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STRESZCZENIE. Przedstawiono przeglad naj-
nowszego pismiennictwa dotyczqcego metabolizmu
leptyny, jej zwiqzkow z innymi ukladami hormonal-
nymi, znaczeniem w regulacji laknienia i masy ciala
oraz analize stezen leptyny u osob cierpigeych na
réine zaburzenia odzywiania, ze szczegolnym uw-
zglednieniem jadlowstretu psychicznego. Z przegla-
du wielu badar, wynika, ze nadal brak jednoznacz-
nych danych na temat regulacji syntezy i uwalniania
leptyny i w zwiqzku z tym ciggle nie ma odpowiedzi
na pytanie, czy niskie stezenia leptyny u 0séb z ja-
diowstretem psychicznym sq skutkiem przewleklego
niedozywienia i represji genu ob lub wynikiem zabu-
rzeh funkcjonowania ujemnego sprzeZenia zwrotne-
go miedzy obwodowymi i osrodkowymi mechani-
zmami regulujgcymi mase ciala u ludzi. Brak osrod-
kowego dzialania leptyny, ktory moze odpowiadaé
za obrazy réinych zaburzeri odzywiania, ma przy-
puszczalnie rozmaite uwarunkowania.

SUMMARY. The paper presents an overview of
the recent literature on leptin metabolism, relation-
ship between leptin and other hormonal systems,
its role in the regulation of appetite and body
mass, as well as a comparison of leptin concentra-
tions in patients with various eating disorders in-
cluding anorexia nervosa. Numerous research find-
ings indicate that there are still no univocal data
on the regulation of leptin synthesis and release.
Thus, there is still no answer to the question whe-
ther low concentrations of leptin in patients with
anorexia nervosa result from their chronic under-
nutrition and ob gene repression, or are due to dis-
turbances in the functioning of negative feedback
between peripheral and central mechanisms regula-
ting body mass in humans. The lack of leptin cen-
tral action (which may be responsible for various
patterns of eating disorders) has probably diverse
determinants.
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Jadlowstret psychiczny cechuje wysoka
chorobowo$¢, przewlekly przebieg oraz cze-
ste nawroty objawdéw po okresach czescio-
wych remisji. Etiologia i patogeneza jadlo-
wstretu psychicznego jest ciagle przedmio-
tem zainteresowania klinicystow i badaczy.
Model wieloczynnikowej etiologii tego za-
burzenia odzywiania (biologicznej, spolecz-
no-kulturowej, psychologicznej) wydaje sie
najbardziej uzasadniony [26, 42, 55]). Wérdd
czynnikéw biologicznych podkresla si¢ zna-

czenie zaburzen endokrynnych zwigzanych
z osia podwzgoérze—przysadka—jajniki oraz
podwzgoérze-przysadka—nadnercza, a takze
zaburzenia w produkeii i poziomach neuro-
przekaznikéw: neuropeptyddw, serotoniny
i noradrenaliny [10, 19, 20, 33, 40, 48].
Zaklada sig, ze do wystapienia jadlowstretu
psychicznego moga m.in. prowadzié¢ zaburze-
nia mechanizmoéw regulujacych przyjmowanie
pokarméw oraz specyficzne cechy osobowosc,
predysponujace do przewleklego glodzenia sie.
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Rodzinne wystepowanie zaburzen wska-
zuje na prawdopodobny udziat czynnikow
genetycznych. Prowadzone w ostatnich la-
tach intensywne badania tzw. gendéw kan-
dydatéw w jadtowstrecie psychicznym wyni-
kaja z zalozenia, ze geny odpowiedzialne za
synteze bialek uczestniczacych w roéznych
procesach, m.in. regulacji laknienia, ulegaja
mutacji i prowadza po zadzialaniu rozmai-
tych czynnikéw S§rodowiskowych do poja-
wienia sie objawbéw zaburzen odzywiania sie
[2, 25, 28, 41, 43, 56].

Inna ciekawa koncepcja biologiczna opie-
ra sie na stwierdzeniu zaleznoéci pomigdzy
autonomicznym uktadem nerwowym, ukla-
dem hormonalnym przewodu pokarmowe-
go (sekretyna, CCK) a opdZnionym oproz-
nianiem przewodu pokarmowego [5, 55].

Odkrycie w polowie lat dziewiecdziesia-
tych leptyny — hormonu tkankowego, biora-
cego udzial w kontroli masy ciala u ssakow,
przynioslo nadzieje na lepsze zrozumienie
etiologii i patomechanizmu zaburzen odzy-
wiania sie [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 tkanke
tluszczowa, a podstawowym jej zadaniem
jest regulacja zasobow energetycznych orga-
nizmu poprzez oddzialywanie na odrodek
sytodci w podwzgorzu [1, 13].

W 1953 r. Kennedy sformulowal tzw. hi-
poteze lipostatyczna, zgodnie z ktéra w ciagu
dhuzszego okresu czasu zachodzi ujemne
sprzezenie zwrotne pomiedzy zapasami thisz-
czu gromadzonymi w organizmie a mbzgo-
wa regulacja przyjmowania pokarméw [11].
Autor tej hipotezy zakladal istnienie jakiego$
»Sygnalu sytosci”, ograniczajacego apetyt
(,,czynnika anorektycznego™), jeSli istnieje
wystarczajaca ilo§¢ tkanki thiszczowej.

W latach pieédziesiatych prowadzono réw-
niez badania genetyczne nad otyloscia i uzy-
skano dwie recesywne mutacje u myszy labo-
ratoryjnych: ob/ob (obese) i db/db (diabetes),

o takim samym fenotypie, przypominajacym
patologiczna otylosé u tudz [11, 13, 25, 43].
Myszy te, jeshi zapewniono im staly dostep do
pokarmu, jadly nieustannie, a przy ogranicze-
niach przyjmowaly bardzo duze ilosci pokar-
mu, wazyly trzykrotnie wiecej niz myszy nor-
malne (nawet przy stosowaniu takiej samej
diety), ponadto chorowaly na cukrzyce ty-
pu Ii byly bezptodne. Po uzyskaniu takiego
modelu otylosci rozpoczeto wieloletnie ba-
dania, ktorych wyniki potwierdzily hipoteze
lipostatyczna i wykazaly rdznice w patome-
chanizmie otyloéci u myszy [13, 18].

Jednym z najbardzej znanych i najwaz-
niejszych byly doswiadczenia Colemana, prze-
prowadzone w latach siedemdziesiatych przy
pomocy parabiozy — taczenia ukladow krwio-
no$nych zwierzat doswiadczalnych [15]. Za-
obserwowano, ze polaczenie krwioobiegu my-
szy normalnych i otylych (ob/ob) spowodowa-
to utrate masy ciala przez myszy otyle (ob/ob).
Na podstawie tej obserwacji sformulowano
hipotezg, ze u zwierzat tych nie ma ,,czynnika
anorektycznego”, kodowanego przez gen ob,
a egzogenne podanie tego czynnika (np. przy
pomocy parabiozy) doprowadzto do normali-
zacji masy ciala.

Potlaczenie krwiobiegu myszy db/db i nor-
malnych spowodowalo natomiast obnizenie
laknienia i w rezultacie §mier¢ glodowa tych
ostatnich. Uwazano, ze by¢ moze hipotetycz-
ny ,,czynnik anorektyczny” wystepuje u my-
szy db/db w nadmiarze, lecz nie istnieje dla
niego funkcjonalny receptor. Liczne inne ba-
dania przeprowadzone na zwierzetach row-
niez potwierdzaly hipoteze istnienia ,,czynni-
ka anorektycznego™ [13].

W 1994 r. Zhang i jego wspolpracownicy
metoda pozycyjnego klonowania dokonali
izolacji genu ob u myszy i jego odpowied-
nika u ludzi [56]. Stwierdzono, Ze gen ten
znajduje sie na chromosomie 7q31,3 i ko-
duje biatko sekrecyjne o sekwencji 167 ami-
nokwasow i masie 16 kD. Rok pdzniej biat-
ko to zespdt Friedmana nazwal leptyna, od
greckiego slowa ,,leptos” — chudy [18]. Na-
stepnie udowodniono, ze homozygotyczne
myszy okreSlonych szczepow ob/ob moga
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wytwarza¢ nieaktywna biologicznie postac
leptyny lub nawet jej nie wytwarzac¢ z powo-
du wystepowania 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 moze
réwniez byé przyczyna otytoSci uwarunko-
wanej genetycznie [18].

Wysunigto hipoteze, Zze geny db oraz gen
dla receptora OB-R sa homologami, znaj-
dujacymi sie w tym samym odcinku DNA,
co moze przemawiac za tym, 7e sa tym sa-
mym genem [50, 51, 53]. Przypuszczano, ze
1 myszy ob/ob istnieje defekt genu ob, pro-
wadzacy do uposledzenia produkcji aktyw-
nej biologicznie leptyny, natomiast u myszy
db/db wystepuje nieprawidlowa budowa
i/lub funkcja receptora leptyny (OB-R), co
prowadzi do niewrazliwoSci na dzialanie
»Cczynnika anorektycznego™ — leptyny.

Wykazano, ze ludzki odpowiednik genu
OB-R znajduje si¢ na chromosomie 1p31 [53].

Na podstawie wynikéw dotychczas prze-
prowadzonych pojedynczych badan posta-
wiono hipoteze, ze ekspresja receptora lep-
tyny jest jednakowa u ludzi otylych i szczup-
tych, a obserwowana u niektorych pacjentow
oporno$¢ na dzialanie tego hormonu naj-
prawdopodobniej nie wynika z obecnosci
defektu receptora OB-R. W nastepnych ba-
daniach, przeprowadzonych na zwierzetach
doswiadczalnych, znaleziono w podwzgbrzu
i splocie naczyniowkowym 5 izoform genu
receptora leptyny: OB-Ra, OB-Rb, OB-Rc,
OB-Rd i OB-Re.

Rola leptyny w funkcjonowaniu organiz-
mu ludzkiego jest bardzo zlozona i ciagle
nie do kofica jasna. Ustalono, ze hormon
ten wplywa na inne uklady hormonalne (np.
zwieksza czestotliwo§¢ i amplitude pulsa-
cyjnej sekrecji LH-RH, czyli neurohormo-
nu pobudzajacego wydzielanie gonadotro-
pin), na procesy immunologiczne, na proces
wzrostu u dzieci (dziata stymulujaco na wy-
dzielanie hormonu wzrostu) oraz pelni naj-
prawdopodobniej role ochronna w stresie
[6, 14, 16, 41, 44, 45, 52].

LEPTYNA .
A ZABURZENIA ODZYWIANIA

Jadlowstret psychiczny (anorexia nervosa)
jest zaburzeniem odzywiania, w ktérym do-
chodzi do nadmiernego ograniczenia spo-
zycia pokarméw, zwiekszenia aktywnosci fi-
zycznej, czasem do uzywania réznych sposo-
béw pozbycia sie przyjetych pokarmow (wy-
mioty, przeczyszczanie si¢, odwadnianie sie,
intensywny wysilek ruchowy) w celu zmniej-
szenia masy ciala i utrzymywania jej ponizej
minimalnej granicy, odpowiedniej dla wieku
1 wzrostu oraz budowy ciala, co prowadzi do
stopniowego wyniszczenia organizmu i licz-
nych zaburzen somatycznych [26]. Istotnymi
objawami sg: zaburzony obraz wlasnego cia-
Ia, brak umiejetnosci rozpoznawania stanow
gtodu i sytosci oraz nieakceptowanie wilas-
nej sylwetki. Zaburzenia te dotycza przede
wszystkim dziewczat w okresie dojrzewa-
nia i jak wynika z badan wystepuja u okoto
0,5 - 1,0% populacji ogdlnej [26].

Wiadomo obecnie, ze fizjologiczne zwiek-
szone pobieranie pokarmu lub obniZenie
wydatku energetycznego, prowadzace do
zwiekszenia lczby komorek thuszczowych
powoduje wzrost produkcii leptyny przez
adipocyty. Odpowiednie stezenie leptyny sta-
nowi sygnal dla o.u.n. i powoduje obnizenie
w podwzgdrzu aktywnoséci peptydu Y, silnie
stymulujacego laknienie [8, 47]. Zgodnie
z przedstawiona wczesniej hipoteza liposta-
tyczna, nalezaloby oczekiwaé, ze brak lak-
nienia u pacjentow cierpiacych na jadio-
wstret psychiczny, drastycznie ograniczaja-
cych przyjmowanie pokarmow, wynika z nie-
proporcjonalnie wysokiego stezenia leptyny
we krwi. Zjawisko to tlumaczyltoby wystepu-
jaca u nich utrate laknienia [11]. Z przepro-
wadzonych badan wynika jednak, ze pacjen-
ci ¢l maja najczesdciej niskie stezenie leptyny
w osoczu krwi, przy czym wraz ze wzrostem
masy ciala stezenie to wzrasta, a u pacjentéw
w okresie remisji (bez psychicznych objawow
jadlowstretu psychicznego oraz z normaliza-
cja masy ciala) jest zazwyczaj juz prawidlowe
[4, 6, 22, 24, 30, 31, 35, 36].
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Zdania badaczy na temat korelacji mie-
dzy osoczowym stezeniem leptyny a BMI
(Body Mass Index) sa podzielone; jedni uwa-
Zaja, ze zalezno&¢ ta jest Scista, co §wiadezy
o tym, ze regulacyjna funkcja hormonu jest
zachowana nawet w warunkach ekstremal-
nego wychudzenia, inni sa zdania, Ze istnie-
je progowa warto§¢ BMI (ok. 14), ponizej
ktorej regulacja zawodzi i stezenie leptyny
zawsze spada [16]. Niektorzy badacze sadza,
ze brak &cislej zalezno$ci liniowej miedzy ty-
mi parametrami u szczegolnie wychudzonych
pacjentéw wynika z niedoskonalosci BMI
jako wyznacznika rzeczywistej masy tkanki
thuszczowej [31, 37, 38, 39]. Zwolennicy tego
pogladu postuluja przeprowadzanie pomia-
réw zawartosci tluszczu metodami radio-
absorbometrycznymi (DXA).

Mehler i jego wspolpracownicy poréwny-
wali stezenia leptyny u pacjentek z rozpoz-
naniem jadlowstretu psychicznego, w zalez-
nosci od typu tego schorzenia. Ustalono, ze
istnieja wyrazne roznice w stezeniach lepty-
ny zaleznie od obrazu klinicznego zaburzen
odzywiania sie. U pacjentek z typem buli-
miczno-przeczyszczajacym stezenie leptyny
w osoczu bylo istotnie wyZsze niz u pacjen-
tek z typem restrykcyjnym [36, 37].

Powstaje zasadnicze pytanie, dlaczego hi-
poleptynemia, stwierdzana u wielu pacjen-
téw z objawami jadlowstretu psychicznego,
nie powoduje automatycznie wzrostu lak-
nienia. Jak wynika z wieln badan, stezenia
neuropeptydu Y i galaniny oraz innych hor-
monéw majacych zwiazek z podwzgorzo-
wym mechanizmem regulacji apetytu, sa
w grupie 0s6b z jadlowstretem psychicznym
i grupie kontrolnej (bez zaburzen odzywia-
nia sie) zblizone [7, 8].

Z niektorych badan wynika, ze pacjentki
z objawami jadtowstretu psychicznego i pra-
widlowa masa ciala maja zblizone wartosci
stezenn neuropeptydu Y, pomimo réznych
stezen leptyny, natomiast u osdéb otylych
spostrzega sie zaréwno wysokie stezenia
neuropeptydu Y, jak i leptyny [27, 47]. Na-
dal wiec nie ma odpowiedzi na dwa istotne
pytania — czy w jadtowstrecie psychicznym

i otylosci istnieja na poziomie podwzgorza
zaburzenia regulacji (poprzez mechanizm
sprzezenia zwrotnego) pomiedzy stezeniami
leptyny i neuropeptydu Y, a jeéli tak, to ja-
kie sa przyczyny tego zjawiska.

Interesujace sa wyniki badan, w ktérych
okreslano stezenie leptyny w plynie mézgo-
wo-rdzeniowym. Stwierdzono, ze chociaz ste-
zenie hormonu w plynie mdzgowo-rdze-
niowym jest nizsze u pacjentdw z objawami
jadlowstretu psychicznego niz u 0s6b z pra-
widlowa masa ciala, to stosunek stezenia lep-
tyny w plynie moézgowo-rdzeniowym do ste-
7enia leptyny w osoczu jest istotnie wyzszy
u 0séb chorych niz zdrowych [32, 47]. Moze
to Swiadczy¢ o ,,falszywej” informacji prze-
kazywanej do podwzgdrza na temat rzeczy-
wistych zasobdw energetycznych organizmu,
co wyjasnialoby brak zwigkszonego taknienia
pomimo drastycznie niskiej masy ciala. Ana-
logiczne zjawisko ma miejsce w przypadku
0s6b otylych, kiedy stwierdzano u nich rela-
tywnie niskie stezenie leptyny w plynie méz-
gowo-rdzeniowym w stosunku do steZenia
hormonu w osoczu.

Pacjenci z jadlowstretem psychicznym, po-
za zaburzona ocena ksztaltéw i rozmiaréw
swego ciala, maja najczesciej zaburzenia per-
cepqji i interpretacji doznan ptynacych z ciata
[42]. Zachodzi wigc i taka mozliwo$¢, ze
utrzymujacy si¢ brak laknienia przy istnieja-
cej jednoczeénie hipoleptynemii jest spowo-
dowany nie tyle brakiem sygnaloéw glodu, co
,nieumiejetnodcia” ich rozpoznania.

Z wigkszoSci dotychczas przeprowadzo-
nych badan wynika, Ze u pacjentéw z obja-
wami jadlowstretu psychicznego wystepuje
nie tylko niskie podstawowe stezenie leptyny
w osoczu, ale rowniez zniesienie wahan do-
bowych wydzielania tego hormonu [6, 21, 48,
49]. Powrédt typowego profilu wydzielania
leptyny, charakteryzujacego sie szczytem wy-
dzielania w godzinach nocnych i najnizszym
wydzielaniem w godzinach popoludniowych,
nastgpuje z reguly wraz ze zwigkszeniem sig
masy ciala pacjentoéw [22, 26]. Krotkotrwale
zwigkszenie iloSci spozywanych pokarmoéw
nie jest wystarczajace do powrotu prawi-
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dlowego rytmu wydzielania hormonu [7]. Po-
dobne zmiany w zakresie wahania stezen do-
bowych leptyny obserwowano u pacjentow
cierpigcych na tzw. anoreksjg sportowcow
(anorexia athletica). U tych pacjentow, poza
zaburzeniami w wydzielaniu hormonu, do-
chodzilo, podobnie jak u 0sdb z jadlowstre-
tem psychicznym, do wielu zaburzen hormo-
nalnych, prowadzacych m.in. do osteoporozy
1 zaburzeh miesiaczkowania [34]. Mozna po-
stawi¢ hipoteze, ze w tych przypadkach ste-
zenie leptyny jest sygnalem informujacym
mozg, iz organizm ma aktualnie zbyt male
zapasy energetyczne na utrzymanie ciazy
i karmienie potomstwa, co prowadzi na zlo-
zonej drodze do wystapienia zaburzen Ilub
utraty miesiaczki [4].

Wazrost stezenia leptyny, obserwowany
po przebytym epizodzie jadlowstretu psy-
chicznego, moze by¢, zdaniem niektérych
badaczy, zapowiedzia powrotu prawidlowe-
go miesiaczkowania [4, 11]. Do prawidlo-
wego przebiegu cyklu jajnikowego koniecz-
ne jest minimalne steZenie leptyny w osoczu
krwi, réwne 1,85 pg/l [29].

Z przegladu wielu badan wynika, ze nadal
brak jednoznacznych danych na temat regn-
lacji syntezy i uwalniania leptyny i w zwiazkn
z tym ciagle nie ma odpowiedzi na pytanie,
czy niskie stezenia leptyny u oséb z jadlo-
wstretem psychicznym sa skutkiem przewlek-
lego niedozywienia i represji genu ob lub wy-
nikiem zaburzen funkcjonowania ujemnego
sprzezenia zwrotnego miedzy obwodowymi
1 oérodkowymi mechanizmami regulujacymi
maseg ciata u ludz. Brak oSrodkowego dziala-
nia leptyny moze mie¢ przypuszczalnie bar-
dzo rézne uwarunkowania, np. autorzy jed-
nej z najnowszych hipotez zakladaja mozli-
wos¢ istnienia polimorfizmu OB-R, pro-
wadzacego do wariantéw alternatywnego la-
czenia sie mRNA OB-R i powstanie nowego
bialka OB RGRP (Leptin Receptor Gene
— Related Protein), ktore zar6wno w budowie
jak i funkgji nie jest podobne do leptyny [53].
Zgodnie 7 ta hipoteza, mozliwe jest wystepo-
wanie nie zidentyfikowanego do tej pory za-
burzenia procesu biosyntezy bialka recepto-

rowego dla leptyny. Finalny OB-R mRNA
jest produktem laczenia si¢ egzonéw, syntety-
zowanych najprawdopodobniej na matrycy
prawidlowego DNA. Proces ten przebiega
losowo 1 byé moze decyduje o polimorfizmie
receptora leptyny, a poSrednio o wrazliwosci
Iub niewrazliwosci na dzialanie biatka OB.
Istnienie, wspomnianych wczedniej, warian-
tow alternatywnego laczenia sie mRNA
OB-R, prowadzace do powstania nowego
biatka moze wyjaéniaé¢ obserwowane u nie-
ktérych pacjentow zaburzenia regulacji tak-
nienia, wydatkowania energii, neuroprzekaz-
nictwa oraz zachowan popgdowych.

Istnieja rowniez doniesienia na temat roli
leptyny w innych zaburzeniach odzywiania,
np. w bulimii psychicznej, anoreksji sportow-
cow oraz napadach gwaltownego objadania
sie (binge eating). Z reguly autorzy tych do-
niesien sa zgodni, ze profil wydzielania lepty-
ny i jej stezenia nie sa zalezne od konkretne-
go schorzenia, lecz wiaza sie z wartoSciami
BMI badanych o0s6b i procentowa zawartos-
cig thuszczu w ich organizmach, a byé moze
takZze z pora i czestoscia przyjmowania po-
karméw [15, 31].

Badania na tzw. otylymi myszami wykaza-
ly, ze myszy ob/ob wykazuja dwa rodzaje
mutacji genu ob. Pierwsza zwiazana jest
z brakiem ekspresji mRNA leptyny, druga
jest mutacja nonsensowna, prowadzaca do
powstania nieaktywnej formy leptyny, z kom-
pensacyjnym wzrostem mRNA. Podawa-
nie zwierzgtom zewnatrzpochodnej leptyny
(zaréwno dootrzewnowo, jak i do komor
mozgowych) spowodowalo, poprzedzony
utrata laknienia, dramatyczny spadek masy
ciala oraz wzrost wydatku energii [13, 18].
Stezenia insuliny i glukozy w osoczu ulegly
rowniez normalizacji. Co wigcej, podanie
egzogennej leptyny, spowodowalo przywroce-
nie ptodnosci u myszy, a takze zapobieglto
zmianom hormonalnym wywolanym przez
glodzenie [1]. Podawanie leptyny myszom bez
mutacji réwniez powodowalo spadek masy
ciala, ale niewielki, ponadto zachodzila ko-
nieczno$é zastosowania wysokich dawek hor-
monu. Podawanie natomiast leptyny myszom
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db/db nie prowadzito do Zadnych zmian, sa to
bowiem zwierzeta, u ktorych wystepuje muta-
cja genu dla receptora leptynowego OB-R
w podzgbrzu i towarzyszaca kompensacyjna
hiperleptynemia [13, 18].

Whbrew oczekiwaniom, hipoleptynemia
u lndzi bedaca skutkiem defektu genu ob
zdarza si¢ rzadko [3, 18]. Opisano rodzing
turecka, w ktorej u 11 sposrod 40 osob stwier-
dzono mutacje prowadzaca do braku syntezy
leptyny [41]. Skutkiem jej byla chorobliwa
otyloé¢, cukrzyca i bezplodnosé oraz przed-
wezesna $mieré z powodu dysfunkcji uktadu
odpornosciowego u siedmiorga dzeci.

U przewazajacej liczby os6b otylych eks-
presja ob mRNA w adipocytach i stezenie
leptyny w osoczu jest wprost proporcjo-
nalne do wskaznika masy ciala, dlatego tez
zazwyczaj wystepuje nastepujaca prawidlo-
woé¢: im dana osoba ma wiecej tkanki thisz-
czowej, tym wyzsze jest u niej stezenie lepty-
ny we krwi [13, 15, 18, 43]. Z nieznanych
jednak przyczyn hiperleptynemia u otylych
nie wywiera swoistego dzialania w pod-
wzgorzu. Byé moze u niektdrych osob ist-
nieje defekt na poziomie receptorowym lub
postreceptorowym, bedacy przyczyna czes-
ciowej leptynoopornosci, a podwyzszone ste-
zenia hormonu sa konsekwencja tzw. zja-
wiska up-regulation.

Istnieja rowniez przypuszczenia, ze odpo-
wiednie stezenia leptyny moga byé specy-
ficznym sygnalem dla uwalniania innego, nie-
zidentyfikowanego jeszcze hormonu, badz
eliminacja leptyny z ustroju jest nieprawidlo-
wa. Wykazano takze, Ze stezenia leptyny dla
danej wartosci BMI réznia sie u poszczegdl-
nych oséb, co moze przemawiac za istnie-
niem osobniczych réznic w jej wydzielaniu
[17, 23, 43, 46].

Pomimo wielu juz istniejacych dowodow
na zwiazki leptyny z zaburzeniami odzywia-
nia, trudno okreSli¢ rzeczywista role tego
hormonu w ich etiopatogenezie. Nie moz-
na ciggle jednoznacznie stwierdzié, ktore
zmiany metabolizmu leptyny sa pierwotne,
a ktore wtorne do pojawienia sig tych zabu-
rzen. Niejasne sa réwniez powiazania z za-

burzeniami w zakresie innych uktadéw hor-
monalnych, stwierdzone u oséb z réznymi
postaciami zaburzen odzywiania. Zagadnie-
nia te wymagaja dalszych zlozonych badan.
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