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Genetycznie uwarunkowane
zaburzenia bariery naskérkowej
w patogenezie fuszczycy
ZWYyczajnej

Marta Stawczyk-Macieja

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdanski Uniwersytet Medyczny

Luszczyca jest czesta choroba zapalng skory.
Schorzenie zaliczane jest do choréb kompleksowych
o wieloczynnikowym modelu dziedziczenia, jed-
nakze zwigzki pomiedzy poszczegélnymi Sciezkami
patogenetycznymi pozostaja niewyjasnione. Nowa-
torskie doniesienia dotyczace patogenezy luszczycy
skupiaja sie¢ w ostatnim czasie na genetycznie uwa-
runkowanej dysfunkcji bariery naskérkowe;.

Celem prezentacji jest przedstawienie aktualnych
doniesieri na temat wybranych wariantow genetycz-
nych zwigzanych z funkcjonowaniem koperty rogo-
wej oraz ich roli w zlozonej patogenezie luszczycy
Zwyczajnej.

Czy immunologia w tuszczycy
moze jeszcze zaskoczy¢?
Aktualne podejscie na podstawie
dostepnego pismiennictwa

Jolanta Maciejewska

Wojewddzki Szpital Obserwacyjno-Zakazny w Bydgoszczy

Etiopatogeneza tuszczycy, choroby zdefiniowanej
juz prawie 200 lat temu i wyrdznionej jako odreb-
na jednostka dermatologiczna, pozostaje ciggle nie
w pelni wyjasniona. Niewatpliwa role odgrywa pod-
oze genetyczne (m.in. polimorfizm genu HLA-Cwo6)
oraz podioze immunologiczne (komorki Langer-
hansa oraz limfocyty T pomocnicze, zwlaszcza Thl
i Th17). Na podstawie aktualnego piémiennictwa zo-
stang przedstawione mechanizmy immunologiczne
oraz rola wybranych cytokin w tuszczycy.
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IL-17A: nowa era dla pacjentéw
z tuszczyca

Adam Reich

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Uniwersytet Medyczny we Wroctawiu

Cytokiny stanowig integralny element sieci sy-
gnalow przekazywanych pomiedzy komorkami
ukladu immunologicznego, regulujac jego dzialanie.
Odkrycie interleukiny 17A (IL-17A) w istotny spo-
s6b przyczynilo sie¢ do zrozumienia mechanizméw
obronnego dzialania ukladu immunologicznego
wobec patogendéw zewnatrzkomérkowych, ale takze
pomogto w wyjasnieniu szeregu zjawisk immunolo-
gicznych wystepujacych w przewleklych chorobach
zapalnych. Interleukina 17A jest homodimerycz-
na glikoproteing (35 kDa), ktérej szlak sygnalowy
faczy odpornoéé wrodzona z odpornoscia nabyta.
Odgrywa ona wazna role wobec patogenéw zewnatrz-
komérkowych, a takze sprzyja wystepowaniu sta-
nu zapalnego. Zaobserwowano, ze w zmienionej
tuszczycowo skérze wystepuje nasilona ekspresja
mRNA i biatka IL-17A. Oprécz komérek Th17, pro-
ducentami IL-17A w zmianach tuszczycowych sa
réwniez mastocyty i neutrofile, natomiast keratyno-
cyty to najwieksza grupa komoérek skory z ekspre-
sjg receptoréow IL-17A. Interleukina 17A pobudza
proliferacje keratynocytéw oraz wywoluje ekspresje
chemokin i cytokin prozapalnych w keratynocytach.
Zastosowanie specyficznych inhibitoréw IL-17A wy-
kazywalo wysoka skutecznoé¢ w leczeniu tuszczy-
cy plackowatej. Wydaje sie, ze blokowanie szlaku
sygnalowego IL-17A stanowi nowoczesng, wysoce
selektywna i obiecujaca metode leczenia luszczycy.
Wprowadzenie tej grupy lekéw na state do lecznic-
twa dermatologicznego poszerzy liczbe dostepnych
opcji terapeutycznych w tuszczycy oraz umozliwi
wielu pacjentom normalne funkcjonowanie w spole-
czenstwie.

Interleukina 16 w tuszczycy

Dorota Purzycka-Bohdan', Monika Zabtotna!,
Bogustaw Nedoszytko', Aneta Szczerkowska-Dobosz',
Michat Zmijewski?, Jakub Antosiewicz?, Roman Nowicki'
'Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,

Gdanski Uniwersytet Medyczny
?Katedra i Zaklad Histologii, Gdanski Uniwersytet Medyczny

Luszczyca jest czestym, przewleklym schorze-
niem zapalnym skoéry. W patogenezie choroby obok
czynnikéw genetycznych i §rodowiskowych istot-
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SESJA I: Genetyka i immunologia fuszczycy

na role odgrywaja zaburzenia immunologiczne,
a szczegblnie podkreslany jest wptyw limfocytéw T
na nadmierng proliferacje keratynocytéw. Interleu-
kina 16 (IL-16) jest cytoking prozapalna wykazujaca
plejotropowe dzialanie na komorki ukladu immu-
nologicznego. Wydaje sie, ze poprzez swoje wila-
Sciwosci biologiczne, polegajace m.in. na aktywacji
procesu migracji i proliferacji limfocytéw T CD4+,
nasilaniu syntezy prozapalnych cytokin oraz regu-
lacji cyklu komérkowego, odgrywa ona znamiennag
role w patogenezie schorzen skoéry, ktérych istoty
jest stan zapalny i naciek z limfocytéw T CD4+.

W pracy przedstawione zostang wyniki badan
przeprowadzonych w Klinice Dermatologii w Gdan-
sku, w ktérych poréwnano stezenie IL-16 w surowi-
cy 0s6b chorych na tuszczyce oraz oséb zdrowych.
Oceniono réwniez zalezno$¢ pomiedzy stezeniem
IL-16 a stopniem zaawansowania luszczycy. Ponadto
u niektérych pacjentéw oznaczono ekspresje mRNA
dlaIL-16 w pobranych wycinkach ze zmian skérnych.
Grupe badang stanowito 48 chorych na luszczyce
zwyczajng (37 z typem 11 11 z typem 1I tuszczycy),
a grupe kontrolng utworzyly 42 osoby zdrowe bez
wywiadu w kierunku choréb skéry. W grupie oséb
z tuszczyca stezenie IL-16 w surowicy bylo istotnie
wyzsze w poréwnaniu z grupa kontrolna (p = 0,002).
W grupie badanej wynosito ono srednio 194,7 +67,8
pg/ml, a w grupie kontrolnej 1554 +51,2 pg/ml.
Ponadto zaobserwowano istotng dodatnig korelacje
pomiedzy stezeniem IL-16 w surowicy a stopniem
zaawansowania choroby ocenianym na podstawie
wskaznika PASI (r = 0,4, p = 0,007). Nie stwierdzono
istotnych statystycznie réznic pomiedzy stezeniem
IL-16 u chorych na tuszczyce typu I i typu II. Odno-
towano réwniez wzrost ekspresji mRNA dla IL-16
w obrebie zmian skérnych.

Interleukina 16 moze odgrywac istotna role w pa-
togenezie tuszczycy. Niezbedne sa dalsze szczeg6-
towe badania nad sposobem uwalniania i dziatania
biologicznego tej cytokiny, ktére wyjasnia jej znacze-
nie w skomplikowanym procesie reakcji immunolo-
gicznych zachodzacych w tuszczycy.

Rola TNF-a w patogenezie tuszczycy

Anna Szewczyk, Wojciech Bienias

Klinika Dermatologii, Dermatologii Dziecigcej i Onkologicznej,
Uniwersytet Medyczny w todzi

Luszczyca jest przewlekls, zapalng choroba, ktéra
dotyka okoto 3% populacji. Schorzenie to powstaje
na podlozu ztozonych zaburzerr immunologicznych,
ktére doprowadzaja do utrzymywania sie przewle-
klego stanu zapalnego w réznych narzadach, przede
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wszystkim w skérze. Czynnik martwicy nowotwo-
ru o (TNF-a) to jedna z cytokin o kluczowej i dobrze
udokumentowanej roli w patogenezie luszczycy.
Wytwarzany jest przez wiele komérek ukladu im-
munologicznego, takich jak: monocyty/makrofagi,
limfocyty T, komoérki NK, bazofile, neutrofile, ko-
morki tuczne czy fibroblasty. TNF-a ma dziatanie
plejotropowe, w skérze indukuje wytwarzanie in-
nych cytokin prozapalnych, takich jak: IL-1, IL-6,
GM-CSF oraz czynnikéw angiogennych - VEGF.
Dziala takze jako chemoatraktant i przycigga w miej-
sce toczacego sie procesu zapalnego komoérki efek-
torowe (zwlaszcza limfocyty T, neutrofile czy mo-
nocyty) w wyniku pobudzania ekspresji czasteczek
adhezyjnych (ICAM-1) czy IL-8 (gléwny chemo-
atraktant neutrofiléw i limfocytéw). Ponadto TNF-a
pobudza fagocytoze i produkcje wolnych rodnikéw
ponadtlenkowych, a takze synteze biatek ostrej fazy
oraz wplywa stymulujaco i rekrutujaco na komorki
prezentujace antygen.

TNF-a jest gléwna cytoking w patogenezie tusz-
czycy, co znalazto implikacje terapeutyczne, a sku-
tecznos¢ wielu lekéw biologicznych bedacych
antagonistami tej cytokiny jest najlepszym potwier-
dzeniem waznej roli tego mediatora.

Ocena profilu
wewnatrzkomoérkowych cytokin

u chorych z tuszczyca na podstawie
badan wtasnych

Jolanta Maciejewska', Waldemar Placek?

'Wojewddzki Szpital Obserwacyjno-Zakazny w Bydgoszczy
Katedra i Klinika Dermatologii, Choréb Przenoszonych
Droga Piciowa i Immunologii Klinicznej,

Uniwersytet Warminsko-Mazurski w Olsztynie

Etiopatogeneza tuszczycy, choroby zdefiniowanej
juz prawie 200 lat temu i wyréznionej jako odreb-
na jednostka dermatologiczna, pozostaje ciagle nie
w pelni wyjasniona. Niewatpliwa role odgrywa pod-
toze genetyczne (m.in. polimorfizm genu HLA-Cwo6)
oraz podioze immunologiczne (komorki Langer-
hansa oraz limfocyty T pomocnicze, zwlaszcza Thl
i Th17). Profil cytokin wydzielanych przez limfocyty
Th1, Th2, Th17 i Treg tworzy ztozong sie¢ wzajemnie
regulujacych sie powiazan, ktérych zaburzenie moze
prowadzi¢ do dominacji w zmianach tuszczycowych
limfocytéw Thl i/lub Th17 oraz spadku liczebnosci
i/lub funkgji limfocytéw Th2 i Treg. Ocena subpopu-
lacji komérek limfocytéw Th u chorych na tuszczyce
pozwoli na precyzyjng ocene stanu wyjsciowego od-
powiedzi odpornosciowej pacjenta.
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Na podstawie badani przeprowadzonych u cho-
rych na tuszczyce leczonych w Klinice Dermatolo-
gii, Choréb Przenoszonych Drogg Plciowa i Immu-
nodermatologii i/lub w Poradni Dermatologicznej
w Bydgoszczy w latach 2011 i 2012 postawiono na-
stepujace wnioski:

1. U chorych na tuszczyce obserwuje sie ograniczong
obwodowa odpowiedz komérkowa limfocytow T
- spadek populacjii Th (CD3+/CD4+) i komérek
proliferujacych o potencjale Thl (CD4+/CD26+).
Zastosowane leczenie nie wplywa na zmiane oce-
nianych powyzej subpopulacji komérkowych.

2. buszczyca indukuje komérkowa odpowiedz pro-
zapalng limfocytéw (wzrost komoérek CD4+/
IL-17+, CD4+/INF-y+, CD4+/TNF-a+), a zastoso-
wane leczenie (przy PASI 50) znamiennie wptywa
na zmniejszenie stanu zapalnego na poziomie ko-
morek.

3. Leczenie skutecznie zmniejsza wysoki odsetek lim-
focytéw T regulatorowych oraz T efektorowych
obserwowany u chorych na tuszczyce.

Rola peptydéw
przeciwdrobnoustrojowych
w tuszczycy

Wioletta Baranska-Rybak

Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdanski Uniwersytet Medyczny

Peptydy przeciwdrobnoustrojowe (ang. antimicro-
bial peptides - AMPs) to struktury stanowigce natural-
ne sktadniki ukltadu odpornoéciowego organizméw
z krélestwa prokariota i eukariota. Ludzki organizm
wyposazony jest w ponad 20 AMPs bedacych inte-
gralnym elementem odpornosci wrodzonej. Maja
one zdolnos¢ zabijania bakterii poprzez przenikanie
i niszczenie ich blony komoérkowej, inaczej niz trady-
cyjne antybiotyki, ktére dzialaja poprzez wigzanie sie
ze specyficzna strukturg komoérkowa. Analiza AMPs
w skérze z zastosowaniem techniki mikromacierzy
wykazata ich niezwykle wysoka ekspresje w tuszczy-
cy. Udowodniono, ze podwyzszony poziom LL-37
w skérze luszczycowej jest czynnikiem chronia-
cym przed zakazeniami gronkowcowymi. Ponadto
AMPs wykazuja unikatowe zdolnosci modyfikowa-
nia odpowiedzi zapalnej w r6znych mechanizmach.
Najwiecej doniesieri na temat roli AMPs w luszczycy
dotyczy katelicydyn, B-defensyn oraz proteiny S-100.
Poczatkowo uwazano, ze podwyzszona ekspresja
wybranych AMPs jest czynnikiem zaostrzajagcym
przebieg tuszczycy. Ostatnie doniesienia zmieniajg
poglad na te kwestie - indukcja ekspresji poszczegol-
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nych AMPs moze wplywaé pozytywnie na przebieg
tej choroby.
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Polimorfizm genu HLA-G
u chorych na tuszczyce zwyczajna
leczonych metotreksatem

Agata Maciejewska-Radomska', Martyna Bieniek'?,
Bozena Szafranska?, Agnieszka Owczarczyk-Saczonek!,
Waldemar Placek!

'Katedra i Klinika Dermatologii, Choréb Przenoszonych
Droga Piciowa i Immunologii Klinicznej, Uniwersytet
Warminsko-Mazurski w Olsztynie

?Katedra Fizjologii Zwierzat, Uniwersytet Warminsko-Mazurski
w Olsztynie

Metotreksat jest lekiem powszechnie stosowanym
w terapii tuszczycy zwyczajnej i uszczycowego za-
palenia stawéw. Jest rekomendowany u chorych
z umiarkowanie ciezka i ciezka postacia luszczycy
plackowatej. Istnieja dowody, ze modyfikuje prze-
bieg tuszczycowego zapalenia stawow.

W matych dawkach (do 25 mg/tydzien) jest zwy-
kle dobrze tolerowany. Dziatania niepozadane o nie-
znacznym nasileniu stwierdza sie u okoto 30% oséb
leczonych metotreksatem. Lek odznacza sie¢ wysoka
skutecznoscia w terapii tuszczycy plackowatej, na-
wet gdy jest stosowany w monoterapii. Okoto 60%
pacjentéw osigga zadowalajgce obnizenie wskaZnika
PASI w trakcie leczenia.

Mechanizm terapeutycznego dzialania meto-
treksatu nie zostal w pelni poznany. Jego dzialanie
przeciwzapalne i immunomodulujace zwigzane jest
prawdopodobnie z hamowaniem enzymoéw Sciezki
przemiany puryn. Pojawia sie jednak coraz wiecej do-
wodéw na istnienie innych mechanizméw dziatania
metotreksatu. Jednym z nich jest wzrost osoczowego
poziomu rozpuszczalnej HLA-G (sHLA-G) i IL-10
wykazujacych dziatanie przeciwzapalne.

Przedmiotem intensywnych badar pozostaje kwe-
stia klinicznej odpowiedzi na metotreksat. W celu
okreslenia stopnia toksycznosci leku postugiwano
sie w przesztosci markerami biochemicznymi, tj. po-
ziom dihydrofolianu i tetrahydrofolianu w surowicy
chorych. Obecnie poszukuje sie¢ markeréw farma-
kogenetycznych, ktére pozwola na prognozowanie
indywidualnej odpowiedzi klinicznej na metotreksat
(medycyna spersonalizowana) oraz na zredukowa-
nie niepotrzebnych ekspozycji na lek, szczegélnie
w grupie chorych nieodpowiadajacych na terapie.
Dotychczas zidentyfikowano kilka polimorfizméw
w obrebie genéw ABCC1 (16q13), ABCG2 (4q22),
DHEFR (5q11) i ADORA 2A (22q11) warunkujacych
dobra odpowiedz na metotreksat.

Dane literaturowe wskazujg, ze jednym z marke-
réow skutecznodci terapii metotreksatem moze by¢
polimorfizm typu insercja/delecja w obrebie ekso-
nu 7-8 genu HLA-G. Obserwacje pochodza z badan
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prowadzonych wéréd chorych z reumatoidalnym
zapaleniem stawéw oraz mlodziericzym idiopatycz-
nym zapaleniem stawéw. Dotychczas nie prowa-
dzono takich analiz wéréd chorych z tuszczyca oraz
z luszczycowym zapaleniem stawoéw.

Autorzy we wstepnych badaniach podjeli sie
identyfikacji sekwencji oraz wzorca wystepujacych
SNP i mutacji typu INDEL w rejonie eksonu 7-8
oraz intronéw F-G genu HLA-G w grupie 10 cho-
rych na luszczyce o umiarkowanie ciezkim i ciezkim
przebiegu oraz skorelowania uzyskanych wzorcow
z kliniczng odpowiedzig na 3-miesieczng terapie me-
totreksatem (redukcja PASI).

Wptyw metotreksatu na rozwoj
zaburzen metabolicznych
u chorych na tuszczyce

Agnieszka Owczarczyk-Saczonek, Marek Drozdowski,
Agata Maciejewska-Radomska, Waldemar Placek
Klinika Dermatologii, Chordb Przenoszonych Drogg Piciowa

i Immunologii Klinicznej Uniwersytetu Warminisko-Mazurskiego,
Miejski Szpital Zespolony w Olsztynie

Wprowadzenie. Sposréd lekéw przeciwluszczy-
cowych najlepiej poznanym jest niewgtpliwie meto-
treksat. Jego korzystny wplyw opiera sie na dziataniu
antyproliferacyjnym i przeciwzapalnym. W pismien-
nictwie pojawiaja sie dane dotyczace wptywu lecze-
nia niskimi dawkami metotreksatu na zmniejszenie
ryzyka rozwoju schorzen sercowo-naczyniowych
m.in. u chorych na luszczyce. Okazuje sie, ze tusz-
czyca i miazdzyca majg podobny mechanizm pato-
genetyczny, ktéry znalazl swoje odbicie w koncepciji
»marszu luszczycowego”. W obydwu schorzeniach
biorg udziat te same cytokiny prozapalne (TNF-a,
IL-6, IL-17) oraz limfocyty Th1l i Th17. Dodatkowo
w obydwu procesach obserwuje si¢ podobne zabu-
rzenia funkcji $rédblonka, stres oksydacyjny.

Cel pracy. Ocena wplywu leczenia metotreksatem
na poprawe profilu metabolicznego i stopient uszko-
dzenia §rédblonka u chorych na tuszczyce.

Material i metodyka. Badaniem zostana obje-
ci chorzy z tuszczyca w wieku od 25 do 50 lat, bez
wspolistniejacego  luszczycowego zapalenia sta-
wow oraz bez leczenia ogdlnego tuszczycy, leczeni
w Konsultacyjnej Poradni Dermatologicznej oraz
Klinice Dermatologii, Choréb Przenoszonych Droga
Piciowa i Immunologii Klinicznej Miejskiego Szpita-
la Zespolonego w Olsztynie.

Od kazdego chorego zostanie zebrany szczegoto-
wy wywiad obejmujacy takie dane jak wiek, wiek,
w ktérym tuszczyca pojawila sie po raz pierwszy,
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SESJA II: Nie bdjmy sie metotreksatu

dotychczasowy przebieg choroby, wzrost, masa
ciala, BMI, PASI. Fenotyp luszczycy zostanie oce-
niony wg International Psoriasis Council, a na pod-
stawie wskazZnikéw nasilenia choroby: PASI, BSA
oraz wskaznika wplywu dolegliwoéci skérnych
na jakosé zycia - DLQI, zostanie okreslony stopieri
ciezkosci tuszczycy, zgodnie z ustaleniami grupy
eksperckiej EuCOTT. U kazdego chorego zostang
przeprowadzone badania laboratoryjne: morfologia
krwi obwodowej, OB, CRP, glikemia, stezenia cho-
lesterolu catkowitego, triglicerydéw, cholesterolu
HDL i LDL, kwasu moczowego. Material do badan
zostanie pobrany na czczo, po uptywie 12 godzin
od spozycia ostatniego positku. Dodatkowo w celu
okreslenia zaawansowania ogélnoustrojowego pro-
cesu zapalnego zostanie ocenione stezenie endokanu
(czasteczka swoista dla ludzkiego srédblonka naczy-
niowego, a zarazem marker jego dysfunkcji), IL-10
i TGF-B (czasteczek chronigcych przed rozwojem
miazdzycy). Po 12 tygodniach leczenia preparatem
Metex w dawce 15 mg/ tydzieni, podawanej podskoér-
nie, u kazdego pacjenta zostanie przeprowadzona
ponownie ocena parametréw antropometrycznych
i parametréw krwi.

Wyniki. Rezultaty badan zostang przedstawione
w trakcie konferencji.

Pismiennictwo

1. Balta I., Balta S., Demirkol S., Mikhailidis D.P., Celik T.,
Akhan M. i inni: Elevated serum levels of endocan in pa-
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scular risk and activity of disease. Br ] Dermatol 2013, 169,
1066-1070.

2. Lebastchi A.H., Qin L., Khan S.F., Zhou J., Geirsson A.,
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ases. Int ] Biol Sci 2012, 8, 195-213.

Metotreksat

Witold Owczarek

Klinika Dermatologiczna CSK MON,
Wojskowy Instytut Medyczny w Warszawie

W leczeniu tuszczycy zwyczajnej metotreksat
(MTX) zostal po raz pierwszy zastosowany w 1951
roku, a oficjalng akceptacje Amerykariskiej Agencji
ds. Zywnosci i Lekéow (Food and Drug Administra-
tion - FDA) w tym wskazaniu uzyskat w 1972 roku.
Zgodnie z zaleceniami rejestracyjnymi wskazaniem
do stosowania MTX jest oporna na leczenie tuszczy-
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ca zwyczajna o umiarkowanym lub duzym nasileniu
(zajete odpowiednio 3-10% lub powyzej 10% po-
wierzchni skéry). Metotreksat jest rowniez skutecz-
ny w leczeniu szczegdlnych postaci choroby, takich
jak erytrodermia luszczycowa, luszczyca krostko-
wa i tuszczyca paznokci. W tuszczycy zwyczajnej
lek moze by¢ podawany doustnie lub parenteralnie
w formie zastrzyku raz w tygodniu w dawce 10-25mg
(czasem do 30 mg) i moze stanowi¢ podstawe
wszystkich strategii terapeutycznych (rotacyjnej, se-
kwencyjnej, przerywanej) oraz by¢ kojarzony z inny-
mi lekami o dziataniu miejscowym i/lub ogélnym.
Skutecznosé MTX w leczeniu luszczycy zwyczajnej
zostala potwierdzona w badaniach klinicznych.
Istotne znaczenie w jej ocenie ma dawka leku. Wyni-
ki badan wskazujg, ze w 12. tygodniu terapii dawka
wzrastajacg od 7,5 mg do 15 mg/tydziers 25% leczo-
nych osigga PASI 75 i tylko 11% PASI 90. W przy-
padku leczenia dawka wzrastajaca od 15 mg do 22,5
mg/tydzieri PASI 75 i PASI 90 osigga odpowiednio
60% i 40% chorych. Rozpoczynajac leczenie, nalezy
pamietac takze o prawidtowej kwalifikacji do terapii
i regularnej kontroli tolerancji leczenia, w tym wyko-
nywaniu badan laboratoryjnych i specjalistycznych.
Z badani ankietowych przeprowadzonych wsréd
dermatologéw w Stanach Zjednoczonych dotycza-
cych preferowanych metod leczenia u chorych na
tuszczyce zwyczajng wynika, ze w praktyce MTX
w monoterapii zostatby zastosowany jako lek pierw-
szego rzutu u 16% mezczyzn i 4% kobiet. W pracy
przedstawiono problemy dotyczace kwalifikacji do
leczenia MTX i monitorowania w czasie jego trwa-
nia na podstawie piémiennictwa oraz wytycznych
opracowanych przez Narodowy Instytut Zdro-
wia i Doskonatosci Klinicznej (National Institute for
Health and Care Excellence - NICE) w Wielkiej Bryta-
nii, a takze rekomendacji Amerykarskiej Narodowej
Fundacji Luszczycy (National Psoriasis Foundation),
Brytyjskiego Stowarzyszenia Dermatologéw (British
Association of Dermatologists), Hiszpaniskiej Akademii
Dermatologii i Wenerologii (Spanish Academy of Der-
matology and Venereology) oraz grupy ekspertéw Pol-
skiego Towarzystwa Dermatologicznego.
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Krostkowica czy tuszczyca
krostkowa?

Hanna Wolska, Magdalena Misiak-Gatazka

Klinika Dermatologiczna, Warszawski Uniwersytet Medyczny

Krostkowica dtoni i stop (pustulosis palmo-plantaris
- PPP) wzbudza ciagle wiele kontrowersji. Pomimo
niewatpliwie zbliZonego obrazu histopatologiczne-
go do stwierdzanego w wykwitach tuszczycy krost-
kowej, czesto dodatniego wywiadu tuszczycowego
- czy to u danego pacjenta, czy u rodziny - wydaje
sie, ze jest ona co najwyzej podtypem tej choroby.
Aktualnie termin tuszczyca krostkowa, a konkretnie
ograniczona tuszczyca krostkowa, powinien by¢ za-
rezerwowany dla zmian o charakterze acrodermatitis
continua Hallopeau. W przedstawionym materiale
zaréwno na podstawie danych z piSmiennictwa, jak
i badan wtasnych postaramy sie udowodni¢, ze PPP
zastuguje na odrebng nazwe - nie tuszczyca, pomi-
mo ze dane wskazuja na ich wiele podobienistw.

Leczenie tuszczycy krostkowej
uogdlnione;

Aleksandra Lesiak

Klinika Dermatologii i Wenerologii, Uniwersytet Medyczny w todzi

Luszczyca krostkowa uogélniona jest zapalna
choroba skéry manifestujaca sie wystepowaniem ja-
fowych krost na podlozu rumieniowym. Jednostka
ta charakteryzuje sie ciezkim przebiegiem z towa-
rzyszaca goraczka i ztym stanem ogélnym chore-
go. W leczeniu stosowane sg rézne schematy, acz-
kolwiek do chwili obecnej brakuje jednoznacznych
wytycznych terapeutycznych tej ciezkiej dermatozy.
Opierajac sie na danych z piémiennictwa, w wybo-
rze opcji leczenia powinno sie uwzglednia¢ przede
wszystkim odsetek zajetej powierzchni ciala oraz na-
silenie zmian chorobowych. Na postawie przegladu
piSmiennictwa oraz doswiadczerr wlasnych za tera-
pie pierwszego rzutu uznaje sie acytretyne, cyklo-
sporyne A, metotreksat i infliksymab, podczas gdy
leczenie adalimumabem, etanerceptem oraz PUVA
powinny by¢ rozwazane jako leczenie drugiego rzu-
tu. W przypadku tuszczycy krostkowej u dzieci lub
kobiet w cigzy decyzja terapeutyczna zawsze powin-
na by¢é podejmowana indywidualnie i uwzglednia¢
wspolczynnik korzysé/ryzyko. Celem wykladu jest
przedstawienie zalecerr terapeutycznych, aby ufa-
twié¢ postepowanie lecznicze w tej grupie chorych.

Przeglad Dermatologiczny 2014/4

tuszczyca krostkowa dtfoni i stéop
jako problem diagnostyczny
| terapeutyczny

Monika Kapinska-Mrowiecka

Oddziat Dermatologii, Szpital Specjalistyczny im. S. Zeromskiego
w Krakowie

Skéra dioni i stép stanowi zaledwie 4% po-
wierzchni ciala, jednak zajecie tej okolicy zmiana-
mi tuszczycowymi jest bardzo duzym problemem
czynnos$ciowym (ze wzgledu na szczegdlne nara-
zenie na urazy) i kosmetycznym. Luszczyca krost-
kowa dloni i stép czesto wspélistnieje z tuszczyca
zwykla lub krostkowa uogdlniona - woéwczas jej
rozpoznanie nie stanowi problemu. Ta postaé tusz-
czycy obserwowana jest takze u dzieci, a czestos¢
jej wystepowania jest mata. W przypadkach zmian
krostkowych zajmujacych wylacznie dlonie i stopy
obraz kliniczny nie jest jednoznaczny i zmiany wy-
magaja réznicowania z przewleklym wypryskiem
dloni i stép, kontaktowym alergicznym lub nie-
alergicznym zapaleniem skoéry, zakazeniem grzybi-
czym i innymi chorobami krostkowymi. Niekiedy
konieczne jest réznicowanie z rzadkimi chorobami
(pityriasis rubra pilaris Devergie, keratoderma blennor-
hagica). Szczegoélnie ciezka odmiana acrodermatitis
continua Hallopeau - dermatitis repens wymaga wcze-
snego rozpoznania. Dominujace jest wystepowanie
na podlozu zapalnie zmienionej skéry krostek za-
wierajacych neutrofile. Dla potwierdzenia rozpo-
znania luszczycy konieczne jest wykonanie badania
histopatologicznego. W celu wykluczenia grzybicy
konieczne jest wykonywanie badan mikologicz-
nych, a wykluczenie choréb alergicznych wymaga
wykonania testéw skérnych punktowych (prick)
i platkowych kontaktowych, a takze przeprowadze-
nia szczegoélowego wywiadu i badania klinicznego
pacjenta. Leczenie stanowi duzy problem ze wzgle-
du na przewlekly przebieg, z okresami zaostrzen
i naglych wysiewéw krostek, znaczng opornosc
na leczenie miejscowe i koniecznoé¢ stosowania
w szczegoblnie opornych przypadkach leczenia sys-
temowego. W terapii miejscowej stosowane sg rézne
grupy lekéw - metabolity i analogi witaminy D,, re-
tinoidy, inhibitory kalcyneuryny, kwas salicylowy,
dziegcie i glikokortykosteroidy. Duze znaczenie ma
stosowanie emolientéw i preparatéw pielegnacyj-
nych. Szczegélne znaczenie w leczeniu tej postaci
ma stosowanie fototerapii miejscowej (PUVA, bath-
-PUVA, UVB 311 nm). Duza opornos¢ na leczenie
i przewlekly przebieg w niektérych przypadkach
wigza sie z koniecznoscig wprowadzenia do lecze-
nia systemowych retinoidow.
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W opracowaniu szczegélowo omoéwiono zmiany
kliniczne w tuszczycy i jednostkach krostkowych
wymagajacych réznicowania, ilustrujac je zdjeciami,
a takze konieczne badania dodatkowe. Zaprezento-
wano metody leczenia, opierajac sie na wlasnych do-
§wiadczeniach, w odniesieniu do danych z pismien-
nictwa.
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Miejsce psychoterapii w leczeniu
tuszczycy

Anna Zalewska-|Janowska

Zaktad Psychodermatologii, Miedzywydziatowa Katedra
Immunologii Klinicznej i Mikrobiologii,

Uniwersytet Medyczny w todzi

Pierwsze pisane Zrédla na temat stosowania psy-
choterapii w tuszczycy pochodza z Pers;ji i liczg sobie
co najmniej 1200 lat. Liczne dane z pi$miennictwa
wskazujg na istotng role réznego rodzaju interwen-
cji psychologicznych (biofeedback, hipnoza, terapia
poznawczo-behawioralna, relaksacja) w terapii tusz-
czycy. Aby psychoterapia przyniosta korzystny efekt,
nalezy uwaznie przyjrzec sie zagadnieniu kwalifiko-
wania do niej pacjentéow. Wydaje sie, ze chorzy ze
wspdlistniejagcymi zaburzeniami lekowo-depresyj-
nymi czy myélami samobdjczymi bezwzglednie wy-
magaja takiej interwencji, réwnolegle z leczeniem
psychiatrycznym. Chorzy na luszczyce, ktérzy wia-
za zaostrzenia choroby lub trudnosci w jej ustepo-
waniu ze stresujagcymi wydarzeniami zyciowymi,
tez znajduja sie w grupie, w ktérej nalezy rozwazy¢
wlaczenie psychoterapii. Kolejna grupa pacjentéw
to cierpiacy na dokuczliwy $wiad skéry, poczucie
napietnowania czy majacy istotnie obnizong jakosé
zycia zwigzang z choroba. Dzieci i nastolatki, czyli
adolescenci, to takze grupy chorych, u ktérych warto
rozwazy¢ te metode terapeutyczng jako wspomaga-
jaca leczenie dermatologiczne.

Warto podkreslié, ze oprocz scisle zdefiniowa-
nych metod psychoterapeutycznych warto kazde-
mu pacjentowi z luszczyca zapewnié bardzo wazne
wsparcie ze strony personelu medycznego podczas
calego procesu leczenia farmakologicznego.

Miejsce psychoterapii w leczeniu luszczycy wydaje
sie istotne. Jest ona elementem biopsychospolecznego
modelu opieki nad pacjentem z chorobg przewlekta.

Swiad w tuszczycy

Jacek Szepietowski

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Uniwersytet Medyczny we Wroctawiu

Swiad jest nieprzyjemnym doznaniem prowadza-
cym do intensywnego drapania sie. Jest to najczest-
szy objaw w dermatologii, moze wystapic¢ wraz z wi-
docznymi zmianami skérnymi lub bez nich. Swiad
o nasileniu fagodnym do ciezkiego towarzyszy licz-
nym chorobom skéry, wystepuje takze w tuszczycy.
Przez lata luszczyca uznawana byla za dermatoze
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niepowodujaca doznania $wigdowego. Jednakze
badania ostatnich dekad jednoznacznie wykazaly,
ze okoto 70-90% chorych na tuszczyce uskarza sie
na $wiad skory. Intensywnos¢ swiadu u chorych na
tuszczyce jest jednak istotnie mniejsza niz u pacjen-
tow z atopowym zapaleniem skéry, wedlug oceny
na 10-punktowej skali VAS (wizualna skala analogo-
wa) ciezkos$é swiadu u chorych na luszczyce waha
sie pomiedzy 3,7 a 6,4 punktu. Swiad moze dotyczy¢
obszaréw skory objetych zmianami luszczycowymi,
w okolo 30% ma jednak charakter uogdlniony. Wy-
kazaliémy réwniez, ze 44% kobiet chorujacych na
tuszczyce, niezaleznie od obecnosci zmian skérnych,
odczuwa dyskomfort w obrebie sromu ($wiad i/lub
pieczenie). Swiad w tuszczycy znamiennie wpty-
wa na psychike chorych. Chorzy ze $wigdem maja
istotnie bardziej obnizona jako$¢ zycia, sa bardziej
stygmatyzowani oraz maja wieksze nasilenie obja-
wow depresyjnych. Ponadto intensywnosé swiadu
wykazuje korelacje z nasileniem wyzej wspomnia-
nych parametréw. Patogeneza $wigdu w luszczycy
pozostaje nie w pelni poznana. Najprawdopodobniej
jest wieloczynnikowa, z udzialem zaburzen w za-
kresie neuropeptydéw i neuropoptydaz, systemu
opioidowego i unerwienia skéry. Nie ma tez jedne-
go, zlotego standardu postepowania terapeutycz-
nego. Zauwazono, ze w trakcie leczenia luszczycy
swiad ustepuje u wiekszosci chorych, gdy osiagana
jest pelna remisja zmian tuszczycowych. Tylko czes¢
pacjentéw podaje znaczna redukcje nasilenia $wia-
du po zniesieniu luski. Wiekszosé dostepnych opcji
leczniczych powoduje tylko czedciowa i krétkotrwa-
1a ulge.

Zaburzenia funkgji kognitywnych
pacjentéw z fuszczyca

Luiza Marek-)ézefowicz', Waldemar Placek?,
Alina Borkowska?

'Katedra i Klinika Dermatologii, Chordb Przenoszonych Droga
Piciowa i Immunodermatologii, Uniwersytet Mikotaja Kopernika
w Toruniu, Collegium Medicum w Bydgoszczy

?Katedra i Klinika Dermatologii, Choréb Przenoszonych

Droga Piciowa i Immunologii Klinicznej,

Uniwersytet Warminsko-Mazurski w Olsztynie

3Katedra i Zakiad Neuropsychologii Klinicznej, Uniwersytet
Mikofaja Kopernika w Toruniu, Collegium Medicum w Bydgoszczy

Luszczyca jest przewleklia choroba skory, w kto-
rej etiologii istotng role odgrywaja czynniki psycho-
logiczne. Funkcjonowanie pamieci operacyjnej jest
zwigzane gléwnie z czynnoscia grzbietowo-bocznej
czesci kory przedczolowej. Ten obszar mézgu od-
powiada za najbardziej zlozone funkcje poznawcze
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i emocjonalne. Funkcje poznawcze, takie jak pamiec,
uwaga, funkcje wykonawcze, umozliwiaja czlowie-
kowi adaptacje do zmieniajacych sie warunkéw oto-
czenia. Sa istotne w odbiorze i ocenie sytuacji, podej-
mowaniu decyzji, a takze w budowaniu samooceny.

Najwazniejszym procesem zwigzanym z aktyw-
noscia kory czolowej jest pamieé¢ operacyjna, odgry-
wajgca ogromna role w procesach adaptacyjnych,
decyzyjnych oraz reakcjach na stres. Chorzy na tusz-
czyce w testach neuropsychologicznych oceniajacych
dwa aspekty pamieci operacyjnej uzyskali istotnie
gorsze wyniki niz osoby zdrowe. Pacjenci z tuszczy-
ca osiagali gorsze wyniki w tescie TMT A i TMT B,
co $wiadczy o zmniejszeniu szybkosci psychomoto-
rycznej, ostabieniu wzrokowo-przestrzennej pamieci
operacyjnej i funkcji wykonawczych, dysfunkcjach
trwalosci i przerzutnosci uwagi w poréwnaniu
z grupa kontrolng. Chorzy na tuszczyce uzyskali
réwniez gorsze wyniki w tescie Stroopa, co wskazuje
na dysfunkcje werbalnej pamieci operacyjnej i funk-
¢ji wykonawczych.

W teécie TMT, stuzagcym do oceny wzrokowo-
-przestrzennej sprawnosci pamieci operacyjnej, cho-
rzy na tuszczyce uzyskali dluzsze czasy wykonania
w obu czesciach testu, co Swiadczy o zmniejszonej
szybkosci psychomotorycznej, gorszej sprawnosci
kontroli i przetaczania pomiedzy dwoma procesami
i gorszej wzrokowej pamieci operacyjnej. Podobnie
w zakresie werbalnej pamieci operacyjnej uzyskali
oni gorsze wyniki w poréwnaniu z osobami zdro-
wymi. Chorzy na luszczyce w testach neuropsycho-
logicznych oceniajacych dwa aspekty pamieci ope-
racyjnej uzyskali istotnie gorsze wyniki niz osoby
zdrowe.
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Przeciwciata przeciw lekom
biologicznym

Iwonna Michalak

Wyzsza Szkota Biznesu i Nauk o Zdrowiu w todzi

Luszczycajest przewlekla, zapalng choroba skory,
ktéra charakteryzuje nieprawidlowa odpowiedz im-
munologiczna oraz zwiekszona proliferacja keratyno-
cytow ze zwiekszong produkcja prozapalnych cyto-
kin. Odkrycia ostatnich lat wykazaly znaczacy udzial
specyficznych cytokin w rozwoju tej zlozonej choro-
by, gtéwnie czynnika martwicy guza (ang. tumor ne-
crosis factor - TNF-0) oraz interleukin 12,17123 (IL-12,
IL-17, IL-23). Pozwolilo to na zastosowanie nowej
generacji lekéw, okreslanych mianem biologicznych,
ktére wplywaja na limfocyty T, TNF-a, IL-12, IL-17,
IL-23, i s3 z powodzeniem stosowane w umiarkowa-
nych i ciezkich postaciach tuszczycy. Terapie biolo-
giczne mozna sklasyfikowac wedlug trzech gtéwnych
kategorii: leki modulujace aktywnos$¢ komoérek T
(alefacept), inhibitory TNF-o. (adalimumab, etaner-
cept, infliksimab, golimumab i certolizumab) oraz
inhibitory IL-12 i IL-23 (ustekinumab i briakinumab).
Etanercept, adalimumab i infliksymab sg wysoce sku-
teczne w leczeniu luszczycy plackowatej i luszczyco-
wego zapalenia stawéw oraz wielu innych choréb,
u ktérych podtoza lezg zaburzenia immunologiczne.
U czeéci chorych obserwuje sie jednak utrzymywa-
nie sie aktywnego procesu chorobowego lub nie-
wielka poprawe kliniczng, w réznym czasie od roz-
poczecia terapii. Wieloosrodkowe badania wskazuja
na duze prawdopodobienistwo powigzania tego zja-
wiska z réznorodng immunogennoscia lekéw biolo-
gicznych, ktére sa uzyskiwane za pomocg inzynierii
genetycznej i mogg indukowac synteze przeciwciat
w surowicy chorych.

U pacjentéw leczonych preparatami biologiczny-
mi, zwlaszcza inhibitorami TNF-a, wykrywano w su-
rowicy autoprzeciwciala: przeciwjadrowe (ANA),
przeciw dwuniciowemu DNA (anty-dsDNA), anty-
kardiolipinowe, neutralizujace przeciwciala przeciw
lekombiologicznym (ang. anti-drug antibodies - ADAs)
i immunologiczne kompleksy przyspieszajace elimi-
nacje leku biologicznego z krazenia i zmniejszajace
jego biodostepnosé. Mechanizm powstawania auto-
przeciwcial i przeciwcial przeciw lekom biologicz-
nym jest zlozony i nie do konica poznany. Wiaze sie
z r6zng budowa czasteczki leku i w zwigzku z tym
rézna jego immunogennoscia, stosowana dawka,
z aktywnoscia monocytéw oraz limfocytéw T i B.
Wazna role odgrywa towarzyszaca ostra infekcja
bakteryjna prowadzaca do zwiekszonej aktywnosci
komoérek dendrytycznych i zmiany stezenia biatka
C-reaktywnego (CRP). Istotng role odgrywaja pre-
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dyspozycje genetyczne, stan immunologiczny chore-
go, czas trwania i aktywnos¢ procesu chorobowego.
Przeciwciala przeciw inhibitorom TNF-o. majg zwy-
kle charakter przeciwcial neutralizujacych. Ocenia
sie, ze czestos¢ ich wystepowania wynosi $rednio
dla adalimumabu - 8,4%, etanerceptu - 5-8%, infli-
ksymabu 10-28% , a w przypadku ustekinumabu -
4%. Przeciwciata przeciw lekom biologicznym moga
wplywaé na zmniejszone stezenie leku w surowicy,
brak odpowiedzi na leczenie, skrécenie czasu remisji
lub nawrét zmian chorobowych mimo kontynuacji
leczenia. W zwigzku z tym wielu autoréw proponu-
je monitorowanie stezenia leku i rutynowe badanie
obecnosci tych przeciwcial w surowicy chorych. Po-
zwoli to na indywidualizacje procesu leczenia, zasto-
sowanie odpowiedniego leku w optymalnej dawce,
ewentualne zastosowanie lekéw immunosupresyj-
nych ograniczajacych ten proces (metotreksat, aza-
tiopryna) lub zmiane terapii i w efekcie uzyskanie
wiekszej skutecznosci leczenia.

Pojawienie si¢ w trakcie leczenia autoprzeciwciat
i przeciwcial przeciw samym lekom, chociaz obser-
wowane od poczatku stosowania terapii biologicz-
nych, nie jest zjawiskiem czestym, nie zostato ono do
korica wyjasnione i dlatego wymaga dalszych obser-
wagcji klinicznych.

Czego mozemy sie spodziewac
po nowych lekach biologicznych

Witold Owczarek

Klinika Dermatologiczna CSK MON, Wojskowy Instytut Medyczny
w Warszawie

Leki biologiczne stanowig obecnie podstawe no-
woczesnych terapii ukierunkowanych na cele mole-
kularne stosowanych w leczeniu luszczycy. W tera-
pii tuszczycy plackowatej pierwsze leki biologiczne
zostaly zarejestrowane w 2003 roku (efalizumab, ale-
facept) i w 2004 roku (etanercept). Wedlug wytycz-
nych opracowanych przez Narodowy Instytut Zdro-
wia i Doskonatosci Klinicznej (National Institute for
Health and Care Excellence - NICE) leki te sa rekomen-
dowane u chorych z tuszczyca o ciezkim przebiegu
(PASI = 10 i DLQI > 10), u ktérych nie uzyskano
odpowiedzi klinicznej po zastosowaniu standar-
dowych terapii systemowych, nie biologicznych,
w tym cyklosporyny, metotreksatu i PUVA, lub cho-
rych nietolerujacych albo majacych przeciwwskaza-
nia do tych terapii. Rozwdj terapii biologicznych jest
wynikiem braku efektéw leczenia u czesci chorych
na tuszczyce po zastosowaniu standardowych me-
tod w przeciwienstwie do obiecujacych wynikow
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nowych terapii. W leczeniu tuszczycy zwyczajnej
zgodnie ze wskazaniami rejestracyjnymi stosuje sie
adalimumab, ustekinumab, etanercept i infliksymab.
W trakcie ich stosowania PASI 75 osiaga nawet 80%
chorych. Nieskutecznoéé pierwotna, a takze wtor-
na wystepujaca u niektérych chorych oraz mozliwe
dzialania niepozadane sa przyczyna poszukiwania
nowych skutecznych i bezpiecznych lekéw. Prace
te dotyczg zaréwno koncepcji lekéw dziatajacych na
znane juz molekuly, jak i terapii, ktérych celem sg
inne cytokiny. W pracy przedstawiono m.in. dane
dotyczace mozliwosci zastosowania inhibitoréw in-
terleukiny 23 (tildrakizumab, guselkumab), interleu-
kiny 17 (secukinumab, iksekizumab, brodalumab)
inhibitoréw kinaz, takich jak tofacitinib (JAK) i apre-
milast (PDE-4), oraz anty-IFN-y (HuZAF). Dodat-
kowo wskazano mozliwe kierunki dalszych badan
opartych na patomechanizmie tuszczycy.

Przeciwciata przeciw wimentynie
w tuszczycy

Waldemar Placek

Katedra i Klinika Dermatologii, Choréb Przenoszonych
Droga Ptciowa i Immunologii Klinicznej,
Uniwersytet Warminsko-Mazurski w Olsztynie

Wimentyna wchodzi w sklad jednej z pieciu
gléwnych grup filamentéw posrednich, ktére two-
rza cytoszkielet komérki. Przeciwciala przeciw wi-
mentynie naleza do rodziny ACPA (ang. antibodies
citrullinated protein/peptide antigens), ktéra obejmuje
réwniez przeciwciala przeciw keratynie i przeciw
filagrynie. Przeciwciata te nalezg gléwnie do klasy
IgG i s wykrywane na komérkach HEp-2. Wystepu-
ja w reumatoidalnym zapaleniu stawéw, w toczniu
ukladowym, mlodzieficzym idiopatycznym zapa-
leniu stawéw, chorobie Sjogrena, chorobie Crohna,
stwardnieniu zanikowym bocznym i chorobie Alz-
heimera. Testy do oznaczania przeciwcial osiagaja
czulosé diagnostyczng w szerokim zakresie 31-84%
przy wysokiej swoistosci - 83-98%. Przeciwciala
anty-MCV wystepuja u pacjentéw z tuszczyca zwykla.
Miana wzrastaja wraz z czasem trwania choroby.
Szczegblny zwiazek wystepuje pomiedzy dodatnimi
wynikami anty-MCV i zajeciem stawéw kolanowych
oraz paznokci.
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Analiza przypadkow ciezkiej
tuszczycy — kwalifikacja
do programu lekowego

Zygmunt Adamski, Matgorzata Mazur,
Agnieszka Osmola-Mankowska

Katedra i Klinika Dermatologii, Uniwersytet Medyczny
im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

Program Leczenia Ciezkiej Postaci Luszczycy Po-
spolitej wszedl w zycie w 2013 roku, dajac pacjentom
szanse na leczenie ciezkich postaci choroby zgodnie
z najnowszymi $wiatowymi standardami. Mimo
wielu ograniczen - wysokich kryteriéw kwalifikacji,
otwiera on mozliwos¢ leczenia wybranej grupy cho-
rych na poziomie spetniajacym ich oczekiwania. Ak-
tualnie istnieje mozliwo$¢ kwalifikacji pacjentéw do
Programu Leczenia Ciezkiej Postaci Luszczycy Po-
spolitej inhibitorem IL-12/23 (ustekinumabem) i in-
hibitorem TNF-o. (adalimumabem) - lekami o wyso-
kiej skutecznosci i potwierdzonym bezpieczenistwie
w badaniach dlugofalowych.

Kryteria kwalifikacyjne dla pacjentéw chorych na
tuszczyce sa bardzo wysokie, opieraja sie na: ocenie
klinicznej pacjenta z uwzglednieniem wskaznikoéw
PASI, BSA, DLQI, potwierdzonej wczesniejszej te-
rapii chorych, u ktérych nie uzyskano poprawy po
leczeniu z zastosowaniem co najmniej dwoéch réz-
nych metod klasycznej terapii ogélnej w okreslonych
dawkach i czasie stosowania (metotreksat, cyklospo-
ryna A, retinoidy, PUVA) oraz braku odchylent w ba-
daniach laboratoryjnych, obrazowych i wynikach
konsultacji specjalistycznych zlecanych w procesie
kwalifikacyjnym.

Proces kwalifikacji do leczenia biologicznego cze-
sto wigze sie z réznymi problemami, ktére pojawiaja
sie¢ w trakcie przeprowadzania badan i kompletowa-
nia dokumentacji chorych. Warsztaty maja na celu
przedstawi¢ wybrane przypadki kliniczne pacjentow
z ciezka luszczyca plackowata, u ktérych prowadzo-
no kwalifikacje do Programu Leczenia Ciezkiej Po-
staci Luszczycy Pospolitej, napotykajac na problemy
w realizacji planéw terapeutycznych.
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Zastosowanie nowoczesnych
technik obrazowania skoéry
w diagnostyce réznicowej
tuszczycy

Lidia Rudnicka

Klinika Dermatologiczna, Warszawski Uniwersytet Medyczny

W wiekszosci przypadkéw rozpoznanie tuszczycy
jest mozliwe na podstawie charakterystycznego ob-
razu klinicznego, jednak czasami konieczna jest dia-
gnostyka réznicowa, w tym réznicowanie z liszajem
plaskim, tojotokowym zapaleniem skoéry lub tupie-
zem czerwonym mieszkowym. W takich przypad-
kach nowoczesne techniki obrazowania skéry moga
w przyszloéci okazaé sie pomocne. W pismiennic-
twie opisano miedzy innymi charakterystyczne cechy
dermoskopowe tuszczycy. Wskazuje sig, ze naleza
do nich: biate lub biato-srebrne zluszczanie naskoér-
ka, czerwone kropki lub kulki rozmieszczone w re-
gularnym uktadzie linijnym lub tworzace charakte-
rystyczne pierécienie. Podejmuje si¢ réwniez préby
wykorzystania refleksyjnej mikroskopii konfokalnej
(ang. reflectance confocal microscopy - RCM) w dia-
gnostyce réznicowej tuszczycy. W obrebie zmian
skornych o charakterze tuszczycy plackowatej na
przekrojach optycznych widoczna jest parakeratoza
(ciemne punkty wewnatrz keratynocytéw warstwy
rogowej), mikroropnie Munro (zgrupowanie jasnych
komoérek o Srednicy 6-30 pm w obrebie warstwy
rogowej) oraz redukcja grubosci lub brak warstwy
ziarnistej naskoérka. Widoczna na obrazie RCM akan-
toza powoduje, ze naskoérek jest grubszy niz u oséb
zdrowych. W niektérych przypadkach jego grubosc¢
przekracza znaczaco 300 um, ktére sa dostepne ba-
daniu ta3 metoda. Srednice przekrojéw brodawek
skornych sa duze (> 100 um) w poréwnaniu ze $red-
nicami u 0s6b zdrowych (80 um). Naczynia krwio-
noséne majg cechy wazodylatacji. W skoérze wlasciwej
widoczny jest naciek z komorek zapalnych.

W podsumowaniu nalezy stwierdzi¢, Zze nowo-
czesne metody obrazowania skéry moga by¢ niekie-
dy pomocne w diagnostyce réznicowej nietypowych
klinicznie postaci luszczycy, jednak badanie histopa-
tologiczne pozostaje w takich przypadkach zlotym
standardem.

Przeglad Dermatologiczny 2014/4

Miejsce leczenia zewnetrznego
tuszczycy w erze lekow
biologicznych — cygnolina i dziegcie

Waldemar Placek

Katedra i Klinika Dermatologii, Chordb Przenoszonych
Droga Ptciowa i Immunologii Klinicznej,
Uniwersytet Warminsko-Mazurski w Olsztynie

Do leczenia zewnetrznego luszczycy kwalifikujg
sie chorzy, u ktérych powierzchnia zajmowana przez
zmiany chorobowe nie przekracza 30% powierzchni
skory, DLQI jest ponizej 10 i PASI ponizej 10. Pacjen-
ci, ktérzy przekraczaja te wartosci, kwalifikuja sie do
leczenia ogélnego, PUVA i UVB 311. Jest to zwigzane
przede wszystkim z wchianianiem lekéw zewnetrz-
nych przez skére, ich toksycznoscig, a takze dzia-
faniem ubocznym czy nawet niepozadanym. Leki
zewnetrzne juz klasycznie dzieli sie na ztuszczajace,
redukujace i cytostatyczne, sterydy, retinoidy, po-
chodne i analogi witaminy D, i innych witamin (B,,),
inhibitory kalcyneuryny, substancje fitotoksyczne
czy aktywne emolienty. Wybor leku zalezy od posta-
ci tuszczycy (zadawniona, zwyczajna czy wysieko-
wa), lokalizacji zmian luszczycowych (gltowa, twarz
i okolica anogenitalna, podeszwy i dlonie, skéra
grzbietu, wyprostnych powierzchni koriczyn, pepek,
zgiecia stawowe) i wielu innych czynnikéw, takich
jak cena leku oraz jego posta¢ (mas¢, krem, plyn, ae-
rozol, zel, szampon).

Wybér leku zalezy takze od etapu leczenia.
W pierwszym okresie terapii, kiedy jest duzo tuski,
najlepsze wyniki daja preparaty zawierajace kwas
salicylowy i mocznik (masci recepturowe lub pre-
paraty gotowe: Salicylol, Squamax - emulsja, krem,
Pilarix, Cerkoderm 30, Cerkoderm 15 i in.). Rumien
i akantoza najlepiej ustepuja pod wplywem stero-
idéw (szczegélnie silnych), takich jak klobetazol
oraz mometazon w plynie, emulsji, zelu, szamponie
i piance. Juz po uzyskaniu splaszczenia zmian skor-
nych i zmniejszeniu rumienia, aby uniknaé zjawiska
tachyfilaksji oraz niepozadanych objawéw poste-
roidowych, leczenie powinno by¢ kontynuowane
preparatami zawierajgcymi pochodne witaminy D,
(najlepsze wyniki daje potaczenie analogéw witami-
ny D, z mocnymi steroidami), retinoidami (tazaro-
ten) czy wreszcie nielubianymi przez wielu lekarzy
i pacjentéw, a niekiedy zapomnianymi substancja-
mi o dzialaniu antyproliferacyjnym - cygnoling czy
dziegciami.

Inhibitory kalcyneuryny, szczegélnie w polaczeniu
z naprzemiennym stosowaniem takalcytolu, powo-
duja spektakularng poprawe w obrebie twarzy, szpa-
ry miedzyposladkowej i narzadéw plciowych. W tej
lokalizacji sprawdzily sie réwniez preparaty taczone
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skladajace sie ze stabych sterydéw, antybiotykéw
i substancji przeciwgrzybiczych, a takze stabe sterydy
w aerozolach. Czesto zapomina sie o lekach galeno-
wych zawierajacych 0,5-2% dziegci i ichtiolu czy tez
o gotowych preparatach zawierajacych biaty ichtiol.

Pacjent powinien by¢ kontrolowany w czasie le-
czenia ambulatoryjnego i w zaleznosci od sytuacji
klinicznej powinien mie¢ zmieniane leki co 2-3 ty-
godnie.

Leczenie miejscowe tuszczycy
a witamina D

Aleksandra Danczak-Pazdrowska

Katedra i Klinika Dermatologii, Uniwersytet Medyczny
im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

Przez blisko dwa stulecia witamine D, poczawszy
od jej odkrycia na poczatku XIX wieku, postrzegano
glownie jako czynnik odpowiedzialny za homeo-
staze wapniowo-fosforanowa. Stopniowo jednak
zaczeto odkrywac coraz wiecej efektow jej dzialania,
w tym wplyw na proliferacje i réznicowanie komo-
rek, proces apoptozy czy dzialanie immunomodulu-
jace. Pierwsze, zupelnie przypadkowe spostrzezenia
dotyczace skutecznoéci witaminy D w terapii usz-
czycy pochodza z Japonii lat 80. ubieglego wieku.
Obecnie analogi witaminy D, szczegdlnie w terapii
skojarzonej z glikokortykosteroidami, stanowig me-
tode z wyboru w leczeniu miejscowym wielu postaci
tuszczycy oraz sa cennym uzupelnieniem leczenia
ukladowego. W trakcie wykladu oméwione zosta-
na podstawowe mechanizmy dziatania, skutecznos¢
i bezpieczenstwo terapii tuszczycy z zastosowaniem
analogéw witaminy D.

Retinoidy w tuszczycy w erze
lekéw biologicznych

Hanna Wolska

Klinika Dermatologiczna, Warszawski Uniwersytet Medyczny

Entuzjazm zwigzany z wprowadzeniem lekéw
biologicznych, ich wybitna skutecznos¢ oraz sto-
sunkowa latwos¢ podawania nie zmieniaja pew-
nych faktéw. Nie sa to leki zwalczajace luszczyce
na zawsze, ich dostepnos¢ jest ciagle ograniczona,
w Polsce zwlaszcza ceng, nie wszystkie sg skuteczne
u wszystkich pacjentéw, a co najwazniejsze - nadal
nieznane sa odlegte konsekwencje ich wieloletniego
podawania. Z tego wzgledu nawet w ciezkich przy-
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padkach luszczycy prawdopodobnie jeszcze przez
wiele lat stare leki systemowe beda odgrywaty istot-
na role. Dotychczasowe metody ogélnego leczenia
tuszczycy obejmuja podawanie metotreksatu, cyklo-
sporyny, retinoidoéw, a konkretnie acytretyny, oraz
stosowanie metody PUVA. Wszystkie one obarczone
sa szeregiem dzialan niepozadanych. Zakladajac, ze
dostepnoéc¢ lekéw biologicznych i powszechnos¢ ich
stosowania sie zwieksza, trzeba bedzie uwzgledniaé
ich ewentualne synergistyczne dziatanie z dotych-
czas stosowanymi metodami, jak réwniez bezpie-
czenistwo ewentualnego naprzemiennego stosowania
lekéw biologicznych i innych metod. Zastanawiajac
sie nad zagrozeniami zwigzanymi z podawaniem le-
kéw biologicznych, trzeba uwzgledniaé ich wptyw
na uklad immunologiczny cztowieka. I tu uwidacz-
nia sie rola retinoidéw. Sa to jedyne preparaty, kto-
re - przy wszystkich obcigzeniach zwiazanych z ich
podawaniem - nie dzialaja immunosupresyjnie,
a wrecz przeciwnie - maja swoje miejsce w profilak-
tyce nowotworéw u pacjentéw po przeszczepach.
Wydaje sie, ze tg wlasciwoscia wygrywaja ze swo-
imi dotychczasowymi konkurentami. I nie tylko ten
fakt - istniejg juz doniesienia o korzystnym skoja-
rzonym dziataniu retinoidéw i lekéw biologicznych.
Tak wiec sposréd dotychczasowych metod ogdlnego
leczenia luszczycy retinoidy maja chyba najlepsza
przysztosé.

Fototerapia, fotochemoterapia

Waldemar Placek

Katedra i Klinika Dermatologii, Chordb Przenoszonych
Droga Ptciowa i Immunologii Klinicznej,
Uniwersytet Warminsko-Mazurski w Olsztynie

Storice jest niezbedne do wszystkich proceséw
zyciowych. Jego sprzyjajace zdrowiu i lecznicze
dzialanie znane bylto najstarszym szkolom medycz-
nym. Umiarkowana ekspozycja na storice sprzyja
dobremu samopoczuciu i ma korzystny wplyw na
zdrowie, m.in. na uklad krazenia, przemiane mate-
rii czy tez uklad nerwowy. Kapiele sloneczne byly
stosowane w celach leczniczych juz w starozytnosci.
W starozytnej Grecji stosowano je do hartowania
ciala, u zawodnikéw olimpijskich dla wzmocnienia
mies$ni i w zlamaniach celem wzmocnienia kosci.
Wspolczesne swiattolecznictwo rozwinelo sie jednak
dopiero w XIX i XX wieku. W 1801 roku 25-letni stu-
dent farmacji Uniwersytetu w Jenie, zainspirowany
odkryciem promieniowania podczerwonego (doko-
nanego rok wczesniej przez Williama Herschela),
przeprowadzil doswiadczenia, w ktérych umiescil
plytke z chlorkiem srebra za pryzmatem rozszcze-
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piajacym promieniowanie sloneczne, i zauwazyt, ze
zaczernienie tej fotoczulej substancji jest najwieksze
po stronie niebieskiej widma, a nawet wykracza poza
barwe fioletowg. Nazwal je promieniami chemicz-
nymi, ktére 75 lat pdézniej zaczeto nazywac promie-
niowaniem ultrafioletowym. Pionierem badafi nad
skutkami biologiczno-medycznymi UV byl Finsen.
W 1889 roku odkry? on, ze promieniowanie UV jest
odpowiedzialne za oparzenia sloneczne skéry. Byl
wspottworca lampy tukowej wykorzystywanej jako
sztuczne Zrédlo promieniowania, a takze do celow
terapeutycznych.

Era fotochemoterapii rozpoczela sie w 1974 roku,
razem z wprowadzeniem do leczenia naswietlari me-
toda PUVA przez Parisha. W reakcje fotochemiczna
pod wplywem energii fali o dlugosci 360-365 nm
wchodza zasady pirymidynowe. W ten spos6b po-
wstaja fotoaddukty cyklobutanowe pomiedzy pso-
ralenami z tyming (DNA) i uracylem (RNA) oraz
cytozyna. Powoduje to utrate zdolnosci do replikacji,
transkrypcji, translacji i zwieksza czestos¢ wymiany
pomiedzy siostrzanymi chromatydami - moga po-
wstawaé mutacje genowe. Obecnie stosuje sie 8-me-
toksypsoralen (preparat Oxsoralen) w dawce okoto
0,6-0,8 mg/kg masy ciala. Maksimum stezenia w su-
rowicy 8-MOP osigga po 1 godzinie. Metabolizm za-
chodzi w retikulum endoplazmatycznym watroby
na drodze oksydacji, karboksylacji, hydrolizy i glu-
kuronizacji. W przewodzie pokarmowym wchiania
sie 95% psoralendow. Po 12 godzinach 90% wydala sie
z moczem, a 4-10% z z6kcia.

Promieniowanie UVA dawkuje sie zgodnie z fo-
totypem, rozpoczynajac od dawki odpowiednio 0,5-
2 J/em? lub od 80% MED dla PUVA po doustnym
podaniu psoralenéw (oral PUVA) i 50% po kapieli
z roztworem psoralenu (PUVA bath). Dawke zwiek-
sza sie co 3 naswietlania o 0,2-1 J/cm? w zaleznosci
od fototypu lub o 15-30% poprzedniej dawki. Pod-
czas fototerapii obowiazuje ochrona narzadu wzro-
ku i unikanie dodatkowych ekspozycji stonecznych,
nieprzyjmowanie innych preparatéw, pokarméw
o wlasciwosciach fototoksycznych lub zwiekszaja-
cych wrazliwosé na UV.

Wskazania do fotochemoterapii stanowia: lusz-
czyca zwyczajna, tuszczyca dioni i stép, tuszczyca
stawowa i erytrodermia luszczycowa. Przeciwwska-
zanie stanowi luszczyca krostkowa w czasie wysie-
wu. Pozostale bezwzgledne przeciwwskazania to:
cigza, karmienie piersia, uprzednie leczenie arse-
nem, stan po naswietlaniu promieniami jonizujacy-
mi, istniejgce lub przebyte nowotwory skory, ciezkie
choroby ukladu sercowo-naczyniowego, niewydol-
nos$¢ watroby i nerek, zaéma, choroby przebiegajace
z nadwrazliwo$cia na $wiatto stoneczne, klaustro-
fobia, epilepsja. Przeciwwskazania wzgledne sta-
nowia: wiek pacjenta ponizej 8 lat (wedlug ChPL
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Oksoralenu ponizej 12 lat), cukrzyca, niedobory od-
pornoéciowe, nadciénienie tetnicze, leczenie cyklo-
sporyna A i innymi lekami immunosupresyjnymi,
przyjmowanie innych lekéw fotouwrazliwiajacych.

Dzialania niepozadane w trakcie leczenia zaleza
od przyjmowanego leku i od caloéci terapii. Naj-
czesciej przyjmowanie 9-MOP powoduje nudnoéci,
niekiedy wymioty, biegunke, boéle brzucha, bdle
i zawroty glowy, ostabienie, obrzeki, $wiad skoéry,
uczucie kolatania serca, objaw Koebnera. Rzadziej
spotykanymi dzialaniami niepozadanymi fotoche-
moterapii sa: pecherze, pemfigoid, bielactwo, zmiany
twardzinopodobne, nadmierne owlosienie, neural-
gia, wysiew ziarniniaka obraczkowatego oraz zmia-
ny paznokciowe (fotoonycholiza, melanonychia).

Odlegte nastepstwa przewleklej fotochemoterapii
to przede wszystkim: za¢ma, przewlekle Swietlne
uszkodzenie skory, fotostarzenie, zaburzenia immu-
nologiczne, fotokancerogeneza.

Przed wlaczeniem PUVA celem wykluczenia
przeciwwskazan bezwzglednych do fotochemote-
rapii nalezy skonsultowaé pacjenta okulistycznie,
wykona¢ prébe fototoksyczng, test ciazowy oraz
nastepujace badania laboratoryjne: morfologia krwi
obwodowej z rozmazem, transaminazy, mocznik,
kreatynina.

Naturalne $wiatto stoneczne nalezy do zakresu
promieniowania elektromagnetycznego. Obejmuje
ono: promieniowanie podczerwone - cieplne o dlu-
gosci fali powyzej 800-3000 nm (59%), penetrujace
gleboko w skoére, dajace mite uczucie ciepta, $wiatlo
widzialne w zakresie 400-800 nm (40%) oraz promie-
niowanie ultrafioletowe 100-400 nm (1%). W obre-
bie promieniowania UV, w zaleznosci od diugosci
fali, wyréznia sie: UVC - w wiekszosci zatrzymy-
wane przez warstwe ozonowa i niedocierajace do
powierzchni Ziemi, UVB - rumieniotwoércze, oraz
UVA, w ktérym z uwagi na zastosowanie terapeu-
tyczne wyodrebniono UVAL. Terapia NB-UVB,
wykazujacym wyrazna przewage nad tradycyjnym
UVB, w 1996 roku zyskata aprobate Brytyjskiej Gru-
py ds. Fototerapii jako najbardziej bezpieczna wéréd
metod leczenia z zastosowaniem naswietlaii promie-
niowaniem UV. Korzysci ptynace z terapii NB-UVB
obejmuja przede wszystkim szerokie mozliwosci za-
stosowania m.in. u pacjentéw, u ktérych wystepuja
przeciwwskazania do PUV A-terapii, u dzieci, kobiet
w ciazy, osob starszych, a takze pacjentéw z uszko-
dzeniem watroby, nerek oraz za¢ma. Inne zalety to
krotszy okres terapii, mniej objawéw niepozadanych,
duza skuteczno$¢ oraz stabsze dziatanie kancerogen-
ne. Promieniowanie UVB stosowane terapeutycznie
prowadzi do przywrécenia w luszczycy prawidlowe-
go profilu cytokinowego (zwiekszenie wydzielania
przez keratynocyty IL-10, ktérej ekspresja w zmia-
nach luszczycowych jest wzglednie zmniejszona,
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oraz IL-4). Zastosowanie NB-UVB zmniejsza takze
ilos¢ limfocytéw T na drodze apoptozy.

Dawkowanie: dla fototypu I - 0,26 J/cm?, dla fo-
totypu II - 0,32 J/cm?, dla fototypu III - 0,38 J/cm?,
a dla fototypu IV - 0,45 J/cm? (sa to dawki poczat-
kowe, ktore nalezy zwiekszaé stopniowo co drugie,
wyjatkowo co trzecie naswietlanie). Jezeli istnieje
mozliwoéé, nalezy wykonaé oznaczenia MED. Dla
UVB 311 najbezpieczniej jest zaczynac od 70% dawki
MED, zwigkszajac dawki o 100 mJ/cm?. Naswietla-
nia powinno sie przeprowadzaé¢ 3-4 razy w tygo-
dniu. MED dla NB-UVB jest okoto 10 razy wieksza
niz dla UVB szerokopasmowego.

Miejsce cyklosporyny w terapii
tuszczycy

Dorota Krasowska

Katedra i Klinika Dermatologii, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Cyklosporyna A (CsA) jest lekiem immunosu-
presyjnym nalezacym do inhibitoréw kalcyneuryny.
Wewnatrzkomoérkowo tworzy kompleks z cyklofili-
na i blokuje dzialanie kalcyneuryny, uniemozliwiajac
aktywacje czynnika jadrowego (NK-AT nuclear factor
of activated T cells) niezbednego do pobudzenia trans-
krypcji genéw odpowiedzialnych za synteze cytokin
zapalnych koniecznych do aktywagcji limfocytow T.
Powoduje to zahamowanie odpowiedzi immunolo-
gicznej odpowiedzialnej za stymulacje przewleklego
procesu zapalnego w wielu chorobach skéry. W kra-
jach europejskich CsA zostala zarejestrowana do
leczenia ciezkich postaci tuszczycy i atopowego za-
palenia skéry u os6b dorostych, ale warto pamietac,
Ze jest stosowana z bardzo dobrym skutkiem poza
wskazaniami w wielu innych chorobach skoéry.

Celem pracy jest dokonanie analizy mechani-
zmu dzialania, farmakokinetyki, interakcji z inny-
mi lekami, stosowanych dawek i sposobéw terapii,
z uwzglednieniem przeciwwskazan i dziataii nie-
pozadanych zwigzanych z terapia cyklosporyna
w luszczycy. Warto podkreéli¢, ze terapia cyklospo-
ryng powinna by¢ odpowiednio monitorowana, aby
zapewni¢ zaréwno skutecznoé¢, jak i bezpieczen-
stwo leczenia.
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Zabiegi estetyczne u chorych
na tuszczyce

Grazyna Broniarczyk-Dyfa, Anna Pajor
tédz

Luszczyca jest przewlekly, nawrotowa, zapalna
dermatoza, na ktéra choruje okolo 1-3% populacji.
Pacjenci z tuszczyca przezywaja swoja chorobe bar-
dzo emocjonalnie. Otoczenie Zle reaguje na zmiany
tuszczycowe, niekiedy nawet z odraza. Zmiany skor-
ne maja duzy wplyw na obnizenie jakosci Zycia, co
zostalo potwierdzone wieloma badaniami.

Na obnizenie jakosci Zycia, a nawet powstawanie
wtérnych zaburzen psychicznych w przebiegu tusz-
czycy sklada sie wiele przyczyn, m.in. nieprzyjemne
doznania fizyczne bedace wynikiem choroby, utrud-
nienia zyciowe, ograniczenie kontaktow spotecz-
nych oraz nieakceptowanie wlasnego ciala. Pacjenci
z tuszczyca czesto majg ogromne problemy z samo-
akceptacja, dlatego oprécz skutecznego (,czystego”)
leczenia szukajg sposobéw na poprawe wilasnego wy-
gladu, a takzZe zapobieganie procesom starzenia sie.

Niestety, ze wzgledu na ryzyko zaostrzenia
zmian skoérnych (objaw Kobnera) aktywna tuszczy-
ca jest przeciwwskazaniem do wiekszosci zabiegow
estetycznych.

W pracy przedstawiono zabiegi z zakresu medy-
cyny estetycznej, ktére moga by¢ wykonywane u pa-
cjentéw z tuszczycg. Naleza do nich m.in. zabiegi
nawilzajace, fagodzace, ozonoterapia, radiofrekwen-
cja, intraceuticals, karboksyterapia. W okresie remisji
choroby, z duza ostroznoscia, moga by¢ wykonywa-
ne peelingi chemiczne, mezoterapia, laseroterapia
i iniekcje botoksu.

Zabiegi pielegnacyjne u chorych
na tuszczyce

Matgorzata Gaworczyk

Wroctaw

Luszczyca jest najczestsza dermatoza charaktery-
zujaca sie zwiekszong proliferacja naskérka skutku-
jaca wystepowaniem blaszek tuszczycowych. W etio-
patogenezie schorzenia nalezy uwzgledni¢ udzial
czynnikéw genetycznych, w ramach ktérych wyréz-
nia sie posta¢ wczesna choroby (przed 30. rokiem zy-
cia) i p6zna (po 30. roku zycia). W obu przypadkach
wykwity skérne sa charakterystyczne. NajczesSciej
wystepujace to grudki barwy czerwonej wyraZnie
odgraniczone od skéry otaczajacej, pokryte hiperke-
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ratotyczna tuska o wielkosci od kilku milimetréw do
wielu centymetréw. Zmiany moga by¢ zlokalizowa-
ne na calym ciele, ale najczesciej wystepuja w okoli-
cach fokci, kolan i owlosionej skéry glowy. Na uwage
zastuguje fakt, ze zmiany w obrebie owlosionej skoé-
ry glowy nie powoduja zmian struktury wloséw ani
trwatego wylysienia. Luszczyca moze wystepowaé
réwniez na paznokciach rak i stop. W tej lokalizacji
najbardziej symptomatycznymi sa objawy: ,kropli
oliwy”, naparstkowania (drobnopunktowe zagtebie-
nia) czy hiperkeratoza podpaznokciowa. Zmianom
moze towarzyszy¢ réznie nasilony §wiad.

Klinicznie mozna wyrézni¢ 4 gléwne typy lusz-
czycy:

1) tuszczyca pospolita (psoriasis vulgaris) - wystepu-
jaca w typowych lokalizacjach (gtowa, lokcie, ko-
lana);

2) tuszczyca uogélniona (erythrodermia psoriatica) -
dochodzi do uogélnionego stanu zapalnego calej
skory. Schorzenie ma posta¢ ciezka i moze prze-
biegac z dreszczami i duza goraczka;

3) tuszczyca krostkowa (psoriasis pustulosa) schorze-
nie wystepujace rzadziej, niekiedy moze wspotist-
nie¢ z tuszczyca pospolita. Moze obejmowac cala
powierzchnie ciala (pustulosis generalisata) lub tez
dotyczy¢ wytacznie dioni i stép (pustulosis palmo-
plantaris);

4) tuszczyca stawowa (psoriasis arthropathica) najciez-
sza odmiana tuszczycy, moze rozwing¢ sie z tusz-
czycy krostkowej lub zwyklej. Charakterystyczne
objawy to obrzeki i dolegliwosci bélowe stawow
(asymetryczne zapalenie, destrukcja stawu pro-
wadzaca do trwalego inwalidztwa).

Wazna role w patogenezie i terapii tuszczycy od-
grywaja czynniki srodowiskowe. Pacjenci powinni
unikaé streséw, spozywania alkoholu, palenia pa-
pieroséw, a takze ekspozycji na infekcje bakteryjne
i wirusowe. Przewlekly stres oraz urazy mechanicz-
ne (rany operacyjne, oparzenia, ukaszenia owadoéw,
tatuaze, akupunktura) moga sie przyczynia¢ do roz-
woju nowych zmian chorobowych.

Ze wzgledu na to, ze skora jest czesto bardzo su-
cha, nalezy ja nieustannie, gleboko i dlugotrwale
nawilzaé. Sposréd wielu dostepnych na rynku der-
mokosmetykéw i emolientéw na uwage zastuguje
formuta BETASKIN. Dzieki zastosowaniu unika-
towych skladnikéw o dzialaniu przeciwzapalnym
i gleboko nawilzajacym osiggnieto znakomita sy-
nergie i spéjnosé w dziataniu. W skladzie preparatu
wystepuja: srebro koloidalne, betaglukan (z ziaren
owsa), olej kokosowy oraz estry wyzszych kwaséw
tluszczowych (z nasion Inu). Srebro koloidalne wy-
kazuje silne wlasciwosci przeciwzapalne i przeciw-
bakteryjne. Betaglukan ma wyjatkowa zdolnos¢
aktywacji systemu immunologicznego w zakresie
stymulacji proceséw organizmu. Jest to rozpusz-
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czalny w wodzie polimer glukozy polaczony wiaza-
niami betaglikozydowymi 1,4 (70%) i 1,3 (30%). Do-
wiedziono, ze najwieksza stymulacje makrofagéw
do wydzielania cytokin i wielu innych czynnikéw
zapalnych wywoluje betaglukan z owsa. Struktura
jego czasteczki ma najbardziej unikatowe dziatanie.
W konsekwencji preparat znakomicie nawilza skore,
pozostawiajgc na niej bezpieczny film utrzymujacy
swa aktywnosé przez 72 godziny. Olej kokosowy
znakomicie nawilza i odzywia, zmniejsza naskérko-
wa utrate wody oraz w duzym stopniu zapobiega
degradacji lipidéw w wielu procesach chemicznych
towarzyszacych miedzy innymi procesom stresu
oksydacyjnego. Estry wyzszych kwaséw ttuszczo-
wych przenikaja w glab naskoérka, regulujac prze-
puszczalnoéé warstwy rogowej, wspomagajac trans-
port érédcelularny w obrebie wszystkich struktur
komérkowych naskoérka i skéry wlasciwe;.
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tuszczycowe zapalenie stawéw
czy zespot tuszczycowy?

Magdalena Krajewska-Wtodarczyk
Oddziat Reumatologii, Miejski Szpital Zespolony w Olsztynie

Luszczycowe zapalenie stawow jest przewleklym
schorzeniem o zlozonej patogenezie i niejednorod-
nym obrazie klinicznym, stanowigcym mozaike
zmian w zakresie kregostupa, stawéw obwodowych,
ciegien i pochewek Sciegnistych oraz pozastawo-
wych powiklann powstalych wskutek przewleklego
procesu zapalnego. Do niedawna uwazana za la-
godna, choroba ta obecnie postrzegana jest jako stan,
ktéry moze doprowadzi¢ do powaznego uszkodze-
nia stawéw u 40-60% pacjentéw, a u 5% do ciez-
kiego inwalidztwa. Obraz kliniczny tuszczycowego
zapalenia stawéw obejmuje réwniez zmiany zapal-
ne w narzadzie wzroku obejmujace naczyniéwke,
a w ukladzie sercowo-naczyniowym zajecie zastaw-
ki aortalnej. W poréwnaniu z populacja ogodlna,
u chorych na tuszczycowe zapalenie stawow czesciej
wystepuje miazdzyca, nadcisnienie tetnicze, cukrzy-
ca typu 2, otytoé¢, zaburzenia gospodarki lipidowej,
niealkoholowe sttuszczenie watroby. Opisywany jest
takze jego zwiazek ze zwigkszong zapadalnoscia na
inne choroby autoimmunologiczne, takie jak choro-
ba Le$niowskiego-Crohna, wrzodziejace zapalenie
jelita grubego, olbrzymiokomérkowe zapalenie tet-
nicy skroniowej, zwldéknienie ptuc. Do tych schorzen
dochodza istotne uwarunkowania psychologicz-
ne, obejmujace odczyny depresyjne spowodowane
szczegllng stygmatyzacja warunkowang choroba
skéry i kalectwem. Poza nielicznymi przypadka-
mi, tuszczycowe zapalenie staw6éw skojarzone jest
z obecnoscig luszczycy u chorego lub rodzinnym
wystepowaniem luszczycy, dlatego gléwnie do
dermatologéw, jako os6b najczesciej sprawujacych
opieke nad chorymi, adresowane sa kwestionariusze
przesiewowe w kierunku luszczycowego zapalenia
stawéw. Wczesne rozpoznanie i wlaczenie odpo-
wiedniego leczenia zapobiega lub znacznie ograni-
cza rozwdj strukturalnych zmian w obrebie stawow.
Swiadomos¢ wspdlistnienia licznych schorzen towa-
rzyszacych sprawia, ze chorzy z tuszczycowym za-
paleniem stawéw stanowig niewatpliwie grupe oséb
wymagajacych szczegélnej opieki lekarskiej, zwtasz-
cza w zakresie profilaktyki choréb ukladu krazenia,
oraz wspoldzialania klinicystéw: dermatologéw,
reumatologéw, specjalistéw z innych dziedzin cho-
r6b wewnetrznych i lekarzy rodzinnych.
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Zwiazki tuszczycy z otytoscia

Agnieszka Owczarczyk-Saczonek

Klinika Dermatologii, Chordb Przenoszonych Drogg Piciowa
i Immunologii Klinicznej Uniwersytetu Warminsko-Mazurskiego,
Miejski Szpital Zespolony w Olsztynie

Liczne badania epidemiologiczne potwierdzaja
zwiazek otylosci i luszczycy, a nawet obecnie uwaza
sig, ze otylos¢ jest niezaleznym czynnikiem ryzyka
rozwoju tuszczycy i jest zwigzana z gorszym roko-
waniem w przebiegu choroby. Wskaznik BMI 26-29
nieznacznie zwieksza ryzyko wystgpienia choroby,
natomiast otytos¢ (BMI > 29) zwieksza to ryzyko po-
nad 2-krotnie. Ponadto redukcja masy ciata, za po-
moca diety niskokalorycznej w polaczeniu z éwicze-
niami fizycznymi, tagodzi przebieg tuszczycy.

Tkanka ttuszczowa trzewna jest najwiekszym
narzadem endokrynnym, produkujacym cytokiny
prozapalne (m.in. TNF-a, IL-6, IL-17) oraz bioak-
tywne czynniki zwane adipokinami (adiponektyna,
omentyna, chemeryna). Biorg one udzial w rozwoju
dyslipidemii, insulinoopornosci, cukrzycy, a w kon-
sekwencji choréb ukladu sercowo-naczyniowego.
Szczegblng role przypisuje sie makrofagom tkan-
ki tluszczowej trzewnej, ktérych liczba znacznie sie
zwieksza w otylosci. Sg one odpowiedzialne za roz-
wdj stanu zapalnego w tkance ttuszczowej i wydzie-
laja cytokiny prozapalne, takie jak TNF-a, IL-6, IL-8,
IL-17, IL-18 oraz MCP-1 oraz pozostate adipokiny:
rezystyne, wisfatyne, bialko wiazace retinol-4. Wy-
jasnia to koncepcje ,, marszu tuszczycowego” i obser-
wagje czestego wspdlistnienia tuszczycy z otyloscia.
Ogoélnoustrojowy stan zapalny towarzyszacy choro-
bie, podsycany przez cytokiny prozapalne i adipoki-
ny produkowane przez tkanke tluszczowsa trzewna,
prowadzi do rozwoju insulinoopornoéci i uszkodze-
nia komoérek srédbtonka. Dysfunkcja endotelium pre-
dysponuje do powstawania blaszek miazdzycowych
i szybszego wystepowania incydentéw sercowo-na-
czyniowych. W zwiazku z tym przydatne bytoby
wprowadzenie nowego terminu - metaflammation,
czyli metabolicznie wywolanego stanu zapalnego
przez substancje odzywcze i nadwyzki metaboliczne.

Wspélistnienie otylosci i tuszczycy prowadzi do
rozwoju zespolu metabolicznego z jego konsekwen-
cjami: cukrzyca typu 2, nadci$nieniem tetniczym,
dyslipidemig, chorobami uktadu sercowo-naczynio-
wego, a nawet nowotworami. Najnowsze badania
podkreslaja takze predyspozycje do rozwoju choréb
autoimmunologicznych (rola Th17 i IL-17A). Kolej-
nym powiklaniem jest niealkoholowe sttuszczenio-
we zapalenie watroby (ang. non-alcoholic fatty liver
disease - NAFLD), ktére stwierdza sie dwukrotnie
czesciej u pacjentow z przewlekly tuszczyca placko-
wata i ktére jest silnie zwigzane z ciezkoscia przebie-
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gu choroby. Inng istotng konsekwencja jest wptyw
otylosci u chorych na luszczyce na rozwéj depresii.
Prawdopodobnie cytokiny prozapalne moga wcho-
dzi¢ w interakcje neuroprzekaznikéw i funkcji neu-
roendokrynnych.

Otylosé¢ w istotny spos6b wplywa takze na terapie
tuszczycy, zwiekszajac ryzyko wystgpienia niepoza-
danych efektéw dziatania konwencjonalnych lekéw
ogolnoustrojowych, obnizajac skutecznosé leczenia
lekami biologicznymi, w ktérych dawka powinna
by¢ dostosowana do masy ciata pacjenta. Odpowia-
da za zwiekszona objetosé dystrybucji, co powoduje
zmniejszenie stezenia leku. Masa ciala jest réwniez
czynnikiem predykcyjnym dlugoterminowych wy-
nikéw skutecznosci leczenia anty-TNF-o.

Problem czestszego wystepowania otylosci u cho-
rych na luszczyce obliguje nas, dermatologéw, do
holistycznego traktowania naszych pacjentéw, za-
checania do prowadzenia zdrowego stylu zycia,
utrzymania odpowiedniej masy ciata, prawidlowych
nawykoéw zywieniowych i éwiczen fizycznych.
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tuszczyca a choroby nerek

Tomasz Stompor

Klinika Nefrologii, Hipertensjologii i Choréb Wewnetrznych,
Uniwersytet Warminsko-Mazurski w Olsztynie

Luszczyca jest choroba skéry o podiozu autoim-
munologicznym, jednak mozliwe s3 jej liczne mani-
festacje pozaskérne. Reakcja zapalna w tej chorobie
nie ogranicza sie bowiem do skéry, ale mozna w niej
takze zidentyfikowa¢ wykltadniki systemowej odpo-
wiedzi immunologicznej. Od wielu dekad uwage
zaréwno dermatologéw, jak i nefrologéw zwraca
wspolistnienie przewlekltej choroby nerek (PChN)
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i luszczycy. Czestosé choréb nerek w tej grupie pa-
cjentoéw jest wyzsza niz wsréd ogotu populagji, stad
zalezno$¢ ta nie jest wylacznie koincydencjg, ale ma
by¢ moze charakter przyczynowo-skutkowy. Zmia-
ny spotykane w nerkach w przebiegu tuszczycy sa
niejednorodne, stad nieuprawnione byloby nazy-
wanie ich nefropatia tuszczycowa. W przebiegu tej
choroby skéry spotyka sie w nerkach rézne obrazy
histopatologiczne, w tym: nefropatie IgA (gléwne
rozpoznanie histopatologiczne), mezangialne roz-
plemowe i bloniasto-rozplemowe klebuszkowe za-
palenie nerek, ogniskowe stwardnienie klebuszkéw
nerkowych i inne. Niezwykle istotne s3 takze ,ner-
kowe” konsekwencje stosowania lekéw przeciw-
tuszczycowych. Leki biologiczne (m.in. etanercept,
infliksymab, adalimumab) moga wywolywaé zmiany
nerkowe przypominajgce toczeni, cewkowo-§réd-
migzszowe zapalenie nerek, a nawet zapalenie nerek
z potksiezycami. Cyklosporyna, wazny lek stosowa-
ny w luszczycy, ma réwniez szereg dzialari ubocz-
nych uposledzajacych czynnosé cewek nerkowych,
mikrokrazenia nerkowego i zmniejszajacych wspot-
czynnik przesaczania klebuszkowego.

Badania epidemiologiczne ostatnich lat wskazuja,
ze u chorych na tuszczyce ryzyko wystgpienia PChN
jest nawet o0 50% wyzsze w poréwnaniu z populacja
referencyjng, natomiast ryzyko niewydolnosci schyt-
kowej - nawet 3-4 razy wyzsze (szczegdlnie gdy
choroba skéry spetnia kryteria ,ciezkiej” luszczycy
lub gdy rozwija sie tuszczycowe zapalenie stawéw).
Interesujace jest, ze zwiazek ten utrzymuje sie tak-
ze po wykluczeniu z analizy chorych otrzymujacych
cyklosporyne, co sugeruje niezalezny wplyw choro-
by na ryzyko rozwoju nefropatii. Wiele analiz wska-
zuje, ze Sredni czas przezycia pacjentéw z tuszczy-
ca jest krotszy niz w populacji ogélnej. Do choréb
odpowiedzialnych za skrdécenie przezycia naleza
m.in. choroby uktadu sercowo-naczyniowego, ukla-
du oddechowego, choroby nowotworowe i wlasnie
choroby nerek. Dostepne dane z literatury sugeruja
monitorowanie pacjentéw z tuszczyca pod katem
wystapienia uszkodzenia nerek. Niezbedny wydaje
sie takze rozwoj badan, ktére pozwolilyby na pogte-
biona analize i lepsze poznanie zaleznosci pomiedzy
tuszczyca a rozwojem nefropatii.

Zaburzenia lipidowe a tuszczyca

Aldona Pietrzak

Katedra i Klinika Dermatologii, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Luszczyca jest choroba skéry dominujaca pod
wzgledem liczebnosci pacjentéw i od lat dwudzie-
stych XX wieku kierowala uwage badaczy na jej pato-
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mechanizm, w tym na istnienie mozliwych zaburzen
metabolicznych w jej przebiegu. Przeprowadzono
wiele badan dotyczacych przemian bialek, kwasow
nukleinowych, weglowodanéw i lipidéw. Dotych-
czas stwierdzono wystepowanie szeregu zaburzen
w tych przemianach zaréwno na poziomie naskor-
ka, jak i w surowicy oséb chorujacych na tuszczyce.
Wiadomo, ze dobowa utrata lipidéw z tuskami moze
wynosié az 2 g. Obecnie uwaza sie luszczyce za cho-
robe immunometaboliczng, przebiegajaca z zaburze-
niem szeregu parametréw lipidowych w naskérku
i surowicy pacjentéw. Nieprawidlowosci te moga
zaburzaé¢ farmakokinetyke statyn czy fibratow - le-
kéw powszechnie stosowanych w profilaktyce cho-
réb naczyniowych.

tuszczyca a cukrzyca typu I

Joanna Narbutt

Katedra i Klinika Dermatologii i Wenerologii,
Uniwersytet Medyczny w todzi

Luszczyca jest przewlekls, zapalna choroba ské-
ry, dotyczaca 1-3% populacji na $wiecie. Ze wzgledu
na jej czeste wystepowanie i istotny wplyw na jakos¢
zycia chorych w ostatnich latach rozpoczeto szerokie
badania nad jej patogeneza oraz zwiazkiem wyste-
powania z innymi chorobami ogélnoustrojowymi.
W wykladzie zostang przedstawione najnowsze do-
niesienia na temat zwigzku epidemiologicznego po-
miedzy tuszczycg a innymi chorobami ogélnoustro-
jowymi, ze szczegdlnym uwzglednieniem tuszczycy
i zespolu metabolicznego oraz implikacji terapeu-
tycznych.

tuszczyca a uktad krazenia

Rafat Czajkowski

Katedra i Klinika Dermatologii, Choréb Przenoszonych

Drogg Piciowa i Immunodermatologii,

Uniwersytet Mikotaja Kopernika w Toruniu, Collegium Medicum
w Bydgoszczy, Szpital Uniwersytecki nr | im. dr. A. Jurasza

Luszczyca jest przewlekla, zapalna choroba skéry
oraz stawow rozwijajaca sie na podlozu zaburzen cy-
tokinowych. Podobnie jak inne przewlekle procesy
zapalne, tuszczyca zwigksza ryzyko wczesnego wy-
stapienia miazdzycy, a w konsekwencji ostrych ze-
spolow wiencowych. Podobna patogeneza miazdzy-
cy i innych choréb zapalnych, takich jak tuszczyca
zwyczajna, luszczycowe zapalenie stawdw, reuma-
toidalne zapalenie stawow, przewlekle nieswoiste
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choroby zapalne jelit, spowodowala zainteresowanie
wielu naukowcéw przedmiotowa tematyka. Dys-
funkcja srédblonka naczyn krwionoénych jest klu-
czowym etapem w inicjacji zmian miazdzycowych
i moze odgrywac role wczesnego wskaznika ryzy-
ka wystapienia incydentéw sercowo-naczyniowych
w przysziosci. Liczne czynniki prozapalne, takie jak
czynnik martwicy nowotworéw o (TNF-a), wolne
rodniki tlenowe, produkty peroksydacji lipidéw,
krazace przeciwciata oraz powszechnie znane czyn-
niki ryzyka rozwoju miazdzycy, aktywujg posrednio
lub bezposrednio komérki srédbtonka. Wynikiem
aktywacji tych komorek jest relaksacja naczyn krwio-
nosénych, zwigekszona adhezja leukocytéw, wzmozo-
na przepuszczalno$é¢ érodblonka i indukcja stanu
prozakrzepowego. Zrozumienie dokladnych mecha-
nizméw prowadzacych do dysfunkcji $rédblonka
u pacjentéw chorujacych na tuszczyce moze ulatwic
poznanie mechanizméw rozwoju i wczesng diagno-
styke zmian miazdzycowych w populacji ogdlnej.

tuszczyca i miazdzyca — zwigzek
nieprzypadkowy

Aneta Szczerkowska-Dobosz

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdanski Uniwersytet Medyczny

Choroby ukladu sercowo-naczyniowego sa prze-
wleklymi schorzeniami rozwijajacymi sie latami,
czesto bez wyraznych objawéw klinicznych, a ich po-
wazne konsekwencje pojawiajg sie w zaawansowa-
nych stadiach choroby. Schorzenia te sg najczestsza
przyczyna przedwczesnych zgonéw w Polsce. Miaz-
dzyca - gléwna przyczyna choréb sercowo-naczy-
niowych - jest zgodnie z aktualna wiedzg uznawana
za chorobe o patogenezie zapalnej, w ktérej mecha-
nizmy immunologiczne wspétdziataja z czynnikami
srodowiskowymi, zwiekszajacymi ryzyko sercowo-
-naczyniowe. Wystepowanie choréb sercowo-naczy-
niowych i spowodowana nimi $miertelnos¢ wigza
sie z czynnikami ryzyka miazdzycy, do ktérych
zalicza sie¢ m.in. zaburzenia gospodarki lipidowej,
palenie tytoniu, nadci$nienie tetnicze, cukrzyce, oty-
tos¢, wiek, pteé¢, mala aktywnos¢ fizyczna i czynniki
psychospoteczne. Zgodnie ze wspdlczesng wiedza
do choréb zwiekszajacych ryzyko sercowo-naczy-
niowe wlaczono przewlekle schorzenia o podiozu
autoimmunologicznym lub immunologicznym: reu-
matoidalne zapalenie stawéw, toczerr rumieniowaty
ukladowy i tuszczyce. Wspolczesnie istnieje kilka
hipotez ttumaczacych korelacje tuszczycy z choro-
bami sercowo-naczyniowymi, zwigzanymi z miaz-
dzyca. Zwiazek ten mozna tlumaczyé¢ wspdlna, za-
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palna patogeneza tuszczycy i miazdzycy, chorobami
wspolistniejacymi z tuszczyca, czynnikami srodowi-
skowymi towarzyszacymi luszczycy i nastepstwami
leczenia og6lnego tej choroby.

Ze wzgledu na zwiekszone ryzyko sercowo-na-
czyniowe chorzy na luszczyce wymagaja interdyscy-
plinarnej opieki obejmujacej, poza leczeniem zmian
skornych, wdrazanie profilaktyki przeciwmiazdzy-
cowej oraz wladciwe leczenie systemowych objawéw
choroby.

Ocena wybranych czynnikéw
ryzyka choréb sercowo-
-naczyniowych u chorych

na tuszczyce zwyczajng

Olivia Komorowska, Aneta Szczerkowska-Dobosz

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologi,
Gdanski Uniwersytet Medyczny

Wprowadzenie. Luszczyca jest przewlekla, za-
palna choroba skéry, zwigzana z nadmierna prolife-
racja naskorka. Patogeneza choroby nie jest w pelni
poznana, aczkolwiek wiadomo, ze u podloza zmian
skornych lezy wspoéldziatanie czynnikéw genetycz-
nych, immunologicznych i $rodowiskowych. Do
niedawna tuszczyca byla pojmowana jako choroba
dotyczaca wylacznie skoéry, jednak badania ostatniej
dekady wykazaly, Ze jest ona schorzeniem ogdélno-
ustrojowym zwigzanym ze zwiekszonym ryzykiem
wystgpienia miazdzycy i choréb sercowo-naczynio-
wych. Zalezno$¢ pomiedzy luszczyca a miazdzyca
tlumaczona jest wspdlnymi Sciezkami patogene-
tycznymi obu tych powaznych schorzen. Przewle-
kly proces zapalny wraz z pobudzeniem odpowie-
dzi Thl i wydzielaniem IL-2, IL-6 oraz TNF-o lezy
u podioza zaréwno tuszczycy, jak i miazdzycy na-
czyn krwionoénych.

Cel pracy. Celem pracy byla ocena i poréwnanie
czestosci wystepowania wybranych klinicznych, la-
boratoryjnych i obrazowych czynnikéw ryzyka cho-
réb sercowo-naczyniowych u chorych na luszczyce
i w grupie kontrolnej. Dodatkowej ocenie zostata
poddana zalezno$¢ miedzy tymi czynnikami a ciez-
koscia tuszczycy wyrazong wskazZnikiem PASI.

Material i metodyka. Badaniem objeto 50 chorych
na luszczyce oraz 50 os6b zdrowych, stanowigcych
grupe kontrolng. Celem wtlasciwego doboru gru-
py kontrolnej poréwnano ja z reprezentatywna dla
calego kraju populacja 1113 os6b, objeta badaniem
NATPOL. U wszystkich badanych chorych na tusz-
czyce i 0s6b z grupy kontrolnej przeprowadzono po-
miary ci$nienia tetniczego, wskazZnika BMI, obwodu
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talii oraz oceniono frakcje lipidéw osocza, stezenie
glukozy na czczo i poziom D-dimeréw w surowicy.
Ponadto w obu grupach przeprowadzono echokar-
diograficzng ocene mieénia sercowego oraz pomiar
wskaznika IMT za pomoca ultrasonografii tetnic
szyjnych.

Wyniki. Na podstawie przeprowadzonych ba-
daii wykazano, ze u chorych na luszczyce w po-
réwnaniu z grupa kontrolng wystepuja istotnie
czesciej takie czynniki ryzyka choréb sercowo-na-
czyniowych, jak nadciénienie tetnicze (p = 0,001),
nadmierna masa ciata (p = 0,0198), otyloé¢ brzuszna
(p = 0,001), zaburzenia gospodarki lipidowej wy-
razajace si¢ zwiekszonym stezeniem triglicerydéw
(p=0,0218) i zmniejszonym stezeniem HDL (p = 0,0014)
oraz zwiekszone stezenie D-dimeréw (p = 0,0009).
Nie wykazano znamiennych réznic w stezeniu glu-
kozy na czczo oraz cholesterolu catkowitego i LDL
pomiedzy badanymi grupami. Parametry morfologii
i funkcji lewej komory serca oraz wartosci wskaznika
IMT nie réznily sie istotnie w grupie chorych na usz-
czyce i w grupie kontrolnej. Stwierdzono dodatnia
korelacje pomiedzy ci$nieniem tetniczym chorych na
tuszczyce a wskaznikiem PASI (p = 0,0088).

Whioski. Na podstawie przeprowadzonych ba-
dait mozna stwierdzié, ze chorzy na tluszczyce
obarczeni sg zwiekszonym ryzykiem wystapienia
nadciénienia tetniczego i nadmiernej masy ciafa.
Zaburzenia gospodarki lipidowej i wzmozony stan
prozakrzepowy, wyrazony zwiekszonym stezeniem
D-dimeréw we krwi, stanowiq istotne czynniki ryzy-
ka choréb sercowo-naczyniowych u chorych na tusz-
czyce. Obrazy badania echokardiograficznego lewej
komory serca oraz ultrasonograficznego tetnic szyj-
nych u chorych na tuszczyce i w grupie kontrolnej
nie r6zniq sie, co wymaga dalszych badar. Sposréd
badanych czynnikéw ryzyka choréb sercowo-na-
czyniowych nadci$nienie tetnicze dodatnio koreluje
z ciezka postacia tuszczycy. Przeprowadzone bada-
nia potwierdzily, ze chorzy na luszczyce obarcze-
ni sa zwiekszonym ryzykiem choréb sercowo-na-
czyniowych. Zlozone zaleznosci miedzy tuszczyca
a czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego nie sg
do kornica poznane i konieczne sa dalsze badania.
Chorzy, zwlaszcza z ciezka postacia luszczycy, wy-
magaja wdrazania pierwotnej lub wtérnej profilak-
tyki choréb sercowo-naczyniowych i wielospecjali-
stycznej opieki.
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tuszczyca u ciezarnych i kobiet
karmiacych piersia

Marta Pastuszka, Andrzej Kaszuba

Klinika Dermatologii, Dermatologii Dzieciecej i Onkologicznej,
Uniwersytet Medyczny w todzi

Czestos¢ wystepowania tuszczycy szacowana jest
na okoto 2%. Schorzenie wystepuje z jednakowg cze-
stodcig u kobiet i u mezczyzn. Wiadomo obecnie, ze
jej podioze ma charakter autoimmunologiczny i ze
czesto wspolistnieje ona z innymi chorobami, takimi
jak nadcisnienie tetnicze, otytos¢ czy zaburzenia lipi-
dowe.

Luszczyca jako schorzenie ukladowe wywiera
oczywiscie wplyw na p16d, podobnie jak leki stoso-
wane w jej terapii czy choroby wspoéttowarzyszace.
U ciezarnych pacjentek z ciezka tuszczyca (nieleczo-
nych preparatami systemowymi) wystepuje pod-
wyzszone ryzyko urodzenia noworodka o niskiej
masie urodzeniowej. Ryzyko porodu przedwczesne-
go czy urodzenia noworodka o niskiej masie ciata
stwierdza sie takze u ciezarnych kobiet z reumato-
idalnym zapaleniem stawéw czy zapalnymi cho-
robami jelit, co potwierdza wspélne podloze etio-
patogenetyczne tych chordb. Takiej zaleznosci nie
obserwuje sie natomiast u kobiet z fagodna postacia
choroby.

Zmiany hormonalne zachodzace w organizmie
ciezarnej kobiety wplywaja z kolei na aktywnos¢
tuszczycy. U okoto 32-63% ciezarnych pacjentek
z tuszczyca obserwuje sie poprawe stanu skéry, co
w przekonujacy sposéb wyjasnili Carlsen i wsp.

Leczenie tuszczycy stanowi nierzadko wyzwa-
nie dla lekarza, chociazby z uwagi na jej przewlekly
charakter. Szczegodlnie trudne jest jednak wdrozenie
skutecznej terapii u ciezarnych lub karmiacych pier-
sia kobiet z tuszczyca, co oméwiono w ostatniej cze-
§ci wyktadu.

tuszczyca u noworodkéw
i niemowlat

Mirostawa Kuchciak-Brancewicz

Klinika Dermatologii, Dermatologii Dziecigcej i Onkologicznej,
Uniwersytet Medyczny w todzi

Streszczenia nie nadestano.
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tuszczyca wieku dziecigcego —
leczenie lekami biologicznymi

Aldona Pietrzak

Katedra i Klinika Dermatologii, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Luszczyca wieku dzieciecego stanowi powazne
wyzwanie w terapii dermatologicznej. Wybor le-
czenia jest zawsze indywidualny, dodatkowo waz-
ne jest, aby uwzglednic¢ nie tylko stosunek pacjenta
i rodzicéw do choroby, wiek, rodzaj, nasilenie, roz-
legtos¢ i umiejscowienie zmian tuszczycowych, lecz
takze bezpieczenstwo i dostepnoé¢ danej formy le-
czenia. Szczeg6lnie wazne w odniesieniu do pacjen-
ta pediatrycznego sa latwos¢ aplikacji i przyjazny
wobec dziecka sposéb leczenia. U dorostych stwier-
dzano powiazanie pomiedzy luszczyca, zespolem
metabolicznym i schorzeniami ukladu krazenia, po-
jawiaja sie rowniez podobne doniesienia dotyczace
populacji dzieciecej. Ze wzgledu na fakt, ze w pato-
mechanizmie choroby wystepuje podwyzszenie po-
ziomu cytokin prozapalnych, celowe jest stosowanie
blokeréw cytokin, w tym czynnika martwicy nowo-
tworéw. Zaobserwowano bowiem istotny wplyw
cytokin na proces zapalny, prowadzacy do powsta-
wania zaréwno blaszki miazdzycowej, jak i tuszczy-
cowej. Wiadomo, ze w ciezkiej tuszczycy plackowa-
tej leczenie antycytokinowe hamuje proces zapalny.
Zastosowanie lekéw biologicznych w przypadkach
ciezkiej luszczycy u dzieci moze zatem zapobiegac
wczesnemu powstawaniu procesu miazdzycowe-
go i pdzniejszym powiklaniom sercowo-naczynio-
wym oraz konsekwencjom psychologicznym i za-
hamowac rozwdj tego procesu. Przedstawiono dane
z publikacji zagranicznych na temat osiggnie¢ tera-
peutycznych dotyczace populacji okolo 250 dzieci
z tuszczycg leczonych za pomoca lekéw biologicz-
nych - etanerceptu, infliksymabu i ustekinumabu.
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tuszczyca a chioniaki

Matgorzata Sokotowska-Wojdyto

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdanski Uniwersytet Medyczny

Dane literaturowe z ostatnich lat dowodzg, ze pa-
cjenci hospitalizowani z powodu luszczycy czesciej
niz populacja ogélna choruja na niemelanocytowe
raki skéry oraz chioniaki. W odniesieniu do czernia-
koéw zdania sa podzielone [1-4]. Trwa dyskusja, czy
ryzyko rozwoju nowotwordw jest zwiazane z ciez-
koscia przebiegu choroby, czy tez prowokowane jest
przez stosowana fotochemoterapie, terapie lekami
immunosupresyjnymi, w tym lekami biologicznymi
(anty-TNF, anty-receptor TNF, anty-I1L-12/23 i in.).
W populagji azjatyckiej (7061 pacjentow) potwierdzo-
no, ze wieksze ryzyko rozwoju rakéw skéry dotyczy
réwniez pacjentow z tuszczyca, ktérzy nigdy nie byli
poddawani terapiom systemowym. Najwieksze ry-
zyko wykazuja kobiety w wieku 50-59 lat [5]. Nalezy
jednak pamietad, ze pacjenci z tuszczyca statystycz-
nie czedciej naduzywaja alkoholu i palg papierosy, co
takze predysponuje do rozwoju nowotworéw - stad
nie mozna jednoznacznie stwierdzi¢, czy u podloza
wiekszej czestosci rakéw skory lezy genetyka tusz-
czycy czy tez inne czynniki (papierosy i alkohol lub
czynniki §rodowiskowe, tj. szeroko$¢ geograficzna
i zwigzana z nia ekspozycja na promieniowanie ul-
trafioletowe) [6, 7]. W luszczycy obserwowana jest
réwniez pewna nadreaktywnos¢ ukladu immunolo-
gicznego przejawiajgca sie zmieniong odpowiedziag
limfocytéw B, limfocytow T (gtéwnie Thl) i komo-
rek dendrytycznych. Z tego powodu, podobnie jak
w innych grupach choréb mediowanych przez Thl
(np. reumatoidalne zapalenie stawéw, toczerr ukla-
dowy), stwierdzono wyzsze ryzyko rozwoju chio-
niakéw [8]. W polskim badaniu wykazano, ze na-
wet u krewnych pacjentéw z tuszczyca (krewnych
pierwszego stopnia plci meskiej) stwierdzono wyz-
sze ryzyko rozwoju ziarnicy zlodliwej [9]. W obliczu
tych faktéw - jak bardzo powinniémy by¢ ostrozni,
wdrazajac u pacjenta leczenie systemowe? By¢é moze
nalezy rozwazaé takze wywiad rodzinny pacjenta?
Musimy tez pamieta¢ o przypadkach istnienia chio-
niaka przed rozpoznaniem luszczycy, a takze o ble-
dzie diagnostycznym (rozpoznanie tuszczycy, gdy
jest to chtoniak). Powyzsze problemy poddane zo-
stana dyskusji w planowanym wyktadzie.
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Guzy lite a tuszczyca zwyczajna

Agata Maciejewska-Radomska

Katedra i Klinika Dermatologii, Chordéb Przenoszonych
Droga Piciowa i Immunologii Klinicznej,

Uniwersytet Warminsko-Mazurski w Olsztynie

Luszczyca zwyczajna to czesta, uwarunkowana
genetycznie, przewlekla dermatoza zapalna zalezna
od limfocytéw Thl/Thl7 oraz wydzielanych przez
nie cytokin: IL-2, IL-6, IL-17, IL-23 i TNF-a. Zwykle
choroba ma przebieg lagodny, jednak u okoto 25%
chorych wystepuja objawy tuszczycy o umiarkowa-
nym i ciezkim nasileniu, wymagajacej leczenia ogol-
nego, immunomodulujacego czy fototerapii. Badania
epidemiologiczne potwierdzajg, ze ciezki przebieg
tuszczycy sprzyja rozwojowi choréb towarzysza-
cych, takich jak: tuszczycowe zapalenie staw6w, cho-
roby ukladu sercowo-naczyniowego, nadciénienie
tetnicze i cukrzyca. Za gléwna przyczyne rozwoju
schorzen wspolistniejacych uwaza sie towarzyszacy
procesowi tuszczycowemu przewlekly stan zapalny.

Wyniki niektérych badan prospektywnych po-
twierdzaja takze istnienie zwiekszonego ryzyka
rozwoju nowotworéw ztosliwych u chorych na
tuszczyce, szczegblnie o ciezszym przebiegu. Me-
chanizm ttumaczacy zwigzek tuszczycy z procesem
nowotworowym pozostaje jednak niejasny. Postu-
luje sie, ze dysregulacja ukladu immunologicznego
wraz z przewleklym uogélnionym procesem za-
palnym moga by¢ przyczyna powstawania mutacji
w komorkach aktywnie dzielgcych sig, jak réwniez
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moga zaburza¢ mechanizm eliminacji komoérek nie-
prawidtowych, co zwigksza ryzyko nowotworzenia.
Rozwaza sie réwniez wplyw lekéw stosowanych
w terapii luszczycy, takich jak cyklosporyna A, me-
totreksat i leki biologiczne (anty-TNF-a), na rozwdj
choréb nowotworowych.

Wiele badan wskazuje, ze tuszczyca predysponu-
je przede wszystkim do wystepowania nowotworéw
ukladu chionnego (chioniaki) oraz niemelanocyto-
wych rakéw skéry. Dane dotyczace zapadalnosci
chorych obciazonych luszczyca na guzy lite sa nie-
jednoznaczne. Celem prezentacji jest przedstawienie
aktualnej wiedzy na temat epidemiologii nowotwo-
réw ztosliwych u chorych na tuszczyce zwyczajna.

Wspétwystepowanie tocznia
rumieniowatego i fuszczycy

Anna Wozniacka

Katedra i Klinika Dermatologii i Wenerologii,
Uniwersytet Medyczny w todzi

Wspélistnienie tocznia rumieniowatego i luszczy-
cy opisywane jest relatywnie rzadko, jednak obie te
choroby Igczy szereg wspodlnych elementéw, takich
jak patogeneza, obraz kliniczny czy terapia. Badania
epidemiologiczne wskazujg, ze u1,1% chorych na to-
czen wspolistniejg zmiany skorne o typie tuszczycy.
Prace publikowane w ostatnich latach wskazuja, ze
koincydencja obu choréb nie jest przypadkowa, lecz
uwarunkowana genetycznie, a istotna role w ich roz-
woju odgrywaja peptydowe czynniki transkrypcyjne
RUNYX, IL-27 oraz IL-17.

Odmiennym zagadnieniem jest podobienistwo kli-
niczne pomiedzy zmianami w przebiegu luszczycy
a podostra skérna postacig tocznia rumieniowatego
(SCLE). Prawidlowe zréznicowanie obu jednostek,
gléwnie na podstawie badania histopatologicznego,
jest niezmiernie istotne wobec znacznych odrebnosci
terapii. Preparaty przeciwmalaryczne, majace szero-
kie zastosowanie w leczeniu tocznia, moga sie przy-
czyni¢ do nasilenia zmian skérnych w przebiegu
tuszczycy. Przeciwnie, stosowane coraz czesciej leki
blokujace TNF-o moga indukowac toczeni uktadowy.
Fototerapia dziala korzystnie u wiekszosci chorych
na luszczyce, nasila natomiast zmiany w przebiegu
tocznia. Zdarza sie jednak, ze u czeéci chorych na
tuszczyce ekspozycja na promieniowanie sloneczne
moze by¢ przyczyna indukcji zmian skérnych.
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tuszczyca a atopowe zapalenie skory

Magdalena Czarnecka-Operacz

Katedra i Klinika Dermatologii, Uniwersytet Medyczny
im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

Luszczyca i atopowe zapalenie skéry sa czesto
rozpoznawanymi dermatozami zapalnymi, z kto-
rymi spotykamy si¢ w naszej praktyce klinicznej.
Z Kklinicznego punktu widzenia sg one ze wszech
miar odmienne. Zaréwno ich cechy morfologiczne,
jak i charakterystyczne miejsca predylekcyjne, ktore
obejmuja zmiany skorne, sprawiajg, Ze zazwyczaj nie
sa one analizowane w odniesieniu do ewentualnych
podobienistw. Przeprowadzajac jednak szczegdétowsq
ocene immunologicznych podstaw rozwoju stanu
zapalnego skory w przypadku tuszczycy i atopowe-
go zapalenia skory, mozna sie dopatrzy¢ pewnych
wspolnych ogniw, takich jak zaangazowanie wybra-
nych populagcji limfocytéow T pomocniczych w obu
tych jednostkach chorobowych. Wigze sie¢ z tym
udzial skomplikowanych sieci cytokin oraz innych
mediatoréw stanu zapalnego o pewnych wspdlnych
cechach, co prowadzi jednak do rozwoju objawow
klinicznych tak réznigcych sie od siebie dermatoz.

Naturalnie zdecydowanie latwiej jest wymienic
szereg immunologicznych cech i uwarunkowan, kto-
re r6znig tuszczyce od atopowego zapalenia skory,
jednak nalezy podkresli¢, ze nowoczesna wiedza im-
munologiczna dostarcza nam coraz wiecej elemen-
tow Iaczacych rozmaite, klinicznie odmienne proce-
sy chorobowe.

Pytanie o to, co r6zni i co taczy tuszczyce i atopo-
we zapalenie skory, szczegolnie pod wzgledem im-
munologicznym, jest niezwykle ciekawym, a wrecz
intrygujacym wyzwaniem dla wszystkich zajmuja-
cych si¢ badaniami w zakresie immunodermatologii.
Dla wszystkich klinicystow natomiast odpowiedz na
powyzsze pytanie moze stanowi¢ ,twarde” podsta-
wy dla zrozumienia wspélczesnych metod terapeu-
tycznych proponowanych pacjentom chorym na ato-
powe zapalenie skory i tuszczyce.

Pemfigoid a tuszczyca

Katarzyna Wozniak

Klinika Dermatologii i Immunodermatologii,
Warszawski Uniwersytet Medyczny

Czestosé wspdlnego wystepowania tuszczycy (Ps)
i pemfigoidu (BP) jest wielokrotnie wieksza niz nale-
zaloby oczekiwaé przy przypadkowym wspoélistnie-
niu tych jednostek chorobowych. W Europie i USA

Przeglad Dermatologiczny 2014/4



SESJA IX: tuszczyca i inne dermatozy

tuszczyca najczesdciej wspolistnieje z pemfigoidem
z przeciwciatami skierowanymi przeciwko antyge-
nowi BP180, natomiast w Japonii - z tzw. anty-p200
pemfigoidem. Chociaz stale przybywa w pi$émiennic-
twie opis6w wspolistnienia Ps z BP, to przyczyna ich
wspotwystepowania jest nadal niejasna. W wiek-
szosci przypadkéw tuszczyca wyprzedza wystapie-
nie pemfigoidu, zwykle o okoto 10 lat. Prawdopodob-
na tego przyczyna jest fakt, ze tuszczyca pojawia sie
zwykle w mlodym lub srednim wieku, podczas gdy
pemfigoid rozwija sie po 65. roku zycia. Z drugiej
strony, wydaje sie¢ prawdopodobne, ze terapia prze-
ciwluszczycowa: dlugotrwale stosowanie dziegci,
cygnoliny czy UV-terapii, moze odgrywac role w za-
poczatkowaniu BP. Uwaza sie, ze w wyniku destruk-
¢ji lub zmian degeneracyjnych w obszarze komérek
podstawnych pod wplywem promieni UV dochodzi
do odstoniecia antygenéw BMZ, co u oséb predys-
ponowanych genetycznie prowadzi do immunizacji
i produkcji swoistych autoprzeciwciat skierowanych
przeciwko tym antygenom. Ponadto wraz z ewolu-
¢ja zmian tuszczycowych prawdopodobnie dochodzi
do odstaniania antygenéw BMZ i wtérnej immuni-
zacji. Potwierdzeniem tej tezy moze by¢ dystrybucja
zmian pecherzowych w obrebie zmian luszczyco-
wych, obserwowana u czesci pacjentéw. Sporadycz-
nie pemfigoid moze wyprzedza¢ wystgpienie lusz-
czycy, co wskazuje, ze nie tylko uszkodzenia BMZ
i leki przeciwluszczycowe majg znaczenie w indu-
kowaniu pemfigoidu, ale réwniez inne czynniki, np.
predyspozycje genetyczne. Wydaje sie, ze lekiem
z wyboru w przypadkach wspélistnienia pemfigo-
idu z tuszczyca jest metotreksat.
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tuszczyca paznokci

Romuald Maleszka

Katedra i Klinika Chordb Skérnych i Wenerycznych,
Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

Zmiany paznokciowe o réznym nasileniu i bar-
dzo zréznicowanym obrazie klinicznym moga by¢
obserwowane wg réznych autoréw u okoto 50% cho-
rych na tuszczyce plackowata i nawet u 90% pacjen-
tow z tuszczycowym zapaleniem stawow.

Kliniczne zmiany w obrebie paznokci u chorych
z tuszczyca sg bardzo charakterystyczne i stanowig
wazny element diagnostyczny tej choroby. Najcze-
éciej wystepuja takie zmiany kliniczne narzadéw
paznokciowych, jak naparstkowatoé¢, hiperkeratoza
podpaznokciowa, onycholiza czy tzw. plamy ole-
jowe. Zmiany te moga dotyczy¢ tylko pojedynczej
plytki paznokciowej reki lub stopy, ale zazwyczaj
wystepuja na wiekszosci paznokci, nawet przy nie-
wielkim zajeciu skéry.

Zaawansowanie zmian paznokciowych polega
na rozwarstwieniu sie plytek, ktére sa zgrubiale,
matowe, bialawozolte, kruche oraz poprzecinane
bruzdami poprzecznymi. Stopieri zajecia paznokci
okresla sie za pomoca tzw. skali NAPSI. Zmienione
przez proces tuszczycowy paznokcie moga znacznie
utrudnia¢ wykonywanie przez pacjenta codziennych
czynnoéci zyciowych, co znacznie obniza jakos¢ jego
zycia. Obecnie powszechnie uwaza sig, Ze istnieje
wyrazny zwigzek miedzy zmianami paznokciowy-
mi i tuszczycowym zapaleniem stawéw, a nasilenie
zmian paznokciowych wydaje sie jednym z glow-
nych czynnikéw ryzyka rozwoju tuszczycowego za-
palenia stawow. Jest to szczeg6lnie widoczne wtedy,
gdy procesem zapalnym w przebiegu tuszczycowe-
go zapalenia stawdw objete sa dystalne stawy mie-
dzypaliczkowe.

Nalezy réwniez pamietaé, ze zmienione przez
tuszczyce paznokcie moga ulec wtérnemu zakazeniu.
Najczesciej dochodzi do zakazern wywolywanych
przez dermatofity, grzyby drozdzopodobne i ple-
$niowe, ale do zmienionych przez proces tuszczy-
cowy narzadéw paznokciowych moga tez wtargnad
powszechnie spotykane bakterie chorobotwércze.

Leczenie zmian tuszczycowych paznokci do nie-
dawna polegalo gléwnie na miejscowym stosowaniu
masci steroidowych, zluszczajacych i dziegciowych.
Postepowanie to bylo mato skuteczne, a préby le-
czenia tuszczycowych zmian paznokciowych przy
zastosowaniu fototerapii czy iniekcji triamcynolonu
do waléw paznokciowych takze nie byly satysfakcjo-
nujace. Zalecane dotad powszechnie w tuszczycy le-
czenie systemowe, polegajace na podawaniu retino-
idéw, cyklosporyny lub metotreksatu, w przypadku
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zmian paznokciowych w zdecydowanej wiekszosci
przypadkéw réwniez nie bylto skuteczne, mimo cze-
sto uzyskiwanej remisji zmian skérnych. Niewatpli-
wym przelomem w leczeniu zmian tuszczycowych
w paznokciach byto dopiero wprowadzenie do tera-
pii tuszczycy lekéw biologicznych. Po zastosowaniu
u chorych na tuszczyce lekéw biologicznych szybko
okazalo sie, ze sa one nie tylko skuteczne w leczeniu
zmian skérnych i stawowych, lecz takze u wiekszo-
§ci chorych powodujg wybitng poprawe stanu zmie-
nionych przez proces tuszczycowy paznokci. Leki
biologiczne, takie jak: adalimumab, infliksymab,
etanercept, golimumab i ustekinumab, w sposéb
radykalny poprawiaja u chorych na tuszczyce stan
Kliniczny skoéry i stawéw, dajgc jednoczesnie w wie-
lu przypadkach wrecz spektakularng poprawe zmie-
nionych przez tuszczyce paznokci.

Witosy w tuszczycy

Matgorzata Olszewska

Katedra i Klinika Dermatologiczna,
Warszawski Uniwersytet Medyczny

Zajecie skory owlosionej gtowy wystepuje u wiek-
szosci (50-80%) pacjentéw z tuszczyca, a w okolo
25% przypadkoéw skora owlosiona gtowy jest pierw-
sza lokalizacja choroby. Istnieje wiele systeméw oce-
ny nasilenia zmian tuszczycowych w tej lokalizacji,
m.in. Psoriasis Scalp Severity Index (PSSI) i European
Score. Scalpdex jest skala stuzaca ocenie jakosci zycia
m.in. u pacjentéw z luszczyca skéry owlosionej glo-
wy. W przebiegu zmian luszczycowych w obrebie
skory owlosionej glowy wystepuje zwiekszenie lub
niekiedy zmniejszenie gestosci wloséw. Lysienie ob-
serwowane w przebiegu luszczycy jest odwracalne,
ale w pisSmiennictwie istniejg pojedyncze opisy przy-
padkow tysienia bliznowaciejacego. Istnienie zespo-
tu nakladania tuszczycy i tojotokowego zapalenia
skory - sebopsoriasis - jest dyskusyjnym problemem
podejmowanym w literaturze. Jedng z metod dia-
gnostyki zmian tuszczycowych w tej lokalizacji jest
badanie trichoskopowe oceniajgce przede wszyst-
kim zmiany naczyniowe w obrebie skory owlosionej
glowy, a wedlug niektérych autoréw Videodermo-
scopy Scalp Psoriasis Severity Index (VSCAPSI) moze
stuzy¢ do obiektywizacji oceny zmian dermoskopo-
wych, szczegélnie w niezbyt nasilonych postaciach
tuszczycy.
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tuszczyca zewnetrznych narzadéow
piciowych

Monika Konczalska, Igor Michajtowski,
Magdalena Lange, Roman Nowicki

Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdanski Uniwersytet Medyczny

Luszczyca jest jedna z najczestszych choréb za-
palnych skoéry, charakteryzujaca sie przewleklym,
nawrotowym przebiegiem. Moze wystepowac w kaz-
dym wieku, choé¢ zaczyna sie¢ zwykle u mtodych
dorostych. Klasyczne zmiany tuszczycowe sg rumie-
niowymi grudkami ze srebrng tuskg, jednakze kli-
nicznie spektrum choroby jest bardzo szerokie.

Wykwity chorobowe moga sie pojawia¢ w kaz-
dej okolicy ciala, réwniez w obrebie zewnetrznych
narzadéw plciowych. Niestety istnieje niewiele do-
niesient traktujacych o czestoéci wystepowania, jak
réwniez odrebnosciach klinicznych zmian tuszczy-
cowych zlokalizowanych w okolicy anogenitalne;j.

Luszczyca w obrebie zewnetrznych narzadéw
plciowych moze dotyczy¢ zaréwno dzieci, jak i doro-
stych. Badania epidemiologiczne pokazuja, ze ta od-
miana choroby dotyczy czesciej mezczyzn niz kobiet.
Izolowane zmiany tuszczycowe w okolicy genitalnej
wystepuja stosunkowo rzadko (2-5% przypadkow
tuszczycy) i te przypadki stanowia czesto wyzwanie
diagnostyczne, wymagajace weryfikacji badaniem
histopatologicznym. W diagnostyce réznicowej na-
lezy wzigé pod uwage m.in.: lojotokowe zapalenie
skory, wyprysk oraz wyprzenia drozdzakowe. Leka-
mi pierwszego rzutu pozostaja kortykosteroidy oraz
pochodne witaminy D. Autorzy pracy przedstawiaja
obraz kliniczny, diagnostyke réznicowa oraz opcje
terapeutyczne tuszczycy zlokalizowanej w obrebie
zewnetrznych narzadéw plciowych.
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