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Streszczenie

Leczenie tuszczycy, choroby o podtozu immunologicznym, sprawia wcigz wiele trudnosci
terapeutycznych. Przewlekle chorzy pacjenci oczeku;

a

na lepsze i skuteczniejsze preparaty, dlatego wprowadzenie nowych lekéw biologicznych moze
stac sie przetomem w leczeniu tej choroby. W pracy przedstawiono cztery nowe leki
biologiczne: efalizumab, alefacept, etanercept, infliksimab, ktére od niedawna stosowane s

a

w leczeniu tuszczycy. Wyniki wykazaty catkowite ustepowanie zaawansowanych i przewlektych
objawow chorobowych

oraz wysokg skutecznos$c¢ w leczeniu opornych i zaawansowanych postaci tuszczycy.
Dokonano przegl adu pismiennictwa dotyczgcego nowych lekdéw
biologicznych w leczeniu tuszczycy.

WSTEP

tuszczyca jest przewlekig, nawrotowg i trudng do wyleczenia choroba, na ktérg choruje ok.
2% populaciji.

Prawie 2/5 pacjentéw z tuszczycg choruje réwniez na tuszczycowe zapalenie stawdw (PsA
Psoriatic Arthritis) [1]. Dotychczasowe metody leczenia tuszczycy okazaty sie jeszcze nie w
petni skuteczne i niekiedy pot aczone z ryzykiem wystgpienia
objawdéw niepoz

a

danych. Czesto po krétkim okresie remisji obserwuje sie nawroty zmian skoérnych. Poznanie
procesow immunologicznych zwi

a
zanych z etiopatogenez

a
tuszczycy umozliwito wprowadzenie nowych, tzw. biologicznych lekéw, do ktérych nalez

a
m.in.: efalizumab, alefacept, etanercept i infliksimab. Kazdy z nich charakteryzuje sie
odmiennym mechanizmem dziatania.

Gtowna role w etiologii fuszczycy odgrywajg limfocyty T, a takze wydzielane przez nie cytokiny
[2,3,4]. Proces rozpoczyna sie od aktywacji limfocytéw. Aby doszto do aktywacji komoérek, w

organizmie musz a pojawic sie obce antygeny.
Antygen wytapywany jest przez komoérke, ktéra go prezentuje (APC Antigen Presenting Cell)
za pomoc g czgsteczki MHC

klasy | lub Il, a nastepnie prezentowany jest limfocytom T. Jezeli komérka T ma odpowiedni
receptor TCR, ktory rozpoznaje antygen, dochodzi do pot
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a
czenia limfocytu T z APC. Stabilizacja wi

q
zania TCR z MHC mozliwa jest, gdy dojdzie do pot

a

czenia sie drobin adhezyjnych ICAM-1 i LFA-3 na APC oraz LFA-1i CD2 na powierzchni
limfocytow T [5]. Adhezja zachodzi miedzy cz

a

steczkami ICAM-1 i LFA-1 oraz CD2 i LFA-3. W tym wia
$

nie miejscu dziata efalizumab, ktéry blokuje t

a

czenie LFA-1 z ICAM-1 i alefacept uniemozliwiaj

a

cy pot

a

czenie LFA-3 z CD2 [6]. Pot

a
czenie sie cz

a
steczek adhezyjnych zwieksza site wi

a

zania miedzy limfocytem T a APC i dochodzi do aktywac;ji limfocytu T. Aktywna komoérka T
trafia do kr

a

Zenia i w naczyniach krwiono

$

nych zostaje zwi

a

zana ze

$

rodbtonkiem.

Dzieki temu potaczeniu moze przejsS¢ przez sciane naczynia i trafi€ do skory. W skorze
rozpoczyna sie proces indukcji keratynocytéw przez limfocyty T i wydzielane przez nie
cytokiny. Limfocyty wydzielaj a IL-6, 8, 12, INF-A
oraz TNF-A [7] (ryc.1).
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