STRESZCZENIE

Naturalny przebieg luszczycy charakteryzuje dlugotrwate utrzymywanie si¢ zmian
skornych i sktonnos¢ do nawrotow w tej samej okolicy, pomimo skutecznego leczenia. Wynika
to z obecnosci w pozornie zdrowej skorze rezydujacych w tkankach komoérek T pamieci (TRM
— tissue-resident memory cells), bedacych w stanie zainicjowac kaskadg zapalng i wywotac
nawrdt choroby. Komorki te charakteryzuja si¢ duza odporno$cia na czynniki uszkadzajace
1 apoptoze, co warunkuje ich dlugowiecznosc.

Celem pracy bylo okreslenie lokalizacji 1 ilo§ci markerow TRM w blaszkach
tluszczycowych u 32 pacjentdéw z tuszczyca plackowata w porownaniu z 10 zdrowymi
ochotnikami oraz analiza zwigzku miedzy ekspresja markerow TRM a czasem trwania
i nasileniem choroby. Ocenie poddano réwniez ilos¢ markerow TRM w zmianach
tuszczycowych przed terapia, w trakcie 1 po 12 tygodniach terapii ogdlnej metotreksatem
(MTX) lub sekukinumabem lub iksekizumabem (anty-IL-17) lub adalimumabem (ADA),
a takze terapii miejscowej preparatem zawierajagcym kalcypotriol i dipropionian betametazonu
(Cal/BD) — tacznie u 23 pacjentow. W tym celu za pomocg badania immunohistochemicznego
oceniono ilos¢ i lokalizacje¢ markerow TRM (CD4, CD8, CD103, CD69, CD49, CXCR6) oraz
tkankowg ekspresje cytokin (IL-17A, IL-22) w zmienionej tuszczycowo skérze. Prébki
biopsyjne pobierano z tej samej okolicy przed rozpoczeciem leczenia oraz po 4 1 12 tygodniach
terapii. Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej, co umozliwito ustalenie ponizszych
wnioskow:

1. u pacjentdOw z rozpoznang tuszczyca plackowata w poréwnaniu do grupy kontrolnej
obserwuje si¢ zwickszong 1los¢ markerow TRM w naskorku 1 skérze wlasciwe;,

2. istnieje wyrazna dodatnia zalezno$¢ migdzy ekspresja markeréw TRM u pacjentow
z tuszczyca plackowatg a czasem trwania choroby,

3. nie stwierdzono zalezno$ci migedzy iloscig markerow TRM a intensywnos$cig zmian
skornych (oceniang wedtug skal PASI, BSA, DLQI),

4, wykazano zmniejszenie ekspresji markerow TRM w zmianach tuszczycowych w czasie
z kazdg terapia ogolng (anty-1L-17, ADA, MTX), a najszybsza redukcja ekspresji
markeréw TRM dotyczyta terapii anty-1L-17 juz w 4. tygodniu leczenia,

5. w ciggu 12-tygodniowej obserwacji terapia ogolna (anty-1L-17, ADA, MTX) zmniejsza
ekspresje markerow TRM gléwnie w skorze wiasciwej zmian chorobowych, a nie

w naskorku,



w ciggu 12-tygodniowej obserwacji terapia miejscowa Cal/BD zmniejsza ekspresje¢
markerow TRM glownie w naskorku, ale nie wplywa znaczaco na ich ekspresje
w skorze wilasciwej,

spadek markerow TRM zaobserwowano w dopiero w 12. tygodniu terapii miejscowej

preparatem Cal/BD.



