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tuszczyca jest jedna z najczesciej rozpoznawanych
choréb w praktyce dermatologicznej. Jest to nie-
zakazna choroba, grudkowo-ztuszczajaca, ktéra do-
tyczy 1-5% populacji europejskiej, w rownym stopniu
kobiet i mezczyzn. Przyczyna tuszczycy pozostaje
nieznana. Na ujawnienie choroby wptywajg zaréw-
no czynniki genetyczne, immunologiczne, jak i liczne
czynniki Srodowiskowe. Wyr6znia sie dwa typy tusz-
czycy zwyktej. Typ I, dziedziczny, z poczatkiem cho-
roby przed 40 r.z., czesto w dziecinstwie lub w wieku
mtodzienczym. Cechuje sie¢ wystepowaniem tusz-
czycy w rodzinie i ma wyrazny zwigzek z niektérymi
antygenami zgodnosci tkankowe]j (HLA Cwé6 i DR7).
Ten typ tuszczycy cechuje sie ciezszym przebiegiem,
w poréwnaniu z typem Il trudniej reaguje na leczenie,
czesciej wystepuja nawroty i uogélnianie sie zmian
skornych. Typ Il to tzw. tuszczyca dorostych, z pierw-
szymi objawami po 40 r.z, ujemnym wywiadem ro-
dzinnym i stabym zwigzkiem z HLA [1].

tuszczyce charakteryzuja trzy gtéwne patome-
chanizmy: nadmierna proliferacja komérek naskor-
ka, tj. keratynocytow, nieprawidtowe réznicowanie
keratynocytéw oraz stan zapalny. Istotne znaczenie
w powstawaniu zmian tuszczycowych przypisuje sie
mechanizmom immunologicznym zaleznym od limfo-
cytow T, gtéwnie Thl. Aktywne limfocyty T i wydzie-
lane przez nie cytokiny sg gtéwna przyczyna indukgji
proliferacji keratynocytéw. Superantygeny bakteryjne
i wirusowe poprzez pobudzenie receptora skornego
limfocytéw, moga stanowi¢ istotny mechanizm mi-
gracji limfocytéw T z wtosniczek do naskérka, indu-
kujac tym samym proces zapalny [2]. Ponadto uwaza
sie, ze osiadte w miejscach zmienionych chorobowo
limfocyty, uwalniajg szereg czynnikdw wzrostowych,
indukujgcych proliferacje keratynocytéw oraz zabu-
rzenia ich koncowego réznicowania. Wedtug jednej
z teorii kluczowg role w etiopatogenezie tuszczycy
petni czynnik martwicy nowotworéw (TNFa), ktéry
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jest wytwarzany przez wiele komorek nacieku za-
palnego i odpowiada za powstanie wczesnych zmian
zapalnych i pobudzenie limfocytéw Thl, wzmaga
proliferacje i réznicowanie limfocytéw B oraz proli-
feracje limfocytow T, wzmaga angiogeneze w skorze
i wykazuje wiele innych dziatan, korelujac z aktywno-
Scig tuszczycy [2].

Cechg charakterystyczna tuszczycy jest 8-krotne

skrocenie cyklu komérkowego. W naskorku zdrowym,
wedréwka komérek z warstwy podstawnej do rogo-
wej trwa 28 dni, podczas gdy w tuszczycy 3-4 dni.
Naskdrek ma objetos¢ cztery do szesciu razy wieksza
w poréwnaniu ze skoérg zdrowa. Zwiekszona jest licz-
ba keratynocytéw, a poszczegdlne komorki sa wiek-
sze. Zwiekszona jest zaréwno synteza DNA, jak tez
aktywnosé mitotyczna [3].

Wazna role w wyzwalaniu i zaostrzaniu obja-

wow tuszczycy odgrywajg czynniki endogenne.
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Wysiewy tuszczycy sa czesto sprowokowane zaka-
zeniem réznymi drobnoustrojami, przede wszyst-
kim paciorkowcami i gronkowcami. Wydaje sie, ze
paciorkowce moga stymulowac wysiew zmian tusz-
czycowych w mechanizmie zaleznym od superantyge-
néw. U dzieci, zwigzek ten jest szczegdlnie wyrazny.
W 26-97% przypadkéw ostry wysiew zmian tusz-
czycowych u dzieci poprzedza infekcja paciorkow-
cowa. Do lekéw zaostrzajacych tuszczyce zalicza sie:
leki przeciwmalaryczne, beta-blokery, lit, amiodaron,
progesteron, inhibitory acetylocholinesterazy, nieste-
roidowe leki przeciwzapalne i cymetydyne (10). Inne
czynniki zaostrzajace to cigza i poréd, menopauza,
urazy skory, alkohol, palenie papieroséw, hipokalce-
mia oraz stresy [4, 5].

U pacjentéw z tuszczyca podkresla sie tez zwiek-
szone ryzyko wystapienia choréb metabolicznych (cu-
krzyca), a takze choréb serca (nadcisnienie tetnicze,
choroba niedokrwienna serca). U chorych na tuszczy-
ce wystepuje ponadto znamiennie wyzszy poziom
cholesterolu i tréjglicerydéw. Uwaza sie, ze ryzyko
to jest zwiazane z trybem Zzycia chorych na tuszczy-
ce: brak ruchu, zwiekszone spozycie alkoholu i pa-
pieroséw [6, 7].

Obraz kliniczny

Pierwotnym wykwitem w tuszczycy jest czerwo-
na grudka pokryta srebrzysta tuska. Wykwity moga
wystepowac w kazdej okolicy ciata. Po zdrapaniu tu-
ski z powierzchni grudki, tuski odpadaja, tworzac
cienkie ptatki przypominajace zeskrobiny ze Swiecy
(objaw $wiecy stearynowej). Kliniczne objawy tusz-
czycy réznia sie znacznie u poszczegdlnych pacjen-
téw, od pojedynczych wykwitéw do uogblnionych
zmian. Z tego powodu wyréznia sie rézne postacie
morfologiczne tuszczycy. tuszczyca kropelkowata
(drobnogrudkowa) cechuje sie licznymi, matymi wy-
kwitami, o srednicy kilku milimetréw, ktére wysie-
waja sie nagle, czesto 2-3 tygodnie po zakazeniach
paciorkowcowych gardta i migdatkéw podniebien-
nych. Ta posta¢ wystepuje szczegélnie czesto u dzie-
ci i jest zazwyczaj pierwsza manifestacja tuszczycy
zwyktej. Pierwszy wysiew tuszczycy dzieciecej ma

tuszczyca zwykta
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miejsce zazwyczaj w wieku 8-12 lat [8, 9]. tuszczy-
ca pieniazkowata cechuje sie wystepowaniem bla-
szek o $rednicy kilku centymetréw, szczegblnie na
tokciach, kolanach, posladkach, tutowiu i owtosio-
nej skoérze gtowy. O tuszczycy geograficznej méwimy
wtedy, gdy wiele wykwitéw zlewa sie w rozlegte po-
wierzchnie tworzac wzdr przypominajacy mape. Do
nietypowych odmian tuszczycy zalicza sie erytrode-
mie tuszczycowa, tuszczyce krostkowa i tuszczyce
stawowa. Erytrodemia tuszczycowa charakteryzuje
sie uogoélnieniem zmian chorobowych. Jest to ciezki
stan zapalny skéry catego ciata, skéra jest zywoczer-
wona i ztuszcza sie na catej powierzchni. Czynnikiem
wyzwalajacym erytrodermie tuszczycowa moze by¢
zbyt agresywne leczenie miejscowe lub naswietla-
nie promieniami UV we wczesnym okresie choroby,
a takze odstawienie doustnej steroidoterapii, ktéra
od dawna nie jest akceptowanga formga leczenia tusz-
czycy [3]. Odmiana krostkowa tuszczycy dtoni i stép
charakteryzuje sie licznymi krostami na podtozu ru-
mieniowo-ztuszczajagcym, natomiast uogélniona tusz-
czyca krostkowa jest jedng z najciezszych odmian
tuszczycy, w ktérej wysiew krost jest uogélniony, ze
spetzaniem naskaérka i ciezkim stanem ogbélnym. Do
ciezkich odmian tuszczycy nalezy tez tuszczyca sta-
wowa. Najczestszym objawem jest zajecie paliczkow,
stawow krzyzowo-biodrowych i bolesnos¢ w obsza-
rach przyczepéw Sciegien, jednak w obrazie klinicz-
nym zdarzaja sie znaczace réznice. Choroba moze
powodowac zapalenie stawdéw, w konsekwencji pro-
wadzac do ich deformacji, uposledzenia sprawnosci
ruchowej a nawet inwalidztwa [3].

tuszczyca ma kilka charakterystycznych lokaliza-
cji. Klasyczne miejsca wystepowania to tokcie i kola-
na, co ttumaczy sie narazeniem na urazy, podobnie
jak zajecie paznokci. Powszechnym miejscem lokali-
zacji jest owtosiona skéra gtowy, dotyczy 50-80% pa-
cjentéw [10]. Jest to czesto pierwsza lokalizacja zmian
chorobowych, a ztuszczajacy sie naskdrek jest myl-
nie rozpoznawany jako tupiez. tuszczyca czesto doty-
czy fatdow skoérnych i okolic o wzmozonej potliwosci
(pachy, pachwiny, fatd pod piersiami, pepek, szpara
miedzyposladkowa). Na tych obszarach tuski sg za-
zwyczaj nieobecne, dominuje rumien. U ponad 30%
chorych tuszczyca dotyczy takze okolic ptciowych,
a u niemal 30% twarzy. Zmiany czesto lokalizuja sie
takze na dtoniach i stopach. Zmiany na paznokciach
wystepujg u 30-50% chorych, obejmuja zazwyczaj
wiele ptytek, czesciej rak niz stop [11]. Najbardziej
charakterystycznym objawem zajecia macierzy pa-
znokcia jest powstawanie punkcikowatych dotkéw
w ptytce paznokciowej (objaw naparstka), a najpew-
niejszym objawem zajecia tozyska paznokci jest obec-
nos¢ przeswiecajacych przez ptytke plamek koloru
z6ttobrazowego (objaw plamy olejowej) [12]. Inne
mozliwe zmiany ptytek paznokciowych to Scieficze-
nie i nadmierna kruchos¢, rozwarstwianie sie ptytek,
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nadmierne rogowacenie podpaznokciowe, linijne wy-
lewy podpaznokciowe, a nawet onycholiza [13].

Swiad nie jest typowym objawem towarzysza-
cym tuszczycy, odczuwa go jednak 67-95% chorych
w okresie zaostrzenia zmian skérnych [14].

tuszczyca ma bardzo rozny przebieg. Niekiedy po-
szczegblne wykwity utrzymuja sie latami, w innych
przypadkach nowe wykwity zastepuja stare, w naj-
rzadszych przypadkach remisja utrzymuje sie przez
wiele lat.

tuszczyca wptywa bardzo negatywnie na jakos¢
zycia pacjentéw, zaburza codzienne funkcjonowanie
i stosunki miedzyludzkie u ponad 80% chorych. Pa-
cjenci przezywaja silne negatywne emocje zwiaza-
ne z wygladem zmienionej chorobowo skéry. Sg to
przede wszystkim odczucie posiadania skazy, oczeki-
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Do najczesciej zapisywanych lekéw w Europie na-
leza analogi witaminy D (63%), kortykosteroidy (57%),
kwas salicylowy (17%) i retinoidy (4%). U 42% chorych
terapia miejscowa jest kojarzona w leczeniem ogol-
nym takim jak fototerapia (36%), leki doustne (38%)
lub leczenie alternatywne, takie jak kapiele stonecz-
ne i morskie [15]. Az 39% pacjentéw z tuszczyca przy-
znaje sie do nieprzestrzegania zalecen lekarskich [17].
Stosowanie sie do zalecen lekarza jest przestrzegane
najczesciej we wczesnej fazie choroby i jest bardziej
prawdopodobne, jezeli lek jest stosowany miejscowo
tylko raz na dobe. Maty odsetek pacjentow stosuje sie
do zalecen dtugoterminowe;j terapii miejscowej, rzad-
ko stosuje réwniez leki miejscowe dwa razy dziennie
[14, 17]. Zwiekszenie skutecznosci le-
czenia miejscowego mozna uzyskaé

wanie odrzucenia, uczucie winy i wstydu, wrazliwos¢
na opinig innych. Wielu pacjentow unika uprawia-
nia sportu, ptywania i opalania czy wizyt u fryzjera.
Okoto 50% chorych uwaza, ze choroba jest gtéwng
przyczyna zahamowan w ich zyciu ptciowym [14, 15].
Zaburzenia wynikajace z braku akceptacji choroby to
leki, depresja i niepokdj.

zmniejszajac do minimum ilos¢ sto-
sowanych lekow i edukujac pacjenta,
poniewaz obawa przed wystgpieniem
objawow ubocznych jest jedna z przy-
czyn nieprzestrzegania zalecen [14].
Leczenie tuszczycy ma na celu:
ustapienie zmian klinicznych, utrwa-
lenie remisji, zapobieganie powi-

Kliniczne objawy tuszczycy
réznig sie znaczenie

u poszczegblnych pacjentéw,
od pojedynczych wykwitéw

do uogélnionych zmian.

Z tego powodu, wyréznia
sie rézne postacie
morfologiczne tuszczycy.

Leczenie

Ze wzgledu na uwarunkowania genetyczne tusz-
czycy, nie jest mozliwe catkowite i trwate wylecze-
nie, a nawroty choroby sg reguta. Ponadto leczenie
jest wytgcznie empiryczne, poniewaz jej prawdziwa
przyczyna pozostaje nieznana. Dostepna jest cata
gama lekow stosowanych miejscowo i ogélnie, w celu
usuniecia tusek, spowolnienia tempa przemiany ke-
ratynocytéw, poprawienia réznicowania komarek,
zahamowania zapalenia i lekéw wptywajacych na
kompleksowe reakcje immunologiczne. Nalezy wy-
bra¢ taka metode lecznicza, aby z jednej strony umoz-
liwita kontrolowanie przebiegu choroby, maksymalnie
ograniczajac jej negatywny wptyw na zycie pacjenta,
azdrugiej strony, aby skutki uboczne dtugotrwatego
leczenia byty jak najmniejsze [16].

Postepowanie w tuszczycy obejmuje leczenie miej-
scowe, ogblne i fototerapie, w zaleznosci od stopnia
nasilenia zmian skérnych oraz przebiegu choroby
i czestosci nawrotow. Ciezkos¢ tuszczycy okresla sie
na podstawie przedmiotowo stwierdzanej rozlegtosci
choroby. Podstawowym celem leczenia jest osiggnie-
cie mozliwie jak najdtuzszego okresu remisji.

70% chorych na tuszczyce jest leczonych miejsco-
wymi preparatami. Badania ankietowe pacjentéw wy-
kazuja trudnosci z akceptacja leczenia miejscowego,
w szczegblnosci preparatami kwasu salicylowego,
dziegci i antraliny, ze wzgledu na ich nieprzyjemny
zapach, lepkosé¢, wywotywanie podraznienia skory,
brudzenie odziezy i czasochtonnos¢ terapii. Najlepiej
tolerowanymi preparatami miejscowymi sa pochodne
witaminy D oraz kortykosteroidy miejscowe [15].
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ktaniom prowadzacym do rozwoju
ciezkich postaci choroby, przywré-
cenie sprawnosci zyciowej i zawodowej. Leczenie
powinno by¢ indywidualnie dobrane do kazdego pa-
cjenta. W pierwszym etapie leczenia stosuje sie pre-
paraty keratolityczne, usuwajace tuske, zawierajace
5-10% kwasu salicylowego lub mocznika, zazwyczaj
przez 1-3 dni. Usuniecie tusek jest konieczne przed
leczeniem wiekszoscia preparatéw zewnetrznych,
z wyjatkiem pochodnych witaminy D3, poniewaz s3
one inaktywowane przez kwas salicylowy [16].

W drugim etapie leczenia miejscowego wprowa-
dza sie leki redukujace, bezposrednio oddziatujace na
nadmierng proliferacje komérek naskérka i hamuja-
ce stan zapalny. W leczeniu zewnetrznym tuszczycy
stosuje sie cygnoline, dziegcie, analogi witaminy D3,
tazaroten i kortykosteroidy [16].

Ditranol (antralina, cygnolina) jest stosowana
w stezeniach 0,03-2%, w postaci pasty lub masci
(np. parafina). Dziata antyproliferacyjnie oraz mo-
duluje stan zapalny w tuszczycy, indukujac kaska-
de wolnych rodnikéw w skérze [17]. Do preparatéw
cygnoliny dodaje sie zazwyczaj 1-2% kwasu salicy-
lowego, co zapobiega autoutlenianiu cygnoliny. Cy-
gnoline mozna stosowac w leczeniu minutowym,
w stezeniach 0,5-2%. Leczenie rozpoczyna sig 0 ma-
tych stezen a nastepnie powoli sie je zwieksza w za-
leznosci od reakcji skory i efektu leczenia. Preparat
nanoszony jest na skére na kilka minut, a nastepnie
zmywany, a skéra jest nattuszczana mascia obojetna.
Inna metoda polega na aplikacji cygnoliny na 12 go-
dzin, w stezeniach wzrastajacych, zaleznie od stanu
miejscowego, zaczynajac od stezenia 0,5%. Aplikacja

649




tuszczyca ma kilka
charakterystycznych
lokalizacji. Klasyczne
miejsca wystepowania to
tokcie i kolana, co ttumaczy
sie narazeniem na urazy,
podobnie jak zajecie
paznokci. Powszechnym
miejscem lokalizacji

jest owtosiona skéra

gtowy, dotyczy 50-80%
pacjentéw. Jest to czesto
pierwsza lokalizacja zmian
chorobowych, a ztuszczajacy
sie naskorek jest mylnie
rozpoznawany jako tupiez.

preparatéw cygnoliny w warunkach
domowych jest mniej skuteczna w po-
rownaniu z leczeniem w szpitalu, po-
niewaz efekt terapeutyczny widoczny
jest po dtuzszym czasie stosowania
[17]. Ponadto cygnolina barwi i trwa-
le niszczy odziez i z tego powodu nie
jest zazwyczaj akceptowana jako me-
toda leczenia domowego. Najczestsze
dziatanie niepozadane to podraznienie
skory, przebarwienie skoéry, paznokci
i wtosow [18].

Dziegcie weglowe s3 produktem
ubocznym destrukcyjnej karbonizacji
i destylacji wegla. Majg wtasciwosci
antyproliferacyjne. Preparaty dzieg-
ciowe, zawierajace gtownie proder-
mine lub liquor carbonis detergens,
stanowig najstarsza grupe. Dziegcie
maja nieprzyjemny zapach, brudza odziez, moga
wywotywac podraznienie, alergie, fototoksycznos¢,
zapalenie mieszkow wtosowych i skurcz oskrzeli u pa-
cjentéw z astma. Nie udowodniono rakotworczosci
dziegci weglowych u pacjentéw z tuszczyca, jednak
w przypadku skojarzonego leczenia dziegcii PUVA s3
uznawane za czynnik podwyzszonego ryzyka kan-
cerogenezy [17]. Obecnie uwaza sie, Zze dziegcie sto-
sowane w monoterapii w tuszczycy nie przynosza
zadnych istotnych korzysci [3].

Kortykosteroidy sa najczesciej stosowang grupa
lekow miejscowych w leczeniu ambulatoryjnym tusz-
czycy i ich skutecznos¢ jest niepodwazalna. Zasadni-
czym mechanizmem dziatania jest wptyw na aparat
genetyczny komoérki, w wyniku czego dochodzi do
pobudzenia lub hamowania syntezy swoistych bia-
tek [19]. Sa dobrze tolerowane, nie przebarwiaja skory
i odziezy, daja szybka poprawe. Najwyzsza skutecz-
nosc¢ osigga sie krotkotrwatym, 2-tygodniowym lecze-
niem bardzo silnie dziatajacych preparatéw, poniewaz
kortykosteroidy o Sredniej sile dziatania posiadaja nie-
znaczng skutecznos¢ w tuszczycy [17].

Czgsto przyczyna niedostatecznej skutecznosci
leczenia jest zbyt cienkie smarowanie ognisk choro-
bowych, dlatego wprowadzono jednostke opuszki
palca (FTU — fingertip unit), ktéra jest iloscig kremu
lub masci wyciénietej przez koncéwke tuby o Sredni-
cy 5 mm, naktadanej od dystalnego fatdu skérnego
do czubka palca wskazujacego pacjenta. Przyktado-
wo 1 FTU zaleca sie do leczenia palcdw, dtoni i grzbie-
tu reki u osoby dorostej [20]. Zalecanie pacjentom,
aby stosowali cienkg warstwe kortykosteroidu wyni-
ka z obawy przed dziataniami ubocznymi, co nie znaj-
duje odzwierciedlenia w praktyce, jezeli stosuje sie je
przez krétki czas [20]. Eksperci podkreslaja role far-
maceutéw w informowaniu pacjenta o zasadach pra-
widtowego nanoszenia leku miejscowego i sugeruja,
ze odpowiednia porada bytoby zalecenie nanoszenia
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leku w ilosci wystarczajgcej do pokrycia zmian choro-
bowych, w przeciwienstwie do zalecenia szczegélnie
cienkiego ich aplikowania [20]. Po dtuzszym okresie
stosowania kortykosteroidéw miejscowych wystepu-
ja dziatania uboczne, ktére zaleza od takich czynni-
kow, jak: sita dziatania leku, miejsce aplikacji, podtoze
preparatu, czas leczenia, czestos¢ aplikacji [19]. Kor-
tykosteroidy najlepiej wchtaniaja sie z powierzchni
bton $luzowych, okolic krocza, fatdéw skérnych oraz
powiek. Do najsilniej dziatajacych kortykosteroidéw
zaliczamy propionian clobetazolu, do silnie dziataja-
cych preparatéw naleza tez pirosluzan mometazonu
i propionian flutikazonu. Srednig site dziatania posia-
daja acetonid fluocinolonu, acetonid triamcynolonu,
piro$luzan mometazonu, pivalat flumetazonu, ma-
slan hydrokortyzonu. Najstabsze kortykosteroidy to
hydrokortyzon krem 1% i prednizolon. Najczestsze
dziatania niepozadane przewlektej miejscowej stero-
idoterapii to: zanik skéry, teleangiektazje, rozstepy,
tradzik posteroidowy, odbarwienia i przebarwienia
skoéry, nadmierne owtosienie, zwiekszenie podatno-
sci skéry na infekcje [19]. Podczas miejscowej stero-
idoterapii nalezy pamigtac o zjawisku tachyfilaksji.
Polega ono na zmniejszaniu sie wrazliwosci na lek
w trakcie przewlektego stosowania, co jest zwiaza-
ne z wyczerpywaniem sie zdolnosci wigzania leku ze
swoistym receptorem. Tachyfilaksja ma charakter od-
wracalny [21].

Zastosowanie pochodnych witaminy D, takich jak
kalcytriol, kalcypotriol i takalcytol, w leczeniu tusz-
czycy plackowatej, jest dobrze udokumentowane [22].
Kalcypotriol i takalcytol sg syntetycznymi analogami
witaminy D3, natomiast kalcytriol jest jej naturalnym
metabolitem. Analogi witaminy D przytaczaja sie do
receptora witaminy D. Dziatanie polega na hamowa-
niu aktywnosci proliferacyjnej naskérka, normaliza-
cji réznicowania komorek epitelialnych i cze$ciowo na
dziataniu przeciwzapalnym. Gtéwnym dziataniem nie-
pozadanym jest ich ewentualny wptyw na gospodar-
ke wapniowo-fosforanowa. Dlatego, konieczne jest
ograniczenie ilosci preparatu i powierzchni leczonych:
kalcypotriolu do 30% powierzchni skéry i 100g masci
tygodniowo a takalcytolu do 10% powierzchni skory
i 35 g masci tygodniowo. Kalcytriol jest hormonalnie
aktywna forma witaminy D. Ocena ogdlnego bezpie-
czenstwa stosowania masci z kalcytriolem w dawce
3ug/g nie wykazata zadnych zaburzen homeosta-
zy wapniowej u pacjentéw z tuszczycg zajmujaca 5
do 35% powierzchni ciata. Leczenie jest skuteczne
i bezpieczne w przewlektej tuszczycy. Takalcytol jest
syntetycznym analogiem witaminy D. Leczenie ma-
Scia zawierajaca 4ug/g takalcytolu jest mniej sku-
teczne niz silnymi sterydami. Wystepujacy w postaci
emulsji takalcytol, stosowany jeden raz dziennie,
jest skuteczny, bezpieczny i dobrze tolerowany w le-
czeniu tuszczycy skory owtosionej gtowy. Mozna go
rowniez stosowac na zmiany w obrebie twarzy [17].
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Skojarzenie kalcypotriolu z miejscowo stosowany-
mi kortykosteroidami zwigksza skutecznos¢ leczenia
i redukuje dziatania niepozadane. Ponadto, dotgcze-
nie kalicypotriolu do fototerapii i leczenia ogélnego
redukuje skumulowane dawki promieniowania UV
i lekéw stosowanych ogélnie. Dostepny jest dwu-
sktadnikowy preparat kalcypotriolu i dipropionianu
betametazonu.

Tazaroten jest syntetycznym, acetylenowanym re-
tinoidem, reprezentujacym trzecia generacje synte-
tycznych retinoidow. Jest pierwszym syntetycznym
retinoidem stosowanym w miejscowej terapii u cho-
rych z tuszczycg plackowata. Retinoid ten wykazuje
selektywne powinowactwo do receptora dla kwasu
retinowego, charakteryzuje sie dziataniem antyproli-
feracyjnym i przeciwzapalnym. Prowadzi do normali-
zacji nieprawidtowego réznicowania keratynocytow.
Jest dostepny w postaci zelu i kremu 0,051 0,1%, sto-
sowany jest raz dziennie. Przecigtny okres leczenia
to 12 tygodni [17]. Do najczestszych dziatah niepo-
zadanych nalezy pieczenie, rumien i tuszczenie sig
skory [23].

Inhibitory kalcyneuryny stworzono z myslg
0 miejscowym leczeniu atopowego zapalenia skory.
Zaliczamy do nich takrolimus mas¢ i pimekrolimus
krem. Sa skuteczne i dobrze tolerowane w leczeniu
tuszczycy fatdow skérnych i twarzy. W pozostatych
przypadkach tuszczycy nie sg skuteczne [24].

W leczeniu tuszczycy skoéry owtosionej gto-
wy, podstawowa role odgrywa leczenie miejscowe.
Zazwyczaj sktadniki aktywne wystepuja w podto-
zu ptynnym (szampony, zele lotiony, pianki, emul-
sje, oliwki). Uzywane sktadniki aktywne to: zwigzki
keratolityczne, dziegcie, cygnolina, retinoidy, korty-
kosteroidy i pochodne witaminy D3 [16]. W celu usu-
niecia warstwy tusek stosuje sie kwas salicylowy 10%
w ttustym podtozu lub preparaty dziegciowe, nastep-
nie stosuje sie leczenie redukujace. Srodki te dziata-
ja znacznie szybciej, jezeli zastosuje sie tzw. prosta
okluzje, czyli okryje gtowe recznikiem lub czepkiem
kapielowym na kilka godzin. Miejscowe kortykostero-
idy pozostajg podstawowym lekiem w terapii tuszczy-
cy skory owtosionej gtowy od ponad 20 lat. Gtownym
celem leczenia jest zahamowanie proliferacji naskor-
ka, zmniejszenie stanu zapalnego i dziatanie immu-
nomodulujgce [25]. Efekt dziatania jest bardzo szybki,
jednak ze wzgledu na ryzyko dziatan niepozgdanych
przy dtugotrwatym stosowaniu, a takze zjawisko ta-
chyfilaksji, nie nalezy przekraczac 4 tygodni w cyklu
leczenia. Najczesciej uzywanym kortykosteroidem
jest walerian betametazonu i propionian clobetazo-
lu w postaci ptynu i szamponu. Leczenie mozna ko-
jarzy€ z analogami witaminy D3 — kalcypotriolem
w ptynie i kontynuowac terapie ta grupa lekow przez
12 tygodni bez ryzyka tachyfilaksji. Na poczatku le-
czenia czesto wystepuje rumien twarzy, ktory prze-
mija. Dziegcie weglowe uzywane sg od lat w leczeniu
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tuszczycy skory owtosionej gtowy, jednak ze wzgle-
doéw kosmetycznych wielu pacjentéw rezygnuje z ich
stosowania. Zele i szampony zawierajace dziegcie s3
bardzo efektywne w podtrzymywaniu remisji tuszczy-
cy, podobnie jak zele i balsamy zawierajace zwiazki
keratolityczne, gtéwnie mocznik, dziatajacy rowniez
nawilzajaco. W przypadku czestych nawrotow, lecze-
nie miejscowe mozna kojarzy¢ z fototerapia [36].

Leczenie tuszczycy paznokci jest bardzo trudne
i najczesciej nie satysfakcjonuje ani chorego, ani le-
karza. Zazwyczaj stosuje sie miejscowo silne prepa-
raty kortykosteroidowe w opatrunku okluzyjnym na
noc lub kombinacje kwasu salicylowego z dipropio-
nianem betametazonu. Synergistyczne dziatanie daje
rownoczesne leczenie miejscowym steroidem i analo-
giem witaminy D3, np. kalcypotriol krem i clobetazol
krem. Obiecujace rezultaty wystepuja po zastosowa-
niu lakieru do paznokci z 8% clobetazolem, ktéry nie
jest dostepny w Polsce. Inni autorzy stosuja miejsco-
wo mas¢ z kalcypotriolem lub kalcytriolem lub 0,1%
tazaroten w kremie [11, 12].

Wskazaniami do leczenia ogdlnego tuszczycy
s3: zajecie powyzej 25% powierzchni ciata, opor-
nos¢ zmian na leczenie miejscowe, przebieg choroby
znacznie obcigzajacy psychicznie chorego lub unie-
mozliwiajgcy wykonywanie pracy zawodowej, tusz-
czyca krostkowa, tuszczyca stawowa, erytrodermia
tuszczycowa [16]. Metody lecznicze stosowane w te-
rapii ogélnej to: fotochemoterapia, fototerapia, re-
tinoidy, metotreksat, cyklosporyna A, antybiotyki,
niesteroidowe leki przeciwzapalne, balneoterapia, leki
biologiczne. Leki te mozna stosowac w réznych zesta-
wieniach, kierujac sie ciezkoscig choroby, uwzglednia-
jac choroby towarzyszace, wiek, pte¢, mozliwe objawy
niepozadane.

Ustepowanie objawéw tuszczycy pod wptywem
promieni stonecznych znane jest od dawna, jednak

tuszczyca paznokci
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Znaczenie pomocnicze

w leczeniu tuszczycy

ma balneoterapia,
leczenie sanatoryjne

i klimatyczne. Zalecany
jest pobyt w cieptych
krajach i potaczenie
ekspozycji na stonce

z kapielami w morskiej
wodzie. Korzystna terapie
wspomagajaca stanowi
takze psychoterapia,
szczegblnie wazna u os6b
majacych problemy

z samoakceptacjg i u oséb
z towarzyszaca depresja.

kontrolowang terapie mozna prowadzic¢ tylko przy za-
stosowaniu sztucznych zrédet promieniowania nad-
fioletowego [27]. Naswietlania UVB 311 uznane s3 za
najbezpieczniejsza fototerapie tuszczycy. Hamuja-
ce dziatanie UVB na synteze DNA stanowi podstawe
dziatania terapeutycznego w leczeniu tuszczycy. Pro-
wadzi do redukcji komorek proliferujgcych w warstwie
podstawnej naskérka oraz redukcji catkowitej liczby
komérek w nadmiernie proliferujacym naskoérku. In-
dukcja apoptozy komérek T moze odgrywac gtéwna
role w osigganiu efektu terapeutycznego w tuszczy-
cy. Wsréd innych mechanizméw sktadajacych sie na
efekt terapeutyczny UVB wymienia sie wptyw na
cykl komérkowy, dziatanie przeciwbakteryjne oraz
modyfikujace flore skory, a takze indukcje cytokin
przeciwzapalnych i immunosupresyjnych [27]. Pro-
mieniowanie UVB o waskim zakresie jest generalnie
dobrze tolerowane. Ryzyko powstawania nowotwo-
réow po zastosowaniu dtugotrwatej terapii jest wciaz
nieznane, lecz prawdopodobnie mniejsze w poréw-
naniu z PUVA [27]. Fotochemioterapia PUVA polega
na podawaniu fototoksycznych pochodnych furoku-
maryn — psoralenéw, gtéwnie 8-metoksypsoralenu
w dawce 0,8 mg/kg lub 5-metoksypsoralenu w daw-
ce 1,2-1,4 mg/kg oraz naswietlaniu promieniami UVA
po 2 godzinach. Dawka poczgtkowa UVA, zalezy od
fototypu skéry, wynosi zazwyczaj 0,5-1,5 J/cm?. Jest
to bardzo efektywna terapia cigzkich postaci tuszczy-
cy. Odmiana tej metody terapii jest PUVA kapielowa,
polegajaca na kapieli w roztworze psoralenéw (cate-
go ciata lub rak, stop, przedramion, podudzi) przed
naswietlaniami [28].

Metotreksat (MTX), jest lekiem cytostatycznym,
antagonista kwasu foliowego, hamuje enzym reduk-
taze dwuhydrofolianéw. Jest najczesciej stosowanym
lekiem systemowym w cigzkich postaciach tuszczy-
cy w Europie. Najczesciej stosuje sie go w leczeniu
tuszczycy stawowej i erytrodermii tuszczycowej. Za-
zwyczaj stosuje sie schemat leczenia
doustnego 12,5 mg jeden raz w tygo-
dniu, w dawce podzielonej co 12 go-
dzin (5-5-2,5 mg) i kontynuuje przez
6-8 tygodni. Rownoczesénie koniecz-
na jest suplementacja kwasem folio-
wym, najczesciej 5 mg/d, oprocz dni,
w ktére podawany jest metotreksat,
co redukuje ryzyko powiktan hema-
tologicznych. Najgrozniejszym ostrym
powiktaniem leczenia metotreksa-
tem jest aplazja szpiku. Ponadto, lek
moze uszkadzac nerki, dziata¢ hepa-
totoksycznie, z wywotaniem marskosci
watroby oraz dziata¢ kancerogennie.
Dlatego, podczas leczenia, koniecz-
ne jest regularne wykonywanie mor-
fologii krwi, enzymoéw watrobowych
i badan czynnosci nerek. Niektorzy
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autorzy zalecaja rutynowo biopsje watroby po poda-
niu sumarycznej dawki 1500 mg [16, 29, 30].
Antybiotyki nie majg bezposredniego wptywu na
przebieg tuszczycy, stosuje sie je jednak w postaciach
choroby wywotanych czynnikami infekcyjnymi, gtow-
nie w tuszczycy wysiewnej. Lekiem z wyboru s3 po-
chodne penicyliny, stosowane przez 2 tygodnie [16].
Retinoidy stosowane doustnie w tuszczycy, sg
syntetycznymi, aromatycznymi pochodnymi wita-
miny A. Dziatanie polega na normalizowaniu proli-
feracji i ré6znicowania keratynocytéw i ograniczeniu
stanu zapalnego. Wskazaniem do ich zastosowa-
nia jest tuszczyca krostkowa, niekiedy stosuje sie je
w erytrodermii tuszczycowej, w tuszczycowym zapa-
leniu stawow, w tuszczycy dtoni i stop. Etretinat sto-
suje sie w dawce 0,6-1,0 mg/kg a acitretin w dawce
0,3-0,5 mg/kg. Po uzyskaniu remisji redukuje sie
dawke do skutecznej, podtrzymujacej i prowadzi sie
leczenie przez kilka miesiecy. Korzystne jest taczenie
retinoidow z PUVA terapig (metoda Re-PUVA). Naj-
istotniejszym, mozliwym dziataniem ubocznym jest
dziatanie teratogenne. Dlatego, kobiety w wieku roz-
rodczym musza przestrzegac bezwzglednej antykon-
cepcji podczas leczenia i przez 2 lata po odstawieniu
lekéw. Najczesciej wystepujacym objawem niepoza-
danym jest suchos¢ skory, nadmierna urazalnos¢ sko-
ry i bton sluzowych, wypadanie wtoséw [3, 16].
Cyklosporyna A posiada zdolno$¢ hamowania
aktywnosci limfocytow T. Jej skutecznos¢ wykaza-
no we wszystkich postaciach tuszczycy. Zalecane s3
dwa schematy terapeutyczne. Terapia krétka, przery-
wana, obejmujaca okres 12 tygodni, z zalecana daw-
ka poczatkowa 2,5 mg/kg/d. Przy braku odpowiedzi
klinicznej dawke mozna zwiekszy¢ o 0,5-1,0 mg/
kg/d po uptywie 2—4 tygodni od rozpoczgcia leczenia,
nie przekraczajac dawki 5 mg/kg/d. Lek podaje sie
w dwoch podzielonych dawkach, co 12 godzin. U 30%
leczonych niskimi dawkami uzyskuje sie remisje kli-
niczna po 4—6 tygodniach [31]. Kontrowersje dotycza
sposobu odstawiania leku. Wedtug czesci autoréw
po uzyskaniu remisji mozna lek odstawi¢, wedtug
innych, nalezy dawke obnizy¢ o potowe i kontynu-
owac leczenie przez kolejne 2 tygodnie, co wydtuza
okres remisji i zmniejsza ryzyko szybkiego nawrotu
choroby. W przypadku czestych nawrotéw po 3 mie-
siecznych cyklach leczenia, istnieje mozliwos¢ za-
stosowania schematu terapii ciagtej, polegajacej na
nieprzerwanym stosowaniu leku, nieprzekraczajgcym
2 lat [32]. W tym schemacie dawka kontrolujaca prze-
bieg choroby jest dawka 3,5 mg/kg/d. Podczas obu
schematéw leczenia mozna stosowac rownoczesnie
leczenie miejscowe. Natomiast przeciwwskazane jest
kojarzenie cyklosporyny z fototerapia. Cyklosporyne
mozna réwniez stosowacé u dzieci z uogélniong tusz-
czyca krostkowa i tuszczyca plackowata, zajmuja-
ca duze powierzchnie skory, stosujac dawke 3,5 mg/
kg/g[32]. Podczas leczenia cyklosporyng A konieczne
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jest monitorowanie parametréw laboratoryjnych, ze
wzgledu na nefrotoksycznosé leku. Klinicznym obja-
wem uszkodzenia nerek jest wzrost cisnienia tetni-
czego. Dlatego, przed rozpoczeciem leczenia nalezy
dwukrotnie okresli¢ stezenie kreatyniny w surowicy
i dwukrotnie dokona¢ pomiaru cisnienia krwi. Steze-
nie kreatyniny nalezy oznacza¢ co 2 tygodnie podczas
pierwszych dwoch miesiecy leczenia, a nastepnie raz
w miesiacu. Wskazaniem do przerwania leczenia jest
utrzymywanie sie podwyzszonego stezenia kreatyni-
ny pomimo zmniejszenia dawki leku. Po odstawieniu
leku parametr ten ulega normalizacji w ciagu 3—4 ty-
godni, poniewaz jego wzrost jest wynikiem zaburzen
czynnosciowych nerek. Ryzyko nefrotoksycznosci do-
tyczy przede wszystkim pacjentéw leczonych dawka
powyzej 5 mg/kg/d. Dtugotrwate stosowanie lekow
immunosupresyjnych, w tym cyklosporyny A, zwiek-
sza teoretycznie ryzyko rozwoju nowotworéw narza-
déw wewnetrznych, skéry i uktadu limforetikularnego
[30]. Inne badania kontrolne wymagane w czasie le-
czenia to: morfologia krwi, enzymy watrobowe, ste-
zenie potasu, magnezu, lipidéw, kwasu moczowego
i bilirubiny. Do rzadziej wystepujacych dziatan nie-
pozadanych naleza zaburzenia zotadkowo-jelitowe,
wzrost stezenia potasu i magnezu w surowicy, bole
gtowy, objawy rzekomogrypowe, przerost dzigset
oraz parestezje, hypertrichoza, obrzek i rumien twa-
rzy. Przeciwwskazaniem do leczenia cyklosporyna
jest aktywny lub przebyty proces nowotworowy, nie-
dobory odpornosci, ciezkie infekcje, ciezkie uszko-
dzenie watroby, nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, wiek
powyzej 65 lat, alkoholizm [3, 16, 31].

Leki biologiczne staja sie obecnie ratunkiem dla
pacjentéw z ciezkimi postaciami tuszczycy, u ktérych
zawiodty inne metody terapii [33]. Leki te charaktery-
zuja sie wysoka skutecznoscia, juz po 12 tygodniach
terapii umozliwiaja redukcje zmian tuszczycowych
0 75%, a nawet uzyskanie catkowitej remisji [34].
Leki biologiczne sg biatkami, wykazujacymi dziata-
nia farmakologiczne, pochodzacymiz zywych komo-
rek albo uzyskiwanymi dzieki metodom rekombinacji
genetycznej [35]. Wyrdznia sie 3 grupy tych prepara-
téw. Pierwsza stanowia przeciwciata monoklonalne
(MCA), ktére sa grupa biatek wigzacych sie z innymi
biatkami na powierzchni komérek w uktadzie krazenia
i w obrebie tkanek. Po potaczeniu tych biatek docho-
dzi do zahamowania aktywnosci biatka docelowego.
Przeciwciata monokolonalne skierowane sg przeciw-
ko cytokinom prozapalnym i czasteczkom adhezyj-
nym, odpowiedzialnym za przekazywanie sygnatow
odpowiedzi immunologicznej. Do grupy MCA nale-
73 przeciwciata chimeryczne (zawierajace 25% biat-
ka mysiego i 75% biatka ludzkiego) np. infliksimab,
przeciwciata humanizowane (zwierajace 10% biat-
ka mysiego) jak efalizumab i przeciwciata catkowi-
cie humanizowane jak adalimumab. Druga grupe
lekéw biologicznych stanowig biatka fuzyjne (FP). Sa
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to czasteczki ztozone z elementéw pochodzacych od
roznych biatek, bedace potaczeniem ludzkiego biat-
ka oraz toksyny lub przypominajace humanizowane
przeciwciata monoklonalne np. etanercept. Trzecig
grupe lekdw biologicznych stanowia rekombinowane
biatka ludzkie, ktore sg kopiami prawidtowych biatek
ludzkich lub ich fragmentéw [35].

Etanercept jest rekombinowanym, w petni hu-
manizowanym biatkiem fuzyjnym, ktére wigze sie
z ludzkim czynnikiem martwicy nowotworéw (TNFa)
i limfotoksyna a. W wyniku potaczenia, TNFa staje
sie biologicznie nieaktywny. Preparat zaleca sie w le-
czeniu tuszczycy zwyktej o Srednio ciezkim i ciezkim
przebiegu oraz w tuszczycy stawowej, opornej na
inne metody leczenia [36]. Lek jest stosowany w in-
iekcjach podskérnych w réznych schematach dawko-
wania, az do uzyskania remisji, moze by¢ stosowany
w warunkach domowych. Jest uwazany za lek sku-
teczny i stosunkowo bezpieczny. Dziatania niepo-
zadane to odczyny w miejscu podania leku, objawy
grypopodobne, béle gtowy, nudnosci, zakazenia bak-
teryjne i wirusowe oraz uaktywnienie ognisk gruzli-
cy [35].

Infliksimab jest chimerycznym ludzko-mysim prze-
ciwciatem monoklonalnym klasy 1gG1 przeciw TNFa.
Dziata przez neutralizacje rozpuszczalnego, btono-
wego i zwigzanego z receptorem powierzchniowym,
TNFa, co jest rownoznaczne z utratg aktywnosci bio-
logicznej tej cytokiny. Lek podaje sie w 2 godzinnych
wlewach dozylnych w 0-2—6 tygodniu, a nastepnie
co 8 tygodni, w monoterapii lub w skojarzeniu z me-
totreksatem. Infliksimab jest uwazany za lek sto-
sunkowo bezpieczny, jednak opisywany jest szereg
mozliwych dziatah niepozadanych, zwigzanych z wle-
wem (dusznos¢, pokrzywka, goraczka, bole miesnio-
we, dysfagia, bole gtowy i inne), zakazenia (gruzlica,
posocznica, czyracznosc i inne), nowotwory ztosliwe
(chtoniak i inne), niewydolnosé¢ krazenia, nasilenie
choréb immunologicznych, zaburzenia gastroentero-
logiczne, powiktania neurologiczne. Kobiety w wieku
rozrodczym powinny stosowac skuteczng antykon-
cepcje w trakcie leczenia i 6 miesiecy po jego zakon-
czeniu [34, 35, 37].

Efalizumab to rekombinowane, ludzkie przeciw-
ciato monoklonalne klasy 1gG1, hamujace potacze-
nie antygenu CD11a na powierzchni limfocytéw T
z czasteczkg adhezyjna ICAM-1, co zapobiega po-
taczeniu limfocytéw T z komérkami prezentujacymi
antygen. Wskazaniem do stosowania jest tuszczy-
ca plackowata. Lek podaje sie w podskérnych iniek-
cjach raz w tygodniu, nawet do 3 lat. Po odstawieniu
leczenia obserwowano szybkie nawroty tuszczycy.
Dziatania niepozadane to objawy grypopodobne,
osutka grudkowo-krostkowa, rzadko trombocyto-
penia, zaostrzenie zmian tuszczycowych i tuszczy-
cy stawowej [34]. Efalizumab moze by¢ kojarzony
z cyklosporyng A w celu zwiekszenia skutecznosci
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leczenia i zmniejszenia ryzyka rozwoju przeciwciat
przeciwko lekowi biologicznemu [35, 38].

Adalimumab to w petni humanizowane, rekombi-
nowane przeciwciato monoklonalne, wigzace TNF-q,
uniemozliwiajace jego wigzane z receptorami, co
skutkuje neutralizacjg biologicznej aktywnosci tej
cytokiny. Wydaje sie, ze adalimumab jest skutecznym
lekiem w tych postaciach tuszczycy zwyktej i stawo-
wej, ktére nie zareagowaty na wczesniejsze leczenie
innymi lekami biologicznymi. Lek podaje sie w iniek-
cjach podskérnych. Mozliwe dziatania niepozadane to
odczyn w miejscu iniekcji, reakcje nadwrazliwosci, de-
mielinizacyjne objawy neurologiczne, zapalenie ner-
wu wzrokowego, uszkodzenie serca, ciezkie infekcje,
gruzlica, toczen rumieniowaty polekowy, zwiekszone
ryzyko rozwoju nowotworéw [39, 40].

Alefacept jest petng, ludzka proteing, ktéra ha-
muje aktywacje komorek T i dalsze procesy immu-
nologiczne, poprzez uniemozliwienie potaczenia
czasteczki LFA-3 z CD2.

Lek stosuje sie w postaci iniekcji dozylnych lub
domigsniowych. Mozna dotgczy¢ naswietlania UVB.
Dziatania niepozadane to odczyn w miejscu iniekcji,
béle gtowy, infekcje wirusowe, zapalenie gardta, ob-
jawy grypopodobne [28, 34].

Leki biologiczne sa uwazane za bezpieczne, jed-
nak krotkotrwate doswiadczenia kliniczne z ta grupa
preparatow, sktaniaja do ostroznosci podczas ich sto-
sowania i doktadnej kwalifikacji pacjentéw.

Znaczenie pomocnicze w leczeniu tuszczycy ma bal-
neoterapia, leczenie sanatoryjne i klimatyczne. Zaleca-
ny jest pobyt w cieptych krajach i potaczenie ekspozydji
na stofice z kapielami w morskiej wodzie. Korzystna te-
rapie wspomagajaca stanowi takze psychoterapia,
szczeg6lnie wazna u 0s6b majacych problemy z samo-
akceptacja i u 0s6b z towarzyszaca depresja.
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