Aspelkty kliniczne i epidemiologiczne
zahurzen ogoinoustrejowych
u chorych na fuszczyce

Clinical and epidemiological systemic disorders
in psoriasis patients

STRESZCZENIE

0d lat obserwuje sie zwigzek tuszczycy i roznych choréb narzadow wewnetrznych. Dane
z piSmiennictwa dowodza, ze fuszczyca i choroby uktadu sercowo-naczyniowego majg
pewne wspolne cechy etiopatogenetyczne, jak na przyktad udziat cytokin prozapalnych
(TNF-, 1I-1, 11-6, 11-8, 11-12). Istnieja pewne korelacje migdzy nasileniem zmian skor-
nych w fuszczycy a przebiegiem schorzen internistycznych. Przewlekle utrzymujacy sie
uogdlniony stan zapalny w przebiegu fuszczycy, stosowanie lekow ogolnych w terapii
tego schorzenia, a takze czesto wystepujacy niezdrowy styl zycia u chorych na tuszczy-
ce, przyczyniaja sie do powstania niekorzystnego profilu czynnikéw ryzyka sercowo-
-naczyniowego.

Badano 147 pacjentéw chorych na tuszczyce, hospitalizowanych na Oddziale Chordb
Skory Szpitala Wojewddzkiego w Poznaniu. Chorych podzielono na 4 grupy: z tuszczyca
zwyczajna, stawowa, krostkowg i erytrodermia fuszczycowa. W metodach uwzglednio-
no badanie przedmiotowe, podmiotowe, ankietowe chorych na fuszczyce oraz badanie
ankietowe dotyczace jakos$ci zycia pacjentow, a takze badanie konsultacyjne kardiolo-
giczno-internistyczne, w celu stwierdzenia schorzen wspatistniejagcych u pacjentow
ztuszczycq. Wykonano badania laboratoryjne i diagnostyczne. Stwierdzono, ze czgsto$é
wspotistnienia u chorych na tuszczyce réznych schorzen wynosi: hipercholesterolemia
— okoto 40%, nadcisnienie tetnicze — okoto 27,68%, choroba niedokrwienna serca —
okofo 8,93%, cukrzyca typu 2— okoto 8,03%, cukrzyca typu 1 — okotfo 1,78%. Czgstos¢
wspotwystepowania u pacjentow z tuszczycq natogow wynosi: palenie tytoniu — okofo
43,75%, spozywanie alkoholu — okoto 25,89%. Ponadto stwierdzono, ze fuszczyca zna-
€zaco obniza jakos$¢ zycia chorych.
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ABSTRACT

For some years a link has been observed between psoriasis and a variety of diseases
of the internal organs. Published data demonstrates that psoriasis and diseases of
the cardiovascular system have certain common aetiopathogenetic features, such as
the participation of pro-inflammatory cytokines (TNF-alpha, 1I-1, 11-6, 11-8 and II-12).
There is a certain correlation between the intensity of changes to the skin in psoriasis
and the development of internal complaints. The maintenance of a chronic generali-
sed inflammatory state during the course of psoriasis, the use of generalised drugs in
its treatment, and also the unhealthy lifestyle that is often seen in psoriasis patients
all contribute to creating a profile with risk factors for cardiovascular disease. A total
of 147 psoriasis patients were examined who were hospitalised in the Department of
Skin Diseases, Regional Hospital in Poznan. They were divided into four groups, re-
presenting plaque psoriasis, psoriatic arthritis, pustular psoriasis and erythrodermic
psoriasis. The methods used took into account objective and subjective examination,
a questionnaire for psoriasis patients, a questionnaire concerning quality of life and
a consultative cardiological and internal examination aimed at identifying any co-exi-
sting complaints in the psoriasis patients. Laboratory and diagnostic tests were also
conducted. It was found that the incidence of co-existing conditions in the psoriasis
patients was as follows: hypercholesterolaemia — approx. 40%, high blood pressure
— approx. 27.68%, cardiac ischaemia — approx. 8.93%, type 2 diabetes — approx.
8.03%, type 1 diabetes — approx. 1.78%. The rate of addiction to smoking and alco-
hol was approx. 43.75% and 25.89% respectively among the patients with psoriasis.
Furthermore, it was found that psoriasis considerably lowered patient’s quality of life.
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WSTEP

Od lat obserwuje si¢ zwiazek tuszczycy i r6z-
nych choréb narzadéw wewnetrznych. Dane
z piSmiennictwa dowodza, ze tuszczyca i cho-
roby ukladu sercowo-naczyniowego maja
pewne wspdlne cechy etiopatogenetyczne,
jak na przyktad udziat cytokin prozapalnych
(TNF-q, 11-1, 11-6, 11-8, 11-12). Istnieja pew-
ne korelacje migdzy nasileniem zmian skor-
nych w luszczycy i przebiegiem schorzen in-
ternistycznych. Przewlekle utrzymujacy si¢
uogdlniony stan zapalny w przebiegu
tuszczycy, stosowanie lekéw ogdlnych w te-
rapii tego schorzenia, a takze czesto wyste-
pujacy niezdrowy styl zycia u chorych na
tuszczyce, przyczyniaja si¢ do powstania nie-

korzystnego profilu czynnikéw ryzyka serco-

WO-naczyniowego.

EPIDEMIOLOGIA LUSZCZYCY

Fuszczyca jest przewlekta, mediowana przez
uktad immunologiczny, zapalna choroba
skory, o nieznanej do kofica etiologii. Czg-
stos¢ jej wystepowania rézni si¢ w zalezno-
Sci od szerokosci geograficznej, przynalez-
nosci rasowej czy etnicznej i dotyczy okoto
2% populacji ogélnej na §wiecie, 1-3% po-
pulacji Europy oraz Stanéw Zjednoczo-
nych [1-3]. W Polsce na tuszczyce choruje
okoto 1 mln oséb. Luszczyca, obok atopowe-
go zapalenia skory, nalezy do najczestszych
schorzen dermatologicznych.

www.fmr.viamedica.pl



OBJAWY tUSZCZYCY
FLuszczyca charakteryzuje si¢ zwickszonag
proliferacja naskodrka, a klinicznie wystgpo-
waniem tak zwnaych blaszek tuszczycowych
(plaque psoriasis). Etiopatogeneza choroby
nie jest w petni poznana — bierze si¢ pod
uwage udziat czynnikéw genetycznych, im-
munologicznych, w tym zwiekszona prolife-
racj¢ keratynocytéw pod wplywem aktywo-
wanych limfocytéw T oraz dziatanie cytokin
prozapalnych (np. II-1, 11-6, 1I-8, TNF-a),
a takze czynnikOw autoimmunologicznych.
Pewne znaczenie w jej rozwoju odgrywaja
réwniez czynniki §Srodowiskowe, takie jak
leki, infekcje, stresy psychiczne i fizyczne.
Zmiany skérne moga utrzymywac si¢ przez
cate zycie pacjenta lub wystgpowac jedynie
okresowo.

Pierwsze objawy tuszczycy moga wystapic
w kazdym wieku. Jednak, migedzy innymi ze
wzgledu na wiek, ciezko$¢ przebiegu choro-
by, wyrdznia si¢ obecnie dwa typy tuszczycy:
typ I, ktory pojawia si¢ Sredniow 18.-22. roku
zycia (zwykle < 40.rz.), cechuje si¢ wystepo-
waniem rodzinnym, ci¢zszym przebiegiem,
zwiazkiem z antygenem zgodnoSci tkanko-
wej, zwlaszcza HLA-Cwo6 oraz typ II, w kto-
rym szczyt zachorowan przypada na 55.-60.
rok zycia, zwykle nie wystepuje rodzinnie, nie
wykazuje tez zwiazku z HLA-Cwo, z reguly
zmiany skorne maja bardziej ograniczony
charakter i stabilny przebieg [2].

Stopien nasilenia zmian skérnych jest
réznorodny — od pojedynczych wykwitow
chorobowych do zmian cigzkich o charakte-

rze erytrodermii.

ETIOPATOGENEZA tUSZCZYCY
Obecnie prowadzone badania genetyczne
wskazuja na dziedziczenie wielogenowe
w przypadku tuszczycy. Ponadto stwierdzo-
no zwiazek jej wystapienia z antygenami
zgodnosci tkankowej (HLA) [2].

Wedlug obecnie obowiazujacej hipo-
tezy etiopatogenetycznej kluczowa role

w tuszczycy odgrywa czynnik martwicy no-
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wotworéw (TNF-a, tumor necrosis factor
alpha), nalezacy do gtéwnych cytokin odpo-
wiedzi zapalnej i immunologiczne;j.

Czynnik TNF-a jest wytwarzany przez
wiele komdrek nacieku zapalnego, takich
jak: makrofagi, monocyty, keratynocyty, ko-
morki Langerhansa, komorki dendrytyczne,
komorki tuczne oraz pobudzone limfocyty T.
Dziatanie TNF-a w tuszczycy polega gléwnie
na aktywacji i zwigkszaniu proliferacji kera-
tynocytéw i ich opornoSci na apoptoze,
wzmaga proliferacje i réznicowanie limfocy-
tow B oraz proliferacj¢ limfocytéw T.

W wielu badaniach wykazano, ze st¢ze-
nie TNF-a koreluje z aktywnoscia tuszczycy.
Wtasnie ta cytokina stanowi jednoczes$nie
miejsce docelowe dzialania lekéw biologicz-
nych [2, 4-7]. Skutecznoé¢ terapii biologicz-
nej w tuszczycy udowadnia, jak wazna role
w patofizjologii tej dermatozy petni aktywa-
cja limfocytéw i nadmierne wydzielanie cy-
tokin prozapalnych.

Najnowsze badania genetyczne wska-
zuja réwniez na udziat innych cytokin pro-
zapalnych w etiopatogenezie tuszczycy, ta-
kich jak I1-23 oraz 11-12 [6, 7].

JAKOSC ZYCIA W LUSZCZYCY

Niezaleznie od nasilenia zmian skérnych
w przebiegu tuszczycy, jakos¢ zycia chorych na
te dermatoze jest obnizona, zwlaszcza w rela-
cjach spotecznych oraz pracy zawodowej [8, 9].
Choroba moze wywiera¢ znaczny wpltyw na
wiele sfer zycia pacjenta, jak na przyktad zycie
rodzinne, spoteczne, karier¢ zawodowa czy
finanse. Ze wzgledu na tuszczyce, pacjenci
niejednokrotnie doSwiadczaja odrzucenia
spotecznego, unikaja kontaktéw spotecznych
czy uprawiania sportu [10]. W praktyce kli-
nicznej, celem badania wpltywu na jako§¢
zycia chorego, stosuje si¢ rézne ankiety
(np. SF-36, DLQI, PDI). Wykazano, ze wplyw
tuszczycy na jako$¢ zycia pacjenta jest porow-
nywalny do obserwowanej w ciezkich choro-
bach przewlektych, takich jak nowotwory,

zapalenie stawow czy depresja [11].
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U chorych na tuszczyce
wykazano wigksza
czestos$¢ wystepowania
zespofu metabolicznego

Z najnowszych badan
nad etiopatogeneza
tuszczycy wynika, ze jest
ona chorobg powiazang
ze zwigkszong czestoscia
wystepowania czynnikow
ryzyka sercowo-
-naczyniowego
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LUSZCZYCA A CHOROBY

NARZADOW WEWNETRZNYCH

Yuszczycowe zapalenie stawow (LZS) doty-
czy do okoto 10-30% pacjentéw z tuszezyca,
pojawiajac si¢ Srednio po 10 latach od roz-
poczecia choroby [11].

Fuszczyca rzadko prowadzi do zgonu,
jednak w bardzo cigzkich postaciach —
krostkowej i erytrodermicznej — moze on
nastapi¢ wskutek uogolnionej infekcji or-
ganizmu czy tez powiktan choréb sercowo-
naczyniowych [12].

Zapalne choroby jelit, w tym gtéwnie cho-
roba Crohna, wystgpuja czeéciej u chorych na
tuszczyce niz w populacji ogdlnej [11]. Wiele
doniesien podaje wigksza czestos¢ wystepo-
wania nowotworow ztosliwych w populacji
chorych naluszczyce. Ponadto wykazano, ze
niektore formy terapii ogélnej tuszczycy, jak
na przyktad PUVA znacznie bardziej pre-
dysponuja do wystapienia nieczerniakowych
rakow skory [11].

Stwierdzono, Ze u pacjentéw cierpiacych
na tuszczyce znacznie czgsciej niz w populacji
ogdlnejwystepuja rozmaite choroby narzgdéw
wewnetrznych, jak na przyktad zapalne choro-
by stawow czy zapalne choroby jelit (IBD, in-
flammatory bowel disease), rowniez otytos¢,
dyslipidemia, cukrzyca typu 2, bedace jedno-
cze$nie sktadnikami zespotu metabolicznego,
miazdzyca, choroba niedokrwienna serca,

a takze schorzenia psychiatryczne [11].

I Czynniki ryzyka sercowo-
-naczyniowego w tuszczycy

Z najnowszych badan nad etiopatogeneza
tuszczycy wynika, ze jest ona choroba powia-
zana ze zwigkszona czestoScig wystepowania
czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego.
Uogdlniony stan zapalny wystepujacy
w przebiegu luszczycy, stosowanie lekéw sys-
temowych, a takze czg¢sto zwigkszone wyste-
powanie niezdrowego stylu zycia u pacjen-
téw z tuszezyca, moga przyczynic si¢ do po-
wstania niekorzystnego profilu czynnikow
ryzyka sercowo-naczyniowego [13, 14].

Wykazano tez zwiazek miedzy tuszczyca,
chorobami skory i paleniem tytoniu [11].
Szczegoblnie silne powiazanie wykazano mig-
dzy paleniem tytoniu a tuszczyca krostkowa
dtoniistép. Dane z piSmiennictwa wskazuja
na czg¢stsze naduzywanie alkoholu u pacjen-
téw chorych na tuszczyce [11].

U chorych na tuszczyce wykazano
wicksza czestoS¢ wystgpowania zespotu me-
tabolicznego [15, 17]. Okresla si¢ go jako
zbiér powigzanych wzajemnie czynnikow
zwigkszajacych w sposdb istotny ryzyko roz-
woju miazdzycy, cukrzycy typu 2, a takze ich
powiktan naczyniowych [17]. Zespdt meta-
boliczny rozpoznaje si¢ na podstawie pew-
nych kryteriéw. Obecnie obowiazujacymi sg
kryteria International Diabetes Federation
(IDF) oraz zmodyfikowanie kryteria Natio-
nal Cholesterol Education Program — Adult
Treatment Panel 111 (NCEP ATP III) z 2005
roku.

Nalezy pamietad, ze zarowno nadwaga,
jak i otylos¢ sa podstawowymi czynnikami
ryzyka choroby niedokrwiennej sercaiinnych
chor6b uktadu krazenia. Poza tym zespot
metaboliczny réwniez znacznie podnosi ryzy-
ko rozwoju choroby niedokrwiennej serca.

Udowodniono wigksza czestos¢ wyste-
powania cukrzycy, nadci$nienia tetniczego,
hiperlipidemii, choroby niedokrwiennej ser-
ca u pacjentow z tuszczyca, zwlaszcza w cigz-
kich postaciach tej dermatozy [11, 18, 19].

U chorych z cigzka i §rednio nasilona
postacia luszczycy wystepuje zwigkszone
ryzyko sercowo-naczyniowe i miazdzycy.
Stwierdzono, ze u pacjentéw z reumatoidal-
nym zapaleniem stawow (RZS), bedacym
rowniez przewleklym schorzeniem zapal-
nym, o poréwnywalnej do tuszczycy patoge-
nezie, obserwuje si¢ zwickszone wystepowa-
nie miazdzycy niz w populacji ogélnej [20].

W wielu duzych badan klinicznych udo-
wodniono zwiazek wspotwystepowania oty-
tosci i tuszezycy, zwlaszcza cigzkiej postaci
tej dermatozy [11]. Otylo$¢ jest stanem
sprzyjajacym utrzymujacemu si¢ przewlekle

www.fmr.viamedica.pl



procesowi zapalnemu, poniewaz tkanka
tluszczowa stanowi bogate zrédto mediato-
réw zapalnych, takich jak adipocytokiny, do
ktorych naleza migdzy innymi: adiponekty-
na, leptyna, rezystyna, mogace prowadzi¢ do
nasilenia zjawiska insulinoopornosci i roz-
woju choréb o podtozu zapalnym [16].

W ostatnich badaniach wykazano, ze
tuszczyca moze by¢ niezaleznym czynnikiem
ryzyka wystapienia zawatu serca [11, 21].
Podobnie jak inne choroby przebiegajace ze
zwigkszonym stanem zapalnym, tuszczyca
okazuje si¢ zwiazana z ryzykiem zawatu ser-
ca, zwlaszcza jej cigzka postac, szczegdlnie
u mtodych chorych na tuszczyce [22].

Ponadto wykazano, ze choroby medio-
wane przez limfocyty Thl sa zwiazane z za-
watem serca [23].

LECZENIE tUSZCZYCY
W zaleznoSci od nasilenia zmian tuszczyco-
wych stosuje si¢ r6zne metody leczenia, za-
rowno zewnetrznego (kwas salicylowy, pre-
paraty dziegciowe, antralina, glikokortyko-
steroidy, pochodne witaminy D3, pochodne
kwasu witaminy A, emolienty), jak i ogdlne-
go. W terapii systemowej tuszczycy zastoso-
wanie maja obecnie: fototerapia UVA/
/UVB, retinoidy, metotreksat, cyklosporyna
A, estry kwasu fumarowego oraz leki biolo-
giczne (infliksymab, etanercept, adalimu-
mab, ustekinumab, alefacept). Leki biolo-
giczne sa to biatka, wykazujace dziatania far-
makologiczne, pochodzace z zywych komo-
rek albo uzyskiwane z zastosowaniem metod
rekombinacji genetycznej DNA [24]. Obec-
nie szczegllnie rekomendowane jest lecze-
nie za pomoca antagonistow TNF-«a [25].
Leki biologiczne staty si¢ ratunkiem dla pa-
cjentéw z cigzkimi postaciami tuszczycy,
u ktérych zawiodly inne metody terapii.
Rozwazajacleczenie pacjentow ztuszczyca,
nalezy pamigtac o wplywie choréb wspdtistnie-
jacych na wybor terapii i jej efektywnos¢. Nad-
uzywanie alkoholu czy schorzenia psychiatrycz-

ne moga redukowa¢ odpowiedz na leczenie.
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Otylo$¢ moze mie¢ wplyw na efektywnos¢ sto-
sowania lekéw biologicznych, gdyz cze$¢ z nich
podaje si¢ tylko w jednej Sredniej dawce lecz-
niczej i taka dawka przy znacznej otytosci moze
okazacsi¢ nieskuteczna. Metotreksat jest prze-
ciwwskazany w przypadku choréb watroby
imoze powodowac zaburzenia gospodarki we-
glowodanowej u chorych na cukrzyce [11]. Cy-
klosporyna wywiera niekorzystny wplyw na
funkcje nerek, moze podwyzsza¢ wartoSci cis-
nienia tgtniczego [11].

Ponadto nalezy pamietal, Ze statyny,
bedace lekami obnizajacymi stezenie chole-
sterolu we krwi, obnizaja tez ryzyko choréb
sercowo-naczyniowych réwniez u pacjentéw
chorych na tuszczyce [26].

WSTEPNE WYNIKI WLASNE

Badania przeprowadzono jak dotad u 147
pacjentow chorych na tuszczyce, hospitalizo-
wanych na Oddziale Chor6b Skéry Szpitala
Wojewddzkiego w Poznaniu. Pacjentow
podzielono na 4 grupy: chorych z tuszczyca
zZwyczajna, stawowa, krostkowa i erytroder-
mia luszczycowa. W metodach pracy
uwzgledniono badanie przedmiotowe, pod-
miotowe, ankietowe chorych na tuszczyce
oraz badanie ankietowe dotyczace jakoSci
zycia pacjentow z zastosowaniem kwestiona-
riusza DLQI. U chorych na tuszczyce prze-
prowadzano takze badanie konsultacyjne
kardiologiczno-internistyczne celem stwier-
dzenia schorzen wspdtistniejacych. Wyko-
nano badania laboratoryjne (morfologia
zrozmazem krwi obwodowej, OB, CRP, ba-
dania biochemiczne, lipidogram) i diagno-
styczne (EKG).

Stwierdzono, ze czesto$¢ wspolistnienia
réznych schorzen u chorych na tuszezyce
wynosi: hipercholesterolemia — okoto 40%,
nadcis$nienie tetnicze — okoto 7,68 %, cho-
roba niedokrwienna serca — okoto 8,93%,
cukrzyca typu 2 — okoto 8,03%, za$ cukrzy-
ca typu 1 — okoto 1,78%.

Stwierdzono tez, ze czesto$¢ wspotwyste-

powania natogéw u chorych na tuszczyce
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wynosi: palenie tytoniu — okoto 43,75%,
a spozywanie alkoholu — okoto 25,89%.

Ponadto, na podstawie analizy kwestio-
nariusza DLQIwykazano, ze tuszczyca zna-
czaco obniza jakoS¢ zycia chorych. W gru-
pie pacjentéow chorych na tuszczyce bez
wspotistniejacych schorzen narzadéw we-
wnetrznych uzyskano wynik 11,05 pkt,
z kolei w grupie pacjentéw z tuszczyca ze
wspolistniejacymi schorzeniami narzadow
wewnetrznych — 19,3 pkt, w poréwnaniu
z grupa kontrolng — 1,5 pkt. W przysztoSci
zostanie réwniez przeprowadzona doktad-
na analiza statystyczna uzyskanych wyni-
koéw badan.

Wyniki prowadzonych badan wlasnych
sa poréwnywalne z juz wcze$niej publikowa-
nymi pracami. W badaniu przeprowadzo-

nym przez naukowcow z Filadelfii stwier-
dzono, ze u pacjentéw z cigzka postacig
tuszczycy nadci$nienie tetnicze towarzyszy
w 20% przypadkow, otylosé w 20,7%, cu-
krzycaw 7,1%, hiperlipidemia w 6%. W wy-
Zej wymienionej pracy wykazano réwniez,
ze wystepowanie natogu palenia tytoniu
w ciezkich przypadkach luszczycy wynosi
30,1% [27]. Z kolei Gisondi i wsp. wykazali,
ze czestoS¢ wystepowania zespotu metabo-
licznego w przypadku chorych na tuszczyce
wynosi 30,1% [16].

Cohen i wsp. w badaniu ponad 16 000
pacjentéw chorych na tuszczyce wykazali, ze
czestoS¢ wystgpowania cukrzycy typu 2 wy-
nosi 13,5%, nadci$nienia tetniczego 27,5%,
choroby niedokrwiennej serca 14,2%, otyto-
Sci 8,4% [18].

PISMIENNICTWO

1. Langley R.G.B., Krueger G.G., Griffiths C.E.M.
Psoriasis: epidemiology, clinical features, and
quality of life. Ann. Rheum. Dis. 2005; 64: ii18-
—ii23.

2. Wolska H., Langner A. tuszczyca. Wyd. Czelej,
Lublin 2006.

3. Jabloriska S.iwsp. Choroby skory. PZWL, War-
szawa 2002.

4. Victor F.C., Gottlieb A.B., Menter A. Changing
paradigms in dermatology: tumor necrosis fac-
tor alpha (tnf-a) blockade in psoriasis and pso-
riatic arthritis. Clin. Dermatol. 2003; 21: 292-297.

5. Goffe B., Cather J.C. Etanercept: an overview.
J. Am. Acad. Dermatol. 2003; 49: S105-111.

6. Maini R.N., Feldmann M. How does infliximab
work in rheumatoid arthritis? Arthritis Res. 2002;
4 (supl. 2): 22-28.

7. MarkhamA., Lamb H.M. Infliximab. Areview of its
use in the mamagement of rheumatoid arthritis.
Drugs 2000; 59: 1341-1351.

8. Krueger G.G., Feldman S.R., Camisa C. i wsp.
Two considerations for patients with psoriasis
and their clinicians: what defines mild, modera-
te, and severe psoriasis? What constitutes a cli-
nically significant improvement when treating
psoriasis? J. Am. Acad. Dermatol. 2000; 43: 281—
-285.

9. KruegerG., Koo J., LebwohlI M. iwsp. The impact
of psoriasis on quality of life: results of a 1998
National Psoriasis Foundation patient-member-

ship survey. Arch. Dermatol. 2001; 137: 280-
-284.

10. Gelfand J., Feldman S., Stern R. i wsp. Determi-
nants of quality of life in patients with psoriasis:
a study from the U.S. population. J. Am. Acad.
Dermatol. 2004; 51: 704-708.

11. Gulliver W. Long-term prognosis in patients with
psoriasis. Br. J. Derm. 2008; 159 (supl. 2): 2-9.

12. Drake L.A. Guidelines of care for psoriasis. J. Am.
Acad. Dermatol. 1993; 28: 632-637.

13. Wakeea M., ThioaH.B., Prensa E.P. Unfavorable
cardiovascular risk profiles in untreated and tre-
ated psoriasis patients. Atherosclerosis 2007;
190: 1-9.

14. Neimann A.L., Shin D.B., Wang X. i wsp. Preva-
lence of cardiovascular risk factors in patients
with psoriasis. J. Am. Acad. Dermatol. 2006; 55:
829-835.

15. Sommer D.M., Jenisch S., Suchan M. Increased
prevalence of the metabolic syndrome in patients
with moderate to severe psoriasis. Arch. Derma-
tol. Res. 2006; 298: 321-328.

16. GisondiP., Tessari G., Conti A. i wsp. Prevalen-
ce of metabolic syndrome in patients with psoria-
sis: a hospital-based case-control study. Br.
J. Dermatol. 2007; 157: 68-73.

17. Wyrzykowski B. Zespdt metaboliczny — rozpo-
znawanie i leczenie. a-Medica Press 2006: 27.

18. Cohen A.D., Dreiher J., Shapiro Y. iwsp. Psoria-
sis and diabetes: a population-based cross-sec-

www.fmr.viamedica.pl



19.

20.

21.

22.

tional study. J. Eur. Acad. Dermatol. Venereol.
2008; 22: 585-589.

CohenA.D., Sherf M., Vidavsky L. iwsp. Associa-
tion between psoriasis and the metabolic syndro-
me. A cross-sectional study. Dermatology 2008;
216: 152-155.

Roman M.J., Moeller E., Davis A.iwsp. Preclini-
cal carotid atherosclerosis in patients with rheu-
matoid arthritis. Ann. Intern. Med. 2006; 144:
249-256.

Gelfand J.M., Neimann A., Shin D.B. Risk of my-
ocardial infarction in patients with psoriasis.
JAMA 2006; 296: 1735-1741.

Sterry W., Strober B.E., Menter A. Obesity in pso-
riasis: the metabolic, clinical and therapeutic
implications. Report of an interdysciplinary con-
ference and review. Br. J. Dermatol. 2007; 157:
649-655.

Forum Medycyny Rodzinnej 2009, tom 3, nr 6, 447-453

23.

24.

27.

Ortonne J.P. Psoriasis, metabolic syndrome and
its components. Ann. Dermatol. Venereol. 2008;
135 (supl. 4): S235-242.

Sobell J.M. Overview of biologic agents in medi-
cine and dermatology. Semin. Cutan. Med. Surg.
2005; 24: 2-9.

. Nast. A., Kopp I., Augustin M. iwsp. German evi-

dence-based guidelines for the treatment of Pso-
riasis vulgaris (short version). Arch. Dermatol.
Res. 2007; 299: 111-138.

. Spah F. Inflammation in atherosclerosis and pso-

riasis: common pathogenic mechanisms and the
potential for an integrated treatment approach.
Br. J. Dermatol. 2008; 159 (supl. 2): 10-17.
Neimann A.L., Shin D.B., Wang X. i wsp. Preva-
lence of cardiovascular risk factors in patients
with psoriasis. J. Am. Acad. Dermatol. 2006; 55:
829-835.

Anna Neneman, Zygmunt Adamski
Aspekty kliniczne i epidemiologiczne
zahurzen ogéinoustrojowych
u chorych na fuszczyce

453



