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Artykuł poglądowy

Streszczenie  
Łuszczyca należy do przewlekłych zapalno-proliferacyjnych schorzeń skóry o trudnym do przewidzenia przebiegu.
Obecnie ze względu na czas wystąpienia pierwszych objawów wyróżnia się jej dwa typy – łuszczycę młodzieńczą
i dorosłych. Zmiany stawowe w przebiegu łuszczycy obserwuje się u około 25% chorych. Występowanie rodzinne
łuszczycy stwierdzono u blisko 30% osób. W wieloletnich badaniach potwierdzono, że łuszczyca współistnieje z nie-
którymi schorzeniami układowymi, np. cukrzycą. Pierwotnym wykwitem w przebiegu łuszczycy jest różowo-czer-
wona grudka pokryta srebrzystą lub żółtawą łuseczką. Za najbardziej typowe uznaje się lokalizacje zmian w obrę-
bie kolan, łokci oraz owłosionej skóry głowy, okolicy krzyżowej i wyprostnych powierzchni kończyn. Łuszczyca zwykła
i stawowa nie jest chorobą zagrażającą życiu, ale w znaczący sposób może ograniczyć funkcjonowanie pacjenta
w rodzinie i społeczeństwie. Dlatego tak istotna jest dobra współpraca z pacjentem obejmująca leczenie miejsco-
we, systemowe, a także opiekę psychologiczną.

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee:: łuszczyca, zapalenie stawów, cytokiny.

Wstęp

Łuszczyca należy do przewlekłych zapalno-prolifera-
cyjnych schorzeń skóry o trudnym do przewidzenia prze-
biegu. Według różnych danych cierpi na nią około 2–3%
populacji. Najczęściej chorują osoby rasy białej (szczegól-
nie w krajach skandynawskich i w rejonie północnej Euro-
py), natomiast najmniejszą zachorowalność notuje się
wśród rdzennych Amerykanów, Japończyków, Chińczyków
i Eskimosów. Łuszczyca może się ujawnić w każdym wie-
ku, występuje z taką samą częstością u obu płci [1, 2]. 

Obecnie ze względu na czas wystąpienia pierwszych
objawów wyróżnia się dwa typy łuszczycy:
• typ I – młodzieńczy, spotykany zdecydowanie częściej,

związany z dziedziczeniem autosomalnym dominują-
cym, w którym początek choroby przypada zazwyczaj
na okres pomiędzy 20. a 40. rokiem życia; u większości
pacjentów można potwierdzić obecność antygenu 
HLA-Cw6; schorzenie przebiega ciężej i z dużą oporno-
ścią na leczenie;

• typ II – dorosłych, charakterystyczny dla starszej popu-
lacji (pomiędzy 50. a 60. rokiem życia); antygen HLA-
Cw6 występuje w tej grupie chorych rzadko, a łuszczy-
ca przebiega łagodniej [3].

Dla łuszczycy stawowej charakterystyczny jest zwią-
zek z antygenem HLA-B27. Tę postać spotyka się u około
5–30% wszystkich chorych na łuszczycę. Dane nie są pre-

cyzyjne, ponieważ w wielu przypadkach trudno jest usta-
lić ostateczne rozpoznanie. Wynika to z faktu, że u około
60% chorych zmiany skórne poprzedzają wystąpienie
zmian stawowych, u 20% objawy skórne i stawowe wystę-
pują jednocześnie, ale u kolejnych 20% pojawiają się bóle
stawowe bez jakichkolwiek zmian skórnych lub też zmia-
ny te są bardzo dyskretne [4].

Wiadomo, że łuszczyca jest chorobą uwarunkowaną
genetycznie. Występowanie rodzinne tego schorzenia
stwierdzono u około 30% osób. Do dziś zidentyfikowano
wiele genów mogących odpowiadać za rozwój choroby.
Większość autorów uważa, że łuszczyca należy do cho-
rób dziedziczonych wielogenowo z różnym stopniem pene-
tracji genów. Istotną rolę w wywoływaniu choroby od-
grywają czynniki zewnętrzne: infekcje – szczególnie pa -
ciorkowcowe (postać kroplista często poprzedzona jest
anginą ropną), nasilony stres, niektóre leki, np. lit, urazy
mechaniczne, oparzenia słoneczne [1, 5].

Wieloletnie badania potwierdziły, że łuszczyca współ-
istnieje z niektórymi schorzeniami układowymi, takimi
jak cukrzyca, nadciśnienie, choroba Leśniowskiego-Croh-
na czy wrzodziejące zapalenie jelit. Ostatnio wiele uwagi
poświęca się powiązaniu łuszczycy z zespołem metabo-
licznym, na który składa się: występowanie otyłości
brzusznej (obwód talii ≥ 80 cm u kobiet i ≥ 94 cm u męż-
czyzn pochodzących z Europy), zwiększenie stężenia tri-
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glicerydów (TG ≥ 150 mg/dl) lub leczenie hipertriglicery-
demii, zmniejszenie stężenia lipoprotein o dużej gęstości
(HDL) lub leczenie dyslipidemii, podwyższenie ciśnienia
tętniczego (≥ 130/85 mm Hg) lub leczenie wcześniej roz-
poznanego nadciśnienia tętniczego, zwiększone stężenie
glukozy na czczo (> 100 mg/dl) lub rozpoznana wcześniej
cukrzyca typu 2 [6, 7]. 

Obraz kliniczny i kryteria rozpoznania

Pierwotnym wykwitem w przebiegu łuszczycy jest
różowo-czerwona grudka pokryta srebrzystą lub żółtawą
łuseczką. Zmiany tego typu mogą się zlewać w większe
plackowate wykwity, zajmujące rozległe powierzchnie skó-
ry. Za najbardziej typowe uznaje się lokalizacje zmian
w obrębie kolan, łokci oraz owłosionej skóry głowy, oko-
licy krzyżowej i wyprostnych powierzchni kończyn. Cha-
rakterystyczny dla łuszczycy jest tzw. objaw świecy ste-
arynowej – po delikatnym zdrapaniu łusek pojawia się
błyszcząca powierzchnia, a także objaw Auspitza, czyli
kropelkowate krwawienie w wyniku uszkodzenia naczyń
krwionośnych pod ścieńczałym naskórkiem. Objaw Köb-
nera polega na wysiewie zmian łuszczycowych w miejscu
urazu mechanicznego [4].

Klinicznie rozróżnia się kilka typów łuszczycy (zgod-
nie z konsensusem Polskiego Towarzystwa Dermatolo-
gicznego z 2000 roku) [8]:
1) łuszczyca zwykła plackowata – z obecnością różnej wiel-

kości rumieniowo-naciekowych blaszek łuszczycowych
pokrytych uwarstwioną łuską; jest to najczęstsza postać
łuszczycy; w szczególnej postaci klinicznej – łuszczycy
kroplistej – obserwuje się bardzo liczne, rozsiane, drob-
ne zmiany rumieniowo-złuszczające o średnicy kilku
milimetrów; wyróżnia się następujące jej postaci:
• mało i średnio nasilona,
• rozległa,
• erytrodermiczna;

2) łuszczyca krostkowa – z obecnością drobnych jałowych
krost; wyróżnia się następujące jej postaci:

• ograniczona dłoni i stóp,
• ograniczona rozsiana,
• uogólniona von Zumbuscha;

3) łuszczyca stawów;
4) łuszczyca paznokci:

• paznokcie naparstkowate – drobne, dobrze ograni-
czone zagłębienia na powierzchni paznokcia o śred-
nicy około 1 mm,

• objaw kropli oliwy – podpaznokciowe grudki łuszczy-
cowe przeświecające przez płytkę jako żółtawe plamy;

• onycholiza – oddzielanie się wolnego brzegu paznok-
cia od macierzy, często z towarzyszącą hiperkeratozą
podpaznokciową [9]. 
Dodatkowo część dermatologów rozpoznaje postać

wysiękową, która charakteryzuje się obecnością lekko wil-
gotnej, mniej nasilonej łuski pokrywającej zmiany rumie-
niowe zlokalizowane w fałdach i zgięciach ciała [10].

Łuszczyca może także zajmować, choć bardzo rzadko,
błony śluzowe – przede wszystkim jamy ustnej, rzadziej
okolic genitalnych [11].

Łuszczyca stawów

Zmiany stawowe w przebiegu łuszczycy obserwuje się
u około 25% chorych. W większości przypadków zmiany
stawowe są wtórne w stosunku do zmian skórnych, co
może znacząco przyspieszyć ustalenie rozpoznania. Zda-
rzają się jednak pacjenci, u których nie występują jakie-
kolwiek zmiany skórne (izolowana łuszczyca stawowa)
albo są one bardzo dyskretne. Często się zdarza, że łusz-
czycowemu zapaleniu stawów (ŁZS) towarzyszą tylko
zmiany w obrębie płytek paznokciowych. W takich sytu-
acjach niezwykle istotna jest współpraca pomiędzy reu-
matologiem i dermatologiem, który na podstawie drob-
nych zmian skórnych lub paznokciowych może rozpoznać
łuszczycę. Pomocne może się okazać także pobranie
wycinka ze zmiany skórnej – obraz histopatologiczny grud-
ki łuszczycowej jest bardzo charakterystyczny. 

Łuszczycowe zapalenie stawów może występować
w kilku postaciach klinicznych:

• łuszczycowe zapalenie dystalnych stawów między-
paliczkowych,

• symetryczne zapalenie wielostanowe,
• asymetryczne zapalenie skąpostawowe,
• łuszczycowe zapalenie stawów kręgosłupa,
• zniekształcające zapalenie stawów – rzadka, ale nie-

zwykle obciążająca forma ŁZS [12, 13].

Ocena kliniczna nasilenia łuszczycy skóry

Poniżej przedstawiono skale i parametry służące do
oceny nasilenia łuszczycy skóry.
1. Skala PASI (psoriasis area and severity index), opraco-

wana w 1970 roku, łączy trzy cechy fizyczne: rumień,
łuskę i naciek, jako trzy odrębne parametry obliczane dla
każdej części ciała z osobna, z uwzględnieniem stopnia
ich nasilenia oraz odsetka zajętej powierzchni. Stopień
nasilenia (osobno ocenia się wszystkie parametry) okre-
śla się jako 0 w przypadku braku zmian chorobowych, 
1 – lekki, 2 – średni, 3 – nasilony i 4 – bardzo nasilony.
Powierzchnię określa się jako 0 w razie braku zmian cho-
robowych, 1 – zajęcia < 10%, 2 – 10–30%, 3 – 30–50%, 
4 – 50–70%, 5 – 70–90% i 6 – > 90%. Ocenianymi czę-
ściami ciała są: głowa, tułów, kończyny górne i dolne.
Maksymalny rezultat skali wynosi 72. Im wyższy wynik,
tym większy stopień ciężkości łuszczycy. Skala PASI jest
często wykorzystywana w badaniach klinicznych do
porównywania odpowiedzi na leczenie. Niezwykle istot-
ne jest, aby obliczenia skali PASI dokonywał u danego
chorego zawsze ten sam lekarz, dzięki temu ocena
i porównanie w czasie są bardziej wiarygodne.

2. BSA (body surface area) – powierzchnia skóry zajęta
zmianami łuszczycowymi.
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3. PGA (physician global assessment) jest to ocena zmian
łuszczycowych dokonywana przez lekarza. Obejmuje
siedem punktów skali: od określenia całkowitego ustą-
pienia ognisk łuszczycy oznaczonego cyfrą 7, przez 
6 – prawie czysty, 5 – łagodna postać łuszczycy, 
4 – łagodna lub umiarkowana, 3 – umiarkowana, 
2 – umiarkowanie ciężka, aż po 1 – oznaczającą ciężką
postać łuszczycy. 

4. DLQI (dermatology life quality index – wskaźnik jakości
życia zależny od zmian skórnych) pozwala oszacować,
w jakim stopniu zmiany skórne wpływają na jakość życia
chorych i jak się ona zmienia pod wpływem leczenia.

5. ACR (American College of Rheumatology) JC66/68 (joint
count) ocenia nasilenie obrzęków i bolesność stawów.

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

Metody leczenia łuszczycy

Łuszczyca zwykła najczęściej nie jest chorobą zagra-
żającą życiu, ale w znaczący sposób ogranicza funkcjono-
wanie pacjenta w rodzinie i społeczeństwie. Może być tak-
że powodem zaburzeń emocjonalnych, a nawet depresji. 

Bardzo istotna jest codzienna pielęgnacja i nawilżanie
skóry. Stosuje się preparaty o działaniu nawilżającym
i natłuszczającym, zawierające substancje lipidowe
i w znacznym stopniu wiążące wodę. Preparaty te chorzy
powinni stosować codziennie także w okresach remisji [14].

TTeerraappiiaa  mmiieejjssccoowwaa

Terapię miejscową rozpoczyna się od preparatów
złuszczających zawierających kwas salicylowy, kwas mle-
kowy lub mocznik – ma ona na celu usunięcie łuski
i poprawę przenikania stosowanych później preparatów
miejscowych [15].

W kolejnym etapie rozpoczyna się leczenie redukują-
ce i przeciwzapalne. Najczęściej stosowane są preparaty
cygnoliny (Dithranol) w stężeniach 0,03–2%. Jest to tera-
pia bardzo skuteczna i nie obserwuje się istotnych dzia-
łań niepożądanych nawet po długotrwałym jej stosowa-
niu. Lek ten hamuje syntezę DNA i enzymy komórkowe,
co w efekcie zmniejsza proliferację naskórka. Preparaty
te mogą być stosowane w terapii minutowej lub godzi-
nowej, w zależności od stężenia [16]. 

Nowymi preparatami używanymi w terapii miejsco-
wej są pochodne witaminy D3 – kalcipotriol, takalcitol i kal-
citriol, a także retinoidy – tazaroten. Analogi witaminy D
hamują proliferację keratynocytów, stymulują prawidło-
wą keratynizację i zmniejszają naciek zapalny. Podobne
działanie, choć w innym mechanizmie, wykazuje tazaro-
ten [16-18]. 

Ostatnio do leczenia wprowadzono inhibitory kalcy-
neuryny – pimekrolimus i takrolimus. Mają one działanie
przeciwzapalne, hamują bowiem uwalnianie cytokin z lim-
focytów T. Środki te są szczególnie zalecane w leczeniu
zmian zlokalizowanych na twarzy [17, 19, 20].

Niezwykle ważną grupą leków, często niestety nad-
używaną, są kortykosteroidy miejscowe. Dają dość szyb-
ką poprawę stanu klinicznego, ale w monoterapii obser-
wuje się wyraźnie krótsze remisje, dlatego często są
łączone z cygnoliną i analogami witaminy D [16, 17].

LLeecczzeenniiee  ssyysstteemmoowwee

U pacjentów z nasilonymi i opornymi na leczenie miej-
scowe zmianami stosuje się preparaty doustne. Bardzo
często wykorzystuje się pochodne witaminy A, czyli reti-
noidy. Normalizują one proces proliferacji i różnicowania
się keratynocytów, działają przeciwzapalnie i immuno-
modulacyjnie. Przy ich stosowaniu należy pamiętać o licz-
nych działaniach niepożądanych, szczególnie o działaniu
teratogennym. Korzystne jest łączenie retinoidów syste-
mowych z terapią PUVA, tzw. Re-PUVA, a także terapią
miejscową cygnoliną i pochodnymi witaminy D3 [21, 22]. 

Szerokie zastosowanie znajduje cyklosporyna, która
jest silnym selektywnym lekiem immunosupresyjnym blo-
kującym fosfatazę kalcyneurynową i w ten sposób zapo-
biegającym aktywacji limfocytów [21, 23].

Metotreksat – antagonista kwasu foliowego – jest naj-
częściej stosowany na świecie w leczeniu doustnym łusz-
czycy, ogranicza proliferację komórek, zmniejsza syntezę
cytokin prozapalnych i ma działanie immunomodulujące
[21, 24]. 

W terapii łuszczycy i ŁZS korzystny efekt daje także
sulfasalazyna. Jest ona inhibitorem lipooksygenazowego
szlaku przemian kwasu arachidonowego w neutrofilach
i hamuje wytwarzanie leukotrienów [21]. 

Jedną z najczęściej stosowanych metod jest foto-
terapia. Mniej obciążające są naświetlania UVB wąsko-
pasmowe 311 nm, które można kojarzyć z leczeniem
zewnętrznym cygnoliną lub analogami witaminy D3. Fo -
to chemioterapia PUVA polega na naświetlaniu skóry 
promieniowaniem ultrafioletowym typu A o długości 
320–400 nm z wcześniejszym podaniem doustnym pso-
larenów. PUVA-bath jest odmianą naświetlań, w czasie
których psolareny są dostarczane na skórę podczas ką-
pieli w ich roztworze wodnym [25].

Niedawno do leczenia łuszczycy i ŁZS wprowadzono
leki biologiczne. Obecnie na rynku polskim są dostępne
trzy leki biologiczne o działaniu skierowanym przeciwko
cytokinie prozapalnej TNF-α (tumour necrosis factor α):
etanercept – białko fuzyjne, rozpuszczalny receptor 
TNF-α z ludzkim Fc, infliksymab – chimeryczne przeciw-
ciało monoklonalne przeciw TNF-α, i adalimumab – prze-
ciwciało monoklonalne przeciwko TNF-α z ludzkimi łań-
cuchami ciężkimi i lekkimi w regionie zmiennym i ludzkim
IgG1 Fc w regionie stałym. TNF jest cytokiną prozapalną
w istotny sposób wpływającą na rozwój łuszczycy. Odgry-
wa ona rolę w zaktywowaniu nieprawidłowej odpowiedzi
immunologicznej, która powoduje przewlekły stan zapal-
ny, uszkodzenie tkanek i patologiczne pobudzenie kera-
tynocytów. Obniżenie aktywności TNF prowadzi do cof-
nięcia się objawów choroby. Ostatnio do grupy leków
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biologicznych dołączył ustekinumab – przeciwciało mono-
klonalne skierowane przeciwko interleukinie 12 i inter-
leukinie 23. Produkt ten jest zarejestrowany do leczenia
średnio ciężkiej i ciężkiej łuszczycy zwykłej [26, 27]. 

W Polsce dermatolodzy i reumatolodzy zdefiniowali
kryteria włączenia pacjentów do leczenia biologicznego
z powodu łuszczycy. Nasilenie łuszczycy musi przekraczać
10 w skali PASI, BSA, DLQI i musi być ona oporna przy-
najmniej na dwa rodzaje leczenia systemowego (lub
muszą istnieć przeciwwskazania do jego stosowania).

W leczeniu łuszczycy i ŁZS wykorzystuje się leki skie-
rowane przeciwko TNF. W 2010 roku opublikowano wyni-
ki wieloośrodkowego badania PRESTA oceniającego sku-
teczność różnych dawek etanerceptu w leczeniu łuszczycy
zwykłej i ŁZS. W trakcie badania oceniano PGA, PASI, BSA,
ACR, obecność zmian zapalnych przyczepów ścięgnistych
oraz odsetek stawów, w zakresie których zmniejszyła się
bolesność i obrzęk (ACR20, ACR50, ACR70) [28]. 

W badaniu wzięło udział 752 chorych, z których 
379 stosowało etanercept w dawce 50 mg 2 razy w ty-
godniu przez 12 tygodni i raz w tygodniu przez kolejnych 
12 tygodni, a 373 wykonywało iniekcje raz w tygodniu 
(50 mg). Po 12 tygodniach zaobserwowano wyraźniejszą
poprawę zmian skórnych u pacjentów stosujących lek 
2 razy w tygodniu, przy braku istotnych różnic w ocenie
dolegliwości stawowych w obu grupach. W 24. tygodniu
wykazano porównywalną poprawę w zakresie zmian sta-
wowych i skórnych w obu grupach chorych. W 24. tygodniu
terapii PASI75 uzyskało 70% chorych leczonych większą
dawką i 62% otrzymujących mniejszą dawkę. W tym cza-
sie PGA o wielkości 7 lub 6 uzyskało odpowiednio 56%
i 50% chorych. Wyraźną poprawę stwierdzono także
w zakresie zapalenia przyczepów ścięgnistych. W obu gru-
pach po 24 tygodniach leczenia nastąpiła poprawa u 87%
chorych. Wartości ACR20, 50 i 70 uzyskało w grupie osób
leczonych większą dawką odpowiednio 69%, 52% i 35%,
a w grupie osób otrzymujących mniejszą dawkę 72%, 54%
i 37% badanych. W zakresie PGA dla stawów poprawa
zarówno w 12., jak i 24. tygodniu była porównywalna
i wynosiła odpowiednio dla chorych stosujących większą
dawkę 60% i 62% oraz dla chorych leczonych mniejszą daw-
ką 73% i 74%. Nie zaobserwowano żadnych różnic w zakre-
sie bezpieczeństwa pomiędzy różnymi dawkami leku [28].

Leki biologiczne stanowią nową klasę preparatów dzia-
łających na określone cząsteczki biorące udział w patoge-
nezie łuszczycy. W przyszłości mogą zrewolucjonizować
leczenie średnio i mocno nasilonej postaci tej choroby. Pro-
wadzone do dziś badania potwierdzają ich dużą skutecz-
ność i bezpieczeństwo, ale nadal nie ma danych dotyczą-
cych odległych efektów tej terapii [29]. Badania wciąż
trwają.

Podsumowanie

Możliwości skutecznego leczenia miejscowego czy
systemowego łuszczycy wydają się coraz szersze ze wzglę-

du na ciągle prowadzone badania nad nowymi substan-
cjami aktywnymi w tej chorobie. Nie należy jednak zapo-
minać o niezwykle istotnej roli, jaką w terapii łuszczycy,
oprócz leczenia farmakologicznego, odgrywają balneote-
rapia oraz poradnictwo i terapia psychologiczna.
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