
125www.nt.viamedica.pl

ARTYKUŁ REDAKCYJNY

Adres do korespondencji: dr hab. n. med. Marcin Adamczak
Katedra i Klinika Nefrologii, Endokrynologii i Chorób Przemiany Materii
Śląski Uniwersytet Medyczny w Katowicach
ul. Francuska 20/24, 40–027 Katowice
tel.: (32) 255–26–95, faks: (32) 255–37–26
e-mail: madamczak1@op.pl

Copyright © 2012 Via Medica, ISSN 1428–5851

Ewelina Sikora-Grabka, Marcin Adamczak, Andrzej Więcek

Katedra i Klinika Nefrologii, Endokrynologii i Chorób Przemiany Materii, Śląski Uniwersytet Medyczny w Katowicach

Nadciśnienie tętnicze u chorych na łuszczycę
Arterial hypertension in patients with psoriasis

Summary
Psoriasis is a chronic, inflammatory-proliferative disease,
belonging to the group of autoimmune disorders. Although
the disease process affects mainly the skin, inflammation is
a systemic process. Chronic inflammation in psoriasis in-
creases the risk of cardiovascular diseases. Many studies
have shown that patients with psoriasis are characterized
by increased cardiovascular mortality and increased inci-
dence of both myocardial infarction and stroke. Additional
and frequently occurred cardiovascular risk factors in pa-
tients with psoriasis are: obesity, lipid disorders, diabetes
and cigarettes smoking. Prevention of cardiovascular dis-
eases in patients with psoriasis consist of among others
blood pressure control, weight reduction, smoking cessa-
tion and increased physical activity. Hypertension occurs
in patients with psoriasis more often than in the general
population. Moreover cyclosporin A, frequently used in
the psoriasis therapy, has the hypertensinogenic proper-
ties. On the other hand some antihypertensive drugs
(mainly beta-adrenergic receptor antagonists) should be
used with caution, as they may exacerbate existing psoria-
sis or induce psoriasis de novo.
key words: psoriasis, hypertension, antihypertensive
drugs
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Wstęp
Łuszczyca jest chorobą przewlekłą, nawrotową,

należącą do grupy schorzeń autoimmunologicznych.

W patogenezie łuszczycy istotną rolę odgrywają
czynniki genetyczne, zapalne i nadmierna prolifera-
cja komórek naskórka. Choroba ta występuje u oko-
ło 1–3% populacji Europy i Stanów Zjednoczonych,
w równym stopniu u mężczyzn, jak i u kobiet, czę-
ściej u osób rasy białej.

Etiologia łuszczycy pozostaje nieznana, ale uwa-
ża się, że w jej patogenezie istotną rolę odgrywa pod-
łoże genetyczne. Ważnymi czynnikami egzogenny-
mi pobudzającymi rozwój łuszczycy są zakażenia
i stres. Stwierdzono również związek między pojawia-
niem się wykwitów łuszczycopodobnych i stosowa-
nymi lekami. Powszechnie stosowanymi lekami ma-
jącymi niekorzystny wpływ na przebieg łuszczycy są:
antagoniści receptorów beta-adrenergicznych, lit,
leki przeciwmalaryczne, niesteroidowe leki przeciw-
zapalne oraz tetracykliny [1, 2].

Jakkolwiek choroba dotyczy głównie skóry, to jed-
nak proces zapalny ma charakter układowy. U 25–
–30% chorych łuszczyca obejmuje również stawy.
Duża różnorodność morfologiczna zmian skórnych
oraz przebiegu choroby pozwoliła na wyróżnienie
wielu jej odmian. Podział kliniczny łuszczycy obej-
muje postacie: zwykłą, krostkową, stawową i erytro-
demię łuszczycową.

W patogenezie łuszczycy istotną rolę odgrywają
nadmierne podziały komórkowe w warstwie pod-
stawnej naskórka oraz przyspieszony, nieprawidło-
wy cykl dojrzewania keratynocytów. W skórze wła-
ściwej dochodzi do nagromadzenia dużej liczby ko-
mórek zapalnych, takich jak: limfocyty, monocyty
i granulocyty, które następnie ulegają przemieszcze-
niu do naskórka. W początkowym okresie choroby
obserwuje się zaburzenia w układzie immunologicz-
nym głównie w zakresie limfocytów pomocniczych,
które wydzielają liczne czynniki wzrostowe i che-
motaktyczne. W przebiegu łuszczycy dochodzi tak-
że do zwiększonego wytwarzania białek procesu za-
palnego, takich jak: białko C-reaktywne (CRP), in-
terleukina-1 (IL-1), IL-2, IL-6, IL-8, czynnik mar-
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twicy guza (TNF-a), interferon gamma (IFN-g), a2-
-makroglobulina, a1-antytrypsyna i ceruloplazmina.
Podwyższone stężenia w osoczu wymienionych po-
wyżej cytokin zapalnych i wskaźników stanu zapal-
nego obserwuje się zarówno w ostrej fazie choroby,
jak również podczas remisji [3]. Stwierdzono, że
przewlekły proces zapalny permanentnie występują-
cy u chorym na łuszczycę zwiększa w istotny sposób
ryzyko chorób układu krążenia.

Łuszczyca czynnikiem ryzyka powikłań
sercowo-naczyniowych

Wyniki badań epidemiologicznych wskazują, że
chorzy na łuszczycę żyją krócej niż należałoby ocze-
kiwać na podstawie średniej przeżywalności w po-
pulacji ogólnej. Przedwczesne zgony chorych na
łuszczycę spowodowane są głównie powikłaniami ze
strony układu krążenia [4]. Ryzyko śmierci z powo-
du chorób układu krążenia u chorych na łuszczycę
jest o ponad 50% większe niż w populacji ogólnej
[5]. Chorzy na łuszczycę charakteryzują się zwięk-
szonym ryzykiem zachorowania zarówno na zawał
serca, jak i udar mózgu.

Na podstawie badania obserwacyjnego przepro-
wadzonego w latach 1987–2002 z udziałem popula-
cji 3603 chorych z ciężką postacią łuszczycy oraz
14 330 osób niechorujących na łuszczycę, Abuabara
i wsp. wykazali, że chorzy na łuszczycę żyją 6 lat kró-
cej niż w populacji ogólnej. W powyższym badaniu
średni wiek w chwili śmierci wynosił odpowiednio
73 lata u chorych na łuszczycę i 79 lat w populacji
ogólnej [5].

Najczęstszą przyczyną zgonu chorych z ciężką
postacią łuszczycy są powikłania sercowo-naczynio-
we [5, 6]. Badania epidemiologiczne wykazały, że
łuszczyca jest niezależnym czynnikiem ryzyka
śmiertelności z przyczyn sercowo-naczyniowych
[5, 7]. Ryzyko powikłań ze strony układu krążenia jest
szczególnie wysokie u chorych z bardziej rozległymi
zmianami na skórze i u chorych z łuszczycowym

zapaleniem stawów [6]. Ryzyko zgonu z przyczyn
chorób układu krążenia u chorych z ciężką postacią
łuszczycy jest o ponad 50% wyższe niż w populacji
ogólnej i jest porównywalne z ryzykiem zgonu cho-
rych na cukrzycę [6].

Łuszczyca stanowi również istotny czynnik ryzy-
ka powikłań ze strony układu krążenia niezakoń-
czonych zgonem, jak: zawał serca i udar mózgu [6].
Gelfand i wsp. wykazali, że łuszczyca jest niezależ-
nym czynnikiem ryzyka wystąpienia zawału serca,
zwłaszcza u chorych w młodym wieku i z ciężką
postacią choroby [8]. Na przykład u chorych w wie-
ku 30 lat z ciężką łuszczycą ryzyko to jest 2,5-krotnie
większe niż u chorych z łagodną postacią choroby
[5]. Chorzy z ciężką postacią łuszczycy mają rów-
nież o 44% zwiększone ryzyko udaru mózgu [9].
Ahlehoff i wsp. wykazali, że ryzyko udaru mózgu
zależy od ciężkości choroby [6]. Było ono zwiększo-
ne zarówno w łagodnej, jak i ciężkiej postaci, odpo-
wiednio o 25% i 71% [6].

Czynniki patogenetyczne mogące uczestniczyć
w rozwoju powikłań sercowo-naczyniowych u cho-
rych na łuszczycę przedstawiono w tabeli I [10–16].

Czynniki ryzyka powikłań sercowo-
-naczyniowych u chorych na łuszczycę

U chorych na łuszczycę występują często liczne
czynniki ryzyka chorób układu krążenia. Jak to po-
wyżej opisano, sama łuszczyca, szczególnie jej cięż-
ka postać, jest niezależnym czynnikiem ryzyka
miażdżycy, zawału serca i udaru mózgu [7, 8].

Do zaburzeń metabolicznych zwiększających ry-
zyko chorób układu krążenia u chorych na łuszczy-
cę należą: ogólnoustrojowy stan zapalny oraz za-
burzenia czynności wewnątrzwydzielniczej tkanki
tłuszczowej. U chorych na łuszczycę obserwuje się
zwiększone stężenia w osoczu cytokin prozapal-
nych, m.in. TNF-a [17]. Czynnik martwicy guza
zwiększa adhezję monocytów do ściany naczynia
poprzez zwiększenie ekspresji molekuł adhezyj-

Tabela I. Czynniki patogenetyczne mogące uczestniczyć w rozwoju powikłań sercowo-naczyniowych u chorych
na łuszczycę
Table I. Pathological factors participating in cardiovascular complications in patients with psoriasis

• Upośledzenie zależnej od śródbłonka naczyniorozkurczowej reakcji tętnicy ramiennej na aktywne przekrwienie

• Zwiększenie grubości kompleksu błony wewnętrznej i środkowej tętnicy szyjnej wspólnej

• Wzrost sztywności tętnic oceniany na podstawie szybkości rozchodzenia fali tętna

• Zwapnienia w tętnicach wieńcowych

• Przerost lewej komory serca
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nych (VCAM-1, ICAM-1, E-selektyn) na powierzch-
ni komórek śródbłonka naczyń, pobudza tworzenie
wolnych rodników tlenowych, nasila włóknienie,
sprzyja niekorzystnej przebudowie mięśnia sercowe-
go i naczyń krwionośnych, nasila aktywność układu
renina–angiotensyna–aldosteron (RAA) i upośledza
czynność śródbłonka [18]. Czynnik martwicy nowo-
tworu, poprzez wpływ na wewnątrzkomórkowe szla-
ki pobudzenia receptora insuliny [hamowanie fosfo-
rylacji białka IRS-1 (insulin receptor substrate)], pro-
wadzi do rozwoju insulinooporności [19]. Hamuje
on również różnicowanie adipocytów i prowadzi do
zaburzeń ich czynności endokrynnej, czyli m.in.
zmniejszenia wydzielania adiponektyny. U chorych
na łuszczycę wykazano znacznie obniżone stężenia
adiponektyny w osoczu w porównaniu z osobami
zdrowymi [20, 21].

Adiponektyna ma działanie przeciwmiażdżycowe
i przeciwcukrzycowe. Pobudza ona zużycie glukozy
w mięśniach szkieletowych i wątrobie, zwiększa utle-
nianie kwasów tłuszczowych w mięśniach szkieleto-
wych i wątrobie, ułatwia wychwyt glukozy poprzez
zwiększenie ekspresji i translokację transportera 4
dla glukozy (GLUT-4), oraz hamuje glukoneogene-
zę w wątrobie [22].

Przeciwmiażdżycowe działanie adiponektyny po-
lega na: zmniejszeniu adhezji monocytów do ściany
naczynia poprzez zmniejszenie ekspresji molekuł
adhezyjnych (VCAM-1, ICAM-1, E-selektyn) na po-
wierzchni komórek śródbłonka naczyniowego, ha-
mowaniu produkcji cytokin prozapalnych, czyli
TNF-a i IL-6 przez makrofagi, jak i IL-8 przez ko-
mórki śródbłonka, pobudzaniu wytwarzania cytoki-
ny przeciwzapalnej — IL-10 przez makrofagi,
zmniejszaniu tworzenia wolnych rodników tleno-
wych i zwiększeniu aktywności śródbłonkowej syn-
tazy tlenku azotu [22]. Adiponektyna hamuje gro-
madzenie lipidów w makrofagach powstałych z mo-
nocytów i ich dalsze przekształcanie w komórki
piankowate. Białko to zmniejsza ekspresję recepto-
rów lipoprotein o małej gęstości (LDL) typu zmiata-
jącego („scavenger”), hamuje pobudzaną czynnika-
mi wzrostowymi proliferację komórek mięśni gład-
kich naczyń krwionośnych i hamuje pobudzaną
zmodyfikowanymi oksydacyjnie LDL (ox-LDL)
proliferację komórek śródbłonka. Adiponektyna
zmniejsza również biodostępność czynników wzro-
stowych na poziomie przedreceptorowym poprzez
wiązanie z płytkowopochodnym czynnikiem wzro-
stu BB (PDGF-BB), z zasadowym czynnikiem
wzrostu fibroblastów (b-FGF) i z związanym z he-
paryną — nabłonkowym czynnikiem wzrostu
(HB EGF). Ponadto stabilizuje struktury blaszki
miażdżycowej poprzez zmniejszenie ekspresji tkan-

kowego inhibitora mataloproteinaz-1 (TIMP-1)
w naciekających blaszkę makrofagach [22, 23].

U osób chorych na łuszczycę stwierdzono około
15% większą masę ciała niż populacji ogólnej [24].
Herron i wsp. wykazali znacznie częstsze występo-
wanie otyłości u chorych na łuszczycę niż w popula-
cji ogólnej (38% v. 18%) [25]. Ponadto otyłość sprzy-
ja zachorowaniu na łuszczycę. U osób otyłych stwier-
dzono bowiem wyższe ryzyko zachorowania na
łuszczycę [26–29]. Naldi i wsp. wykazali, że już nad-
waga nieznacznie zwiększa ryzyko wystąpienia
łuszczycy [30]. Otyłość (BMI > 29 kg/m2) zwiększa
to ryzyko ponad dwukrotnie [30]. Stwierdzono po-
nadto, że występuje związek między BMI a ciężko-
ścią łuszczycy [26, 29]. U otyłych chorych częściej
obserwuje się bowiem ciężką postać łuszczycy
[26, 31–33].

U chorych na łuszczycę, podobnie jak u chorych
z zespołem metabolicznym, stwierdza się zaburzenia
gospodarki lipidowej, określane jako dyslipidemia
aterogenna [podwyższone stężenie w surowicy tri-
glicerydów, małe stężenie cholesterolu frakcji HDL,
występowanie małych, gęstych cząsteczek LDL oraz
zwiększone stężenie lp(a)] [26, 34–40]. W patogene-
zie aterogennego profilu lipidowego u chorych na
łuszczycę uczestniczą cytokiny prozapalne: TNF-a
i IL-6, które prowadzą do zmian w metabolizmie
lipidów m.in. pobudzając lipolizę. Stopień nasilenia
dyslipidemii wykazuje dodatnią zależność od cięż-
kości łuszczycy i zajęcia stawów [27, 41].

Kolejnym czynnikiem ryzyka chorób układu krą-
żenia u chorych na łuszczycę, zwłaszcza w ciężkiej
postaci tej choroby, jest cukrzyca [26, 27]. Łuszczyca
sprzyja zachorowaniu na cukrzycę. W licznych ba-
daniach potwierdzono częstsze występowanie cu-
krzycy u chorych z łuszczycą [26, 34, 35, 42–44].
Ryzyko rozwoju cukrzycy wzrasta u chorych
z łuszczycą w zależności od czasu trwania i ciężkości
choroby. Jest ono ponad dwukrotnie większe u cho-
rych z łuszczycą w porównaniu z osobami bez
łuszczycy [27, 45]. Cohen i wsp. wykazali istotną
zależność między występowaniem łuszczycy i cu-
krzycy u mężczyzn powyżej 35. roku życia [36].
W dużym badaniu obejmującym ponad 36 000 cho-
rych na łuszczycę Brauchli i wsp. wykazali zwięk-
szone ryzyko wystąpienia cukrzycy u tych chorych
oraz stwierdzili, że jest ono tym większe im dłużej
trwa choroba i cięższy jest jej przebieg [46].

Przyczyną częstego występowania cukrzycy
u chorych na łuszczycę jest współistniejąca u tych cho-
rych insulinooporność [47]. U chorych na łuszczycę
częściej można bowiem wykazać upośledzoną tole-
rancję glukozy (IGT), która jest stanem wyprzedza-
jącym ujawnienie się cukrzycy typu 2. Nasilenie in-
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sulinooporności jest związane z ciężkością łuszczycy
wyrażoną w skali PASI [16, 27, 47, 48]. W patogene-
zie insulinooporności u chorych na łuszczycę uczest-
niczą cytokiny prozapalne takie jak: TNF-a, IL-6
i IL-8 uczestniczące w wewnątrzkomórkowych szla-
kach pobudzenia receptora insuliny.

Częstość palenia papierosów u chorych z łusz-
czycą jest większa niż w populacji ogólnej [25, 26].
Ponadto palenie tytoniu sprzyja zachorowaniu na
łuszczycę [29, 30]. Stwierdzono znamiennie więk-
sze ryzyko zachorowania na łuszczycę wśród pala-
czy i byłych palaczy papierosów w porównaniu
z osobami niepalącymi [30, 49]. W prospektywnym
badaniu Nurses Health Study II obejmującym 78 532
kobiet, trwającym 14 lat u kobiet palących papierosy
stwierdzono wyższe ryzyko zachorowania na łuszczy-
cę [50]. Ponadto u palaczy wykazano dodatnią zależ-
ność między liczbą wypalanych papierosów w trakcie
obserwacji, jak i liczbą tzw. paczkolat, a ciężkością
przebiegu łuszczycy wyrażoną w skali PASI [51].

Uwzględniając powyższe fakty należy podkre-
ślić, że u chorych na łuszczycę wskazana jest inten-
sywna modyfikacja czynników ryzyka powikłań ze
strony układu sercowo-naczyniowego. Zapobiega-
nie chorobom układu krążenia u tych chorych po-
lega w pierwszej kolejności na kontroli ciśnienia
tętniczego, obniżeniu nadmiernej masy ciała, za-
przestaniu palenia tytoniu i zwiększeniu aktywno-
ści fizycznej (co najmniej 150 min/tydz.). Wykaza-
no ponadto, że obniżenie stężenia cholesterolu
frakcji LDL w surowicy < 100 mg/dl i utrzymywa-
nie stężenia HbA1C we krwi u chorych na cukrzycę
w granicach 6,5–7% może zmniejszyć ryzyko powi-
kłań ze strony układu sercowo-naczyniowego
u chorych na łuszczycę.

Nadciśnienie tętnicze a łuszczyca
Nadciśnienie tętnicze występuje od 2- do 3-krotnie

częściej u chorych na łuszczycę niż w populacji ogól-
nej [27, 45, 52]. Cohen i wsp. wykazali, że nadci-
śnienie występuje u 38,8% chorych na łuszczycę,
podczas gdy w grupie kontrolnej bez łuszczycy
u 29,1% badanych [28]. W prospektywnym badaniu
Nurses Health Study II stwierdzono większe ryzyko
zachorowania na nadciśnienie tętnicze u kobiet
z łuszczycą [44]. Wykazano również, że nadciśnienie
tętnicze częściej występuje u chorych z ciężką posta-
cią łuszczycy [26, 42]. Wyniki badania obserwacyj-
nego Armstrong i wsp. sugerują, że chorzy na
łuszczycę częściej wymagają złożonego leczenia
przeciwnadciśnieniowego niż chorzy na nadciśnie-
nie tętnicze bez łuszczycy [53].

W patogenezie nadciśnienia tętniczego u chorych
z łuszczycą może uczestniczyć hipoadiponektyne-
mia, zwiększona aktywność reninowa osocza, zwięk-
szona aktywność enzymu konwertującego angioten-
synę (ACE), podwyższone stężenie endoteliny-1
w osoczu i podwyższone stężenia cytokin prozapal-
nych m.in. TNF-a w osoczu oraz stosowanie cyklo-
sporyny A (tab. II) [54–56].

Wyniki badania prospektywnego przeprowadzo-
nego przez Chow i wsp. trwającego 5 lat i obejmują-
cego 577 osób wskazują, że małe stężenie adiponek-
tyny w osoczu jest czynnikiem ryzyka zachorowania
na nadciśnienie tętnicze [57]. Jak to przedstawiono
na rycinie, zwiększone stężenie TNF-a w osoczu
stwierdzane u chorych na łuszczycę, hamuje wytwa-
rzanie adiponektyny przez adipocyty. Podobną za-
leżność wykazali Fain i wsp. oraz Fasshauer i wsp.
w badaniach wykonanych na hodowlach komórko-
wych [58, 59]. Obniżone stężenie adiponektyny
w osoczu powoduje wzrost aktywności współczulne-
go układu nerwowego, a to z kolei prowadzi do pod-
wyższenia ciśnienia tętniczego. Tanida i wsp. stwier-
dzili u szczurów, że dożylne podanie adiponektyny
uzyskanej metodą rekombinacji genetycznej, jak
i podanie tej adipokiny do komór ośrodkowego ukła-
du nerwowego hamuje aktywność nerkowych włó-
kien współczulnego układu nerwowego i obniża ci-
śnienie tętnicze [60]. Badania na zwierzętach wyka-
zały, że takie hipotensyjne działanie jest związane
z pobudzeniem receptorów adiponektyny w jądrze
nadskrzyżowaniowym podwzgórza i jądrze pasma
samotnego rdzenia [60]. Uprzednie uszkodzenie ją-
dra nadskrzyżowaniowego podwzgórza u szczurów
znosi hipotensyjne działanie adiponektyny. Podanie
tym szczurom adiponektyny do jądra pasma samot-
nego rdzenia powoduje natomiast obniżenie ciśnie-
nia tętniczego. Ten hamujący wpływ adiponektyny
na aktywność współczulnego układu nerwowego wy-

Tabela II. Czynniki uczestniczące w patogenezie nadciś-
nienia tętniczego u chorych na łuszczycę
Table II. Factors participating in the pathogenesis of arterial
hypertension in patients with psoriasis

• Obniżone stężenie adiponektyny w osoczu

• Zwiększona aktywność reninowa osocza

• Zwiększona aktywność enzymu konwertującego angiotensynę
(ACE-I)

• Podwyższone stężenie endoteliny-1 w osoczu

• Podwyższone stężenia cytokin prozapalnych, m.in. TNF-a,
w osoczu

• Stosowanie cyklosporyny A
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stępuje również u ludzi. Wykazano, że małe stęże-
nie adiponektyny w osoczu u chorych na cukrzycę
typu 2 jest związane ze zwiększoną aktywnością
współczulnego układu nerwowego ocenianą, zarów-
no na podstawie analizy zmienności rytmu zatoko-
wego, jak i przy zastosowaniu scyntygrafii serca
z użyciem J123-metajodobenzoguanidyny (J123-MIBG)
[61, 62]. Obniżone stężenie adiponektyny w osoczu
prowadzi do wzrostu ciśnienia tętniczego także
w następstwie zmniejszonego uwalniania tlenku azotu
przez śródbłonek naczyń. Występowanie receptorów
adiponektyny (Adipo R1 i Adipo R2) stwierdzono
u ludzi między innymi w komórkach śródbłonka
aorty. W badaniach w hodowlach komórkowych wy-
kazano, że adiponektyna zwiększa aktywność śród-
błonkowej syntazy tlenku azotu (eNOS), co prowa-
dzi do zwiększenia wytwarzania tlenku azotu w ko-
mórkach śródbłonka. Hipoadiponektynemia zmniej-
sza aktywność eNOS poprzez: zmniejszoną fosfory-
lację eNOS, hamowanie wiązania eNOS z białkiem
szoku termicznego 90 (Hsp 90), co upośledza fosfo-
rylację eNOS oraz poprzez destabilizację eNOS
mRNA.

Cyklosporyna A (CsA), stosowana w leczeniu
łuszczycy, jest lekiem immunosupresyjnym z grupy
inhibitorów kalcyneuryny. Wyniki badań obserwa-
cyjnych potwierdzają hipertensynogenne właściwo-
ści CsA [63, 64]. U 8–14% chorych leczonych cyklo-
sporyną stwierdza się nadciśnienie tętnicze, które
pojawia się już w pierwszych dniach leczenia [65].
Obserwuje się również zależność wzrostu ciśnienia

tętniczego od dawki CsA. Stosowanie tego leku
w małych dawkach (do 4 mg/kg/d.) powoduje wzrost
ciśnienia tętniczego o 5 mm Hg, natomiast duże
dawki (> 10 mg/kg/d.) prowadzą do wzrostu ciśnie-
nia tętniczego o 11 mm Hg [63]. Podczas leczenia
CsA charakterystyczne jest również nie występowa-
nie fizjologicznego obniżenia ciśnienia tętniczego
w nocy [66]. Mechanizmy hipertensynogennego dzia-
łania CsA przedstawiono w tabeli III [67]. W związ-
ku z dominującą rolą skurczu naczyń krwionośnych
w patogenezie nadciśnienia tętniczego u chorych le-
czonych CsA, preferowanymi lekami przeciwnadci-
śnieniowymi u tych chorych są dihydropirydynowi
antagoniści wapnia [68–69].

Rycina 1. Udział obniżonego stężenia adiponektyny w osoczu w patogenezie nadciśnienia tętniczego u chorych na łuszczycę
Figure 1. Role of low plasma adiponectin concentration in the pathogenesis of hypertension in patients with psoriasis

Tabela III. Mechanizmy hipertensynogennego działania
cyklosporyny A
Table III. Mechanisms of hypertensinogenic action of
cyclosporine A

• Skurcz naczyń krwionośnych

— nasilenie syntezy endoteliny-1 i tromboksanu A2

— zmniejszenie syntezy prostacykliny i tlenku azotu

— nasilenie naczyniokurczącego działania angiotensyny II

• Pobudzenie aktywności układu renina–angiotensyna–aldosteron

— zwiększenie wydzielania reniny w nerkach

• Pobudzenie aktywności współczulnego układu nerwowego

• Upośledzenie czynności nerek prowadzące do zwiększenia
reabsorpcji sodu w cewkach nerkowych oraz hiperwolemii
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Leczenie nadciśnienia tętniczego
u chorych na łuszczycę

U chorych na łuszczycę w pierwszej kolejności
należy zastosować niefarmakologiczne metody le-
czenia nadciśnienia tętniczego, tj. obniżenie nad-
miernej masy ciała, zwiększenie aktywności fizycz-
nej i stosowanie diety z ograniczeniem podaży soli.
U większości chorych na łuszczycę współistniejące
nadciśnienie tętnicze wymaga jednak farmakoterapii.

Wiele czynników zewnętrznych, takich jak: zaka-
żenia, stres i leki, mogą zaostrzać przebieg łuszczycy
[70]. Doświadczenie kliniczne lekarzy dermatolo-
gów sugeruje, że również niektóre leki przeciwnad-
ciśnieniowe mogą uczestniczyć w patogenezie
łuszczycy. Przyjmowanie niektórych z tych leków
może przyczynić się do nasilenia objawów wcześniej
istniejącej łuszczycy, wywołania zmian łuszczyco-
wych w niezmienionej skórze u chorych z łuszczycą,
a także inicjowania choroby u osób bez wywiadu
rodzinnego lub predyspozycji do jej ujawnienia.
W związku z tym leki przeciwnadciśnieniowe moż-
na podzielić na: 1. leki z udokumentowanym związ-
kiem z patogenezą łuszczycy, jak: antagoniści recep-
torów b-adrenergicznych, 2. leki, które w nielicznych
przypadkach mogą mieć związek z pojawieniem się
lub zaostrzeniem choroby, jak: inhibitory konwerta-
zy angiotensyny, antagoniści receptora angiotensyny
II, leki blokujące kanał wapniowy, klonidyna i chlor-
talidon.

Brauchli i wsp. wykazali niewielki (o 10%) wzrost
ryzyka zachorowania na łuszczycę u chorych leczo-
nych antagonistami receptorów b-adrenergicznych
[71]. Liczne opisy przypadków sugerują, że zarów-
no leki hamujące wybiórczo receptory b1, jak i niese-
lektywne, mogą wywołać łuszczycę jak i wykwity
skórne łuszczycopodobne [72, 73]. Wśród tych le-
ków niekorzystnie wpływających na łuszczycę moż-
na wymienić kardioselektywny praktolol (obecnie
wycofany ze względu na liczne objawy uboczne)
oraz niekardioselektywne: propranolol, pindolol, al-
prenolol i oksprenolol. Inne leki z grupy antagoni-
stów receptorów b-adrenergicznych, dla których opi-
sywano nasilenie choroby, to: metoprolol, atenolol
[73], cetamolol i nadolol. Również timolol — stoso-
wany w okulistyce do leczenia jaskry z otwartym ką-
tem przesączania — może działać podobnie. Obja-
wy skórne mogą pojawić się po kilku dniach lub po
wielu miesiącach leczenia [64]. W przeprowadzo-
nych badaniach opisywane są raczej polekowe zmia-
ny skórne łuszczycopodobne [74, 75]. Dokładny me-
chanizm działania pobudzającego powstawanie
łuszczycy przez tę klasę leków przeciwnadciśnienio-
wych pozostaje niewyjaśniony. Uważa się, że anta-

goniści receptorów b-adrenergicznych hamują
w skórze wytwarzanie cAMP. Obniżone stężenie
cAMP prowadzi do zmniejszenia stężenia wapnia
w komórce, a ostatecznie do zwiększonej proliferacji
komórek naskórka przy zmniejszonym ich różnico-
waniu [76, 77].

Innymi lekami przeciwnadciśnieniowymi, które
mogą w nielicznych przypadkach mieć niekorzystny
wpływ na przebieg łuszczycy są inhibitory konwer-
tazy angiotensyny (kaptopryl, ramipryl) [74, 78–80],
antagoniści receptora angiotensyny II [81–83], klo-
nidyna [84], chlortalidon [79] i leki blokujące kanał
wapniowy [85].

Podsumowanie
Istnieje obecnie wiele dowodów, aby stwierdzić,

że łuszczyca jest niezależnym czynnikiem ryzyka
chorób układu krążenia. Chorzy na łuszczycę żyją
krócej, a ryzyko zawału serca i udaru mózgu jest
u nich znacznie większe niż w populacji ogólnej.
Klasyczne czynniki ryzyka chorób układu krążenia
występują częściej u chorych na łuszczycę. W związ-
ku z powyższym chorzy na łuszczycę stanowią gru-
pę wymagającą szczególnie intensywnej diagnostyki
i efektywnej modyfikacji czynników ryzyka chorób
układu krążenia. Nadciśnienie tętnicze występuje
częściej u chorych na łuszczycę niż w populacji ogól-
nej, a chorzy na łuszczycę częściej wymagają inten-
sywnego leczenia przeciwnadciśnieniowego. Należy
jednak podkreślić, że podczas stosowania niektórych
leków przeciwnadciśnieniowych (głównie antagoni-
stów receptorów b-adrenergicznych) należy zacho-
wać ostrożność, gdyż mogą one nasilić przebieg już
istniejącej łuszczycy lub wywoływać zmiany łuszczy-
cowe de novo.

Streszczenie
Łuszczyca jest chorobą przewlekłą, należącą do gru-
py schorzeń autoimmunologicznych. W patogene-
zie łuszczycy istotną rolę odgrywają czynniki gene-
tyczne, zapalne i nadmierna proliferacja komórek
naskórka. Jakkolwiek choroba dotyczy głównie skó-
ry, to jednak proces zapalny ma charakter układowy.
Przewlekły stan zapalny w łuszczycy zwiększa rów-
nież ryzyko wystąpienia chorób układu krążenia.
W wielu badaniach przeprowadzonych u chorych na
łuszczycę wykazano większą śmiertelność z przy-
czyn sercowo-naczyniowych, jak i większą zapadal-
ność zarówno na zawał serca lub udar mózgu. Do-
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datkowymi i często występującymi czynnikami ryzy-
ka chorób układu krążenia u tych chorych są: oty-
łość, zaburzenia gospodarki lipidowej, cukrzyca i pa-
lenie papierosów. Zapobieganie chorobom układu
krążenia u chorych na łuszczycę polega m.in. na sto-
sowaniu leczenia przeciwnadciśnieniowego, obniże-
niu nadmiernej masy ciała, zaprzestaniu palenia ty-
toniu i zwiększeniu aktywności fizycznej. Nadciśnie-
nie tętnicze występuje u chorych z łuszczycą częściej
niż w populacji ogólnej. Cyklosporyna A, stosowana
powszechnie w leczeniu łuszczycy, również ma dzia-
łanie hipertensynogenne. Z drugiej strony, podczas
stosowania niektórych leków przeciwnadciśnienio-
wych (głównie antagonistów receptorów beta-
-adrenergicznych) należy zachować ostrożność, gdyż
mogą one nasilać objawy łuszczycy lub wywoływać
zmiany łuszczycowe de novo.
słowa kluczowe: łuszczyca, nadciśnienie tętnicze,
leki przeciwnadciśnieniowe
Nadciśnienie Tętnicze 2012, tom 16, nr 3, strony  125–133.
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