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Streszczenie

Atopowe zapalenie skory (AZS) jest jedna z najczestszych choréb skory wystepujacych u dzieci. W niniejszej pracy
zaprezentowano aktualne poglady dotyczace mechanizméw immunologicznych bioracych udziat w patomechani-
zmie AZS. Podkreslono role zaburzenia réznicowania limfocytéw T pomocniczych; promowania subpopulacji limfo-
cytéw Th2 kosztem limfocytéw Thl. Przedstawiono role wybranych cytokin obu subpopulacji limfocytéw Th, ze szcze-
gblnym uwzglednieniem IL-4, IL-5, IL-10, IL-13 i IL-18. Ponadto oméwiono role apoptozy oraz udziat receptora CCR4
i jego ligandu TARC w przebiegu atopowego zapalenia skory.

Stowa kluczowe: atopowe zapalenie skory, subpopulacje limfocytow T pomocniczych, cytokiny.

Abstract

Atopic dermatitis (AD) is one of the most common diseases in children. This article presents current views on
immunological mechanisms that take place in pathogenesis of AD. The role of disturb differentiation of T helper cells
and thus promoting subpopulation Th2 cells instead of Thl cells was shown. Moreover, the role of chosen cytokines,
both subpopulations Thl and Th2, in particular IL-4, IL-5, IL-10, IL-13 and IL-18 was presented. Furthermore, the role
of apoptosis as well as participation of CCR4 receptor and its TARC ligand in course of atopic dermatitis were discussed.
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Wstep

Atopowe zapalenie skory (AZS) jest jedna z najczesciej
wystepujacych choréb skéry o podtozu alergicznym. Cha-
rakteryzuje sie okreslong morfologig zmian, typowa lo-
kalizacja, wybitnie nasilonym Swiadem, przewlektym i na-
wrotowym przebiegiem oraz atopowym wywiadem ro-
dzinnym [1]. Choroba ta ujawnia sie najczesciej juz we
wczesnym dziecinstwie, jednak inaczej niz kiedys uwaza-
no, objawy chorobowe moga utrzymywac sie po okresie
pokwitania. Powyzszy fakt ma istotny wptyw na kondy-
cje zdrowotna spoteczenstwa [2].

Patogeneza AZS jest bardzo ztozona. Czynniki warun-
kujace rozwéj procesu chorobowego stale sa przedmio-
tem intensywnych badan wielu osrodkéw naukowych
na catym swiecie. Uwzglednia sie wptyw czynnikéw ge-

netycznych, zaburzen odpowiedzi immunologicznej, dys-
funkgji bariery skérnej, czynnikéw srodowiskowych i psy-
chicznych [3].

W zwiazku z wynikami badan, ktére przedstawiaja in-
ne drogi aktywacji procesu zapalnego skory, bez udziatu
immunoglobuliny E (IgE) [4], Europejska Akademia Aler-
gologii i Immunologii Klinicznej w 2001 r. zaproponowata
nowe nazewnictwo choroby [5]. AZS zewngtrzpochodny
zastapiono terminem zespot atopowego zapalenia skory
(ZAZS) alergiczny; dokonano podziatu na ZAZS zwigzany
z IgE (alergia IgE-zalezna) oraz zwigzany z limfocytami T
(dominujacy mechanizm komaérkowy) [2, 6]. Pojecie we-
wnatrzpochodnego typu AZS zastgpiono terminem ZAZS
niealergiczny [6, 7]. Nazewnictwo to nie zostato jednak
powszechnie uznane i zaakceptowane przez srodowisko
lekarzy dermatologoéw i alergologdw na Swiecie.
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W patomechanizmie AZS ze strony uktadu immunolo-
gicznego biorg udziat: mechanizmy humoralne zwigzane
z IgE [8] oraz komérkowe: zwigzane z limfocytami T [8, 9],
komorki Langerhansa wystepujace w naskorku [8, 10], ko-
morki dendrytyczne wystepujace w skdrze wasciwej [11]
oraz inne komérki naciekajace miejsce zapalenia (eozyno-
file, komarki tuczne, bazofile, makrofagi, neutrofile) [1, 2, 12].

Kluczowa rola limfocytow T w AZS jest poparta obser-
wacjami, ze osoby z pierwotnym defektem limfocytéw T (np.
zespot Wiskotta-Aldricha) czesto prezentuja podwyzszony
poziom surowiczego IgE, eozynofilie oraz zmiany skérne trud-
ne do réznicowania z AZS, ktére ustepuja po udanej trans-
plantadji szpiku [13, 14]. Ponadto na modelu zwierzecym AZS
udowodniono, ze zmiany skérne nie wystapity, gdy ekspe-
rymentalnie dokonano eliminacji limfocytow T [6].

Aktywacja limfocytéw T, subpopulacje Thl i Th2

U pacjentow z AZS funkcja skory jako bariery ochron-
nej jest uszkodzona. Zwigzana z niedoborem enzymatycz-
nym &-6-desaturazy zmniejszona synteza ceramidow
w warstwie rogowej naskérka [4] powoduje wzrost prze-
znaskoérkowej utraty wody w miejscu stanu zapalnego [15],
jak i w skoérze niezmienionej [16], a tym samym zwiekszo-
na przepuszczalnosé dla antygendw. Wystepujace w na-
skoérku komorki Langerhansa rozpoznaja przenikajace
do wnetrza skéry alergeny i po przetworzeniu ich do ma-
tych fragmentéw prezentuja limfocytom T i zapoczatko-
wuja ich pobudzenie. Limfocyty T staja sie antygenowo-
-specyficznymi komorkami pamieci, z ekspresja recepto-
ra skdrnego limfocytéw CLA (cutaneous lymphocytes
antigen), ktéry spetnia role skérnego receptora zasiedla-
nia[2, 3, 12]. Komoérki pamieci ulegajg réznicowaniu w kie-
runku subpopulacji limfocytéw T pomocniczych: limfocy-
toéw ThliTh2.Rdéznig sie one miedzy soba rodzajem pro-
dukowanych cytokin oraz wptywem na mechanizmy
odpowiedzi immunologicznej [17].

Obie subpopulacje oddziatuja na siebie wzajemnie ha-
mujaco. Zwiekszona odpowied? jednego typu limfocytow
T pomocniczych uniemozliwia silng odpowied? drugiego
typu, dlatego réwnowaga miedzy tymi dwiema popula-
cjami jest koniecznym warunkiem prawidtowe] odpowie-
dzi immunologiczne;.

U zdrowych ludzi wiekszos¢ limfocytow T réznicuje sie
w kierunku subpopulacji Thl, niewielka liczba do komé-
rek Th2. Natomiast u 0séb z atopia na skutek kontaktu
z antygenem wieksza czes¢ réznicuje sie do limfocytow
Th2. Szczegolnie silnie jest to wyrazone wsrod antygeno-
wo-swoistych limfocytéw Th.

Dominujacy udziat limfocytéow Th2 i wytwarzanych
przez nie cytokin zostat szeroko udokumentowany w licz-
nych badaniach naukowych, potwierdzonych eksperymen-
talnie [18-20].

Uchida i wsp. badali ekspresje receptora CCR4 wyste-
pujacego na powierzchni limfocytéw Th2 i jego ligandu
TARC (thymus and activation regulated chemokine). U pa-
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cjentéw z AZS w zmienionej chorobowo skérze wykaza-
no zwiekszony naciek limfocytéw T z ekspresja receptora
CCR4 oraz wiekszg ekspresje ligandu CCR4-TARC [21].
W tym samym badaniu zaobserwowano rowniez zwiek-
szone stezenie badanej chemokiny w komérkach skory
(gtéwnie w keranocytach i komérkach gruczotéw wydziel-
niczych). Moze to wskazywac na role TARC jako indukto-
ra odpowiedzi immunologicznej Th2 przez przycigganie
CCR4+ limfocytéw Th2 w miejsce zmienionej zapalnie ské-
ry [22, 23]. Autorzy réwniez zaobserwowali dodatnia ko-
relacje stezenia TARC ze stopniem ciezkosci schorzenia.
W tych samych badaniach wykazano zmniejszona ekspre-
sje receptora CCR5 w skérze pacjentéw z AZS. Receptor
CCRS5 jest charakterystyczny dla limfocytow Th1 [24].

Kolejnym dowodem na dominacje limfocytéw Th2
w AZS moze by¢ zwiekszona zapadalnos¢ na choroby ato-
powe u ludzi zakazonych human immunodeficiency virus
(HIV), niszczacym limfocyty Thl i zmieniajgcym wraz z cza-
sem trwania zakazenia profil odpowiedzi immunologicz-
nej w kierunku limfocytéw Th2 [17, 25]. Zaobserwowano
réwniez zmniejszong reakcje na prébe tuberkulinowa, be-
daca wyrazem odpowiedzi limfocytéw Th1[17, 26].

Odpowiedz komérkowa w danym schorzeniu zalezna
jest m.in. od profilu uwalnianych cytokin.

U pacjentéw z AZS interleukina-4 (IL-4) uczestniczy
w regulacji zmiany fenotypu limfocytéw T w kierunku lim-
focytéw Th2. Interleukina-1 (IL-1) stymuluje rozwdéj i doj-
rzewanie limfocytéw Th2 [17]. Nadal jednak nie wiadomo,
czy ma ona role nadrzedng w odniesieniu do IL-4, czy tyl-
ko pomocnicza. Najnowsze badania Herricka i wsp. dowo-
dza wptywu interleukiny-13 (IL-13) na indukcje odpowie-
dzi limfocytéw Th2. Moze ona pobudzaé rozw6j limfocy-
toéw Th2 niezaleznie od IL-4 [27]. Badania eksperymentalne
na modelach zwierzecych AZS szeroko opisujg wptyw in-
terleukiny-10 (IL-10) na réznicowanie limfocytéw Th2.
U myszy pozbawionej genetycznie IL-10 wykryto obnize-
nie IL-4 i zwiekszona synteze interferonu-y (IFN-y), czyli
réznicowanie limfocytéw T w kierunku limfocytéw Thl
[28]. W omawianej chorobie obserwuje sie zwiekszona
produkcje takich cytokin, jak IL-4, IL-5, IL-10 i IL-13.

Warunkiem powstania limfocytéw Th2 i zapoczatko-
wania reakcji alergicznej jest réwniez niski poziom IFN-y
i IL-12 [3, 17]. Cytokiny te silnie hamuja synteze i wydzie-
lanie IL-4, a tym samym rozwaéj limfocytéw Th2 i pobudza-
ja odpowied? limfocytéw Thl. Opisana niedawno zmniej-
szona produkcja interleukiny-15 (IL-15) takze przyczynia
sie do nasilenia odpowiedzi Th [29].

Zmniejszona synteza IFN-y przez jednojadrzaste ko-
morki krwi obwodowej u pacjentoéw z AZS zostata potwier-
dzona w wielu badaniach eksperymentalnych [30-34]. Nie
wykazano czy niskie stezenie IFN-y jest zwigzane z nie-
prawidtowa synteza tej cytokiny [31], czy obnizong liczba
komorek produkujgcych IFN-y [32]. Katsunuma i wsp.
w swoich badaniach wykazali niski poziom IFN-y u pacjen-
toéw z ciezka postacig AZS niereagujaca na standardowe
leczenie oraz liczbe limfocytéw Thl poréwnywalna z gru-
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pa kontrolng. Spostrzezenie to dowodzi, ze za obnizone
stezenia IFN-y jest odpowiedzialna m.in. nieprawidtowa
synteza cytokiny [30].

Ostra i przewlekta faza AZS

Obecnie wiadomo, ze limfocyty Th1li Th2 biorg udziat
w roznych etapach zapalenia w przebiegu AZS. Ostre zmia-
ny charakteryzuja sie znacznie zwiekszonym naciekiem
z limfocytéw T oraz wzmozonym wytwarzaniem IL-4,
IL-5 i IL-13 sugerujacym akumulacje Th2, podczas gdy w fa-
zie przewlektej dominuje naciek z eozynofili i makrofagow
oraz synteza cytokin Th1: IL-2, IL-12, IFN-y [3, 35]. Synte-
za IL-5 pozostaje na tym samym poziomie, co jest zwig-
zane z naciekiem eozynofili [3, 6, 19].

W dodatnich ptatkowych testach skérnych u pacjentow
z atopia wykazano, ze po prowokacji antygenem roztoczy
kurzu domowego odpowiedZ immunologiczna przebiega
w 2 fazach: poczatkowa faza z dominujacg IL-4 produkowa-
na przez limfocyty Th2 i nastepnie, po 24-48 godz., faza
charakteryzujaca sie podwyzszonym poziomem IFN-y pro-
dukowanego przez Th1[3, 6, 35]. Przemiana ta prawdopo-
dobnie jest inicjowana przez IL-12 wydzielang z eozynofi-
li i makrofagéw naciekajacych miejsca zapalenia [8, 12].
Zmiana profilu limfocytéw Th2 do Thl zostata wykazana
zarowno w odniesieniu do komorek krwi obwodowe;j
[3, 6,37, 38], jak i lokalnie naciekajacych skore [39].

Wybrane cytokiny limfocytéw Th2 i Th1 w AZS

IL-4 jako swoisty czynnik przetaczajacy jest odpowie-
dzialna za zmiane rodzaju produkowanych immunoglo-
bulin (Ig) przez limfocyty B z IgG1, 1gG2, 1gG3 i IgM w kie-
runku IgE [12]. IL-13 jest cytoking pomocnicza w tym pro-
cesie, nie moze jednak zastapi¢ dziatania IL-4 w izotypowej
zmianie klasy immunoglobulin [27].

IL-4 zwieksza ekspresje VCAM (vascular cell adhesion
molecule), kluczowej czasteczki adhezyjnej zaangazowanej
w proces migracji eozynofili do ognisk zapalenia [12]. Po-
twierdzaja to badania na mysich modelach AZS genetycz-
nie pozbawionych IL-4, u ktérych nie obserwowano wzro-
stu biatek eozynofilowych, co sugeruje, ze IL-4 jest niezbed-
na do mobilizacji eozynofili do miejsca zapalenia. Ponadto
myszy te wykazywaty wzrost ekspresji MIP1 (macrophage
inflammatory protein 1) i MIP2, RANTES oraz chemokin, kto-
re przyciagaja limfocyty Thl. Jest to zgodne z przekonaniem,
ze IL-4 hamuje odpowiedz limfocytéw Th1[18].

Druga wazna cytoking wytwarzanga przez Th2 jest in-
terleukina-5 (IL-5). Bierze ona udziat w fazie ostrej i prze-
wlektej zapalenia, stymulujac wzrost i dojrzewanie eozy-
nofili oraz zapobiegajac ich apoptozie [12]. Ponadto zwiek-
sza uwalnianie histaminy z bazofili [3]. W badaniach
eksperymentalnych, myszy genetycznie pozbawione IL-5
nie wykazywaty obecnosci eozynofili, co potwierdza role
IL-5 jako prekursora eozynofili w szpiku kostnym. Co wie-
cej, zwierzeta poddane eksperymentowi nie wykazywaty
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zwiekszonej grubosci warstw skory wtasciwej i naskorka,
bedacej cecha charakterystyczna dla AZS [18]. To za$ spo-
strzezenie dowodzi, ze eozynofile biorg udziat w przeroscie
skory w przebiegu atopowego zapalenia skory.

Inng istotng cytoking Th2 jest IL-10. Jej stezenie ulega
zwiekszeniu w AZS, zaréwno w skorze zmienionej, jak
i w obwodowych komérkach jednojadrzastych [40]. Ha-
muje ona odpowied? typu komérkowego oraz zmniejsza
zdolnos¢ rozwoju reakcji typu opdZnionego i wywotywa-
nia uczulenia kontaktowego. Zwiekszone stezenie tej cy-
tokiny oraz niskie stezenie IFN-y sg gtéwnymi czynnikami
zwiekszonej podatnosci na zakazenia u chorych z AZS
[12, 28]. IL-10 wptywa tez na migracje eozynofili [28].

Draznienie zdrowej skory powoduje zwiekszenie eks-
presji mRNA do produkcji IL-10. Ma to istotne znaczenie
w AZS, w ktérej tagodzenie $wigdu poprzez drapanie sko-
ry, oprécz mechanicznego uszkadzania i zwiekszonego
przenikania antygenow, moze zwiekszac synteze IL-10,
nacieku eozynofili i przewlekanie stanu zapalnego [15, 28].

Z kolei limfocyty Th1 uwalniaja gtéwnie IFN-y, IL-2, IL-12.
Odgrywaja one waznga role w odpowiedzi komérkowej or-
ganizmu w przebiegu infekgji: wirusowej, bakteryjnej i grzy-
biczej. Biorg udziat w przewlektej fazie zapalenia (3, 12, 19].

IFN-y pobudza ekspresje MHC (major histocompatibi-
lity complex) klasy I i II, aktywuje monocyty i makrofagi
oraz rozwdj limfocytéw Th1 [3]. W badaniach na modelu
zwierzecym AZS eksperymentalnie pozbawionym IFN-y
nie zaobserwowano cech przerostu skory, charakterystycz-
nych dla AZS [18]. Doniesienia te pozostajg zgodne z udo-
wodniona rolg IFN-y w remodelingu skory w przebiegu opi-
sywanego schorzenia [41].

Najnowsze badania potwierdzaja role IFN-y w prze-
wlektej fazie AZS. Zwiekszona ekspresja mRNA do produk-
cji IFN-y zostata wykazana zaréwno w jednojadrzastych
komérkach krwi obwodowej [42], jak i w zmienionej cho-
robowo skérze pacjentéw z AZS [43].

Grewe i wsp. zaobserwowali zwiekszong ekspresje
MRNA do produkcji IFN-y w 13 przypadkach na 15 bada-
nych i tylko w 4 przypadkach na 15 badanych zwiekszong
ekspresje mRNA do produkgji IL-4 [43].

Podwyzszone stezenie IFN-y wykazano réwniez, ba-
dajac poziom specyficznych chemokin i ich receptoréw
na limfocytach Thli Th2. Specyficzny dla limfocytéw Thl
receptor CXCR3 i jego ligand Mig (monokine induced by
IFN-y), bioracy udziat w inicjacji limfocytéw Th1, byty znacz-
nie podwyzszone u pacjentow z AZS [44].

Opisane przez Hamida i wsp. cofanie sie zmian skor-
nych przez zmniejszanie stezenia IFN-y rowniez potwier-
dza role IFN-y w przewlektym procesie atopowego zapa-
lenia skory [45].

IL-12 bierze udziat w zmianie profilu odpowiedzi z Th2
do Thliw przejsciu fazy ostrej w przewlekta poprzez in-
dukcje IFN-y w limfocytach T [46, 47]. Hamuje wytwarza-
nie IL-4 i limfocytéw Th2 [1, 12]. Dziata przeciwalergicznie
tylko na natywne limfocyty T. W obecnosci limfocytéw an-
tygenowo-swoistych dziata paradoksalnie, zwiekszajac
wytwarzanie cytokin profilu Th2 [17].
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Interleukina-18 (IL-18) jeszcze do niedawna byta uwa-
zana za cytokine hamujaca proces alergiczny, pobudzaja-
ca wydzielanie IFN-y i dominacje limfocytéw Th1 [12].
Ostatnie doniesienia wskazuja na znacznie podwyzszo-
ny poziom IL-18 w surowicy pacjentéw z chorobami aler-
gicznymi [48-51].

Konishi i wsp. zaobserwowali, ze mysie modele AZS
pozbawione IL-18 nie ujawnity cech zapalenia skory, obec-
nosci komorek tucznych i histaminy. Ponadto u myszy po-
zbawionych STAT6, genu odpowiedzialnego za synteze
IgE, rozwinety sie zmiany skérne charakterystyczne dla
AZS [52]. Moze to potwierdzac¢ znaczenie IL-18 w rozwo-
ju atopowego zapalenia skory niezaleznego od IgE.

Dostepne obecnie wyniki badan wskazuja, ze IL-18 sa-
ma nie jest zdolna do zwiekszenia syntezy IFN-y. Induk-
cja IFN-y nastepuje przy synergistycznym dziataniu 1L-18
7 IL-12 lub IL-2 [48, 53]. Moze to by¢ zwigzane z opisang
niedawno zdolnoscia IL-12 do zwiekszenia ekspresji re-
ceptora IL-18 na limfocytach Thi, komérkach NK (ratural
killers) i limfocytach B, ktore produkuja IFN-y [54, 55].

Wiele nowych badan opisuije silne zdolnosci IL-18 do po-
budzania przeciwstawnych cytokin IFN-y i cytokin profilu
Th2 [48, 52]. Hoshino i wsp. wykazali, ze IL-18 przy obecno-
Sci IL-2 indukuje wydzielanie IL-4, IL-10 i IL-13, jak rowniez
IFN-y [56]. Z kolei Mezayen i wsp., stymulujac jednojadrza-
ste komérki krwi obwodowe;j IL-18 i IL-2, zaobserwowali
zwiekszong synteze samej IL-13 [48]. Jest to zgodne z wy-
nikami badan opisanymi przez Herricka i wsp., ktorzy wy-
kazali zdolnos¢ IL-13 do samodzielnego pobudzania limfo-
cytéw Th2, niezaleznie od IL-4 [27].

Apoptoza w AZS

Zaburzenie rownowagi limfocytow Th2/Thl moze byc
rowniez zwiazane z apoptoza komarek. Zaprogramowa-
na smier¢ dojrzatych limfocytéw T jest bardzo waznym
mechanizmem ich usuwania. Zwieksza to prawdopodo-
bieAstwo, ze zaburzona apoptoza limfocytéw Thli Th2
moze prowadzi¢ do zwiekszonej aktywnosci jednej sub-
populacji, a zmniejszenia udziatu drugiej [57].

W inicjacji procesu apoptozy uczestniczy m.in. cytoki-
na FasL powodujaca smier¢ komérek majacych na swojej
powierzchni receptor Fas (CD95, Apo-1). Receptor ten jest
aktywowany przez Fasl, dochodzi do jego oligomeryzacji
i do autoaktywacji kaspazy-8. Kaspaza-8 wraz z innymi
czasteczkami formuje tzw. DISC (death-inducing signaling
complex), aktywuje kaspaze-3 oraz ok. 100 innych biatek
enzymatycznych w komarce, m.in. DN-aze, odpowiedzial-
na za fragmentacje DNA (gtéwny wyktadnik apoptozy) [58].

Badania Varadhachary i wsp. wskazuja na r6zniaca
sie regulacje drogi inicjacji apoptozy zwiazanej z recepto-
rem Fas i kaspaza-8 w limfocytach Thli Th2. Zaobserwo-
wang opornosé limfocytéw Th2 na apoptoze autorzy ttu-
macza zablokowanien rozszczepienia kaspazy-8 na ak-
tywne fragmenty. Zjawisko to jest spowodowane
aktywacja 3’-kinazy fosfatydyloinozytolu, ktéra hamuje
indukcje procesu apoptozy [59].
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Badania Akdisa i wsp. wykazuja, ze limfocyty Thl CLA+
we krwi obwodowej ulegaja zaprogramowanej Smierci. Lim-
focyty te posiadajg na powierzchni zwiekszong ekspresje
receptora Fas. Zaobserwowano tez zwiekszong ekspresje
cytokiny FasL, podwyzszony rozpad prokaspazy i znacznie
wyzsze stezenie kaspazy-8 w limfocytach Thl. Apoptoza
zostata wykazana tylko u 0séb z atopia i tylko w limfocy-
tach krazacych we krwi obwodowej. Limfocyty T w skoérze
nie ulegaja apoptozie ze wzgledu na protekcyjny wptyw
wybranych cytokin wystepujacych w skérze [60-62].

Inng czasteczka regulujaca proces apoptozy jest TRIAL
(TNF-related apoptosis inducing ligand). Badania wyka-
zuja zwiekszona ekspresje tej cytokiny jako czgsteczki
btonowej na limfocytach Th2. Jednoczesnie zaobserwo-
wano paradoksalnie wieksza odpornosé na apoptoze lim-
focytéw Th2 niz limfocytéw Thl. Potwierdza to hipoteze
zaburzenia réwnowagi limfocytéw Thli Th2 zwigzana
z nadmiernym niszczeniem jednej subpopulacji limfocy-
tow pomocniczych i jednoczesng dominacja drugiej [63].

IL-4 stymuluje apoptoze monocytéw i sprzyja cofaniu
sie zapalenia. Jednak monocyty pacjentéw z AZS wyka-
zuja paradoksalng odpowied? na IL-4 i nie wykazuja cech
spontanicznej apoptozy [12]. Przyczyna tego moze by¢
ochronny wptyw GM-CSF (granulocyte/macrophage colo-
ny-stimulating factor), produkowanego w nadmiarze przez
komorki gromadzace sie w zmienionej skorze [12, 60, 61].

W niniejszej pracy starano sie przedstawi¢ najbardziej
aktualny stan wiedzy dotyczacej zaburzef immunologicz-
nych, ktére odgrywaja gtéwna role w patomechanizmie
AZS. Wspobtczesnie obowigzujgce metody diagnostyczne
umozliwiaja ocene szeregu zaburzefi immunologicznych,
doktadne ich poznanie, zrozumienie mechanizméw odpo-
wiedzi immunologicznej oraz czynnikéw je regulujacych.
Stwarza to perspektywy ustalenia nowych metod leczenia
atopowego zapalenia skory, takich jak immunoterapia, cy-
tokinoterapia czy w przysztosci rowniez terapia genowa.
Celem terapii genowej bedzie skuteczna prewencja rozwo-
ju procesu alergizacji organizmu pacjentéw atopowych.
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