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Streszczenie

Melanocyty to nie tylko wyjatkowe komérki produkujace melanine, ale réwniez komérki immunokompetentne,
bedace waznym elementem uktadu odpornosciowego skéry. Pobudzone melanocyty wykazuja ekspresje czasteczek
gtéwnego uktadu zgodnosci tkankowej oraz immunologicznie waznych markeréw powierzchniowych. Ponadto
przetwarzaja i prezentuja antygeny limfocytom T. W odpowiedzi na stres uwalniaja cytokiny prozapalne, czynniki
wzrostu oraz inne mediatory zapalenia, facznie z tlenkiem azotu. Z drugiej strony, mediatory zapalenia moga zmieniaé
funkcje melanocytéw, m.in. przez zaburzenie syntezy melaniny, co w konsekwencji doprowadza do niedobarwief

lub przebarwien. Zbadanie immunologicznych funkcji melanocytéw pozwoli na lepsze zrozumienie patomechanizmu
zaburzeh barwnikowych, szczegbélnie tych o podtozu zapalnym.
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Abstract

Melanocytes are not only unique melanin-producing cells, but also immunocompetent cells, which are considered
as important components of the skin immune system. Stimulated melanocytes can express MHC molecules and
immunologically important surface markers. Additionally, they are capable of processing and presenting antigens
to T cells. In response to stress, they secrete proinflammatory cytokines, growth factors and other inflammatory
mediators, including nitric oxide. On the other hand, the mediators can directly affect melanocyte functions and
may be involved in the altered melanin production associated with hypo- or hyperpigmentation. Exploration of the
immunologic functions of melanocytes will allow a better understanding about the pathomechanism of pigmentary

disorders, especially those of inflammatory nature.
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Melanocyty, komarki barwnikowe zawierajgce melani-
ne, opisano po raz pierwszy na poczatku XIX w. Przez wie-
le lat sadzono, ze ich jedyna funkcja w organizmie jest syn-
teza i dystrybucja melaniny, ktéra gtownie chroni skore
przed szkodliwym wptywem promieniowania UV. Przypusz-
czenia te jednak komplikowat fakt, ze melanine zidentyfi-
kowano nie tylko w skérze i oku, ale réwniez w obszarach
nieeksponowanych na swiatto, np. w mézgu i uchu we-
wnetrznym. Obecnie liczne dowody wskazuja, ze melano-
cyty nie tylko uczestnicza w fotoprotekgji, ale sg takze ko-
morkami uktadu odpornosciowego organizmu, wykazuja-
cymi powigzania funkcjonalne i biochemiczne z uktadem
immunologicznym. W skérze wchodza w interakcje z inny-
mi komérkami uktadu odpornosciowego (uktad immuno-

logiczny skory, ang. skin immune system —SIS) i biorg czyn-
ny udziat w reakcjach obronnych toczacych sie w jej obre-
bie [1]. Melanocyty maja zdolnos¢ do wytwarzania wielu
réznorodnych czasteczek sygnalizacyjnych, ktérych uwal-
nianie nasila sie w wyniku dziatania czynnikéw stresogen-
nych (np. uraz, UV, toksyny bakteryjne). Wykazuja réwniez
ekspresje antygenéw charakterystycznych dla komérek
efektorowych odpowiedzi immunologicznej, a reakcje im-
munologiczne toczace sie w skdrze, w szczegblnosci te
o podtozu zapalnym, wptywaja znaczaco na funkcje mela-
nocytéw, co uwidocznia sie w postaci odbarwien lub
przebarwien [2]. Zdolnos$¢ melanocytéw do wydzielania
neuropeptydow oraz ich bliskie sasiedztwo anatomiczne
z zakonhczeniami nerwowymi skory wskazujg na melano-
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cyty jako komérki neuroendokrynne. Sformutowano nawet
hipoteze, ze melanocyty sg elementami taczacymi skore
z centralnym uktadem nerwowym [2].

Udziat melanocytéw w inicjacji procesu zapalnego

Stan zapalny, toczacy sie w obrebie skoéry, prowadzi
do aktywacji komérek wchodzacych w sktad SIS. Pobu-
dzone komérki wykazuja ekspresje antygendw i czaste-
czek adhezyjnych oraz wytwarzajg wiele cytokin immu-
noregulacyjnych i czynnikéw wzrostowych. Produkty se-
krecji SIS zapewniaja wymiane sygnatow miedzy
komorkami, aktywuja srédbtonek naczyn, pobudzaja pro-
liferacje limfocytow T i utatwiaja ich pozyskanie z uktadu
krazenia. Réwnoczesnie zwiekszaja sekrecje mediatoréw
zapalenia, indukujg synteze prostaglandyn i uwalnianie
biatek ostrej fazy. Mimo iz w zapoczatkowaniu reakcji im-
munologicznej biorg udziat przede wszystkim klasyczne
komaorki prezentujace antygen, réwniez melanocyty mo-
ga uczestniczy¢ w komaérkowych reakcjach cytotoksycz-
nych zaleznych od przeciwciat, prezentujac antygeny lim-
focytom T [3]. Na powierzchni melanocytéw stwierdzono
konstytutywna obecnos¢ antygendéw gtownego uktadu
zgodnosci tkankowej (ang. major histocompatibility com-
plex — MHC) klasy I i 1 [1]. Interakcja z limfocytami T, skut-
kujaca pobudzeniem zaréwno limfocytéw, jak i melano-
cytéw, wynika m.in. z ekspresji na powierzchni melano-
cytéw czasteczek adhezyjnych ICAM-1 (czasteczka adhezji
miedzykomaorkowej, ang. intracellular adhesion molecule
—ICAM) i VCAM-1 (czasteczka adhezji komdrkowej naczyn,
ang. vascular cell adhesion molecule —VCAM) oraz czaste-
czek CD40 [4]. Zaobserwowano, ze ekspresja wymienio-
nych czasteczek zwieksza sie w wyniku dziatania interfe-
ronu INF-y i/lub czynnika martwicy nowotworéw TNF-a.
(ang. tumour necrosis factor — TNF) [5], ktére stymuluja
rowniez melanocyty do produkcji fibronektyny — biatka
macierzy zewnatrzkomoérkowej [6]. Ponadto atraktyna
— proteina szybko uwalniana przez aktywne limfocyty T
—wzmaga produkcje melanokortyny a-MSH (ang. mela-
nocyte stimulating hormone), neuropeptydu o dziataniu
melanotropowym [7]. a-MSH oddziatujgc z obecnymi
na powierzchni melanocytéw receptorami dla melanokor-
tyny (ang. melanocortin receptor — MCIR), stymuluje ak-
tywnos¢ tyrozynazy — kluczowego enzymu melanogene-
zy [8]. Melanocyty zaangazowane w proces zapalny komu-
nikuja sie z innymi komaérkami skéry za posrednictwem
N- i E-kadheryny, desmogleiny, koneksyny, endoteliny 1,
czynnika stymulujgcego kolonie granulocytarno-makrofa-
gowe (ang. granulocyte-macrophage colony-stimulating
factor— GM-CSF), czynnika wzrostu komérek pnia (ang. stem
cell factor — SCF), czynnika wzrostu hepatocytow (ang. he-
patocyte growth factor—HGF) oraz tlenku azotu (NO) [9, 10].

Melanocyty sa zdolne do fagocytozy patogendw [11].
Na ich powierzchni wykryto ekspresje receptoréw dla frag-
mentu Fc przeciwciat klasy 1gG, ktére odpowiadaja m.in.
za indukowanie fagocytozy [1]. Natomiast melanosomy
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—organelle zawierajace melanine — uczestnicza w szlaku li-
zosomalnej degradacji i przetwarzania antygenow dzieki
obecnosci charakterystycznych dla lizosoméw pomp proto-
nowych oraz enzymow, np. fosfatazy kwasnej, B-galaktozy-
dazy, lipazy, mannozydazy i N-acetylo3-glukozaminidazy
[12]. Udziat melanocytéw w odpowiedzi immunologicznej
sugeruja rowniez dane dotyczace biatka Pmel-17 macierzy
melanosomu, odpowiadajacego za unikalny proces dojrze-
wania tych wyspecjalizowanych organelli. Wykazano, ze epi-
topy Pmel-17 sg swoiscie rozpoznawane przez uktad immu-
nologiczny pacjentéw z czerniakiem [13].

Sekrecja czasteczek sygnalizacyjnych
przez melanocyty

Pobudzone melanocyty skérne sa zdolne do produk-
cji i sekrecji réznorodnych czasteczek sygnalizacyjnych.
Uwalniajg cytokiny zapalenia (IL-1a, IL-2, IL-3, IL-6, IL-10
i TNF-a), czynniki chemotaktyczne (IL-8, aktywujacy
i chemotaktyczny czynnik monocytéw, ang. monocyte
chemotactic and activating factor — MCAF) [14] oraz trans-
formujacy czynnik wzrostu TGF-B1 (ang. transforming
growth factor — TGF) [15]. Syntetyzuja rowniez katechola-
miny [16], eikozanoidy [17], serotonine [18], a-MSH [19]
oraz tlenek azotu (NO) [20]. Wymienione substancje
uczestnicza w ostrej i przewlektej fazie zapalenia i wyka-
zuja dziatanie zaréwno immunostymulujace, jak i immu-
nosupresyjne. Przyktadem tej dwoistosci dziatania jest
o-MSH. Hormon ten, wytwarzany przez melanocyty na
drodze enzymatycznej modyfikacji proopiomelanokortyny
(POMQ), znosi efekty prozapalne IL-1a, IL-6, TNF oraz
indukuje wytwarzanie IL-10 [8]. Komérkami docelowymi
dla produktéw sekrecji melanocytéw sa keratynocyty,
limfocyty, fibroblasty, komérki tuczne, dendrytyczne oraz
komorki srodbtonka i w tym aspekcie melanocyty dziataja
jako wazne miejscowe regulatory ich aktywnosci.

Melanocyty sa réwniez podatne na dziatanie wielu czg-
steczek sygnalizacyjnych, w tym cytokin zapalenia. Na ich
powierzchni stwierdzono obecnosé receptorow dla IL-1,
IL-6, TNF-at, INF-y, epidermalnego czynnika wzrostu (ang.
epidermal growth factor — EGF), zasadowego czynnika wzro-
stu fibroblastéw (ang. basic fibroblast growth factor — bFGF),
czynnika wzrostu nerwdw (ang. nerve growth factor — NGF)
i TGF, przy czym jedynie dla receptoréw IL-6-R i TNF-a.
wykazano konstytutywna transkrypcje odpowiadajacego
im RNA[1, 15]. Melanocyty wykazuja takze ekspresje recep-
toréw dla histaminy [21], prostaglandyn i leukotriendw [22].

Cytokiny charakteryzuja sie aktywnoscia plejotropowa
i moga wywotywac r6zne skutki biologiczne. Prawdopo-
dobna konsekwencja wrazliwosci melanocytéw naich au-
tokrynowe lub parakrynowe dziatanie sg zaburzenia barw-
nikowe skory. Kwestia otwarta pozostaje, czy zaburzenia
barwnikowe wynikaja ze zmiany liczby melanocytow, czy
tez sa efektem modulacji procesu melanogenezy? Niezna-
ny jest takze mechanizm dziatania cytokin na melanocy-
ty. Przypuszcza sie, ze uczestniczy w nim cykliczny AMP,
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wazny regulator proliferacji melanocytow i procesu
melanogenezy. Pod uwage bierze sie takze mediacje za
posrednictwem prostaglandyn [23].

Dowiedziono, ze cytokiny moga wptywac na prolifera-
cje réznych komarek skory, przy czym efekt ich dziatania
jest uwarunkowany typem komorki, rodzajem i dawka cy-
tokiny oraz czasem stymulacji. Do czynnikéw pobudzaja-
cych wzrost melanocytéw nalezg bFGF, HGF oraz czynnik
wzrostu mastocytow (ang. mast cell growth factor — MGF).
Natomiast inhibitorami proliferacji sg IL-1, IL-6, TNF-a.,
INF-B i TGF- [24, 25]. Cytokiny moduluja nie tylko wzrost
prawidtowych melanocytéw, ale réwniez komérek zmienio-
nych nowotworowo (czerniak). Transformacja nowotworo-
wa wzmaga na ich powierzchni ekspresje receptoréw dla
IL-1, IL-6 oraz TNF-ai, a wraz z progresja zmiany na komor-
kach pojawiaja sie receptory dla TGF-B i GM-CSF [15].
Wykazano, ze w tym przypadku efekt dziatania cytokin
uwarunkowany jest stopniem rozwoju nowotworu.
We wczesnych stadiach wzrostu IL-6 i TNF-oo dziataja
jako inhibitory proliferacji, jednak wraz z progresjg nowo-
tworu w zaawansowanej, przerzutowej fazie staja sie
autokrynowymi czynnikami wzrostu [26].

TNF-a jest niezwykle wazna cytoking uwalniang przez
melanocyty i wptywajaca na funkcje tych komérek. TNF-a
odgrywajacy podstawowa role w odpornosci przeciwno-
wotworowej pobudza prawidtowe melanocyty do prolife-
racji, natomiast hamuje proliferacje komérek czerniaka.
Czynnik ten moze zwieksza¢ tempo apoptozy zaréwno
komaérek prawidtowych, jak i zmienionych nowotworowo
[27]. Indukuje réwniez wydzielanie IL-8 i MCAF [14]. Wptyw
TNF-o. na melanocyt wigze sie nie tylko z dziataniem
parakrynowym, ale réwniez autokrynowym. In vitro zaob-
serwowano, ze komorki melanotyczne wydzielaty TNF-o
w ilosciach kilkakrotnie wyzszych niz komorki amelano-
tyczne [28], a a-MSH hamowat sekrecje tego czynnika
przez melanocyty [29].

Innym waznym aspektem udziatu melanocytéw w reak-
cjach zapalnych jest ich zdolnos¢ do produkcji NO [30].
Zdolnos¢ te wykazuja rowniez inne komorki uktadu SIS,
w ktérych w odpowiedzi na dziatanie bodzcow stresogen-
nych, i w duzej mierze za posrednictwem cytokin, docho-
dzi do aktywacji indukowanej syntazy tlenku azotu
(ang. inducible nitric oxide synthase —iNOS), a w konse-
kwencji wzmozonej produkcji i sekrecji NO. Wsréd
czynnikéw stymulujacych ekspresje iNOS najczesciej
wymienia sie INF-y, lipopolisacharyd LPS oraz TNF-a.
Wymienione stymulatory sa réwniez zdolne do indukcji
syntazy NO w ludzkich melanocytach in vitro [30]. Zjawiska
tego nie obserwuje sie w komérkach czerniaka, jednak — mi-
mo braku reakcji na dziatanie cytokin i LPS —wykazuja one
niewielka ekspresje iNOS [27].

Melanocyty nie tylko produkujg NO, ale sg rowniez
wrazliwe na dziatanie tej tatwo dyfundujacej czasteczki.
Konstytutywna ekspresja endotelialnej syntazy tlenku
azotu (ang. endothelial nitric oxide synthase —eNOS) i neu-
ronalnej syntazy tlenku azotu (ang. neuronal nitric oxide
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synthase —nNOS) przez melanocyty sugeruje mozliwosc¢
autokrynowego dziatania NO [31]. Z badan in vitro wyni-
ka, ze niskie stezenia NO nie wptywaja znaczaco na fizjo-
logie melanocytow, jednak przy nadprodukcji NO jest
toksyczny dla komérek i wptywa niekorzystnie na ich zy-
wotnos¢ [32]. Uwalniany w nadmiarze moze redukowac
de novo adhezje melanocytéw do sktadnikéw macierzy
miedzykomaérkowej, co ma przypuszczalny zwiazek z utra-
tg komodrek barwnikowych w przebiegu bielactwa [31].
Sugeruje sie takze udziat NO w indukcji apoptozy mela-
nocytéw [33]. NO jest nie tylko uczestnikiem odpowiedzi
immunologicznej, ale takze jej regulatorem. W pewnych
przypadkach amplifikuje transkrypcje cytokin, w innych
hamuje ich ekspresje. Obserwacje kliniczne dowiodty, ze
zaburzenia prawidtowej produkcji cytokin oraz NO w skoé-
rze prowadza do modyfikacji funkcji melanocytéw lub
wrecz do ich destrukcji i sg przyczyna zaburzen barwni-

kowych, a nawet transformacji nowotworowej [27].

Udziat mediatoréw zapalenia w procesie
melanogenezy

Proces melanogenezy modulowany jest przez cytokiny
zapalenia i inne mediatory odpowiedzi immunologicznej.
Wiele cytokin pobudza uwalnianie a.-MSH w osrodkowym
uktadzie nerwowym oraz wzmaga ekspresje receptora
MCIR. Z drugiej strony, gtéwne cytokiny zapalenia IL-1, IL-6
i TNF-o. hamuja biosynteze melaniny w nastepstwie hamo-
wania aktywnosci niektorych enzymow szlaku melanogene-
zy [34]. Biosynteze melaniny stymulujg histamina, steroidy
(glikokortykosteroidy), endoteliny i eikozanoidy [35]. Istot-
ny mechanizm regulacji melanogenezy wiaze sie z ekspo-
zycja skory na promieniowanie UVB (280-320 nm),
ktoére jest waznym bodZcem pobudzajacym komérki na-
skorka i wptywajacym na rozwéj miejscowej oraz ogélno-
ustrojowej reakcji immunologicznej. UVB indukuje w me-
lanocytach powstawanie diacyloglicerolu, NO oraz wolnych
rodnikéw [36]. Stymuluje takze synteze hormonu a.-MSH
i pobudzenie receptora MCIR. Wymienione czynniki wyzwa-
laja kaskade reakcji nasilajacych aktywnos¢ tyrozynazy,
a wzmozonej melanogenezie towarzyszy wzrost transferu
melanosomoéw do keratynocytéw. Przebieg tych proceséw
moduluja cytokiny wydzielane przez keratynocyty i mela-
nocyty. Promieniowanie UVB pobudza synteze endoteliny 1
(ang. endothelin 1—ET-1) w komérkach naskorka, co dodat-
kowo stymuluje biosynteze melaniny [37].

Mimo niezaprzeczalnego wptywu reakcji immunologicz-
nych na fizjologie melanocytu, mato wiadomo o bezposred-
nim udziale melaniny w procesach odpornosciowych.
Postuluje sie zdolnos¢ melaniny do neutralizowania toksyn
bakteryjnych, hamowania proliferacji mikroorganizméw
i aktywnosci przeciwwirusowej, np. wobec ludzkiego wiru-
sa niedoboru odpornosci (ang. human immunodeficiency
virus —HIV) [38]. W ostatnich latach pojawity sie doniesie-
nia o wptywie melaniny na synteze cytokin zapalenia.
Wykazano, ze egzogenna melanina hamowata sekrecje
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IL-1, IL-6 1 IL-10 oraz TNF-a przez stymulowane monocyty
krwi obwodowej oraz obnizata produkcje IL-6 w pobudzo-
nych komérkach érédbtonka naczyn i fibroblastach [39, 40].
Dowiedziono réwniez, ze neuromelanina moze stymulo-
wac komarki mikrogleju i indukowac powstawanie czaste-
czek o wtasciwosciach prozapalnych, przyczyniajac sie
do rozwoju przewlektego zapalenia, bedacego jednym
z objawéw choroby Parkinsona [41]. Melanina moze takze
indukowac stan zapalny w btonie naczyniowej oka [42].

Immunomodulacyjne wtasciwosci ludzkich melanin nie
s3 wyjatkowe w Swiecie organizmoéw zywych. U bezkre-
gowcow melanogeneza odgrywa wazna role w obronie
przed pasozytami i innymi patogenami [43]. Wykazano
takze, ze melanina wyizolowana z winogron modyfikowa-
ta reakcje zapalna u ludzi poprzez oddziatywanie z prosta-
glandynami i leukotrienami [44], natomiast melanina grzy-
béw aktywowata uktad dopetniacza [45].

Zwiagzek zaburzen barwnikowych
z chorobami skéry o podtozu zapalnym

Zaburzenia barwnikowe towarzysza wielu chorobom
skory o podtozu zapalnym lub autoimmunologicznym.
Odbarwienia skory sg objawem charakterystycznym dla
bielactwa nabytego (tac. vitiligo). Jest to choroba o cha-
rakterze postepujacym, w ktérej dochodzi do uszkodze-
nia i utraty melanocytéw, co prowadzi do powstania
w skorze obszaréw odbarwien. Etiopatogeneza bielactwa
nie zostata w petni wyjasniona, ale wiele argumentéow
przemawia za teorig autoimmunologiczna, ktéra sugeru-
je udziat autoprzeciwciat w uszkodzeniach melanocytéw
[46]. Wiele biatek, ktére ulegaja ekspresji w melanocytach,
jest immunogennych. W surowicy chorych na bielactwo
stwierdzono obecnosé m.in. przeciwciat skierowanych
przeciwko antygenom tyrozynazy TRP-1 (ang. tyrosine-re-
lated protein-1), TRP-2 (ang. tyrosine-related protein-2)
i Pmel-17 — biatek uczestniczacych w procesie melanogene-
zy. Immunohistochemiczne badania naciekéw zapalnych
w obszarze granicznym miedzy skéra zdrowa i chora oraz
wykrycie swoistych dla melanocytéw CD8+ limfocytow T
w krwi obwodowej chorych z bielactwem, wskazuje
na udziat immunologicznej odpowiedzi komérkowej
w patogenezie bielactwa [47]. Wysunieto sugestie, ze
destrukcja melanocytéw moze zachodzi¢ na drodze apop-
tozy. Cytokiny, takie jak IL-1, IFN-y czy TNF-a., uwalniane
przez limfocyty, keratynocyty i melanocyty, moga inicjo-
wac apoptoze [47]. W obrebie zmiany bielaczej wykaza-
no zwiekszong ekspresje IL-6 i TNF-a. oraz zmniejszong
ekspresje GM-CSF i bFGF, cytokin stymulujacych melano-
cyty do proliferacji i melanogenezy [48].

Przebarwienia skory wystepuja w atopowym zapaleniu
skéry oraz zapaleniu zastoinowym, ktérym sporadycznie
moze towarzyszyc pojawienie sie melanocytéw w obrebie
skory wiasciwej [49, 50]. Odczyny zapalne wywotywane pro-
mieniowaniem UV, uwarunkowane dziataniem gtéwnie
IL-11 TNF-a, ujawniaja sie rowniez w postaci zwiekszonej
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melanizacji skory i wspétistniejacych zmian rumieniowo-za-
palnych [51]. Zaburzenia barwnikowe towarzysza takze tusz-
czycy. W schorzeniu tym dochodzi do zwiekszonej prolifera-
cji naskadrka, w konsekwencji czego pojawiaja sie ztuszcza-
jace, grudkowe wykwity. Aktywna role w rozwoju tych zmian
przypisuje sie cytokinom prozapalnym [52]. Udziat cytokin
sugeruje sie takze w rozwoju tradu. Postac gruzlicza tej
choroby charakteryzuje sie wystepowaniem zmian skér-
nych o zwiekszonej lub zmniejszonej pigmentacji [53]. Za-
burzenia barwnikowe wystepujg rowniez w schorzeniach
0 podtozu autoimmunologicznym, takich jak reumatoidal-
ne zapalenie stawow [54], astma oskrzelowa oraz ukta-
dowy liszaj rumieniowaty [55]. Zastanawiajace jest to, ze
zaburzenia barwnikowe moga dotyczyé takze bton sluzo-
wych, np. pojawiajg sie w samoistnych pigmentacjach
Sluzéwkowo-skérnych [56] i mucynozie [57]. Przebarwie-
nia, a czasem objawy bielactwa, moga réwniez stanowic
jeden z symptomow rozwijajacego sie guza moézgu i byc¢
moze wigza sie z procesem zapalnym toczacym sie w ob-
rebie zmiany nowotworowej [58].

Zmiany zapalne, towarzyszace rozwojowi czerniaka,
moga by¢ skutkiem wystepowania nieprawidtowosci
w tzw. sieci cytokin. Komorki czerniaka uwalniaja czynni-
ki wzrostu (TGF-a,, TGF-B, FGF) oraz cytokiny (IL-1, IL-2,
IL-8, TNF-a, czynnik stymulujacy kolonie granulocytowe,
ang. granulocyte colony-stimulating factor — GCSF),
ktére wptywaja na proliferacje, réznicowanie i funkcjono-
wanie zarowno komérek nowotworowych, jak i komoérek
sasiadujacych z nowotworem [59]. Cytokiny wytwarzane
w wyniku odczynu zapalnego moga:

a) wspomagac lub aktywowac kolejne komérki uktadu
odpornosciowego, np. limfocyty B (IL-6);

b) bezposrednio niszczy¢ komorki nowotworowe (TNF-au);

c) aktywowac makrofagi tak, aby staty sie one zdolne
do zabicia komérek nowotworowych (IFN-y).

Przytoczone jednostki chorobowe stanowig w niekté-
rych przypadkach jedynie problem estetyczny, w innych
decydujag o zyciu pacjenta. Przypuszcza sie, ze rola mela-
nocytéw w patomechanizmie tych choréb nie ogranicza
sie jedynie do petnienia funkcji czutego barometru
warunkéw zapalnych [60]. Wyjasnienie immunologicznej
funkcji melanocytéw pozwoli na lepsze zrozumienie
patomechanizmu zaburzeh barwnikowych, szczegélnie
tych o podtozu zapalnym, i powinno przyczyni¢ sie
do opracowania nowych, bardziej skutecznych metod le-
czenia, wykorzystujacych zjawisko prezentacji antygenoéw,
synteze mediatorow zapalenia oraz ekspresje niektérych
antygenow i czasteczek adhezyjnych.
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