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Abstrakt
Wstep:

Luszczyca jest przewlekla, nawrotowa, ogolnoustrojowg chorobg zapalng o podlozu
immunologicznym i silnej predyspozycji genetycznej, wystepujaca u okoto 1-3% populacji. W
jej patogenezie kluczowa role odgrywa zaburzona odpowiedZz immunologiczna z aktywacja
limfocytow T oraz nadprodukcja cytokin prozapalnych, takich jak IL-17, 1L-23 i TNF-q,
prowadzaca do nadmiernej proliferacji keratynocytéw. Choroba ma charakter wielouktadowy i
czesto wspotistnieje z luszczycowym zapaleniem stawow, chorobami sercowo-naczyniowymi,

zaburzeniami metabolicznymi oraz depresj3.
Cel badan:

Celem pracy byt przeglad aktualne;j literatury dotyczacej epidemiologii, etiopatogenezy, obrazu
klinicznego oraz wspotczesnych metod leczenia tuszczycy, ze szczegdlnym uwzglednieniem

jej ogbdlnoustrojowego charakteru i chorob wspdtistniejacych.
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Whioski:

Luszczyca jest choroba zlozong i przewlekla, wymagajaca indywidualnego podejscia
terapeutycznego. Nasilenie i czas trwania zmian skérnych wigzg si¢ ze zwigkszonym ryzykiem
powiktan ogdlnoustrojowych, zwlaszcza sercowo-naczyniowych i metabolicznych. Rozwoj
terapii biologicznych i lekéw drobnoczasteczkowych znaczaco poprawit skutecznos$¢ leczenia
1 jako$¢ zycia pacjentéw. Skuteczne postepowanie powinno obejmowac zaréwno kontroleg
objawow skornych, jak i1 leczenie chorob wspotistniejacych.

Stowa kluczowe: tuszczyca; epidemiologia; etiopatogeneza; obraz kliniczny; leczenie;
choroby wspotistniejace; leczenie biologiczne; zapalenie ogdlnoustrojowe.

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, I1L-23, and TNF-o, 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

Luszczyca nalezy do najczesciej wystepujacych przewlektych zapalnych chorob skory. Szacuje
si¢, ze dotyczy okoto 1-3% populacji ogolnej. U blisko jednej trzeciej pacjentdw rozwijaja sie
cigezkie postacie choroby, takie jak tuszczycowe zapalenie stawow, erytrodermia tuszczycowa
czy tuszczyca krostkowa. [1]

Schorzenie wystepuje z podobng czestoscig u kobiet 1 m¢zczyzn. Obserwuje si¢ dwa wyrazne
szczyty zachorowan — pierwszy okoto 20. roku zycia oraz drugi okoto 60. roku zycia. [2]
Wyroéznia si¢ dwa typy tuszczycy w zaleznos$ci od wieku zachorowania. Typ I obejmuje osoby,
u ktorych pierwsze objawy pojawily si¢ przed 40. rokiem zycia. Posta¢ ta wykazuje silny
zwiazek z antygenem HLA-Cw6 oraz wyrazng predyspozycj¢ rodzinng. Przebieg choroby w



tym typie cechuje sie cz¢stymi nawrotami i tendencjg do znacznego nasilenia zmian skornych.
[3]

Typ II dotyczy pacjentéw, u ktorych choroba rozpoczyna si¢ najczg¢sciej miedzy 40. a 60.
rokiem zycia. W tej postaci stwierdza si¢ zwigzek z antygenami HLA-Cw2 oraz HLA-B27,
natomiast rodzinne wystepowanie choroby obserwuje si¢ rzadziej. Przebieg kliniczny jest
zazwyczaj bardziej stabilny, a nasilenie zmian skornych mniejsze niz w typie 1. [4]

U oséb chorujacych na tluszczyce obserwuje si¢ zwickszong czesto$¢ wspotwystepowania
schorzen kardiometabolicznych. Dane wskazuja, ze tuszczyca moze stanowi¢ niezalezny
czynnik ryzyka rozwoju cukrzycy oraz powaznych incydentow sercowo-naczyniowych. U
chorych na tuszczyce moze utrzymywaé si¢ przewlekty, ogdlnoustrojowy stan zapalny,
obejmujacy w szczegodlnosci Sciang naczyn krwionosnych. Proces ten sprzyja rozwojowi zmian
miazdzycowych i moze odgrywac istotna rolg w patogenezie powiktan sercowo-naczyniowych.
Dostepne dane wskazuja na zwiazek tuszczycy ze zwigkszong czgstoScig wystgpowania
nieswoistych chorob zapalnych jelit, w szczegodlnosci choroby Lesniowskiego—Crohna.
Ponadto, wyniki cze$ci badan wskazuja na potencjalnie wyzsze ryzyko wspotwystepowania
schorzen watroby u pacjentow z tuszczyca, zwlaszcza niealkoholowej sttuszczeniowej choroby
watroby. U pacjentdéw z tuszczyca o umiarkowanym 1 cigzkim nasileniu obserwuje si¢
zwigkszone ryzyko rozwoju przewleklej choroby nerek, a takze jej zaawansowanej postaci
prowadzacej do schytkowej niewydolno$ci nerek. Luszczyca w tej grupie chorych moze
stanowi¢ niezalezny czynnik ryzyka uszkodzenia funkcji nerek. Wykazano ponadto zaleznos¢
migdzy stopniem nasilenia zmian skérnych a prawdopodobienstwem wystgpienia przewlektej
choroby nerek. Paciorkowcowe zapalenie gardta stanowi istotny czynnik wyzwalajacy rozwodj
tuszczycy drobnogrudkowej. Ponadto wiadomo, ze w przebiegu zakazenia wirusem HIV moze
dochodzi¢ do nasilenia objawow tuszczycy oraz pogorszenia jej przebiegu klinicznego.
Luszczyca moze réwniez wigza¢ si¢ ze zwigkszonym ryzykiem wystgpowania cigzkich
zakazen, definiowanych jako wymagajace hospitalizacji. W szczego6lnosci dotyczy to infekcji
uktadu oddechowego. Dane epidemiologiczne wskazuja, ze tuszczyca, zwtaszcza w postaci o
ciezkim przebiegu, moze wigza¢ si¢ ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju chorob
nowotworowych. Sposrod nowotwordéw najczesciej opisywanym w kontekscie tuszczycy jest
chloniak. W szczego6lnos$ci sugeruje si¢ podwyzszone ryzyko wystapienia chtoniaka skornego
z komorek T, ktore wydaje si¢ by¢ najwyzsze w tej grupie pacjentow. Zaburzenia afektywne sa
czegstym problemem ws$rod osob chorujacych na tuszczyce. Wykazano, ze choroba ta wigze si¢
ze zwigkszonym ryzykiem wystapienia depresji, stanow lekowych oraz mysli samobdjczych,
co istotnie wptywa na jako$¢ zycia pacjentow. Luszczycowe zapalenie stawow jest przewlekta,
zapalng postacig artropatii towarzyszaca tuszczycy. Szacuje si¢, ze dotyczy od 6% do 42%
pacjentow z ta dermatoza. Czestos¢ jego wystepowania jest wieksza u chorych z rozlegtymi i
bardziej nasilonymi zmianami skornymi. Warto podkresli¢, ze okoto 15% o0sob z tuszczyca
moze mie¢ nierozpoznane tuszczycowe zapalenie stawoéw, co wskazuje na potrzebe czujnosci
diagnostycznej. Wérod innych, coraz czesciej opisywanych chordéb wspotwystepujacych z
tuszczyca wymienia si¢ przewlekla obturacyjng chorobe ptuc, chorobe wrzodowa, zaburzenia
funkcji seksualnych oraz obturacyjny bezdech senny. [5, 6, 7]

Etiopatogeneza

Luszczyca ma istotne podloze genetyczne — u okoto 30% chorych wystepuje dodatni wywiad
rodzinny. Sposdb dziedziczenia okresla si¢ jako autosomalny dominujgcy o niepeinej penetracji.
Ryzyko zachorowania u dziecka w populacji ogoélnej wynosi okoto 1-2%, wzrasta do 10-20%,
gdy choruje jedno z rodzicéw, natomiast w przypadku choroby u obojga rodzicow moze siggac
50-70%. [8]

Kluczowym elementem patogenezy jest nieprawidlowa, indukowana immunologicznie
nadmierna proliferacja oraz aktywacja czynno$ciowa keratynocytow. Proces ten jest napedzany
przez cytokiny produkowane gtownie przez limfocyty T, takie jak IL-1, IL-6, IL-8, IL-12, IL-



17, IL-18, IL-22, IL-23, TNF, IFN oraz TGF-B. Mediatory zapalne sg rowniez wytwarzane
przez komorki skory, w tym keratynocyty, komorki dendrytyczne, komorki §rodbtonka oraz
fibroblasty. Uogolnione uwalnianie cytokin prozapalnych do krazenia ogdlnego moze
prowadzi¢ do rozwoju stanu zapalnego w narzadach odleglych, zwlaszcza w obrebie uktadu
Sercowo-naczyniowego, a takze wptywac niekorzystnie na metabolizm glukozy i lipidow. [9]
Istotng rol¢ w przekazywaniu sygnatow zapalnych odgrywa szlak JAK-STAT. Wiele cytokin
zaangazowanych w patogeneze luszczycy wywiera swoje dzialanie za posrednictwem kinaz
Janusowych (JAK), stanowigcych element tego szlaku sygnalowego. Wyrdznia si¢ cztery
glowne kinazy JAK: JAK1, JAK2, JAK3 oraz TYK2. [10]

Czynniki inicjujace lub zaostrzajace przebieg luszczycy obejmuja zarowno elementy
srodowiskowe, jak 1 ogodlnoustrojowe. Do istotnych czynnikéw naleza niektore leki, w
szczegblnosci ogdlnie stosowane glikokortykosteroidy, preparaty litu, leki przeciwmalaryczne,
B-adrenolityki, niesteroidowe leki przeciwzapalne (np. indometacyna), interferon B oraz
cymetydyna. Znaczenie majg takze czynniki zwigzane ze stylem zycia, takie jak dieta obfitujaca
w tluszcze pochodzenia zwierzecego, nadmierna masa ciala, spozywanie alkoholu oraz palenie
tytoniu. Nasilenie choroby moze by¢ rowniez zwigzane z zaburzeniami metabolicznymi,
okresem cigzy i potogu, czasem okotomenopauzalnym oraz przewlektym stresem psychicznym.
Istotng rolg¢ odgrywaja ponadto infekcje bakteryjne, grzybicze i wirusowe, a takze ogniska
tojotokowego zapalenia skory. Do czynnikéw fizycznych sprzyjajacych pojawieniu si¢ zmian
tuszczycowych zalicza si¢ urazy mechaniczne, w tym rany pooperacyjne, otarcia, skaleczenia i
zadrapania, jak rowniez oparzenia, w tym wywotane promieniowaniem ultrafioletowym. [11]
U os6b chorujacych na tuszczyce czesciej niz w populacji ogdlnej obserwuje si¢ wspoOlistnienie
licznych schorzen ogodlnoustrojowych. Do najwazniejszych naleza zespdt metaboliczny,
choroba niedokrwienna serca wraz z ryzykiem zawalu migénia sercowego, nadci$nienie
tetnicze, zaburzenia lipidowe sprzyjajace przyspieszonemu rozwojowi miazdzycy,
nieprawidlowosci gospodarki weglowodanowej, w tym cukrzyca typu 2, a takze otylos¢. U
pacjentow tych czgéciej wystepuja rowniez powiklania zakrzepowo-zatorowe, takie jak
zakrzepowe zapalenie zyl, zatorowos$¢ ptucna oraz udar moézgu. [12]

Wykazano, ze znaczne nasilenie zmian skérnych oraz dlugotrwaly przebieg choroby
zwigkszaja ryzyko rozwoju chordb uktadu sercowo-naczyniowego oraz zaburzeh metabolizmu
glukozy i lipidow. Szczegdlng uwage zwraca zwigzek miedzy tuszczycag a otyloscig. Wartos¢
wskaznika masy ciala (BMI) przekraczajgca 29 istotnie podnosi prawdopodobienstwo
wystapienia luszczycy, nawet ponad dwukrotnie. Jednoczesnie redukcja masy ciata sprzyja
tagodniejszemu przebiegowi choroby i poprawia skutecznos¢ leczenia ogdlnego, w tym terapii
metotreksatem, cyklosporyna, acytretyna oraz lekami biologicznymi, takimi jak inhibitory TNF
oraz przeciwciala skierowane przeciwko interleukinom 12 i 23. U 0s6b z nadmierng masg ciata
adipocyty stanowig istotne zrodto prozapalnych cytokin (adipokin), ktore moga nasila¢ proces
zapalny i niekorzystnie wplywac na przebieg tuszczycy. [12]

Obraz kliniczny

Najczestszg postacig choroby jest tuszczyca zwykta, w ktérej dominujg wyraznie odgraniczone
od otaczajacej skory grudki oraz blaszki o zabarwieniu czerwonawym lub czerwono-brunatnym,
pokryte charakterystyczng, srebrzystobiatg tuska. W trakcie mechanicznego usuwania tuski
obserwuje si¢ kolejno: oddzielanie si¢ cienkich, suchych platkéw przypominajacych
zeskrobiny stearyny (tzw. objaw $wiecy stearynowej), nastepnie pojawienie si¢ gladkie;j,
btyszczacej powierzchni (objaw $wiecacej btonki), a po dalszym draznieniu — drobnych,
punktowych krwawien (objaw Auspitza). Typowym zjawiskiem jest rowniez powstawanie
zmian w miejscu uprzedniego uszkodzenia skory, okreslane jako objaw Kdbnera. Najczesciej
przyjmuje on postac linijnego uktadu wykwitéw w obrebie zadrapania, cho¢ moze rozwina¢ si¢
takze w miejscu oparzenia badz podraznienia wywotanego preparatami miejscowymi. [13]



Zmianom skornym nierzadko towarzyszy $wigd o umiarkowanym nasileniu. Wykwity moga
lokalizowa¢ si¢ praktycznie w kazdej okolicy ciata, zwykle symetrycznie, jednak szczegdlnie
czgsto zajmuja powierzchnie wyprostne tokci 1 kolan, okolice ledzwiowo-krzyzowa, owtosiong
skore glowy, okolice anogenitalne oraz ptytki paznokciowe. [13]

Choroba ma przebieg przewlekly i nawrotowy. Okresy remisji, o zrdéznicowanym Czasie
trwania, przeplataja si¢ z fazami zaostrzen, ktore czesto wystepuja sezonowo (zwlaszcza
wiosng i jesienig) lub pod wpltywem czynnikow prowokujacych. [13]

Luszczyca plackowata (psoriasis en plaque)

Stanowi najczestszg posta¢ kliniczng. Zmiany majg postac rozlegtych blaszek o $rednicy od
kilku do kilkudziesigciu centymetrow, barwy czerwonobrunatnej, pokrytych przylegajaca,
srebrzysta tuskg. Niekiedy przybierajg uktad obragczkowaty. Czesto wspotistniejg ogniska na
skorze owtlosionej glowy oraz zmiany w obrebie paznokci. Przebieg jest dlugotrwaly, z
naprzemiennymi okresami remisji i zaostrzen. [14]

Yuszczyca pienigzkowata (psoriasis nummularis)

Odmiana tuszczycy zwyktej, w ktorej wykwity maja wielko$¢ zblizong do monet. Czgsto
rozwija si¢ na podlozu wczesniejszej postaci drobnogrudkowej. Zmiany maja charakter
rozsiany i niejednokrotnie pojawiajg si¢ po przebytych infekcjach. [15, 16]

Luszczyca drobnogrudkowa (psoriasis guttata)

Najczestsza posta¢ wysiewna, obserwowana gtéwnie u dzieci i mtodych dorostych, czgsto po
zakazeniach, zwlaszcza paciorkowcowych. Charakteryzuje si¢ licznymi, drobnymi grudkami o
srednicy do okoto 1 cm. W tej postaci czgsto stwierdza si¢ dodatni objaw Kobnera oraz $wiad.
U czgsci chorych obserwuje si¢ podwyzszone miano antystreptolizyny. [15, 16]

Luszczyca dtoni 1 stop (psoriasis vulgaris palmoplantaris)

Zmiany obejmuja przede wszystkim powierzchnie dloniowe 1 podeszwowe. Ogniska s3
wyraznie odgraniczone, intensywnie zaczerwienione, z wyraznym naciekiem i1 pogrubieniem
naskorka. W ich obrgbie moga tworzy¢ si¢ bolesne peknigcia, istotnie utrudniajgce chodzenie
oraz wykonywanie codziennych czynno$ci, w tym pracy zawodowej. Posta¢ ta bywa oporna na
leczenie. [17]

Luszczyca paznokci (psoriasis unguium)

Zmiany w obrebie plytek paznokciowych najczgsciej wspotistniejg z wykwitami skornymi,
jednak mogg stanowi¢ jedyny objaw choroby lub poprzedza¢ jej manifestacje skorng. Zmiany
moga obejmowac pojedyncze lub liczne paznokcie rak i stop. Zajgcie aparatu paznokciowego
czgsto wspotwystepuje z tuszczycowym zapaleniem stawdw 1 stanowi czynnik zwigkszajacy
ryzyko jego rozwoju. Niekiedy zmiany paznokciowe sg jedyna manifestacjg choroby albo
poprzedzaja pojawienie si¢ wykwitow skornych. Ich obecno$¢ moze w istotny sposob obniza¢
komfort zycia pacjentow. [18]

Do typowych objawow naleza drobne, punktowe zaglebienia w plytce paznokciowej (tzw.
naparstkowanie), zoltawe przebarwienia widoczne pod plytka okreslane jako objaw plamy
olejowej, nadmierne rogowacenie podpaznokciowe prowadzace do pogrubienia ptytki i
uniesienia jej wolnego brzegu, bruzdowanie podtuzne oraz poprzeczne (linie Beau), a takze
onycholiza, czyli oddzielanie si¢ ptytki od tozyska. Obserwuje si¢ rOwniez zmiany zabarwienia,
zwigkszong kruchos$¢ i tamliwo$¢ paznokci. [18]

Luszczyca owtosionej skory glowy

Zmiany w tej lokalizacji nalezg do najczgstszych w przebiegu tuszczycy zwyklej 1 niekiedy
wyprzedzaja pojawienie si¢ ognisk w innych okolicach ciala. Wystepuja w postaci
rumieniowych, nacieczonych blaszek o zroznicowanej wielkosci, ktore moga przekraczad
granice owlosienia, szerzac si¢ na skorg czola i karku. Ztuszczanie bywa nasilone; ogniska
pokrywaja grube, zbite, bialoszare tuski. Cz¢sto wspodtistnieje §wiad, ktory sprzyja drapaniu i
moze prowokowaé¢ powstawanie nowych zmian w mechanizmie objawu Kdbnera. Lysienie o



charakterze luszczycowym wystepuje wyjatkowo rzadko. Niekiedy stwierdza si¢ powigkszenie
obwodowych weztow chtonnych oraz stan podgoraczkowy. [19, 20]

Przewlekta, nawracajgca erytrodermia w przebiegu choroby moze prowadzi¢ do powikian
ogolnoustrojowych, w tym amyloidozy narzadow wewnetrznych, i wigze si¢ ze zwickszonym
ryzykiem zgonu. [19, 20]

Erytrodermia tuszczycowa

Jest to cigzka, uogdlniona posta¢ choroby, w ktoérej proces zapalny obejmuje niemal catg
powierzchni¢ skory (=90%). Charakteryzuje si¢ rozlegltym rumieniem oraz intensywnym,
uogodlnionym ztuszczaniem, szczegodlnie wyraznym w obrgbie dtoni i podeszew. [19, 20]

Inne odmiany tuszczycy

Luszczyca krostkowa

Posta¢ ta wyrdznia si¢ obecnoscig jalowych krost rozwijajacych si¢ na podtozu rumieniowym
lub na skoérze pozornie niezmienionej. Powstawanie krost zwigzane jest z nagromadzeniem
leukocytdw w gdrnych warstwach naskorka (tzw. krosta gabczasta Kogoja). [19, 20]
Luszczyca krostkowa dioni 1 podeszew

Najczesciej dotyczy osob po 50. roku zycia i zdecydowanie czesciej wystepuje u kobiet. U
czesci chorych wspolistnieje z tuszczyca zwykla badz stawowa, rzadziej z nieswoistymi
zapaleniami jelit. Wykazano zwiazek z paleniem tytoniu, stosowaniem [-adrenolitykow oraz
obecnoscig ognisk infekcji. [19, 20]

Zmiany maja charakter rumieniowo-ztuszczajacy, z obecnos$cig grudek, krost, strupow i
bolesnych peknieé, szerzacych si¢ obwodowo. Przebieg jest przewlekly, a wysiewom krost
towarzyszy bol lub $wiad; ogniska na stopach sa zazwyczaj bardziej nasilone. U cze¢sci
pacjentow moze wspotistnie¢ zespét SAPHO. W terapii zastosowanie znajduje przede
wszystkim acytretyna; inne leki ogolne, takie jak metotreksat, cyklosporyna czy fumarany,
wykazuja mniejsza skutecznosé. [19, 20]

Acrodermatitis continua Hallopeau

Odmiana o lokalizacji dystalnej, obejmujaca palce rak i stop. Jalowe krosty pojawiaja si¢ na
zapalnym podlozu, czgsto roéwniez podpaznokciowo, prowadzac do destrukcji plytek
paznokciowych, a niekiedy do bliznowacenia lozyska. Zmiany sg bolesne i utrudniaja
codzienne funkcjonowanie. [19, 20]

Uogolniona tuszczyca krostkowa (von Zumbusch)

Ciezka postac o naglym poczatku, z rozsianymi krostami na rozlegtych obszarach rumieniowe;j
skory oraz towarzyszacym spelzaniem naskoérka. Wysiewom moga towarzyszy¢ wysoka
goragczka, dreszcze, leukocytoza oraz zaburzenia wodno-elektrolitowe 1 biatkowe, co stanowi
potencjalne zagrozenie zycia. Nieleczona wigze si¢ z wysoka $miertelnoscia; odpowiednio
wdrozona terapia znaczgco zmniejsza to ryzyko. Czynnikiem wyzwalajacym moze by¢ nagle
odstawienie glikokortykosteroidow ogdlnych, niektére leki (np. lit, inhibitory TNF, B-
adrenolityki), infekcje lub cigza. Leczeniem pierwszego wyboru pozostaje acytretyna, a w
dalszej kolejnosci stosuje si¢ m.in. cyklosporyne, metotreksat oraz leki biologiczne
ukierunkowane na TNF, IL-17 i IL-23. [21, 22, 23, 24]

Luszczyca odwrdcona (wysickowa)

Zmiany lokalizujg si¢ gldwnie w obrgbie fatdow skérnych, w okolicy narzadow piciowych i
odbytu oraz niekiedy na owlosionej skorze glowy. Maja posta¢ rumieniowych ognisk z
niewielkim naciekiem, obecno$cia wysigku i ograniczonym zluszczaniem. [21, 22, 23, 24]
Luszczycowe zapalenie stawow

Zapalenie stawOw zwigzane z tuszczycg rozpoznaje si¢ u okoto jednej trzeciej chorych, jednak
badania obrazowe sugeruja, ze subkliniczne zmiany zapalne moga wystgpowaé znacznie
czgsciej. Znaczenie predyspozycyjne przypisuje si¢ m.in. obecnosci genu MICA-002 oraz
antygenu HLA-B27 w przypadku zajecia stawow krzyzowo-biodrowych.[21, 22, 23, 24]



Szczyt zachorowan przypada na 3.—5. dekadg¢ zycia, cho¢ istnieje rowniez posta¢ mtodziencza.
Zmiany paznokciowe sg czeste, natomiast nasilenie zmian skérnych nie koreluje jednoznacznie
z aktywnoscig zapalenia stawow. Czgstym objawem jest enthesitis, czyli zapalenie przyczepow
$ciegnistych. [21, 22, 23, 24]

Wyroéznia si¢ kilka postaci klinicznych: asymetryczng nielicznostawowa, symetryczng
wielostawowg przypominajacg reumatoidalne zapalenie stawow, posta¢ z zajeciem stawow
miedzypaliczkowych dalszych, posta¢ okaleczajacg oraz posta¢ osiowa obejmujaca kregostup
i stawy krzyzowo-biodrowe. W diagnostyce pomocne sg kryteria CASPAR. Leczenie obejmuje
m.in. metotreksat, leflunomid, cyklosporyne oraz leki biologiczne ukierunkowane na TNF, IL-
12/23, 1L-17, IL-23, a takze inhibitory JAK. Choroba ma przebieg przewlekty i moze prowadzi¢
do niepetnosprawnos$ci, szczegélnie w postaci okaleczajgcej; obserwuje si¢ rowniez
zwigkszone ryzyko powiktan sercowo-naczyniowych. [21, 22, 23, 24]

Luszczyca wieku dziecigcego

Posta¢ wystepujaca u dzieci zaliczana jest do typu I i charakteryzuje si¢ zrdznicowanym
obrazem klinicznym, zaleznym od wieku pacjenta. Czg¢sto obserwuje si¢ drobne, rumieniowo-
wysiekowe ogniska. Wczesny poczatek choroby wiaze si¢ z wickszym ryzykiem cigzszego
przebiegu w przyszio$ci, czgstych nawrotow oraz rozwoju postaci uogolnionych, takich jak
erytrodermiczna, krostkowa czy stawowa. [25, 26]

Leczenie

Postepowanie terapeutyczne w ‘luszczycy powinno by¢ dobierane indywidualnie, z
uwzglednieniem postaci klinicznej choroby, rozleglosci 1 nasilenia zmian skérnych, a takze
obecnosci chorob wspdtistniejacych oraz ewentualnych przeciwwskazan do okre§lonych metod
terapii. [27]

Leczenie miejscowe

U pacjentéw z tagodnym przebiegiem choroby podstawe terapii stanowia preparaty stosowane
zewnetrznie. Do najczesciej wykorzystywanych nalezg analogi witaminy D, takie jak
kalcypotriol czy takalcytol, zwykle taczone z glikokortykosteroidami w postaci masci, kremow,
zeli lub piany. Preparaty ztozone (np. kalcypotriol z dipropionianem betametazonu) mogg by¢
stosowane rowniez w terapii podtrzymujacej, aplikowane okresowo w celu zapobiegania
nawrotom. [27]

W leczeniu miejscowym wykorzystuje si¢ takze glikokortykosteroidy o réznej sile dziatania,
preparaty dziegciowe oraz cygnoling, stosowang w stopniowo zwiekszanych stezeniach,
szczegdlnie w tuszezycy plackowatej skory gladkiej. W wyzszych stezeniach bywa ona
uzywana w krotkotrwatej terapii kontaktowej. Uzupetniajgco stosuje si¢ srodki keratolityczne
zawierajgce kwas salicylowy lub mocznik, ktore utatwiaja usuwanie tuski, cho¢ ich skutecznosé
w monoterapii jest ograniczona. W wybranych przypadkach wykorzystuje si¢ takze miejscowe
retinoidy (np. tazaroten), zwlaszcza przy ograniczonych zmianach na tutowiu i konczynach.
Inhibitory kalcyneuryny znajdujg zastosowanie w delikatnych lokalizacjach, takich jak twarz,
okolice wyprzeniowe czy anogenitalne. Istotng rolg wspomagajaca odgrywaja ponadto
emolienty. [27]

Fototerapia

W terapii luszczycy szeroko stosuje si¢ promieniowanie ultrafioletowe, ktore wykazuje
dziatanie przeciwzapalne i1 antyproliferacyjne. Najczesciej wykorzystuje si¢ naswietlania UVB
— zarbwno w pelnym spektrum (280-320 nm), jak 1 waskopasmowe (311 nm), w tym
selektywng fototerapie. Rzadziej stosowang metoda jest PUVA, polegajaca na taczeniu
promieniowania UVA z doustnie podawanymi psoralenami. [28, 29]

Leczenie ogolne

Terapia systemowa jest wskazana w umiarkowanych i ci¢zkich postaciach choroby oraz w
sytuacji nieskuteczno$ci leczenia miejscowego, zwlaszcza przy =zajeciu szczegoOlnych
lokalizacji (np. owtosiona skora glowy, paznokcie, okolice anogenitalne). [30]



Do klasycznych lekow ogolnych nalezg preparaty o dzialaniu immunosupresyjnym i/lub
hamujacym proliferacj¢ keratynocytow. Acytretyna, bedaca retinoidem, znajduje zastosowanie
m.in. w luszczycy krostkowej, erytrodermicznej oraz w nasilonej postaci plackowatej; moze
by¢ taczona z fototerapig (schematy Re-PUVA lub Re-UVB 311 nm). Metotreksat stosuje si¢
w luszczycy o §rednim i duzym nasileniu, w postaciach opornych na leczenie, a takze w
tuszczycowym zapaleniu stawow; leczenie ma zwykle charakter dlugoterminowy i wymaga
suplementacji kwasu foliowego w celu ograniczenia dziatan niepozadanych. Cyklosporyna jest
szczegllnie przydatna w cigzkich zaostrzeniach oraz w erytrodermii i tuszczycy krostkowej;
nie zaleca si¢ jej taczenia z fototerapig z uwagi na zwickszone ryzyko nowotworéw skory. W
wybranych przypadkach stosuje si¢ rowniez pochodne kwasu fumarowego oraz sulfasalazyne
(gtdéwnie w tuszczycowym zapaleniu stawow). [30]

Leczenie biologiczne

W ostatnich latach istotne znaczenie zyskaly leki biologiczne, ktore wybidrczo blokuja
czasteczki kluczowe w patogenezie choroby. Naleza do nich inhibitory TNF, przeciwciata
skierowane przeciw podjednostce p40 IL-12/IL-23, leki blokujgce IL-23 oraz przeciwciala
hamujace IL-17. Terapia biologiczna jest wskazana przede wszystkim w umiarkowanej i
cigzkiej tuszczycy plackowatej, zwlaszcza gdy choroba znaczaco obniza jakos$¢ zycia, a takze
w innych cig¢zkich i opornych postaciach, w tym w luszczycowym zapaleniu stawoéw oraz
uogolnionej tuszczycy krostkowej. Leki te cechujg si¢ szybkim poczatkiem dziatania i wysoka
skuteczno$cig, przy relatywnie korzystnym profilu bezpieczenstwa, jednak wymagaja
systematycznego monitorowania. [31, 32, 33]

Leki drobnoczasteczkowe

Alternatywe dla klasycznych terapii stanowig leki o celowanym mechanizmie dziatania, takie
jak apremilast — inhibitor fosfodiesterazy 4, stosowany w tuszczycy i tuszczycowym zapaleniu
stawow, oraz tofacytynib, inhibitor kinaz JAK1/JAK3, wykorzystywany w terapii
tuszczycowego zapalenia stawow. [31, 32, 33]

Dobor odpowiedniej metody leczenia powinien uwzglednia¢ zarowno skuteczno$¢ kliniczna,
jak i bezpieczenstwo terapii oraz wptyw choroby na jakos$¢ zycia pacjenta. [31, 32, 33]
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