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tuszczyca nalezy do przewlektych zapalno-proliferacyjnych schorzen skéry o trudnym do przewidzenia przebiegu.
Obecnie ze wzgledu na czas wystapienia pierwszych objawoéw wyrdznia sie jej dwa typy — tuszczyce mtodzieficza
i dorostych. Zmiany stawowe w przebiegu tuszczycy obserwuje sie u okoto 25% chorych. Wystepowanie rodzinne
tuszczycy stwierdzono u blisko 30% oséb. W wieloletnich badaniach potwierdzono, ze tuszczyca wspétistnieje z nie-
ktérymi schorzeniami uktadowymi, np. cukrzyca. Pierwotnym wykwitem w przebiegu tuszczycy jest r6zowo-czer-
wona grudka pokryta srebrzystg lub z6ttawg tuseczka. Za najbardziej typowe uznaje sie lokalizacje zmian w obre-
bie kolan, tokci oraz owtosionej skory gtowy, okolicy krzyzowej i wyprostnych powierzchni koficzyn. tuszczyca zwykta
i stawowa nie jest chorobg zagrazajaca zyciu, ale w znaczacy sposéb moze ograniczy¢ funkcjonowanie pacjenta
w rodzinie i spoteczefistwie. Dlatego tak istotna jest dobra wspétpraca z pacjentem obejmujaca leczenie miejsco-

we, systemowe, a takze opieke psychologiczna.
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Wstep

tuszczyca nalezy do przewlektych zapalno-prolifera-
cyjnych schorzen skéry o trudnym do przewidzenia prze-

biegu. Wedtug réznych danych cierpi na nig okoto 2-3%

populacji. Najczesciej choruja osoby rasy biate] (szczegdl-

nie w krajach skandynawskich i w rejonie pétnocnej Euro-
py), natomiast najmniejsza zachorowalnos¢ notuje sie
wsrod rdzennych Amerykandw, Japonczykow, Chinczykow

i Eskimosow. tuszczyca moze sie ujawni¢ w kazdym wie-

ku, wystepuje z takg sama czestoscia u obu ptci [1, 2].

Obecnie ze wzgledu na czas wystapienia pierwszych
objawéw wyrdznia sie dwa typy tuszczycy:

* typ | — mtodzienczy, spotykany zdecydowanie czesciej,
zwigzany z dziedziczeniem autosomalnym dominuja-
cym, w ktérym poczatek choroby przypada zazwyczaj
na okres pomiedzy 20. a 40. rokiem zycia; u wiekszosci
pacjentbw mozna potwierdzi¢ obecnos¢ antygenu
HLA-Cwe; schorzenie przebiega ciezej i z duzg oporno-
5cig na leczenie;

* typ Il = dorostych, charakterystyczny dla starszej popu-
lacji (pomiedzy 50. a 60. rokiem zycia); antygen HLA-
Cwe6 wystepuje w tej grupie chorych rzadko, a tuszczy-
ca przebiega tagodniej [3].

Dla tuszczycy stawowej charakterystyczny jest zwia-
zek z antygenem HLA-B27. Te postac spotyka sie u okoto

5-30% wszystkich chorych na tuszczyce. Dane nie s3 pre-

cyzyjne, poniewaz w wielu przypadkach trudno jest usta-
li¢ ostateczne rozpoznanie. Wynika to z faktu, ze u okoto
60% chorych zmiany skérne poprzedzaja wystapienie
zmian stawowych, u 20% objawy skdrne i stawowe wyste-
puja jednoczesnie, ale u kolejnych 20% pojawiaja sie bole
stawowe bez jakichkolwiek zmian skérnych lub tez zmia-
ny te sg bardzo dyskretne [4].

Wiadomo, ze tuszczyca jest chorobg uwarunkowana
genetycznie. Wystepowanie rodzinne tego schorzenia
stwierdzono u okoto 30% o0s6b. Do dzis zidentyfikowano
wiele gendw mogacych odpowiadaé za rozw6j choroby.
Wiekszos¢ autorow uwaza, ze tuszczyca nalezy do cho-
réb dziedziczonych wielogenowo z r6znym stopniem pene-
tracji gendéw. Istotng role w wywotywaniu choroby od-
grywaja czynniki zewnetrzne: infekcje — szczegélnie pa-
ciorkowcowe (postac kroplista czesto poprzedzona jest
anging ropna), nasilony stres, niektére leki, np. lit, urazy
mechaniczne, oparzenia stoneczne [1, 5].

Wieloletnie badania potwierdzity, ze tuszczyca wspot-
istnieje z niektérymi schorzeniami uktadowymi, takimi
jak cukrzyca, nadcisnienie, choroba Lesniowskiego-Croh-
na czy wrzodziejace zapalenie jelit. Ostatnio wiele uwagi
poswieca sie powigzaniu tuszczycy z zespotem metabo-
licznym, na ktory sktada sie: wystepowanie otytosci
brzusznej (obwéd talii > 80 cm u kobiet i > 94 cm u mez-
czyzn pochodzacych z Europy), zwiekszenie stezenia tri-
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glicerydéw (TG = 150 mg/dl) lub leczenie hipertriglicery-
demii, zmniejszenie stezenia lipoprotein o duzej gestosci
(HDU) lub leczenie dyslipidemii, podwyzszenie cisnienia
tetniczego (=130/85 mm Hg) lub leczenie wczesniej roz-
poznanego nadcisnienia tetniczego, zwiekszone stezenie
glukozy na czczo (> 100 mg/dl) lub rozpoznana wczesniej
cukrzyca typu 2 [6, 7].

Obraz kliniczny i kryteria rozpoznania

Pierwotnym wykwitem w przebiegu tuszczycy jest
rézowo-czerwona grudka pokryta srebrzysta lub z6ttawg
tuseczka. Zmiany tego typu moga sie zlewaé w wieksze
plackowate wykwity, zajmujace rozlegte powierzchnie ské-
ry. Za najbardziej typowe uznaje sie lokalizacje zmian
w obrebie kolan, tokci oraz owtosionej skory gtowy, oko-
licy krzyzowej i wyprostnych powierzchni koficzyn. Cha-
rakterystyczny dla tuszczycy jest tzw. objaw Swiecy ste-
arynowej — po delikatnym zdrapaniu tusek pojawia sie
btyszczaca powierzchnia, a takze objaw Auspitza, czyli
kropelkowate krwawienie w wyniku uszkodzenia naczyn
krwionosnych pod scieficzatym naskérkiem. Objaw Kob-
nera polega na wysiewie zmian tuszczycowych w miejscu
urazu mechanicznego [4].

Klinicznie rozréznia sie kilka typéw tuszczycy (zgod-
nie z konsensusem Polskiego Towarzystwa Dermatolo-
gicznego z 2000 roku) [8]:

1) tuszczyca zwykta plackowata —z obecnoscig réznej wiel-
kosci rumieniowo-naciekowych blaszek tuszczycowych
pokrytych uwarstwiong tuska; jest to najczestsza postaé
tuszczycy; w szczegolnej postaci klinicznej — tuszczycy
kroplistej — obserwuje sie bardzo liczne, rozsiane, drob-
ne zmiany rumieniowo-ztuszczajace o srednicy kilku
milimetréw; wyrdznia sie nastepujace jej postaci:

* mato i Srednio nasilona,

* rozlegta,

* erytrodermiczna;

2) tuszczyca krostkowa — z obecnoscig drobnych jatowych
krost; wyréznia sie nastepujace jej postaci:

* ograniczona dtoni i stop,

* ograniczona rozsiana,

« uogoblniona von Zumbuscha;

3) tuszczyca stawow;

4) tuszczyca paznokei:

* paznokcie naparstkowate — drobne, dobrze ograni-
czone zagtebienia na powierzchni paznokcia o sred-
nicy okoto 1 mm,

« objaw kropli oliwy — podpaznokciowe grudki tuszczy-
cowe przeswiecajace przez ptytke jako zottawe plamy;

« onycholiza — oddzielanie sie wolnego brzegu paznok-
cia od macierzy, czesto z towarzyszaca hiperkeratoza
podpaznokciowa [9].

Dodatkowo czes¢ dermatologdw rozpoznaje postaé
wysiekowa, ktéra charakteryzuje sie obecnoscig lekko wil-
gotnej, mniej nasilonej tuski pokrywajgcej zmiany rumie-
niowe zlokalizowane w fatdach i zgieciach ciata [10].
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tuszczyca moze takze zajmowad, cho¢ bardzo rzadko,
btony sluzowe — przede wszystkim jamy ustnej, rzadziej
okolic genitalnych [11].

tuszczyca stawow

Zmiany stawowe w przebiegu tuszczycy obserwuje sie
u okoto 25% chorych. W wiekszosci przypadkéw zmiany
stawowe sg wtérne w stosunku do zmian skérnych, co
moze znaczaco przyspieszyt ustalenie rozpoznania. Zda-
rzaja sie jednak pacjenci, u ktérych nie wystepuja jakie-
kolwiek zmiany skérne (izolowana tuszczyca stawowa)
albo sg one bardzo dyskretne. Czesto sie zdarza, ze tusz-
czycowemu zapaleniu stawoéw (£ZS) towarzysza tylko
zmiany w obrebie ptytek paznokciowych. W takich sytu-
acjach niezwykle istotna jest wspdtpraca pomiedzy reu-
matologiem i dermatologiem, ktéry na podstawie drob-
nych zmian skérnych lub paznokciowych moze rozpozna¢
tuszczyce. Pomocne moze sie okaza¢ takze pobranie
wycinka ze zmiany skérnej — obraz histopatologiczny grud-
ki tuszczycowej jest bardzo charakterystyczny.
tuszczycowe zapalenie stawéw moze wystepowaé
w kilku postaciach klinicznych:
* tuszczycowe zapalenie dystalnych stawéw miedzy-
paliczkowych,
* symetryczne zapalenie wielostanowe,
* asymetryczne zapalenie skapostawowe,
* tuszczycowe zapalenie stawow kregostupa,
* znieksztatcajace zapalenie stawdw —rzadka, ale nie-
zwykle obcigzajaca forma tZS [12, 13].

Ocena kliniczna nasilenia tuszczycy skory

Ponizej przedstawiono skale i parametry stuzace do
oceny nasilenia tuszczycy skory.

1. Skala PASI (psoriasis area and severity index), opraco-
wana w 1970 roku, taczy trzy cechy fizyczne: rumien,
tuske i naciek, jako trzy odrebne parametry obliczane dla
kazdej czesci ciata z 0sobna, z uwzglednieniem stopnia
ich nasilenia oraz odsetka zajetej powierzchni. Stopien
nasilenia (osobno ocenia sie wszystkie parametry) okre-
$la sie jako O w przypadku braku zmian chorobowych,
1—lekki, 2 — sredni, 3 — nasilony i 4 — bardzo nasilony.
Powierzchnie okresla sie jako O w razie braku zmian cho-
robowych, 1 - zajecia < 10%, 2 —10-30%, 3 —30-50%,
4—-50-70%, 5-70-90% i 6 — > 90%. Ocenianymi cze-
Sciami ciata sa: gtowa, tutéw, konczyny gérne i dolne.
Maksymalny rezultat skali wynosi 72. Im wyzszy wynik,
tym wiekszy stopien ciezkosci tuszczycy. Skala PASI jest
czesto wykorzystywana w badaniach klinicznych do
poréwnywania odpowiedzi na leczenie. Niezwykle istot-
ne jest, aby obliczenia skali PASI dokonywat u danego
chorego zawsze ten sam lekarz, dzieki temu ocena
i poréwnanie w czasie s3 bardziej wiarygodne.

2. BSA (body surface area) — powierzchnia skéry zajeta
zmianami tuszczycowymi.
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3. PGA (physician global assessment) jest to ocena zmian
tuszczycowych dokonywana przez lekarza. Obejmuje
siedem punktéw skali: od okreslenia catkowitego usta-
pienia ognisk tuszczycy oznaczonego cyfra 7, przez
6 — prawie czysty, 5 — tagodna postaé tuszczycy,
4 — tagodna lub umiarkowana, 3 — umiarkowana,
2 —umiarkowanie ciezka, az po 1 —o0znaczajaca ciezka
postac tuszczycy.

4. DLQI (dermatology life quality index — wskaznik jakosci
zycia zalezny od zmian skérnych) pozwala oszacowac,
w jakim stopniu zmiany skérne wptywaja na jakos¢ zycia
chorych i jak sie ona zmienia pod wptywem leczenia.

5. ACR (American College of Rheumatology) JC66/68 (joint
count) ocenia nasilenie obrzekéw i bolesnos¢ stawdw.

6. DAS28 (disease activity score) ocenia zaawansowanie
zmian stawowych.

Metody leczenia tuszczycy

tuszczyca zwykta najczesciej nie jest choroba zagra-
zajaca zyciu, ale w znaczacy sposéb ogranicza funkcjono-
wanie pacjenta w rodzinie i spoteczenstwie. Moze by¢ tak-
ze powodem zaburzef emocjonalnych, a nawet depresji.

Bardzo istotna jest codzienna pielegnacja i nawilzanie
skory. Stosuje sie preparaty o dziataniu nawilzajgcym
i nattuszczajacym, zawierajace substancje lipidowe
i w znacznym stopniu wigzace wode. Preparaty te chorzy

powinni stosowac codziennie takze w okresach remisji [14].

Terapia miejscowa

Terapie miejscowa rozpoczyna sie od preparatéow
ztuszczajacych zawierajgcych kwas salicylowy, kwas mle-
kowy lub mocznik — ma ona na celu usuniecie tuski
i poprawe przenikania stosowanych pézniej preparatéw
miejscowych [15].

W kolejnym etapie rozpoczyna sie leczenie redukuja-
ce i przeciwzapalne. Najczesciej stosowane s3 preparaty
cygnoliny (Dithranol) w stezeniach 0,03—2%. Jest to tera-
pia bardzo skuteczna i nie obserwuje sie istotnych dzia-
tan niepozadanych nawet po dtugotrwatym jej stosowa-
niu. Lek ten hamuje synteze DNA i enzymy komérkowe,
co w efekcie zmniejsza proliferacje naskérka. Preparaty
te moga by¢ stosowane w terapii minutowej lub godzi-
nowej, w zaleznosci od stezenia [16].

Nowymi preparatami uzywanymi w terapii miejsco-
wej s3 pochodne witaminy D3 —kalcipotriol, takalcitol i kal-
citriol, a takze retinoidy — tazaroten. Analogi witaminy D
hamuja proliferacje keratynocytéw, stymuluja prawidto-
wa keratynizacje i zmniejszaja naciek zapalny. Podobne
dziatanie, cho¢ w innym mechanizmie, wykazuje tazaro-
ten [16-18].

Ostatnio do leczenia wprowadzono inhibitory kalcy-
neuryny — pimekrolimus i takrolimus. Maja one dziatanie
przeciwzapalne, hamuja bowiem uwalnianie cytokin z lim-
focytow T. Srodki te sg szczegolnie zalecane w leczeniu
zmian zlokalizowanych na twarzy [17, 19, 20].
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Niezwykle wazna grupa lekéw, czesto niestety nad-
uzywana, sa kortykosteroidy miejscowe. Dajg dos¢ szyb-
ka poprawe stanu klinicznego, ale w monoterapii obser-
wuje sie wyraznie krétsze remisje, dlatego czesto sa
taczone z cygnoling i analogami witaminy D [16, 17].

Leczenie systemowe

U pacjentéw z nasilonymi i opornymi na leczenie miej-
scowe zmianami stosuje sie preparaty doustne. Bardzo
czesto wykorzystuje sie pochodne witaminy A, czyli reti-
noidy. Normalizuja one proces proliferacji i réznicowania
sie keratynocytéw, dziataja przeciwzapalnie i immuno-
modulacyjnie. Przy ich stosowaniu nalezy pamietac o licz-
nych dziataniach niepozadanych, szczegélnie o dziataniu
teratogennym. Korzystne jest taczenie retinoidow syste-
mowych z terapig PUVA, tzw. Re-PUVA, a takze terapia
miejscowa cygnolina i pochodnymi witaminy D [21, 22].

Szerokie zastosowanie znajduje cyklosporyna, ktéra
jest silnym selektywnym lekiem immunosupresyjnym blo-
kujacym fosfataze kalcyneurynowa i w ten sposéb zapo-
biegajacym aktywacji limfocytow [21, 23].

Metotreksat — antagonista kwasu foliowego — jest naj-
czesciej stosowany na swiecie w leczeniu doustnym tusz-
czycy, ogranicza proliferacje komérek, zmniejsza synteze
cytokin prozapalnych i ma dziatanie immunomodulujgce
[21, 24].

W terapii tuszczycy i tZS korzystny efekt daje takze
sulfasalazyna. Jest ona inhibitorem lipooksygenazowego
szlaku przemian kwasu arachidonowego w neutrofilach
i hamuje wytwarzanie leukotrienéw [21].

Jedna z najczesciej stosowanych metod jest foto-
terapia. Mniej obcigzajgce sg naswietlania UVB wasko-
pasmowe 311 nm, ktére mozna kojarzy¢ z leczeniem
zewnetrznym cygnoling lub analogami witaminy Ds. Fo-
tochemioterapia PUVA polega na naswietlaniu skoéry
promieniowaniem ultrafioletowym typu A o dtugosci
320-400 nm z wczesniejszym podaniem doustnym pso-
larenéw. PUVA-bath jest odmiang naswietlan, w czasie
ktérych psolareny sg dostarczane na skére podczas ka-
pieli w ich roztworze wodnym [25].

Niedawno do leczenia tuszczycy i £ZS wprowadzono
leki biologiczne. Obecnie na rynku polskim sg dostepne
trzy leki biologiczne o dziataniu skierowanym przeciwko
cytokinie prozapalnej TNF-a (tumour necrosis factor a.):
etanercept — biatko fuzyjne, rozpuszczalny receptor
TNF-a z ludzkim Fc, infliksymab — chimeryczne przeciw-
ciato monoklonalne przeciw TNF-a., i adalimumab — prze-
ciwciato monoklonalne przeciwko TNF-a z ludzkimi taf-
cuchami ciezkimi i lekkimi w regionie zmiennym i ludzkim
IgG1 Fc w regionie statym. TNF jest cytoking prozapalng
w istotny sposéb wptywajaca na rozwdj tuszczycy. Odgry-
wa ona role w zaktywowaniu nieprawidtowej odpowiedzi
immunologicznej, ktéra powoduje przewlekty stan zapal-
ny, uszkodzenie tkanek i patologiczne pobudzenie kera-
tynocytéw. Obnizenie aktywnosci TNF prowadzi do cof-
niecia sie objawow choroby. Ostatnio do grupy lekow
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biologicznych dotaczyt ustekinumab — przeciwciato mono-
klonalne skierowane przeciwko interleukinie 12 i inter-
leukinie 23. Produkt ten jest zarejestrowany do leczenia
Srednio ciezkiej i ciezkiej tuszczycy zwyktej [26, 27].

W Polsce dermatolodzy i reumatolodzy zdefiniowali
kryteria wtgczenia pacjentéw do leczenia biologicznego
z powodu tuszczycy. Nasilenie tuszczycy musi przekraczaé
10 w skali PASI, BSA, DLQI i musi by¢ ona oporna przy-
najmniej na dwa rodzaje leczenia systemowego (lub
muszg istnie¢ przeciwwskazania do jego stosowania).

W leczeniu tuszczycy i £ZS wykorzystuje sie leki skie-
rowane przeciwko TNFE W 2010 roku opublikowano wyni-
ki wieloosrodkowego badania PRESTA oceniajacego sku-
tecznosé roznych dawek etanerceptu w leczeniu tuszczycy
zwyktej i £ZS. W trakcie badania oceniano PGA, PASI, BSA,
ACR, obecnos¢ zmian zapalnych przyczepow sciegnistych
oraz odsetek stawow, w zakresie ktérych zmniejszyta sie
bolesnos¢ i obrzek (ACR20, ACR50, ACR70) [28].

W badaniu wzieto udziat 752 chorych, z ktérych
379 stosowato etanercept w dawce 50 mg 2 razy w ty-
godniu przez 12 tygodni i raz w tygodniu przez kolejnych
12 tygodni, a 373 wykonywato iniekcje raz w tygodniu
(50 mg). Po 12 tygodniach zaobserwowano wyrazniejsza
poprawe zmian skérnych u pacjentéw stosujacych lek
2 razy w tygodniu, przy braku istotnych r6znic w ocenie
dolegliwosci stawowych w obu grupach. W 24. tygodniu
wykazano porownywalng poprawe w zakresie zmian sta-
wowych i skdrnych w obu grupach chorych. W 24. tygodniu
terapii PASI75 uzyskato 70% chorych leczonych wieksza
dawka i 62% otrzymujacych mniejsza dawke. W tym cza-
sie PGA o wielkosci 7 lub 6 uzyskato odpowiednio 56%
i 50% chorych. Wyrazng poprawe stwierdzono takze
w zakresie zapalenia przyczepdw Sciegnistych. W obu gru-
pach po 24 tygodniach leczenia nastgpita poprawa u 87%
chorych. Wartosci ACR20, 50 i 70 uzyskato w grupie 0s6b
leczonych wieksza dawka odpowiednio 69%, 52% i 35%,
a w grupie 0s6b otrzymujacych mniejsza dawke 72%, 54%
i 37% badanych. W zakresie PGA dla stawéw poprawa
zaréwno w 12., jak i 24. tygodniu byta poréwnywalna
i wynosita odpowiednio dla chorych stosujgcych wieksza
dawke 60% i 62% oraz dla chorych leczonych mniejsza daw-
ka 73% i 74%. Nie zaobserwowano zadnych réznic w zakre-
sie bezpieczenstwa pomiedzy réznymi dawkami leku [28].

Leki biologiczne stanowia nowa klase preparatéw dzia-
tajacych na okreslone czasteczki biorgce udziat w patoge-
nezie tuszczycy. W przysztosci moga zrewolucjonizowac
leczenie Srednio i mocno nasilone] postaci tej choroby. Pro-
wadzone do dzis badania potwierdzaja ich duza skutecz-
nosc i bezpieczenstwo, ale nadal nie ma danych dotycza-
cych odlegtych efektéw tej terapii [29]. Badania wciaz
trwaja.

Podsumowanie

Mozliwosci skutecznego leczenia miejscowego czy
systemowego tuszczycy wydaja sie coraz szersze ze wzgle-
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du na ciagle prowadzone badania nad nowymi substan-
cjami aktywnymi w tej chorobie. Nie nalezy jednak zapo-
minac o niezwykle istotnej roli, jaka w terapii tuszczycy,
oprécz leczenia farmakologicznego, odgrywaja balneote-
rapia oraz poradnictwo i terapia psychologiczna.
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