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StreSzczenie

Łuszczyca jest częstą, przewlekłą zapalną chorobą skóry mogącą powodować istotny dys-
komfort i upośledzenie jakości życia. Wyniki ostatnich badań wskazują, że chorzy na łusz-
czycę od umiarkowanej do ciężkiej są obarczeni wyższym ryzykiem współwystępowania 
przewlekłych chorób kardiometabolicznych, takich jak choroby układu krążenia, cukrzyca 
typu 2, otyłość i zespół metaboliczny. Aktywność fizyczna może stanowić skuteczną podsta-
wową lub dodatkową terapię tych dolegliwości. Niestety, aktywność fizyczną w  łuszczycy 
oceniano w nielicznych badaniach, dodatkowo ograniczonych słabym zaprojektowaniem 
i brakiem metod walidacji oceny aktywności fizycznej. Wiele danych wskazuje na wspólne 
szlaki fizjologiczne aktywności fizycznej, łuszczycy oraz towarzyszących jej chorób kardio-
metabolicznych. Otyłość, stan zapalny, stres oksydacyjny, cząsteczki adhezyjne oraz lipidy są 
fizjologicznie związane z łuszczycą, ryzykiem występowania współistniejących chorób kar-
diometabolicznych oraz niewielką aktywnością fizyczną. Ponadto w rozwoju łuszczycy biorą 
udział ścieżki epigenetyczne mogące pozostawać pod wpływem aktywności fizycznej. Częste 
w łuszczycy upośledzenie fizyczne i stygmatyzacja sprawiają, że chorym trudno o regularną 
aktywność fizyczną. W przyszłych badaniach powinno się wyjaśnić, czy aktywność fizyczna 
poprawia funkcjonowanie oraz czy zmniejsza częstość występowania chorób współistnieją-
cych z łuszczycą.

Wprowadzenie
Łuszczyca jest przewlekłą, nieuleczalną chorobą skóry dotyczącą 0,6-4,8% światowej po-
pulacji.1 Zmiany skórne oraz towarzyszące im następstwa psychologiczne od dawna były 
przedmiotem badań. Ostatnio wykazano że łuszczyca zwiększa ryzyko występowania innych 
chorób przewlekłych, takich jak choroby układu sercowo-naczyniowego (ChSN),2-4 cukrzy-
ca typu 2,5,6 otyłość7-9 i zespół metaboliczny.10-12 Co ważne, ryzyko rozwoju współistnieją-
cych chorób kardiometabolicznych jest dodatnio skorelowane z ciężkością łuszczycy.13

Aktywność fizyczna jest dobrze znaną ważną składową zapobiegania i leczenia ChSN,14-17 
cukrzycy typu 2,18,19 otyłości20 oraz zespołu metabolicznego21 i jest zalecana jako istotny ele-
ment terapii łuszczycy.22,23 Zatem przegląd badań dotyczących aktywności fizycznej w łusz-
czycy byłby przydatny w planowaniu przyszłych badań i praktyce klinicznej. Celem pracy 
jest przegląd piśmiennictwa dotyczącego aktywności fizycznej w łuszczycy oraz wyjaśnienie 
potencjalnych zjawisk fizjologicznych leżących u podstaw aktywności fizycznej, łuszczycy 
i współistniejących chorób kardiometabolicznych. W końcowej części artykułu omówiono 
bariery w aktywności fizycznej u chorych na łuszczycę.

Metodologia
Na początku stycznia 2012 roku przeprowadzono dokładny przegląd bazy PubMed w po-
szukiwaniu badań dotyczących aktywności fizycznej w  łuszczycy. Wykorzystano następu-
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jące słowa kluczowe: „aktywność fizyczna, łuszczyca”, 
„ćwiczenia, łuszczyca”, „spędzanie wolnego czasu, 
łuszczyca” i  „styl życia, łuszczyca”. Nie uwzględniono 
badań dotyczących łuszczycowego zapalenia stawów, 
ponieważ stosunkowo dobrze wiadomo, że artropatie 
zapalne istotnie zmniejszają aktywność fizyczną.24,25 
Do opracowania włączono oryginalne badania anglo-
języczne i wykluczono artykuły dotyczące zaleceń co 
do aktywności fizycznej. Na rycinie 1 przedstawiono, 
znalezione badania oraz te wyłączone z przeglądu po 
analizie tytułu, streszczenia i wersji pełnotekstowej.

Badania aktywności fizycznej 
w łuszczycy
Do przeglądu włączono dziewięć badań dotyczących 
aktywności fizycznej w  łuszczycy (tab. 1).7,26-31,33,34 
W badaniu przeprowadzonym z udziałem 14 667 do-
rosłych Kavli i  wsp.26 pytali o  aktywność fizyczną 
w pracy i w czasie wypoczynku, a  także, czy u bada-
nych kiedykolwiek rozpoznano łuszczycę. Aktywność 

fizyczna była oceniana w skali od 1 do 4 zarówno w cza-
sie pracy, jak i wypoczynku i określana jako: siedząca, 
umiarkowana, średnio zaawansowana, intensywna. 
Przy wykorzystaniu analizy regresji wieloczynnikowej 
z siedmioma zmiennymi (palenie tytoniu, liczba wypa-
lanych papierosów, picie kawy, spożywanie owoców/
warzyw, dodatni wywiad rodzinny w kierunku łuszczy-
cy, bóle stawów, rozpoznanie reumatoidalnego zapale-
nia stawów), aktywność fizyczna w pracy u kobiet była 
ujemnie związana z częstością występowania łuszczycy 
(p <0,05). U  mężczyzn aktywność fizyczna w  pracy 
wykazywała ujemny trend do częstości występowania 
łuszczycy. Rekreacyjna aktywność fizyczna nie wyka-
zywała żadnego istotnego związku z  łuszczycą u męż-
czyzn lub kobiet.

Raychaudhuri i Gross27 badali pięć czynników (stres, 
spożywanie alkoholu, palenie tytoniu, masa ciała, wysi-
łek fizyczny) w zależności od ciężkości łuszczycy (od-
setek zajęcia skóry) u 104 chorych. Pacjenci podawali, 
czy wykonują minimalny, czy regularny wysiłek fizycz-
ny. Łącznie mediana zajęcia skóry wynosiła 5% u osób 

rycina 1. schemat wyboru badań dotyczących aktywności fizycznej i łuszczycy z bazy pubMed.
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Tabela 1. opublikowane badania dotyczące aktywności fizycznej w łuszczycy

Badanie Typ badania populacja Cel badania istotne wyniki

Kavli i wsp. 
(1985)26

ankieta przekrojowa 14 667 dorosłych 
z tromso w Norwegii 
(około 700 chorych 
na łuszczycę)

Badanie związku między 
częstością występowania 
a środowiskowymi czyn-
nikami ryzyka rozwoju 
łuszczycy

U kobiet aktywność fizyczna w czasie 
pracy była istotnie ujemnie 
związana z występowaniem 
łuszczycy (p <0,05)

raychaudhuri 
i gross 
(2000)27

ankieta przekrojowa 104 pacjentów 
z psoriasis research 
institute w palo alto 
w Kalifornii

opis związku między 
występowaniem 
łuszczycy a różnymi 
elementami stylu życia

mediana zajęcia skóry wynosiła 5% 
u osób regularnie aktywnych fizy-
cznie vs 10% u osób z minimalną 
aktywnością fizyczną

Herron i wsp. 
(2005)28

ankieta przekrojowa 557 dorosłych chorych 
na łuszczycę z bada-
nia Utah psoriasis 
Initiative

Badanie związku między 
paleniem tytoniu, 
otyłością a leczeniem 
łuszczycy

43% chorych na łuszczycę 
z otyłością vs 59% badanych 
z łuszczycą bez otyłości poświęcało 
czas na aktywność fizyczną 
w poprzedzającym miesiącu

al-mazeedi 
i wsp. 
(2006)28

ankieta przekrojowa 330 pacjentów 
ambulatoryjnych 
z Kuwejtu

opis wpływu łuszczycy 
na różne aspekty życia

22%, 75%, 80% badanych odpo- 
wiednio z łuszczycą o łagodnym, 
umiarkowanym i ciężkim nasileniu 
relacjonowało wpływ choroby 
na uprawianie sportu (p <0,001)

72%, 84%, 85% pacjentów 
z odpowiednio łuszczycą o lekkim, 
umiarkowanym i ciężkim nasileniu 
podawało wpływ choroby 
na odbywanie spacerów (p=0,04) 

mallbris 
i wsp. 
(2006)29

Badanie kliniczno- 
-kontrolne.

aktywność fizyczna 
oceniana 
za pomocą ankiety

200 dorosłych chorych 
na łuszczycę i 285 
osób z grupy kon-
trolnej ze Szwecji

porównanie profili 
lipidowych u chorych 
z początkiem łuszczycy 
w ciągu ubiegłych 
12 miesięcy z osobami 
z grupy kontrolnej

33% chorych na łuszczycę podawało 
nieregularną aktywność fizyczną 
w porównaniu z 30% osób z grupy 
kontrolnej

51% przypadków i 56% osób z grupy 
kontrolnej podawało aktywność 
fizyczną częściej niż raz w tygodniu

osmancevic 
i wsp. 
(2008)30

ankieta przekrojowa 35 kobiet z łuszczycą 
i 2448 kobiet bez 
łuszczycy

ocena gęstości kości 
u kobiet po menopauzie 
chorych na łuszczycę 
stosujących regularnie 
leczenie UVB

Chore na łuszczycę podawały większą 
tygodniową aktywność fizyczną 
w porównaniu z grupą kontrolną 
(3,7 vs 1,8, p=0,0001)

Qureshi 
i wsp. 
(2010)31

prospektywne bada- 
nie kohortowe.

aktywność fizyczna 
oceniana w ankiecie

82 869 kobiet z Nurses’ 
Health Study ii (1069 
nowych przypadków 
łuszczycy)

ocena, czy spożywanie 
alkoholu jest czynnikiem 
ryzyka rozwoju 
łuszczycy

aktywność fizyczną uwzględniono 
w analizie wieloczynnikowej, 
ponieważ wydawało się, że może 
mieć wpływ na badane parametry

prinzment 
i wsp. 
(2011)33

prospektywne bada- 
nie kohortowe.

aktywność fizyczna 
oceniana w ankiecie

32 910 kobiet z bada-
nia iowa Women’s 
Health Study (719 
z łuszczycą)

ocena, czy łuszczyca u ko-
biet powyżej 65 r.ż. była 
związana z częstością 
występowania nowotworu

42% kobiet bez łuszczycy zgłaszało 
regularną aktywność fizyczną, 
w porównaniu do 36% chorych 
na łuszczycę

lambert 
i wsp. 
(2011)34

12-tygodniowe 
nierandomizowane 
wielowymiarowe 
badanie 

55 dorosłych z choro-
bami skóry 
(26 chorych 
na łuszczycę)

ocena, czy program edu-
kacyjny, zmniejszenie 
stresu, dieta, zaprzesta-
nie palenia tytoniu oraz 
aktywność fizyczna mogą 
poprawiać jakość życia

Spośród 15 chorych na łuszczycę, 
którzy zakończyli badanie u 40% 
wykazano zmniejszenie wskaźnika 
jakości życia w stosunku 
do wartości wyjściowych 
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ćwiczących regularnie i 10% u wykonujących minimal-
ny wysiłek fizyczny. Autorzy nie podali, czy zaobserwo-
wane związki były istotne statystycznie.

W badaniu oceniającym związek między paleniem 
tytoniu, otyłością a leczeniem łuszczycy Herron i wsp,7 
wykazali, że otyli chorzy na łuszczycę byli mniej aktyw-
ni fizycznie niż chorzy bez towarzyszącej otyłości (43 
vs 59% aktywnych fizycznie w poprzedzającym miesią-
cu). Aktywność fizyczna została zdefiniowana jako ćwi-
czenie 2-3 razy w  tygodniu przez 30 minut. Dane nie 
zostały porównane z uzyskanymi w zdrowej populacji, 
a ponadto, co nie dziwi, badani otyli wykazywali mniej-
szą aktywność fizyczną w porównaniu z nieotyłymi nie-
zależnie od rozpoznania łuszczycy.

Badanie przeprowadzone z udziałem 330 pacjentów 
z Kuwejtu być może dostarczy mocniejszych dowodów 
na to, że łuszczyca ujemnie oddziałuje na aktywność 
fizyczną.28 Badanych pytano, czy łuszczyca wpływa 
na określone aspekty ich życia, w  tym spacery i  ak-
tywność sportową. Badanych podzielono na podgrupy 
z  łagodną, umiarkowaną lub ciężką łuszczycą, w  te-
stach chi kwadrat badano związek między ciężkością 
choroby a określonymi aspektami życia. Na aktywność 
sportowa wpływ podawało 22,5% pacjentów z łagod-
ną postacią łuszczycy, 75,6% pacjentów z umiarkowa-
ną postacią łuszczycy i 80,0% dla pacjentów z ciężką 
łuszczycą (p <0,001); dla spacerów wartości te w po-
szczególnych grupach wynosiły 72,5, 84,5 i  85,0% 
(p=0,04).

Mallbris i  wsp.29 badali stężenia lipidów we krwi 
u  osób z  rozpoznaną 12 miesięcy wcześniej łuszczy-
cą porównywaną do grupy kontrolnej osób zdrowych. 
Wyznacznikiem była ocena aktywności fizycznej pro-
wadzącej do pocenia się lub wzrostu temperatury ciała 
utrzymującego się przez 30 minut. W celu określenia 
tygodniowej lub miesięcznej aktywności wykorzystano 
5-punktową skalę. Chorzy na łuszczycę cechowali się 
podobnymi wzorcami aktywności fizycznej w porówna-
niu z grupą kontrolną (33% badanych podawało brak 
regularnej aktywności fizycznej vs 30% w grupie kon-
trolnej). Około 50% chorych i 56% osób z grupy kon-
trolnej podawało aktywność fizyczną częściej niż raz 
w tygodniu.

Osmancevic i  wsp.30 porównywali gęstość kości 
u  kobiet po menopauzie chorujących na łuszczy-
cę uprzednio leczonych promieniowaniem UVB do 
będących w  podobnym wieku kobiet bez łuszczycy. 
Badane oceniały aktywność fizyczną w  czasie pracy 
i  odpoczynku na skali 1-4. Co ciekawe, chore na 
łuszczycę podawały bardziej intensywną aktywność 

fizyczną tygodniowo w porównaniu z grupą kontrolną 
(3,7 vs 1,8, p=0,0001). Niestety, niejasne pozostaje, czy 
była to łączna aktywność fizyczna w pracy i w czasie 
odpoczynku oraz sposób pomiaru danych uzyskanych 
na podstawie kwestionariusza. Niezależnie od tego, 
autorzy nie wyjaśniają, dlaczego u kobiet chorujących 
na łuszczycę obserwowano wzmożoną aktywność 
fizyczną.

Wyniki analizy pochodzącej z  Nurses’ Health 
Study II wskazują, że brak aktywności fizycznej może 
być czynnikiem ryzyka rozwoju łuszczycy.31 W badaniu 
analizowano czy spożywanie alkoholu było czynnikiem 
ryzyka rozwoju łuszczycy. Autorzy także uwzględnili 
aktywność fizyczną w analizie wieloczynnikowej, po-
nieważ wydawało się, że może wpływać na badane 
parametry. Nie podano, czy na częstość występowania 
łuszczycy wpływała aktywność fizyczna. Uzyskane za 
pośrednictwem kwestionariusza wyniki badań dotyczą-
ce aktywności fizycznej zostały opublikowane gdzie in-
dziej.32

W  analizie pochodzącej z  Iowa Women’s Health 
Study oceniano, czy łuszczyca u kobiet powyżej 65 r.ż. 
była związana z  występowaniem nowotworu.33 
Chorych na łuszczycę wybrano korzystając z programu 
ubezpieczeń Medicare a badacze oceniali, które z wyj-
ściowych cech, w  tym aktywność fizyczna, były zwią-
zane z  łuszczycą. Spośród kobiet niechorujących na 
łuszczycę 42,1% zgłaszało regularną aktywność fizycz-
ną w porównaniu do 36,3% chorych na łuszczycę. Po 
uwzględnieniu wieku u kobiet regularnie ćwiczących 
iloraz szans wystąpienia łuszczycy wynosił 0,8 (przy 
95% przedziale ufności [PU], 0,7-0,9) w porównaniu do 
kobiet bez regularnego wysiłku fizycznego. Iloraz szans 
pozostawał podobny (0,8; 95% PU 0,7-1,0) po uwzględ-
nieniu dodatkowych zmiennych (wykształcenia, palenia 
tytoniu, palenia wyrażonego w paczkolatach, spożycia 
alkoholu, wskaźnika masy ciała [BMI]). Ograniczeniem 
badania było to, że dane na temat aktywności fizycznej 
zebrano w 1986 roku podczas gdy rozpoznanie łuszczy-
cy postawiono w latach 1991-2004, ponadto nie poda-
no zastosowanej skali do oceny regularnej aktywności 
fizycznej.

Lambert i wsp.34 jako jedyni przeprowadzili nieran-
domizowane badanie wpływu wielodyscyplinarnego 
programu na jakość życia w chorobach skóry. Program 
składał się z nie mniej niż 14 elementów edukacyjnych, 
włączając zmiany w  diecie, zmniejszenie stresu, za-
przestanie palenia tytoniu, edukację dotyczącą spoży-
cia alkoholu, jogę oraz trening fizyczny. Trening został 
zdefiniowany jako godzinne sesje przeprowadzane raz 
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w  tygodniu poświęcone zwiększeniu motywacji i  po-
mocy pacjentom w odkryciu najodpowiedniejszej dla 
nich dyscypliny sportu. Spośród 55 osób rozpoczyna-
jących program 26 chorowało na łuszczycę i 17 z nich 
ukończyło program. Kompletne dane z obserwacji do-
tyczące wartości wskaźnika jakości życia (Dermatology 
Life Quality Index) pochodziły od 15 chorych na łusz-
czycę. W  porównaniu do wartości wyjściowych u  15 
chorych na łuszczycę wskaźnik jakości życia zmniejszył 
się o  40%, co wskazuje na poprawę jakości życia.34 
Chociaż brak randomizacji oraz wieloczynnikowy cha-
rakter badania, a  także brak dalszych obserwacji oraz 
szczegółowych opisów aktywności fizycznej ogranicza-
ją sformułowanie wniosków.

Ogólnie rzecz biorąc, badania pochodzące z  bazy 
PubMed opierały się na kilku pytaniach oceniających 
aktywność fizyczną zamiast zwalidowanych kwestio-
nariuszy oraz zastosowania obiektywnych narzędzi, ta-
kich jak akcelerometry. Dodatkowo brakuje dobrze za-
planowanych badań oceniających aktywność fizyczną 
w  łuszczycy. Mimo to wyniki dostępnych badań wska-
zują, że aktywność fizyczna była związana z częstością 
występowania łuszczycy, zapadalnością oraz jej nasile-
niem.26-28,31,33 W tabeli 2 przedstawiono aktualny stan 
wiedzy oraz potrzebę przyszłych badań związanych 
z badaniem aktywności fizycznej w łuszczycy.

Mechanizmy łączące łuszczycę, 
współistniejące choroby 
kardiometaboliczne oraz aktywność 
fizyczną
Obok przeglądu bazy PubMed warto przedyskutować 
teoretyczne związki patofizjologiczne między łuszczy-
cą, współistniejącymi chorobami kardiometaboliczny-
mi oraz aktywnością fizyczną. Wraz ze wzrostem liczby 
badań dotyczących tych związków zwiększa się zrozu-
mienie tych chorób. Obecnie wiele badań wskazuje, że 
aktywność fizyczna wpływa na ścieżki patofizjologiczne 
tych chorób.

NadmierNe NagromadzeNie tkaNki 

tŁuszczowej

Obok zdolności magazynowania energii tkanka tłusz-
czowa jest obecnie traktowana jako narząd wydziela-
nia wewnętrznego zdolny do sekrecji hormonów i cy-
tokin,35 z  których część uczestniczy w  patogenezie 
łuszczycy. W porównaniu z grupą kontrolną u chorych 
na łuszczycę stężenie leptyny, hormonu peptydowego 
wydzielanego przez tkankę tłuszczową, jest zwiększone 
i dodatnio związane z nasileniem choroby.36 Leptyna 
pobudza wydzielanie cytokin prozapalnych przez 
wpływ na wrodzoną i  adaptacyjną odpowiedź immu-
nologiczną, tak więc odgrywa istotną rolę w odporno-

tabela 2. potrzeba badań aktywności fizycznej w łuszczycy na podstawie aktualnego piśmiennictwa

Badania przekrojowe 
i retrospektywne

Badania prospektywne Badania interwencyjne

Aktualne 
badania

•  Ujemny związek między 
małą aktywnością fizyczną 
a występowaniem i nasile- 
niem łuszczycy 

•  mała aktywność fizyczna może być 
czynnikiem ryzyka rozwoju łuszczycy

•  Łuszczyca może być czynnikiem 
zmniejszającym aktywność fizyczną

•  ograniczone nierandomizowane dane bez 
badań interwencyjnych skupiających się 
wyłącznie na aktywności fizycznej

potrzeba 
badań

•  Wykorzystanie obiektywnych 
narzędzi (akcelerometrów, 
pedometrów) do oceny 
aktywności fizycznej 
w związku z nasileniem 
łuszczycy

•  ilościowa i jakościowa ocena 
barier w aktywności fizycz- 
nej w łuszczycy

•  ocena, czy aktywność fizycz- 
na jest związana z markera-
mi ryzyka kardiometabolicz-
nego w łuszczycy

•  ocena aktywności fizycznej przed 
i po leczeniu skutecznymi preparata-
mi przeciwłuszczycowymi

•  ocena, czy zwiększona aktywność 
fizyczna jest predyktorem lepszej 
odpowiedzi na różne metody lecze-
nia łuszczycy

•  ocena, czy rozpoznanie łuszczycy 
jest związane z wystąpieniem 
mniejszej aktywności fizycznej 

•  Zestawienie piśmiennictwa anali- 
zującego, czy mała aktywność fizycz- 
na jest czynnikiem ryzyka łuszczycy

•  ocena działania aktywności fizycznej na 
obiektywne i zależne od pacjenta metody 
oceny nasilenia łuszczycy

•  ocena wpływu aktywności fizycznej na ry-
zyko występowania i powikłań związanych 
ze współistniejącymi z łuszczycą choro-
bami kardiometabolicznymi

•  ocena wpływu częstości aktywności fizycz- 
nej, jej natężenia i rodzaju na łuszczycę

•  Wyjaśnienie molekularnych mechanizmów 
stojących za zmianami w nasileniu 
łuszczycy wywołanymi aktywnością 
fizyczną.
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ści na zakażenia, zaś nadmiar tkanki tłuszczowej może 
prowadzić do wystąpienia przewlekłego stanu zapalne-
go.37 Ponadto leptyna związana jest z markerami ryzy-
ka chorób sercowo-naczyniowych oraz zespołu meta-
bolicznego zarówno u chorych na łuszczycę, jak i osób 
zdrowych.39-42 Inne białko wywodzące się z  tkanki 
tłuszczowej, adiponektyna, wykazuje właściwości prze-
ciwzapalne i  jej stężenie jest mniejsze zarówno u osób 
otyłych,43 jak i  chorych na łuszczycę.44,45 Małe stęże-
nie adiponektyny jest czynnikiem predykcyjnym chorób 
kardiometabolicznych, szczególnie cukrzycy typu 2.46 
Co ciekawe, ostatnie badania wskazują, że długotrwały 
trening fizyczny zmniejszał stężenie leptyny, a zwiększał 
stężenie adiponektyny, przy czym wraz z długością jego 
trwania (>12 tygodni) i większą utratą tkanki tłuszczo-
wej dochodziło do większych zmian stężenia tych sub-
stancji.47

Chociaż brakuje badań interwencyjnych oceniają-
cych spadek masy ciała u  chorych na łuszczycę, do-
stępne są opisy całkowitej remisji zmian łuszczycowych 
po zabiegu wyłączenia żołądkowego.48,49 Ponadto, 
w randomizowanym badaniu oceniającym stosowanie 
samej cyklosporyny w porównaniu do terapii cyklospo-
ryną połączoną z  redukcją masy ciała u otyłych cho-
rych z umiarkowaną do ciężkiej łuszczycą wykazano, 
że utrata masy ciała znacznie korzystniej wpływała na 
zastosowane leczenie.50 W ostatnio przeprowadzonym 
badaniu dotyczącym chorych na łuszczycę z nadwagą 
leczonych fototerapią oceniano wpływ stosowania diet 
odchudzających na przebieg terapii.51 Stosowane diety 
prowadziły do 8 i 7% utraty masy ciała vs 0% w gru-
pie bez diety, zatem nie stwierdzono ewidentnych róż-
nic w odpowiedzi na leczenie między trzema badanymi 
grupami. Ograniczeniem badania była mała liczebność 
badanej grupy (n=10 w każdej z podgrup) oraz stoso-
wanie fototerapii jako leczenia równoległego.

Znaczenie aktywności fizycznej prowadzące do 
zmniejszenia masy ciała było od dawna dyskutowane, 
długoterminowe utrzymywanie utraty odpowiedniej 
masy ciała było wysoce uzależnione od aktywności fi-
zycznej.52,53 Zatem wpływ aktywności fizycznej na spa-
dek masy ciała oraz jej wpływ na obecność łuszczycy 
stanowi ważny temat przyszłych badań.

Stan zapalny

Wiele dowodów wskazuje na niezależne od zmniejsze-
nia masy ciała działanie przeciwzapalne aktywności 
fizycznej. Zwiększone u osób otyłych54 stężenie czyn-
nika martwicy nowotworu alfa (TNFα), który jest cy-
tokiną docelową terapii łuszczycy, może być zreduko-

wane dzięki aktywności fizycznej. U myszy codziennie 
poddawanych 30-minutowemu wysiłkowi stwierdzano 
mniej TNFα w  ranach skóry i  szybsze gojenie w  po-
równaniu z grupą kontrolną.55 Wyniki badań z udzia-
łem ludzi wskazują, że zwiększona aktywność fizyczna 
może zmniejszać ilość krążącego TNFα niezależnie od 
redukcji tkanki tłuszczowej.56,57 U  16 kobiet z  nad-
wagą ćwiczących 30 minut dziennie z  70% tętnem 
maksymalnym przez 5 dni w  tygodni przez ponad 12 
tygodni obserwowano zmniejszenie stężenia TNFα.56 
Zmiany w  stężeniu TNFα wystąpiły niezależnie od 
zmian w BMI, obwodzie talii, zawartości tłuszczu w or-
ganizmie, stężenia glukozy, insuliny i wolnych kwasów 
tłuszczowych w osoczu. Inne badanie przeprowadzo-
ne z udziałem 27 otyłych Japonek wykazało, że 30-45 
minut umiarkowanej aktywności fizycznej 4-5 dni w ty-
godniu przez 5 miesięcy zmniejszało stężenie TNFα we 
krwi.57 Nie wyjaśniono, czy zmiany w stężeniu TNFα 
powodowane zwiększoną aktywnością fizyczną mogą 
przekładać się na istotne ograniczenie zmian skórnych 
i poprawę przebiegu chorób współistniejących. Coraz 
częstsze stosowanie antagonistów TNFα w  leczeniu 
chorób o podłożu zapalnym, takich jak łuszczyca, do-
starcza dowodów na to, że zwiększenie aktywności fi-
zycznej może zmniejszać ryzyko ChSN u chorych na 
łuszczycę.58 W reumatoidalnym zapaleniu stawów le-
czenie antagonistami TNFα było związane z mniejszą 
liczbą incydentów sercowo-naczyniowych,59 jednak 
w łuszczycy brakuje na to dowodów.

Kilka innych mediatorów zapalnych jest wspólnych 
dla łuszczycy i współistniejących chorób kardiometabo-
licznych. Interleukina (IL)-6 przyczynia się do rozwo-
ju cukrzycy typu 260 oraz ChSN,61 stężenie interfero-
nu (IFN) γ może być regulatorem miażdżycy tętnic,62 
a białko C-reaktywne jest czynnikiem ryzyka ChSN.63 
Stężenie INFγ64,65 i IL-666, 67 i CRP68,69 jest zwiększo-
ne w przebiegu łuszczycy i w różnym stopniu korelu-
je z ciężkością choroby. Dowody zebrane w populacji 
osób niechorujących na łuszczycę sugerują, że zwięk-
szona aktywność fizyczna powoduje redukcję stężenia 
tych mediatorów. U 28 pacjentów z chorobą wieńcową 
stężenia IFNγ i IL-6 ulegały istotnemu zmniejszeniu po 
treningu fizycznym, mimo braku zmian masy ciała.70 
Podobnie stężenie IL-6 zmniejszało się po umiarko-
wanym wysiłku fizycznym u  nieaktywnych fizycznie 
mężczyzn w średnim wieku.71 Redukcje utrzymywały 
się przez 24 tygodnie, ale po 2 tygodniach od zakoń-
czenia ćwiczeń stężenie IL-6 wracało do wartości wyj-
ściowych. Badanie przeglądowe z 2011 roku dotyczące 
CRP i aktywności fizycznej wykazało, że w około 50% 
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badań stwierdza się istotną redukcję CRP przy długo-
trwałym treningu.72

StreS okSydacyjny

Stres oksydacyjny i nadmierna produkcja reaktywnych 
form tlenu są obecne w łuszczycy i mogą przyczyniać się 
do powstawania zmian skórnych wpływając na ścieżki 
przekazywania sygnałów.73 U 35 chorych na  łuszczy-
cę aktywność komórkowych enzymów antyoksydacyj-
nych była zmniejszona w porównaniu z grupą kontro-
lną, podczas gdy markery stresu oksydacyjnego były 
podwyższone.74 W przebiegu ChSN, cukrzycy typu 2 
oraz zespołu metabolicznego stwierdza się zwiększony 
stres oksydacyjny.75,76

Badania przekrojowe potwierdzają ujemny zwią-
zek między aktywnością fizyczną a markerami stresu 
oksydacyjnego w niektórych,77,78 ale nie we wszystkich 
badaniach.79 Stwierdzono, że umiarkowana aktywność 
fizyczna zwiększa aktywność enzymów antyoksydacyj-
nych, takich jak dysmutaza ponadtlenkowa zarówno 
u zwierząt80, jak i  ludzi81,82 co sugeruje, że aktywność 
fizyczna może zmniejszać stres oksydacyjny występują-
cy w łuszczycy.

Lipidy w surowicy

Lipidy w  surowicy mogą być jednocześnie zaangażo-
wane w patogenezę łuszczycy i współistniejących z nią 
chorób kardiometabolicznych. W  blaszkach łuszczy-
cowych, stwierdza się zwiększone stężenie choleste-
rolu LDL co sugeruje jego rolę w rozwoju choroby.83 
Utleniony LDL-C jest czułym markerem ChSN84 i czyn-
nikiem predykcyjnym rozwoju zespołu metabolicznego 
u młodych dorosłych.85 Zwiększona aktywność fizycz-
na zmniejsza stężenie cholesterolu całkowitego, LDL-C 
oraz oksydację lipidów we krwi.86,87 Ponadto, wyniki 
badań wskazują, że stosowanie statyn zmniejsza nasi-
lenie procesu łuszczycowego, jak również wskazują 
na inne korzyści poza zmniejszaniem stężenia lipidów 
w surowicy.88

cząsteczki adhezyjne

Uważa się, że w patogenezie łuszczycy ekspresja czą-
steczek adhezyjnych, takich jak cząsteczka adhezji 
międzykomórkowej (ICAM)-1 i cząsteczka adhezji ko-
mórkowej naczyń (VCAM)-1 odgrywa rolę w  napły-
wie komórek układu immunologicznego do skóry.89 
Ekspresja ICAM-1 była wyraźna w  nabłonku naczyń 
u chorych na łuszczycę nawet po leczeniu cyklospory-
ną.90 Wykazanie korzystnego działania efalizumabu, 
który blokuje cząsteczkę adhezyjną LFA-1 jej wiązanie 

z  ICAM-1, dostarcza dowodów na udział tych cząste-
czek w rozwoju choroby.91 Biorąc pod uwagę współ-
istnienie chorób kardiometabolicznych z  łuszczycą, 
stwierdzono zwiększone stężenia ICAM-1 i  VCAM-1 
w  zespole metabolicznym92 i  rozwoju ChSN.93,94 

Długotrwały wysiłek fizyczny zmniejszał ekspresję 
cząsteczek adhezyjnych na modelu zwierzęcym95 oraz 
u pacjentów z upośledzoną tolerancją glukozy96 i  cu-
krzycą typu 2.97

Ścieżki epigenetyczne

Epigenetyka obejmuje zmiany we wrodzonej ekspre-
sji genów, które nie wynikają z modyfikacji sekwencji 
DNA.98 Zmiany epigenetyczne ekspresji genów przy-
czyniają się do wielu chorób przewlekłych, włączając 
łuszczycę, przez takie procesy jak metylacja DNA, mo-
dyfikacja histonów oraz związane z  RNA wyciszanie 
genów.99

Ścieżki epigenetyczne są związane zarówno z  łusz-
czycą, jak i markerami chorób kardiometabolicznych. 
Domena SH2 enzymu zawierająca fosfatazę 1 tyrozy-
ny (SHP-1) reguluje wzrost i proliferację wielu komó-
rek100 i  jest ważna dla prawidłowego funkcjonowania 
komórek śródbłonka poprzez regulację cząsteczek po-
nadtlenkowych.101 Zatem zmiany epigenetyczne hamu-
jące SHP-1 mogą przyczyniać się do rozwoju chorób 
kardiometabolicznych przez różne ścieżki oksydacyj-
ne. Uważa się, że wyciszanie SHP-1 przez demetyla-
cję w keratynocytach może powodować łuszczycę.102 

Inna ścieżka epigenetyczna angażuje deacetylazy hi-
stonów (HDAC) – enzymów odpowiedzialnych za ace-
tylację i deacetylację histonów.99 HDAC-1 ulega nad-
miernej ekspresji w skórze zmienionej łuszczycowo103 
i  potencjalnie ma związek z  insulinoopornością104 
i miażdżycą.105

Nieliczne dowody wskazują na związek wymienio-
nych wyżej ścieżek epigenetycznych z  aktywnością 
fizyczną. Badania wskazują jednak, że aktywność fi-
zyczna wpływa na zmiany epigenetyczne. U 161 osób 
w wieku 45-75 lat Zhang i wsp.106 zaobserwowali, że 
ćwiczących 30 minut dziennie charakteryzowały wyż-
sze poziomy ogólnej metylacji DNA we krwi w  po-
równaniu do osób, które wykonywały aktywność fi-
zyczną krócej niż przez 10 minut (95% PU, 0,7-4,3); 
ten związek okazał się jednak nieistotny po skorygo-
waniu (95% PU -0,9-3,4). Sześciomiesięczny program 
spacerów przywracał związane z  wiekiem spadki 
metylacji ASC (apoptosis-associated speck-like prote-
in containing a  caspase recruitment domain) u  star-
szych osób.107 ASC jest regulatorem cytokin zapalnych 
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TNFα i IL-6108 a obniżenie jej metylacji może prowa-
dzić do zwiększonej ekspresji ASC i związanych z nią 
cytokin.107

Podsumowując, istnieją mechanizmy, dzięki którym 
łuszczyca i  współistniejące z  nią choroby kardiome-
taboliczne mogą na siebie oddziaływać (ryc. 2). Brak 
aktywności fizycznej jest związany z  mechanizmami, 
takimi jak stan zapalny, stres oksydacyjny, stężenie li-
pidów w surowicy oraz cząsteczki adhezyjne, co suge-
ruje, że aktywność fizyczna może korzystnie modyfiko-
wać nasilenie łuszczycy i współistniejące z nią choroby 
kardiometaboliczne. Ponadto, ścieżki epigenetyczne są 
prawdopodobnie związane z rozwojem łuszczycy i cho-
rób z nią współistniejących oraz prawdopodobnie wpły-
wa na nie aktywnoścć fizyczna, stąd powinny być prio-
rytetem przyszłych badań.

Bariery ograniczające aktywność 
fizyczną w łuszczycy
Omawiane badania pochodzą z bazy PubMed, ale nie 
oceniają bezpośrednio aktywności fizycznej. Analiza 
tych badań dostarcza dowodów uzupełniających na to, 

że stygmat łuszczycy – subiektywnie lub obiektywnie – 
może utrudniać aktywność fizyczną. W badaniu prze-
prowadzonym z  udziałem 104 chorych na łuszczycę 
wykazano powszechne unikanie m.in. takich czynności 
jak gimnastyka i aktywności fizycznej.109 Czterdzieści 
procent badanych unikało uprawiania sportu, 64% – 
publicznych natrysków, 64% – noszenia krótkich spodni 
i koszulek z krótkim rękawem a 11,5% – wychodzenia 
z domu. Te zachowania wywodzą się z wyobrażeń cho-
rych na łuszczycę o postrzeganiu ich przez inne osoby, 
ponieważ 57% czuje się obserwowanych, a 56% odczu-
wa stygmat choroby.109 Koo110 wykazał, że codzienne 
czynności (prowadzenie rozmowy, randki, wystąpienia 
publiczne, kontakty seksualne itd.), korzystanie z base-
nu, plaży lub siłowni wywoływały największy niepokój. 
Podobnie, dalsze badania wskazywały, że 38, 36 i 34% 
chorych na łuszczycę miało trudności w  uprawianiu 
sportów.111-113

Bariery psychologiczne mogą również utrudniać 
aktywność fizyczną. Leibowitz i wsp. zbadali 16 męż-
czyzn chorych na łuszczycę w czasie wysiłku fizyczne-
go przy wysokiej temperaturze powietrza. W porówna-
niu z osobami bez łuszczycy u chorych obserwowano 

Rycina 2. potencjalne mechanizmy, za pośrednictwem których aktywność fizyczna zmniejsza nasilenie łuszczycy 
lub współistniejących chorób kardiometabolicznych. aktywność fizyczna może wpływać na patofizjologię łuszczycy 
przez zmniejszenie tkanki tłuszczowej lub na niezależne działanie mediatorów zapalnych, cząsteczek adhezyjnych, 
lipidów i stresu oksydacyjnego. niektóre z tych ścieżek mogą być wynikiem zmian epigenetycznych, takich jak me-
tylacja Dna, modyfikacja histonów i związane z rna wyciszanie genów. kilka ścieżek może się na siebie nakładać 
i przenikać w obydwu kierunkach, co stanowi wyzwanie dla dokładnego badania mechanizmów przyczynowych.

↑ aktywność fizyczna

↓ stan zapalny (TNFα, il-6, iFNγ, CRP), 
cząsteczki adhezyjne (VCam-1, iCam-1), 

lipidy oraz stres oksydacyjny

↓ otyłość

↓ leptyna, ↑ adiponektyna

zmiany epigenetyczne

↓ nasilenie łuszczycy i współistniejących 
z nią chorób kardiometabolicznych
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zmniejszone pocenie po 2-godzinnym wysiłku fizycz-
nym w 40 stopniach C i przy 40% względnej wilgot-
ności powietrza. Zmiany łuszczycowe ograniczały po-
cenie, ponieważ stopień pocenia był proporcjonalny 
do powierzchni zdrowej skóry. Tętno chorych na łusz-
czycę było wyższe (137 vs 120 uderzeń na minutę 
po 2 h), co wskazuje na inną tolerancję takiego samego 
wysiłku fizycznego w wysokiej temperaturze.

Podsumowanie
U chorych na łuszczycę stwierdza się zwiększone ry-
zyko rozwoju ChSN, cukrzycy typu 2, otyłości i zespo-
łu metabolicznego. Aktywność fizyczna jest skuteczną 
formą terapii w  tych chorobach. Niestety zaledwie 
w kilku badaniach analizowano wpływ aktywności fi-
zycznej w  łuszczycy. Istnieje wyraźna potrzeba oceny 
aktywności fizycznej w  łuszczycy za pomocą wystan-
daryzowanych narzędzi, które pozwolą ocenić wpływ 
wysiłku fizycznego na nasilenie procesu łuszczycowe-
go. Zmniejszona aktywność fizyczna przyczynia się do 
rozwoju otyłości, nasila stan zapalny i  stres oksyda-
cyjny, zwiększa stężenie lipidów i  cząsteczek adhezyj-
nych, które biorą udział w rozwoju łuszczycy i współ-
istniejących z  nią chorobach kardiometabolicznych. 
Upośledzenie fizyczne i  stygmatyzacja w  łuszczycy 
utrudnia w znacznej mierze uczestniczenie w aktywno-
ści fizycznej.
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Ł u s z c z y c a  i  s c h o r z e n i a  p o k r e w n e

Łuszczyca jest przewlekłą, zapalną chorobą 
skóry, która dotyczy od 2-3% populacji na świe-
cie. Od wielu lat prowadzone są liczne badania 

mające na celu określenie jej patogenezy, czynników 
ryzyka rozwoju oraz optymalnych metod terapeutycz-
nych. W ostatnich latach radykalnie zmieniło się po-
strzeganie tej jednostki chorobowej – nie tylko wdro-
żono niezwykle skuteczne leki, ale równocześnie 
zaczęto postrzegać łuszczycę jako chorobę sprzyjają-
cą rozwojowi innych schorzeń przewlekłych, przede 
wszystkim chorób układu krążenia, cukrzycy typu 2, 
otyłości, zespołu metabolicznego. W  rozwoju tych 
chorób za jeden z czynników ryzyka uważa się małą 
aktywność fizyczną. W niektórych publikacjach pod-
kreśla się, że łuszczyca jest również chorobą „lubiącą 
zdrowy styl życia”. Na podstawie obserwacji klinicz-
nych wydaje się oczywiste, że jej przebieg jest cięższy 
u pacjentów palących tytoń, nadużywających alkoho-
lu, otyłych, niewykazujących aktywności fizycznej. Te 
obserwacje mogą więc pośrednio przemawiać za czę-
ściowo wspólnym podłożem chorób internistycznych 
i łuszczycy. Autorzy podjęli się trudnego zadania, jakim 
jest przegląd piśmiennictwa dotyczący potencjalnego 
związku między łuszczycą a  aktywnością fizyczną. 
Po szczegółowej analizie piśmiennictwa, włączyli do 
analizy 9 artykułów dotyczących tego zagadnienia. 
Wydaje się, na podstawie przedstawionej analizy wy-
ników badań, że na razie dostępnych jest niewiele do-
niesień badających aktywność fizyczną u chorych na 
łuszczycę. Może być to wynikiem zwykłego zaniedba-
nia tematu, ale równocześnie można się zastanowić, 
czy brak zainteresowania nie wynika raczej z tego, że 
lekarze zajmujący się łuszczycą przywiązują zbyt małą 
wagę do stylu życia swoich pacjentów. Być może do 
rutynowej wizyty w gabinecie dermatologicznym na-
leżałoby włączyć rozmowę z pacjentem wyjaśniającą 
mu konieczność wdrożenia do swojego życia elemen-
tów zachowań prozdrowotnych, w  tym zwiększenie 

aktywności fizycznej. A argumentem przemawiającym 
byłoby właśnie potencjalnie większe obciążenie roz-
wojem chorób układu krążenia czy cukrzycy. Autorzy 
starają się odpowiedzieć na pytanie, co jest przyczy-
ną zmniejszonej aktywności ruchowej u chorych na 
łuszczycę. Bez wątpienia jedną z nich jest „zły” wy-
gląd – pacjenci wstydzą się swojej choroby i  często 
za wszelką cenę starają się ukryć zmiany chorobowe. 
Jest to bezpośrednią przyczyną unikania przez nich 
sal gimnastycznych lub basenów. Dodatkowo często 
są otyli – to również istotnie ogranicza wysiłek fizycz-
ny. W artykule przedstawiono wiele dowodów na to, 
że ograniczenie aktywności fizycznej koreluje z często-
ścią występowania łuszczycy i  jej nasileniem. Wydaje 
się, że nawet jeśli ta kwestia wymaga większej liczby 
badań naukowych, to już te dane są wystarczające, 
aby wysiłek fizyczny obok innych zaleceń (ogranicze-
nie spożywania alkoholu, zaprzestanie palenia tytoniu, 
stosowanie diety) stał się jednym z elementów terapii. 
Stwierdzono konieczność oceny, czy wysiłek fizyczny 
wspomaga skuteczność terapii i czy ograniczenie ak-
tywności jest (i w  jakim stopniu) czynnikiem ryzyka 
rozwoju tej choroby bądź jej zaostrzeń. Kolejnym nie-
zwykle istotnym aspektem jest otyłość. Z obserwacji 
klinicznych wiadomo, że pacjenci otyli gorzej odpo-
wiadają na leczenie, dotyczy to m.in. leków biolo-
gicznych oraz cyklosporyny. Autorzy omawiają także 
zjawiska biochemiczne dotyczące podłoża rozwoju za-
palenia i otyłości u chorych na łuszczycę. Podkreślają, 
że ograniczona aktywność fizyczna zwiększa stężenie 
mediatorów zapalenia (CRP), nasila stres oksydacyjny, 
zwiększa stężenie lipidów oraz ekspresję cząsteczek 
adhezyjnych. Jest to najprawdopodobniej wspólny 
mechanizm rozwoju łuszczycy i  chorób metabolicz-
nych oraz układu krążenia. 

Uzyskane informacje mogą wspomóc terapię cho-
rych na łuszczycę, zgromadzić odpowiednią wiedzę, 
ale również powinny nas zainspirować do przepro-
wadzenia analogicznych badań w populacji polskiej, 
ze szczególnym uwzględnieniem różnych form te-
rapii. Należy również pamiętać o  ograniczeniach, 
które niesie sama choroba. Przeczytałam ten artykuł 
z ogromnym zainteresowaniem, gdyż przedstawia on 
codzienne problemy w świetle wiedzy uzyskanej z pi-
śmiennictwa i mam nadzieję, że jego lektura będzie 
inspiracją do szerszego i  bardziej interdyscyplinar- 
nego potraktowania chorych na łuszczycę. 
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