
9

Zorena K. i inni: Status chemokin CCL2/MCP-1 oraz CXCL10/IP-10 u dzieci i młodzieży z mikroangiopatią cukrzycową

Vol. 9/2010 Nr 4(33)

Endokrynologia Pediatryczna
Pediatric Endocrinology

 9

Wstęp. Nieliczne badania wskazują, na zaangażowanie chemokin w proces zapalenia u pacjentów z cukrzycą typu 1, 
prowadzący do rozwoju przewlekłych powikłań naczyniowych. Cel badań. Ocena poziomu chemokin CCL2/MCP-1 
oraz CXCL10/IP10 w surowicy krwi u dzieci i młodzieży z długotrwałą cukrzycą typu 1. Pacjenci i metody. Bada-
nia przeprowadzono w grupie 85 dzieci i młodzieży (39 dziewcząt, 45 chłopców) z długotrwałą cukrzycą typu 1, po-
zostających pod opieką Oddziału Diabetologii Dziecięcej Kliniki Pediatrii, Hematologii, Onkologii i Endokrynologii 
Gdańskiego Uniwersytetu Medycznego. Grupę kontrolną stanowiło 24 zdrowych dzieci i młodzieży. W badanej gru-
pie pacjentów z cukrzycą wykonano badania biochemiczne oraz przeprowadzono całodobowy pomiar ciśnienia krwi, 
jak też badania okulistyczne. Stężenie poziomu CCL2/MCP-1 oraz CXCL10/IP10 w surowicy krwi pacjentów oraz 
grupy kontrolnej oznaczono metodą immunoenzymatyczną ELISA. Wyniki. Wyniki badań wykazały, że pacjenci 
z długotrwałą cukrzycą typu 1 oraz powikłaniami mikronaczyniowymi cechują się dłuższym czasem trwania choro-
by, znamiennie wyższym poziomem HbA1c, wyższym poziomem białka C-reaktywnego, wyższym poziomem wyda-
lanych albumin z dobowej zbiórki moczu oraz wyższym ciśnieniem skurczowym i rozkurczowym, natomiast istot-
nie niższym wiekiem zachorowania na cukrzycę typu 1 w porównaniu z grupą dzieci bez objawów mikroangiopatii 
cukrzycowej. Ponadto wykazaliśmy dodatnią korelację białka CCL2/MCP-1 z czasem trwania choroby, pozio-
mem HbA1c, jak też z białkiem CRP. Natomiast badając poziom chemokiny CXCL10/IP10 stwierdziliśmy istot-
nie niższy poziom tej chemokiny u pacjentów z mikroangiopatią cukrzycową w odniesieniu do grupy pacjentów bez 
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powikłań mikronaczyniowych. Wnioski. Wstępne badania wskazują na zaburzenie równowagi pomiędzy chemoki-
ną CCL2/MCP-1 a CXCP-10/IP-10. Wydaje się, że produkcja antyangiogennej CXCP-10/IP-10 jest niewystarczają-
ca, aby zrównoważyć ekspansję białek zapalnych CCL2/MCP-1 oraz CRP. Jednakże potrzebne są dalsze badania, aby 
wykazać status tych chemokin u pacjentów z długotrwałą cukrzycą typu 1. Endokrynol. Ped. 9/2010;4(33):9-18.

Introduction. Only a few research studies have indicated the involvement of chemokines in the inflammatory process 
leading to the development of chronic vascular complications in patients with type 1 diabetes mellitus. Research aim. 
To assess the level of the CCL2/MCP-1 and CXCL10/IP10 chemokines in the blood serum of children and youths with 
type 1 diabetes mellitus. Patients and methods. The tests were carried out on a group of 84 children and youths (39 girls, 
45 boys) with type 1 diabetes mellitus who were being treated at the Children’s Diabetology Department at the Clinic 
of Paediatrics, Haematology, Oncology and Endocrinology at Gdańsk Medical University. The control group consisted 
of 24 healthy children and youths. In the tested group of patients with diabetes, biochemical tests were conducted 
along with 24-hour measurement of blood pressure and ophthalmogical examinations. The concentration of the level 
of CCL2/MCP-1 and CXCL10/IP10 in the blood serum of patients and control group was determined by the ELISA 
immuno-enzymatic method. Results. The results of our research indicate that patients with diabetes and micro-vascular 
complications are characterised by a longer duration of the disease, a significantly higher level of HbA1c, a higher level 
of C-reactive protein, a higher level of albumin excretion from the 24-hour urine collection and higher systolic and 
diastolic blood pressure but a significantly lower age of contracting type 1 diabetes in comparison to the group of children 
without diabetic microangiopathy. Furthermore, we showed a positive correlation between the CCL2/MCP-1 protein and 
the duration of the disease with the level of HbA1c and also with the CRP protein. On the other hand, we determined 
a lower level of the CXCL10/IP10 chemokine in patients with microangiopathy in relation to the group of patients without 
microvascular complications. Conclusions. Our initial research indicates a disturbance in the balance between the CCL2/
MCP-1 and CXCP-10/IP-10 chemokines. It seems that production of the anti-angiogenic CXCP-10/IP-10 is insufficient to 
balance the expansion of the inflammatory CCL2/MCP-1 proteins and also CRP. However, further research is needed in 
order to show the status of these chemokines in patients with type 1 diabetes mellitus. Pediatr. Endocrinol. 9/2010;4(33):9-18.

Wstęp

Zarówno badania eksperymentalne jak i klinicz-
ne wskazują, że hiperglikemia pełni rolę centralne-
go czynnika w indukcji późnych powikłań naczy-
niowych. Powstające w wyniku jej działania na 
komórki śródbłonka wolne rodniki tlenowe (reac-
tive oxygen species, ROS), końcowe produkty gli-
kacji białek (advanced glycation products, AGE) 
wraz ze wzmożonym tworzeniem angiotensyny II 
(ANGII) należą do wczesnych, bezpośrednich kon-
sekwencji niedoboru insuliny [1–2]. Dalszy aktyw-
ny etap zmian patologicznych wiąże się z procesem 
zapalnym [3]. Kluczowymi czynnikami procesu za-
palnego, najpierw lokalnego a potem uogólnionego, 
w cukrzycy są cytokiny, chemokiny, czynniki wzro-
stu, a także białka dopełniacza [4–6]. W ostatnich 
latach ukazało się wiele badań wykazujących rolę 
cytokin, czynników wzrostu w rozwoju i progresji 
mikroangiopatii u dzieci i młodzieży z długotrwałą 
cukrzycą typu 1 [7–10]. Jednakże pomimo zaanga-
żowania wielu ośrodków badawczych patomecha-
nizm powikłań mikronaczyniowych nie jest do koń-
ca poznany. 

W świetle ostatnich badań ukazały się prace 
wskazujące na zaangażowanie chemokin w kaska-
dę zapalenia, prowadzące do rozwoju przewlekłych 

powikłań naczyniowych [11–14 ]. Chemokiny są to 
cytokiny podobne do siebie pod względem budo-
wy, oddziałujące chemotaktycznie oraz aktywują-
co na różne populacje leukocytów poprzez recepto-
ry związane z białkami G [11]. W ostatnim 10-leciu 
zostało wykrytych około 50 chemokin i wykazano, 
że niektóre z nich mają wpływ na rozwój i progre-
sję późnych powikłań cukrzycowych [12–13]. Dla-
tego w niniejszym badaniu podjęliśmy próbę oceny 
poziomu CCL2/MCP-1 oraz CXCL10/IP10 w su-
rowicy krwi u dzieci i młodzieży z długotrwałą cu-
krzycą typu 1.

Pacjenci i metody

Badania przeprowadzono w grupie 84 dzieci 
i młodzieży (39 dziewcząt, 45 chłopców) z długo-
trwałą cukrzycą typu 1, pozostających pod opieką 
Oddziału Diabetologii Dziecięcej Kliniki Pe-
diatrii, Hematologii, Onkologii i Endokrynolo-
gii Gdańskiego Uniwersytetu Medycznego. Cu-
krzycę typu 1 rozpoznano na podstawie kryteriów 
American Diabetes Association [15]. Grupę kon-
trolną stanowiło 24 zdrowych dzieci i młodzie-
ży. Dawka dobowa insuliny humanizowanej, którą 
otrzymywały dzieci z cukrzycą typu 1, wynosiła 
0,87 ± 0,21 j/kg wagi ciała. Stopień wyrównania 
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metabolicznego cukrzycy oceniono na podstawie 
stężenia hemoglobiny glikozylowanej (HbA1c) 
oznaczonego w surowicy krwi metodą immuno-
turbidimetryczną (Hoffmann-La Roche AG, Ba-
sel, Szwajcaria). Poziom białka CRP oznaczono 
testem wysokiej czułości (HsCRP) firmy Beckman 
Instr. Inc, Ireland. U wszystkich pacjentów oce-
niono dobowe wydalanie albumin w moczu me-
todą immunoturbidimetryczną przy użyciu testu 
Tina-quant® (Boehringer Mannheim GmbH, Ger-
many). Jako mikroalbuminurię określono wydala-
nie albumin w moczu w granicach 30–299 mg/dobę 
w dwóch spośród trzech próbek jałowego moczu, 
zebranego w ciągu 6 miesięcy od chorych z wy-
równaną cukrzycą bez cech klinicznych i labora-
toryjnych kwasicy ketonowej. U wszystkich bada-
nych dzieci i u młodzieży z przewlekłą cukrzycą 
typu 1 wykonano badanie okulistyczne. Badanie 
dna oka przeprowadzono po podaniu kropli 1% 
Sol. Tropicaid, soczewką +90D firmy Okular In-
struments – USA. Oceny przedniego odcinka gał-
ki ocznej dokonano lampą szczelinową (Topcon 
SL-8Z – Japonia). U pacjentów chorujących dłużej 
niż 5 lat oraz po uprzednim badaniu dna oka wyko-
nano angiografię fluresceinową (FL-A) kamerą cy-
frową Topcon Imagenet 2000 (Japonia). Analizę ob-
razu dna oczu badanych dzieci przeprowadzono wg 
obowiązującej klasyfikacji [16]. Ponadto wykona-
no 24-godzinny pomiar ciśnienia tętniczego Holtera 
(ABPM). Średnie wartości ciśnienia tętniczego oce-
niono w oparciu o siatki centylowe [17].

Pacjentów z długotrwałą cukrzycą typu 1 po-
dzielono na dwie grupy: z powikłaniami mikrona-
czyniowymi (n = 37) oraz bez powikłań mikrona-
czyniowych (n = 47). W grupie pacjentów z mikro-
angiopatią cukrzycową u 24 stwierdzono retinopatię 
nieproliferacyjną, u 33 – mikroalbuminurię, nato-
miast u 22 – nadciśnienie tętnicze. Parametry kli-
niczne i biochemiczne badanych grup przedstawio-
no w tabelach I i II.  Grupę kontrolną stanowiło 24 
zdrowych dzieci i młodzieży, u których na podstawie 
wywiadu, badania klinicznego, badań biochemicz-
nych wykluczono cukrzycę jak też inne choroby. Na 
realizację badań będących przedmiotem pracy uzy-
skano zgodę rodziców i/lub opiekunów oraz Nieza-
leżnej Komisji Bioetycznej do Spraw Badań Nauko-
wych przy Gdańskim Uniwersytecie Medycznym 
(NKEBN/204/2009).

Stężenie poziomu CCL2/MCP-1 oraz CXCL10/
IP10 w surowicy krwi pacjentów oraz grupy kon-
trolnej oznaczono metodą immunoenzymatyczną 
ELISA, przy zastosowaniu zestawów Human Qu-
antikine R&D; Minneapolis, MN, USA wg proce-
dury producenta.

Analiza statystyczna. Analizy danych dokona-
no przy pomocy pakietu komputerowego Statisti-
ca 8.1 firmy StatSoft, Kraków, Polska. Zgodność 
rozkładu badanych zmiennych z rozkładem nor-
malnym badano testem Shapiro–Vilka. Do porów-
nania średnich stosowano test t–Studenta oraz test 
U Manna–Whitneya. Za poziom istotności staty-
stycznej w pracy przyjęto p < 0,05. 

Tabela I. Porównanie grupy pacjentów z długotrwałą cukrzycą typu 1 oraz grupy kontrolnej
Table I. Comparison of patients with type 1 diabetes mellitus and the control group

Parametry kliniczne Pacjenci 
z długotrwałą cukrzycą typu 1 Kontrola p

Liczba (n) 84 24 –

Wiek (lata) 14,07 ± 3,84 14,34 ± 4,35 0,009

Wiek zachorowania (lata)   8,11 ± 3,75 – –

Czas trwania choroby (lata) 5,06 ± 3,5 – –

Ciśn. skurcz. krwi (mmHg) 113 ± 10 106 ± 8 < 0,001

Ciśn. rozkurcz. krwi (mmHg) 71 ± 8 62 ± 6 < 0,001

HbA1c (%)   8,23 ± 1,77   0,87 ± 0,43 < 0,001

CRP (mg/ml)   1,69 ± 1,46 0,52 ± 0,4 < 0,001

Kreatynina (mg/dl)   0,75 ± 0,14   0,68 ± 0,18 0,008

Albuminy z dobowej zbiórki moczu (mg/24 h)   18,93 ± 14,82   3,97 ± 0,88 < 0,001

NS – nieistotne statystycznie 
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Ryc. 2. Poziom białka CXCL10/IP10 u pacjentów z cukrzycą 
typu 1 oraz w grupie dzieci zdrowych
Fig. 2. Level of CXCL10/IP10 in patients with type 1 diabetes 
mellitus and control group

Ryc. 3. Poziom CCL2/MCP-1 u pacjentów z długotrwałą 
cukrzycą typu 1 oraz w grupie kontrolnej
Fig. 3. Level of CCL2/MCP-1 in patients with type 1 diabetes 
mellitus and control group

Ryc. 1. Poziom białka CCL2/MCP-1 u pacjentów z cukrzycą 
typu 1 oraz w grupie dzieci zdrowych
Fig. 1. Level of CCL2/MCP-1 in patients with type 1 
diabetes mellitus and control group

Wyniki 

Parametry kliniczne dzieci z cukrzycą typu 1 
oraz kontrolnej grupy dzieci zdrowych

U dzieci i młodzieży z długotrwałą cukrzycą 
typu 1 wykazano statystycznie znamiennie wyższe 
ciśnienie zarówno skurczowe, jak też rozkurczo-
we, wyższy poziom HbA1c, białka C-reaktywnego 
oraz wyższe dobowe wydalanie albumin z moczem 
w porównaniu z grupą dzieci zdrowych. Ponadto 
w grupie pacjentów z cukrzycą wykazano wyższy 
poziom chemokin CCL2/MCP-1 oraz CXCL10/
IP10 w porównaniu ze zdrową grupą kontrolną [ta-
bela I],[rycina 1].

ciśnienie skurczowe i rozkurczowe krwi w porówna-
niu z dziećmi zdrowymi [tabela II].

Charakterystyka kliniczna pacjentów 
z mikroangiopatią oraz bez mikroangiopatii 
cukrzycowej oraz zdrowej grupy kontrolnej

Dzieci i młodzież z przewlekłą cukrzycą typu 1 
z rozpoznaną mikroangiopatią cukrzycową cecho-
wały się statystycznie znamiennym dłuższym cza-
sem trwania choroby, wyższym poziomem HbA1c, 
CRP, wyższym dobowym wydalaniem albumin 
w moczu oraz wyższym ciśnieniem skurczowym 
i rozkurczowym, natomiast istotnie niższym wie-
kiem zachorowania na cukrzycę typu 1 w porów-
naniu z grupą dzieci bez objawów mikroangiopatii 
cukrzycowej. Wykazano również statystycznie zna-
mienny wyższy poziom HbA1c, białka CRP, wyższy 
poziom dobowego wydalania albumin w moczu oraz 
wyższe ciśnienie skurczowe i rozkurczowe u pacjen-
tów z mikroangiopatią w porównaniu z grupą dzieci 
zdrowych. Także grupę pacjentów bez powikłań mi-
kronaczyniowych charakteryzował istotnie znamien-
nie wyższy poziom HbA1c, białka C-reaktywnego, 
wyższe dobowe wydalanie albumin w moczu, jak też 

Poziom badanych chemokin CCL2/MCP-1 
oraz CXCL10/IP10 w surowicy krwi pacjentów 
z długotrwałą cukrzycą typu 1 oraz w grupie 
dzieci zdrowych

Poziom CCL2/MCP-1 w surowicy krwi był staty-
stycznie znamiennie wyższy u pacjentów z objawami 
mikroangiopatii cukrzycowej w porównaniu z grupą 
pacjentów bez powikłań mikroanczyniowych oraz 
ze zdrową grupą kontrolną (344,97 ± 90,81 pg/ml 
vs 198,11 ± 26,35 vs 110,52 ± 49,55, p < 0,001). Wy-
kazano również istotnie znamiennie (p < 0,001) wyż-
szy poziom białka CCL2/MCP-1 porównując grupę 
pacjentów z cukrzycą typu 1 ale bez powikłań, z gru-
pą dzieci zdrowych [rycina 3]. 
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Natomiast poziom białka CXCL10/IP10 w suro-
wicy krwi w badanej grupie pacjentów z mikroan-
giopatią cukrzycową był statystycznie znamiennie 
niższy (143,95 ± 75,5 vs 189,73 ± 91,10, p = 0,003) 
w porównaniu z grupą pacjentów bez powikłań mi-
kronaczyniowych. Nie zaobserwowano różnic istot-
nie statystycznych porównując grupę pacjentów 
z mikroangiopatią cukrzycową ze zdrową gru-
pą kontrolną (143,95 ± 75,5 vs 91,55 ± 18,96, 
p = NS). Z kolei wykazano istotnie wyższy poziom 
CXCL10/IP10 w surowicy krwi u pacjentów bez 
powikłań mikroanczyniowych w odniesieniu do 
zdrowej grupy kontrolnej (189,73 ± 91,10 vs 91,55 
± 18,96, p = 0,006) [rycina 4].

Tabela II. Porównanie pacjentów z powikłaniami i bez powikłań  mikronaczyniowych oraz grupą kontrolną 
Table II. Comparison between patients with  and without  diabetic  vascular  complications  and the control group

Pacjenci z cukrzycą typu 1
Kontrola p

z powikłaniami bez powikłań 

Liczba (n) 37 47 24 –

Powikłania R/N/NT 24/33/22 – – –

Wiek (lata) 14,26 ± 3,61 14,6 ± 3,84 14,34 ± 4,36
p = NS*
p = NS**
p = NS***

Wiek zachorowania (lata) 6,84 ± 3,45 8,63 ± 3,76 – p = 0,003*

Czas trwania choroby (lata) 7,76 ± 3,61 3,99 ± 2,82 – p < 0,001*

Ciśnienie skurczowe krwi (mmHg) 120 ± 9 111 ± 9 106 ± 8
p < 0,001*
p < 0,001**
p = 0,005***

Ciśnienie rozkurczowe krwi (mmHg) 76 ± 8 69 ± 8 62 ± 6
p < 0,001*
p < 0,001**
p < 0,001***

HbA1c (%) 8,89 ± 1,65 7,96 ± 1,75 0,87 ± 0,43
p < 0,001*
p < 0,001**
p < 0,001***

CRP (mg/ml) 1,93 ± 1,25 1,59 ± 1,53 0,52 ± 0,39
p = 0,008*
p < 0,001**
p < 0,001***

Kreatynina (mg/dl) 0,79 ± 0,12 0,74 ± 0,14 0,68 ± 0,18
p = 0,015*
p < 0,001**
p = NS***

Albuminy z dobowej zbiórki moczu (mg/24 h) 39,94 ± 24,72 10,47 ± 7,59 3,97± 0,88
p < 0,001*
p < 0,001**
p < 0,001***

R – retinopatia, N – nefropatia, NT – nadciśnienie tętnicze 
* Porównanie grupy pacjentów z powikłaniami i bez powikłań; ** Porównanie pacjentów z powikłaniami z grupą kontrolną;  *** Porównanie grupy 
pacjentów bez powikłań z grupą kontrolną

Analiza statystyczna jednoczynnikowa po-
między poziomem CCL2/MCP-1 oraz CXCL10/
IP10 a badanymi parametrami klinicznymi

Wykazano statystycznie znamienną dodat-
nią korelację pomiędzy poziomem CCL2/MCP-1 
a czasem trwania choroby, poziomem HbA1c oraz 
między CCL2/MCP-1 a poziomem białka C-reak-
tywnego [rycina 5–7]. Ponadto wykazano ujemną 
istotnie znamienną korelację pomiędzy białkiem 
CXCL10/IP10 a czasem trwania cukrzycy [ryci-
na 8].
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Ryc. 4. Poziom CXCL10/IP10 u pacjentów z długotrwałą cukrzycą oraz w grupie kontrolnej
Fig. 4. Level of CXCL10/IP10 in patients with type 1 diabetes mellitus and control group

Ryc. 5. Korelacje pomiędzy czasem trwania cukrzycy a poziomem CCL2/MCP-1 u pacjentów z długotrwałą cukrzycą typu 1
Fig. 5. Correlation between duration of disease and CCL2/MCP-1 in patients with type1 diabetes mellitus
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Ryc. 6. Korelacje pomiędzy poziomem HbA1c a poziomem CCL2/MCP-1 u pacjentów z długotrwałą cukrzycą typu 1
Fig. 6. Correlation between HbA1c and CCL2/MCP-1 in patients with type1 diabetes mellitus

Ryc. 7. Korelacje pomiędzy poziomem białka C-reaktywnego a poziomem CCL2/MCP-1 u pacjentów z długotrwałą 
cukrzycą typu 1
Fig. 7. Correlation between C-reactive protein and CCL2/MCP-1 in patients with type1 diabetes mellitus
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Ryc. 8. Korelacje pomiędzy białkiem CXCL10/IP10 a czasem trwania cukrzycy u pacjentów z długotrwałą cukrzycą typu 1
Fig. 8. Correlation between duration of disease and CXCL10/IP10 and in patients with type1 diabetes mellitus

Dyskusja

Zdrowy organizm dąży do utrzymania perfekcyj-
nej równowagi pomiędzy czynnikami pro- i antyza-
palnymi, pro- i antyangiogennymi. Natomiast zabu-
rzenia interekacji pomiędzy komórkami odpowiedzi 
zapalnej oraz towarzysząca temu nasilona ekspresja 
molekuł adhezyjnych, uwalnianie enzymów prote-
olicznych, czynników wzrostowych, toksycznych 
pochodnych tlenu, białek ostrej fazy prowadzą do 
zaburzenia równowagi pomiędzy czynnikami po-
budzającymi a hamującymi wzrost naczyń włoso-
watych [3]. Takie zburzenie równowagi pomiędzy 
cytokinami TNF a IL12 wykazaliśmy u młodych 
pacjentów z długotrwałą cukrzycą typu 1 [18]. 
Obecnie celem naszych badań była ocena poziomu 
chemokin CCL2/MCP-1 oraz CXCL10/IP10 w su-
rowicy krwi u dzieci i młodzieży z długotrwałą cu-
krzycą typu 1 oraz mikroangiopatią cukrzycową.

Wyniki naszych badań wykazały, że pacjenci 
z długotrwałą cukrzycą typu 1 oraz z objawami po-
wikłań mikronaczyniowych wykazują się dłuższym 
czasem trwania choroby, znamiennie wyższym 
poziomem HbA1c, wyższym poziomem białka 
C-reaktywnego, wyższym poziomem wydalanych 
albumin z dobowej zbiórki moczu oraz wyższym 

ciśnieniem skurczowym i rozkurczowym, nato-
miast istotnie niższym wiekiem zachorowania na 
cukrzycę typu 1 w porównaniu z grupą dzieci bez 
objawów mikroangiopatii cukrzycowej. Ponadto 
stwierdzono statystycznie znamiennie wyższy po-
ziom CCL2/MCP-1 u pacjentów z mikroangiopa-
tią cukrzycową w porównaniu z grupą pacjentów 
bez powikłań mikronaczyniowych, jak też wyższy 
w odniesieniu do zdrowej grupy kontrolnej. Dodat-
nia korelacja CCL2/MCP-1 z czasem trwania cho-
roby, jak też z poziomem HbA1c, wskazuje na zaan-
gażowanie tej chemokiny w rozwój i/lub progresję 
mikroangiopatii cukrzycowej. Jak wykazano w du-
żych badaniach epidemiologicznych Diabetes Con-
trol and Complications Trial (DCCT) oraz Uni-
ted Kingom Prospective Diabetes Study (UKPDS)
oraz w próbach eksperymentalnych, kluczowymi 
determinantami uszkodzenia tkanek w cukrzycy 
są czas trwania cukrzycy oraz nasilenie hiperglike-
mii [19–20]. Nasze wyniki korespondują z badania-
mi Chiarelli i wsp., którzy wykazali podwyższone 
poziomy MCP-1 i HbA1c u pacjentów z nefropa-
tią cukrzycową [20]. Hernández i wsp. oraz Abu 
EL-Asrar stwierdzili również wyższe poziomy tej 
chemokiny w ciele szklistym u pacjentów z retino-
patią proliferacyjną [21–22]. 
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Dalsza nasza analiza statystyczna wykazała do-
datnią korelację poziomu CCL2/MCP-1 z białkiem 
C-reaktywnym w grupie pacjentów z długotrwałą 
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tów CCL2/MCP-1, zmniejsza biodostępność tlenku 
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komórek NK. W następstwie ich aktywacji docho-
dzi do wytwarzania cytokin, czynników wzrostu, 
czynników transkrypcyjnych, prowadzących m.in. 
do zwiększenia wydzielania białek ostrej fazy, mo-
dulując dalszy przebieg reakcji zapalnej [14]. Hi-
perglikemia również indukuje przewlekły proces 
zapalny, w którego wyniku zmianie ulega regula-
cja napięcia i przepuszczalności naczyń oraz wzra-
sta aktywność pozakrzepowa śródbłonka.

Rosnące dowody sugerują, że chemokina 
CXLCL10, czyli chemoatraktant CD4+Th1, zwa-
ny także białkiem IP-10, jest patogenetycznie zaan-
gażowany w kilka chorób autoimmunologicznych, 
jak reumatoidalne zapalenie stawów czy też cukrzy-
cę typu 1 [13-14]. Brak informacji o potencjalnym 
związku chemokiny CXCP-10/IP-10 z powikłania-
mi mikronaczyniowymi zainspirował nasz zespół 
do zbadania tego proangiogennego białka w surowi-
cy krwi dzieci i młodzieży z długotrwałą cukrzycą 

typu 1. Co ciekawe, wyniki naszych badań wykaza-
ły istotnie statystycznie niższy poziom tej chemoki-
ny CXCL10/IP10 w badanej grupie pacjentów z mi-
kroangiopatią (p = 0,003) w porównaniu z grupą 
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tomiast nie zaobserwowano różnic istotnie staty-
stycznych porównując poziom białka IP-10 w su-
rowicy krwi w grupie pacjentów z mikroangiopatią 
cukrzycową ze zdrową grupą kontrolną. Jednakże 
w grupie pacjentów z cukrzycą typu 1 wykryliśmy 
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Reasumując, nasze wstępne badania wskazują 
na zaangażowanie chemokin CCL2/MCP-1 w pro-
ces zapalenia. Natomiast produkcja antyangiogen-
nej chemokiny CXCP-10/IP-10 wydaje się niewy-
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trwałą cukrzycą typu 1. 
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