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STRESZCZENIE. Przedstawiono przegląd naj
nowszego piśmiennictwa dotyczącego metabolizmu 
leptyny,jej związków z innymi układami hormonal
nymi, znaczeniem w regulacji łaknienia i masy ciała 
oraz analizę stężeń leptyny u osób cierpiących na 
różne zaburzenia odżywiania, ze szczególnym uw
zględnieniemjadłowstrętu psychicznego. Z przeglą
du wielu badań wynika, że nadal brak jednoznacz
nych danych na temat regulacji syntezy i uwalniania 
leptyny i w związku z tym ciągle nie ma odpowiedzi 
na pytanie, czy niskie stężenia leptyny u osób z ja
dłowstrętem psychicznym są skutkiem przewlekłego 
niedożywienia i represji genu oh lub wynikiem zabu
rzeń funkcjonowania ujemnego sprzężenia zwrotne
go między obwodowymi i ośrodkowymi mechani
zmami regulującymi masę ciała u ludzi. Brak ośrod
kowego działania leptyny, który może odpowiadać 
za obrazy różnych zaburzeń odżywiania, ma przy
puszczalnie rozmaite uwarunkowania. 

SUMMARY. The paper presents an overview oj 
the recent literature on leptin metabolism, relation
ship between leptin and other hormonal systems, 
its role in the regulation oj appetite and body 
mass, as we!! as a comparison oj leptin concentra
tions in patients with various eating disorders in
cluding anorexia nervosa. Numerous research find
ings indicate that there are stil! no univocal data 
on the regulation oj leptin synthesis and release. 
Thus, there is stil! no answer to the question whe
ther low concentrations oj leptin in patients with 
anorexia nervosa result from their chronic under
nutrition and oh gene repression, or are due to dis
turbances in the functioning oj negative feedback 
between peripheral and central mechanisms regula
ting body mass in humans. The lack oj leptin cen
tral action (which may be responsible for various 
patterns oj eating disorders) has probably diverse 
determinants. 
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Jadłowstręt psychiczny cechuje wysoka 
chorobowość, przewlekły przebieg oraz czę
ste nawroty objawów po okresach częścio
wych remisji. Etiologia i patogeneza jadło
wstrętu psychicznego jest ciągle przedmio
tem zainteresowania klinicystów i badaczy. 
Model wieleczynnikowej etiologii tego za
burzenia odżywiania (biologicznej, społecz
no-kulturowej, psychologicznej) wydaje się 
najbardziej uzasadniony [26, 42, 55]. Wśród 
czynników biologicznych podkreśla się zna-

czenie zaburzeń endakryonych związanych 
z osią podwzgórze-przysadka-jajniki oraz 
podwzgórze-przysadka-nadnercza, a także 
zaburzenia w produkcji i poziomach neuro
przekaźników: neuropeptydów, serotoniny 
i noradrenaliny [10, 19, 20, 33, 40, 48]. 

Zakłada się, że do wystąpieniajadłowstrętu 
psychicznego mogą m.in. prowadzić zaburze
nia mechanizmów regulujących przyjmowanie 
pokarmów oraz specyficzne cechy osobowości, 
predysponujące do przewlekłego głodzenia się. 
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Rodzinne występowanie zaburzeń wska
zuje na prawdopodobny udział czynników 
genetycznych. Prowadzone w ostatnich la
tach intensywne badania tzw. genów kan
dydatów w jadłowstręcie psychicznym wyni
kają z założenia, że geny odpowiedzialne za 
syntezę białek uczestniczących w różnych 
procesach, m.in. regulacji łaknienia, ulegają 
mutacji i prowadzą po zadziałaniu rozmai
tych czynników środowiskowych do poja
wienia się objawów zaburzeń odżywiania się 
[2, 25, 28, 41, 43, 56]. 

Inna ciekawa koncepcja biologiczna opie
ra się na stwierdzeniu zależności pomiędzy 
autonomicznym układem nerwowym, ukła
dem hormonalnym przewodu pokarmowe
go (sekretyna, CCK) a opóźnionym opróż
nianiem przewodu pokarmowego [5, 55]. 

Odkrycie w połowie lat dziewięćdziesią
tych leptyny -hormonu tkankowego, biorą
cego udział w kontroli masy ciała u ssaków, 
przyniosło nadzieje na lepsze zrozumienie 
etiologii i patamechanizmu zaburzeń odży
wiania się [1, 9, 11, 12, 13, 37, 54]. 

LEPTYNA 

Leptyna jest hormonem tkankowym, po
szukiwanym od dawna, a odkrytym dopiero 
w 1994 r. Jest produkowana przez tkankę 
tłuszczową, a podstawowym jej zadaniem 
jest regulacja zasobów energetycznych orga
nizmu poprzez oddziaływanie na ośrodek 
sytości w podwzgórzu [1, 13]. 

W 1953 r. Kennedy sformułował tzw. hi
potezę lipostatyczną, zgodnie z którą w ciągu 
dłuższego okresu czasu zachodzi ujemne 
sprzężenie zwrotne pomiędzy zapasami tłusz
czu gromadzonymi w organizmie a mózgo
wą regulacją przyjmowania pokarmów [11]. 
Autor tej hipotezy zakładał istnienie jakiegoś 
"sygnału sytości", ograniczającego apetyt 
("czynnika anorektycznego"), jeśli istnieje 
wystarczająca ilość tkanki tłuszczowej. 

W latach pięćdziesiątych prowadzono rów
nież badania genetyczne nad otyłością i uzy
skano dwie recesywne mutacje u myszy labo
ratoryjnych: obfob (obese) i dbfdb (diabetes), 

o takim samym fenotypie, przypominającym 
patologiczną otyłość u ludzi [11, 13, 25, 43]. 
Myszy te, jeśli zapewniono im stały dostęp do 
pokarmu, jadły nieustannie, a przy ogranicze
niach przyjmowały bardzo duże ilości pokar
mu, ważyły trzykrotnie więcej niż myszy nor
malne (nawet przy stosowaniu takiej samej 
diety), ponadto chorowały na cukrzyce ty
pu II i były bezpłodne. Po uzyskaniu takiego 
modelu otyłości rozpoczęto wieloletnie ba
dania, których wyniki potwierdziły hipotezę 
lipostatyczną i wykazały różnice w patome
chanizmie otyłości u myszy [13, 18]. 

Jednym z najbardziej znanych i najważ
niejszych były doświadczenia Co lemana, prze
prowadzone w latach siedemdziesiątych przy 
pomocy parabiozy -łączenia układów krwio
nośnych zwierząt doświadczalnych [15]. Za
obserwowano, że połączenie krwioobiegu my
szy normalnych i otyłych ( obfob) spowodowa
ło utratę masy ciała przez myszy otyłe ( obfob ). 
Na podstawie tej obserwacji sformułowano 
hipotezę, że u zwierząt tych nie ma "czynnika 
anorektycznego", kodowanego przez gen o b, 
a egzogenne podanie tego czynnika (np. przy 
pomocy parabiozy) doprowadziło do normali
zacji masy ciała. 

Połączenie krwiobiegu myszy db/db i nor
malnych spowodowało natomiast obniżenie 
łaknienia i w rezultacie śmierć głodową tych 
ostatnich. Uważano, że być może hipotetycz
ny "czynnik anorektyczny" występuje u my
szy db/db w nadmiarze, lecz nie istnieje dla 
niego funkcjonalny receptor. Liczne inne ba
dania przeprowadzone na zwierzętach rów
nież potwierdzały hipotezę istnienia "czynni
ka anorektycznego" [13]. 

W 1994 r. Zhang i jego współpracownicy 
metodą pozycyjnego klonowania dokonali 
izolacji genu ob u myszy i jego odpowied
nika u ludzi [56]. Stwierdzono, że gen ten 
znajduje się na chromosomie 7q31,3 i ko
duje białko sekrecyjne o sekwencji 167 ami
nokwasów i masie 16 kD. Rok później biał
ko to zespół Friedmana nazwał leptyną, od 
greckiego słowa "leptos" -chudy [18]. Na
stępnie udowodniono, że homozygotyczne 
myszy określonych szczepów obfob mogą 
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wytwarzać nieaktywną biologicznie postać 
leptyny lub nawet jej nie wytwarzać z powo
du występowania u nich nonsensownej mu
tacji dla aminokwasu argininy 105 lub mu
tacji genu ob. Z kolei mutacja o typie auto
somalnym recesywnym db/db (db - diabetes 
gene), wykryta u myszy C57BL/Ks może 
również być przyczyną otyłości uwarunko
wanej genetycznie [18]. 

Wysunięto hipotezę, że geny db oraz gen 
dla receptora OB-R są homologami, znaj
dującymi się w tym samym odcinku DNA, 
co może przemawiać za tym, że są tym sa
mym genem [50, 51, 53]. Przypuszczano, że 
u myszy obfob istnieje defekt genu ob, pro
wadzący do upośledzenia produkcji aktyw
nej biologicznie leptyny, natomiast u myszy 
dbfdb występuje nieprawidłowa budowa 
i/lub funkcja receptora leptyny (OB-R), co 
prowadzi do niewrażliwości na działanie 
"czynnika anorektycznego" -leptyny. 

Wykazano, że ludzki odpowiednik genu 
OB-R znajduje się na chromosomie 1p31 [53]. 

N a podstawie wyników dotychczas prze
prowadzonych pojedynczych badań posta
wiono hipotezę, że ekspresja receptora lep
tyny jest jednakowa u ludzi otyłych i szczup
łych, a obserwowana u niektórych pacjentów 
oporność na działanie tego hormonu naj
prawdopodobniej nie wynika z obecności 
defektu receptora OB-R. W następnych ba
daniach, przeprowadzonych na zwierzętach 
doświadczalnych, znaleziono w podwzgórzu 
i splocie naczyniówkowym 5 izoform genu 
receptora leptyny: OB-Ra, OB-Rh, OB-Re, 
OB-Rd i OB-Re. 

Rola leptyny w funkcjonowaniu organiz
mu ludzkiego jest bardzo złożona i ciągle 
nie do końca jasna. Ustalono, że hormon 
ten wpływa na inne układy hormonalne (np. 
zwiększa częstotliwość i amplitudę pulsa
cyjnej sekrecji LH-RH, czyli neurohormo
nu pobudzającego wydzielanie gonadotro
pin), na procesy immunologiczne, na proces 
wzrostu u dzieci (działa stymulująco na wy
dzielanie hormonu wzrostu) oraz pełni naj
prawdopodobniej rolę ochronną w stresie 
[6, 14, 16, 41, 44, 45, 52]. 

LEPTYNA 
A ZABURZENIA ODŻYWIANIA 

Jadłowstręt psychiczny (anorexia nervosa) 
jest zaburzeniem odżywiania, w którym do
chodzi do nadmiernego ograniczenia spo
życia pokarmów, zwiększenia aktywności fi
zycznej, czasem do używania różnych sposo
bów pozbycia się przyjętych pokarmów (wy
mioty, przeczyszczanie się, odwadnianie się, 
intensywny wysiłek ruchowy) w celu zmniej
szenia masy ciała i utrzymywania jej poniżej 
minimalnej granicy, odpowiedniej dla wieku 
i wzrostu oraz budowy ciała, co prowadzi do 
stopniowego wyniszczenia organizmu i licz
nych zaburzeń somatycznych [26]. Istotnymi 
objawami są: zaburzony obraz własnego cia
ła, brak umiejętności rozpoznawania stanów 
głodu i sytości oraz nieakceptowanie włas
nej sylwetki. Zaburzenia te dotyczą przede 
wszystkim dziewcząt w okresie dojrzewa
nia i jak wynika z badań występują u około 
0,5- 1,0% populacji ogólnej [26]. 

Wiadomo obecnie, że fizjologiczne zwięk
szone pobieranie pokarmu lub obniżenie 

wydatku energetycznego, prowadzące do 
zwiększenia liczby komórek tłuszczowych 
powoduje wzrost produkcji leptyny przez 
adipocyty. Odpowiednie stężenie leptyny sta
nowi sygnał dla o.u.n. i powoduje obniżenie 
w podwzgórzu aktywności peptydu Y, silnie 
stymulującego łaknienie [8, 47]. Zgodnie 
z przedstawioną wcześniej hipotezą liposta
tyczną, należałoby oczekiwać, że brak łak
nienia u pacjentów cierpiących na jadło
wstręt psychiczny, drastycznie ograniczają
cych przyjmowanie pokarmów, wynika z nie
proporcjonalnie wysokiego stężenia leptyny 
we krwi. Zjawisko to tłumaczyłoby występu
jącą u nich utratę łaknienia [11]. Z przepro
wadzonych badań wynika jednak, że pacjen
ci ci mają najczęściej niskie stężenie leptyny 
w osoczu krwi, przy czym wraz ze wzrostem 
masy ciała stężenie to wzrasta, a u pacjentów 
w okresie remisji (bez psychicznych objawów 
jadłowstrętu psychicznego oraz z normaliza
cją masy ciała) jest zazwyczaj już prawidłowe 
[4, 6, 22, 24, 30, 31, 35, 36]. 
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Zdania badaczy na temat korelacji mię
dzy osoczowym stężeniem leptyny a BMI 
(Body Mass Index) są podzielone; jedni uwa
żają, że zależność ta jest ścisła, co świadczy 
o tym, że regulacyjna funkcja hormonu jest 
zachowana nawet w warunkach ekstremal
nego wychudzenia, inni są zdania, że istnie
je progowa wartość BMI (ok. 14), poniżej 
której regulacja zawodzi i stężenie leptyny 
zawsze spada [16]. Niektórzy badacze sądzą, 
że brak ścisłej zależności liniowej między ty
mi parametrami u szczególnie wychudzonych 
pacjentów wynika z niedoskonałości BMI 
jako wyznacznika rzeczywistej masy tkanki 
tłuszczowej [31, 37, 38, 39]. Zwolennicy tego 
poglądu postulują przeprowadzanie pomia
rów zawartości tłuszczu metodami radio
absarbometrycznymi (DXA). 

Mehler i jego współpracownicy porówny
wali stężenia leptyny u pacjentek z rozpoz
naniem jadłowstrętu psychicznego, w zależ
ności od typu tego schorzenia. Ustalono, że 
istnieją wyraźne różnice w stężeniach lepty
ny zależnie od obrazu klinicznego zaburzeń 
odżywiania się. U pacjentek z typem buli
miezna-przeczyszczającym stężenie leptyny 
w osoczu było istotnie wyższe niż u pacjen
tek z typem restrykcyjnym [36, 37]. 

Powstaje zasadnicze pytanie, dlaczego hi
poleptynemia, stwierdzana u wielu pacjen
tów z objawami jadłowstrętu psychicznego, 
nie powoduje automatycznie wzrostu łak

nienia. Jak wynika z wielu badań, stężenia 
neuropeptydu Y i galaniny oraz innych hor
monów mających związek z podwzgórzo
wym mechanizmem regulacji apetytu, są 
w grupie osób z jadłowstrętem psychicznym 
i grupie kontrolnej (bez zaburzeń odżywia
nia się) zbliżone [7, 8]. 

Z niektórych badań wynika, że pacjentki 
z objawami jadłowstrętu psychicznego i pra
widłową masą ciała mają zbliżone wartości 

stężeń neuropeptydu Y, pomimo różnych 
stężeń leptyny, natomiast u osób otyłych 
spostrzega się zarówno wysokie stężenia 
neuropeptydu Y, jak i leptyny [27, 47]. Na
dal więc nie ma odpowiedzi na dwa istotne 
pytania - czy w jadłowstręcie psychicznym 

i otyłości istnieją na poziomie podwzgórza 
zaburzenia regulacji (poprzez mechanizm 
sprzężenia zwrotnego) pomiędzy stężeniami 
leptyny i neuropeptydu Y, a jeśli tak, to ja
kie są przyczyny tego :zjawiska. 

Interesujące są wyniki badań, w których 
określano stężenie leptyny w płynie mózgo
wo-rdzeniowym. Stwierdzono, że chociaż stę
żenie hormonu w płynie mózgowo-rdze
niowym jest niższe u pacjentów z objawami 
jadłowstrętu psychicznego niż u osób z pra
widłową masą ciała, to stosunek stężenia lep
tyny w płynie mózgowo-rdzeniowym do stę
żenia leptyny w osoczu jest istotnie wyższy 
u osób chorych niż zdrowych [32, 47]. Może 
to świadczyć o "fałszywej" informacji prze
kazywanej do podwzgórza na temat rzeczy
wistych zasobów energetycznych organizmu, 
co wyjaśniałoby brak zwiększonego łaknienia 
pomimo drastycznie niskiej masy ciała. Ana
logiczne :zjawisko ma miejsce w przypadku 
osób otyłych, kiedy stwierdzano u nich rela
tywnie niskie stężenie leptyny w płynie móz
gowo-rdzeniowym w stosunku do stężenia 
hormonu w osoczu. 

Pacjenci zjadłowstrętem psychicznym, po
za zaburzoną oceną kształtów i rozmiarów 
swego ciała, mają najczęściej zaburzenia per
cepcji i interpretacji doznań płynących z ciała 
[42]. Zachodzi więc i taka możliwość, że 
utrzymujący się brak łaknienia przy istnieją
cej jednocześnie hipoleptynemii jest spowo
dowany nie tyle brakiem sygnałów głodu, co 
"nieumiejętnością" ich rozpoznania. 

Z większości dotychczas przeprowadzo
nych badań wynika, że u pacjentów z obja
wami jadłowstrętu psychicznego występuje 
nie tylko niskie podstawowe stężenie leptyny 
w osoczu, ale również zniesienie wahań do
bowych wydzielania tego hormonu [6, 21, 48, 
49]. Powrót typowego profilu wydzielania 
leptyny, charakteryzującego się szczytem wy
dzielania w godzinach nocnych i najniższym 
wydzielaniem w godzinach popołudniowych, 
następuje z reguły wraz ze zwiększeniem się 
masy ciała pacjentów [22, 26]. Krótkotrwałe 
zwiększenie ilości spożywanych pokarmów 
nie jest wystarczające do powrotu prawi-
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dławego rytmu wydzielania hormonu [7]. Po
dobne zmiany w zakresie wahania stężeń do
bowych leptyny obserwowano u pacjentów 
cierpiących na tzw. anoreksję sportowców 
(anorexia athletica). U tych pacjentów, poza 
zaburzeniami w wydzielaniu hormonu, do
chodziło, podobnie jak u osób z jadłowstrę
tem psychicznym, do wielu zaburzeń hormo
nalnych, prowadzących m.in. do osteoporozy 
i zaburzeń miesiączkowania [34]. Można po
stawić hipotezę, że w tych przypadkach stę
żenie leptyny jest sygnałem informującym 
mózg, iż organizm ma aktualnie zbyt małe 
zapasy energetyczne na utrzymanie ciąży 
i karmienie potomstwa, co prowadzi na zło
żonej drodze do wystąpienia zaburzeń lub 
utraty miesiączki [4]. 

Wzrost stężenia leptyny, obserwowany 
po przebytym epizodzie jadłowstrętu psy
chicznego, może być, zdaniem niektórych 
badaczy, zapowiedzią powrotu prawidłowe
go miesiączkowania [4, 11]. Do prawidło
wego przebiegu cyklu jajnikowego koniecz
ne jest minimalne stężenie leptyny w osoczu 
krwi, równe l ,85 f1gfl [29]. 

Z przeglądu wielu badań wynika, że nadal 
brak jednoznacznych danych na temat regu
lacji syntezy i uwalniania leptyny i w związku 
z tym ciągle nie ma odpowiedzi na pytanie, 
czy niskie stężenia leptyny u osób z jadło
wstrętem psychicznym są skutkiem przewlek
łego niedożywienia i represji genu o b lub wy
nikiem zaburzeń funkcjonowania ujemnego 
sprzężenia zwrotnego między obwodowymi 
i ośrodkowymi mechanizmami regulującymi 
masę ciała u ludzi. Brak ośrodkowego działa
nia leptyny może mieć przypuszczalnie bar
dzo różne uwarunkowania, np. autorzy jed
nej z najnowszych hipotez zakładają możli
wość istnienia polimorfizmu OB-R, pro
wadzącego do wariantów alternatywnego łą
czenia się mRNA OB-R i powstanie nowego 
białka OB RGRP (Leptin Receptor Gene 
- Related Protein), które zarówno w budowie 
jak i funkcji nie jest podobne do leptyny [53]. 
Zgodnie z tą hipotezą, możliwe jest występo
wanie nie zidentyfikowanego do tej pory za
burzenia procesu biosyntezy białka recepto-

rowego dla leptyny. Finalny OB-R mRNA 
jest produktem łączenia się egzonów, syntety
zowanych najprawdopodobniej na matrycy 
prawidłowego DNA. Proces ten przebiega 
losowo i być może decyduje o polimorfizmie 
receptora leptyny, a pośrednio o wrażliwości 
lub niewrażliwości na działanie białka OB. 
Istnienie, wspomnianych wcześniej, warian
tów alternatywnego łączenia się mRNA 
OB-R, prowadzące do powstania nowego 
białka może wyjaśniać obserwowane u nie
których pacjentów zaburzenia regulacji łak
nienia, wydatkowania energii, neuroprzekaź
nictwa oraz zachowań popędowych. 

Istnieją również doniesienia na temat roli 
leptyny w innych zaburzeniach odżywiania, 
np. w bulimii psychicznej, anoreksji sportow
ców oraz napadach gwałtownego objadania 
się (binge eating). Z reguły autorzy tych do
niesień są zgodni, że prom wydzielania lepty
ny i jej stężenia nie są zależne od konkretne
go schorzenia, lecz wiążą się z wartościami 
BMI badanych osób i procentową zawartoś
cią tłuszczu w ich organizmach, a być może 
także z porą i częstością przyjmowania po
karmów [15, 31]. 

Badania na tzw. otyłymi myszami wykaza
ły, że myszy obfob wykazują dwa rodzaje 
mutacji genu ob. Pierwsza związana jest 
z brakiem ekspresji mRNA leptyny, druga 
jest mutacją nonsensowną, prowadzącą do 
powstania nieaktywnej formy leptyny, z kom
pensacyjnym wzrostem mRNA. Porlawa
nie zwierzętom zewnątrzpochodnej leptyny 
(zarówno dootrzewnowo, jak i do komór 
mózgowych) spowodowało, poprzedzony 
utratą łaknienia, dramatyczny spadek masy 
ciała oraz wzrost wydatku energii [13, 18]. 
Stężenia insuliny i glukozy w osoczu uległy 
również normalizacji. Co więcej, podanie 
egzogennej leptyny, spowodowało przywróce
nie płodności u myszy, a także zapobiegło 
zmianom hormonalnym wywołanym przez 
głodzenie [1]. Podawanie leptyny myszom bez 
mutacji również powodowało ·spadek masy 
ciała, ale niewielki, ponadto zachodziła ko
nieczność zastosowania wysokich dawek hor
monu. Porlawanie natomiast leptyny myszom 
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db/db nie prowadziło do żadnych zmian, są to 
bowiem zwierzęta, u których występuje muta
cja genu dla receptora leptynowego OB-R 
w podzgórzu i towarzysząca kompensacyjna 
hiperleptynemia [13, 18]. 

Wbrew oczekiwaniom, hipoleptynemia 
u ludzi będąca skutkiem defektu genu ob 
zdarza się rzadko [3, 18]. Opisano rodzinę 
turecką, w której u 11 spośród 40 osób stwier
dzono mutację prowadzącą do braku syntezy 
leptyny [41]. Skutkiem jej była chorobliwa 
otyłość, cukrzyca i bezpłodność oraz przed
wczesna śmierć z powodu dysfunkcji układu 
odpornościowego u siedmiorga dzieci. 

U przeważającej liczby osób otyłych eks
presja ob mRNA w adipocytach i stężenie 
leptyny w osoczu jest wprost proporcjo
nalne do wskaźnika masy ciała, dlatego też 
zazwyczaj występuje następująca prawidło
wość: im dana oso ba ma więcej tkanki tłusz
czowej, tym wyższe jest u niej stężenie lepty
ny we krwi [13, 15, 18, 43]. Z nieznanych 
jednak przyczyn hiperleptynemia u otyłych 
nie wywiera swoistego działania w pod
wzgórzu. Być może u niektórych osób ist
nieje defekt na poziomie receptorowym lub 
postreceptorowym, będący przyczyną częś
ciowej leptynooporności, a podwyższone stę
żenia hormonu są konsekwencją tzw. zja
wiska up-regulation. 

Istnieją również przypuszczenia, że odpo
wiednie stężenia leptyny mogą być specy
ficznym sygnałem dla uwalniania innego, nie
zidentyfikowanego jeszcze hormonu, bądź 
eliminacja leptyny z ustroju jest nieprawidło
wa. Wykazano także, że stężenia leptyny dla 
danej wartości BMI różnią się u poszczegól
nych osób, co może przemawiać za istnie
niem osobniczych różnic w jej wydzielaniu 
[17, 23, 43, 46]. 

Poroima wielu już istniejących dowodów 
na związki leptyny z zaburzeniami odżywia
nia, trudno określić rzeczywistą rolę tego 
hormonu w ich etiopatogenezie. Nie moż
na ciągle jednoznacznie stwierdzić, które 
zmiany metabolizmu leptyny są pierwotne, 
a które wtórne do pojawienia się tych zabu
rzeń. Niejasne są również powiązania z za-

burzeniami w zakresie innych układów hor
monalnych, stwierdzone u osób z różnymi 
postaciami zaburzeń odżywiania. Zagadnie
nia te wymagają dalszych złożonych badań. 
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