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Stezenie fosfolipidow LDL i HDL oraz fosfolipidow
catkowitych w surowicy krwi mezczyzn chorych na
tuszczyce

The levels of LDL and HDL phospholipids and total phospholipids in blood serum of
males with psoriasis

W luszczycy stwierdzono wystgpowanie licznych zaburzen biochemii
lipidow (5,6,7,11). W naszych uprzednich pracach (5-7) réwniez stwierdzono ist-
nienie rozmaitych odchylen skladu lipidéw surowicy w poréwnaniu ze zdrowa
grupa kontrolna.

Fosfolipidy, nalezace do grupy lipidow ztozonych (3), sa estrami glicerolu
lub sfingozyny i kwasu ortofosforowego, mogacymi ponadto zawiera¢ w
czasteczce kwasy tluszczowe i zasady organiczne. Zmiennymi sktadnikami w
czasteczce fosfolipidow sa kwasy tluszczowe oraz komponenta zawierajaca gru-
p¢ alkoholowa. Moze by¢ to cholina, etanolamina, seryna lub inozytol (1).
Czastki fosfolipidow zawieraja grupy hydrofilowe i1 hydrofobowe, dlatego tez
majg wlasciwos$ci czasteczek amfofilowych. W chwili obecnej wyrdznia sig
okoto 20 réznych typow fosfolipidow, ktore sa nosnikami ponad 20 réznych kwa-
sow thuszczowych. Wystgpuja one we wszystkich blonach biologicznych ustro-
ju. Przypuszcza sig, ze fosfolipidy odgrywajg istotng rolg w metabolizmie komor-
kowym, przede wszystkim w syntezie biatka i przetwarzaniu sygnatow biolo-
gicznych (efekt fosfoinozytolowy). Uwaza sig, ze fosfolipidy moga by¢ réwniez
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zrédlem energii w ukladzie nerwowym. Biora udziat w procesach krzepnigcia
krwi (czynnik aktywujacy plytki jest glicerofosfolipidem). Dzigki wtasciwo-
sciom amfofilowym fosfolipidy sq odpowiedzialne za stabilizacjg lipoprotein w
srodowisku wodnym (4,8). Dzialaja rowniez jako emulgatory, ulatwiajace mice-
lizacj¢ tluszczéw w przewodzie pokarmowym.

Najwaznicjsze fosfolipidy wystgpujace w osoczu to: lecytyny, lizolecytyny 1
sfingomieliny. Nie stanowig one samodzielnych czasteczek, lecz wchodza w
sktad réznych lipoprotein, determinujac ich pseudomicelarna strukturg.

Fosfolipidy sa syntetyzowane w watrobie i jelicie cienkim. Okoto 80% fosfo-
lipidéw pochodzi z watroby, ktora wydziela je w postacie lipoprotein. Rola fo-
sfolipidow pokarmowych w przemianie ogoélnej lipidow oraz w metabolizmie
w §cianie naczyniowej nic jest doktadnie poznana. Przypuszcza sig, ze zwiazki
tej grupy odgrywaja istotng rol¢ w patogenezie zaburzen lipidowych, pro-
wadzacych do rozwoju miazdzycy. Fosfolipidy sa prawdopodobnie czynnikiem
stabilizujacym lipidy w surowicy i substancji podstawowej tgtnic. Stwierdzono,
z¢ hiperfosfolipidemia w miazdzycy dziata ochronnie. Uwaza si¢ rowniez, ze
zwiazki te maja duze znaczenie w zwyrodnieniowych chorobach serca, naczyn,
watroby oraz ukladu nerwowego (neurolipidozy, leukodystofia).W ostatnich la-
tach odkryto, ze skiad fosfolipidow bton komoérkowych ztosliwie transformowa-
nych komorek rozni sig od prawidlowego (4,8).

Prace dotyczace zmian st¢zenia fosfolipidow w surowicy krwi sa nieliczne,
a wyniki ich nie sg jednoznaczne (5). Cze¢$¢ autoréw (5,11) obserwowata obnize-
nie stgzenia fosfolipidow catkowitych w surowicy krwi, jak rowniez poszcze-
golnych frakcji fosfolipidowych, takich jak: fosfatydyloetanolamina i lecytyna
oraz wskaznika lecytynowo/cholesterolowego. Inni badacze stwierdzali wzrost
stgzenia pewnych frakcji fosfolipidow osocza krwi (5).

U chorych z luszczycg Vahlquist i wsp. (11) zaobserwowali obnizenie ste-
Zenia w surowicy wielonienasyconych kwasow tluszczowych fosfolipidéw: kwa-
su linoleinowego, docosatetracnowego, docosapentacnowego i docosaheksaeno-
wego. Ci sami autorzy (11), okreslajac st¢Zenie fosfolipidowych kwaséw thuszezo-
wych, wykazali podwyzszenie poziomu kwasu palmitynowego (16:0), kwasu pal-
mitynoleinowego (16:1 »7) i kwasu dihomo-y-linolenowego (20:3w 6).

MATERIAL I METODY

Badania przeprowadzono u pacjentow z tuszczyca, leczonych w Klinice Dermatologii w Lu-
blinie oraz w Poradni Przyklinicznej. Grupa ta skladala si¢ z 38 pacjentéw z uogélniong postacia
choroby (LU), ktorych ze wzgledu na wiek zachorowania podzielono na dwie podgrupy. Podgru-
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dex), wyrazajacy masa ciala w stosunku do jego powierzchni (kg/m? ). Srednie BMI wynosito w
grupie kontrolnej 24,37+ 2,51 kg/m’, w grupie tuszczycy uogolnionej 23,86+ 3,20 kg/m?, w gru-
pie LU [ 23,76 22,53 kg/m?, a w grupie LU II - 23, 90+ £-3,48 kg/m%. Roznice te nie byly istotne
statystycznie. U wszystkich badanych oznaczano profil lipidowy, a analizie statystycznej poddano
stezenie fosfolipidow catkowitych, fosfolipidow frakeji HDL i LDL. Wszystkie grupy miaty pra-
widlowy, normolipidemiczny profil lipidowy. Jako kryteria normolipidemii przyjeto wartosci
podane przez Zaktad Biochemii i Toksykologii Srodowiska w Lublinie i normy wlasne: stezenie
cholesterolu catkowitego ponizej 250 mg%, stgzenie cholesterolu LDL ponizej 135 mg% i stgze-
nie trojglicerydow ponizej 200 mg%. Normy wiasne niektorych placéwek laboratoryjnych réznig
si¢ od norm Narodowego Programu Edukacji Cholesterolowej i norm zawartych w Konsensusie
Komisji Profilaktyki Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego (2,9,10).

Przy oznaczaniu stgzen profilu lipidowego stosowano gotowe zestawy odczynnikdéw firmy
Bio-Mérieux: LDL Cholesterol/Phospholipides; HDL Cholesterol/Phospholipides; Cholesterol en-
zymatique PAP; Phospholipides enzymatiques PAP; Triglicerides enzymatiques UV 250 wedtug
instrukcji firmowych.

WYNIKI

Wyniki analizy statystycznej st¢zenia fosfolipidow catkowitych podano w
tab. 1, a warto$ci $rednie zilustrowano na ryc. 1. Analizg statystyczng dotyczaca
st¢zenia fosfolipidow frakeji HDL przedstawia tab. 2, wartosci $rednie ryc. 2.
Wyniki analizy statystycznej stgzenia fosfolipidow frakcji LDL przedstawia
tab. 3, wartosci $rednie ryc. 3.

Stgzenie fosfolipidow catkowitych w surowicy krwi w grupach huszczycy
uogolnionej (LU), tuszczycy uogdlnionej typu I (LU I) i tuszczycy uogdlnione)
typu II (RU II) bylo nizsze w stosunku do stgzenia w grupie kontrolnej
(184,13+37,04; 187,69+29,60; 182,69+40,83 vs 196,14+£30,87 mg%), ale 16z-
nice te nie byly istotne statystycznie (p>0,10, p>0,40 p>0,10).

Stgzenie fosfolipidow HDL w surowicy krwi w grupach tuszczycy uogéln-
ionej (LU), tuszczycy uogodlnionej typu I (LU I) i tuszczycy uogoélnionej typu 11
(LU 1) byto nizsze w stosunku do stgzenia w grupie kontrolnej (79,31+£15,92;
85,09+17,35; 76,96+15,0 vs 95,85+23,98 mg%). Roéznice byly statystycznie
istotne w grupach LU vs K (p<0,01) i LU HI vs K (p<0,001). Nie obserwowano
zaleznosci statystycznej w grupie LU I vs K (p>0,10).

Stezenie fosfolipidéw LDL w surowicy krwi w grupach tuszczycy uogdlnio-
nej (LU), tuszczycy uogoélnionej typu I (LU 1) i tuszczycy uogdlnionej typu II
(LU II) bylo wyzsze w stosunku do st¢zenia w grupie kontrolnej (89,26129,70;
93,61+25,63; 87,48%31,48 vs 78,46+21,89 mg%). Roznice nie byly istotne staty-
stycznie (LU vs K p=0,08; LU I vs K p=0,06; LU II vs K p>0,10).
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OMOWIENIE

Wyniki badan st¢zenia frakcji fosfolipidowych w tuszczycy opisane w do-
stgpnej literaturze sa bardzo zréznicowane. Niemozliwe jest rowniez ich bezpo-
$rednie poroéwnanic. Czg§¢ publikacji omawia stgzenia poszczegolnych frakcji
fosfolipidéw, bez analizowania poziomu fosfolipidow catkowitych.

Chibowska (5) u szes$¢dziesigciu jeden badanych, ktérzy nie przekroczyli
trzydziestego piatego roku zycia, nie znalazla istotnych statystycznie odchylen
od normy w stezeniu fosfolipidow. Grupa obejmowala trzydziestu pigciu cho-
rych na uszczycg. Do oznaczania poziomu fosfolipidéw autorka zastosowala
metodg Kinga i wsp.

Wilienczik i wsp. (5) podali, ze w badanych przez nich grupach stgzenia fos-
folipidow catkowitych u chorych z tuszczyca (34 osoby) nic ro6znia si¢ od ich
stezenia w grupie kontrolnej (21 osob). Autorzy okreslali stgzenia lizolecytyny,
sfingomieliny, fosfatydylocholiny, fosfatydyloseryny i fosfatydyloetanolaminy
przy uzyciu chromatografii cienkowarstwowej. Nie znalezli réznic w stgzeniu
sfingomieliny, fosfatydylocholiny oraz fosfatydyloseryny w poréwnaniu z grupa
kontrolna. Niestierienko i wsp. (5) wykazali, Zze st¢zenie lecytyny bylo pra-
widtowe w 92,5% przypadkéw sposrod 81 badanych chorych z tuszezyca. Bren-
ner 1 wsp. (5) nie znalezli réznic w stgzeniu w surowicy glownych frakeji fosfo-
lipidow: fosfatydyloetanolaminy, sfingomieliny, lizolecytyny i lecytyny.

O obnizeniu stgzenia niektorych frakeji fosfolipidow badz fosfolipidow
catkowitych w surowicy krwi donoszg: Wilienczik (5), Nicstierienko 1 wsp. (5),
Panfitowa i Tananowa (5) Vahlquist i wsp. (11). Wilienczik 1 wsp (5) opisali sta-
tystycznie istotne obniZenic (p<0,001) st¢zenia fosfatydyloetanolaminy. Niestie-
rienko 1 wsp. (5) zaobserwowali zmniejszenie st¢zenia lecytyny tylko u 4 cho-
rych (5%), ale u wszystkich sposrod badanych 81 os6b wystepowato obnizenie
wskaznika lecytynowo-cholesterolowego. Panfilowa i Tananowa (5) odnoto-
waty hipofosfolipidemi¢ u dzieci chorych na tuszczycg, przy czym najbardziej
obnizone bylo stgzenie lecytyny. Jednoczes$nie wystgpowat u tych chorych istot-
ny statystycznie wzrost stezenia estrow cholesterolu.

Krancowo odmienne wyniki badan otrzymali Dowzanski i wsp. (5). Badajac
100 pacjentéw chorych na tuszczycg stwierdzili oni podwyzszenie stezenia fos-
folipidéw catkowitych zaréwno w surowicy, jak i w skérze pochodzacej z wy-
kwitow chorobowych. W kilku pracach opisywano wzrost st¢zenia poszczegdl-
nych frakcji fosfolipidow w przebiegu tuszczycy W r. 1971 Wilienczik opisat
statystycznie istotny wzrost (p<0,001) stgzenia lizolecytyny u chorych na
tuszczyce (5). Dowzanski i wsp. (5) badajac 157 chorych stwierdzili podwyzsze-
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nie st¢zenia fosforu lipidow we wszystkich badanych substratach, to znaczy w
tkance grudek, tuskach parakeratotycznych i w surowicy krwi. Zjawisko to byto
bardziej nasilone w stadium progresji choroby. Mingrone i wsp. (5) w tuszczycy
przebiegajacej z hiperlipidemia typu 1Ib i IV wedtug klasyfikacji Fredricksona
stwierdzili trzykrotny wzrost wbudowywania w watrobie znakowanego weglem
radioaktywnym octanu (1-C'*) do fosfolipidow.

Wyniki badan wlasnych wskazuja na brak statystycznie istotnych roznic w
stgzeniu fosfolipidow catkowitych z pewna losowg tendencja do jego obnizenia.
Brak znamiennych zmian w stgzeniu fosfolipidow catkowitych w surowicy krwi
w badaniach wiasnych potwierdza publikacje Chibowskiej (5) 1 Wilienczika (5)
pomimo odrgbnosci stosowanych metod. Jak juz podkreslano, wyniki prac
wlasnych nie sg poréwnywalne z wymienionymi publikacjami. Dowzanski i
wsp. (5) nie uwzglednili zadnej klasyfikacji lipidow.

Rola lipidow lub ich pochodnych w patogenezie tuszczycy nie jest do konca
wyjasniona. W chwili obecnej w literaturze spotyka si¢ pojedyncze doniesienia
sygnalizujace wystgpowanie pewnych zjawisk, trudnych czgsto do analizy i oce-
ny ich znaczenia. Na wiele lipidoéw i ich pochodnych wytwarzanych przez fosfo-
lipazy w btonie komorkowej wskazywano jako na mediatory i wtdme przekazni-
ki sygnalow biochemicznych. Zwiazki te s3 zaangazowane w patogenezie i prze-
biegu procesow metabolicznych zachodzacych nie tylko w tuszczycy. Ze wzglg-
du na nowe zasady klasyfikacji hiperlipidemii jak tez stosowanie odmiennych
zasad kwalifikacji chorych do poszczegélnych grup oraz stosowanie réznych
metod biochemicznych nie jest mozliwe bezposrednie poréwnanie wynikoéw ba-
dan wilasnych z cytowanymi wczesniej publikacjami (5,7).
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SUMMARY

The levels of LDL and HDL phospholipids as well as concentrations of total phospholipids
were determined in the blood serum of 38 patients with generalized form of psoriasis (PG) and in
35 healthy volunteers of the control group ( C ). Patients with psoriasis were divided into two
groups according to age at the onset of the disease. Group I (PG I, No=11) were patients in whom
the onset of psoriasis was observed before the age of 14.5, whereas group II (PGII; No=27) were
those in whom the first symptoms of the disease manifested themselves over the age of 15. A stati-
stically insignificant tendency was noted towards a slight decrease in the concentration of total li-
pids, and towards an increase in the level of LDL phosholipids, whereas a statistically significant
decrease was observed in the concentration of HDL phospholipids.



