Streszczenie

Wstep: Lysienie plackowate (AA) i bielactwo sg czestymi chorobami skory pochodzenia
autoimmunologicznego. AA charakteryzuje si¢ wystepowaniem dobrze odgraniczonych
ognisk pozbawionych wlosow, zlokalizowanych glownie na skorze owlosionej glowy, jak
réwniez w innych rejonach ciala, podczas gdy bielactwo objawia si¢ miejscowym badz tez
uog6lnionym odbarwieniem skory, co odpowiada degradacji melanocytow w warstwie
podstawnej naskorka. Wiele faktow wskazuje na zblizong etiopatogeneze tych schorzen. Obie
dermatozy sa zwigzane z cz¢stym wspotistnieniem innych chordb autoimmunologicznych
1 maja wspolne genetyczne czynniki ryzyka. AA i bielactwo okresla si¢ jako choroby IFN-y
zalezne. Rozwoj terapii ukierunkowanej na wspolne $ciezki immunologiczne moze
w przysztosci doprowadzi¢ do opracowania skutecznej metody leczniczej obu schorzen.

Cel pracy: Oznaczenie st¢zen wybranych cytokin prozapalnych: interferonu y (IFN-y);
interleukiny (IL)-1B, IL-6 i IL-17A w surowicy krwi obwodowej pacjentow z lysieniem
plackowatym, pacjentow z bielactwem nabytym oraz w grupie kontrolnej. Poréwnanie stgzen
wymienionych powyzej cytokin prozapalnych u pacjentow z lysieniem plackowatym,
bielactwem nabytym oraz u pacjentow z grupy kontrolne;.

Material i metody: Badanie przeprowadzono u 93 oséb, w tym: grupe badang z lysieniem
plackowatym stanowity 33 osoby; grupe badang z bielactwem nabytym stanowito 30 0sob,
natomiast grup¢ kontrolng stanowilo 30 oséb. Stezenia IFN-y, IL-13, IL-6 i1 IL-17A
W surowicy oznaczano ilosciowo metodg ELISA.

Wyniki: Stezenia IFN-y, IL-1B, IL-6 1 IL-17A byly istotnie podwyzszone u pacjentow
z lysieniem plackowatym oraz u pacjentow z bielactwem nabytym w poréwnaniu z grupa
kontrolng. Ponadto stezenie IL-6 w grupie pacjentdw z bielactwem nabytym bylo istotnie
statystycznie wyzsze w porownaniu z grupg pacjentow z tysieniem plackowatym (p<0,05).
Whioski: Otrzymane wyniki wskazuja, ze choroby te moga dzieli¢ wspolne $ciezki
etiopatogenetyczne, co sugeruje potencjal do opracowania skutecznej terapii zaréwno
dla pacjentow z AA, jak 1 bielactwem nabytym. Zaburzenia rownowagi miedzy
subpopulacjami limfocytow T oraz dysregulacja uktadu wzajemnych powigzan sieci
cytokinowej prowadzg do rozwoju AA i bielactwa nabytego.

Stowa kluczowe: tysienie plackowate, bielactwo, patogeneza, cytokiny prozapalne
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Summary

Introduction: Alopecia areata (AA) and vitiligo are both common skin diseases
of autoimmune origin. AA is characterized by patchy hair loss primarily on the scalp, but may
also involve other areas as well, while vitiligo is caused by the destruction of melanocytes and
results in the appearance of white patches on any part of the body. Many facts indicate similar
pathogenesis of these diseases. Both dermatoses are associated with frequent coexistence
of other autoimmune diseases and share common genetic risk factors. AA and vitiligo are
referred as IFN-y-dependent diseases. The development of targeted therapies for the common
immune path may lead in the future to develop new more effective treatments for both

diseases.

Aims: To evaluate and compare the serum levels of selected pro-inflammatory cytokines
interferon y (IFN-y); interleukin (IL)-1B, IL-6, and IL-17A in patients with AA and non-
segmental vitiligo (NSV).

Materials and methods: A study was conducted of 33 patients with AA, 30 patients with

NSV, and 30 healthy controls. Serum levels of IFN-y; IL-1B, IL-6, and IL-17A were
determined quantitatively by ELISA method.

Results: Our analysis identified a systemic inflammatory signature associated with AA and

NSV, characterized by elevated levels of IFN-y; IL-1B, IL-6, and IL-17A. IL-6 was also
significantly increased in NSV patients in comparison with AA patients (p<0,05).

Conclusions: Our results show that AA and vitiligo may share common etiopathogenetic
pathways, which suggests the potential of developing targeted therapies for both AA and

vitiligo treatment. Imbalance of T cell subpopulations and complex systemic cytokine profiles

may contribute to the pathogenesis of AA and vitiligo.
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