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t uszczyca plackowata

— objawy kliniczne I leczenie

o

tuszczyca plackowata jest zapalng chorobg skéry o przewlektym i na-
wrotowym przebiegu. Szacuje sie, iz schorzenie dotyka srednio ok.
2-3% populacji, z ré6znicami w zaleznosci od rejonéw geograficznych.
W Polsce choruje prawie milion oséb. Najczesciej choroba wystepuje
u rasy bialej, w strefie umiarkowanej. Zaburzenie rozpoznaje sie
u dorostych réwnie czesto u obu ptci, natomiast u dzieci 2 razy
czesciej choruja dziewczynki' 2. Choroba jest uwarunkowana gene-
tycznie, przebiega z nadmierna proliferacja naskérka oraz zaburze-
niami immunologicznymi, ktére odpowiadaja za pojawianie sie¢ zmian
skornych. Wykwity chorobowe maja charakterystyczna morfologie
(rumieniowo-grudkowe, pokryte srebrzystoszara tuska) oraz najcze-

Sciej lokalizuja sie w okolicach typowych dla schorzenia™ “.

Etiopatogeneza choroby

W etiologii choroby bierze sie pod uwage:

czynniki genetyczne: ryzyko zachoro-
wania na fuszczyce u dzieci zdrowych
rodzicow wynosi 1-2%, gdy jedno z ro-
dzicow choruje — 10-20%, gdy oby-
dwoje — 50%; dziedziczenie choroby
jest najprawdopodobniej wielogenowe
(tzw. poligenopatia), autosomalne do-
minujace, z niekompletng penetracjg
genut* ¢,

procesy immunologiczne: aktualnie obo-
wiazuje poglad, iz to zaburzenia immu-
nologiczne, zwigzane ze zwiekszong
produkcjg cytokin prozapalnych, powo-
duja silniejszg proliferacje naskérka w tu-

szczycy; do tych cytokin zaliczamy, m.in.
TNF-alfa (tumor necrosis factor — alfa,
czynnik martwicy nowotworéw) oraz in-
terleukiny: IL-12, IL-17, IL-23.

wplyw czynnikéw srodowiskowych: eg-
zogennych, m.in.: urazéw, promienio-
wania UV, iniekcji, szczepien, ukaszen,
tatuazu, oparzen, stosowanych lekdw
(np. beta-blokerdw, soli litu, lekdw anty-
malarycznych, NLPZ, glikokortykosteroi-
déw), diety, alkoholu, palenia papiero-
séw oraz endogennych: infekgji (bakte-
ryjnych, wirusowych, grzybiczych i paso-
Zytniczych), czynnikow psychogennych
(stresu), hormonalnych 7.,

Zmiany naczyniowe: nasilona angiogene-
za w obrebie zmian skérnych.
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tuszczyca moze pojawi¢ sie w kazdym
wieku, zaréwno u noworodkdw, jak i u 0séb
starszych. Wyraznie czesciej choroba dotyka
osoby w dwdch grupach wiekowych:

° miedzy 18.,a22. rokiem zycia (tzw. typ |,
dziedziczny) — rodzinne wystepowanie,
czestsze nawroty, ciezszy przebieg,

°  powyzej 50. roku zycia (tzw. typ Il, spora-
dyczny) — uiemny wywiad rodzinny, stabil-
niejszy przebieg, ograniczone zmiany skor-
ne, czesciej z zajeciem stawdw | paznoka® 7.

Przebieg choroby

U ok. 2/3 przypadkéw — przebieg tagod-
ny, natomiast u ok. |/3 — przebieg nasilony.
Choroba moze obejmowaé wieksze po-
wierzchnie ciata (jako fuszczyca plackowata
rozsiana), a nawet przechodzi¢ w tzw. ery-
trodermie tuszczycowa, ktéra stanowi jedna
Z najciezszych postaci choroby. tuszczyca
pospolita moze wspdfistnie¢ z tuszczycy sta-
wowa, co dotyczy ok. 5-30% przypadkow
i przebiega najczesciej z pierwotng manife-
stacja zmian skornycht''l,

Ryc. I. Rozsiane wykwity grudkowe, zlewajgce
sie w rozlegle ogniska plackowate na skorze
konczyn dolnych.

Obraz kliniczny tuszczycy plackowatej

tuszczyca pospolita (Psoriasis vulgaris)
— najczestsza postac fuszczycy

Zmiany na skorze gtadkiej

Wykwitami pierwotnymi w fuszczycy sa
czerwone grudki, pokryte srebrzystoszarg
tuska, ktdre facza sie, tworzac wigksze ogni-
ska — tzw. blaszki fuszczycowe. W zaleznosci
od ksztaftu blaszek, wyrdznia sie m.in.: tu-
szczyce drobnogrudkowa  (wysiewna),
obraczkowata, monetowata, geograficzna, li-
nijna. Zmiany chorobowe s3 bardzo wyra-
Znie odgraniczone od skéry zdrowej i zloka-
lizowane mogg by¢ w obrebie cafego ciafa,
z predylekcja do tzw. miejsc typowych
(skéra owlosiona gtowy, tokcie, kolana, oko-
lica krzyzowa)® *& % (Ryc. 1.)

Okolice szczegdlne

° Dfonie i podeszwy: nadmierne rogowa-
cenie, bolesne peknigcia, szczeliny, ktére
moga lokalizowad sie symetrycznie lub
dotyczy¢ jednej stopy.

°  Owlosiona skéra glowy: zmiany fuszczy-
cowe na skérze owtosione] glowy wy-
stepuja u 50-80% pacjentéw. Czesto
jest to pierwotna, a niekiedy jedyna, lo-
kalizacja zmian skoérnych. tuszczyca
w tym miejscu moze przebiegad jako po-
jedyncze lub mnogie ognisko rumienio-
wo-ztuszczajace. Moze tez zajmowad,
w sposdb rozlany, cata owtosiong skore
glowy, a takze przechodzi¢ na skére
gladka w okolicy czofa, karku i matzowin
usznych. Z uwagi na czesty stan zapalny
w tej lokalizacji, zmianom towarzyszy
Swiad. tuszczyca nie powoduje wypada-
nia wioséw, jednak drapanie, nadkaze-
nie, agresywne leczenie oraz stres moga
spowodowac wystapienie tego niepoko-
jacego objawu.

Piytki paznokciowe: zmiany chorobowe
paznokci wystepujg u ok. |/3 pacjentdw.
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Obraz kliniczny:

— naparstkowate wglebienia w ptytce pa-
znokciowej (tzw. paznokcie naparst-
kowate),

— plamy olejowe (oil spot): grudki fu-
szczycowe, przeswiecajace przez piyt-
ke paznokciowa (zéftobrunatna pla-
ma),

— hiperkeratoza podptytkowa i onycholi-
za: pogrubienie, nadmierna kruchos¢
plytek, odwarstwienie sig ptytki od fo-
zyska.

Zmiany chorobowe moga by¢ réznie
nasilone, a takze dotyczy¢ pojedynczych pty-
tek paznokciowych lub wszystkich paznokci
[3.4.8,9, \O].

° Twarz: rzadka lokalizacja zmian choro-
bowych, wymagajaca réznicowania z fo-
jotokowym zapaleniem skéry; czesto
okreslana mianem sebopsoriasis.

° tuszczyca odwrdcona (okolice odbytu,
narzadéw plciowych oraz okolice wy-
przeniowe): zmiany rumieniowe, czesto
zmacerowane, ze znacznym stanem za-
palnym, peknieciami w glebi fatdéw,
o ostrym odgraniczeniu od skéry zdro-
wej.

Leczenie tuszczycy plackowatej
Kazdy pacjent, ktéry choruje na fuszczy-

ce, wymaga traktowania w sposéb indywi-
dualny. Rodzaj zastosowanego leczenia zale-

Ryc. 2. Tzw. paznokcie naparstkowate.

39

zy od wielu czynnikdw, m.in. od: nasilenia
(zajecie ponizej 5% powierzchni ciata to tu-
szczyca fagodna), lokalizacji zmian skérnych,
wieku, pici, innych choréb (np. zakazenia wi-
rusem HIV), wptywu choroby na jako$¢ zy-
cia pacjenta, wczesniejszych terapii i ich efek-
téw. W leczeniu tuszczycy zastosowanie ma
wiele preparatéw, zaréwno do aplikagji
miejscowej, jak i stosowania ogdlnego. Kura-
cja powinna by¢ prowadzona przez derma-
tologa”.

Leczenie zewnetrzne

Leczenie zewnetrzne jest zalecane jako
monoterapia przy fagodnych, ograniczonych
postaciach choroby, natomiast w cigzszych
postaciach — w terapii skojarzonej z innymi
metodami.

Zastosowanie maja:
°  preparaty kwasu salicylowego (2%, 5%,
109%), mocznika: stosuje sie w poczatko-
wym okresie leczenia w celu usuniecia
tusek z powierzchni zmian chorobo-
wychl',
¢ glikokortykosteroidy: preparaty o szyb-
kim dziafaniu miejscowym, wykorzysty-
wane w tuszczycy z uwagi na ich dziafa-
nie przeciwzapalne i antymitotyczne.
Uzywane w leczeniu:
—  przerywanym,
— naprzemiennym z innymi lekami miej-
scowymi,
—  okluzyjnym.
¢ pochodne ditranolu (cygnolina): stoso-
wane w etapie redukgji zmian fuszczyco-
wych. Preparat uzywany jest w tzw. te-
rapii minutowe;j (kilka-kilkadziesigt minut,
rozpoczynajac od najnizszych stezen
leczniczych, wydtuzajac czas leczenia
i stezenie preparatu przy jego dobrej to-
lerandji).
¢ pochodne witaminy D3: wykorzystywa-
ne w fuszczycy z uwagi na ich dziafanie



antyproliferacyjne, immunomodulujace
i przeciwzapalne. Preparaty te stosuje sie
przez 6-8 tygodni, wedlug zasad okresla-
nych przez producenta. Z uwagi na
opdzniony efekt dziatania, sg czesto fa-
czone z preparatami o szybszym dziata-
niu, np. glikokortykosteroidami zewne-
trznymit & % 13,

inhibitory kalcyneuryny (tacrolimus, pime-
crolimus): maja zastosowanie w leczeniu
zmian w okolicach wyprzeniowych, na
skérze twarzy oraz w innych miejscach
wrazliwych.

tazaroten (zel 0,05%, 0O,1%): nalezy do
miejscowo dzialajacych retinoidow, cze-
sto faczony z glikokortykosteroidami.
Nalezy uwaza¢ na dzialanie draznigce
podczas terapii.

dziegcie (prodermina): stosowane byly
w etapie redukcji zmian tuszczycowych.
Mimo swej skutecznosci, nie byty lubiane
przez pacjentdw z uwagi na zapach i bru-
natne zabarwienie, ktére brudzito
odziez. Ich stosowanie zostato znaczgco
ograniczone (poza szamponami), Z uwa-
¢gi na potencjalnie udowodnione dziatanie
kancerogenne.

W leczeniu tuszczycy wykorzystuje sie
réwniez fototerapie. Metody fototerapii:

fototerapia UVB: narrow-band UVB (31 |
nm), broad-band UVB (280-320 nm),
metoda SUPP &2 131

fotochemoterapia — tzw. PUVA. Na-
Swietlanie UVA (320-400 nm) po uzyciu
psolarendw, ktdre uwrazliwiajg na stoso-
wane promieniowaniel® * &% %1, Psolareny
mozna stosowa¢ doustnie: 8-metoksy-
psoralen (8-MOP) lub 5-metoksypsora-
len (5-MOP), a takze metoda zewnetrz-
na przy uzyciu PUVA-bath (kapiel na 10-
20 minut w roztworze psolarenu) lub
PUVA-soak (tzw. namaczanie, jedynie

w ltuszczycy ograniczonej do dfoni
i stop)> & 1L,

W najciezszych postaciach choroby
wskazane jest wigczenie leczenia ogdlnego.
Zastosowanie maja:

retinoidy,

cyklosporyna A,

metotreksat.

Leczenie takie jest wysoce specjalistycz-
ne i wymaga statej opieki dermatologiczne;.

Stosuje sie je w przypadku bardzo nasilo-
nych zmian chorobowych, ciezkiego prze-
biegu choroby lub w sytuacji braku efektow
terapii miejscowe.

Bezwzglednie leczenia ogdlnego wymagaja:
fuszczyca stawowa,
erytrodermia fuszczycowa,
niektére postaci tuszczycy krostkowe.

Retinoidy (acitretin): syntetyczne analogi
witaminy A, ktére normalizujg nasilone rogo-
wacenie naskérka. Zalecane sg w leczeniu:
tuszczycy krostkowej, cigzkich postaci tu-
szczycy zwyklej, erytrodermii fuszczycowej
oraz fuszczycy stawowej. Podczas stosowa-
nia retinoidéw moga wystapi¢ rézne dziafa-
nia niepozadane, np. zaburzenia dermatolo-
giczne, suchos¢ warg, bton $luzowych, ztu-
szczanie naskérka dtoni i stép, kruchos¢ ply-
tek paznokciowych, wypadanie wioséw,
a takze zaburzenia ogdlnoustrojowe (np.
wzrost poziomu prob watrobowych i lipido-
gramu). Bardzo istotnym dzialaniem niepo-
zadanym retinoidow jest ich teratogennos¢ —
preparaty sa bezwzglednie przeciwwskazane
u kobiet w cigzy. U kobiet w wieku rozrod-
czym nie sg preparatami chetnie stosowany-
mi, gdyz wymagaja uzywania skutecznej an-
tykoncepdji nie tylko w trakcie leczenia, ale
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jeszcze 2 lata po zakonczeniu terapii. Daw-
kowanie: 0,2-0,5 mg na kilogram md na
dobe, srednio: 25-50 mg na dobe przez 6-8
tygodni, a nastepnie indywidualne przejscie
na tzw. dawke podtrzymujaca® ** ',

Metotreksat (MTX): zalecany jest w ciezkich
postaciach tuszczycy pospolitej oraz w fu-
szczycy stawowej. Jest antagonistg kwasu fo-
liowego — redukuje nasilong proliferacje ke-
ratynocytéw. Poza tym, lek dziata przeciw-
zapalnie, m.in. poprzez wptyw na profil cy-
tokin oraz osfabienie aktywnosci limfocytéw
T. Dawkowanie: 7,5-25 mg raz na tydzien,
doustnie lub podskérnie. Z uwagi na liczne
dziafania niepozadane, podczas leczenia na-
lezy monitorowac czynnos¢ watroby, nerek,
obraz krwi oraz stosowac antykoncepdje,
a przed wigczeniem leczenia wykonad kwa-
lifikujace badania laboratoryjnet* & '3,

Cyklosporyna A (CsA): preparat o dziata-
niu immunosupresyjnym, hamujacy dziatanie
limfocytéw T oraz produkgje cytokin. Wska-
zania do leczenia: ciezka tuszczyca zwyczajna
i krostkowa, oporna na inne metody leczenia,
erytrodermia oraz fuszczyca
Z uwagi na obserwowane dziatania niepoza-
dane podczas leczenia (szczegdlnie nefroto-
ksyczno$¢ i nadcisnienie tetnicze), nalezy mo-

stawowa.

nitorowac czynno$¢ nerek, morfologie, préby
watrobowe oraz mierzy¢ regularnie wartosci
ci$nienia krwi. Wskazania do przerwania tera-
pii: wystapienie i utrzymywanie si¢ podwyz-
szonego poziomu kreatyniny powyzej 30%
wartosci wyjsciowej, a takze wystapienie nad-
cisnienia tetniczego, nie poddajacego sie le-
czeniu® ** 7. Dawkowanie: 3-5 mg na kilo-
gram na dobe. Podczas terapii CsA nalezy pa-
mietac, iz czesto po jej zaprzestaniu obserwu-
je sie szybkie nawroty zmian chorobowych,
co nie jest zadowalajgcym zjawiskiem. Nalezy
uwazac na interakgje z innymi lekami.

Leki biologiczne (np. infliksimab, etaner-
cept, adalimumab, ustekinumab): to biatka po-
chodzace z zywych komérek albo uzyskiwane
z zastosowaniem rekombinacji genetycznej
DNA, ktére skierowane sg przeciwko recepto-
rom na limfocytach lub cytokinom prozapal-
nym. Wykorzystujemy 3 grupy tych zwigzkow:
przeciwciata monoklonalne (MCA), biatka fu-
zyjne (FP) i rekombinowane biatka ludzkie?.

Etanercept, infliksimab i adalimumab blo-
kujg dziatanie czynnika martwicy nowotwo-
réw (TNF-o), natomiast ustekinumab bloku-
je IL12/23.

Wskazania do zastosowania:
rozlegtos¢ zmian skérnych oceniona
w skali BSA powyzej 0%,
wskaznik PASI powyzej 10 (w Polsce
w programie lekowym — 18),
ocena jakosci zycia — DLQI — powyzej
10 punktow,
ciezka posta¢ choroby zagrazajaca zyciu,
tuszczyca stawowa,
czeste nawroty i niepeine remisje choroby,
opornos¢ na stosowane wczesdniej stan-
dardowe metody leczenia,
nietolerancja tradycyjnych lekéw ogdl-
nych lub przeciwwskazania do ich stoso-
wania (np. MTX, CsA, retinoidow),

Mozliwe dziafania niepozadane:
objawy grypopodobne,
reakcje w miejscu iniekcji (gtéwnie eta-
nercept),
reakcje zwigzane z wlewem dozylnym
(infliksimab),
tagodne infekcje,
infekcje oportunistyczne,
posocznica, klx,
uaktywnienie ognisk gruzliczych,
rozwdj lub pogorszenie choroby demie-
linizacyjnej,
ryzyko rozwoju chordb z autoagres;jit’™l.
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Dawkowanie lekéw jest rézne i przebie-
ga w Scisle okreslonych schematach, w za-
leznosci od preparatu. Istotng zaletg terapii
biologicznej jest réwniez to, ze leki nie mu-
szg by¢ podawane codziennie.

Przyktadowe schematy dawkowania:
Etanercept — iniekcje podskérne; dawka
25 mg 2 razy w tygodniu lub 50 mg raz
w tygodniu.

Infliksimab — wlewy dozylne; dawka 5 mg
na kilogram masy ciata w 0-2-6 tygodniu,
z kontynuacja co 8 tygodni.

Adalimumab — iniekcje podskdrne; daw-
ka inicjujacej 80 mg s.c., a nastepnie 40
mg co 2 tygodnie.

Ustekinumab — iniekcje podskérne; daw-
ka 45 mg lub 90 mg (w zaleznosci od
masy ciafa) w dniu 0, po 4 tygodniach
i co 12 tygodni.

Leczenie sanatoryjne/uzdrowiskowe: za-
lecane w celu podtrzymania efektow te-
rapii; z wykorzystaniem kapieli leczni-
czych (np. solankowych, siarczkowo-
siarkowodorowych), czy tez fototerapi.
Sam pobyt w uzdrowisku moze miec
dziafanie relaksujace, co wptynie korzyst-
nie na redukgje stresu u pacjenta.
Rehabilitacja w fuszczycy stawowef!" ',
Antybiotykoterapia w tuszczycy wysiew-
nej, zwiazanej z infekcja.

Dieta: ograniczenie tluszczéw zwierze-
cych, nadmiernej podazy biatka, ostrych
przypraw czy uzywek, np. alkoholu!'”.
Psychoterapia: nalezy dodatkowo dbac
o wsparcie psychologiczne pacjentow.

Profilaktyka nawrotéw tuszczycy polega
m.in. na: unikaniu przeziebien, zakazen wiru-
sowych, streséw, spozywania alkoholu oraz
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palenia papieroséw. Nalezy ograniczy¢ do
minimum mozliwos¢ wystapienia urazéow
(np. otar¢ naskérka, tatuazy, czy ukaszen)“.
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