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Czym Jest Lysienie Plackowate?

tysienie plackowate (Alopecia Areata, AA) jest przewlektg, zapalng
chorobg o podfozu autoimmunologicznym, ktéra charakteryzuje sie nagta,
czesto ogniskowg utratg wlosOw na owitosionej skorze gtowy oraz, w
niektérych przypadkach, na innych obszarach ciata. Pojawiajg sie okragte
lub owalne ogniska wyltysienia na skorze, ktére pozostajg gtadkie
I niezmienione chorobowo.

Wystepuje z rowng czestoscig u kobiet i u mezczyzn, dotykajac od 0,5%
do 2% populacji Swiatowej. Typowo, pierwsze objawy pojawiajg sie przed
30. rokiem zycia, a szczyt zachorowalnosci u dzieci przypada na wiek
ponizej 5 lat.

Kluczowym aspektem patofizjologii AA jest to, ze cho¢ uktad
odpornosciowy atakuje mieszki wlosowe, proces ten zazwyczaj nie
prowadzi do ich trwatego uszkodzenia, lecz do ich ostabienia i
zahamowania wzrostu. To wtadnie dlatego mozliwy jest odrost wtosow,
cho€ przebieg choroby jest wysoce nieprzewidywalny i charakteryzuje sie
nawracajgcymi epizodami. Niniejszy raport ma na celu dostarczenie
wyczerpujgcej analizy etiologii, strategii terapeutycznych oraz
wielowymiarowych skutkow tysienia plackowatego, wykraczajgc poza
powierzchowne informacje, by zaoferowac dogtebne, oparte na dowodach
zrozumienie tego schorzenia.

Czesé I: Etiologia i Patofizjologia Lysienia
Plackowatego: Kompleksowa Analiza Przyczyn

1.1. Podtoze autoimmunologiczne

tysienie plackowate jest uznawane za schorzenie autoimmunologiczne,
w ktorym uktad odpornosciowy organizmu, zamiast chroni¢ przed
patogenami, omytkowo atakuje wtasne tkanki. W przypadku AA, atak jest
skierowany przeciwko mieszkom wtosowym, ktore sg btednie
rozpoznawane jako obce. W procesie tym kluczowg role odgrywajg
limfocyty T, ktbre gromadzg sie¢ wokoét mieszkdw wiosowych, wywotujac
stan zapalny i w konsekwencji, nagta utrate witosoéw. Atak ten dotyczy
mieszkdéw wtosowych znajdujgcych sie w fazie anagenu, czyli aktywnego
wzrostu. Istotnym mechanizmem jest utrata tzw. ,przywileju
immunologicznego” mieszkdw wiosowych, co sprawia, ze stajg sie one
podatne na atak ze strony uktadu odpornosciowego.



1.2. Czynniki genetyczne i dziedziczne

Badania nad tysieniem plackowatym jednoznacznie wskazujg na jego
ztozony charakter wielogenowy, a nie na zwigzek z pojedynczym,
zidentyfikowanym genem. Zidentyfikowano jednak silny zwigzek choroby
z genami w kompleksie ludzkiego antygenu leukocytarnego (HLA).
Kompleks ten jest kluczowy w procesie odrézniania przez uktad
odpornosciowy wtasnych biatek od obcych, a pewne wariacje w tych
genach mogg sprzyjaC nieprawidtowej reakcji immunologicznej
skierowanej przeciwko mieszkom wtosowym.

Cho¢ w wielu przypadkach nie ma wyraznego wywiadu rodzinnego
w kierunku AA, choroba wykazuje sktonno$¢ do dziedziczenia. Szacuje
sie, ze u 0-9% dorostych z tysieniem plackowatym w rodzinie wystepuje
juz choroba, a ryzyko zyciowe rozwoju AA u krewnych pierwszego stopnia
jest znacznie wyzsze niz w populacji ogoélnej (np. 7.1% u rodzenstwa
w poréwnaniu do 2% w populacji). Badania na bliznietach jednojajowych,
ktére posiadajg identyczny materiat genetyczny, wykazaty, ze AA
wystepuje u obu bliznigt w 42-55% przypadkoéw. Fakt, ze w pozostatych
przypadkach wystepuje u tylko jednego z bliznigt, wskazuje, iz oprocz
genetyki, istotng role odgrywajg takze inne czynniki.

1.3. Czynniki Srodowiskowe i inne wyzwalacze

Cho¢ doktadne czynniki wyzwalajgce pozostajg niejasne, dane naukowe
sugerujg, ze u 0sOb predysponowanych genetycznie rézne czynniki
Srodowiskowe mogg katalizowaé rozwOj choroby. WsSrdd najczesciej
wymienianych wyzwalaczy znajdujg sie silny stres emocjonalny lub
fizyczny, urazy, infekcje wirusowe (jak te wywotane wirusem Epsteina-
Barr) oraz zaburzenia hormonalne, takie jak problemy z tarczycg. Wazne
jest, aby zrozumie¢, ze te czynniki nie sg pierwotng przyczyng, lecz
dziatajg jako "zapalnik" dla juz istniejgcej autoimmunologicznej
sktonnosci. To ztozone wspoétdziatanie miedzy predyspozycjg genetyczng
a zewnetrznymi wyzwalaczami jest fundamentalne dla patogenezy
tysienia plackowatego.

1.4. Wspétistnienie z innymi chorobami autoimmunologicznymi

tysienie plackowate jest silnie powigzane z innymi schorzeniami
0 podtozu autoimmunologicznym. Badania wskazujg, ze osoby z AA majg
zwiekszone ryzyko rozwoju innych choréb, takich jak autoimmunologiczne
zapalenie tarczycy (choroba Hashimoto, choroba Gravesa-Basedowa),
bielactwo, toczen rumieniowaty uktadowy, cukrzyca, a takze schorzenia
atopowe (atopowe zapalenie skory, astma alergiczna, alergiczny niezyt



nosa).: Podobnie, osoby cierpigce na te choroby sg bardziej narazone na
wystgpienie tysienia plackowatego.

Wspotwystepowanie AA z innymi schorzeniami autoimmunologicznymi ma
szersze znaczenie. Wskazuje to, ze AA nie jest jedynie izolowanym
problemem dermatologicznym, ale raczej miejscowg manifestacjg
ogolnoustrojowego zaburzenia immunologicznego. Ta perspektywa jest
kluczowa dla holistycznego podejscia do opieki nad pacjentem. Zamiast
skupia¢ sie wytgcznie na objawach na skorze gtowy, lekarz powinien
oceni¢ stan ogélny pacjenta i rozwazy¢ diagnostyke w kierunku innych
choréb autoimmunologicznych, co moze mie¢ wptyw na catos$ciowy plan
leczenia i rokowanie. Ztozonos$¢ przyczynowo-skutkowa wymaga
podejscia interdyscyplinarnego, obejmujgcego wspdiprace dermatologa,
endokrynologa i innych specjalistbw w celu zapewnienia kompleksowej
opieki.

2. Przywilej immunologiczny mieszka
wlosowego

Przywilej immunologiczny (Immune Privilege, IP) to stan fizjologiczny, w
ktorym niektére narzady i tkanki sg chronione przed reakcjami zapalnymi
wywotanymi przez uktad odpornosciowy. W przypadku mieszkow
witosowych, przywilej ten jest wzgledny i utrzymuje sie gtbwnie w fazie
aktywnego wzrostu, czyli w anagenie. Wiosy w tej fazie sg najbardziej
wrazliwe, poniewaz ich intensywna proliferacja i réznicowanie generujg
unikalne, potencjalnie autoantygenowe biatka.

Mechanizm utrzymania przywileju immunologicznego mieszka wtosowego
nie jest pasywny, lecz stanowi ztozony, dynamiczny proces obronny.
Mieszki wtosowe aktywnie unikajg ataku immunologicznego na co
najmniej dwoch poziomach molekularnych:

+ Obnizona ekspresja MHC: Mieszek wiosowy w fazie anagenu
celowo redukuje lub eliminuje ekspresje antygenow gtdwnego
uktadu zgodnoéci tkankowej (MHC) klasy | i Il na powierzchni
komorek cebulki. Ekspresja MHC jest niezbedna do prezentaci
antygenéw limfocytom T. Jej drastyczne ograniczenie uniemozliwia
limfocytom T rozpoznanie autoantygendw mieszka wtosowego, co
jest pierwszym i kluczowym krokiem w zapobieganiu autoagresii.

+ Produkcja czynnikbw immunosupresyjnych: Mieszek wiosowy
aktywnie produkuje substancje o silnym dziataniu
immunosupresyjnym, takie jak transformujgcy czynnik wzrostu beta



(TGF-B), a-melanocyte-stimulating hormone (a-MSH) oraz
insulinopodobny czynnik wzrostu 1 (IGF-1). Czynniki te dziatajg jako
lokalne "regulatory", hamujgc aktywnos¢ komoérek zapalnych i
wspierajgc tolerancje immunologiczng w mikrosrodowisku mieszka
wtosowego.

Ponadto, badania wskazujag, ze receptor Toll-like 2 (TLR2) w komorkach
macierzystych mieszkdw wtosowych jest kluczowy dla ich homeostazy i
zdolnosci do regeneracji. Ekspresja TLR2 wzrasta na poczatku anagenu,
co moze peti¢ funkcje ochronng, sugerujgc istnienie wrodzonych
mechanizmdw obronnych, ktére wspotpracujg z przywilejem
immunologicznym. Utrzymanie tego skomplikowanego, dwutorowego
mechanizmu (brak prezentacji antygenu + aktywne hamowanie
odpowiedzi immunologicznej) jest niezbedne dla prawidtowego cyklu
zycia wtosa.

3. Patogeneza tysienia plackowatego;
kollaps przywileju immunologicznego

Patogeneza tysienia plackowatego jest oparta na hipotezie zatamania
przywileju immunologicznego mieszkow wtosowych, co umozliwia reakcje
autoagresiji. Ten proces jest uwazany za kluczowe wydarzenie inicjujgce
chorobe.

W wyniku zatamania ochrony, dochodzi do pojawienia sie gestego
nacieku limfocytarnego, ktéry otacza cebulki wiosowe w fazie anagenu,
przypominajac "chmure" komérek T. Infiltracja ta, widoczna w badaniu
histopatologicznym, jest kluczowg cechg aktywnej fazy choroby.
W nacieku dominujg cytotoksyczne limfocyty T CD8+, ktdre sg gtdwnymi
komodrkami efektorowymi ataku. Te komorki btednie rozpoznajg
autoantygeny mieszka witosowego jako cel, co prowadzi do ich
uszkodzenia i zahamowania wzrostu witosa.

Istothg cechg ataku immunologicznego w tysieniu plackowatym jest to,
ze rzadko prowadzi on do trwatego, bliznowaciejgcego zniszczenia
mieszkow witosowych. Mieszki zachowujg swojg strukture, a po ustgpieniu
stanu zapalnego majg zdolnos¢ do regeneracji. To wyjasnia, dlaczego
u wielu pacjentdw nastepuje spontaniczny odrost wiosdéw. Fakt,
ze mieszki nie sg niszczone bezpowrotnie, sugeruje, ze mechanizm
autoagresji jest wycelowany w pewien przejSciowy proces zachodzgcy
w anagenie, a nie w same komorki macierzyste wtosa. Ta fundamentalna



cecha kliniczna odroznia AA od innych typow tysienia i potwierdza, ze cel
ataku immunologicznego nie jest strukturg permanentng, ale
najprawdopodobniej jakim$ antygenem wystepujgcym tylko w fazie
wzrostu.

4. Mechanizmy molekularne
Os JAK-STAT i rola cytokin

Centralnym regulatorem patogenezy tysienia plackowatego na poziomie
molekularnym jest Sciezka sygnatowa kinaz janusowych (JAK) i biatek
STAT (Signal Transducer and Activator of Transcription). Jest to
plejotropowa droga transdukcji sygnatu dla wielu cytokin, w tym tych,
ktore sg bezposrednio zaangazowane w proces autoimmunologiczny.

Kluczowe cytokiny, kitdre aktywujg ten szlak i napedzajg atak na mieszki
wilosowe, to przede wszystkim interferon gamma (IFN-y) i interleukina 15
(IL-15).

+ Interferon gamma (IFN-y) jest uwazany za gtdbwng cytoking
prozapalng w AA. W warunkach chorobowych, IFN-y wigze sie ze
swoim receptorem na komorkach nabtonka mieszka wtosowego, co
aktywuje kinazy JAK1 i JAK2. Ta aktywacja prowadzi do fosforylacji
biatek STAT, ktére nastepnie translokujg do jgdra komorkowego,
gdzie stymulujg ekspresje gendw prozapalnych. Najwazniejszym
efektem tego procesu jest ektopiczna (nieprawidtowa) ekspresja
antygenéw MHC klasy | na komorkach mieszka, co czyni go
"widocznym" dla limfocytow T i przetamuje jego przywilej
immunologiczny.

* Interleukina 15 (IL-15) jest kluczowa dla aktywaciji, proliferacji i
przetrwania cytotoksycznych limfocytow CD8+. Cytokina ta wigze
sie ze swoim receptorem na powierzchni tych komorek, co prowadzi
do aktywacji kinaz JAK1 i JAKS, a w konsekwencji do nasilonej
produkcji IFN-y.

Dziatanie tych cytokin tworzy petle dodatniego sprzezenia zwrotnego,
ktbra nasila i podtrzymuje proces zapalny, wyjasniajgc chroniczny i
nawrotowy charakter choroby. Limfocyty T CD8+, aktywowane przez
IL-15, produkujg IFN-y, ktory z Kkolei aktywuje ekspresje MHC na
komorkach mieszkow wilosowych, co prowadzi do dalszej aktywacii
limfocytobw T. Patogeneza AA opiera si¢ wiec na dynamicznej,



samonapedzajgcej sie kaskadzie molekularnej, w ktérej szlak JAK-STAT
petni funkcje centralnego wezta regulacyjnego.

Komorka/ Rola w patogenezie Szlak sygnatowy JAK/
Czgsteczka STAT
Limfocyty T Gtowne komorki Aktywowane przez IL-15,
CD8+ efektorowe, ktore produkujg IFN-y
bezposrednio
atakujg mieszki
witosowe
Interferon- Gtéwna cytokina Aktywuje kinazy JAKT i

gamma (IFN-y)

Interleukina 15

(IL-15)

Kinazy JAK
(JAK1, JAK2,
JAK3)

Biatka STAT

prozapalna, ktora
przetamuje przywilej
immunologiczny
mieszka wtosowego

Wspiera aktywacije i
przetrwanie
limfocytow T CD8+

Kluczowe mediatory
wewngtrzkomorkow
e w transdukgcji
sygnatu cytokin

Przenoszg sygnat z
receptora do jgdra
komorkowego,
aktywujac
transkrypcje genow

JAK2, prowadzgc do
ektopicznej ekspresji
MHC |

Aktywuje kinazy JAKT i

JAKS, prowadzgc do
produkcji IFN-y

Punkt docelowy dla
inhibitoréw JAK

Fosforylowane przez
kinazy JAK, regulujg
ekspresje genow
prozapalnych



Czesé II: Manifestacje kliniczne, klasyfikacja i czynniki
prognostyczne

2.1. Charakterystyczne objawy i klasyfikacja

Klasyczna postaC tysienia plackowatego objawia sie jako nagta,
ogniskowa utrata wtosow, ktéra pozostawia gtadkie, okragte lub owalne
obszary bez blizn na skérze gtowy lub innej czesci ciata. Skora w obrebie
zmian jest zazwyczaj niezmieniona, chociaz sporadycznie moze pojawic
sie rumien. Kluczowym markerem diagnostycznym, szczegblnie w
aktywnej fazie choroby, sg tzw. ,wtosy wykrzyknikowe”. Sg to krotsze
wiosy, ktore charakteryzujg sie szerszg koncowka i wezszg nasada.

Wyrdznia sie kilka typdéw tysienia plackowatego w zalezno$ci
od rozlegtosci utraty wtosow:

- Posta€ zwykta (patchy): Najczestsza forma, charakteryzujgca sie
wystepowaniem jednego lub wielu, oddzielnych lub zlewajacych sie
ognisk tysienia.

+ Posta¢ wezykowata (ophiasis): Objawia sie w formie tysego pasa,
ktory biegnie wzdtuz czota, skroni i potylicy.

- Posta¢ rozlana (diffuse): Prowadzi do stopniowego przerzedzenia
wtosOw na duzej powierzchni, co utrudnia scharakteryzowanie
pojedynczych ognisk.

- Posta¢ catkowita (totalis): Petna utrata owlosienia na gtowie,
jednak wtosy na ciele, brwi i rzesy sg zachowane.:

+ Postaé uogodlniona (universalis): Najciezsza forma, w ktorej
dochodzi do catkowitej utraty owlfosienia na catej gtowie i ciele,
wigczajac brwi, rzesy i zarost.

2.2. Dystrofia paznokci

Zmiany w obrebie paznokci wystepujg u okoto 10-15% pacjentow z
tysieniem plackowatym, cho¢ w niektdérych badaniach czestos¢ ta siega
66%. Najczestszym objawem jest naparstkowanie, czyli punktowe
wgtebienia na ptytce paznokcia. Inne mozliwe manifestacje to podtuzne
bruzdy (onychorrhexis), rozwarstwienie paznokci (onychomadesis) lub ich
szorstkosc¢ (trachyonychia).

2.3. Czynniki prognostyczne - Co decyduje o przebiegu
choroby?

Naturalny przebieg tysienia plackowatego jest wysoce nieprzewidywalny.
Chociaz u wielu pacjentéw moze dojs¢ do samoistnego odrostu wtosow w



ciggu roku , u innych choroba ma charakter przewlekty, z nawracajgcymi
epizodami utraty wiosow. Rokowanie jest gorsze, gdy choroba zaczyna
sie we wczesnym dziecinstwie (przed 6. rokiem zycia), a takze w
przypadku bardziej rozlegtych i agresywnych form, takich jak postac
catkowita, uogélniona lub wezykowata. Obecnos¢é zmian w paznokciach,
rodzinne wystepowanie choroby oraz wspéfistnienie innych schorzen
autoimmunologicznych rowniez sg wskaznikami gorszego rokowania.

Zmiany w obrebie paznokci nie sg tylko kolejnym objawem, ale stanowig
silny wskaznik bardziej uogdlnionej i agresywnej odpowiedzi
autoimmunologicznej. Atak uktadu odpornosciowego jest na tyle rozlegty,
ze celuje nie tylko w mieszki wtosowe, ale rowniez w macierz paznokcia,
co czyni ten objaw cennym markerem prognostycznym.
Nieprzewidywalnos¢ przebiegu choroby, z jej spontanicznymi remisjami i
nawrotami, stanowi znaczgce obcigzenie psychiczne. Ta ciggta
niepewnos$¢ co do przysztosci stanu owilosienia moze prowadzi¢ do
przewlektego leku i zespotu stresu pourazowego, nawet po odrosnigciu
witosow, ze wzgledu na lek przed kolejnym epizodem.

Czynnik prognostyczny Wptyw na rokowanie

Wiek wystgpienia Wystgpienie przed 6. rokiem
Zycia wigze sie z gorszym
rokowaniem i wiekszym ryzykiem
rozwoju postaci przewlekte;j i
rozlegtej.c P6zny poczatek (po
50. roku zycia) z lepszym
przebiegiem.

Rozlegtosé utraty wiosow Im wigksza powierzchnia tysienia
(np. totalis lub universalis), tym
mniejsze prawdopodobienstwo
petnego odrostu wtosow i
wieksza szansa na progresje
choroby.

Typ kliniczny Posta¢ wezykowata (ophiasis)
jest zwigzana z gorszym
rokowaniem.



Zmiany w paznokciach Dystrofia paznokci

(naparstkowanie, bruzdy)
wskazuje na bardziej agresywng
i rozlegtg forme choroby.

Wspdtistniejgce choroby Obecnosé¢ innych schorzen

autoimmunologicznych lub atopii
pogarsza rokowanie.

Rodzinne wystepowanie Dodatni wywiad rodzinny w

kierunku AA lub innych choréb
autoimmunologicznych jest
czynnikiem ryzyka dla ciezszego
przebiegu.

Czesé¢ lll: Kompleksowe Strategie Leczenia i
Nowoczesne Terapie

3.1. Konwencjonalne terapie farmakologiczne

Leczenie tysienia plackowatego jest procesem ztozonym i czesto
wymagajgcym holistycznego podejscia kilku specjalistéw.
Konwencjonalne metody skupiajg sie na ttumieniu nieprawidtowe;j
odpowiedzi immunologiczne;.

Glikokortykosteroidy: Leki te zmniejszajg stan zapalny wokot
mieszkdw witosowych, hamujgc atak uktadu odpornosciowego. Sg
stosowane w formie miejscowej (kremy, roztwory) w tagodniejszych
przypadkach lub jako zastrzyki doogniskowe, ktOGre sg
powszechnym i skutecznym wyborem u dorostych.

Minoksydyl: Stosowany miejscowo, zazwyczaj jako terapia
wspomagajgca, poprawia mikrokrgzenie w skoérze gtowy i stymuluje
mieszki wilosowe do wzrostu. Samodzielnie ma ograniczong
skutecznos¢ w przypadku rozlegtych zmian.

Immunoterapia kontaktowa: Metoda ta polega na wywofaniu
kontrolowanego, alergicznego zapalenia skory na obszarach
tysienia, co ma na celu przekierowanie ataku uktadu
immunologicznego na skore, a nie na mieszki wtosowe.

3.2. Nowoczesne terapie celowane - Inhibitory JAK

Wprowadzenie inhibitorow kinaz janusowych (JAK) stanowi punkt zwrotny
I nowg nadzieje dla pacjentdw, szczegOlnie z ciezkimi postaciami tysienia



plackowatego. Leki te dziatajg w sposdb wysoce specyficzny, blokujgc
szlaki sygnatowe (JAK-STAT), ktére sg kluczowe dla komunikacji w
uktadzie odpornoSciowym i inicjowania ataku na mieszki wiosowe. Ich
mechanizm dziatania jest precyzyjny, co wyrdznia je sposrod lekow
immunosupresyjnych o szerokim spektrum dziatania.

Od 2022 roku agencje regulacyjne, w tym amerykanska FDA, zatwierdzity
kilka lekow z tej grupy do leczenia ciezkiego AA:

« Baricitinib (Olumiant®): Pierwszy zatwierdzony w 2022 roku do
leczenia ciezkiego tysienia plackowatego u dorostych.

« Ritlecitinib (LITFULO®): Zatwierdzony w 2023 roku dla os6b od
12. roku zycia, co czyni go jedynym lekiem z tej grupy
zatwierdzonym do uzytku w tej grupie wiekowej.

+ Deuruxolitinib (Leqgselvi™): Zatwierdzony w lipcu 2024 roku dla
dorostych z ciezkim tysieniem plackowatym.

Lek Mechanizm Status Sposob
(substancja dziatania zatwierdzenia  podania
czynna)
Baricitinib Inhibitor kinaz Zatwierdzony Doustnie,
(Olumiant®) JAK1/2, przez FDA w tabletka raz
blokuje szlaki 2022 r. dla dziennie.
sygnatowe dorostych z
zaangazowan ciezkim AA.
e w atak na
mieszki
wlosowe.
Ritlecitinib Wysoce Zatwierdzony Doustnie,
(LITFULO®) selektywny przez FDA w tabletka raz
inhibitor JAK3/ =~ 2023 r. dla dziennie.
TEC, 0s6b od 12.
dziatajacy na r.z. z ciezkim
konkretny AA.
szlak

sygnatowy.



Deuruxolitini Selektywny Zatwierdzony Doustnie,

b inhibitor przez FDA w tabletka dwa
(Legselvi™) JAK1/2 2024 r. dla razy dziennie.
dorostych z
ciezkim AA.

3.3. Metody wspomagajace i alternatywne

Oprocz farmakoterapii, w leczeniu tysienia plackowatego stosuje sie
rowniez inne metody, ktére mogg wspomagac odrost wiosdw.

- Mezoterapia i karboksyterapia: Te zabiegi polegajg na
podskérnym podaniu odzywczych koktajli lub dwutlenku wegla, co
ma na celu pobudzenie krgzenia krwi w mieszkach wtosowych
I stymulacje wzrostu nowych wtoséw.

- Kriomasaz (krioterapia): Wykorzystuje niskie temperatury do
pobudzenia odnowy biologicznej mieszkow wtosowych.

- Terapie badawcze: Trwajg intensywne badania nad nowymi,
obiecujgcymi metodami, takimi jak terapie z wykorzystaniem
komérek macierzystych do reaktywacji mieszkdw , terapia osoczem
bogatoptytkowym (PRP) oraz leki oparte na itakonatach, ktére majg
silne wtasciwosci przeciwzapalne i mogg by¢ podawane doustnie.
Naukowcy badajg takze potencjat mikrobiomu skéry gtowy
w regulacji stanu zapalnego i promowaniu zdrowego srodowiska dla
wzrostu wioséw.

Wazne jest krytyczne podejscie do terapii alternatywnych i domowych.
Chociaz domowe sposoby, takie jak stosowanie soku z cebuli, aloesu, czy
olejkbw eterycznych, sg czesto wymieniane, nie ma wystarczajgcych
dowoddw naukowych na ich skutecznos¢ jako samodzielnych metod
leczenia. Mogg one mieC wiasciwosci przeciwzapalne, ale nie powinny
zastepowacC profesjonalnej opieki medycznej, a jedynie stanowiC jej
uzupetnienie.

Czesc¢ IV: Wplyw lysienia plackowatego na zycie
pacjenta
4.1. Skutki psychologiczne - Ukryty ciezar choroby

Wypadanie wiosdw w tysieniu plackowatym rzadko stanowi zagrozenie
dla zdrowia fizycznego, ale moze mie¢ dramatyczny wptyw na dobrostan
psychiczny pacjentow.: Witosy sg waznym elementem tozsamosci



i wygladu, a ich nagta utrata moze prowadzi¢ do znacznego obnizenia
samooceny i poczucia utraty atrakcyjnosci.

Badania wskazujg na silng korelacje miedzy tysieniem plackowatym
a szeregiem zaburzen psychicznych. Szacuje sie, ze u 30-68% dorostych
pacjentow wystepuja objawy leku i/lub depresji. Inne diagnozowane
schorzenia to fobia spoteczna, dysmorfofobia, a nawet zespdt stresu
pourazowego (PTSD), ktéry moze rozwing¢ sie u oséb, u ktérych nastgpit
odrost wioséw, z powodu ciggtego leku przed nawrotem. Chorzy czesto
zmagajg sie z poczuciem winy, wstydem, ztoscig i osamotnieniem, czujac,
ze muszg znalez¢ lekarstwo lub ze sg odpowiedzialni za swojg chorobe.
W przeciwienstwie do wielu schorzen, w tysieniu plackowatym to nie
dolegliwo$ci fizyczne, a obcigzenie psychiczne czesto stanowi najwigksze
wyzwanie.

4.2. Wptyw na zycie spoteczne i zawodowe

Konsekwencje psychologiczne przektadajg sie na zycie spoteczne
i zawodowe pacjentdw. Z powodu zazenowania i leku pacjenci czesto
wycofujg sie z zycia towarzyskiego, unikajac kontaktow z innymi. U dzieci
i miodziezy choroba moze prowadzi¢ do poczucia stygmatyzacji,
wykluczenia i zastraszania, co ogranicza ich udziat w zajeciach szkolnych
i pozalekcyjnych. W zyciu zawodowym AA moze negatywnie wptywaé na
wydajnos$¢ w pracy.

4.3. Strategie wsparcia i radzenia sobie

Ze wzgledu na to, Zze obcigzenie psychiczne jest gtdbwnym objawem
choroby, leczenie AA musi by¢ holistyczne i wykracza¢ poza sama
dermatologie. Standardowym elementem opieki powinna by¢
psychoterapia, w tym terapia rodzinna lub grupowa, ktéra pomaga
pacjentom radzi¢ sobie z negatywnymi emocjami, lekiem oraz
wypracowacé zdrowe mechanizmy radzenia sobie ze stresem.

Oprécz wsparcia psychologicznego, kluczowe sg takze praktyczne
strategie. Zbilansowana dieta bogata w witaminy (np. z grupy B), mineraty
(zelazo, cynk) i biatko jest fundamentalna dla wspierania zdrowia
organizmu i wtoséw. Dbato$¢ o odpowiednie nawodnienie, regularny sen
i aktywnos$C fizyczna, a takze minimalizowanie stresu poprzez techniki
relaksacyjne, takie jak medytacja, rOwniez sg zalecane. Wreszcie,
rozwigzania kosmetyczne, takie jak peruki, systemy wtoséw czy makijaz,
mogag znaczgco poprawi¢ samoocene i jako$C zycia, dajgc pacjentom



poczucie kontroli nad swoim wygladem, co jest niezwykle wazne
W procesie leczenia.

5. Perspektywy na przysztosé

tysienie plackowate to ztozona choroba autoimmunologiczna
o nieprzewidywalnym przebiegu i gtebokich konsekwencjach
psychicznych i spotecznych. Skuteczne radzenie sobie z nig wymaga nie
tylko leczenia objawowego, ale takze holistycznego podejscia, ktore
integruje farmakoterapie, wsparcie psychologiczne oraz dbatos¢ o ogoiny
stan zdrowia.

Wczesna diagnoza i wdrozenie odpowiednich terapii sg kluczowe dla
zwiekszenia szans na odrost wiosdéw i poprawy jakosci zycia pacjenta.
Wprowadzenie inhibitorbw kinaz janusowych stanowi rewolucje
w leczeniu, dajac nowg nadzieje pacjentom, ktorzy dotychczas mieli
ograniczone opcje terapeutyczne. Rownoczes$nie, intensywne badania
nad terapiami regeneracyjnymi (komoOrki macierzyste) oraz terapiami
opartymi na mikrobiomie skory gtowy otwierajg droge do jeszcze bardziej
skutecznego i spersonalizowanego leczenia w przysztoéci, co daje realng
nadzieje na poprawe prognozy dla os6b zmagajgcych sie z tg choroba.

Czes¢ IV: Mechanizm tolerancji immunologicznej
skory wzgledem mieszkéw wiosowych

Mechanizm tolerancji immunologicznej skory wzgledem mieszkéw
witosowych to fascynujgcy przyktad wyjatku od regut dziatania uktadu
odpornosciowego. Opiera sie on na tworzeniu tzw. "immunologicznego
przywileju" (ang. immune privilege ) wokdt mieszkéw, szczegolnie
w fazie anagenu (aktywnego wzrostu wtosa).

Kluczowe elementy tego mechanizmu tolerancji immunologicznej skory

1. Bariera anatomiczna i fizyczna (Bradykinin Barrier)

+  Wokoét opuszki wiosa (bulb) w fazie anagenu tworzy sie szczelna,
spolaryzowana ostonka z keratynocytéw, ktora fizycznie oddziela
antygeny mieszka od komorek odpornosciowych obecnych w
skorze.

- Stanowi pierwszg linie obrony, uniemozliwiajgc bezposredni kontakt
limfocytow z komorkami mieszka.



2. Lokalne hamowanie odpowiedzi immunologicznej
(Immunosupresija)

To najwazniejszy element. Mieszki wtosowe wytwarzajg caty arsenat
czasteczek, ktére aktywnie ttumig reakcje odpornosciowa;:

Czynniki immunosupresyjne:

o TGF-B1 (Transformujgcy czynnik wzrostu beta 1): Jedna z
najsilniejszych cytokin supresorowych. Hamuje aktywacje i
proliferacje limfocytow T oraz komorek prezentujgcych antygen
(APC).

o a-MSH (Hormon stymulujgcy melanocyty alfa): Silnie hamuje
wytwarzanie prozapalnych cytokin (np. IFN-y, IL-1) oraz
proliferacje limfocytdw T. Promuje réwniez indukcje komorek
Treg.

o IL-10: Klasyczna cytokina przeciwzapalna, hamujgca
odpowiedz immunologicznag.

o IGF-1 (Insulinopodobny czynnik wzrostu 1): Wspomaga
utrzymanie immunologicznego przywileju.

- Ekspresja "zniechecajacych" ligandow: Komorki mieszka wykazujg
niskg ekspresje klasycznych czgsteczek MHC klasy | i Il
(niezbednych do prezentacji antygendw), za to ekspresjonujg
ligandy, ktore wysytajg sygnaty hamujace do limfocytow, np.
CD200 .

3. Obnizona prezentacja antygenow

+  Komorki mieszka wiosowego (zwtlaszcza keranocyty macierzy)
majg obnizong ekspresje biatek MHC klasy | . To utrudnia komérkom
cytotoksycznym (limfocyty T CD8+) rozpoznanie ich jako celu do
zniszczenia.

«  Obecnos¢ sygnatbw immunosupresyjnych (jak wyzej) sprawia, ze
nawet jedli antygeny sg prezentowane, nie dochodzi do petnej
aktywaciji limfocytow.

4. Indukcija tolerancji i komorki Treg

Mikrosrodowisko mieszka nie tylko pasywnie hamuje odpowiedz, ale
tez aktywnie promuje powstawanie toleranc;ji .

+  Cytokiny (szczegdblnie TGF-B) sprzyjajg réznicowaniu sie i rekrutaciji
limfocytdow T regulatorowych (Treg). Komoérki Treg sg kluczowe dla



utrzymania tolerancji obwodowej — ttumig one aktywacje innych
autoreaktywnych limfocytow T, ktore mogtyby zaatakowac mieszki.

5. Ekspresja nieklasycznych czgsteczek MHC (HLA-G,
HLA-E)

Mieszki wiosowe ekspresjonujg nieklasyczne czgsteczki MHC klasy
Ib , takie jak HLA-G i HLA-E.

« HLA-G jest silnie immunosupresyjna — wigze sie z receptorami
inhibicyjnymi na komodrkach NK, limfocytach T i makrofagach,
blokujac ich cytotoksycznosc¢ i wytwarzanie cytokin zapalnych.

+  HLA-E chroni komorki przed zabiciem przez komorki NK.

6. Apoptoza bez zapalenia

Proces apoptozy (programowanej $mierci komorki), ktéry jest kluczowy w
fazie katagenu (inwolucji mieszka), zachodzi w sposob "cichy"
immunologicznie . Komorki umierajace w tym procesie nie uwalniajg
sygnatdw niebezpieczenstwa (DAMPs), ktdre normalnie przyciggatyby
komorki odpornosciowe i wywotywaty stan zapalny.

Podsumowanie

Mechanizm tolerancji polega na stworzeniu woko6t aktywnego mieszka
wiosowego mikrosrodowiska o charakterze immunosupresyjnym. Dziata
on na wielu poziomach:

1. Fizycznie izoluje antygeny.

2. Aktywnie hamuje komorki efektorowe uktad odpornosciowego
(limfocyty T, NK) za pomocg cytokin.

3. Utrudnia prezentacje antygenow.

4. Promuje powstawanie komorek regulatorowych (Treg).

5. Wykorzystuje specjalne czgsteczki (HLA-G) do wysytania sygnatéw
"StOp“.

Kiedy ten precyzyjny mechanizm zawiedzie (np. pod wptywem stresu,
infekcji lub predyspozycji genetycznej), uktad immunologiczny moze
rozpozna¢ antygeny mieszka jako obce i zaatakowaé je, prowadzac do
choréb autoimmunologicznych, m.in. do tysienia plackowatego (alopecia
areata) .
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