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e to postaé tysienia, charakteryzujgca sig nagfa, ogniskowg utratg
swno u dorostych, jak i u dzieci. Najczesciej choroba pojawia sig w
onad 50% przypadkéw). tysienie plackowate dotyczy ok. 0,1-0,2%
em plackowatym sa bardziej sktonni do chordb z autoimmunizacji.
tepowanie tysienia plackowatego u dzieci z atopowym zapaleniem
owatego pozostaje nadal nie do korica wyjasniona. Uwaza sie, ze
przejéciem wiosa z fazy anagenu w faze wczesnego katagenu. W
aciek limfocytarny wokét mieszkdw wiosowych anagenowych. W
wne limfocyty T. Zwigkszona produkcja cytokin prozapalnych w
7e wptywaé na zahamowanie wzrostu wiosa, zaburzenie przebiegu
e nacieku zapalnego.

e stezern wybranych cytokin prozapalnych: IL-2, IL-6, IL-15, IL-17A
ocyty i inne komérki uktadu immunologicznego) w surowicy krwi

ckowatym w aktywnej fazie choroby oraz poréwnanie stgzen




wymienionych powyia| cytokin prozapa nych u dzieci z tysieniem plackowatym i dzieci z grupy
odniesienia. Celem takze byfo okreélemie korelacji pomiedzy stezeniem cytokin a wybranymi
parametrami klinicznymi (nasilenie i |typ kliniczny procesu chorobowego, obecno$¢ zmian
paznokciowych, czas trwania chorob ‘, czas trwania obecnego epizoduy, obecnos¢ tysienia
plackowatego w rodzinie chorego dziecka,;{ obecnoé¢ choroby autoimmunologicznej tarczycy, obecnosc¢
choroby atopowej).
Material i metody. Grupa badana sktadala sie z 42 dzieci z tysieniem plackowatym, grupa kontrolna -
37 zdrowych dzieci. Dzieci poddano éok’radnemu badaniu przedmiotowemu, zebrano wywiad
dotyczacy przebiegu tysienia plackowatego oraz choréb tovyarzyszqcych, pobrano dodatkowe badania
laboratoryjne w celu weryfikacji obecnos¢i schorzent wspéﬁistniejqcych. Stezenia cytokin w surowicy, a
mianowicie lL-Z{ IL-6, IL-15, IL-17A, IFN-y, oznaczano ilo%éciowo metodg ELISA z krwi obwodowe]j
pobranej od pacjentow z tysieniem plackowatym i dzieciz érupy kontrolnej.

Wyniki. Stezenia IL-6, IL-15, IL-17A i IFN-y byly istotnie podwyzszone u pacjentéw z tysieniem
plackowatym w poréwnaniu z grupa kontrolng (P <0,05). Wykazano takze zaleznos¢ istotng
statystycznie pomiedzy czasem trwania|choroby ponizej 3 miesiecy a pomiedzy 3 miesigcami - 12
miesigcami dla IL-2 w teécie ANOVA Kfuskala-Wallisa. Na granicy istotnosci statystyczej w tescie
ANOVA Kruskala-Wallisa byfa zalezno$¢ czasu trwania choroby i stezenia IL-15. Natomiast przy
sastosowaniu wspotczynnika korelacji fang Spearmana wykazano zalezno$¢ pomigdzy dtugoscia
trwania choroby a wzrostem stezenia IL-15. Stwierdzono réwniez zmniejszenie stezenia IL-17A, gdy
czas trwania biezgcego epizodu byt dhlizszy niz 2 lata (P<0,05), ale korelacja miedzy surowiczym
stezeniem IL-17A a czasem trwania obe¢nego epizodu nie zostata potwierdzona w tescie Spearmana
(q =-0,06; P=0,68). Stwierdzono tez, zg stezenie IL-17A W surowicy byto nizsze, gdy u pacjenta
wspotwystepowato autoimmunologiczng zapalenie tarczycy (q=-2,378, P<05).

Whioski. Podwyzszone stezenia IL-6, IL{15, IL-17A i IFN-y w surowicy krwi u dzieci z grupy badanej
sugeruja obecno$¢ zaburzen w wytwarzaniu cytokin prozapalnych w przebiegu tysienia plackowatego.
Wyniki te wskazujg na ogélnoustrojowsg| aktywacjeg powyzszych cytokin oraz ich potencjalny udziat w

zjawiskach patogenetycznych prowadza rych do rozwoju tysienia plackowatego.
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