dodatnig korela-
cj¢ pomigdzy stwierdzanym stezeniem rozpuszczalne-
go receptora CD30 a stanem klinicznym ocenianym z za-
stosowaniem skali SCORAD. Podobng zaleznosé, lecz
0 mniejszym nasileniu, obserwowano réwniez pomig-
dzy stezeniem tego rozpuszczalnego receptora a warto-
Scig wskaznika SCORAD w okresie ustgpowania zmian
chorobowych. Doniesienia czesci autoréw [17, 25-27]
potwierdzajg nasze obserwacje, inni badacze negujg wy-
stegpowanie takiej zaleznosci [16, 28]. Katoh i wsp. [17]
uwazaja, ze statystycznie znamienna wartos¢ stezenia
sCD30 u chorych na AZS zalezy od wielkosci obnize-
nia wartosci wyjsciowego wskaznika SCORAD. I tak
w swojej grupie badanych zaobserwowali oni, ze jesli
warto$¢ indeksu SCORAD ulegata zmniejszeniu o po-
nad 50% wartosci poczatkowej, to stezenie sSCD30 ob-
nizalo si¢ statystycznie znamiennie. W przypadku, gdy
wartos¢ wskaznika SCORAD w okresie remisji nie ule-
gala takiej znacznej redukcji, autorzy nie stwierdzali za-
leznosci pomigdzy stezeniem rozpuszczalnego recepto-
ra a wartoscig wskaznika SCORAD.

Trudno zinterpretowac te réznigce si¢ doniesienia,
zwazywszy na zblizong wartos¢ srednich stezert sSCD30
1 liczebnos¢ grup. Wasik-Kuprianowicz i wsp. [26] su-
gerujg, ze by¢ moze rozbieznosci sg zwigzane z niejed-
nolitym doborem chorych pod wzgledem stopnia nasi-
lenia zmian chorobowych. Nalezy réwniez podkreslic,
ze ocena wskaznika SCORAD ma w duzej mierze cha-
rakter subiektywny.

Analizujgc dalsze wyniki badafi wiasnych, stwier-
dzono istnienie dodatniej korelacji pomig¢dzy stezeniem
sCD30 a rozlegloscig zmian skérnych, okreslang w pro-
centach, w okresie nasilenia objawéw chorobowych. Na-
tomiast nie odnotowano takiej zaleznosci w okresie po-
prawy stanu klinicznego.

W nastepnej czgsci badan poréwnano wartosci stezen
sCD30 u chorych na AZS w okresie nasilenia zmian skor-
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nych i w czasie remisji. U wszystkich chorych, ktérzy by-
li leczeni lekami przeciwhistaminowymi, a miejscowo kor-
tykosteroidami, a w czg¢sci przypadkéw naswietlaniami
UVB-NB, nie stwierdzono statystycznie znamiennej r6z-
nicy pomigdzy tymi stezeniami. Wartos$¢ rozpuszczalne-
go receptora CD30 ulegta obnizeniu jedynie u 16 sposréd
36 pacjentéw. Podobnie Bengtsson [16] nie obserwowata
istotnego spadku stezenia SCD30 w grupie chorych leczo-
nych ketokonazolem. Odmienne wyniki uzyskali Katoh
i wsp. [17], obserwujac wyrazne zmniejszenie si¢ warto-
sci stezenia rozpuszczalnego receptora CD30 w surowicy
badanych podczas skojarzonej terapii lekami przeciwhi-
staminowymi i miejscowo kortykosteroidami. Wasik-Ku-
prianowicz i wsp. [26] obserwowali natomiast obnizenie
sie wartosci sSCD30 w trakcie terapii PUVA i lekami prze-
ciwhistaminowymi. Z kolei Bottari [29] w swoich bada-
niach stwierdzit znaczaca redukcje stezenia rozpuszczal-
nego receptora CD30 w grupie chorych leczonych cyklo-
sporyng. Zaleznosci takiej nie obserwowatl u chorych
stosujacych miejscowo kortykosteroidy i emolienty.

Rozbieznosci w zachowaniu st¢zenia rozpuszczal-
nego receptora CD30 w trakcie leczenia wymagajq dal-
szych, wnikliwych badan, prowadzonych na wigkszych,
istotnych statystycznie grupach chorych.

W dalszych badaniach wtasnych poréwnano warto-
$ci stezen rozpuszczalnych receptoréw CD30 i CD26
u chorych na AZS oznaczanych w réznych okresach na-
silenia zmian chorobowych, tj. w czasie ich nasilenia
i remisji. Znamienng statystycznie, ujemng korelacje po-
miedzy tymi wartosciami stwierdzono w okresie popra-
wy stanu klinicznego, zas w aktywnym stanie choroby
ta zalezno$¢ byta réwniez ujemna, lecz nieznamiennie.

Wiekszos¢ dotychczasowych badan wskazuje, ze cal-
kowity poziom IgE w surowicy krwi jest stabym marke-
rem oceny nasilenia procesu chorobowego w AZS.
Stwierdzono, ze 20% chorych wykazuje prawidiowy po-
ziom tego przeciwciata [30, 31]. W badaniach wlasnych,
poréwnujgc catkowity poziom IgE w surowicy z warto-
Sciami wskaZnika SCORAD okreslanymi w okresie za-
ostrzenia zmian skérnych i w czasie remisji, nie znale-
ziono znaczgcych zaleznosci. Podobnej zaleznosci nie
stwierdzono réwniez, poréwnujac catkowity poziom IgE
ze stezeniami rozpuszczalnych receptoréw CD30 i CD26.
Badania innych autoréw sg zbiezne [21, 25]. Z kolei Frez-
zolini [32] 1 Katoh [17] wykazali wyrazng zaleznos¢ po-
miegdzy stezeniami sCD30 i catkowitym poziomem IgE
u chorych na AZS zar6wno w okresie zaostrzenia, jak
i remisji choroby. Takiej zaleznosci u swoich chorych nie
stwierdzili Bengtsson i wsp. [16] zar6wno u badanych
z prawidlowym, jak i podwyzszonym catkowitym pozio-
mem IgE. Z kolei Wasik-Kuprianowicz i wsp. [26] wy-
kazali statystycznie znamienne obnizenie stezenia SCD30
u pacjentéw z podwyzszonym poziomem catkowitym
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IgE, zaleznosci takiej nie uzyskali w podgrupie chorych
z prawidlowym poziomem tego przeciwciala.

W dalszej czesci badan wlasnych poréwnywano war-
tos¢ eozynofilii obwodowe;j ze stezeniami rozpuszczal-
nych receptoréw CD30 i CD26 we krwi u chorych na
AZS. Nie wykazano zaleznosci pomigdzy wartoscig
eozynofilii obwodowej a stezeniami tych rozpuszczal-
nych receptoréw. Natomiast Katoh i wsp. [17] wykaza-
li, Ze wyzszy poziom eozynofilii wystepowal u chorych
z podwyzszony stezeniem sCD30.

Uwaza sie, ze wysoka ekspresja antygenu powierzch-
niowego CD26 jest zwigzana z odpowiedzig immuno-
logiczng subpopulacji limfocytéw Thl. Wykazano zna-
miennie wyzsze st¢zenie rozpuszczalnego receptora
CD26 u chorych na AZS w stosunku do grupy kontrol-
nej [17]. Autorzy tego doniesienia wykazali réwniez
obecnos¢ niewielkiej korelacji pomiedzy stezeniem
sCD26 a procentowo obliczanym obszarem zajetej cho-
robowo skéry. W ocenie badanych chorych postugiwa-
no si¢ modyfikacjq skali Costy.

Natomiast w naszym badaniu u chorych st¢zenie roz-
puszczalnego receptora CD26 byto nizsze w stosunku do
0s6b z grupy kontrolnej zaréwno w aktywnym okresie
choroby, jak i w czasie remisji. Réwniez u tych chorych
nie wykazano statystycznie znamiennej zaleznosci pomie-
dzy stgzeniem sCD26 a nasileniem zmian chorobowych,
ocenianym za pomocg indeksu SCORAD. Podobne wy-
niki uzyskali Bock i wsp. [14] stwierdzajac, ze wartos¢
stezenia rozpuszczalnego receptora CD26 u badanych cho-
rych nie ulegta znaczacej zmianie zaréwno w okresie na-
silenia zmian skérnych, jak i w stanie poprawy kliniczne;.

W oparciu o dostgpne piSmiennictwo i wiasne wy-
niki badaft wydaje si¢, ze oznaczanie st¢zen rozpuszczal-
nych receptoréw CD30 i CD26 moze by¢ pomocne
w ocenie stopnia nasilenia zmian klinicznych u chorych
na AZS. Oznaczanie wartosci tych wskaznikéw jest me-
todg zdecydowanie bardziej obiektywna w ocenie stanu
klinicznego chorych, czego nie oddajg klasycznie sto-
sowane do tej pory skale, tj. SCORAD, EASI i inne, ma-
jace charakter subiektywny.

Otrzymane przez nas wyniki badan dotyczace roz-
puszczalnego receptora CD26, réznigce si¢ od doniesien
innych autoréw, by¢ moze sg zwigzane ze zbyt malg li-
czebnoscig grup badanych chorych. Duze znaczenie wy-
korzystania tych marker6w immunologicznych w dia-
gnostyce i monitorowaniu chorych na AZS przemawia
za celowoscig przeprowadzenia dalszych badan na wigk-
szej grupie pacjentow.

Whnioski

D Wykazano wyraZznie dodatnig korelacj¢ pomigdzy ste-
zeniem rozpuszczalnego receptora CD30 w surowicy
chorych na AZS a wartoscig wskaznika SCORAD,
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oceniang w okresie nasilenia stanu klinicznego i w cza-
sie remisji.

D Stwierdzono, ze stg¢zenie rozpuszczalnego receptora
CD30 w surowicy chorych na AZS jest statystycznie
wyzsze niz w grupie kontrolnej zaréwno w okresie na-
silenia zmian chorobowych, jak i w czasie poprawy
klinicznej.

D Stezenie rozpuszczalnego receptora CD30 w okresie
remisji choroby nie uleglo znamiennie statystyczne-
mu obnizeniu w stosunku do wartosci wyjsciowej,
przy czym byto ono nadal na wyzszym poziomie w po-
réwnaniu z osobami z grupy kontrolne;j.

D Nie wykazano statystycznie znamiennej zaleznosci po-
miedzy stgzeniem rozpuszczalnego receptora CD26
a nasileniem zmian chorobowych, ocenianym za po-
mocg indeksu SCORAD.

» Wykazano znamienng statystycznie, ujemng korelacje
pomiedzy stezeniami rozpuszczalnych receptoréw
CD30 i CD26 w okresie poprawy stanu klinicznego,
za$ w aktywnym stanie choroby zaleznos¢ ta byta
ujemna, lecz nieznamiennie.

D Nie znaleziono znaczacych zaleznosci pomigdzy cat-
kowitym poziomem IgE w surowicy a wartosciami
skali SCORAD, okreslanymi w okresie zaostrzenia
zmian chorobowych i w czasie remisji. Podobnej ko-
relacji nie stwierdzono réwniez, poréwnujac catkowi-
ty poziom IgE ze stezeniami rozpuszczalnych recep-
toréw CD30 1 CD26.

D Nie wykazano korelacji pomi¢dzy poziomem eozyno-
fili w surowicy chorych na AZS a stgzeniami rozpusz-
czalnych receptoréw CD30 i CD26 zar6wno w okresie
nasilenia zmian chorobowych, jak i w stanie remisji.
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