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Risk of cardiovascular diseases in psoriasis –  
the current state of knowledge
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AbStRAct

Psoriasis is a chronic recurrent inflammatory disease that may limit 
physical and psychosocial functioning as well as decrease the quality 
of life of the sick. Until recently, psoriasis has been considered a disease 
that involves the skin and joints only. Latest studies have showed that 
psoriasis is associated with a considerably higher risk of cardiovascu-
lar events, such as myocardial infarction or stroke. Moreover, a more 
frequent occurrence of risk factors specific for cardiovascular diseases, 
including arterial hypertension, diabetes, dyslipidaemia, obesity, and 
metabolic syndrome, is confirmed in a group of psoriatic patients. As 
a consequence, mortality rates in patients with psoriasis are higher, and 
their life expectancy is shorter as compared to the general population. 
Existing inflammation, dysfunctional adipokine secretion, insulin resi-
stance, increased angiogenesis, and oxidative stress constitute a patho-
genetic foundation for the link between psoriasis and cardiometabolic 
diseases. Given the above, patients with psoriasis should be screened 
for the metabolic syndrome and cardiovascular diseases, also modifica-
tion of risk factors specific to these diseases should be aimed at.

StRESzczEniE

Łuszczyca jest przewlekłą, nawrotową chorobą zapalną skóry, któ-
ra może ograniczać funkcjonowanie fizyczne i psychospołeczne oraz 
prowadzić do obniżenia jakości życia chorych. Do niedawna łuszczy-
ca uznawana była za schorzenie, które obejmuje tylko skórę i stawy. 
Wyniki ostatnich badań wykazały, że łuszczyca wiąże się z istotnie 
większym ryzykiem wystąpienia ciężkich zdarzeń sercowo-naczynio-
wych, takich jak zawał serca lub udar mózgu. Ponadto u chorych na 
łuszczycę częściej są obecne czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego, 
takie jak nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, dyslipidemia, otyłość i zespół 
metaboliczny. W konsekwencji śmiertelność chorych na łuszczycę jest 
wyższa, a oczekiwana długość życia znacznie skrócona w porównaniu 
z populacją ogólną. Obecność stanu zapalnego, zaburzona sekrecja adi-
pokin, oporność na insulinę, wzmożona angiogeneza i stres oksydacyj-
ny stanowią patogenetyczne podłoże związku łuszczycy i chorób ser-
cowo-metabolicznych. Z tego względu u chorych na łuszczycę zaleca 
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się skrining pod kątem występowania zespołu metabolicznego i chorób 
sercowo-naczyniowych oraz modyfikację czynników ryzyka.
Key words: diabetes, arterial hypertension, metabolic syndrome, car-
diovascular risk, hypercholesterolaemia.
Słowa kluczowe: cukrzyca, nadciśnienie tętnicze, zespół metaboliczny, 
ryzyko sercowo-naczyniowe, hipercholesterolemia.

intRoduction

Psoriasis is a chronic inflammatory skin disease 
that affects about 2–3% of the population, and occurs 
more often in the white race. Genetic, immunological, 
and environmental factors play a role in its etiopatho-
genesis [1]. An intensified proliferation of epidermis, 
which is expressed by an increased number of cell 
divisions in the basal layer of epidermis and a short-
ened cycle of keratinocyte maturation, is the core of 
psoriasis. A consequence of incomplete epidermal 
cell keratinization is, among others, a phenomenon 
called parakeratosis, i.e. presence of nuclei in corneo-
cytes of the corneum. Excessive exfoliation within 
psoriatic lesions is not only associated with abnormal 
keratinization, but also with inflammation present in 
the skin that shows a varying level of intensity [1].

Currently, the prevailing opinion states that exces-
sive proliferation of epidermis in psoriasis is, first and 
foremost, a consequence of immunological disorders 
connected to abnormal T-cell activation and cytokines 
secreted by them, especially tumour necrosis factor-α 
(TNF-α) and interleukins (IL): IL-17, IL-22, IL-23, and  
IL-33 [1]. Activation of Th1 lymphocytes and overpro-
duction of cytokines lead to an intensified proliferation 
of epidermal cells, and induce as well as maintain inflam-
mation. Also Th17 lymphocytes, which are formed from 
naïve lymphocytes with participation of dendritic cells 
and macrophages present in the skin, produce proinflam-
matory cytokines, including IL-17 and TNF-α [1].

pSoRiASiS And thE RiSk of cARdiovASculAR 
diSEASES

Until recently, psoriasis has been considered a dis-
ease that affects the skin and joints only; now, it is 
treated as a systemic disease. There exists evidence 
that psoriasis is tightly connected to cardiovascular 
diseases (CVDs), diabetes mellitus (DM), metabolic 
syndrome (MS), and obesity [2–4]. It has been proved 
that patients suffering from moderate or severe psori-
asis are more often affected by arterial hypertension, 
dyslipidaemia, diabetes, and obesity. Patients with 
moderate to severe psoriasis have a 5-year shorter 

WpRoWAdzEniE

Łuszczyca jest przewlekłą chorobą zapalną skóry, 
która występuje u około 2–3% populacji, częściej u osób 
rasy białej. W jej etiopatogenezie uczestniczą czynniki 
genetyczne, immunologiczne i środowiskowe [1]. Isto-
tę łuszczycy stanowi wzmożona proliferacja naskórka, 
która wyraża się zwiększeniem liczby podziałów komór-
kowych w warstwie podstawnej naskórka i skróconym 
cyklem dojrzewania keratynocytów. Skutkiem niepeł-
nego rogowacenia komórek naskórka jest m.in. zjawi-
sko parakeratozy, czyli obecność jąder komórkowych 
w korneocytach warstwy rogowej naskórka. Nadmierne 
złuszczanie w obrębie zmian łuszczycowych wiąże się 
nie tylko z nieprawidłowym procesem keratynizacji, lecz 
także z obecnym w skórze stanem zapalnym o różnym 
stopniu nasilenia [1].

Obecnie przeważa pogląd, że nadmierna proliferacja 
naskórka w łuszczycy jest przede wszystkim skutkiem 
zaburzeń immunologicznych związanych z nieprawidło-
wą aktywnością limfocytów T i wydzielanych przez nie 
cytokin, głównie czynnika martwicy nowotworów α (tu-
mor necrosis factor-α – TNF-α) oraz interleukin (IL): IL-17, 
IL-22, IL-23 i IL-33 [1]. Aktywacja limfocytów Th1 oraz 
nadprodukcja cytokin prowadzi do nasilonej proliferacji 
komórek naskórka oraz indukuje i podtrzymuje stan za-
palny. Również limfocyty Th17, które powstają z limfo-
cytów naiwnych przy udziale komórek dendrytycznych 
oraz makrofagów obecnych w skórze, produkują cytoki-
ny prozapalne, takie jak IL-17 oraz TNF-α [1].

ŁuSzczycA A Ryzyko RozWoju choRób 
SERcoWo-nAczynioWych

Do niedawna łuszczyca była postrzegana jako choro-
ba, która obejmuje jedynie skórę i stawy, obecnie trak-
towana jest jako schorzenie ogólnoustrojowe. Istnieją 
dowody na ścisłe powiązanie łuszczycy z chorobami ser-
cowo-naczyniowymi (cardiovascular diseases – CVD), cu-
krzycą (diabetes mellitus – DM), zespołem metabolicznym 
(metabolic syndrome – MS) i otyłością [2–4]. Stwierdzono, 
że u chorych na łuszczycę o nasileniu umiarkowanym do 
ciężkiego częściej występują nadciśnienie tętnicze, dysli-
pidemia, cukrzyca i otyłość. Pacjenci z łuszczycą o nasi-
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lifespan than healthy individuals, and the main caus-
es of death in this group are thromboembolic events 
and myocardial infarction (MI). Furthermore, strokes 
and peripheral artery diseases occur in these patients 
[2, 5]. It is estimated that the risk of CVD occurrence 
is about four times higher than in the general popu-
lation; whereas the risk of arterial hypertension inci-
dence is two or three times higher. Then, the risk of 
developing obesity and diabetes in this group is over 
two times higher.

A study conducted in the Korean population in-
cluding 197 patients with psoriasis and 401 individuals 
from the control group showed a greater incidence of 
MS (17.8%, p = 0.021), CVD (4.6%, p = 0.044), hyperten-
sion (32.5%, p < 0.001), and hyperlipidaemia (22.3%, 
p = 0.025) in psoriatic patients as compared with the 
control group. Seventy-three (37%) psoriatic patients 
had an increased level of LDL cholesterol fraction. In 
order to reach a normal LDL level, 25.3% of patients 
suffering from psoriasis had to change their lifestyle, 
whereas 11.7% required a drug therapy [4].

The following factors are of importance in etio-
pathogenesis of both psoriasis and CVD: chronic sys-
temic inflammation that intensifies oxidative stress, 
genetic connections, often common dysfunctional 
immunological pathways, and numerous bioactive 
substances secreted by the adipose tissues, such as 
cytokines, growth factors, hormones, or adipokines 
[6]. Counted among adipokines, numerous cytokines, 
enzymes, and peptide hormones serve multidirec-
tional biological functions, including participation in 
appetite regulation, carbohydrate and fat metabolism, 
regulation of vascular and energy haemostasis, arte-
rial pressure, as well as inflammatory and immuno-
logical processes. In obese patients, co-ordination of 
these processes is upset. Disorders in adipose secre-
tion that predispose to development of insulin resist-
ance, hypertension, and inflammation occur [6].

Psoriasis is an independent risk factor for MI, es-
pecially in young individuals with a severe form of 
the disease. Then, MS affects 15–24% of the general 
population, and an estimate of 40–60% of psoriatic 
patients. Abdominal obesity and dyslipidaemia are 
the most significant factors leading to more frequent 
MS incidence in individuals suffering from this dis-
ease, and the MS incidence increases with the severity 
and duration of psoriasis [7, 8].

Frequent MS incidence and an increased risk of 
developing arteriosclerosis in psoriatic patients were 
showed in numerous studies. In a study including six 
dermatological centres, Kothiwala et al. [7] assessed MS 
and arteriosclerosis incidence in psoriatic patients as 
compared with the control group, and estimated a cor-
relation between MS incidence and intensity of psoria-
sis. One hundred and forty of healthy individuals and 
140 psoriatic patients were examined. Intensity of pso-

leniu umiarkowanym do ciężkiego żyją średnio o 5 lat 
krócej niż osoby zdrowe, a główną przyczyną zgonów 
w tej grupie są incydenty zakrzepowo-zatorowe i za-
wał serca (myocardial infarction – MI). Częściej występują 
u nich również udary mózgu i choroby tętnic obwodo-
wych [2, 5]. Ocenia się, że ryzyko wystąpienia CVD jest 
około 4-krotnie, a nadciśnienia tętniczego 2–3-krotnie 
większe u chorych na łuszczycę niż w populacji ogólnej. 
Ryzyko rozwoju otyłości i cukrzycy jest w tej grupie po-
nad 2-krotnie wyższe. 

W badaniu przeprowadzonym w populacji koreań-
skiej, w którym wzięło udział 197 pacjentów z łuszczycą 
i 401 osób w grupie kontrolnej, wykazano wyższą czę-
stość występowania MS (17,8%, p = 0,021), CVD (4,6%,  
p = 0,044), nadciśnienia tętniczego (32,5%, p < 0,001)  
i hiperlipidemii (22,3%, p = 0,025) u pacjentów z łuszczy-
cą niż w grupie kontrolnej. Siedemdziesięciu trzech (37%) 
pacjentów z łuszczycą miało podwyższone stężenie frak-
cji LDL cholesterolu. Aby utrzymać prawidłową wartość 
LDL, 25,3% pacjentów z łuszczycą potrzebowało zmian 
w stylu życia, a 11,7% terapii lekowej [4].

W etiopatogenezie zarówno łuszczycy, jak i CVD, 
znaczenie mają przewlekły, ogólnoustrojowy proces za-
palny, nasilający zjawisko stresu oksydacyjnego, a tak-
że powiązania genetyczne, często wspólne zaburzone 
szlaki immunologiczne i liczne bioaktywne substancje 
wydzielane przez tkankę tłuszczową, takie jak cytokiny, 
czynniki wzrostu, hormony i adipokiny [6]. Zaliczane do 
adipokin liczne cytokiny, enzymy i hormony peptydo-
we pełnią różne funkcje biologiczne, m.in. uczestniczą 
w regulacji łaknienia, metabolizmie węglowodanów 
i tłuszczów, regulacji hemostazy naczyniowej i energe-
tycznej, ciśnienia tętniczego, procesów zapalnych i im-
munologicznych. U pacjentów otyłych koordynacja tych 
procesów ulega rozregulowaniu. Dochodzi do zaburzeń 
w wydzielaniu adipokin, co predysponuje do rozwoju 
m.in. oporności na insulinę, nadciśnienia i stanu zapal-
nego [6]. 

Łuszczyca jest niezależnym czynnikiem ryzyka wy-
stąpienia MI, zwłaszcza u osób młodych z ciężką postacią 
choroby. Z kolei MS występuje u 15–24% populacji ogól-
nej, a wśród chorych na łuszczycę szacunkowo u 40–60% 
osób. Otyłość brzuszna i dyslipidemia to najistotniejsze 
czynniki ryzyka wystąpienia MS u osób z łuszczycą, 
a częstość występowania MS wzrasta wraz z ciężkością 
i czasem trwania tej choroby [7, 8].

W wielu badaniach stwierdzono częstsze występo-
wanie MS i zwiększonego ryzyka rozwoju miażdżycy 
u chorych na łuszczycę. Kothiwala i wsp. [7] w badaniu 
obejmującym 6 ośrodków dermatologicznych ocenili 
częstość występowania MS i miażdżycy u chorych na 
łuszczycę w porównaniu z grupą kontrolną oraz korela-
cję częstości występowania MS z nasileniem łuszczycy. 
Przebadano 140 zdrowych osób i 140 chorych na łuszczy-
cę. Nasilenie łuszczycy określono jako łagodne, umiarko-
wane lub ciężkie na podstawie Psoriasis Area and Severity 
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riasis was determined as mild, moderate, and severe 
on the basis of Psoriasis Area and Severity Index (PASI 
< 10, 10–14, and > 15 points respectively); given the 
disease duration, patients were divided into the ones 
with short-term, medium-term, or long-term psoriasis 
(< 1 year, 1–3 years, and > 3 years respectively). All 
patients and healthy individuals had their body mass 
index (BMI) determined, blood pressure taken, and 
waist measured; moreover, lipid panels and glucose 
concentration in blood serum were assessed. Metabolic 
syndrome was diagnosed when one of the following 
criteria was met: type 2 diabetes, impaired glucose tol-
erance, fasting abnormal glycaemia, or insulin resist-
ance, and at least two of the following criteria: central 
obesity – waist-hip ratio (WHR) > 0.9 in men and > 0.85 
in women and/or BMI > 30 kg/m2, dyslipidaemia, ar-
terial hypertension, or microalbuminuria. Furthermore, 
30 patients and 30 individuals from the control group 
underwent electrocardiography, echocardiography, and 
had their intima–media complex of the internal carotid 
artery assessed. It was concluded that MS incidence was 
considerably higher in patients suffering from psoriasis 
as compared with the control group (39.3% vs. 17.1%, 
odds ratio = 3.13) [7]. The connection between psoriasis 
and a more frequent MS incidence was also confirmed 
in Asian, Chinese, Indian, and English populations as 
well as in Thailand [4, 9–11]. A higher risk of MS devel-
opment does not regard adults only, but also children 
affected by psoriasis [12]. Psoriatic patients showed 
a significantly higher incidence of developing hyper-
tension, abdominal obesity, and diabetes. It was also 
noticed that incidence of metabolic syndrome, arterial 
hypertension, and type 2 diabetes increase with dura-
tion and intensity of psoriasis.

Psoriatic patients had a greater thickness of the inti-
ma–media complex of the internal carotid artery than 
the control group (0.61 ±0.01 mm vs. 0.37 ±0.01 mm) 
[7]. Then, Bańska-Kisiel et al. [13] concluded that the se-
verity of psoriasis measured by means of PASI showed 
a significant correlation with the values of intima-media 
complex of the internal carotid artery. Naik et al. [14] 
used positron emission tomography/computed tomog-
raphy (PET/CT) and showed that psoriatic patients 
undergo a more intensified inflammation within the 
aorta, and there exists a dependency between severity 
of psoriasis and the level of inflammation in the vessels. 
Additionally, improvements in psoriatic skin lesions led 
to reduction in intensity of this inflammation [14, 15].

Epidemiological studies conduced by primary care 
physicians on a large group of patients in Great Britain 
showed that the risk of MI is greater in patients suf-
fering from psoriasis, and it is proportionally greater 
in patients with severe psoriasis [16]. Other authors 
have also confirmed a significantly higher risk of MI 
and other CVDs in patients affected by psoriasis and 
psoriatic arthritis [17–21]. Studies conducted on Dan-

Index (odpowiednio, PASI < 10, 10–14 i > 15 punktów), 
a na podstawie czasu trwania choroby pacjentów podzie-
lono na chorujących na łuszczycę o krótkim, średnim 
i długim czasie trwania (odpowiednio < 1 roku, 1–3 lat 
i > 3 lat). U wszystkich osób wyznaczono wskaźnik masy 
ciała (body mass index – BMI), zmierzono ciśnienie krwi 
i obwód talii, oceniono również lipidogram i stężenie glu-
kozy w surowicy. Zespół metaboliczny rozpoznawano, 
gdy zostało spełnione jedno z następujących kryteriów: 
cukrzyca typu 2, upośledzona tolerancja glukozy, niepra-
widłowa glikemia na czczo lub insulinooporność, oraz 
co najmniej dwa kryteria spośród następujących: otyłość 
centralna – wskaźnik WHR (waist-hip ratio – stosunek 
obwodu talii do obwodu bioder) > 0,9 u mężczyzn lub  
> 0,85 u kobiet i/lub BMI > 30 kg/m2, dyslipidemia, 
nadciśnienie tętnicze lub mikroalbuminuria. Ponadto  
u 30 chorych i 30 badanych z grupy kontrolnej wyko-
nano elektrokardiogram, echokardiografię i oceniono 
kompleks intima–media tętnicy szyjnej wewnętrznej. 
Stwierdzono, że częstość występowania MS była znaczą-
co wyższa u chorych na łuszczycę w porównaniu z gru-
pą kontrolną (39,3% vs 17,1%, iloraz szans = 3,13) [7]. 
Związek między łuszczycą a częstszym występowaniem 
MS został również potwierdzony w populacji azjatyc-
kiej, chińskiej, indyjskiej, angielskiej oraz w Tajlandii [4, 
9–11]. Wyższe ryzyko rozwoju MS dotyczy nie tylko do-
rosłych, lecz także dzieci chorujących na łuszczycę [12]. 
U chorych na łuszczycę znacznie częściej występowały 
nadciśnienie, otyłość brzuszna i cukrzyca. Zauważono 
również zwiększającą się częstość występowania MS, 
nadciśnienia tętniczego i cukrzycy typu 2 wraz z czasem 
trwania łuszczycy i jej nasileniem.

Pacjenci z łuszczycą mieli większą grubość komple- 
ksu intima–media tętnicy szyjnej wewnętrznej niż grupa 
kontrolna (0,61 ±0,01 mm vs 0,37 ±0,01 mm) [7]. Bańska-
-Kisiel i wsp. [13] stwierdzili, że ciężkość łuszczycy mie-
rzona za pomocą PASI istotnie koreluje z wartościami 
kompleksu intima–media tętnicy szyjnej wewnętrznej. 
Naik i wsp. [14] przy użyciu pozytonowej tomografii 
emisyjnej (positron emission tomography/computed tomogra-
phy – PET/CT) wykazali, że pacjenci z łuszczycą mają 
bardziej nasilony proces zapalny w obrębie aorty i istnie-
je zależność między ciężkością łuszczycy a stopniem za-
palenia w naczyniach. Dodatkowo poprawa w zakresie 
łuszczycowych zmian skórnych wiązała się z redukcją 
nasilenia tego zapalenia [14, 15].

Badania epidemiologiczne przeprowadzone przez 
lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej w dużej grupie 
pacjentów w Wielkiej Brytanii wykazały, że ryzyko wy-
stąpienia MI jest wyższe u chorych na łuszczycę i propor-
cjonalnie podwyższone u pacjentów z chorobą o ciężkim 
przebiegu [16]. Także inni autorzy potwierdzili znacząco 
wyższe ryzyko wystąpienia MI i innych CVD u chorych 
na łuszczycę i łuszczycowe zapalenie stawów [17–21]. 
Wyniki badań przeprowadzonych w populacji duńskiej, 
tajwańskiej i japońskiej potwierdziły zwiększone ryzyko 
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ish, Taiwanese, and Japanese populations confirmed 
the occurrence of increased risk of MI in patients with 
severe psoriasis; however, they did not show it in pa-
tients with mild psoriasis [22–24]. Furthermore, stud-
ies conducted in Taiwan showed an increased risk of 
coronary artery disease in psoriatic patients, who were 
simultaneously affected by sleep disorders as com-
pared with psoriatic patients without sleep disorders 
[25]. In addition, an increased risk of MI, stroke, and 
morbidity due to cardiovascular causes was showed in 
psoriatic patients who at the same time suffered from 
depression [26]. An increased risk of arteriosclerosis, 
CVD, and especially occurrence of severe events, such 
as MI or stroke, involved also patients with psoriatic 
arthritis [27]. Chin et al. [28] showed that patients with 
psoriatic arthritis exhibit an increased risk of incidence 
of cardiovascular incidents as compared with psoriatic 
patients who do not have psoriatic arthritis.

Numerous papers indicate that arterial hyperten-
sion may be connected with an increased risk of devel-
oping psoriasis. Wu et al. [29] examined 77,728 women 
and showed that patients with arterial hypertension 
exhibited an increased risk of developing psoriasis. 
The above observation may be associated with the use 
of β-blockers in the therapy of arterial hypertension. 
Numerous case studies suggest that both drugs that 
selectively and non-selectively inhibit β1 receptors 
may cause psoriasis and psoriasis-like skin lesions; 
however, a precise mechanism stimulating psoriasis 
development by this class of antihypertensive drugs 
remains unknown. Psoriatic patients were confirmed 
to suffer from a more frequent insulin resistance, 
whereas patients affected simultaneously by psoriasis 
and DM showed a higher risk of developing micro- 
and microangiopathy as compared with DM-patients 
who did not have psoriasis [30, 31]. Good control over 
glycaemia led to improvements in skin lesions [32].

Nevertheless, not all authors have confirmed 
a connection between psoriasis and an increased risk 
of developing CVDs [33–35]. Confirmed differences 
may result from diverse methodologies used in given 
studies. In many studies showing a connection be-
tween severity of psoriasis and an increased risk of 
CVD development, PASI was used to assess the dis-
ease intensity, whereas other studies were based on 
calculating body surface area (BSA) [36, 37]. So far, it 
had not been discovered which evaluation coefficient 
of the disease intensity correlates best with the risk 
of CVD. Moreover, patients suffering from pustular 
palmoplantar psoriasis often have a lower PASI/BSA 
than patients affected by plaque psoriasis, although 
they may show more intensified systemic inflamma-
tion [38, 39]. However, the number of studies indicat-
ing a connection between pustular psoriasis and an 
increased risk of CVD has been low so far, and surely 
this association requires further analyses.

wystąpienia MI u chorych na ciężką postać łuszczycy, 
jednak nie wykazały go u pacjentów z lekkim przebie-
giem choroby [22–24]. Ponadto w badaniach przeprowa-
dzonych na Tajwanie stwierdzono zwiększone ryzyko 
wystąpienia choroby niedokrwiennej serca u pacjentów 
z łuszczycą, u których jednocześnie występowały zabu-
rzenia snu, w porównaniu z chorymi na łuszczycę bez 
zaburzeń snu [25]. Zwiększone ryzyko wystąpienia MI, 
udaru oraz zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych 
stwierdzono u pacjentów z łuszczycą jednocześnie cho-
rych na depresję [26]. Zwiększone ryzyko wystąpienia 
miażdżycy, CVD, zwłaszcza ciężkich zdarzeń, takich jak 
MI i udar, dotyczyło także pacjentów z łuszczycowym 
zapaleniem stawów [27]. Chin i wsp. [28] wykazali, że 
pacjenci z łuszczycowym zapaleniem stawów mają 
zwiększone ryzyko incydentów sercowo-naczyniowych 
w porównaniu z chorymi na łuszczycę bez łuszczycowe-
go zapalenia stawów. 

Liczne prace wskazują także, że nadciśnienie tętnicze 
może być związane ze zwiększonym ryzykiem zacho-
rowania na łuszczycę. Wu i wsp. [29] przebadali 77 728 
kobiet i stwierdzili, że chorzy na nadciśnienie tętnicze 
mieli większe ryzyko rozwoju łuszczycy. Powyższa 
obserwacja może być związana ze stosowaniem leków 
β-adrenolitycznych w terapii nadciśnienia tętniczego. 
Wiele opisów przypadków sugeruje, że zarówno leki 
hamujące wybiórczo receptory β1, jak i leki nieselektyw-
ne mogą wywołać łuszczycę oraz zmiany skórne łusz-
czycopodobne, jednak dokładny mechanizm działania 
pobudzającego powstawanie łuszczycy leków przeciw-
nadciśnieniowych z tej klasy jest nieznany. U chorych 
na łuszczycę stwierdzono także częstsze występowanie 
insulinooporności, a pacjenci jednocześnie chorujący na 
łuszczycę i DM mieli większe ryzyko rozwoju mikro- 
i makroangiopatii niż pacjenci z DM, ale bez łuszczycy 
[30, 31]. Dobra kontrola glikemii powodowała poprawę 
w zakresie zmian skórnych [32].

Nie wszyscy autorzy potwierdzają związek między 
łuszczycą a zwiększonym ryzykiem wystąpienia CVD 
[33–35]. Różnice mogą wynikać z odmienności metodo-
logicznych poszczególnych badań. W wielu badaniach, 
w których stwierdzono związek między nasileniem łusz-
czycy a ryzykiem wystąpienia CVD, używano współ-
czynnika PASI do oceny nasilenia choroby, natomiast 
w innych opierano się na wyliczeniach współczynnika 
powierzchni ciała (body surface area – BSA) [36, 37]. Do-
tychczas nie wiadomo, który współczynnik oceny na-
silenia choroby lepiej koreluje z ryzykiem wystąpienia 
CVD. Ponadto chorzy na łuszczycę krostkową dłoni 
i stóp często mają niższe PASI/BSA niż chorzy na łusz-
czycę plackowatą mimo znacznie bardziej nasilonego 
ogólnoustrojowego stanu zapalnego [38, 39]. Liczba ba-
dań, w których stwierdzono związek między łuszczycą 
krostkową a zwiększonym ryzykiem wystąpienia CVD, 
jest jednak niewielka i z pewnością zagadnienie to wy-
maga dalszych analiz.
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pAthoMEchAniSM of cARdiovASculAR 
diSEASES in pSoRiASiS

immunological disorders

Many researchers have been trying to explain 
the bases of molecular mechanisms responsible for 
involvement of psoriasis with CVD. These theories 
take into consideration genetic factors, existence of 
common inflammatory pathways, secretion and role 
of adiponectin, existence of insulin resistance, lipid 
disorders, and oxidative stress, importance of various 
micromolecular compounds, and increased coagula-
tion. An increased angiogenesis occurs in psoriatic le-
sions under the influence of proinflammatory factors. 
An increased production of factors responsible for ne-
ovascularization (including vascular growth factor, 
and IL-8) from vessel layers may lead to progression 
of arteriosclerosis [40, 41]. A connection between pso-
riasis and obesity as well as diabetes is explained by 
common genetic foundation, including micro-RNA, 
environmental factors, chronic inflammation, exces-
sive synthesis of adipokines and cytokines, existence 
of IL-23/IL-17 axis, and IL-18 effects among others 
[42]. It was affirmed that adipocytes produce proin-
flammatory cytokines and C-reactive protein (CRP) 
under the influence of inflammation mediators such 
as TNF-α [43]. TNF-α is also produced in adipose 
cells [44]. The above observations suggest an inter-
action between adipocytes and skin inflammation, 
which is a “driving force” of psoriasis, and possible 
concomitant inflammatory diseases [45]. Systemic 
inflammation decreases adiponectin production, and 
intensifies production of leptin and resistin. Leptin 
play a key role in metabolism and intensifies mac-
rophage activity, while increasing TNF-α and IL-6 
concentration – the latter stimulates CRP secretion 
[46]. Resistin is a secretion factor that is connected 
to inflammation and causes insulin resistance. Both 
factors favour development of arteriosclerosis. This 
model was devised by Boehncke et al. [47] who meas-
ured resistin concentration and showed an important 
connection between the intensity of psoriasis assessed 
with regard to PASI and insulin resistance.

A chronic inflammation called meta-inflammation, 
which is associated with dysfunctional immunolog-
ical pathways and numerous bioactive substance 
secreted by adipose tissue that are engaged in this 
process, constitutes a common group for psoriasis 
and concomitant diseases [48]. Both psoriasis and 
CVD are mediated by T-helper cells, Th1 and Th17. 
Patients who simultaneously suffer from psoriasis 
and coronary artery disease have an elevated level of 
cytokines dependent on Th17: IL-17, IL-6, and IL-8 in 
blood serum. In addition, an elevated concentration 
of so-called cardiovascular markers, including mono-

pAtoMEchAnizM choRób SERcoWo- 
-nAczynioWych W ŁuSzczycy

zaburzenia immunologiczne

Wielu badaczy próbowało wyjaśnić podstawy mole-
kularne mechanizmów odpowiedzialnych za powiąza-
nia łuszczycy z CVD. Teorie te uwzględniają czynniki 
genetyczne, istnienie wspólnych szlaków zapalnych, 
wydzielanie i rolę adiponektyny, występowanie insu-
linooporności, zaburzenia lipidowe, stres oksydacyjny, 
znaczenie różnych związków drobnocząsteczkowych 
i wzmożoną krzepliwość. W zmianach łuszczycowych 
pod wpływem czynników prozapalnych zachodzi 
wzmożona angiogeneza. Zwiększona produkcja czyn-
ników odpowiedzialnych za neowaskularyzację (w tym 
naczyniowy czynnik wzrostu i IL-8) przez blaszki naczy-
niowe może prowadzić do progresji miażdżycy [40, 41]. 
Powiązania łuszczycy z otyłością i cukrzycą są tłumaczo-
ne m.in. poprzez wspólne podłoże genetyczne, w tym 
cząsteczki mikro-RNA, czynniki środowiskowe, prze-
wlekły proces zapalny oraz nadmierną syntezę adipokin 
i cytokin, w tym istnienie osi IL-23/IL-17 oraz działanie 
IL-18 [42]. Stwierdzono, że adipocyty pod wpływem 
mediatorów stanu zapalnego, takich jak TNF-α, wytwa-
rzają cytokiny prozapalne i białko C-reaktywne (C-reac-
tive protein – CRP) [43]. TNF-α produkowany jest także 
w komórkach tłuszczowych [44]. Powyższe obserwacje 
sugerują wzajemne odziaływanie między adipocytami 
a stanem zapalnym w skórze, który jest siłą napędową 
łuszczycy, a możliwe że również współistniejących cho-
rób zapalnych [45]. Układowy stan zapalny zmniejsza 
wytwarzanie adiponektyny, a zwiększa wytwarzanie 
leptyny i rezystyny. Leptyna odgrywa istotną rolę w me-
tabolizmie i nasila aktywność makrofagów, zwiększając 
stężenie TNF-α i IL-6, która pobudza wydzielanie CRP 
[46]. Rezystyna jest czynnikiem sekrecyjnym, związanym 
ze stanem zapalnym, który powoduje insulinooporność. 
Obydwa czynniki sprzyjają rozwojowi miażdżycy. Mo-
del ten został opracowany przez Boehnckego i wsp. [47], 
którzy na podstawie pomiarów stężenia rezystyny wy-
kazali istotny związek między nasileniem łuszczycy oce-
nionym wg PASI a insulinoopornością. 

Wspólnym podłożem łuszczycy i chorób współist-
niejących jest przewlekły stan zapalny, tzw. metainflam-
mation, związany z zaburzonymi szlakami immuno-
logicznymi i wieloma zaangażowanymi w ten proces 
bioaktywnymi substancjami wydzielanymi przez tkan-
kę tłuszczową [48]. Zarówno łuszczyca, jak i CVD są 
mediowane przez pomocnicze limfocyty Th1 i Th17. 
Pacjenci chorujący jednocześnie na łuszczycę i choro-
bę niedokrwienną serca mają podwyższony poziom 
w surowicy cytokin zależnych od Th17: IL-17, IL-6 
i IL-8. Ponadto w obrębie blaszek łuszczycowych i we 
krwi występuje zwiększone stężenie tzw. biomarkerów 
sercowo-naczyniowych, takich jak białko chemoatrak-
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cyte chemoattractant protein-1 (MCP-1/CCL2) and 
macrophage-derived chemokine (CCL22), is observed 
within psoriatic plaques. TNF-α, one of the key proin-
flammatory cytokines in psoriasis, increases the con-
centration of free fatty acids (FAs) and triglycerides 
(TG) in blood by inhibiting their uptake by adipose 
cells. It was noticed that treatment with TNF-α antag-
onists leads to an improvement of lipid parameters in 
psoriasis [48]. It was demonstrated that drugs used 
in the treatment of psoriasis, e.g. TNF-α inhibitors or 
methotrexate, decrease the risk of death due to cardi-
ovascular incidents. Gkalpakiotis et al. [49] showed 
a decrease in E-selectin and IL-22 concentration in se-
rum after 3 month of therapy with adalimumab in pa-
tients with moderate to severe psoriasis. Similarly Wu 
et al. confirmed a statistically significant reduction of 
CRP concentration in patients suffering from psoria-
sis, psoriatic arthritis, and rheumatoid arthritis after 
the treatment with methotrexate and TNF-α inhibi-
tors [50]. Ahlehoff et al. [51] observed a decrease in in-
cidence of left ventricle dysfunctions in patients with 
psoriasis after the therapy including biological drugs. 
A series of echocardiographic examinations showed 
an improvement in systolic function and global 
longitudinal strain (GLS) value in all patients after 
a 3-month therapy with TNF-α inhibitors or IL-12/ 
23 inhibitors. 

Metabolic disorders

Psoriatic patients are two times more likely to 
suffer from obesity. Body mass index correlates with 
the risk of psoriasis development. A positive effect of 
bariatric procedures on the course of psoriasis was 
observed in obese patients – an improvement or even 
remission of skin lesions was confirmed in even 40–
60% of patients treated this way. The observed clini-
cal effect results not only from the loss of weight, but 
also from an increased secretion of glucagon-like pep-
tide-1 (GLP-1) and its anti-inflammatory effects [52].

A number of studies have confirmed that psori-
asis is associated with proatherogenic lipid profile. 
An array of studies are available that noted various 
deviation in the lipid profile of psoriatic patients. The 
majority of studies showed a significant increase in 
the concentration of cholesterol, low density lipopro-
teins (LDL), and TG, as well as decrease in high den-
sity lipoproteins (HDL) in serum of psoriatic patients 
[53]. A meta-analysis conducted by Wang et al. [54] 
showed that psoriatic patients have a characteristi-
cally increased amount of epicardial fat tissue (EFT), 
which plays an important role in CVD development 
by synthesis of proinflammatory cytokines and adi-
pokines; the analysis also confirmed its importance 
as a link between psoriasis and CVD. Then, Sunitha  
et al. [55] examined 45 psoriatic patients and 
45 healthy individuals and showed a significant in-

cyjne dla monocytów (monocyte chemoattractant protein-1 
– MCP-1/CCL2) i chemokina pochodząca od makro-
fagów (macrophage-derived chemokine – CCL22). TNF-α, 
jedna z kluczowych cytokin prozapalnych w łuszczycy, 
zwiększa stężenie wolnych kwasów tłuszczowych (fat-
ty acids – FAs) i triglicerydów (TG) we krwi poprzez 
hamowanie ich wychwytu przez komórki tłuszczowe. 
Zauważono, że leczenie antagonistami TNF-α powodu-
je poprawę parametrów lipidowych w łuszczycy [48]. 
Stwierdzono, że leki używane w terapii łuszczycy, np. 
inhibitory TNF-α czy metotreksat, zmniejszają ryzyko 
zgonu z powodu incydentów sercowo-naczyniowych. 
Gkalpakiotis i wsp. [49] wykazali zmniejszenie stężenia 
w surowicy E-selektyny i IL-22 po 3 miesiącach terapii 
adalimumabem u pacjentów z łuszczycą umiarkowaną 
do ciężkiej. Podobnie Wu i wsp. stwierdzili statystycz-
nie istotną redukcję stężenia CRP u chorych na łuszczy-
cę, łuszczycowe zapalenie stawów i reumatoidalne za-
palenie stawów po terapii metotreksatem i inhibitorami 
TNF-α [50]. Ahlehoff i wsp. [51] zaobserwowali zmniej-
szenie częstości występowania dysfunkcji lewej komory 
u chorych na łuszczycę po terapii lekami biologiczny-
mi. Na podstawie serii badań echokardiograficznych 
po 3-miesięcznej terapii inhibitorami TNF-α lub inhi-
bitorami IL-12/23 u wszystkich pacjentów wykazano 
poprawę funkcji skurczowej i globalnego odkształcenia 
podłużnego (global longitudinal strain – GLS). 

zaburzenia metaboliczne

U pacjentów z łuszczycą ryzyko rozwoju otyłości 
jest zwiększone ponad 2-krotnie. Wskaźnik masy ciała 
koreluje z ryzykiem wystąpienia łuszczycy. Zaobser-
wowano pozytywny wpływ zabiegów bariatrycznych 
u otyłych chorych na przebieg łuszczycy – poprawę 
lub wręcz remisję zmian skórnych nawet u 40–60% le-
czonych w ten sposób pacjentów. Obserwowany efekt 
kliniczny wynika nie tylko z samej utraty masy ciała, 
lecz także ze zwiększonego wydzielania peptydu glu-
kagonopodobnego 1 (GLP-1) i jego efektu przeciwza-
palnego [52].

W wielu badaniach potwierdzono, że łuszczyca 
ma związek z proaterogennym profilem lipidowym. 
Dostępnych jest szereg badań, w których stwierdzo-
no różne nieprawidłowości w lipidogramie pacjentów 
z łuszczycą. W większości wykazano istotne zwiększe-
nie stężenia cholesterolu, lipoprotein o małej gęstości 
(low density lipoprotein – LDL) i TG oraz zmniejszenie 
stężenia lipoprotein o wysokiej gęstości (high density  
lipoprotein – HDL) w surowicy chorych na łuszczy-
cę [53]. Metaanaliza przeprowadzona przez Wanga 
i wsp. [54] wykazała u pacjentów z łuszczycą znamien-
nie zwiększoną ilość osierdziowej tkanki tłuszczowej 
(epicardial fat tissue – EFT), która odgrywa ważną rolę 
w rozwoju CVD poprzez syntezę prozapalych cyto-
kin i adipokin. Potwierdziła również jej znaczenie jako 
elementu łączącego łuszczycę z CVD. Z kolei Sunitha 
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crease of plasma concentration of malondialdehyde, 
total cholesterol, LDL, lipoprotein-a (Lp-a), oxidative 
stress indicators, and atherogenic index; these levels 
were proportionally higher in patients who has been 
suffering from psoriasis for longer periods of time, 
and they significantly increased the risk of CVD.

LDL molecules induce monocytic infiltrations, 
stimulate smooth muscles, and exert an influ-
ence on accelerating the process of atherosclerot-
ic plaque growth [56], while HDL molecules are 
engages in cholesterol transport, inhibit monocytic 
infiltrations, and exert suppressive effects on ath-
erosclerotic plaque creation [57]. Dyslipidaemia is 
directly associated with inflammation in psoriasis. 
An imbalance between production and removal 
of reactive oxygen forms occurs, what leads into 
an increase in oxidative stress and subsequent 
peroxidation of lipids, and damage of cell mem-
branes [58, 59]. Here, it is worth to present data 
on a recently proposed lipid tetrad index, which is 
calculated on the basis of a formula including the 
product of concentration of cholesterol, TG, and 
Lp-a divided by HDL concentration. Sunitha et al. 
[55] showed that the lipid index is the strongest 
predicative indicator for coronary artery disease 
as compared with classic risk factors and lipid pa-
rameters in psoriatic patients, and it significantly 
correlates with the disease activity. Malondial-
dehyde is a marker for oxidative stress and lipid 
peroxidation. Earlier studies showed its observed 
increase in psoriatic patients, what correlates with 
more frequent incidence of hypertension and DM 
[55, 60, 61]. Kadam et al. [62] also observed a signif-
icant increase of malondialdehyde in patients with 
psoriasis, whereas Relhan et al. [63] demonstrated 
that its concentration decreases as the disease goes 
into remission. 

Another important marker of occurrence of 
cardiovascular incidents is Lp-a. It is an athero-
genic lipoprotein including: apolipoprotein B-100 
(apo-B-100), and a large glycoprotein and apoli-
poprotein a [64]. Apolipoprotein a occurs in a few 
isoforms conditioned genetically, shows a similar-
ity to plasminogen and thus it blocks its receptors 
and inhibit fibrinolysis, and it is responsible for 
macrophage accumulation in vascular walls [65]. 

Data concerning phospholipid concentration in 
serum of psoriatic patients is diverse. Numerous 
studies showed a decrease in total concentration of 
phospholipids, phosphatidylethanolamine, and lec-
ithin. Moreover, clear deviations in the FA profiles 
were also noted, although their total concentration 
was similar to the one in the control group. A de-
crease in concentration of linolenic acid, docosahex-
aenoic acid (DHA), and eicosapentaenoic acid (EPA), 
as well as an increase of other fractions, e.g. palmitic 

i wsp. [55], badając 45 osób z łuszczycą i 45 osób zdro-
wych, stwierdzili znaczny wzrost osoczowego stężenia 
dialdehydu malonowego, cholesterolu całkowitego, 
LDL, lipoproteiny a (Lp-a), wskaźników stresu oksyda-
cyjnego oraz indeksu aterogennego, przy czym wartości 
te były proporcjonalnie większe u osób chorujących na 
łuszczycę dłużej i istotnie zwiększały ryzyko rozwoju 
CVD. 

Cząsteczki LDL indukują nacieki monocytarne, po-
budzają mięśnie gładkie i wpływają na przyspieszenie 
procesu wytwarzania blaszki miażdżycowej [56], na-
tomiast cząsteczki HDL są zaangażowane w transport 
cholesterolu, hamują nacieki monocytarne i działają 
supresyjnie na proces tworzenia blaszki miażdżycowej 
[57]. Dyslipidemia jest bezpośrednio związana z pro-
cesem zapalnym w łuszczycy. Zaburzenie równowa-
gi między produkcją a usuwaniem reaktywnych form 
tlenu prowadzi do zwiększenia stresu oksydacyjnego 
z następczą peroksydacją lipidów i uszkadzaniem błon 
komórkowych [58, 59]. Warto przytoczyć w tym miej-
scu dane na temat niedawno zaproponowanego inde- 
ksu lipidowego – lipid tetrad index, wyliczanego jako ilo-
czyn stężenia cholesterolu, TG i Lp-a podzielony przez 
stężenie HDL. Sunitha i wsp. [55] wykazali, że indeks 
lipidowy jest silniejszym wskaźnikiem predykcyjnym 
choroby niedokrwiennej serca w porównaniu z innymi 
klasycznymi czynnikami ryzyka i parametrami lipido-
wymi u pacjentów z łuszczycą oraz istotnie koreluje 
z aktywnością choroby. Dialdehyd malonowy jest mar-
kerem stresu oksydacyjnego i peroksydacji lipidów. We 
wcześniejszych badaniach obserwowano zwiększenie 
jego stężenia u chorych na łuszczycę, co koreluje z częst-
szym występowaniem nadciśnienia i DM [55, 60, 61]. 
Kadam i wsp. [62] również stwierdzili znaczny wzrost 
stężenia dialdehydu malonowego u pacjentów z łusz-
czycą, natomiast Relhan i wsp. [63] wykazali, że w przy-
padku remisji choroby jego stężenie się zmniejsza. 

Innym ważnym markerem wystąpienia incydentów 
sercowo-naczyniowych jest Lp-a. Jest to aterogenna  
lipoproteina, w której skład wchodzą apolipoproteina 
B-100 (apo-B-100) oraz duża glikoproteina i apolipo-
proteina a [64]. Apolipoproteina a występuje w kilku 
izoformach uwarunkowanych genetycznie, wykazuje 
podobieństwo do plazminogenu, przez co blokuje jego 
receptory, hamuje procesy fibrynolizy oraz odpowiada 
za gromadzenie się makrofagów w ścianie naczyń [65]. 

Różne są dane dotyczące stężenia fosfolipidów 
w surowicy chorych na łuszczycę. W wielu badaniach 
stwierdzono redukcję całkowitego stężenia fosfolipi-
dów, fosfatydyloetanolaminy i lecytyny. Odnotowa-
no także wyraźne nieprawidłowości w profilu FAs, 
choć ich całkowite stężenie było podobne jak w gru-
pie kontrolnej. U chorych na łuszczycę stwierdzono 
zmniejszenie stężeń kwasu linolenowego, kwasu do-
kozaheksaenowego (docosahexaenoic acid – DHA) i eiko-
zapentaenowego (eicosapentaenoic acid – EPA), a wzrost 
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acid and palmitoleic acid were confirmed in psoriatic 
patients [64, 66]. Dysfunctions were showed within  
the relation between so-called “bad” i.e. saturated 
FAs (SFAs) that increase the risk of CVD, and polyun-
saturated FAs (PUFAs) as well as monounsaturated 
FAs (MUFAs). A significant increase in n-6/n-3 indi-
cator and a decrease in PUFA omega-3 concentration 
were observed, what may indicate metabolic dysfunc-
tions and an increase in the risk of CVD in psoriatic 
patients. Furthermore, a positive relation between the 
intensity of psoriasis assessed by means of PASI and 
PUFA n-6/n-3, a negative between EPA and DHA 
concentration as well as PUFA n-3. Patients suffering 
from psoriasis and concomitant metabolic diseases 
showed a considerably higher total concentration 
of SFAs, MUFAs, SFA/UFAs (unsaturated Fas); 
men had significantly higher SFA values and lower  
PUFAs than women. SFAs/UFAs indication in-
creased with disease duration time, what may sug-
gest that the risk of developing metabolic disorders 
increase with duration of psoriasis [64].

A hypothesis that a “psoriatic march” exists has 
been made on the basis on the above observations; in 
such a march, inflammation within the skin of a pso-
riatic patients leads to the development of systemic 
inflammation, which intensifies oxidative stress and 
dyslipidaemia, endothelial dysfunction, and insulin 
resistance, what in consequence leads to an increase 
in risk of cardiovascular incidents [67, 68].

concluSionS

Now, there are available studies that explicitly in-
dicate an increased risk of CVD in psoriatic patients, 
especially the ones with intensified skin lesions or 
psoriatic arthritis. Therefore, prophylaxis and early 
detection of risk factors for development of metabolic 
diseases in this group of patients are of the essence. 
It is necessary to adopt a multidisciplinary approach 
to problems of psoriatic patients. Furthermore, 
health-promoting education of the sick in order to 
change their lifestyles, make them give up smoking, 
take up physical activities, and implement healthy 
eating habits is increadibly imports.
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innych frakcji, np. kwasu palmitynowego i palmitole-
inowego [64, 66]. Wykazano zaburzenia w stosunku 
tzw. złych, czyli nasyconych FAs (saturated FAs – SFAs), 
zwiększających ryzyko rozwoju CVD, do wielonienasy-
conych FAs (polyunsaturated FAs – PUFAs) i jednonie-
nasyconych FAs (monounsaturated FAs – MUFAs). Ob-
serwowano znamienny wzrost wskaźnika n-6/n-3 oraz 
zmniejszone stężenie PUFAs n-3, co może wskazywać 
na zaburzenia metaboliczne i wzrost ryzyka rozwoju 
CVD u chorych na łuszczycę. Stwierdzono także dodat-
nią zależność pomiędzy nasileniem łuszczycy ocenio-
nym za pomocą PASI a wskaźnikiem PUFAs n-6/n-3, 
natomiast ujemną zależność między nasileniem choro-
by a stężeniem EPA i DHA oraz PUFAs n-3. Pacjenci 
z łuszczycą i współistniejącymi chorobami metabolicz-
nymi mieli istotnie większe całkowite stężenie SFAs, 
MUFAs i SFA/UFAs (unsaturated FAs). U mężczyzn 
wartości SFAs były istotnie wyższe, natomiast PUFAs 
– niższe niż u kobiet. Wskaźnik SFAs/UFAs zwiększa 
się wraz z czasem trwania choroby, co może sugerować, 
że ryzyko rozwoju zaburzeń metabolicznych wzrasta 
z czasem trwania łuszczycy [64]. 

Na podstawie powyższych obserwacji wysunięto 
hipotezę istnienia „marszu łuszczycowego” – procesu, 
w którym przewlekły stan zapalny w obrębie skóry 
prowadzi do rozwoju systemowego zapalenia, a ono 
nasila zjawisko stresu oksydacyjnego wraz z dyslipide-
mią i dysfunkcją śródbłonka oraz insulinoopornością, 
co powoduje wzrost ryzyka wystąpienia incydentów 
sercowo-naczyniowych [67, 68].

podSuMoWAniE

Dostępne badania jednoznacznie wskazują na 
zwiększone ryzyko rozwoju CVD u chorych na łusz-
czycę, zwłaszcza z bardziej nasilonymi zmianami skór-
nymi lub łuszczycowym zapaleniem stawów. Z tego 
powodu niezmiernie ważne są profilaktyka i wczesne 
wykrywanie czynników ryzyka rozwoju schorzeń me-
tabolicznych w tej grupie pacjentów. Niezbędne jest 
wielodyscyplinarne podejście do problemu łuszczycy. 
Duże znaczenie ma również edukacja prozdrowotna 
chorych w zakresie zmiany stylu życia, zaprzestania 
palenia tytoniu, aktywności fizycznej i zdrowych na-
wyków żywieniowych.
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