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Atopowe zapalenie skory (AZS) jest przewlekitg i nawrotowg choro-
bg zapalng skéry o ztozonej i nie do korica poznanej patogenezie.
Dysréwnowaga Th1/Th2, defekt bariery naskérkowej oraz wptyw
czynnikéw Srodowiskowych, w tym alergenow i mikroorganizméw
wydajg sie odgrywac istotng role w tej chorobie. W obrazie histolo-
gicznym zmian skornych w przebiegu tej choroby poza naciekiem z
komorek zapalnych stwierdza sie obecno$¢ obrzeku oraz procesow
naprawczych o charakterze widknienia oraz angiogenezy, co wska-
zuje na udziat czynnikdw zwiekszajgcych przepuszczalno$¢ $réd-
bfonka naczyn i wzrostu w patomechanizmie tej choroby. Naczynio-
wo-$rodbtonkowy czynnik wzrostu (vascular endothelial growth fac-
tor — VEGF) jest wielofunkcyjng prozapalng cytoking, ktora zwiek-
sza 50 tys. razy silniej od histaminy przepuszczalno$c srodbtonka
naczyn oraz odgrywa kluczowg role w angiogenezie. Znaczenie tej
cytokiny w ostrej i przewlektej odpowiedzi zapalnej jest stabo po-
znane. Wykazano zwiekszone wytwarzanie VEGF w skérze cho-
rych na AZS oraz uwalnianie do krwiobiegu, co sugeruje udziat tej
cytokiny w patomechanizmie AZS.
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Atopic dermatitis (AD) is a chronic, recurrent inflammatory skin dise-
ase, pathogenesis of which has not been fully recognised yet. Th1/
Th2 cells dysregulation, skin barrier defects and influence of envi-
ronmental factors, including allergens and microbes seem to play
an important role in the disease. Apart from infiltration from the in-
flammatory cells, the histological picture of skin lesions occurring in
the course of the disease shows some oedema as well as the repa-
rative processes appearing as fibrosis and angiogenesis which po-
ints to participation of factors contributing to endothelial permeabili-
ty and the growth in pathomechanism of the disease. The vascular
endothelial growth factor — VEGF, is a multifunctional proinflamma-
tory cytokine which, 50 000 times stronger than histamine, increa-
ses the vascular endothelial permeability and plays the major role in
angiogenesis. The role of such cytokine in the acute and chronic
inflammatory response has been poorly recognised. Overproduc-
tion of VEGF in the skin and release into the bloodstream of patients
suffering from AD has been pointed to, which suggest some role of
this cytokine in the pathomechanism of AD.
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Atopowe zapalenie skoéry (atopic dermatitis — AZS) jest prze-
wlektg i nawrotowg chorobg zapalng skéry o ztozonej i nie do
konca poznanej patogenezie, zwigzanej z dysfunkcjg uktadu
immunologicznego i defektem bariery naskérkowej. Sposréd
czynnikéw Srodowiskowych szczegdlnie interesujgce wyda-
je sie znaczenie alergendw, w szczegolnoéci roztoczy kurzu
domowego w rozwoju i utrzymywaniu sie procesu zapalne-
go. Z kolei w obrazie histologicznym zmian skérnych w prze-
biegu tej choroby poza naciekiem z komoérek zapalnych
stwierdza sie obecno$c¢ obrzeku oraz procesow naprawczych
o charakterze witdknienia oraz angiogenezy, co wskazuje na
udziat czynnikéw zwigkszajgcych przepuszczalnosé srdédbton-
ka naczyn i wzrostu w patomechanizmie tej choroby. Naczy-
niowo-srodbtonkowy czynnik wzrostu (vascular endothelial
growth factor — VEGF) jest wielofunkcyjng prozapalng cyto-
king, ktora zwieksza 50 tys. razy silniej od histaminy prze-
puszczalno$¢ srodbtonka naczyn oraz odgrywa kluczowa role
w angiogenezie. Znaczenie tej cytokiny w procesie alergicz-
nego zapalenia jest stabo poznane. To zagadnienie jest szcze-
golnie interesujgce i wymaga dogtebnego zbadania.

WYSTEPOWANIE AZS

Atopowe zapalenie skory jest przewlektg i nawrotowg choro-
ba zapalng o ztozonej i nie do konca poznanej patogenezie
zwigzanej z dysfunkcjg uktadu immunologicznego oraz uszko-
dzeniem bariery naskorkowej. AZS nalezy do najczestszych

choroéb skoéry i wystepuje u 10-15% populacji [40]. Na jego
rozwdj majg wptyw czynniki srodowiskowe oraz wrodzone.
Stwierdza sie genetycznie uwarunkowany defekt bariery na-
skorkowej, co prowadzi do nadmiernej przepuszczalnosci
alergenéw zewnagtrzpochodnych [28] oraz predyspozycje do
nadmiernej syntezy immunoglobuliny E (IgE) w odpowiedzi
na kontakt z alergenami powszechnie wystepujgcymi w $ro-
dowisku, zwang atopig. Z tego wzgledu AZS wraz z alergicz-
nym niezytem nosa i astmg oskrzelowg zaliczane sg do tzw.
triady atopowej. Czesto$¢ wystepowania choréb o podtozu
atopowym wykazuje statg tendencje wzrostowg. Choroby te
taczy alergiczny proces zapalny i czeste wspotistnienie po-
szczegolnych jednostek chorobowych, a rézni obraz klinicz-
ny spowodowany ekspresjg tego procesu w réznych narza-
dach [40].

POSTACIE KLINICZNE AZS

Wyréznia sie posta¢ alergiczng AZS (dawniej tzw. zewnatrzpo-
chodne AZS), ktérej etiopatogeneza ma zwigzek z reakcjg aler-
genu z IgE zwigzanymi z receptorami na powierzchni komérek
Langerhansa [8], mastocytow [8], IDEC (inflammatory dendritic
epidermal cells — zapalne naskérkowe komorki dendrytyczne)
[25] czy monocytéw [15] oraz obecnoscig alergenowo-swo-
istych limfocytoéw T [23]. Przeciwciata klasy IgE mogg zapo-
czatkowaé zaréwno reakcje alergiczne typu natychmiasto-
wego, jak i pdznego. Tych chorych charakteryzuje znacznie
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zwiekszone catkowite stezenie IgE w surowicy, obecnos¢
swoistych IgE przeciwko alergenom inhalacyjnym i pokarmo-
wym, eozynofilia oraz czeste wspdtistnienie innych choréb
atopowych [7, 25, 40].

Druga, rzadszg postacig (okoto 20%) jest posta¢ nie-
alergiczna choroby (dawniej tzw. wewnatrzpochodne AZS),
w odniesieniu do ktoérej nie udaje sie wykazac udziatu zna-
nych alergenéw w wyzwalaniu objawéw AZS. Obie postacie
charakteryzuje przewlekty proces zapalny i podobny obraz
kliniczny, a ré6znice wynikajg gtdbwnie z profilu cytokin i komo-
rek zaangazowanych w proces zapalny [12]. Limfocyty T izo-
lowane z bioptatow skoéry chorych na alergiczny AZS wyka-
zujg zwiekszong ekspresje IL-5, IL-13 i IL-1p w poréwnaniu z
chorymi na niealergiczng postac¢ choroby [12, 25]. Ponadto
stwierdza sie zwigkszong ekspresje receptora CD23 na lim-
focytach B, ktéry bierze udziat w regulacji syntezy IgE [39].
Podobnie ekspresja receptoréw o wysokim powinowactwie
dla IgE (FceRI) na komérkach dendrytycznych jest wigksza u
chorych na alergiczng posta¢ choroby [27].

W alergicznej postaci choroby wytwarzanie IgE jest znacz-
nie wieksze niz w innych chorobach atopowych. Poza IgE-za-
lezng odpowiedzig skierowang przeciwko alergenom po-
wietrznopochodnym i pokarmowym stwierdza sie obecno$¢
swoistych IgE przeciwko tzw. superantygenom, m.in. biatkom
bakterii (Staphylococcus aureus) i drozdzakéw (Candida
albicans) [22]. Ponadto u ponad potowy chorych wystepujg
autoprzeciwciata w klasie IgE skierowane przeciwko réoznym
antygenom, w tym keratynocytow (Hom s 1) i ptytek krwi, co
sugeruje udziat zjawisk z autoagresji w podtrzymywaniu aler-
gicznego zapalenia [37].

ROLA ALERGENOW ROZTOCZY KURZU
DOMOWEGO W ETIOPATOGENEZIE AZS

Wiele czynnikéw $rodowiskowych wptywa na zaostrzenie
zmian skornych w przebiegu AZS, w tym stres, substancje
draznigce, infekcje oraz alergeny pokarmowe i powietrzno-
pochodne. Czesto$¢ nadwrazliwosci na alergeny wziewne u
chorych na AZS wynosi 50-90%. Wiele alergen6w inhalacyj-
nych moze nasila¢ zmiany skérne w przebiegu tej choroby.
Podstawowe znaczenie w rozwoju alergii catorocznej przypi-
suje sie ekspozycji na roztocza kurzu domowego z rodziny
Pyroglyphidae: Dermatophagoides pteronyssinus i Derma-
tophagoides farinae [4]. Roztocza kurzu domowego sg jed-
nym z najwazniejszych zrodet alergenéw wewnagtrzdomowych
i czynnikdbw wptywajgcych na przebieg AZS. Rola tych aler-
genodw w rozwoju i utrzymywaniu si¢ procesu zapalnego sta-
nowi przedmiot intensywnych badan. Alergeny roztoczy ku-
rzu domowego mogg powodowaé zaostrzenie stanu zapal-
nego skory na drodze wziewnej ekspozycji badz w wyniku
bezposredniej penetracji przez skore [4]. Genetycznie uwa-
runkowany defekt bariery skérnej oraz jej uszkodzenia w
wyniku procesu zapalnego utatwiajg wnikanie alergenow
powietrznopochodnych. Udowodniono, iz naskérkowe poda-
nie alergenéw roztoczy kurzu domowego moze powodowac
wystgpienie zmian skoérnych o charakterze wyprysku u cho-
rych na AZS. Antygeny roztoczy mogg wywotywac reakcje
zapalne w skérze w wyniku aktywnosci proteolitycznej oraz
stymulacji odpowiedzi immunologicznej zaréwno typu natych-
miastowego, jak i péznego [5, 24]. Stwierdzono zaréwno
obecnosc¢ alergendw roztoczy na powierzchni komoérek Lan-
gerhansa i w bliskim sgsiedztwie limfocytow T pomocniczych
(T helper — Th) [19], jak i obecno$¢ swoistych limfocytéw Th
przeciwko tym alergenom w skérze i krwiobiegu chorych na
AZS [23]. Ekstrakty roztoczy kurzu domowego i spizarnia-
nych mogg wptywaé na aktywnos$¢ keratynocytéw i fibrobla-
stéw, stymulujgc uwalnianie prozapalnych cytokin i chemo-
kin, co moze mie¢ znaczenie w patofizjologii tej choroby.
Wykazano, ze D. pteronyssinus stymuluje uwalnianie cyto-
kin i chemokin z keratynocytow w mechanizmie proteolizy,
chociaz nie wptywa na ich ekspresje [21].

ZAPALENIE ALERGICZNE W AZS - ZJAWISKA
IMMUNOLOGICZNE, DEFEKT BARIERY
NASKORKOWEJ | PROCESY NAPRAWCZE

W rozwoju zapalenia alergicznego lezgcego u podtoza AZS
istotng role odgrywajg procesy immunologiczne i defekt ba-
riery naskorkowej. W zjawiskach immunologicznych w AZS
kluczowg role odgrywajg komorki dendrytyczne, w tym Lan-
gerhansa i IDEC, ktore wystepujg w naskorku. Komoérki te
prezentujg na swojej powierzchni antygeny przy udziale cza-
steczek gtdwnego uktadu zgodnosci tkankowej klasy Il (Ma-
jor Histocompatibility Complex — MHC) oraz receptoréw o
niskim i wysokim powinowactwie dla fragmentu Fc IgE (od-
powiednio: FceRII/CD23 i FceRl) [31]. W alergicznej postaci
AZS obserwuije sie wzrost liczby komorek Langerhansa i IDEC
oraz ekspresji receptoréow dla IgE [15, 31]. Receptory te po-
przez zwigzanie z IgE wigzg alergeny, ktore nastepnie sg
prezentowane limfocytom Th. W efekcie tego powstajg aler-
genowo-swoiste komorki pamieci, ktore réznicujg sie w kie-
runku limfocytéw typu Th1 i Th2 réznigcych sie profilem wy-
twarzanych cytokin [26]. Zaburzenie rownowagi miedzy tymi
limfocytami w kierunku Th2 prowadzi do spaczonej odpowie-
dzi immunologicznej w chorobach atopowych oraz wzmozo-
nego wytwarzania IgE. Aktywowane limfocyty T zasiedlaja-
ce skore odgrywajg kluczowg role w patogenezie AZS. Zde-
cydowana wigkszos¢ tych limfocytow to komorki pamieci
(efektorowe) CD45R0O+, charakteryzujgce sie na swojej po-
wierzchni duzg ekspresjg receptora CLA (cutaneous lympho-
cytes antigen — antygen limfocytow zasiedlajgcych skore),
ktory wykazuje powinowactwo do selektyny E na srédbtonku
naczyn i jest odpowiedzialny za migracje limfocytéw do skory
[30]. Komorki te sg m.in. zrédtem IL-31, ktdéra w modelu dos-
wiadczalnym indukuje zmiany skérne typowe dla AZS [34].

W AZS stwierdza sie réwniez defekt bariery naskorkowej,
m.in. szybsze ztuszczanie si¢ komorek warstwy rogowej i nad-
mierng degradacje ceramidéw, co prowadzi do wzmozonej
utraty wody oraz nadmiernej przepuszczalnosci dla alerge-
néw zewnatrzpochodnych [11]. Uszkodzenie warstwy rogo-
wej naskorka nastepuje w wyniku dziatania wielu czynnikow,
w tym genetycznych. Stwierdzono zwigzek miedzy zapadal-
noscig na AZS a réznymi polimorfizmami w obrebie genu
SPINKS5 kodujgcego inhibitor proteazy serynowej (LEKTI), co
jest zwigzane ze zwiekszong aktywnos$cig tego enzymu w
naskorku chorych na AZS [13]. Wykazano roéwniez zwiek-
szone stezenie endogennej proteazy SCCE (stratum corneum
chymotryptic enzyme — chymotryptyczny enzym warstwy ro-
gowej), uszkadzajgcej korneodesmosomy, oraz mutacje w
genie SCCE [38]. Stwierdzono, ze mutacje w genie filagryny
— biatko spajajgce wtdkna keratynowe prowadza do jej obni-
zonej ekspresji w skorze i zaburzen réznicowania sie keraty-
nocytow, czego wynikiem jest nieprawidtowa budowa barie-
ry naskérkowej oraz zaburzenia jej funkcji [11]. Mutacje w
genie filagryny (R510X i 2282del4)) sg silnym czynnikiem
predysponujgcym do rozwoju AZS. Stwierdzono takze zwig-
zek miedzy obecnoscig tych mutacji a wystepowaniem ast-
my oskrzelowej wspotistniejgcej z AZS, natomiast nie wy-
kazano takiego zwigzku w izolowanej postaci astmy oskrze-
lowej [28]. Utatwiona penetracja alergenow wziewnych przez
uszkodzong bariere naskorkowg moze sprzyja¢ rozwojowi
astmy oskrzelowej u tych chorych [11, 28]. Zatem zaburzenia
funkgji bariery naskorkowej w AZS moga stanowi¢ istotny czyn-
nik w powstawaniu systemowej odpowiedzi alergicznej oraz w
rozwoju alergii drég oddechowych. Co ciekawe, badania do-
$wiadczalne na modelu zwierzecym AZS wykazaty, ze kon-
takt alergenéw wziewnych ze skorg moze powodowac aler-
giczng odpowiedz zapalng w drogach oddechowych [2].

W patomechanizmie zmian skérnych w AZS istotne zna-
czenie majg keratynocyty. Komorki te stanowig bogate zro-
dto prozapalnych i immunostymulujgcych mediatoréw, ktére
uwalniane sg pod wptywem réznych bodzcow, w tym cytokin
oraz czynnikbw mechanicznych, np. drapania si¢ w wyniku
Swigdu [25]. Co ciekawe, aktywowane limfocyty T indukujg
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apoptoze keratynocytow przy udziale interferonu gamma
(INF-y), ktéry zwieksza ekspresje receptora Fas (CD95) na
ich powierzchni, co odgrywa istotng role w patogenezie wy-
prysku [36]. Nasilona apoptoza keratynocytéw $cisle wigze
sie z zaburzeniem funkcji kadheryn, biatek odpowiedzialnych
za powstawanie miedzykomoérkowych potgczen, co przyczy-
nia sie do powstania stanu ggbczastego (spongiozy — spon-
giosis) naskorka — obrzek wewnagtrznaskoérkowy [36]. Z kolei
apoptoza keratynocytéw wigze sie z uwalnianiem chemokin
warunkujgcych rekrutacje i aktywacje kolejnych limfocytow
T, co wzmaga proces apoptozy keratynocytow na zasadzie
dodatniego sprzezenia zwrotnego [14].

W przebiegu AZS wyr6znia sie dwie fazy — ostrg i prze-
wlektg, ré6znigce sie manifestacjg kliniczng, obrazem histolo-
gicznym wycinkéw skory oraz profilem uwalnianych cytokin.
W fazie ostrej dominuje Th2-zalezna odpowiedz immunolo-
giczna z wytwarzaniem IL-3, -4, -5, -6, -10, -13, co prowadzi
do stymulacji proliferacji limfocytow B i syntezy przez nie IgE
oraz hamowania odpowiedzi limfocytow Th1 [9, 17]. Faza ta
klinicznie manifestuje sie obecnoscig zmian o charakterze
obrzeku, rumieni, grudek, pecherzykow (nadzerek) i przeczo-
sow [7, 32]. W zmianach skérnych stwierdza sie nacieki zto-
zone gtéwnie z aktywowanych limfocytow T CD4+ zlokalizo-
wanych w przestrzeniach okotowto$niczkowych skory wiasci-
wej. Ponadto w ogniskach zapalnych wystepujg monocyty
(makrofagi), eozynofile, mastocyty i bazofile, ktére podtrzy-
mujg procesy zapalne [7, 32]. Zjawiskom tym towarzyszy
przesiek gromadzacy sie miedzy keratynocytami warstwy kol-
czystej naskérka, ktory powoduje rozrywanie potgczeh miedzy
tymi komorkami, co wraz z nasilong apoptozg keratynocy-
tow prowadzi do stanu ggbczastego naskorka [32, 36].

Natomiast w fazie przewleklych zmian zapalnych (remi-
sji) dominuje Th1-zalezna odpowiedz immunologiczna z wy-
twarzaniem INF-y, TNF-a (tumor necrosis factor — czynnik
martwicy nowotworéw) oraz IL-2 i IL-8 [9, 17]. U podioza AZS
lezg nie tylko zmiany zapalne charakteryzujgce sie naciekiem
limfocytarnym, lecz takze toczace sie rbwnoczesnie procesy
naprawcze prowadzgce do przebudowy (remodeling), co
obejmuje przebudowe macierzy pozakomodrkowej, wtoknie-
nie, nadmierne rogowacenie, przerost komoérek srodbtonka
naczyniowego w splotach wtosniczkowych oraz tworzenie
nowych naczyn krwiono$nych (angiogeneza) [17, 72]. Klinicz-
nymi objawami sg wiokniejgce grudki i guzki, suchos¢ oraz
lichenizacja (przebarwienia). Wykazano, ze TGF-B1 (trans-
forming growth factor — transformujacy czynnik wzrostu),
IL-11, IL-17 oraz depozycja kolagenu typu | odgrywajg istotng
role w procesie remodelingu w AZS [35]. Zwraca sie uwage
na znaczenie angiogenezy w patogenezie AZS, jednakze do-
niesienia dotyczace tego zagadnienia sg nieliczne [1, 10].
Angiogeneza jest procesem tworzenia nowych naczyn krwio-
nosnych przez komorki srodbtonka naczyn juz istniejgcych.
Nowe naczynia krwiono$ne charakteryzujg sie wzmozong
przepuszczalno$ciag, co utatwia tworzenie sie obrzeku oraz
migracje komorek zapalnych do miejsc toczacego sie zapale-
nia [29]. Ponadto angiogeneza zapewnia zwiekszony naptyw
substancji odzywczych i tlenu, co utatwia procesy napraw-
cze [11]. Tworzenie nowych naczyn utatwia przenikanie ko-
morek zapalnych i sktadnikéw osocza do naskorka, co pod-
trzymuje proces zapalny oraz stanowi wazny element w
odpowiedzi odpornosciowej skierowanej przeciwko alerge-
nom i innym szkodliwym czynnikom w AZS [10]. Podkresla
sie istotne znaczenie w tym procesie mastocytéw jako bo-
gatego zrédta czynnikdéw stymulujgcych angiogeneze oraz
enzymow, w tym MMPs (matrix metalloproteinases — metalo-
proteinazy macierzy zewnatrzkomérkowej) biorgcych udziat
w przebudowie substancji miedzykomérkowej [10]. Wzmo-
zona angiogeneza w AZS nie stanowi jedynie epifenomenu,
lecz jest procesem, ktory aktywnie wptywa na przebieg za-
palenia w tej chorobie [1].

Proces angiogenezy jest wynikiem wzajemnego oddzia-
tywania miedzy czynnikami stymulujgcymi i hamujgcymi ak-
tywnos¢ komédrek Srodbtonka, tj. ich zdolno$¢ do migraciji,

proliferacji, dojrzewania i r6znicowania. Kluczowg role w an-
giogenezie odgrywajg cytokiny angiogenne, w tym naczynio-
wo-$rodbtonkowy czynnik wzrostu [6]. VEGF jest wielofunk-
cyjng cytoking, ktora zwieksza 50 tys. razy silniej od histaminy
przepuszczalno$¢ srédbtonka naczyn oraz odgrywa kluczo-
wa role w regulacji fizjologicznej i patologicznej angiogenezy
[6]. VEGF jest zaangazowany w ostrej i przewlektej odpo-
wiedzi zapalnej. Ze wzgledu na swoje wiasciwoéci zwigksza-
nia przepuszczalnosci naczyn utatwia tworzenie obrzeku i prze-
chodzenie komoérek z krwiobiegu do miejsc toczacego sie za-
palenia. Z kolei jego stymulujgcy wptyw na angiogeneze i
przebudowe macierzy zewngtrzkomorkowej ma dodatkowe
znaczenie w rozwoju przewlektych odczynéw zapalnych [33].
VEGF odgrywa role w procesach zapalnych zwigzanych z
nadwrazliwoscig typu alergicznego [18]. Stymuluje Th2-za-
lezng odpowiedz immunologiczng na swoiste alergeny oraz
rozwoj odczynu zapalnego [18]. Interesujgcy jest rowniez fakt,
ze na komoérkach Th2 wykazano obecnos$¢ receptorow dla
VEGEF, a cytokiny uwalniane z tych komorek zwigekszajg wy-
twarzanie tego czynnika [20]. U chorych na AZS dochodzi do
zwiekszonego wytwarzania aktywnego biologicznie VEGF,
ktory gromadzi sie w warstwie rogowej naskérka (stratum cor-
neum) i prawdopodobnie pochodzi z keratynocytéw [40].
Moze by¢ odpowiedzialny za rozszerzenie naczyn i zwiek-
szong przepuszczalnos¢ srdédbtonka, co prowadzi do zmian
o charakterze rumienia i obrzeku w AZS; w tym procesie
szczegoOlnie aktywna wydaje sie by¢ izoforma VEGF 121 [41].

W badaniach wtasnych stwierdzono istotnie wieksze ste-
zenie VEGF w osoczu chorych na AZS w poréwnaniu z oso-
bami zdrowymi, co sugeruje udziat tej cytokiny w patome-
chanizmie tej choroby. Stezenie VEGF pozostawato jednak
bez zwigzku ze stopniem nasilenia zmian skérnych ocenia-
nych wedtug wskaznika EASI. Dlugos¢ trwania choroby czy
wspotistnienie alergicznego niezytu nosa réwniez nie miaty
wplywu na stezenie VEGF w osoczu chorych na AZS. Podsta-
wowg rolg VEGF w AZS moze by¢ udziat zarébwno w rozwoju
fazy ostrej procesu zapalnego, jak i w procesach naprawczych
(angiogeneza i przebudowa macierzy zewnatrzkomorkowej),
czego niekorzystng konsekwencjg sg zaburzenia funkcji skory
oraz podtrzymywanie procesu zapalnego.

PODSUMOWANIE

AZS jest przewlektg chorobg zapalng, w ktérej patogenezie
znaczenie ma defekt bariery naskérkowej, dysfunkcja ukfa-
du immunologicznego oraz udziat czynnikow $rodowisko-
wych. Nalezy podkresli¢, iz mimo niewatpliwego zwigzku
miedzy angiogenezg a przewlektym procesem zapalnym, nie-
wiele jest doniesien na temat roli angiogenezy i czynnikow z
nig zwigzanych w AZS. Dlatego istnieje potrzeba prowadze-
nia dalszych badan, ktérych wyniki mogg przyczynic sie za-
rébwno do lepszego poznania patogenezy, jak i skuteczniej-
szego leczenia tej choroby. Odpowiedz na pytanie, czy VEGF
mozna traktowac jako czynnik warunkujacy w sposob zasad-
niczy rozwoj odczynu zapalnego w przebiegu AZS, wymaga
dalszych badan.

Prace opracowano na podstawie rozprawy doktorskiej
Ewy Koczy-Baron (SUM 2010; promotor: dr hab. med.
Alicja Kasperska-Zajac).
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