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Abstrakt 

Wstęp: 

Łuszczyca jest przewlekłą, nawrotową, ogólnoustrojową chorobą zapalną o podłożu 

immunologicznym i silnej predyspozycji genetycznej, występującą u około 1–3% populacji. W 

jej patogenezie kluczową rolę odgrywa zaburzona odpowiedź immunologiczna z aktywacją 

limfocytów T oraz nadprodukcją cytokin prozapalnych, takich jak IL-17, IL-23 i TNF-α, 

prowadząca do nadmiernej proliferacji keratynocytów. Choroba ma charakter wieloukładowy i 

często współistnieje z łuszczycowym zapaleniem stawów, chorobami sercowo-naczyniowymi, 

zaburzeniami metabolicznymi oraz depresją. 

Cel badań: 

Celem pracy był przegląd aktualnej literatury dotyczącej epidemiologii, etiopatogenezy, obrazu 

klinicznego oraz współczesnych metod leczenia łuszczycy, ze szczególnym uwzględnieniem 

jej ogólnoustrojowego charakteru i chorób współistniejących. 

mailto:sab.zaborowska@gmail.com
https://orcid.org/0009-0000-2258-4885
mailto:maksymilianryszkowski@gmail.com
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Wnioski: 

Łuszczyca jest chorobą złożoną i przewlekłą, wymagającą indywidualnego podejścia 

terapeutycznego. Nasilenie i czas trwania zmian skórnych wiążą się ze zwiększonym ryzykiem 

powikłań ogólnoustrojowych, zwłaszcza sercowo-naczyniowych i metabolicznych. Rozwój 

terapii biologicznych i leków drobnocząsteczkowych znacząco poprawił skuteczność leczenia 

i jakość życia pacjentów. Skuteczne postępowanie powinno obejmować zarówno kontrolę 

objawów skórnych, jak i leczenie chorób współistniejących. 

Słowa kluczowe: łuszczyca; epidemiologia; etiopatogeneza; obraz kliniczny; leczenie; 

choroby współistniejące; leczenie biologiczne; zapalenie ogólnoustrojowe. 

 

 

 

 

 

Abstract 

Introduction: 

Psoriasis is a chronic, relapsing, systemic inflammatory disease with an immunological basis 

and a strong genetic predisposition, affecting approximately 1–3% of the population. Its 

pathogenesis involves dysregulated immune responses with activation of T lymphocytes and 

overproduction of proinflammatory cytokines such as IL-17, IL-23, and TNF-α, leading to 

excessive keratinocyte proliferation. The disease has a multisystem character and is frequently 

associated with psoriatic arthritis, cardiovascular diseases, metabolic disorders, and depression. 

Aim: 

The aim of this study was to review current literature on the epidemiology, etiopathogenesis, 

clinical presentation, and contemporary treatment of psoriasis, with particular emphasis on its 

systemic nature and associated comorbidities. 

Conclusions: 

Psoriasis is a complex chronic disease requiring an individualized therapeutic approach. The 

severity and duration of skin lesions are associated with an increased risk of systemic 

complications, particularly cardiovascular and metabolic disorders. The development of 

biologic agents and small-molecule therapies has significantly improved treatment 

effectiveness and patients’ quality of life. Effective management should include both control of 

cutaneous symptoms and treatment of comorbid conditions. 

Keywords: psoriasis; epidemiology; etiopathogenesis; clinical presentation; treatment; 

comorbidities; biologic therapy; systemic inflammation. 

 

 

 

 

 

Epidemiologia 

Łuszczyca należy do najczęściej występujących przewlekłych zapalnych chorób skóry. Szacuje 

się, że dotyczy około 1–3% populacji ogólnej. U blisko jednej trzeciej pacjentów rozwijają się 

ciężkie postacie choroby, takie jak łuszczycowe zapalenie stawów, erytrodermia łuszczycowa 

czy łuszczyca krostkowa. [1] 

Schorzenie występuje z podobną częstością u kobiet i mężczyzn. Obserwuje się dwa wyraźne 

szczyty zachorowań – pierwszy około 20. roku życia oraz drugi około 60. roku życia. [2] 

Wyróżnia się dwa typy łuszczycy w zależności od wieku zachorowania. Typ I obejmuje osoby, 

u których pierwsze objawy pojawiły się przed 40. rokiem życia. Postać ta wykazuje silny 

związek z antygenem HLA-Cw6 oraz wyraźną predyspozycję rodzinną. Przebieg choroby w 
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tym typie cechuje się częstymi nawrotami i tendencją do znacznego nasilenia zmian skórnych. 

[3] 

Typ II dotyczy pacjentów, u których choroba rozpoczyna się najczęściej między 40. a 60. 

rokiem życia. W tej postaci stwierdza się związek z antygenami HLA-Cw2 oraz HLA-B27, 

natomiast rodzinne występowanie choroby obserwuje się rzadziej. Przebieg kliniczny jest 

zazwyczaj bardziej stabilny, a nasilenie zmian skórnych mniejsze niż w typie I. [4] 

U osób chorujących na łuszczycę obserwuje się zwiększoną częstość współwystępowania 

schorzeń kardiometabolicznych. Dane wskazują, że łuszczyca może stanowić niezależny 

czynnik ryzyka rozwoju cukrzycy oraz poważnych incydentów sercowo-naczyniowych. U 

chorych na łuszczycę może utrzymywać się przewlekły, ogólnoustrojowy stan zapalny, 

obejmujący w szczególności ścianę naczyń krwionośnych. Proces ten sprzyja rozwojowi zmian 

miażdżycowych i może odgrywać istotną rolę w patogenezie powikłań sercowo-naczyniowych. 

Dostępne dane wskazują na związek łuszczycy ze zwiększoną częstością występowania 

nieswoistych chorób zapalnych jelit, w szczególności choroby Leśniowskiego–Crohna. 

Ponadto, wyniki części badań wskazują na potencjalnie wyższe ryzyko współwystępowania 

schorzeń wątroby u pacjentów z łuszczycą, zwłaszcza niealkoholowej stłuszczeniowej choroby 

wątroby. U pacjentów z łuszczycą o umiarkowanym i ciężkim nasileniu obserwuje się 

zwiększone ryzyko rozwoju przewlekłej choroby nerek, a także jej zaawansowanej postaci 

prowadzącej do schyłkowej niewydolności nerek. Łuszczyca w tej grupie chorych może 

stanowić niezależny czynnik ryzyka uszkodzenia funkcji nerek. Wykazano ponadto zależność 

między stopniem nasilenia zmian skórnych a prawdopodobieństwem wystąpienia przewlekłej 

choroby nerek. Paciorkowcowe zapalenie gardła stanowi istotny czynnik wyzwalający rozwój 

łuszczycy drobnogrudkowej. Ponadto wiadomo, że w przebiegu zakażenia wirusem HIV może 

dochodzić do nasilenia objawów łuszczycy oraz pogorszenia jej przebiegu klinicznego. 

Łuszczyca może również wiązać się ze zwiększonym ryzykiem występowania ciężkich 

zakażeń, definiowanych jako wymagające hospitalizacji. W szczególności dotyczy to infekcji 

układu oddechowego. Dane epidemiologiczne wskazują, że łuszczyca, zwłaszcza w postaci o 

ciężkim przebiegu, może wiązać się ze zwiększonym ryzykiem rozwoju chorób 

nowotworowych. Spośród nowotworów najczęściej opisywanym w kontekście łuszczycy jest 

chłoniak. W szczególności sugeruje się podwyższone ryzyko wystąpienia chłoniaka skórnego 

z komórek T, które wydaje się być najwyższe w tej grupie pacjentów. Zaburzenia afektywne są 

częstym problemem wśród osób chorujących na łuszczycę. Wykazano, że choroba ta wiąże się 

ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia depresji, stanów lękowych oraz myśli samobójczych, 

co istotnie wpływa na jakość życia pacjentów. Łuszczycowe zapalenie stawów jest przewlekłą, 

zapalną postacią artropatii towarzyszącą łuszczycy. Szacuje się, że dotyczy od 6% do 42% 

pacjentów z tą dermatozą. Częstość jego występowania jest większa u chorych z rozległymi i 

bardziej nasilonymi zmianami skórnymi. Warto podkreślić, że około 15% osób z łuszczycą 

może mieć nierozpoznane łuszczycowe zapalenie stawów, co wskazuje na potrzebę czujności 

diagnostycznej. Wśród innych, coraz częściej opisywanych chorób współwystępujących z 

łuszczycą wymienia się przewlekłą obturacyjną chorobę płuc, chorobę wrzodową, zaburzenia 

funkcji seksualnych oraz obturacyjny bezdech senny. [5, 6, 7] 

Etiopatogeneza 

Łuszczyca ma istotne podłoże genetyczne – u około 30% chorych występuje dodatni wywiad 

rodzinny. Sposób dziedziczenia określa się jako autosomalny dominujący o niepełnej penetracji. 

Ryzyko zachorowania u dziecka w populacji ogólnej wynosi około 1–2%, wzrasta do 10–20%, 

gdy choruje jedno z rodziców, natomiast w przypadku choroby u obojga rodziców może sięgać 

50–70%. [8] 

Kluczowym elementem patogenezy jest nieprawidłowa, indukowana immunologicznie 

nadmierna proliferacja oraz aktywacja czynnościowa keratynocytów. Proces ten jest napędzany 

przez cytokiny produkowane głównie przez limfocyty T, takie jak IL-1, IL-6, IL-8, IL-12, IL-
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17, IL-18, IL-22, IL-23, TNF, IFN oraz TGF-β. Mediatory zapalne są również wytwarzane 

przez komórki skóry, w tym keratynocyty, komórki dendrytyczne, komórki śródbłonka oraz 

fibroblasty. Uogólnione uwalnianie cytokin prozapalnych do krążenia ogólnego może 

prowadzić do rozwoju stanu zapalnego w narządach odległych, zwłaszcza w obrębie układu 

sercowo-naczyniowego, a także wpływać niekorzystnie na metabolizm glukozy i lipidów. [9] 

Istotną rolę w przekazywaniu sygnałów zapalnych odgrywa szlak JAK-STAT. Wiele cytokin 

zaangażowanych w patogenezę łuszczycy wywiera swoje działanie za pośrednictwem kinaz 

Janusowych (JAK), stanowiących element tego szlaku sygnałowego. Wyróżnia się cztery 

główne kinazy JAK: JAK1, JAK2, JAK3 oraz TYK2. [10] 

Czynniki inicjujące lub zaostrzające przebieg łuszczycy obejmują zarówno elementy 

środowiskowe, jak i ogólnoustrojowe. Do istotnych czynników należą niektóre leki, w 

szczególności ogólnie stosowane glikokortykosteroidy, preparaty litu, leki przeciwmalaryczne, 

β-adrenolityki, niesteroidowe leki przeciwzapalne (np. indometacyna), interferon β oraz 

cymetydyna. Znaczenie mają także czynniki związane ze stylem życia, takie jak dieta obfitująca 

w tłuszcze pochodzenia zwierzęcego, nadmierna masa ciała, spożywanie alkoholu oraz palenie 

tytoniu. Nasilenie choroby może być również związane z zaburzeniami metabolicznymi, 

okresem ciąży i połogu, czasem okołomenopauzalnym oraz przewlekłym stresem psychicznym. 

Istotną rolę odgrywają ponadto infekcje bakteryjne, grzybicze i wirusowe, a także ogniska 

łojotokowego zapalenia skóry. Do czynników fizycznych sprzyjających pojawieniu się zmian 

łuszczycowych zalicza się urazy mechaniczne, w tym rany pooperacyjne, otarcia, skaleczenia i 

zadrapania, jak również oparzenia, w tym wywołane promieniowaniem ultrafioletowym. [11] 

U osób chorujących na łuszczycę częściej niż w populacji ogólnej obserwuje się współistnienie 

licznych schorzeń ogólnoustrojowych. Do najważniejszych należą zespół metaboliczny, 

choroba niedokrwienna serca wraz z ryzykiem zawału mięśnia sercowego, nadciśnienie 

tętnicze, zaburzenia lipidowe sprzyjające przyspieszonemu rozwojowi miażdżycy, 

nieprawidłowości gospodarki węglowodanowej, w tym cukrzyca typu 2, a także otyłość. U 

pacjentów tych częściej występują również powikłania zakrzepowo-zatorowe, takie jak 

zakrzepowe zapalenie żył, zatorowość płucna oraz udar mózgu. [12] 

Wykazano, że znaczne nasilenie zmian skórnych oraz długotrwały przebieg choroby 

zwiększają ryzyko rozwoju chorób układu sercowo-naczyniowego oraz zaburzeń metabolizmu 

glukozy i lipidów. Szczególną uwagę zwraca związek między łuszczycą a otyłością. Wartość 

wskaźnika masy ciała (BMI) przekraczająca 29 istotnie podnosi prawdopodobieństwo 

wystąpienia łuszczycy, nawet ponad dwukrotnie. Jednocześnie redukcja masy ciała sprzyja 

łagodniejszemu przebiegowi choroby i poprawia skuteczność leczenia ogólnego, w tym terapii 

metotreksatem, cyklosporyną, acytretyną oraz lekami biologicznymi, takimi jak inhibitory TNF 

oraz przeciwciała skierowane przeciwko interleukinom 12 i 23. U osób z nadmierną masą ciała 

adipocyty stanowią istotne źródło prozapalnych cytokin (adipokin), które mogą nasilać proces 

zapalny i niekorzystnie wpływać na przebieg łuszczycy. [12] 

Obraz kliniczny 

Najczęstszą postacią choroby jest łuszczyca zwykła, w której dominują wyraźnie odgraniczone 

od otaczającej skóry grudki oraz blaszki o zabarwieniu czerwonawym lub czerwono-brunatnym, 

pokryte charakterystyczną, srebrzystobiałą łuską. W trakcie mechanicznego usuwania łuski 

obserwuje się kolejno: oddzielanie się cienkich, suchych płatków przypominających 

zeskrobiny stearyny (tzw. objaw świecy stearynowej), następnie pojawienie się gładkiej, 

błyszczącej powierzchni (objaw świecącej błonki), a po dalszym drażnieniu – drobnych, 

punktowych krwawień (objaw Auspitza). Typowym zjawiskiem jest również powstawanie 

zmian w miejscu uprzedniego uszkodzenia skóry, określane jako objaw Köbnera. Najczęściej 

przyjmuje on postać linijnego układu wykwitów w obrębie zadrapania, choć może rozwinąć się 

także w miejscu oparzenia bądź podrażnienia wywołanego preparatami miejscowymi. [13] 
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Zmianom skórnym nierzadko towarzyszy świąd o umiarkowanym nasileniu. Wykwity mogą 

lokalizować się praktycznie w każdej okolicy ciała, zwykle symetrycznie, jednak szczególnie 

często zajmują powierzchnie wyprostne łokci i kolan, okolicę lędźwiowo-krzyżową, owłosioną 

skórę głowy, okolice anogenitalne oraz płytki paznokciowe. [13] 

Choroba ma przebieg przewlekły i nawrotowy. Okresy remisji, o zróżnicowanym czasie 

trwania, przeplatają się z fazami zaostrzeń, które często występują sezonowo (zwłaszcza 

wiosną i jesienią) lub pod wpływem czynników prowokujących. [13] 

Łuszczyca plackowata (psoriasis en plaque) 

Stanowi najczęstszą postać kliniczną. Zmiany mają postać rozległych blaszek o średnicy od 

kilku do kilkudziesięciu centymetrów, barwy czerwonobrunatnej, pokrytych przylegającą, 

srebrzystą łuską. Niekiedy przybierają układ obrączkowaty. Często współistnieją ogniska na 

skórze owłosionej głowy oraz zmiany w obrębie paznokci. Przebieg jest długotrwały, z 

naprzemiennymi okresami remisji i zaostrzeń. [14] 

Łuszczyca pieniążkowata (psoriasis nummularis) 

Odmiana łuszczycy zwykłej, w której wykwity mają wielkość zbliżoną do monet. Często 

rozwija się na podłożu wcześniejszej postaci drobnogrudkowej. Zmiany mają charakter 

rozsiany i niejednokrotnie pojawiają się po przebytych infekcjach. [15, 16] 

Łuszczyca drobnogrudkowa (psoriasis guttata) 

Najczęstsza postać wysiewna, obserwowana głównie u dzieci i młodych dorosłych, często po 

zakażeniach, zwłaszcza paciorkowcowych. Charakteryzuje się licznymi, drobnymi grudkami o 

średnicy do około 1 cm. W tej postaci często stwierdza się dodatni objaw Köbnera oraz świąd. 

U części chorych obserwuje się podwyższone miano antystreptolizyny. [15, 16] 

Łuszczyca dłoni i stóp (psoriasis vulgaris palmoplantaris) 

Zmiany obejmują przede wszystkim powierzchnie dłoniowe i podeszwowe. Ogniska są 

wyraźnie odgraniczone, intensywnie zaczerwienione, z wyraźnym naciekiem i pogrubieniem 

naskórka. W ich obrębie mogą tworzyć się bolesne pęknięcia, istotnie utrudniające chodzenie 

oraz wykonywanie codziennych czynności, w tym pracy zawodowej. Postać ta bywa oporna na 

leczenie. [17] 

Łuszczyca paznokci (psoriasis unguium) 

Zmiany w obrębie płytek paznokciowych najczęściej współistnieją z wykwitami skórnymi, 

jednak mogą stanowić jedyny objaw choroby lub poprzedzać jej manifestację skórną. Zmiany 

mogą obejmować pojedyncze lub liczne paznokcie rąk i stóp. Zajęcie aparatu paznokciowego 

często współwystępuje z łuszczycowym zapaleniem stawów i stanowi czynnik zwiększający 

ryzyko jego rozwoju. Niekiedy zmiany paznokciowe są jedyną manifestacją choroby albo 

poprzedzają pojawienie się wykwitów skórnych. Ich obecność może w istotny sposób obniżać 

komfort życia pacjentów. [18] 

Do typowych objawów należą drobne, punktowe zagłębienia w płytce paznokciowej (tzw. 

naparstkowanie), żółtawe przebarwienia widoczne pod płytką określane jako objaw plamy 

olejowej, nadmierne rogowacenie podpaznokciowe prowadzące do pogrubienia płytki i 

uniesienia jej wolnego brzegu, bruzdowanie podłużne oraz poprzeczne (linie Beau), a także 

onycholiza, czyli oddzielanie się płytki od łożyska. Obserwuje się również zmiany zabarwienia, 

zwiększoną kruchość i łamliwość paznokci. [18] 

Łuszczyca owłosionej skóry głowy 

Zmiany w tej lokalizacji należą do najczęstszych w przebiegu łuszczycy zwykłej i niekiedy 

wyprzedzają pojawienie się ognisk w innych okolicach ciała. Występują w postaci 

rumieniowych, nacieczonych blaszek o zróżnicowanej wielkości, które mogą przekraczać 

granicę owłosienia, szerząc się na skórę czoła i karku. Złuszczanie bywa nasilone; ogniska 

pokrywają grube, zbite, białoszare łuski. Często współistnieje świąd, który sprzyja drapaniu i 

może prowokować powstawanie nowych zmian w mechanizmie objawu Köbnera. Łysienie o 
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charakterze łuszczycowym występuje wyjątkowo rzadko. Niekiedy stwierdza się powiększenie 

obwodowych węzłów chłonnych oraz stan podgorączkowy. [19, 20] 

Przewlekła, nawracająca erytrodermia w przebiegu choroby może prowadzić do powikłań 

ogólnoustrojowych, w tym amyloidozy narządów wewnętrznych, i wiąże się ze zwiększonym 

ryzykiem zgonu. [19, 20] 

Erytrodermia łuszczycowa 

Jest to ciężka, uogólniona postać choroby, w której proces zapalny obejmuje niemal całą 

powierzchnię skóry (≥90%). Charakteryzuje się rozległym rumieniem oraz intensywnym, 

uogólnionym złuszczaniem, szczególnie wyraźnym w obrębie dłoni i podeszew. [19, 20] 

Inne odmiany łuszczycy 

Łuszczyca krostkowa 

Postać ta wyróżnia się obecnością jałowych krost rozwijających się na podłożu rumieniowym 

lub na skórze pozornie niezmienionej. Powstawanie krost związane jest z nagromadzeniem 

leukocytów w górnych warstwach naskórka (tzw. krosta gąbczasta Kogoja). [19, 20] 

Łuszczyca krostkowa dłoni i podeszew 

Najczęściej dotyczy osób po 50. roku życia i zdecydowanie częściej występuje u kobiet. U 

części chorych współistnieje z łuszczycą zwykłą bądź stawową, rzadziej z nieswoistymi 

zapaleniami jelit. Wykazano związek z paleniem tytoniu, stosowaniem β-adrenolityków oraz 

obecnością ognisk infekcji. [19, 20] 

Zmiany mają charakter rumieniowo-złuszczający, z obecnością grudek, krost, strupów i 

bolesnych pęknięć, szerzących się obwodowo. Przebieg jest przewlekły, a wysiewom krost 

towarzyszy ból lub świąd; ogniska na stopach są zazwyczaj bardziej nasilone. U części 

pacjentów może współistnieć zespół SAPHO. W terapii zastosowanie znajduje przede 

wszystkim acytretyna; inne leki ogólne, takie jak metotreksat, cyklosporyna czy fumarany, 

wykazują mniejszą skuteczność. [19, 20] 

Acrodermatitis continua Hallopeau 

Odmiana o lokalizacji dystalnej, obejmująca palce rąk i stóp. Jałowe krosty pojawiają się na 

zapalnym podłożu, często również podpaznokciowo, prowadząc do destrukcji płytek 

paznokciowych, a niekiedy do bliznowacenia łożyska. Zmiany są bolesne i utrudniają 

codzienne funkcjonowanie. [19, 20] 

Uogólniona łuszczyca krostkowa (von Zumbusch) 

Ciężka postać o nagłym początku, z rozsianymi krostami na rozległych obszarach rumieniowej 

skóry oraz towarzyszącym spełzaniem naskórka. Wysiewom mogą towarzyszyć wysoka 

gorączka, dreszcze, leukocytoza oraz zaburzenia wodno-elektrolitowe i białkowe, co stanowi 

potencjalne zagrożenie życia. Nieleczona wiąże się z wysoką śmiertelnością; odpowiednio 

wdrożona terapia znacząco zmniejsza to ryzyko. Czynnikiem wyzwalającym może być nagłe 

odstawienie glikokortykosteroidów ogólnych, niektóre leki (np. lit, inhibitory TNF, β-

adrenolityki), infekcje lub ciąża. Leczeniem pierwszego wyboru pozostaje acytretyna, a w 

dalszej kolejności stosuje się m.in. cyklosporynę, metotreksat oraz leki biologiczne 

ukierunkowane na TNF, IL-17 i IL-23. [21, 22, 23, 24] 

Łuszczyca odwrócona (wysiękowa) 

Zmiany lokalizują się głównie w obrębie fałdów skórnych, w okolicy narządów płciowych i 

odbytu oraz niekiedy na owłosionej skórze głowy. Mają postać rumieniowych ognisk z 

niewielkim naciekiem, obecnością wysięku i ograniczonym złuszczaniem. [21, 22, 23, 24] 

Łuszczycowe zapalenie stawów 

Zapalenie stawów związane z łuszczycą rozpoznaje się u około jednej trzeciej chorych, jednak 

badania obrazowe sugerują, że subkliniczne zmiany zapalne mogą występować znacznie 

częściej. Znaczenie predyspozycyjne przypisuje się m.in. obecności genu MICA-002 oraz 

antygenu HLA-B27 w przypadku zajęcia stawów krzyżowo-biodrowych.[21, 22, 23, 24] 
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Szczyt zachorowań przypada na 3.–5. dekadę życia, choć istnieje również postać młodzieńcza. 

Zmiany paznokciowe są częste, natomiast nasilenie zmian skórnych nie koreluje jednoznacznie 

z aktywnością zapalenia stawów. Częstym objawem jest enthesitis, czyli zapalenie przyczepów 

ścięgnistych. [21, 22, 23, 24] 

Wyróżnia się kilka postaci klinicznych: asymetryczną nielicznostawową, symetryczną 

wielostawową przypominającą reumatoidalne zapalenie stawów, postać z zajęciem stawów 

międzypaliczkowych dalszych, postać okaleczającą oraz postać osiową obejmującą kręgosłup 

i stawy krzyżowo-biodrowe. W diagnostyce pomocne są kryteria CASPAR. Leczenie obejmuje 

m.in. metotreksat, leflunomid, cyklosporynę oraz leki biologiczne ukierunkowane na TNF, IL-

12/23, IL-17, IL-23, a także inhibitory JAK. Choroba ma przebieg przewlekły i może prowadzić 

do niepełnosprawności, szczególnie w postaci okaleczającej; obserwuje się również 

zwiększone ryzyko powikłań sercowo-naczyniowych. [21, 22, 23, 24] 

Łuszczyca wieku dziecięcego 

Postać występująca u dzieci zaliczana jest do typu I i charakteryzuje się zróżnicowanym 

obrazem klinicznym, zależnym od wieku pacjenta. Często obserwuje się drobne, rumieniowo-

wysiękowe ogniska. Wczesny początek choroby wiąże się z większym ryzykiem cięższego 

przebiegu w przyszłości, częstych nawrotów oraz rozwoju postaci uogólnionych, takich jak 

erytrodermiczna, krostkowa czy stawowa. [25, 26] 

Leczenie 

Postępowanie terapeutyczne w łuszczycy powinno być dobierane indywidualnie, z 

uwzględnieniem postaci klinicznej choroby, rozległości i nasilenia zmian skórnych, a także 

obecności chorób współistniejących oraz ewentualnych przeciwwskazań do określonych metod 

terapii. [27] 

Leczenie miejscowe 

U pacjentów z łagodnym przebiegiem choroby podstawę terapii stanowią preparaty stosowane 

zewnętrznie. Do najczęściej wykorzystywanych należą analogi witaminy D, takie jak 

kalcypotriol czy takalcytol, zwykle łączone z glikokortykosteroidami w postaci maści, kremów, 

żeli lub piany. Preparaty złożone (np. kalcypotriol z dipropionianem betametazonu) mogą być 

stosowane również w terapii podtrzymującej, aplikowane okresowo w celu zapobiegania 

nawrotom. [27] 

W leczeniu miejscowym wykorzystuje się także glikokortykosteroidy o różnej sile działania, 

preparaty dziegciowe oraz cygnolinę, stosowaną w stopniowo zwiększanych stężeniach, 

szczególnie w łuszczycy plackowatej skóry gładkiej. W wyższych stężeniach bywa ona 

używana w krótkotrwałej terapii kontaktowej. Uzupełniająco stosuje się środki keratolityczne 

zawierające kwas salicylowy lub mocznik, które ułatwiają usuwanie łuski, choć ich skuteczność 

w monoterapii jest ograniczona. W wybranych przypadkach wykorzystuje się także miejscowe 

retinoidy (np. tazaroten), zwłaszcza przy ograniczonych zmianach na tułowiu i kończynach. 

Inhibitory kalcyneuryny znajdują zastosowanie w delikatnych lokalizacjach, takich jak twarz, 

okolice wyprzeniowe czy anogenitalne. Istotną rolę wspomagającą odgrywają ponadto 

emolienty. [27] 

Fototerapia 

W terapii łuszczycy szeroko stosuje się promieniowanie ultrafioletowe, które wykazuje 

działanie przeciwzapalne i antyproliferacyjne. Najczęściej wykorzystuje się naświetlania UVB 

– zarówno w pełnym spektrum (280–320 nm), jak i wąskopasmowe (311 nm), w tym 

selektywną fototerapię. Rzadziej stosowaną metodą jest PUVA, polegająca na łączeniu 

promieniowania UVA z doustnie podawanymi psoralenami. [28, 29] 

Leczenie ogólne 

Terapia systemowa jest wskazana w umiarkowanych i ciężkich postaciach choroby oraz w 

sytuacji nieskuteczności leczenia miejscowego, zwłaszcza przy zajęciu szczególnych 

lokalizacji (np. owłosiona skóra głowy, paznokcie, okolice anogenitalne). [30] 
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Do klasycznych leków ogólnych należą preparaty o działaniu immunosupresyjnym i/lub 

hamującym proliferację keratynocytów. Acytretyna, będąca retinoidem, znajduje zastosowanie 

m.in. w łuszczycy krostkowej, erytrodermicznej oraz w nasilonej postaci plackowatej; może 

być łączona z fototerapią (schematy Re-PUVA lub Re-UVB 311 nm). Metotreksat stosuje się 

w łuszczycy o średnim i dużym nasileniu, w postaciach opornych na leczenie, a także w 

łuszczycowym zapaleniu stawów; leczenie ma zwykle charakter długoterminowy i wymaga 

suplementacji kwasu foliowego w celu ograniczenia działań niepożądanych. Cyklosporyna jest 

szczególnie przydatna w ciężkich zaostrzeniach oraz w erytrodermii i łuszczycy krostkowej; 

nie zaleca się jej łączenia z fototerapią z uwagi na zwiększone ryzyko nowotworów skóry. W 

wybranych przypadkach stosuje się również pochodne kwasu fumarowego oraz sulfasalazynę 

(głównie w łuszczycowym zapaleniu stawów). [30] 

Leczenie biologiczne 

W ostatnich latach istotne znaczenie zyskały leki biologiczne, które wybiórczo blokują 

cząsteczki kluczowe w patogenezie choroby. Należą do nich inhibitory TNF, przeciwciała 

skierowane przeciw podjednostce p40 IL-12/IL-23, leki blokujące IL-23 oraz przeciwciała 

hamujące IL-17. Terapia biologiczna jest wskazana przede wszystkim w umiarkowanej i 

ciężkiej łuszczycy plackowatej, zwłaszcza gdy choroba znacząco obniża jakość życia, a także 

w innych ciężkich i opornych postaciach, w tym w łuszczycowym zapaleniu stawów oraz 

uogólnionej łuszczycy krostkowej. Leki te cechują się szybkim początkiem działania i wysoką 

skutecznością, przy relatywnie korzystnym profilu bezpieczeństwa, jednak wymagają 

systematycznego monitorowania. [31, 32, 33] 

Leki drobnocząsteczkowe 

Alternatywę dla klasycznych terapii stanowią leki o celowanym mechanizmie działania, takie 

jak apremilast – inhibitor fosfodiesterazy 4, stosowany w łuszczycy i łuszczycowym zapaleniu 

stawów, oraz tofacytynib, inhibitor kinaz JAK1/JAK3, wykorzystywany w terapii 

łuszczycowego zapalenia stawów. [31, 32, 33] 

Dobór odpowiedniej metody leczenia powinien uwzględniać zarówno skuteczność kliniczną, 

jak i bezpieczeństwo terapii oraz wpływ choroby na jakość życia pacjenta. [31, 32, 33] 
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