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Choroba wiencowa widziana

przez pryzmat tuszczycy

Coronary artery disease seen from the angle of psoriasis
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Choroba wieicowa i tuszczyca to na pozér dwie niezwiazane
ze soba jednostki chorobowe, jednak w ujeciu patofizjo-
logicznym maja ze soba wiele wspélnego. Juz w potowie
ubiegtego stulecia opisywano mozliwe zaleznosci miedzy
tymi chorobami i prébowano wyjasni¢ zwiekszone ryzyko
wystapienia choroby wieficowej u 0s6b z tuszczyca. Obecnie
problem ten jest ttumaczony na kilku poziomach, wskazuje
sie m.in. na: wspdlne podioze genetyczne, wplyw cytostaty-
kow stosowanych w leczeniu tuszczycy i — co uznaje sie za
najwazniejsze — podtoze zapalne. Jak wiadomo, choroba
wieficowa $cisle wiaze sie z miazdzyca tetnic wieficowych.
Sam proces aterogenezy jest zjawiskiem ztozonym, wymaga-
jacym czasu i zaistnienia ku temu odpowiednich warunkéw.
Przez diugie lata zjawisko to uwazano za wyktadnik zmian
zwyrodnieniowych naczynia, lecz wraz z postepem nauki
i dzieki dostepnosci nowych modeléw badawczych poglad
ten sie zmienit [1]. Dzi$ wiadomo, Ze jedna z kluczowych rdl
w powstawaniu miazdzycy odgrywa proces zapalny, ktéry
wraz z hiperlipidemia zastuzyt sobie na miano ,wspdlnikow
przestepstwa” i to wlasnie w nim upatruje sie elementu spu-
stowego wyzwalajacego wiele choréb z réznych dziedzin
medycyny. Jedna z nich jest rowniez fuszczyca.

LUSZCZYCA —

ETIOLOGIA, PATOFIZJOLOGIA, LECZENIE
tuszczyca (tac. psoriasis) jest przewlekta choroba zapalng,
zaliczana do grupy dermatoz, na ktéra choruje ok. 2%
populacji na $wiecie (w Polsce ok. 800 tys. os6b) [2]. Jej
etiologia nie jest do korica poznana, pod uwage bierze sie
zaréwno uwarunkowania genetyczne, zjawiska immunolo-
giczne, zmiany naczyniowe, wplyw cytokin prozapalnych,
jak i wptyw czynnikéw srodowiskowych. Choroba ta moze
sie ujawni¢ w kazdym wieku, cho¢ ma dwa szczyty zacho-
rowania: miedzy 15. a 25. rz. i 50. a 60. rz. Najczesciej
spotykang postacia jest Psoriasis Vulgaris (90% przypadkéw),

ktéra charakteryzuje obecno$¢ pfaskich grudek na skoérze
pokrytych srebrzystymi tuskami, z tendencja do zlewania sie.
Ctéwnie sg to powierzchnie wyprostne koriczyn, nad stawa-
mi fokciowymi i kolanowymi, okolica ledzwiowo-krzyzowa
i czesto skora gtowy. Najczestsza lokalizacja pozaskérna sa
stawy — do 25% przypadkow. Patofizjologia tuszczycy nie jest
jasna, ale wydaje sie Scisle zwiazana ze szlakiem odpowiedzi
zapalnej limfocytow Th1 i Th17 oraz uwalnianych przez nie
cytokin, o czym bedzie mowa w dalszej czesci tego artykutu.
Leczenie zalezy od stopnia zaawansowania klinicznego i jest
oparte na 4 grupach srodkéw leczniczych: 1) leki stosowane
bezposrednio na skére, tj. emolienty, kortykosteroidy, witami-
ny A i D, ditranol, inhibitory kalcyneuryny; 2) fototerapia;
3) systemowe leki doustne — metotreksat (MTX), cyklo-
sporyna, kwas retinowy; 4) leki biologiczne — stosowane
w najbardziej zaawansowanych przypadkach, tj. inhibitory
limfocytow T (alefacept, efaizumab) czy anty-TNF (etanercept,
infiximab, adalimumab).

LUSZCZYCA A RYZYKO CHOROBY WIENCOWE]J
Pierwsze wzmianki w literaturze $wiatowej dotyczace wza-
jemnych korelacji miedzy tuszczyca a choroba wiericowa
pojawity sie w potowie XX wieku. W 1961 r. w ,Archives of
Dermatology” ukazat sie artykut, w ktérym Reed i wsp. [3]
jako jedni z pierwszych zwrdcili uwage na zwiekszone ryzyko
wystepowania choroby wieficowej u pacjentéw z fuszczyca.
W kolejnych latach pojawito sie wiele innych publikacji, kt6-
rych autorzy obserwowali podobne zaleznosci i wnioskowali
negatywny wptyw fuszczycy na chorobe wiericowa zaréwno
w kontekscie etiologii, czynnikow ryzyka, jak i jej przebiegu,
cho¢ nie potrafili tego wyttumaczy¢. Przez diugie lata fakt
ten pozostawat niewyjasniony i dopiero rozwéj immunologii
pozwolit badaczom na rozwiazanie (cho¢ nie w catosci) tej za-
gadki. Jedna z gtéwnych prac, w ktérej przedstawiono nieko-
rzystny wptyw tuszczycy na przebieg choroby wieicowej, byt
artykut Gelfanda i wsp. [4]. Autorzy, korzystajac z brytyjskiej
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bazy danych — General Practice Research Database (GPRD),
wykazali, ze tuszczyca jest niezaleznym czynnikiem ryzyka
ostrych zespotéw wiericowych (OZW). Byto to badanie retro-
spektywne obejmujace ponad 130 tys. Anglikow z tuszczyca,
wsrod ktorych u ok. 3% przebieg kliniczny choroby byt ciezki
i stosowali oni MTX, w poréwnaniu z pétmilionowa grupa
kontrolna. Badanie trwato ponad 5 lat i wykazato istotnie
statystycznie zwiekszone prawdopodobiefistwo zawatu serca
u 0s6b z tuszczyca, zwlaszcza o ciezkim i Srednio-ciezkim
przebiegu, u ktorych ryzyko wzgledne zawatu serca wynosito
odpowiednio 3,10 1,29 dla pacjentéw w wieku 30 lat oraz
1,361 1,08 dla 0s6b po 60. rz. Interesujacy byt réwniez fakt,
ze to mtodzi pacjenci z rozpoznang choroba wieficowa byli
wzglednie bardziej narazeni na wystapienie OZW w trakcie
trwania choroby. Podobne dane przedstawili Armstrong i wsp.
[5], ktérzy przeprowadzili badanie u niespetna 9500 oséb
poddanych koronarografii. Wsr6d tej grupy 2,2% stanowili pa-
¢jenci z rozpoznang wczesniej tuszczyca, u ktérych sredni czas
trwania choroby wynosit 8 lat. Jak wynika z danych, wérod
0s6b z tuszczyca poddanych koronarografii, az 84% miato
zmiany miazdzycowe w naczyniach wieficowych, co w po-
réwnaniu z 75% obserwowanymi w grupie kontrolnej (pacjen-
tow bez tuszczycy) byto znamiennie statystyczne (p = 0,005),
a stopien nasilenia zmian miazdzycowych, a zatem i ryzyko
wystapienia choroby wiericowej, korelowaty z czasem trwa-
nia fuszczycy i byly wyzsze u chorych leczonych > 8 lat.
Autorzy zauwazyli réwniez statystyczne réznice w czestosci
wystepowania otytosci i hipercholesterolemii w grupie os6b
z fuszczyca. Dla otytosci wyrazonej poprzez wskaznik masy
ciafa byto to 33,1 vs. 29,3 kg/m? (p < 0,001), natomiast dla
hipercholesterolemii 72% vs. 66% (p = 0,06). W przypadku
pozostatych czynnikéw ryzyka, takich jak: wiek, rasa, nadcis-
nienie tetnicze, palenie tytoniu czy cukrzyca autorzy nie wy-
kazali istotnosci statystycznej, cho¢ w pracach innych badaczy
to uzyskano [6]. Warto natomiast zwréci¢ uwage na fakt, ze
18% chorych z grupy badanej miato w przesztoéci rozpoznang
chorobe wiericowa, a u ok. 50% pacjentéw z tej grupy wyko-
nano badanie ze wzgledu na podejrzenie OZW. W grupie tej
zaobserwowano réwniez znacznie czestsza lokalizacje zmian
miazdzycowych w lewej tetnicy wieficowej, a konkretnie
w gafezi przedniej zstepujacej w poréwnaniu z populacja
0gdlna (78% vs. 67%, p = 0,002). Kolejnych dowodéw na
niekorzystny wptyw tuszczycy dostarczyli Ludwig i wsp. [7].
Wykazali oni znaczaca réznice w stopniu kalcyfikacji tetnic
wiencowych, ktora stwierdzili az u 60% pacjentéw z fuszczy-
ca. Dla poréwnania w populacji ,zdrowej” byto to tylko 28%,
a réznica byfa istotna statystycznie (p = 0,015). Wskaznik kal-
cyfikacji w skali Agatstona wynosit 3,7 vs. 0,0 (p = 0,019). Inni
badacze [8], poza wykazaniem zwiekszonego ryzyka choroby
wiencowej, zwracaja réwniez uwage na negatywny wptyw
tuszczycy na inne naczyniopochodne choroby, takie jak udar
niedokrwienny moézgu, zakrzepowe zapalenie zyt, co moze
by¢ pomocne w wyttumaczeniu jednej z teorii wzajemnych
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korelacji tych choréb. Wedtug Prodanovich i wsp. [9] iloraz
szans dla poszczegdlnych zdarze u 0séb z tuszczyca wynosi:
1,78 dla choroby wieficowej, 1,70 dla naczyniopochodnych
choréb mézgu, 1,98 dla obwodowych choréb naczyi. Na
szczegblnag uwage zastuguje przede wszystkim wzrost ryzyka
udaréw moézgu u pacjentéw z tuszczyca. Wedtug réznych
autoréw chorzy ci charakteryzuja sie zwiekszonym o 11,8%
ryzykiem wystapienia niedokrwienia osrodkowego ukfadu
nerwowego [10], co nie powinno dziwi¢, gdyz znaczna czes¢
udaréw, podobnie jak choroba wieficowa, jest nastepstwem
miazdzycy naczyn.

CO EACZY TE DWIE CHOROBY?
Wielu autoréw dostarcza dowodéw na bardzo prawdopo-
dobny negatywny wptyw tuszczycy na przebieg choroby
wiencowej. Co zatem jest przyczyng tego stanu? Mozliwych
jest kilka mechanizmoéw, ktére wspoétgraja w tym procesie.
Czesciowo mozna to tlumaczy¢ zwiekszonym wystepo-
waniem czynnikéw ryzyka choréb sercowo-naczyniowych
u 0s6b z fuszczyca, takich jak: nadci$nienie tetnicze, cukrzy-
ca, otylos¢, palenie tytoniu czy zesp6t metaboliczny, lecz za
gléwny czynnik taczacy te dwie choroby uznaje sie szeroko
pojety proces zapalny. Jak wczesniej zaznaczono, jedna
z gléwnych rél w etiopatogenezie fuszczycy odgrywaja pro-
cesy immunologiczne, a w tym kaskada cytokin, zwfaszcza ta
zwiazana z limfocytami Th1 i Th 17. Stezenia tych sktadowych
wzrastaja u pacjentéw z tuszczyca. Aktywowane limfocyty,
poprzez szereg cytokin, m.in. czynnik martwicy nowotworéw
alfa (TNF-ar), interferon gamma (IFN-y) oraz interleukine 17,
12, 2,23 (IL-17, 1L-12, IL-2, 1L-23), oddziatuja na markofagi
i keratynocyty skory, co manifestuje sie klinicznie jako ptytki
tuszczycowe [11]. Bardzo podobny mechanizm jest skfadowa
aterogenezy. Od 1999 r. miazdzyca jest uwazana za chorobe
zapalna [1], do ktdrej powstania potrzeba kilku elementow:
1) dysfunkcji srédbtonka; 2) odkfadania lipoprotein o matej
gestosci (LDL); 3) oksydacji lipidéw; 4) wychwytu utlenionej
czasteczki LDL przez makrofagi; 5) ,prezentacji antygendw”
przez makrofagi limfocytom Th; 6) kaskady mediatoréw
zapalenia; 7) powstania wtdknistej blaszki miazdzycowe;j.
W dwoéch z wyzej wymienionych punktow (5 i 6) inte-
gralng czes¢ stanowi uktad odpornosciowy. Podobnie jak
w tuszczycy, tu rowniez dochodzi do aktywacji odpowiedzi
komérkowej typu T helper 1 i wyrzutu jej mediatorow INF-y,
TNF-a, IL-1, 1L-12, 1L-18 [12]. Jak wynika z publikacji Ranj-
baran i wsp. [13] kluczowym elementem faczacym te dwie
choroby jest IL-12 pozostajaca w Scistej korelacji z INF-y.
Potwierdzeniem tego jest korzystny efekt stosowania terapii
anty-1L-12/23 u 0séb z tuszczyca [14], zarébwno na przebieg
samej tuszczycy, jak i na zahamowanie aterogenezy. Nie bez
znaczenia pozostaja réwniez m.in. czynnik wzrostu $réd-
btonka naczyniowego (VEGF), czynnik wzrostu fibroblastow,
czynnik wzrostu nowotworéw (TGF-a) czy IL-17, ktérych
stezenia Scisle korelujq ze stopniem ciezkosci tuszczycy, a ich
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wartosci wzrastaja u chorych z OZW [15]. Fakt ten jest ttu-
maczony zalezng od VEGF produkcjg czynnika tkankowego,
a co sie z tym wigze — gotowoscig prozakrzepowa organizmu.
Uwaza sie, ze czynniki te poprzez stymulacje makrofagow
w blaszce miazdzycowej prowadza do jej destabilizacji. Wiele
prac poswiecono czynnikom wptywajacym na niestabilnos¢
blaszki miazdzycowej. Pod uwage brano niektére interleukiny,
zwlaszcza IL-6 i IL-8, reaktywne biatko C (CRP), TGF-f, TNFE.
Zaden z tych czynnikéw nie ma jasno okreslonego znaczenia
w procesie destabilizacji blaszek miazdzycowych [16]. Jednak
w przypadku CRP wydaje sie, ze biatko to poprzez wptyw
na metabolizm $rédbtonka naczyniowego (hamowanie pro-
dukgji tlenku azotu i prostacykliny przy stymulacji produkgji
endoteliny-1), pobudzanie produkgji inhibitora sré6dbtonko-
wego aktywatora plazminogenu oraz stymulacje miesniowki
gladkiej naczyn do proliferacji, ma niekorzystne znaczenie
w procesie aterogenezy, cho¢ jak podkreslaja autorzy, wymaga
to dalszej obserwacji. Uwzgledniajac powyzsze doniesienia,
uzasadnione jest stwierdzenie, ze to wlasnie zapalenie i jego
mediatory sg kluczem do rozwiazania zagadki wzajemnych
korelacji tuszczycy i choroby wieficowej. Zwiekszony po-
ziom kaskady biatek, czynnikoéw, interleukin w przebiegu
choroby zapalnej, jaka jest tuszczyca, w sposéb bezposredni
oddziatuje na przyspieszenie arterosklerozy, a co sie z tym
wiaze — zwiekszonego ryzyka choroby wieficowej. Nie
nalezy jednak zapomina¢ o wplywie sporej grupy schorzefi
towarzyszacych tym dwém chorobom, a takze o oddziaty-
waniu lekéw stosowanych w terapii fuszczycy na przebieg
choroby wieicowe;j.

CZYNNIKI RYZYKA CHOROBY
SERCOWO-NACZYNIOWE] A tUSZCZYCA
Istnieje wiele czynnikéw sprzyjajacych rozwojowi i progresji
choroby wiericowej. Do tych o najlepiej udokumentowanym
znaczeniu zalicza sie: wiek, palenie tytoniu, nadci$nienie
tetnicze, otytos¢, cukrzyce, zesp6t metaboliczny czy zaburze-
nia gospodarki lipidowej. Jak wynika z wielu badar, u oséb
z tuszczyca znacznie czesciej wystepuja powyzsze czynniki
ryzyka, co w konsekwencji moze by¢ przyczyna czestszego
wystepowania u tych pacjentéw ogoélnie pojetych choréb
sercowo-naczyniowych. Przyczyny tego stanu nie sa do korca
wyjasnione. W sferze bada nadal pozostaje kwestia, czy jest
to wynik bezposredniego wptywu mediatoréw stanu zapalne-
go na organizm czy tez negatywny wplyw lekéw stosowanych
u pacjentéw z tuszczyca. Wydaje sie, ze oba te procesy maja
w tym znaczacy udziat, zwlaszcza u chorych z wieloletnim

przebiegiem schorzenia.

Czestos¢ wystepowania poszczeg6lnych czynnikéw jest
rézna. Otyto$¢ i nadcisnienie tetnicze stwierdza sie 2-krotnie
czesciej niz w populacji ogélnej [17]. Wedtug Gelfanda i wsp.
[4] iloraz szans dla otytosci u 0s6b z tuszczyca wynosit 1,79,
natomiast wystepowanie nadcisnienia tetniczego w poréw-
naniu z grupa kontrolng byto zwiekszone (35% vs. 12%),
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a czestos¢ wzrastata wraz z ciezkoscia przebiegu choroby.
Podobnie u pacjentéw z zespotem metabolicznym, ktérego
sktadowymi sa wyzej wymienione choroby. Réwniez pale-
nie tytoniu jest czestszym nafogiem u 0séb z tuszczyca niz
w populacji zdrowej i tez ma udokumentowany, niekorzystny
wplyw na przebieg choroby [18]. Opisuje sie, ze do 80%
0s6b z tuszczyca pali badz palita w przesztosci. Interesujaca
zaleznos$¢ zaobserwowano w stosunku do wptywu wieku:
otz czestos¢ wystepowania choroby wieficowej wzrasta
zaréwno z wiekiem pacjenta, jak i z czasem trwania choroby
podstawowej, zwtaszcza u 0s6b po 60. rz., gdy przypada drugi
szczyt zachorowalnosci, jak réwniez > 8 lat trwania choroby
[4]. Paradoksalnie natomiast wzgledne ryzyko wystapienia
OZW jest znacznie wieksze u pacjentéw mtodych, choc¢
w wartosciach bezwzglednych stan ten wystepuje czesciej
u 0sob starszych. Sytuacje te ttumaczy sie faktem, ze pacjenci
z wczesnym poczatkiem tuszczycy wzglednie dtuzej sa naraze-
ni na niekorzystny wptyw samej choroby na organizm, wptyw
stosowanych lekéw, a wystepujace dolegliwosci dfawicowe
sa mniej specyficzne. Dwie pozostafe jednostki chorobowe,
hiperlipidemia i cukrzyca, réwniez czesto towarzysza tuszczy-
cy. Jak dotad nie ma scisle sprecyzowanego profilu lipidow,
ktory bytby charakterystyczny dla oséb z tuszczyca, mozliwe
jest kazde zaburzenie, chociaz najczesciej spotyka sie wyso-
kie wartosci LDL przy niskim HDL. Wiadomo natomiast, ze
stopien ciezkosci choroby koreluje ze stezeniem LDL — im
wyzszy, tym przebieg gorszy, podobnie jak w chorobie wien-
cowej [19].

W przypadku cukrzycy problem wydaje sie bardziej zfo-
zony. Faktem jest, ze podobnie jak inne wymienione wyzej
choroby réwniez cukrzyca czesciej wystepuje u oséb z fusz-
czycy, ale dotyczy to przede wszystkim cukrzycy typu 2, gdzie
istnieje Scisty zwiazek z otyltoscia i wtérnie insulinoopornoscia.
Ponadto cukrzyca jest bardzo czesto wynikiem stosowania
ogodlnoustrojowej terapii przeciwtuszczycowej [20].

WPLYW LEKOW

Jak wspomniano, leczenie tuszczycy opiera sie na 4 grupach
Srodkéw leczniczych. Leki miejscowe, fototerapia, leki syste-
mowe i leki biologiczne. W przypadku dwdch pierwszych
grup wplyw lekdéw na chorobe wieficowa mozna pomina¢,
z wyjatkiem duzych dawek steroidéw stosowanych zewnetrz-
nie, w przypadku ktérych wykazano dziatanie hipertensyjne.
W pozostatych grupach istnieja pewne koincydencje.

Metotreksat (MTX) jest bardzo waznym i czesto stosowa-
nym lekiem przeciwzapalnym, ktérego dziatanie jest oparte na
blokowaniu metabolizmu witaminy K. Jednym z niekorzyst-
nych wptywdw tego leku jest wzrost stezenia homocysteiny
w osoczu, ktéra wg niektérych jest czynnikiem sprzyjajacym
powstawaniu miazdzycy. Jednak jak wynika z badan, stosowa-
nie MTX zaréwno u 0s6b z tuszczycg, jak i z innymi chorobami
reumatologicznymi zmniejsza ryzyko wystapienia choroby
wienicowej, a takze redukuje 0 70% ryzyko zgonéw z powoddéw
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sercowo-naczyniowych [21]. Podobnej obserwacji dokonali
Greenberg i wsp. [22], kt6rzy wykazali ten efekt zar6wno dla
MTX, jak i dla inhibitoréw TNF, chociaz rola anty-TNF nie jest
dobrze zbadana u pacjentéw z tuszczyca, a znaczna czesc
wiedzy jest czerpana z badar dotyczacych populacji chorych
z reumatoidalnym zapaleniem stawdw. Réwniez cyklosporyna
i kwas retinowy posrednio oddziatuja na wzrost ryzyka choroby
wiencowej u tych oséb, gléwnie poprzez zaburzenia metaboli-
zmu lipid6éw. Nie zaobserwowano jednak istotnej statystycznie
réznicy w liczbie zawaléw serca w tej grupie pacjentéw w po-
réwnaniu z chorymi leczonymi fototerapig UVB.

Lekami, o ktérych nalezy wspomnie¢ w kontekscie tych
dwoch chordb, sa statyny. Gtowny punkt uchwytu tej grupy
stanowi szlak mewalonowy, a konkretnie jego inhibicja, czego
skutkiem jest zmniejszona synteza cholesterolu, co jest bardzo
pozadane u 0s6b z chorobg wiericowa. Nie nalezy jednak
zapominac, ze sa to leki plejotropowe, wykazujace takze
dziatanie przeciwzapalne i immunomodulujace, polegajace
m.in. na hamowaniu ekspresji czasteczek MHC Il oraz recep-
toréw dla chemokin na limfocycie Th1, hamowaniu ekspresji
czasteczek adhezyjnych LFA-1 i I-CAM-1 na leukocytach oraz,
co bardzo istotne, hamowaniu produkcji TNF-a oraz IFN-y
przez makrofagi [11]. To wiasnie ten plejotropizm wyjasnia
korzystny wptyw tych lekéw nie tylko na przebieg choroby
wieicowej, ale rowniez na przebieg fuszczycy. Warto w tym
miejscu przytoczy¢ wyniki badania przeprowadzonego w Rosji
przez Shirinsky i Shirinsky [23], ktérzy pacjentom z tuszczyca
zajmujaca > 10% ciafa oraz z PASI (psoriasis activity and severity
index) > 12 podawali 40 mg/d. simwastatyny przez 8 tygodni,
a nastepnie poddawali ponownej ocenie. Juz po 2 miesigcach
uzyskano istotne statystyczne (0 47%) obnizenie PASI oraz zaob-
serwowano poprawe jakosci zycia wyrazona poprzez wskaznik
wplywu dolegliwosci skornych na jakos¢ zycia— DLQI.

CO MOWIA SWIATOWE WYTYCZNE?
Problem pacjentéw obcigzonych tymi dwoma chorobami jest
bardzo ztoZzony i wymaga wspotpracy specjalistow z wielu
dziedzin medycyny. Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
w swoich najnowszych wytycznych z 2012 r. dotyczacych
prewencji choroby wieficowej w codziennej praktyce lekar-
skiej wymienia tuszczyce jako jedna z 3 choréb o podfozu
autoimmunologicznym, ktére ,wydaja sie” niezaleznymi
czynnikami ryzyka choroby wiefcowej [24]. W sposéb
szczegdlny podkreslono niekorzystny wptyw tuszczycy na
czestos¢ wystepowania OZW. Niestety w opracowaniu tym
nie ma wskazéwek bezposrednio dotyczacych postepowania
w tej grupie chorych. Nieco lepiej sytuacja wyglada w Sta-
nach Zjednoczonych. Pod koniec 2008 r. opublikowano
konsensus dotyczacy tuszczycy i choroby wieficowej [25].
W 13 punktach opisano rekomendacje dotyczace leczenia
pacjentéw z tuszczycg w kontekscie choroby wiencowej.
Szczegblny nacisk potozono na profilaktyke pierwotna.
W pojeciu tym miesci sie przede wszystkim $cista wspotpraca
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i kontakt lekarza z pacjentem, wczesna diagnostyka i leczenie
choréb wspétistniejacych, bedacych zarazem czynnikami
ryzyka choroby wieficowej. Tu wymieniono: nadci$nienie
tetnicze, otytos¢, cukrzyce, zaburzenia gospodarki lipidowej
i palenie tytoniu. Wartosci docelowe leczenia poszczegdl-
nych zaburzer sg okreslone przez odpowiednie wytyczne.
| tak, u kazdego pacjenta z tuszczyca oraz jakimkolwiek
zaburzeniem w metabolizmie lipidéw i/lub wysokim CRP
powinno sie dazy¢ do eliminacji czynnikéw ryzyka choroby
wienicowej, zgodnie z zaleceniami Narodowego Programu
Edukacji Cholesterolowej na temat wykrywania, oceny
i leczenia hipercholesterolemii u os6b dorostych (NCEP-
-ATP 1ll), a w przypadku nadcis$nienia tetniczego stosowac
leczenie do wartosci docelowych zgodnie z zaleceniami The
Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention,
Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure
JNC-7 (w 2012 r. ukazaty sie nowe wytyczne NCEP-ATP 1V,
jak réwniez JNC-8). Lekami pierwszego rzutu w przypadku
hiperlipidemii nadal pozostaja statyny (stosowanie fibratow
jest zalecane wyfacznie u chorych z niewydolnoscia nerek
i/lub watroby), natomiast w przypadku nadcisnienia tetniczego
pozostawiono wyboér lekarzowi prowadzacemu, gdyz nie
stwierdza sie wyzszosci w stosowaniu ktérejkolwiek z grup
lekéw hipotensyjnych. Nalezy jednak pamieta¢, ze niektére
leki (8-adrenolityki, inhibitory ACE, inhibitory AT) moga przy-
czyniac sie do zaostrzenia przebiegu tuszczycy.

Spora czes¢ publikacji jest poswiecona wskazéwkom
dotyczacym leczenia przeciwluszczycowego, jego dziataniom
niepozadanym, interakcjom z ,lekami kardiologicznymi”,
jak réwniez ograniczeniom w stosowaniu. Do najistotniej-
szych naleza:

— Scista kontrola wartosci ci$nienia, zwfaszcza u chorych
stosujacych duze dawki steroidow miejscowych, tj.
> 50 gftyg. w przeliczeniu na klobetazol;

— brak ograniczein w stosowaniu lekéw biologicznych
u pacjentow z chorobg wierficowg, z zaleceniem ostroznego
podawania anty-TNF ze wzgledu na mozliwos¢ wywo-
tania i/lub zaostrzenia niewydolnosci serca;

— obserwacja w kierunku niewydolnosci nerek u pacjentéw
przyjmujacych cyklosporyne i diuretyki;

— szczegoblna ostroznos¢ w stosowaniu cyklosporyny
w polaczeniu ze statynami i fibratami ze wzgledu na
wysokie ryzyko rabdomiolizy;

— Scista kontrola parametréw watrobowych; po wiaczeniu
statyn u chorego przyjmujacego MTX lub kwas retinowy;

— brak danych o negatywnym wptywie fototerapii na prze-
bieg choroby wiericowej [25].

PODSUMOWANIE
Wiele pracy i czasu poswiecono na zbadanie mechanizméw
taczacych tuszczyce z choroba wieficowa. W rézny sposéb
probowano oceni¢ wptyw jednej choroby na druga i wyjas-
ni¢, co jest tego przyczyna. Wiekszos¢ autoréw jest zgodna
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i potwierdza negatywny wptyw tuszczycy na przebieg choroby
wieicowej i uwaza ja za niezalezny czynnik ryzyka. Jak wynika
z przedstawionych wynikéw badan, ciezka posta¢ tuszczycy
zwieksza ryzyko wystapienia choréb sercowo-naczyniowych,
w tym choroby wiericowej, OZW czy udaréw mozgu. Wiele
nakfadajacych sie zjawisk moze by¢ tego przyczyna, chociaz
kluczowa role przypisuje sie procesom immunologicznym,
zwlaszcza odpowiedzi komoérkowej typu T helper, ktéra lezy
u podstaw obydwu choréb. Trzeba jednak pamietac o wplywie
lekéw stosowanych w tuszczycy, jak réwniez o chorobach czesto
towarzyszacych tuszczycy, a zarazem bedacych czynnikami ryzy-
ka choroby wienicowej, takich jak: otytos¢, nadcisnienie tetnicze
czy cukrzyca. Pacjenci ze wspdtistniejaca tuszczyca i choroba
wiericowa to nieliczna, cho¢ bardzo ciezka w prowadzeniu gru-
pa chorych, wymagajaca specjalnego traktowania i stosowania
sie do Swiatowych wytycznych, ze szczegblnym naciskiem na
profilaktyke pierwotng choréb sercowo-naczyniowych.
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