
1Post´powanie w ∏uszczycy

WST¢P
¸uszczyca (Psoriasis) jest przewlek∏à zapalnà chorobà skóry, polegajàcà na zwi´kszeniu liczby dzielàcych si´
komórek naskórka (keratynocytów), co prowadzi do nieca∏kowitego rogowacenia i nadmiernego z∏uszczania
jego warstwy rogowej.
Przyczyna choroby nie jest znana, ale obserwacje kliniczne wskazujà w cz´Êci przypadków na jej pod∏o˝e
autoimmunologiczne.

Cechy choroby

● cz´stoÊç wyst´powania w populacji – 1,5–2%
● poczàtek – w ka˝dym wieku
● przebieg – nawrotowy
● aktywnoÊç – aktywne zmiany wysiewne, 

zmiany stacjonarne, remisja
● typowa lokalizacja – ow∏osiona skóra g∏owy, ∏okcie i kolana,

paznokcie, p´pek, przewód s∏uchowy, szpara poÊladkowa,
pachy i pachwiny, grzbiety ràk, d∏onie i stopy, tu∏ów

● rokowanie – brak trwa∏ego wyleczenia
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Zmiany ∏uszczycowe na ∏okciach
przed i po zastosowaniu leczenia

Czynniki predysponujàce do wystàpienia objawów

Objaw Koebnera

● obecnoÊç ognisk infekcyjnych
● alkohol
● palenie tytoniu
● zaburzenia hormonalne (tarczyca, gruczo∏y p∏ciowe)
● stosowanie leków: lit, β-blokery, NLPZ, leki p/malaryczne
● stres
● stany zapalne skóry
● uraz (objaw Koebnera)



Cechy Typ 1 (m∏odzieƒczy) Typ 2 (wieku dojrza∏ego)
Poczàtek 15–20 r.˝. oko∏o 50 r.˝.
Predyspozycja rodzinna tak nie
Zwiàzek z HLA cw6 cw2, B27
Czynnik immunologiczny tak nie
Cz´stoÊç wspó∏istnienia ∏uszczycy stawowej oko∏o 10% oko∏o 10%

● oty∏oÊç
Choroby wspó∏istniejàce ● cukrzyca

● nadciÊnienie t´tnicze

W zale˝noÊci od wieku wystàpienia choroby wyróênia si´ jej dwa typy:
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Odmiany kliniczne ∏uszczycy

● zwyczajna (psoriasis vulgaris) ● krostkowa (psoriasis pustulosa)
– „pin point” – ograniczona d∏oni i stóp
– drobnogrudkowa – ograniczona / rozsiana
– plackowata – uogólniona typu von Zumbusch
– wysi´kowa ● stawowa (psoriasis arthropatica)
– zadawniona ● paznokci (psoriasis ungium)
– erytrodermiczna – jako powik∏anie lub d∏ugotrwa∏a

¸uszczyca zwyczajna

¸uszczyca krostkowa
Drobnogrudkowa Plackowata Plackowata

Ograniczona d∏oni i stóp Ograniczona rozsiana Uogólniona typu von Zumbusch

¸uszczyca stawowa ¸uszczyca paznokci
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*Preparaty biologiczne to uzyskane dzi´ki in˝ynierii genetycznej rekombinowane ludzkie cytokiny, przeciwcia∏a monoklo-
nalne lub bia∏ka fuzyjne. Ich dzia∏anie polega na blokowaniu reakcji immunologicznych na poziomie molekularnym.
Przed zastosowaniem nale˝y wykluczyç wspó∏istnienie gruêlicy, zaka˝eƒ, chorób neurologicznych i nowotworowych.

Post´powanie lecznicze

A. Leczenie zewn´trzne:
● przygotowawcze (z∏uszczanie):

✣ kwas salicylowy: g∏owa – olej 3%, cia∏o – maÊç 5%
● redukujàce (przeciwzapalne/antyproliferacyjne):

✣ cygnolina: 
– tradycyjne – maÊç w ma∏ych st´˝eniach 0,05–0,1% (do 1%), stosowane na 1–2 h
– terapia minutowa – maÊç w wy˝szych st´˝eniach 0,5–1–2%, stosowana na 10–30 min.

✣ dziegcie: 
– tradycyjnie – mieszanki z 5–20% olejem brzozowym, 3–10% liquor carbonis detergens, 5% pirogalol
– gotowe preparaty – Cocois, Delatar, szampony – Denorex, Polytar

✣ kortykosteroidy (Grupy I–VII wg Staughtona) – maÊci, kremy, ˝ele, p∏yny
● przeciwzapalne/receptorowe:

✣ pochodne witaminy A (retinoidy): tazaroten
✣ pochodne witaminy D3: takalcytol, kalcypotriol, kalcytriol

● immunomodulujàce inhibitory kalcyneuryny:
✣ pimekromilus – krem 1%, takromilus – maÊç 0,1%

Badania przeprowadzane w celu wykluczenia przeciwwskazaƒ 
i moniotorowania leczenia

PUVA
● wykluczenie 

nadwra˝liwoÊci
na Êwiat∏o

● niewskazane:
– w typie 1 skóry
– przy licznych

znamionach
barwnikowych

retinoidy
● próba cià˝owa
● AspAT, AIAT
● cholesterol
● trójglicerydy

metotreksat
● morfologia
● AspAT, AIAT
● wykluczenie

HBV i HCV

cyklosporyna A
● morfologia
● mocz
● 2 x kreatynina
● kontrola RR

preparaty 
biologiczne*
● próba cià˝owa
● ANA

poszukiwanie ognisk zaka˝enia rtg lub USG stawów

wybór metody leczenia ogólnego

zwyk∏a krostkowa stawowa

Diagnostyka w zale˝noÊci od odmiany choroby
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B. Leczenie ogólne:
● Retinoidy:

✣ Acytretyna w dawce 0,5–1 mg/kg/dob´
Uwaga: monitorowanie funkcji wàtroby i poziomu lipidów; wymagana antykoncepcja w czasie terapii i 2 lata
po zakoƒczeniu leczenia.

● Cytostatyki:
✣ Metroteksat w dawce 1 x 25 mg lub 2 x 12,5 mg i.m. co 7 dni; 7,5–12,5 mg/tydzieƒ doustnie.
Uwaga: monitorowanie funkcji wàtroby i szpiku; wymagana antykoncepcja.

● Leki immunosupresyjne:
✣ Cyklosporyna A w dawce 2,5–4 mg/kg/dob´ w dwóch dawkach przez 6 tyg.; nie stosowaç d∏u˝ej ni˝

przez 3 miesiàce.
Uwaga: monitorowanie funkcji nerek, wàtroby, st´˝enia kwasu moczowego i lipidów oraz pomiary ciÊnienia
t´tniczego.

● Preparaty biologiczne: eftalizumab, etanercept, infliksymab, adalimumab, alefacept.
C. Fototerapia (Êwiat∏olecznictwo) i fotochemioterapia:
● UVA – naÊwietlenie ultrafioletem A o d∏ugoÊci fali 330–360 nm,
● UVB – naÊwietlenie ultrafioletem B o d∏ugoÊci fali 280–320 nm lub wàskopasmowe (d∏ugoÊç fali – 311 nm),
● UVB/SUP (Selective Ultraviolet Phototherapy) – naÊwietlenie ultrafioletem B o d∏ugoÊci fali 320 nm,
● PUVA (psolaren + UVA) – naÊwietlenie ultrafioletem A przy u˝yciu psolarenów – zwiàzków chemicznych

zwi´kszajàcych wra˝liwoÊç na ten rodzaj fali Êwiat∏a:
✣ miejscowe (kàpiele) z u˝yciem roztworów 8-MOP (8-metoksypsolarenu),
✣ klasyczne: 8-MOP w dawce 1 mg/kg/dob´ + po up∏ywie 2 h UVA; zabiegi 2–3/tydz.

● RePUVA: retinoidy w dawce 0,5–1 mg/kg/dob´ przez 2 tyg., a nast´pnie PUVA.

Preparaty biologiczne – nowa alternatywa lecznicza

Preparaty biologiczne to uzyskane dzi´ki in˝ynierii genetycznej rekombinowane ludzkie cytokiny, przeciwcia∏a
monoklinalne lub bia∏ka fuzyjne. Ich dzia∏anie polega na blokowaniu kaskady reakcji zapalnej na poziomie
molekularnym. Efektem jest modyfikacja odpowiedzi immunologicznej i z tego powodu grupa preparatów
nazywana jest cz´sto IRM (Immune Response Modifiers).
Inhibitory TNF-α tj. infliksymab, adalimumab, etanercept oraz moleku∏y wp∏ywajàce na limfocyty T – alefacept
i eftalizumab znajdujà coraz cz´stsze zastosowanie w leczeniu ∏uszczycy zwyk∏ej oraz ∏uszczycowego zapale-
nia stawów. Ich skutecznoÊç oraz bezpieczeƒstwo stosowania zosta∏y wykazane w kontrolowanych badaniach
klinicznych, mi´dzy innymi ADEPT, REVEAL, CHAMPION, CLEAR.

Rola TNF-α w aktywacji kaskady immunologicznej w ∏uszczycy

TNF-α

makrofagi komórki Êródb∏onka keratynocyty

cytokiny pro-zapalne moleku∏y adhezyjne cytokiny pro-zapalne

chemokiny Êródb∏onkowy czynnik wzrostu naczyƒ VEGF

rozwój zapalenia
migracja komórek, 

zwi´kszona angiogeneza poliferacja keratynocytów
Opracowano na podst. Jackson JM, Derm Ther 2007, 20; 251-264.
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INFLIKSYMAB (Remicade) – chimeryczne przeciwcia∏o monoklonalne klasy IgG1, o wysokim powinowactwie
do rozpuszczalnego i b∏onowego TNF-α. Hamuje jego aktywnoÊç biologicznà poprzez stworzenie stabilnego
kompleksu. W badaniach klinicznych wykazano du˝à skutecznoÊç preparatu w leczeniu umiarkowanej lub ci´˝-
kiej ∏uszczycy plackowatej oraz ∏uszczycowego zapalenia stawów, uzyskujàc redukcj´ wskaênika PASI o 50%
nawet u 95% pacjentów. Ponadto w badaniach IMPACT, SPIRIT, EXPRESS stwierdzono znacznà popraw´ jako-
Êci ˝ycia chorych, wynikajàcà z szybkiego ust´powania zmian skórnych. Preparat jest przeciwwskazany w gruê-
licy i innych ci´˝kich zaka˝eniach (w posocznicy, ropniach, zaka˝eniach oportunistycznych) oraz niewydolnoÊci
serca (klasa III/IV wg NYHA).

ADALIMUMAB (Humira) – pierwsze w pe∏ni ludzkie przeciwcia∏o monoklonalne anty – TNF-α. Umo˝liwi∏o
zminimalizowanie immunizacji pacjentów podczas stosowania preparatu. Mechanizm dzia∏ania polega na
swoistym zwiàzaniu si´ z TNF-α, czego skutkiem jest zablokowanie jego przy∏àczenia do receptorów p55
i p75 na powierzchni komórek. W przeprowadzonych badaniach klinicznych lek wykaza∏ wysokà skutecz-
noÊç i dobrà tolerancj´, prowadzàc do znacznej poprawy jakoÊci ˝ycia chorych z ∏uszczycà plackowatà oraz
stawowà (badanie ADEPT). Adalimumab wskazany jest do stosowania w czynnym i post´pujàcym ∏uszczy-
cowym zapaleniu stawów u doros∏ych, gdy odpowiedê na uprzednio stosowane leki przeciwreumatyczne,
zmniejszajàce nasilenie choroby, okaza∏a si´ niewystarczajàca. Dzia∏ania niepo˝àdane to zazwyczaj miejscowy
odczyn w miejscu podania preparatu, natomiast wi´ksza podatnoÊç na infekcje (gruêlica i zaka˝enia grzybicze)
oraz na rozwój ch∏oniaków, sà stwierdzane sporadycznie.

EFTALIZUMAB (Raptiva) – rekombinowane, humanizowane przeciwcia∏o monoklonalne, nale˝àce do IgG1.
Lek hamuje migracj´ pozanaczyniowà limfocytów poprzez zablokowanie antygenu powierzchniowego CD11a.
W efekcie nie dochodzi do przemieszczenia limfocytów do skóry oraz do stymulacji proliferacji keratynocytów.
Stosuje si´ go w leczeniu umiarkowanej lub ci´˝kiej ∏uszczycy plackowatej u pacjentów, którzy nie reagujà lub
nie tolerujà innych terapii ogólnoustrojowych, jak te˝ u chorych z przeciwwskazaniami do ich stosowania.
Wyniki przeprowadzonych badaƒ klinicznych wskazujà na wysokà skutecznoÊç i bezpieczeƒstwo preparatu
(badanie CLEAR). Podobnie, jak pozosta∏e leki z tej grupy, poprawia znaczàco jakoÊç ˝ycia chorych, a dzia-
∏ania niepo˝àdane ograniczajà si´ zazwyczaj do odczynu miejscowego w obr´bie wk∏ucia lub do wystàpienia
objawów grypopodobnych.

ETANERCEPT (Enbrel) – chimeryczne, fuzyjne bia∏ko receptorowe p75 FC, którego funkcja to blokowanie
przy∏àczenia TNF-α do receptora. Preparat moduluje te˝ odpowiedzi biologiczne kontrolowane przez inne
czàsteczki np. cytokiny, prokinazy i moleku∏y adhezyjne. Dodatkowym mechanizmem dzia∏ania jest induko-
wanie apoptozy w komórkach dendrytycznych naskórka. Lek stosowany jest z powodzeniem nie tylko
w przypadku ∏uszczycy zwyk∏ej, lecz równie˝ ∏uszczycy stawowej, gdy nie uzyskano skutecznej remisji po
zastosowaniu innych preparatów, u˝ywanych w terapii uk∏adowej. Wysokiej skutecznoÊci preparatu towa-
rzyszy dobry profil jego tolerancji. Dzia∏ania niepo˝àdane to g∏ównie objawy rzekomogrypowe oraz odczyn
w miejscu podania leku, pokrzywka, wysypka skórna, o przemijajàcym charakterze. U pacjentów wyst´puje
wi´ksza podatnoÊç na infekcje (górnych dróg oddechowych, p´cherza moczowego, skórne), jak w przypadku
innych preparatów z tej grupy.

ALEFACEPT (Amevive) – bia∏ko fuzyjne, blokujàce przy∏àczanie antygenów do limfocytów T. Hamuje to ak-
tywacj´ i proliferacj´ limfocytów T, prowadzàc do ograniczenia procesu zapalnego. Zmniejsza si´ proliferacja
keratynocytów w obr´bie ∏uski ∏uszczycowej, powodujàc ust´powanie zmian. Poprawia to jakoÊç ˝ycia pacjen-
tów, którzy uprzednio nie reagowali na stosowanie metotreksatu, cyklosporyna A, retinoidów oraz ultrafiole-
tu. Lek charakteryzuje si´ dobrà tolerancjà, a wyst´pujàce dzia∏ania niepo˝àdane (objawy rzekomogrypowe,
dolegliwoÊci ˝o∏àdkowo-jelitowe, wzrost aktywnoÊci enzymów wàtrobowych) pojawiajà si´ sporadycznie i sà
przemijajàce. Do powa˝nych, choç rzadko wyst´pujàcych powik∏aƒ terapii nale˝à uogólnione infekcje.
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Preparaty biologiczne stanowià obiecujàcà grup´ preparatów do leczenia ∏uszczycy zwyk∏ej i ∏uszczycowego
zapalenia stawów, jednak˝e doÊwiadczenie z ich stosowaniem jest doÊç ograniczone i wymaga potwierdzenia
w kolejnych próbach klinicznych.

Leczenie ∏uszczycy zwyk∏ej
We wszystkich przypadkach obowiàzuje wst´pne leczenie p/bakteryjne, wst´pne miejscowe (5% maÊç salicy-
lowa), a tak˝e eliminacja czynników powodujàcych wystàpienie zmian.

PASI (Psoriasis Area and Severity Index) to powszechnie stosowany wskaênik okreÊlajàcy stopieƒ zaawansowa-
nia ∏uszczycy, którego wartoÊç stanowi sum´ wskaêników obliczonych osobno dla 4 obszarów skóry (A = area),
przyjmujàc nast´pujàcy ich udzia∏ procentowy: koƒczyny dolne (legs) – 40%, tu∏ów (body) – 30%, koƒczyny
górne (arms) – 20%, g∏owa (head) – 10%. Dla ka˝dego obszaru z osobna ocenia si´ jego powierzchni´ obj´tà
procesem chorobowym, uzyskujàc wskaênik 0–6.

Dla ka˝ego obszaru z osobna ocenia si´ równie˝ stopieƒ nasilenia w skali 0–4 – osobno dla ka˝dego z nast´pu-
jàcych parametrów: Êwiàdu (I = itching), zaczerwienienia (E = erythema), stopnia z∏uszczania skóry (S = scaling)
i gruboÊci w obr´bie zmian (T = thickness).

Nast´pnie oblicza si´ wskaêniki dla poszczególnych obszarów skóry: g∏owy, koƒczyn górnych, tu∏owia, koƒczyn i sumuje.

Stacjonarna
PASI >5

dziegcie
kortykosteroidy
pochodne 
witaminy D3

emolienty
tazaroten
PUVA/UVB
RePUVA
retinoidy
cyklosporyna A
metotreksat
preparaty biologiczne

Wysiewna Plackowata
PASI 5–18

Plackowata
PASI >18

Rozleg∏a
plackowata
>30% pow.

Erytrodermia
100% pow.

+
+ +

+ +

+ + + +
+

+ + + +
+ + +

+ + + +
+ + +
+ + +
+ + +
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obszar
wskaênik

0%
0

<10%
1

10–29%
2

30–49%
3

50–69%
4

70–89%
5

90–100%
6

nasilenie
wskaênik

0
0

PASI = Totalhead + Totalarms + Totalbody + Totallegs

● g∏owa: (Ihead + Ehead + Shead + Thead) x Ahead x 0,1 = Totalhead
● kk. górne: (Iarms + Earms + Sarms + Tarms) x Aarms x 0,1 = Totalarms

PASI
● tu∏ów: (Ibody + Ebody + Sbody + Tbody) x Abody x 0,1 = Totalbody
● kk. dolne: (Ilegs + Elegs + Slegs + Tlegs) x Alegs x 0,1 = Totallegs

ma∏e
1

umiarkowane
2

znaczne
3

maksymalne
4
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Leczenie ∏uszczycy krostkowej

Leczenie ∏uszczycy stawowej

*Preparaty biologiczne sà stosowane w leczeniu czynnego, post´pujàcego ∏uszczycowego zapalenia stawów doros∏ych w przy-
padkach, gdy wczeÊniejsze stosowanie leków przeciwreumatycznych modyfikujàcych przebieg choroby, by∏o niewystarczajàce.

I wybór

II wybór

Wspomagajàce

p. palmo-plantaris p. disseminata (provocata) p. generalisata
● retinoidy ogólnie
● PUVA

● retinoidy ogólnie

● metotreksat ● metotreksat
● cyklosporyna A
● metotreksat

● dziegcie
● kortykosteroidy
● pochodne wit. D3

● pochodne wit. D3 + kortykosteroidy
● retinoidy zewn´trzne (tazaroten)

Leczenie objawowe (NLPZ) Leczenie ogólne

Preparaty biologiczne*

Rehabilitacja

I wybór (monoterapia)
● retinoidy
● cyklosporyna
● metotreksat

● sulfasalazyna ● metotreksat + cyklosporyna
● metotreksat + retinoidy

● kortykosteroidy

II wybór Skojarzone Dodatkowe

Wszyscy pacjenci


