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Abstract

Psoriasis is a chronic, inflammatory, autoimmune skin disease affecting 
2–4% of general population. It is an important social issue, because of 
its confirmed associations with metabolic syndrome. Individals with 
psoriasis are at an increased risk of developing cardiovascular disor-
ders and diabetes mellitus. Psoriasis and its comorbidities have multi-
ple common pathogenic pathways including the chronic inflammatory 
process, immunological abnormalities, genetic links and different bio-
active proteins secreted by the adipose tissue. Considering the above 
associations, it is advisable to perform screening tests in  patients with 
psoriasis to detect metabolic disorders as they not only increase mor-
tality in these individuals, but also decrease their life quality signifi-
cantly. An essential issue is also the education and the improvement of 
doctor-patient relationship, as well as early introducing of  preventive 
measures.

Streszczenie

Łuszczyca jest przewlekłą, zapalną, autoimmunologiczną chorobą skó-
ry dotyczącą 2–4% populacji. Stanowi istotny problem społeczny ze 
względu na związek z zespołem metabolicznym, co zwiększa ryzyko 
zachorowania na choroby układu sercowo-naczyniowego i  cukrzycę. 
Łuszczyca i choroby z nią współistniejące mają wiele wspólnych szla-
ków patogenetycznych, m.in. przewlekły proces zapalny, zaburzenia 
immunologiczne, czynniki genetyczne oraz różne aktywne biologicz-
nie substancje wydzielane przez tkankę tłuszczową. Ze względu na 
powyższe zależności celowe wydaje się wykonywanie u  chorych na 
łuszczycę badań przesiewowych w kierunku zaburzeń kardiometabo-
licznych, gdyż nie tylko zwiększają one śmiertelność u  tych chorych, 
lecz także znacznie obniżają jakość ich życia. Bardzo istotna jest też 
edukacja i poprawa relacji lekarz–pacjent oraz wczesne wdrażanie pro-
filaktyki.
Key words: psoriasis, metabolic syndrome, obesity, diabetes mellitus, 
dyslipidemia.
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Introduction

Psoriasis is a chronic, inflammatory, autoimmune 
skin disease affecting 2–4% of the population, patho-
genesis of which is complex and still being studied 
[1]. This dermatosis is a significant social problem, as 
it has been proven to be strongly related to the met-
abolic syndrome (MS), and therefore a greater risk 
of developing cardiovascular diseases (CVD), obesi-
ty and diabetes mellitus (DM) [2]. In this group of 
patients, depression and alcohol abuse are also ob-
served more frequently [2]. Mortality in patients with 
psoriasis is significantly higher than in the general 
population, which is especially due to more frequent 
cardiovascular events [1, 2]. Psoriasis and cardiomet-
abolic diseases (CMDs) share many pathogenic path-
ways, including the phenomenon of a metabolically 
induced chronic inflammatory process, immunologi-
cal and lipid disorders, genetic factors and participa-
tion of various biologically active substances secreted 
by adipose tissue [1, 3].

On the basis of the current literature, the article 
presents selected issues concerning the pathophysi-
ology of psoriasis and its relations with systemic dis-
eases secondary to metabolic disorders. The multi-
directional impact of psoriasis therapy on the above 
disorders and possibilities of preventing the develop-
ment of comorbidity are also described.	

Cardiometabolic disorders co-existing 
with psoriasis

Metabolic syndrome

A diagnosis of MS can be made when a patient 
meets 3 of 5 criteria: 1) increased waist circumference 
(in the European population ≥ 80 cm in women and 
≥ 94 cm in men), 2) triglyceride levels > 150 mg/dl 
or treatment of hypertriglyceridemia, 3) HDL-C lev-
els < 40 mg/dl in men and < 50 mg/dl in women or 
treatment for this disorder, 4) systolic blood pressure 
≥ 130 mm Hg or diastolic blood pressure ≥ 85 mm 
Hg, or treatment of previously diagnosed arterial hy-
pertension, 5) fasting blood glucose ≥ 100 mg/dl or 
pharmacological treatment of type 2 diabetes [4, 5]. 
The key phenomenon is abdominal obesity, which is 
the starting point for other pathogenic MS pathways. 
This syndrome increases the risk of other cardiovas-
cular diseases, both atherosclerotic and unrelated to 
atherosclerosis. In order to treat MS, not only phar-
macological treatment should be undertaken, but 
also lifestyle should be changed [6]. There are many 
reports in the literature on a significant relationship 
between psoriasis and the metabolic syndrome, it is 
estimated that it affects 20–50% of patients. Moreo-
ver, the increase in the incidence of MS depends on 

Wprowadzenie

Łuszczyca jest obejmującą 2–4% populacj prze-
wlekłą, zapalną, autoimmunologiczną chorobą skóry 
o złożonej, będącej nadal przedmiotem badań pato-
genezie [1]. Dermatoza ta jest istotnym problemem 
społecznym, gdyż udowodniono jej silny związek 
z zespołem metabolicznym (metabolic syndrome – MS) 
i tym samym zwiększenie ryzyka zachorowania na 
choroby układu sercowo-naczyniowego (cardiova-
scular diseases – CVD), otyłość i cukrzycę (diabetes 
mellitus – DM) [2]. W grupie pacjentów z tą jednost-
ką chorobową częściej obserwuje się także depresję 
oraz nadużywanie alkoholu [2]. Śmiertelność wśród 
chorych na łuszczycę jest istotnie wyższa niż w po-
pulacji ogólnej, co wynika z częstszych incydentów 
sercowo-naczyniowych [1, 2]. Łuszczyca i choroby 
kardiometaboliczne (cardiometabolic diseases – CMD) 
mają wiele wspólnych cech patogenetycznych, m.in. 
zjawisko metabolicznie wywołanego przewlekłego 
procesu zapalnego, zaburzenia immunologiczne, li-
pidowe, czynniki genetyczne oraz udział aktywnych 
biologicznie substancji wydzielanych przez tkankę 
tłuszczową [1, 3].

W artykule przedstawiono na podstawie aktualne-
go piśmiennictwa wybrane zagadnienia dotyczące pa-
tofizjologii łuszczycy oraz jej powiązań z chorobami 
ogólnoustrojowymi powstałymi na podłożu zaburzeń 
metabolicznych. Opisano również wielokierunkowy 
wpływ terapii łuszczycy na powyższe zaburzenia 
oraz możliwości zapobiegania współchorobowości.

Zaburzenia kardiometaboliczne 
współistniejące z łuszczycą

Zespół metaboliczny 

Zespół metaboliczny można rozpoznać, gdy 
pacjent spełnia 3 z 5 kryteriów: 1) zwiększony ob-
wód talii (w populacji europejskiej ≥ 80 cm u kobiet  
i ≥ 94 cm u mężczyzn), 2) stężenie trójglicerydów 
> 150 mg/dl lub leczenie hipertrójglicerydemii,  
3) stężenie HDL-C < 40 mg/dl u mężczyzn i < 50 mg/dl 
u kobiet lub leczenie tego zaburzenia, 4) ciśnienie tętni-
cze skurczowe ≥ 130 mm Hg lub rozkurczowe ≥ 85 mm 
Hg lub leczenie rozpoznanego wcześniej nadciśnienia 
tętniczego, 5) stężenie glukozy w osoczu na czczo ≥ 100 
mg/dl lub leczenie farmakologiczne cukrzycy typu 2 
[4, 5]. Najważniejszy objaw to otyłość brzuszna, która 
jest początkowym punktem dla pozostałych ścieżek 
patogenetycznych MS. Zespół metaboliczny zwiększa 
ryzyko wystąpienia innych schorzeń sercowo-naczy-
niowych, zarówno takich, u których podłoża leży 
miażdżyca, jak i niezwiązanych z miażdżycą. W celu 
leczenia MS należy podejmować nie tylko postępowa-
nie farmakologiczne, lecz także działania polegające 
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severity of psoriasis [5, 7–9]. There are several genes 
associated with susceptibility to psoriasis (PSORS 
1–3), which also predispose to the development of 
metabolic syndrome, type 2 diabetes, familial hyper-
lipidemia, and cardiovascular diseases [10].

Obesity

Obesity, and specifically abdominal (visceral) 
obesity, is the basic diagnostic criterion of metabolic 
syndrome [4, 10]. There are numerous studies con-
firming a higher incidence of obesity in patients with 
psoriasis [2, 8, 11]. Such a relationship is observed 
especially in patients with a severe course of this dis-
ease, combined with a more frequent polymorphism 
of the FTO rs9930506 gene, which in turn is associat-
ed with a high body mass index (BMI) [12]. Psoria-
sis is subject to a network of interrelationships with 
obesity: obesity exacerbates psoriasis lesions, and 
conversely, psoriasis predisposes to obesity [2, 3, 8].  
It was shown that the presence of the HLA Cw6 an-
tigen in obese people increased the risk of psoriasis 
35 times in relation to people of normal body weight, 
without this antigen [13]. It is estimated that the odds 
ratio of the coexistence of obesity and psoriasis is 
1.66 compared to healthy people. In mild dermato-
sis it is 1.46, in severe dermatosis 2.23, which means 
that psoriasis itself increases the risk of obesity by 
over 50% [14]. There are also reports in the literature 
about a linear correlation between BMI and the risk 
of psoriasis [8, 15]. It was proven that obese people 
had a lower number and impaired function of circu-
lating NK lymphocytes (natural killers) and a lower 
accumulation of their iNKT (invariant natural killers 
T cells) in the greater omentum, compared to peo-
ple with normal body weight [16]. When stimulated, 
iNKT cells can produce pro-inflammatory cytokines 
that target the immune response to proliferation of 
Th1 or Th17 lymphocytes, or a Th2 mediated anti-in-
flammatory response [16]. They are iNKT cells that 
turn out to be important in pathogenesis of various 
diseases, including obesity, but also psoriasis [16]. 
Patients with psoriasis more often suffer from de-
pressive disorders, isolate themselves from society, 
have inappropriate eating habits and limited physical 
activity, all of which are conducive to weight gain [8]. 
Systemic inflammation in psoriasis also contributes to 
exacerbation of inflammation in adipose tissue and 
vice versa. The coexistence of psoriasis and obesity 
leads to the development of insulin resistance and 
vascular endothelial dysfunction, and consequently to 
CVD, which is referred to as the psoriatic march [17].  
Visceral obesity was shown to be associated with the 
subclinical stage of CVD, as measured by vasculitis, 
confirmed by 18F-FDG PET/CT. At the same time, 
a loss of body weight and visceral fat reduces its in-
tensity [18]. Adipose tissue is an important source 

na zmianie stylu życia [6]. W literaturze istnieje wiele 
doniesień na temat ścisłego związku między łuszczycą 
i MS. Szacuje się, że dotyczy on 20–50% pacjentów, po-
nadto obserwuje się zależność wzrostu częstości wy-
stępowania MS od stopnia nasilenia łuszczycy [5, 7–9].  
Istnieje kilka genów decydujących o zachorowaniu 
na łuszczycę (PSORS 1–3) oraz rozwoju MS, cukrzycy 
typu 2, hiperlipidemii rodzinnej, a także chorób ukła-
du krążenia [10]. 

Otyłość 

Otyłość brzuszna (trzewna) stanowi podstawo-
we kryterium diagnostyczne MS [4, 10]. Istnieją 
liczne badania potwierdzające częstsze występowa-
nie otyłości u pacjentów z łuszczycą [2, 8, 11]. Taką 
zależność obserwuje się zwłaszcza u osób z cięż-
kim przebiegiem tej choroby połączonym z częst-
szym występowaniem polimorfizmu genu FTO 
rs9930506, który związany jest z wysokim wskaźni-
kiem masy ciała (body mass index – BMI) [12]. Łusz-
czyca podlega sieci wzajemnych zależności z otyło-
ścią: otyłość nasila zmiany łuszczycowe i odwrotnie 
– łuszczyca predysponuje do otyłości [2, 3, 8]. Wy-
kazano, że obecność antygenu HLA Cw6 wśród 
osób otyłych zwiększała ryzyko rozwoju łuszczycy  
35 razy w stosunku do osób o prawidłowej masie cia-
ła nieposiadających tego antygenu [13]. Szacuje się, że 
iloraz szans współistnienia otyłości i łuszczycy wy-
nosi 1,66 w porównaniu z osobami zdrowymi. W ła-
godnej postaci tej dermatozy wynosi on 1,46, w cięż-
kiej 2,23, co oznacza, że łuszczyca zwiększa ryzyko 
otyłości o ponad 50% [14]. W piśmiennictwie można 
znaleźć także doniesienia o liniowej korelacji BMI 
z ryzykiem zachorowania na łuszczycę [8, 15]. Do-
wiedziono, że osoby otyłe mają mniejszą liczbę oraz 
osłabioną funkcję krążących limfocytów NK (natural 
killers) oraz mniejszą akumulację ich podtypu iNKT 
(invariant natural killers T cells) w sieci większej w po-
równaniu z osobami z prawidłową masą ciała [16].  
Komórki iNKT mogą po pobudzeniu wytwarzać 
cytokiny prozapalne ukierunkowujące odpowiedź 
immunologiczną na proliferację limfocytów Th1 lub 
Th17 lub odpowiedź przeciwzapalną z udziałem Th2 
[16]. Komórki iNKT mają istotne znaczenie w patoge-
nezie m.in. otyłości, ale także łuszczycy [16]. Chorzy 
na łuszczycę częściej mają zaburzenia depresyjne, 
izolują się od społeczeństwa, mają nieprawidłowe 
nawyki żywieniowe i ograniczoną aktywność fi-
zyczną, a wszystkie te czynniki sprzyjają wzrostowi 
masy ciała [8]. Układowy proces zapalny w łuszczycy 
przyczynia się do nasilenia stanu zapalnego w tkan-
ce tłuszczowej i odwrotnie. Współwystępowanie 
łuszczycy i otyłości prowadzi do rozwoju insulino-
oporności i dysfunkcji śródbłonka naczyń, a w kon-
sekwencji do CVD, co określane jest mianem marszu 
łuszczycowego [17]. Wykazano, że otyłość trzewna 
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of adipokines that can cause metabolic disturbanc-
es or have a protective effect. These substances can 
also induce aggravation of psoriatic lesions. Levels 
of protective adipokines –adiponectin and omentin – 
are usually lowered in patients with severe psoriasis, 
and at the same time higher concentrations of leptin, 
visfatin and resistin are observed, and their decrease 
with the disappearance of eruptions [19]. Apart from 
comorbidity, obesity contributes to lower effective-
ness of psoriasis treatment and more frequent side 
effects of anti-psoriatic therapy [1].

Arterial hypertension

The meta-analysis of 24 observational studies 
showed a relationship between arterial hypertension 
and psoriasis at the level of OR = 1.58 [3]. Both dis-
eases share common risk factors, incl. obesity and 
smoking. Moreover, the systemic inflammatory pro-
cess present in psoriasis favors development of hy-
pertension [20]. There are also common pathogenetic 
pathways in both these diseases: the phenomenon 
of oxidative stress, overexpression of endothelin in 
endothelial cells and keratinocytes, and participation 
of TNF-α and IL-17 [21]. A higher incidence of hy-
pertension in patients with psoriasis was confirmed. 
Hypertension increases with increasing severity of 
psoriasis [3, 22]. Additionally, more severe and less 
controlled arterial hypertension is observed in pa-
tients with psoriasis, which also progresses with the 
increasing severity of the dermatosis [3, 11]. Causes 
of these relationships are not fully understood. It is 
suspected that they may be a result of increased ac-
tivity of the angiotensin-converting enzyme (ACE), 
endothelin 1 and renin, concentrations of which in-
crease in patients with psoriasis. Those enzymes 
demonstrate vasoconstrictive properties, leading to 
increased blood pressure [22].

Diabetes mellitus

Research shows that patients with psoriasis are 
significantly more likely to develop type 2 diabetes, 
although the exact basis of this relationship has not 
been fully understood so far [11, 23]. Genetic and 
metabolic conditions are postulated as two main fac-
tors linking these diseases. There are two genes that 
have been linked to both psoriasis and type 1 and  
2 diabetes mellitus – PTPN22 and CDKAL1, respec-
tively [5]. In terms of metabolic aspects, elevated lev-
els of free fatty acids present in both psoriasis and MS 
cause adipocyte dysfunction and inhibition of insu-
lin secretion, favoring development of type 2 diabe-
tes [5]. Psoriasis is considered to be an independent 
risk factor for DM. The risk of DM increases with in-
creasing severity of skin lesions [3, 23]. It was proven 
that patients with psoriasis and diabetes more often 

jest powiązana z subklinicznym stadium CVD, czego 
miernikiem może być zapalenie naczyń potwierdzane 
metodą 18F-FDG PET/CT. Utrata masy ciała i trzew-
nej tkanki tłuszczowej zmniejsza jej nasilenie [18].  
Tkanka tłuszczowa jest istotnym źródłem adipokin, 
które mogą powodować zaburzenia metaboliczne 
lub mieć działanie protekcyjne. Substancje te mogą 
również indukować nasilenie zmian łuszczycowych. 
Stężenia protekcyjnie działających adipokin – adipo-
nektyny i omentyny – są zazwyczaj zmniejszone u pa-
cjentów z ciężkim przebiegiem łuszczycy, a jednocze-
śnie obserwuje się u nich większe stężenia leptyny, 
wisfatyny i rezystyny oraz ich zmniejszanie się wraz 
z ustępowaniem wykwitów [19]. Pomijając współcho-
robowość, otyłość przyczynia się do mniejszej sku-
teczności leczenia łuszczycy oraz częstszych działań 
niepożądanych terapii przeciwłuszczycowej [1]. 

Nadciśnienie tętnicze

Metaanaliza 24 badań obserwacyjnych wykazała 
związek nadciśnienia tętniczego z łuszczycą na po-
ziomie OR = 1,58 [3]. Obie choroby mają wspólne 
czynniki ryzyka, m.in. otyłość i palenie papierosów. 
Ponadto obecny w łuszczycy ogólnoustrojowy proces 
zapalny sprzyja rozwojowi nadciśnienia [20]. Istnieją 
także wspólne szlaki patogenetyczne w obu tych cho-
robach: zjawisko stresu oksydacyjnego, nadekspresja 
endoteliny w komórkach śródbłonka i keratynocy-
tach oraz udział TNF-α i IL-17 [21]. Potwierdzono 
większą częstość występowania nadciśnienia u cho-
rych na łuszczycę, która wzrasta wraz z nasileniem 
ciężkości łuszczycy [3, 22]. Dodatkowo obserwuje się 
bardziej nasilone i gorzej kontrolowane nadciśnienie 
tętnicze wśród pacjentów z łuszczycą, co koreluje 
z nasileniem łuszczycy [3, 11]. Przyczyna tych po-
wiązań nie została dokładnie poznana. Podejrzewa 
się, że mogą one wynikać ze zwiększonej aktywności 
enzymu konwertującego angiotensynę (angiotensin-
-converting enzyme – ACE), endoteliny 1 oraz reniny, 
których stężenie u pacjentów z łuszczycą jest zwięk-
szone, a które wykazują działanie wazokonstrykcyj-
ne, podwyższając ciśnienie tętnicze krwi [22]. 

Cukrzyca

Badania dowodzą, że u chorych na łuszczycę istot-
nie częściej występuje cukrzyca typu 2, jednak pod-
łoże tych związków nie zostało dotychczas w pełni 
poznane [11, 23]. Podejrzewa się uwarunkowania ge-
netyczne oraz metaboliczne. Istnieją dwa geny, które 
zostały powiązane zarówno z łuszczycą, jak i cukrzy-
cą typu 1 i 2 – odpowiednio PTPN22 i CDKAL1 [5]. 
W kwestii aspektów metabolicznych – zwiększone 
stężenie wolnych kwasów tłuszczowych, obecne za-
równo w łuszczycy, jak i MS, zaburza funkcjonowa-
nie adipocytów i hamowanie wydzielania insuliny, 
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developed microvascular and macrovascular com-
plications than people without this dermatosis, and 
these patients more often required pharmacological 
treatment of diabetes [3]. It is also postulated that hy-
perinsulinemia may provoke the spread of psoriatic 
lesions or worsen the condition of existing ones [24]. 
On the other hand, there are data on the positive effect 
of psoriasis therapy on blood glucose concentration. 
The glucose level decreases and contributes to the im-
provement of carbohydrate metabolism [25]. Similar-
ly, improvement of psoriatic lesions was shown in pa-
tients treated for diabetes with PPARg agonists, which 
are significant in the pathogenesis of psoriasis [26].

Dyslipidemia 

Blood lipid disorders are one of the main risk fac-
tors for cardiovascular diseases, which can also be 
modified. Dyslipidemia usually does not cause im-
mediate symptoms, and therefore screening tests are 
necessary to identify patients who require treatment. 
In treatment, apart from lifestyle modification, phar-
macological agents are used, and when indicated, 
even surgical interventions [27, 28].

The relationship between psoriasis and dyslipi-
demia has been widely documented [1, 8, 11, 29]. Pa-
tients with psoriasis have a more atherogenic serum 
lipid profile, i.e. higher levels of total cholesterol, low 
density lipoprotein (LDL) and triglycerides, as well 
as lower high density lipoprotein (HDL) levels [1, 3]. 
In turn, dyslipidemia may contribute to weight gain 
and obesity, which is more common in patients with 
psoriasis [4, 8, 10]. There are studies that postulate 
that chronic inflammation leads to structural changes 
of proteins and formation of new epitopes, which in 
turn induce autoantibody formation and changes in 
HDL. These antibodies can be seen as a kind of mark-
ers of cardiovascular risk in the group of patients 
with autoimmune diseases. These are, for example, 
antibodies to HDL and apolipoprotein A, that can be 
detected in serum of patients with psoriasis. It is even 
postulated that their presence correlates with severi-
ty of the disease and may contribute to formation of 
atherosclerotic plaque in these patients [30]. Despite 
the increased prevalence of lipid disorders in patients 
with psoriasis, the disease itself is not an indication 
for immediate initiation of serum lipid-lowering ther-
apy. Commonly used guidelines for the treatment of 
dyslipidemia applicable to the general population 
also apply to people with psoriasis. On the other 
hand, statins, one of the most commonly used drugs 
in lipid disorders, were demonstrated to reduce se-
verity of psoriatic lesions [30, 31]. 

Atherosclerosis

Atherosclerosis is an inflammatory disease based 
on both immunological phenomena and environmen-

sprzyjając rozwojowi cukrzycy typu 2 [5]. Łuszczyca 
jest uważana za niezależny czynnik ryzyka zachoro-
wania na cukrzycę, które wzrasta wraz z nasileniem 
zmian skórnych [3, 23]. Udowodniono, że u pacjen-
tów z łuszczycą i cukrzycą częściej dochodzi do po-
wikłań mikro- i makronaczyniowych w porównaniu 
z osobami bez tej dermatozy oraz chorzy ci częściej 
wymagają leczenia farmakologicznego cukrzycy [3]. 
Przypuszcza się, że hiperinsulinemia może prowoko-
wać wysiew zmian łuszczycowych lub pogarszać stan 
już istniejących wykwitów [24]. Istnieją dane o pozy-
tywnym wpływie terapii łuszczycy na stężenie glu-
kozy we krwi. Ulega ono zmniejszeniu, co przyczynia 
się do poprawy gospodarki węglowodanowej [25].  
Podobnie wykazano poprawę w zakresie zmian łusz-
czycowych u pacjentów leczonych z powodu cukrzy-
cy agonistami receptorów PPARg, które są istotne 
w patogenezie łuszczycy [26].

Dyslipidemia 

Zaburzenia lipidowe są jednym z głównych czyn-
ników ryzyka chorób sercowo-naczyniowych, a jed-
nocześnie są czynnikiem modyfikowalnym. Dys-
lipidemia zazwyczaj nie powoduje bezpośrednich 
objawów chorobowych, dlatego niezbędne są badania 
przesiewowe, by wyodrębnić chorych wymagających 
leczenia. W terapii oprócz modyfikacji stylu życia 
stosuje się środki farmakologiczne, a przy istnieniu 
wskazań nawet interwencje chirurgiczne [27, 28]. 

Związek łuszczycy z dyslipidemią został silnie 
udokumentowany [1, 8, 11, 29]. U pacjentów z łusz-
czycą obserwuje się w surowicy typowo aterogenny 
profil lipidowy, tj. zwiększone stężenie cholesterolu 
całkowitego, cholesterolu frakcji LDL (low density li-
poprotein) i trójglicerydów oraz zmniejszone stężenie 
cholesterolu frakcji HDL (high density lipoprotein) [1, 3].  
Dyslipidemia może się przyczyniać do wzrostu 
masy ciała i otyłości, co częściej dotyczy pacjentów 
z łuszczycą [4, 8, 10]. Istnieją badania sugerujące, że 
przewlekły stan zapalny prowadzi do zmian struk-
turalnych białek i powstawania nowych epitopów, 
a to z kolei indukuje powstawanie autoprzeciwciał 
i zmiany w HDL. Przeciwciała te mogą być trakto-
wane jako swego rodzaju markery ryzyka serco-
wo-naczyniowego w grupie pacjentów z choroba-
mi autoimmunologicznymi. Są to np. przeciwciała 
przeciwko HDL i apolipoproteinie A, które można 
wykryć w surowicy chorych na łuszczycę. Zauwa-
żono, że ich obecność koreluje ze stopniem nasile-
nia choroby i może się przyczyniać do powstawania 
blaszek miażdżycowych [30]. Pomimo zwiększonej 
częstości występowania zaburzeń lipidowych u pa-
cjentów z łuszczycą, choroba nie jest wskazaniem do 
natychmiastowego włączania terapii zmniejszającej 
stężenie lipidów w surowicy. Powszechnie stosowa-
ne wytyczne leczenia dyslipidemii, które mają zasto-
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tal factors, which together lead to an increased cardi-
ovascular risk [25].

Psoriasis is a recognized risk factor for develop-
ment of atherosclerosis and CVD [18]. Psoriasis and 
atherosclerosis have a similar pathomechanism, as 
well as elements of histopathological presentation, 
e.g. migration of T lymphocytes and monocytes 
outside blood vessels [32, 33]. Inflammation is a key 
phenomenon in the development of atherosclerosis, 
similarly to psoriasis [1, 18]. A similar profile of in-
flammatory cells and pro-inflammatory cytokines 
released by them is involved in formation of athero-
sclerotic plaque and of psoriatic lesions; similar im-
munological phenomena are also observed [25]. This 
systemic process, further aggravated by pro-inflam-
matory cytokines and adipokines produced by vis-
ceral adipose tissue, leads to development of insulin 
resistance and damage to endothelial cells. Endothe-
lial dysfunction predisposes to formation of ather-
osclerotic plaques and, consequently, to CVD [17].  
Endothelin plays an important role in both psoria-
sis and atherosclerosis. It is produced in excess by 
endothelial cells of blood vessels and inflamma-
tion-stimulated keratinocytes. Increased production 
of endothelin leads to an increase in blood pressure, 
which promotes development of atherosclerosis. 
Studies reported that the concentration of endothe-
lin-1 in patients with psoriasis was increased, both in 
blood serum and in the affected skin, and correlated 
with the severity of skin lesions [25]. In patients with 
psoriasis, arterial wall stiffness increases, which addi-
tionally confirms that the state of systemic inflamma-
tion observed in psoriasis contributes to a more rapid 
development of atherosclerosis [34].

Non-alcoholic fatty liver disease

Numerous studies showed that patients with pso-
riasis had a 1.5- to 3-fold increased risk of non-alco-
holic fatty liver disease (NAFLD), and even of a more 
severe liver fibrosis [35]. Both psoriasis and NAFLD 
are closely related to the metabolic syndrome [35]. 
Both diseases share numerous pathophysiological 
pathways, which additionally overlap with meta-
bolic disorders present in both diseases. Excessive-
ly developed adipose tissue produces numerous 
bioactive substances, pro-inflammatory adipokines 
and non-esterified fatty acids, which are excessive-
ly absorbed by the liver and lead to its damage [36]. 
Intrahepatic oxidative stress is stimulated, as well as 
pro-atherogenic and inflammatory factors, which in 
turn play a significant role in pathophysiology of pso-
riasis. A more severe course of psoriasis and NAFLD 
is observed in the case of their coexistence, and the 
risk of long-term complications is more likely, as pa-
tients with psoriasis and NAFLD have higher levels 
of aminotransferases and higher values of non-inva-

sowanie w populacji ogólnej, dotyczą również osób 
z łuszczycą. Jednocześnie udowodniono, że statyny, 
jedne z najczęściej stosowanych leków w zaburze-
niach lipidowych, wpływają na zmniejszenie nasile-
nia zmian łuszczycowych [30, 31]. 

Miażdżyca 

Miażdżyca jest chorobą o zapalnej patogenezie, 
u której podłoża leżą zjawiska immunologiczne, 
a także czynniki środowiskowe zwiększające ryzyko 
sercowo-naczyniowe [25].

Łuszczyca należy do czynników zwiększających 
ryzyko rozwoju miażdżycy i CVD [18]. Łuszczyca 
i miażdżyca mają zbliżony patomechanizm, oraz ele-
menty obrazu histopatologicznego, m.in. migrację 
limfocytów T i monocytów poza naczynia krwionośne 
[32, 33]. Kluczowym zjawiskiem w rozwoju miażdży-
cy podobnie jak w łuszczycy, jest stan zapalny [1, 18].  
W tworzeniu blaszki miażdżycowej bierze udział po-
dobny profil komórek zapalnych i uwalnianych przez 
nie prozapalnych cytokin, jak w przypadku zmian 
łuszczycowych. Obserwowane są także zbliżone zja-
wiska immunologiczne [25]. Ten proces o wymiarze 
ogólnoustrojowym, dodatkowo potęgowany przez 
cytokiny prozapalne i adipokiny wytwarzane przez 
tkankę tłuszczową trzewną, prowadzi do rozwoju 
insulinooporności i uszkodzenia komórek śródbłon-
ka. Zaburzenie jego funkcji predysponuje do powsta-
wania blaszek miażdżycowych i w konsekwencji 
CVD [17]. Zarówno w łuszczycy, jak i miażdżycy 
istotną rolę odgrywa endotelina, która wytwarzana 
jest w nadmiarze przez komórki śródbłonka naczyń 
krwionośnych oraz stymulowane stanem zapalnym 
keratynocyty. Zwiększona produkcja endoteliny po-
woduje wzrost ciśnienia tętniczego krwi, co sprzyja 
rozwojowi miażdżycy. Z badań wynika, że stężenie 
endoteliny-1 u pacjentów z łuszczycą jest zwiększo-
ne zarówno w surowicy krwi, jak i w skórze zmie-
nionej chorobowo oraz wykazuje korelację z ciężko-
ścią zmian skórnych [25]. U pacjentów z łuszczycą 
dochodzi do zwiększenia sztywności ścian naczyń 
tętniczych, co dodatkowo potwierdza, że stan ukła-
dowego zapalenia w łuszczycy przyczynia się do 
szybszego rozwoju miażdżycy [34]. 

Niealkoholowe stłuszczenie wątroby 

Liczne badania dowodzą, że łuszczyca zwięk-
sza 1,5–3-krotnie ryzyko zachorowania na nieal-
koholowe stłuszczenie wątroby (non-alcoholic fatty 
liver disease – NAFLD), a nawet zwłóknienia wątro-
by [35]. Zarówno łuszczyca, jak i NAFLD są ściśle 
powiązane z MS [35]. Oba schorzenia posiadają 
wspólne szlaki patofizjologiczne, które dodatkowo 
nakładają się na zaburzenia metaboliczne obecne 
w obu chorobach. Nadmiernie rozwinięta tkanka 
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sive liver fibrosis, compared to patients with NAFLD 
without psoriasis [37].

Drugs used in the therapy of psoriasis 
and cardiometabolic disorders

Various methods are used in the treatment of pso-
riasis, depending on type and severity of skin lesions, 
as well as the age, general condition and coexisting 
diseases of the patient. Their introduction must al-
ways take into account possible side effects – particu-
larly in case of systemic treatment – and comorbidity. 
Many of them can exacerbate symptoms of pre-ex-
isting components of the metabolic syndrome. Pop-
ular drugs for systemic use, usually started in cases 
of moderate to severe psoriasis, are: acitretin, cyclo-
sporine and methotrexate (MTX) [38]. Acitretin, a de-
rivative of the second-generation retinoids, influenc-
es proliferation and differentiation of keratinocytes 
[39]. Apart from the recognized teratogenic effect 
and causing hypervitaminosis A, it is important to 
remember about its influence on lipid metabolism, as 
it promotes hyperlipidemia, which according to some 
studies is observed in as many as 25–50% of patients 
[4, 10, 38, 39]. Another adverse effect of acitretin is 
hepatotoxicity, which may only manifest itself as an 
increase in liver enzymes, but it may also progress 
to fibrosis and cirrhosis, similar to various stages of 
NAFLD [38, 39].

Another classic oral drug in the treatment of pso-
riasis is cyclosporine, usually intended for short-term 
treatment [38]. This drug may also aggravate symp-
toms of MS, as its adverse effects include increased 
blood pressure, hyperlipidemia and hyperglycemia 
[4, 38]. It may also cause hyperuricemia, which, al-
though it is not a criterion of MS, is closely related 
to the syndrome [4, 38]. Moreover, it was shown 
that obese patients with psoriasis treated with cy-
closporine A were at higher risk of nephrotoxicity. 
Therefore, it is recommended to determine the drug 
dose according to the patient’s ideal body weight, 
rather than the current one. In turn, weight loss in 
patients with psoriasis improves the effectiveness of 
therapy with this drug [1]. Ahlehoff et al., in a 5-year 
follow-up of 6902 patients with psoriasis, showed no 
beneficial effect on reduction of cardiovascular risk 
either for cyclosporine (HR = 1.06) or for acitretin  
(HR = 1.8) [40].

Another classic anti-psoriatic drug is methotrex-
ate, a folic acid antagonist that is known to be hepato-
toxic. Most often the adverse reaction manifests itself, 
as in the case of acitretin, only with an increase in 
the activity of liver enzymes, but the use of the drug 
may also lead to cirrhosis [38]. Additionally, concom-
itant obesity may increase hepatotoxicity of the drug. 
At the same time, unlike acitretin and cyclosporine, 

tłuszczowa wytwarza liczne substancje bioaktyw-
ne, prozapalne adipokiny i nieestryfikowane kwasy 
tłuszczowe, które są w nadmiarze wychwytywane 
przez wątrobę i prowadzą do jej uszkodzenia [36].  
Dochodzi do pobudzenia wewnątrzwątrobowego 
stresu oksydacyjnego oraz czynników proaterogen-
nych i zapalnych, które są istotne w patofizjologii 
łuszczycy. Obserwuje się cięższy przebieg łuszczycy 
i NAFLD w przypadku ich współwystępowania oraz 
większe prawdopodobieństwo odległych powikłań. 
U pacjentów z łuszczycą i NAFLD odnotowuje się 
wyższą aktywność aminotransferaz oraz większe 
wartości nieinwazyjnych wskaźników włóknienia 
wątroby w porównaniu z pacjentami z NAFLD bez 
łuszczycy [37].

Leki stosowane w terapii łuszczycy 
a zaburzenia kardiometaboliczne

W terapii łuszczycy stosowane są zróżnicowane 
metody leczenia zależnie od rodzaju i nasilenia zmian 
skórnych, jak również wieku i stanu ogólnego pacjenta 
oraz schorzeń współistniejących. Zawsze należy wziąć 
pod uwagę możliwe działania niepożądane leczenia, 
zwłaszcza w przypadku leczenia ogólnego, oraz ist-
niejcą współchorobowość. Wiele leków może nasilać 
objawy składowych MS. Powszechnie stosowanymi 
lekami w leczeniu ogólnym  łuszczycy o nasileniu 
od umiarkowanego do ciężkiego są acytretyna, cy-
klosporyna i metotreksat (MTX) [38]. Acytretyna, po-
chodna retinoidów II generacji, wpływa na proliferację 
i różnicowanie keratynocytów [39]. Oprócz działania 
teratogennego i powodowania hiperwitaminozy A, 
sprzyja występowaniu hiperlipidemii, która według 
niektórych badań jest obserwowana nawet u 25–50% 
chorych [4, 10, 38, 39]. Innym działaniem niepożąda-
nym acytretyny jest hepatotoksyczność, która może 
się objawiać wzrostem aktywności enzymów wątro-
bowych, ale mozliwe jest wystąpienie do zwłóknienia 
i marskości, podobnie jak w przypadku różnych sta-
diów NAFLD [38, 39]. 

Innym klasycznym doustnym lekiem wykorzysty-
wanym w terapii łuszczycy jest cyklosporyna, prze-
widziana zwykle do krótkotrwałego leczenia [38]. 
Cyklosporyna może nasilać objawy MS, z powodu 
objawów niepożądanych: wzrostu ciśnienia tętni-
czego, hiperlipidemii i hiperglikemii [4, 38]. Może 
także powodować hiperurykemię, która nie stanowi 
kryterium MS, ale jest z nim ściśle związana [4, 38]. 
Ponadto wykazano, że u osób z otyłością i łuszczycą 
leczonych cyklosporyną występuje większe ryzyko 
nefrotoksyczności. Z tego powodu zaleca się ustala-
nie dawki według idealnej, a nie aktualnej masy cia-
ła chorego. Natomiast utrata masy ciała u pacjentów 
z łuszczycą wpływa na poprawę skuteczności terapii 
tym lekiem [1]. Ahlehoff i wsp. w 5-letniej obserwacji 
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there are numerous data emphasizing the beneficial 
effect of MTX on reduction of cardiovascular risk  
(HR = 0.53) [40]. Biologic drugs are also used to treat 
moderate to severe psoriasis. These substances often 
have a two-way effect: they can increase the blood 
level of triglycerides, increase synthesis of leptin, as 
well as increase appetite and body weight [1]. Adali-
mumab increases the activity of liver enzymes in the 
blood serum [41]. At the same time, some biological 
drugs lead to an increase in HDL concentration in 
blood and a decrease in insulin concentration. There 
are also reports of their cardioprotective effect and 
lowering the risk of metabolic diseases [1]. Ahlehoff 
et al. confirmed that biological drugs lower the cardi-
ovascular risk (HR = 0.58) in patients with psoriasis, 
comparable, but not as significantly as methotrex-
ate [40]. It was reported that adalimumab inhibited 
proliferation of vascular endothelial cells, reduced 
dimensions of blood vessels and size of the vascular 
network. More importantly, the use of the drug cor-
relates with a reduction in the degree of keratinocyte 
proliferation, and thus with a reduction in severity of 
psoriatic lesions [42]. Taking into account common 
elements of psoriasis and CVD pathogenesis, par-
ticularly participation of IL-17, it can be assumed that 
a beneficial effect on reducing cardiovascular risk will 
be obtained by introducing other biological drugs in 
the treatment of psoriasis – secukinumab and ixeki-
zumab – antibodies against IL-17A, and brodalumab 
– an antibody that binds to the IL-17 receptor [33, 43]. 
On the other hand, Ahlehoff et al. did not demon-
strate any cardioprotective effect of ustekinumab  
(HR = 1.52) [40]. Perhaps, taking into account the 
data on the cardioprotective effect of selected drugs 
in psoriasis, their early introduction to treatment may 
be beneficial to reduce the incidence of CVD, and 
thus increase survival.

Can we prevent?

The clear relationship between psoriasis and cardi-
ometabolic diseases implies the need to treat not only 
this dermatosis alone, but also its comorbidities. As 
mentioned above, a certain complication is the fact 
that some drugs successfully used in the treatment 
of psoriasis additionally exacerbate components of 
MS. Moreover, some drugs used in cardiology, in-
cluding those positively influencing CMDs, such as 
β-blockers or ACE inhibitors, may exacerbate psori-
atic lesions [44].

According to the consensus of the Polish Derma-
tological Society regarding the treatment of psoriasis, 
the primary task of a physician treating people with 
psoriasis is periodic determination of parameters in 
peripheral blood, informing about the functions of or-
gans that may potentially be damaged in the course 

6902 chorych na łuszczycę nie wykazali korzystne-
go wpływu cyklosporyny (HR = 1,06) i acytretyny  
(HR = 1,8) na obniżanie ryzyka sercowo-naczyniowe-
go [40].

Kolejnym klasycznym lekiem przeciwłuszczyco-
wym jest MTX, antagonista kwasu foliowego, który 
ma potwierdzone działanie hepatotoksyczne. Najczę-
ściej objawia się to, podobnie jak w przypadku acytre-
tyny, jedynie wzrostem aktywności enzymów wątro-
bowych, ale jego stosowanie może także prowadzić 
do marskości wątroby [38]. Hepatotoksyczność MTX 
może nasilać współistniejąca otyłość. Jednocześnie, 
w przeciwieństwie do acytretyny i cyklosporyny, 
istnieją liczne dane podkreślające korzystny wpływ 
MTX na redukcję ryzyka sercowo-naczyniowego 
(HR = 0,53) [40]. W leczeniu zmian łuszczycowych 
o nasileniu od umiarkowanego do ciężkiego stoso-
wane są leki biologiczne. Substancje te mają często 
dwukierunkowe działanie: mogą powodować wzrost 
stężenia trójglicerydów we krwi, nasilać syntezę lep-
tyny oraz zwiększać łaknienie i masę ciała [1]. Ada-
limumab powoduje wzrost aktywności enzymów 
wątrobowych w surowicy krwi [41]. Niektóre leki 
biologiczne powodują jednak zwiększenie stężenia 
HDL we krwi oraz zmniejszenie stężenia insuliny. Są 
także doniesienia o ich działaniu kardioprotekcyjnym 
i obniżającym ryzyko wystąpienia chorób metabolicz-
nych [1]. Ahlehoff i wsp. potwierdzili, że leki biolo-
giczne podobnie jak MTX, ale w mniejszym stopniu, 
obniżają ryzyko sercowo-naczyniowe (HR = 0,58) 
u pacjentów z łuszczycą [40]. Istnieją doniesienia, że 
adalimumab hamuje proliferację komórek śródbłon-
ka naczyniowego, zmniejsza wymiary naczyń krwio-
nośnych i rozmiar sieci naczyniowej. Szczególnie 
istotne jest, że koreluje to ze zmniejszeniem stopnia 
proliferacji keratynocytów, a tym samym zmniejsze-
niem nasilenia zmian łuszczycowych [42]. Z powodu 
wspólnych elementów patogenezy łuszczycy i CVD, 
zwłaszcza udział IL-17, można przypuszczać, że 
korzystny wpływ na zmniejszenie ryzyka sercowo-
-naczyniowego będzie miało włączenie do leczenia 
łuszczycy innych leków biologicznych: sekukinuma-
bu i iksekizumabu – przeciwciał przeciw IL-17A, oraz 
brodalumabu – przeciwciała wiążącego się z recepto-
rem dla IL-17 [33, 43]. Ahlehoff i wsp. nie wykazali 
kardioprotekcyjnego działania ustekinumabu (HR 
= 1,52) [40]. Dane o kardioprotekcyjnym działaniu 
wybranych leków w łuszczycy wskazują, że wczesne 
wprowadzenie ich do leczenia może się przyczynić 
do zmniejszenia zachorowalności na CVD, a tym sa-
mym zwiększenia przeżywalności. 

Czy możemy zapobiegać?

Związek łuszczycy ze schorzeniami kardiometa-
bolicznymi implikuje konieczność leczenia nie tylko 



516

Julia Nowowiejska, Anna Baran, Iwona Flisiak

Dermatology Review/Przegląd Dermatologiczny 2020/6

of psoriasis therapy [38]. This also offers a simple 
method of preventing complications. However, there 
are no precise recommendations on prevention or 
treatment of specific comorbidities of psoriasis, which 
should often lead to more frequent screening than in 
the general population.

Obesity that coexists with psoriasis may reduce 
effectiveness of topical and systemic treatment of 
psoriasis as well as increase adverse effects of meth-
otrexate and cyclosporin [45]. Studies reported that 
patients with psoriasis consumed more caloric meals 
and more simple sugars, and improper eating hab-
its correlated with obesity, a more severe course of 
psoriasis and reduction in quality of life [46, 47].  
At the same time, a low-calorie diet and weight reduc-
tion, also achieved by bariatric surgery, significantly 
improved condition of the skin and reduced concen-
tration of circulating pro-inflammatory cytokines [45, 
46]. Hence, maintaining an appropriate body weight 
is so crucial – not only due to negative systemic ef-
fects, but also intensification of psoriasis lesions. 
Apart from diet, regular physical activity is also 
important, as it supports the process of weight loss. 
Studies of patients with psoriasis report beneficial 
effect of weight loss on skin condition [48]. Rucević  
et al. showed that after 4 weeks of using a low-caloric 
diet, 82 patients with psoriasis showed a significant 
reduction in blood lipid parameters compared to the 
control group, as well as a significant reduction in 
severity of psoriasis [49]. Similar observations were 
made by Naldi et al. after a 20-week diet and exercise 
regimen in 303 patients with psoriasis [46]. It should 
be emphasized that physical activity and diet are 
basic therapeutic methods, the easiest to implement 
in order to reduce the risk of CMDs [48]. Similarly, 
in case of dyslipidemia, it seems advisable, first of 
all, to implement an appropriate diet and physical 
activity in order to reduce body weight [39]. When 
the above interventions are insufficient, the addition 
of a statin (possibly in combination with ezetimibe) 
should be considered in the case of predominance of 
hypercholesterolemic disorders, or fibrate – in case of 
predominance of hypertriglyceridemia [39, 50]. Pa-
tients with psoriasis taking simvastatin show a signif-
icant decrease in total cholesterol, LDL fraction and 
triglycerides, as well as a faster and more effective 
decrease in intensity of changes in the PASI scale [31]. 
In patients at a very high cardiovascular risk, when 
the target LDL concentration is not achieved despite 
the use of a statin at the maximum tolerated dose in 
combination with ezetimibe, other preparations – 
PCSK9 inhibitors (evolocumab, alirocumab) should 
also be considered [50]. The mechanism of action of 
these drugs is to inhibit PCSK9 (proprotein conver-
tase subtilisin/kexin type-9), a protein that leads to 
down regulation of the number of receptors for LDL, 

tej dermatozy, lecz także chorób współistniejących. 
Jak wspomniano powyżej, pewnym utrudnieniem 
jest fakt, że niektóre leki z powodzeniem stosowane 
w terapii łuszczycy nasilają komponenty MS. Ponad-
to niektóre leki wykorzystywane w kardiologii, także 
te pozytywnie wpływające na choroby kardiometabo-
liczne:, β-adrenolityki i inhibitory ACE, mogą powo-
dować nasilenie zmian łuszczycowych [44].

W rekomendacjach Polskiego Towarzystwa Der-
matologicznego dotyczących łuszczycy zaleca się 
okresowe oznaczanie we krwi obwodowej parame-
trów funkcji narządów, które mogą ulec uszkodzeniu 
w przebiegu terapii łuszczycy [38]. Zwraca jednak 
uwagę, że rekomendacje te nie odnoszą się do szcze-
gółowych zasad postępowania w zakresie profilaktyki 
i leczenia chorób towarzyszących łuszczycy.

Współistniejąca otyłość może zmniejszać sku-
teczność leczenia miejscowego i ogólnego łuszczycy 
oraz nasilać działania niepożądane MTX i cyklospo-
ryny [45]. Badania donoszą, że pacjenci z łuszczycą 
spożywają kaloryczne posiłki i dużo cukrów pro-
stych, a nieprawidłowe nawyki żywieniowe korelują 
z występowaniem otyłości, cięższym przebiegiem 
łuszczycy i obniżeniem jakości życia [46, 47]. Jedno-
cześnie niskokaloryczna dieta i redukcja masy ciała, 
również dzięki operacjom bariatrycznym, przynosi 
znaczną poprawę stanu skóry oraz obniża stęże-
nia krążących cytokin prozapalnych [45, 46]. Z tego 
powodu podstawowe znaczenie ma utrzymywanie 
odpowiedniej masy ciała – nie tylko ze względu na 
negatywne skutki ogólnoustrojowe, lecz także na 
nasilenie zmian łuszczycowych. Poza stosowaniem 
diety ważna jest regularna aktywność fizyczna, któ-
ra wspomaga proces redukcji masy ciała, a badania 
przeprowadzone wśród pacjentów z łuszczycą do-
noszą o jej korzystnym wpływie na stan skóry [48]. 
Rucević i wsp. wykazali, że po 4 tygodniach stoso-
wania niskokalorycznej diety u 82 chorych z łusz-
czycą nastąpiła znamienna poprawa parametrów 
lipidowych w porównaniu z grupą kontrolną, jak 
również istotne zmniejszenie nasilenia zmian łusz-
czycowych [49]. Podobne obserwacje poczynili Na-
ldi i wsp. po 20-tygodniowym reżimie dietetycznym 
i zwiększonym wysiłku fizycznym u 303 pacjentów 
z łuszczycą [46]. Należy podkreślić, że aktywność 
fizyczna i dieta to podstawowe metody terapeutycz-
ne, najprostsze do wdrożenia w celu redukcji ryzy-
ka CMD [48]. W przypadku dyslipidemii również 
celowe wydaje się przede wszystkim zastosowanie 
odpowiedniej diety i aktywności fizycznej w celu re-
dukcji masy ciała [39]. Jeżeli jest to niewystarczające, 
należy rozważyć włączenie do leczenia (ewentualnie 
w połączeniu z ezetymibem) w przypadku przewa-
gi zaburzeń o charakterze hipercholesterolemii lub 
fibratu w przypadku przewagi hipertrójgliceryde-
mii [39, 50]. U pacjentów z łuszczycą przyjmujących 
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which in turn results in increased blood LDL level 
[51]. The relationship of PCSK9 with psoriasis was 
proven, as this protein was highly expressed in pso-
riatic lesions and seemed to favor development of 
cardiometabolic complications in these patients [51]. 
However, in-depth research is necessary in order to 
establish unambiguous recommendations regarding 
the use of these common drugs in prevention of pso-
riasis comorbidity. 

In patients with diagnosed MS or psoriasis, the 
probability of carbohydrate metabolism disorders 
should always be taken into account [11, 23]. There 
are reports that etancercept may have a positive effect 
on the reduction of glycaemia in patients with psori-
asis [52]. Oral antidiabetic drugs from the group of 
PPARγ agonists (glitazones) and metformin may im-
prove condition of the skin in patients [26]. Patients 
with psoriasis are at significantly increased overall 
cardiovascular risk [46]. It has been shown that after 
considering this dermatosis according to the Fram-
ingham scale, as many as 60% of patients with pso-
riasis were reclassified to higher risk categories [53]. 
This emphasizes the need for regular evaluation of 
people with psoriasis for cardiometabolic conditions 
and appropriate control of already diagnosed condi-
tions. 

It is worth quoting the joint guidelines of the 
American Academy of Dermatology and the National 
Psoriasis Foundation (USA) published in 2019, which 
emphasize that every patient with psoriasis should 
be screened for, among others, arterial hypertension 
hyperlipidemia and diabetes mellitus according to 
national recommendations [54]. In addition, physi-
cians should consider initiating and more frequent 
screening for CVD risk factors for individuals with 
skin lesions > 10% of the body surface area, as well as 
candidates for general therapy or phototherapy [54]. 

American experts emphasized the importance of 
patient education in the field of etiology, comorbid-
ities, treatment options and modification of lifestyle 
factors. They also indicated the need for joint decision 
making and improvement of the doctor-patient rela-
tionship, which would increase patient’s satisfaction 
level and likelihood of their compliance with medical 
recommendations and reduce the risk of comorbidi-
ty [54]. Importantly, the guidelines emphasized the 
need to broaden the knowledge of comorbidities of 
psoriasis also among physicians, including dermatol-
ogists [54]. Unfortunately, studies report that aware-
ness of the comorbidity of psoriasis is low, and it is 
dermatologists who are often the first physicians who 
can and should continue to refer their patients to their 
family doctor and appropriate specialists, and thus 
enable simple screening tests, as well as recommend 
modification lifestyle and provide information on risk 
factors for the disease [54–57].

simwastatynę obserwuje się znamienne zmniejszenie 
stężenia cholesterolu całkowitego, frakcji LDL i trój-
glicerydów, jak również szybszy i bardziej efektyw-
ny spadek nasilenia zmian w skali PASI [31]. U osób 
z bardzo dużym ryzkiem sercowo-naczyniowym, 
gdy nie osiągnięto docelowego stężenia LDL pomimo 
stosowania statyny w maksymalnej tolerowanej daw-
ce w połączeniu z ezetymibem, należy rozważyć tak-
że inne preparaty – inhibitory PCSK9 (ewolokumab, 
alirokumab) [50]. Mechanizm działania tych leków 
polega na hamowaniu PCSK9 (konwertaza białkowa 
subtylizyny/keksyny typu 9, proprotein convertase sub-
tilisin/kexin type-9), białka, które prowadzi do ujem-
nej regulacji liczby receptorów dla LDL, co skutkuje 
zwiększeniem stężenia LDL we krwi [51]. Udowod-
niono także związek PCSK9 z łuszczycą, gdyż białko 
to wykazuje wzmożoną ekspresję w zmianach łusz-
czycowych oraz może sprzyjać rozwojowi powikłań 
kardiometaboliczych u [51]. Niezbędne jest jednak 
pogłębienie badań w celu ustalenia jednoznacznych 
zaleceń odnośnie do zastosowania tych leków w pro-
filaktyce współchorobowości łuszczycy. 

U pacjentów z rozpoznanym MS lub łuszczycą po-
winno się zawsze brać pod uwagę duże prawdopo-
dobieństwo wystąpienia zaburzenia gospodarki wę-
glowodanowej [11, 23]. Są doniesienia, że etancercept 
może mieć wpływ na redukcję glikemii u chorych 
na łuszczycę [52]. Doustne leki przeciwcukrzycowe 
z grupy agonistów PPARγ (glitazony) oraz metformi-
na mogą powodować poprawę stanu skóry [26]. Cho-
rzy na łuszczycę mają znamiennie zwiększone ogólne 
ryzyko sercowo-naczyniowe [46]. Wykazano, że po 
uwzględnieniu tej dermatozy w skali Framingham 
aż 60% chorych na łuszczycę zostało zaklasyfikowa-
nych do wyższych kategorii ryzyka [53]. Podkreśla to 
konieczność regularnej oceny osób z łuszczycą pod 
kątem schorzeń kardiometabolicznych oraz odpo-
wiedniej kontroli już rozpoznanych schorzeń. 

Warto przytoczyć opublikowane w 2019 r. wspól-
ne wytyczne Amerykańskiej Akademii Dermato-
logii i Narodowej Fundacji Łuszczycy (USA), które 
podkreślają, że każdy pacjent z łuszczycą powinien 
być poddawany badaniom przesiewowym w kie-
runku m.in. nadciśnienia tętniczego, hiperlipidemii 
i cukrzycy według zaleceń krajowych [54]. Ponadto 
u osób ze zmianami zajmującymi > 10% powierzchni 
skóry, jak również kandydatów do leczenia ogólnego 
lub fototerapii lekarze powinni rozważyć wcześniej-
sze rozpoczęcie i częstsze wykonywanie badań prze-
siewowych w kierunku czynników ryzyka CVD [54]. 

Eksperci amerykańscy podkreślili znaczenie edu-
kacji pacjentów w zakresie etiologii, chorób współist-
niejących, możliwości leczenia i modyfikacji czynni-
ków związanych ze stylem życia. Wskazali również 
potrzebę wspólnego podejmowania decyzji i popra-
wy relacji lekarz–pacjent, co zwiększy poziom satys-
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Conclusions

Psoriasis as a systemic disease is associated with 
cardiometabolic disorders by many shared pathoge-
netic pathways. It is necessary not only to properly 
treat psoriasis, but also to take a holistic approach to 
the patient and their disease as a disease affecting not 
only the skin, but the whole organism. Therefore, it is 
advisable to screen patients with psoriasis for comor-
bidities, perhaps even more often than subjects in the 
general population. And then the interdisciplinary 
cooperation of doctors of many specialties and treat-
ment of other diagnosed disorders is advisable. It is 
extremely important to educate patients and improve 
the doctor-patient relationship, as well as implement 
prophylaxis as early as possible, as it seems to be the 
most important factor in preventing comorbidity.
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fakcji chorych oraz prawdopodobieństwo stosowania 
się przez nich do zaleceń lekarskich, a także zmniej-
szy ryzyko współchorobowości [54]. Co ważne, 
w wytycznych podkreślono konieczność pogłębienia 
wiedzy z zakresu chorób współistniejących z łuszczy-
cą również wśród lekarzy, w tym dermatologów [54].  
Badania wskazują, że świadomość współchorobowo-
ści łuszczycy jest niska, a to właśnie dermatolodzy są 
często pierwszymi lekarzami, którzy mogą kierować 
swoich pacjentów w celu przeprowadzenia testów 
przesiewowych, jak również zalecać modyfikację 
stylu życia i informować o czynnikach ryzyka wy-
stąpienia chorób [54–57].

Wnioski

Łuszczyca jako schorzenie ogólnoustrojowe jest 
powiązana wieloma wspólnymi szlakami patogene-
tycznymi z zaburzeniami kardiometabolicznymi. Ko-
nieczne jest nie tylko właściwe leczenie łuszczycy, ale 
podejście holistyczne do pacjenta i jego choroby jako 
schorzenia dotyczącego nie tylko skóry, ale całego 
organizmu. Wskazane są badania przesiewowe  pa-
cjentów z łuszczycą w kierunku chorób współistnie-
jących, interdyscyplinarna współpraca lekarzy wielu 
specjalności oraz terapia innych zdiagnozowanych 
zaburzeń. Niezwykle ważna jest edukacja chorych 
i poprawa relacji między lekarzem a pacjentem oraz 
wczesne wdrażanie profilaktyki, która wydaje się 
najważniejszym czynnikiem zapobiegającym współ-
chorobowości. 
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