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Streszczenie
Łuszczyca jest przewlekłą, zapalną chorobą skóry, której często towarzyszą zaburzenia metabolizmu lipidów, zwią-
zane ze zwiększonym ryzykiem rozwoju miażdżycy. Badanie miało na celu ocenę stężeń wybranych wskaźników
profilu lipidowego, markerów oksydacji oraz wydolności obrony antyoksydacyjnej ustroju chorych na łuszczycę 
zwykłą, o różnym nasileniu zmian chorobowych, przed i po leczeniu z zastosowaniem fototerapii. Na podstawie 
wyliczonego wskaźnika PASI chorych podzielono na dwie 30-osobowe grupy – PASI 1 (5,4–22,1, średnio 15,2±4,9)
i PASI 2 (22,5–49,2, średnio 30,3±5,8). Wszystkich badanych poddano 10 zabiegom jednej z 3 metod fototerapii (UVA,
UVB, UVB 311 nm). Analiza wyników wykazała proaterogenny charakter profilu lipidowego u chorych na łuszczycę
zwykłą o cięższym przebiegu procesu chorobowego. Równolegle do nasilenia objawów skórnych dochodzi do nara-
stania dyslipidemii i procesów oksydacyjnych, jednak zmiany te nie są wyraźnie modyfikowane przez fototerapię,
co pozwala wnioskować, że 10-zabiegowy cykl naświetlań jest bezpieczny i nie podnosi dodatkowo ryzyka wystą-
pienia miażdżycy u chorych na łuszczycę.

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  łuszczyca, fototerapia, profil lipidowy surowicy, oksydacyjnie zmodyfikowane lipoproteiny o niskiej
gęstości (oxyLDL), autoprzeciwciała anty-oxyLDL, całkowita osoczowa zdolność redukcyjna (FRAP), PASI.

Abstract
Psoriasis is a chronic inflammatory skin disease, which is often accompanied by lipid metabolism disorders related
to an increased risk of sclerosis development. The study aimed at assessing concentrations of selected lipid profile
indices, oxidation markers and the efficiency of antioxidant defence in psoriatic patients with different intensification
of pathological lesions before and after phototherapy treatment. On the basis of calculated PASI score the patients
were divided into two 30-person groups: PASI 1 (from 5.4 to 22.1, mean 15.2±4.9), and PASI 2 (from 22.5 to 49.20,
mean 30.3±5.8). All patients underwent 10 therapies using one of three phototherapy methods (UVA, UVB, UVB 311 nm).
The analysis of acquired data showed the proatherogenic nature of lipid profile in psoriatic patients with a more severe
course of disease. Increased skin manifestations of psoriasis are accompanied by an increase of dyslipidaemia and
oxidation processes. However, the lesions are not visibly modified by phototherapy, which allows one to conclude
that phototherapy treatment of 10 cycles is safe, and it does not increase sclerosis risk in psoriatic patients.

KKeeyy  wwoorrddss::  psoriasis, phototherapy, serum lipid profile, oxidatively modified low-density lipoprotein (oxLDL),
autoantibodies against oxidatively modified LDL (auAb-ox LDL), ferric reducing ability of plasma (FRAP), PASI score.

Wprowadzenie

Postęp wiedzy i badań naukowych udowodnił, że łusz-
czyca stanowi jednostkę chorobową o podłożu zapalno-im-

munologicznym z osłabioną w skórze właściwej apoptozą,
a nasiloną patologiczną keratynogenezą i angiogenezą [1].
Tak jak innym jednostkom o przedłużonym okresie odczy-
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nu zapalnego, towarzyszą jej zmiany markerów gospodar-
ki lipidowej, charakteryzujące się profilem proaterogennym
[2]. Ryzyko miażdżycy i choroby wieńcowej serca wiąże się
ze stężeniem cholesterolu całkowitego i cholesterolu LDL
w surowicy, natomiast negatywnie koreluje ze stężeniem
HDL, co potwierdzono w licznych badaniach [3–7]. Donie-
sienia wielu autorów, oceniających profil lipidowy chorych
na łuszczycę, bardzo się różnią i nieraz są ze sobą sprzecz-
ne – wskazują na podwyższenie, obniżenie lub prawidłowe
stężenia poszczególnych wskaźników [2, 5–12]. Jednak du-
ża liczba danych, wskazujących na zmiany metabolizmu li-
pidów w łuszczycy, sugeruje, że dyslipidemia może być ogól-
nym zjawiskiem towarzyszącym łuszczycy [5]. Chorzy
na łuszczycę są szczególnie predysponowani do wystąpie-
nia hiperlipidemii, ze względu na leki wykorzystywane w le-
czeniu ogólnym, takie jak retinoidy [13], kortykosteroidy [14]
i cyklosporyna [2, 11, 15].

Łuszczyca należy do chorób zapalnych skóry, wiążących
się ze stresem oksydacyjnym [10, 16, 17]. Wolne rodniki, 
generowane w nadmiarze podczas zapalenia, odgrywają
ważną rolę w zapoczątkowaniu, przebiegu i podtrzymaniu
reakcji zapalnych. Ustala się stan prooksydacyjny, a w kon-
sekwencji dochodzi do oksydatywnej modyfikacji lipoprote-
iny o niskiej gęstości (LDL) i powstania oksydatywnie zmo-
dyfikowanych LDL (oxyLDL) [18]. Mają one zdolność do
indukowania stanu zapalnego, wpływając na adhezję 
komórek śródbłonka i potencjał oksydacyjny komórek ścian
naczyniowych, a tym samym na wczesny proces miażdży-
cowy [8, 19]. Ze względu na właściwości antygenowe oksy-
dacyjnie zmodyfikowanych LDL, w krążeniu pojawia się 
generacja przeciwciał anty-oxyLDL, których miano może sta-
nowić przydatny wskaźnik zachodzącej in vivo oksydacji
[20–22]. Wysokie miana przeciwciał obserwuje się u pacjen-
tów z miażdżycą [11, 23, 24]. Mają one także znaczenie
w chorobach, którym często towarzyszy miażdżyca, takich
jak choroba reumatoidalna stawów [25], toczeń układowy
[12] czy łuszczyca [6]. Do powstania i rozwoju miażdżycy 
dochodzi w konsekwencji niewystarczających zdolności 
antyoksydacyjnych ustroju, prowadzących do zachwiania
równowagi oksydacyjno-antyoksydacyjnej [19]. Ocenę wpły-
wu chorób na stan antyoksydacyjny ustroju umożliwia 
pomiar całkowtej zdolności antyoksydacyjnej osocza (ang.
ferric reducing ability of plasma – FRAP) [26].

Fototerapia od wielu lat jest uznaną metodą leczenia
łuszczycy. Jednak promieniowanie ultrafioletowe oprócz
działania terapeutycznego i immunomodulującego ma
działanie indukujące powstanie reaktywnych form tlenu
[10] i zwiększonej peroksydacji lipidów zarówno w zakre-
sie UVA, jak i UVB [27].

Cel pracy

Celem pracy jest ocena wpływu fototerapii na wybra-
ne wskaźniki profilu lipidowego, markery oksydacji oraz
wydolność obrony antyoksydacyjnej ustroju u chorych
z różnym nasileniem zmian chorobowych w przebiegu
łuszczycy zwykłej.

Materiał i metody

GGrruuppaa  bbaaddaannaa

Do badania zakwalifikowano 60 mężczyzn chorych
na łuszczycę zwykłą, w wieku 18–60 lat (średnia wie-
ku 40±11,9), ze wskaźnikiem masy ciała (BMI) wynoszą-
cym średnio 22,6±4,5 (17,3–39,0). Podczas hospitalizacji
związanej z zaostrzeniem choroby u wszystkich badanych
przeprowadzono po 10 naświetlań, z użyciem jednej 
z 3 metod fototerapii (UVA, UVB, UVB 311 nm).

W ocenie stanu dermatologicznego uwzględniono
wskaźnik aktywności i ciężkości łuszczycy – PASI (ang. the
psoriasis area and severity index). Obliczono go jako su-
mę wyników uzyskanych osobno dla kończyn górnych,
dolnych, głowy i tułowia, uwzględniając czynniki, takie jak
świąd, rumień, łuskę, grubość nacieku i powierzchnię
zmian chorobowych, ocenianych w skali punktowej,
z uwzględnieniem różnych współczynników dla każdej
części ciała. W analizie wyników dokonano podziału cho-
rych na dwie 30-osobowe grupy, o małym i średnim nasi-
leniu zmian chorobowych (PASI 1 i 2). Chorych z dużymi
wskaźnikami PASI (>50) nie kwalifikowano do fototera-
pii. Do grupy chorych o małym nasileniu zmian (PASI 1)
zaliczono tych, u których wskaźnik PASI mieścił się w za-
kresie 5,4–22,1, średnio 15,2±4,9 (tab. 1.), natomiast w gru-
pie badanych o średnim nasileniu i rozległości zmian łusz-
czycowych (PASI 2) wskaźnik ten wynosił 22,5–49,2, śred-
nio 30,3±5,8 (tab. 2).

MMaatteerriiaałł  bbaaddaannyy

Materiał badany stanowiła surowica krwi. Do ozna-
czeń biochemicznych krew obwodową pobierano 3-krot-
nie, każdorazowo po ok. 10 ml objętości, po 12-godzinnej
diecie lipidowej:
a) w momencie rozpoczęcia badania i zakwalifikowania

do fototerapii (przed 1. naświetleniem);
b) po 10 zabiegach fototerapii (tj. po ok. 14 dniach);
c) 3 mies. po zakończeniu leczenia (fototerapii).

Krew pobierano z żył zgięcia łokciowego rano na czczo.
Uzyskaną po odwirowaniu surowicę przechowywano w tem-
peraturze –70°C do chwili przeprowadzenia oznaczeń.

MMeettooddyy  oozznnaacczzeeńń  bbiioocchheemmiicczznnyycchh

Stężenia parametrów gospodarki lipidowej, tj. choleste-
rolu całkowitego, trójglicerydów, cholesterolu frakcji HDL
i LDL w surowicy krwi, oznaczono rutynowo metodami 
kolorymetrycznymi stosowanymi w diagnostyce laborato-
ryjnej, z wykorzystaniem zestawów odczynnikowych firmy
Randox (Wielka Brytania). Stężenie cholesterolu frakcji HDL
i LDL badano metodami bezpośrednimi, które są niewrażli-
we na zwiększone stężenie trójglicerydów. Całkowitą 
zdolność antyoksydacyjną osocza (FRAP) oznaczano 
w surowicy z wykorzystaniem metodyki podanej przez Ben-
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ziego i wsp. [26, 28], opartej na ocenie zdolności redukowa-
nia jonów żelaza (III) przez antyoksydanty nieenzymatyczne,
zawarte w badanym osoczu lub surowicy. Liczbę powstają-
cych jonów Fe2+ wykrywano w reakcji z TPTZ (tripirydylotria-
zyną). Wyniki oznaczeń FRAP podano w przeliczeniu
na ekwiwalenty troloksu – syntetycznego analogu wita-
miny E – stosowanego w teście FRAP jako substancja
wzorcowa. Stężenia utlenionych lipoprotein o niskiej 
gęstości (oxyLDL) oznaczano techniką ELISA, za pomocą
zestawu odczynnikowego Mercodia Oxidized LDL, ELISA
(Mercodia AB, Szwecja). Również stężenie przeciwciał 
anty-oxyLDL w klasie IgG badano techniką ELISA, wykorzy-
stując w tym celu zestaw OLAB firmy Biomedica Medizin-
produkte GmbH & Co. KG (Austria).

W tab. 3. przedstawiono wartości normatywne dla 
badanych wskaźników profilu lipidowego, zalecane 
w prewencji pierwotnej choroby niedokrwiennej serca
na podstawie wytycznych III raportu ATP (Adult Treatment

Panel III – ATP III), opracowanego przez amerykański 
zespół ekspertów Narodowego Programu Edukacji Chole-
sterolowej (National Cholesterol Education Program
– NCEP) [4]. Dla FRAP przyjęto wartości graniczne zapro-
ponowane przez Benziego i Straina [28].

AAnnaalliizzaa  ssttaattyyssttyycczznnaa

Zgodność rozkładu zmiennych z rozkładem normalnym
sprawdzono testem Kołmogorowa-Smirnowa i Shapiro-Wil-
ka. Do porównań między grupami wykorzystano test
U Manna-Whitneya oraz nieparametryczny odpowiednik
analizy wariancji – test Kruskala-Wallisa, natomiast w celu
porównania zmiennych powiązanych w obrębie grup 
badanych test kolejności par Wilcoksona. Do zbadania za-
leżności między badanymi wskaźnikami obliczono współ-
czynniki korelacji porządku rang Spearmana. Za znamienny
statystycznie przyjęto poziom istotności p<0,05. Do obliczeń
wykorzystano program komputerowy Statistica Pl v 5,0.

Wpływ fototerapii na wybrane wskaźniki profilu lipidowego u chorych na łuszczycę zwykłą
z uwzględnieniem nasilenia procesu chorobowego

TTaabb.. 11.. Statystyka opisowa oznaczanych wskaźników w grupie o małym nasileniu i rozległości zmian chorobowych – PASI 1
(n=30)

MMeeddiiaannaa MMiinniimmuumm MMaakkssiimmuumm DDoollnnyy  ii ggóórrnnyy  kkwwaarrttyyll  ((2255––7755%%)) ŚŚrreeddnniiaa±±SSDD

PASI* 15,1 5,4 22,1 10,3–20,4 15,2±4,9

BMI* 25,9 17,3 34,1 22,8–30,0 25,9±4,6

CH 1 (mg/dl)* 182,5 131,0 238,0 161,0–200,0 181,1±27,6

CH 2 (mg/dl)* 192,5 138,0 278,0 166,0–234,0 198,6±41,1

CH 3 (mg/dl)* 200,5 140,0 281,0 174,0–226,0 199,2±37,6

TG 1 (mg/dl)* 144,0 68,0 289,0 122,0–198,0 162,1±58,7

TG 2 (mg/dl)* 144,5 66,0 236,0 122,0–197,0 153,3±46,1

TG 3 (mg/dl)* 149,0 46,0 319,0 125,0–198,0 159,4±53,9

HDL 1 (mg/dl) 48,1 39,4 61,0 44,0–55,7 49,1±7,1

HDL 2 (mg/dl) 47,8 39,0 63,0 44,0–52,0 48,7±7,1

HDL 3 (mg/dl) 46,2 38,0 63,7 43,0–51,3 48,2±6,8

LDL 1 (mg/dl) 114,5 85,0 185,0 97,0–160,0 125,2±31,6

LDL 2 (mg/dl) 116,5 90,0 199,0 102,0–157,0 129,6±34,8

LDL 3 (mg/dl) 117,0 92,0 197,0 104,0–153,0 128,7±31,5

FRAP 1 (μmol/l) 558,0 393,0 709,0 494,0–631,0 558,0±87,9

FRAP 2 (μmol/l) 561,5 371,0 684,0 499,0–640,0 559,6±85,6

FRAP 3 (μmol/l) 562,5 350,0 789,0 499,0–630,0 560,9±95,5

oxyLDL 1 (U/l) 60,3 28,4 158,3 44,4–99,5 73,8±34,1

oxyLDL 2 (U/l) 51,9 29,9 125,0 46,1–67,5 59,3±23,5

przeciwciała oxyLDL 1 (mU/ml) 541,5 263,0 2444,0 379,0–1110,0 771,4±550,8

przeciwciała oxyLDL 3 (mU/ml) 890,0 202,0 5950,0 407,0–1697,0 1299,8±1395,6

1, 2, 3 – dni oznaczeń, gdzie 1 – przed rozpoczęciem badania, 2 – po 14 dniach naświetlań, 3 – po 90 dniach badania
* – rozkład odmienny od rozkładu normalnego
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Wyniki

OOddppoowwiieeddźź  nnaa ffoottootteerraappiięę  uu cchhoorryycchh  zz łłuusszzcczzyyccąą  zzwwyykkłłąą
oo mmaałłyymm  nnaassiilleenniiuu  zzmmiiaann  ((PPAASSII 11))

W tab. 1. przedstawiono wyniki statystyki opisowej
w grupie PASI 1. Pod wpływem fototerapii w badanej gru-

pie chorych o małym nasileniu zmian chorobowych wy-
stąpił istotny wzrost stężeń cholesterolu i LDL-choleste-
rolu, podobnie znamienny wzrost stężeń tych wskaźni-
ków obserwowano między 1.–90. dniem badania. Ponad-
to odnotowano znamienny wzrost stężenia przeciwciał
anty-oxyLDL po 90 dniach badania (p<0,05). Wartość po-
czątkowa mediany stężeń przeciwciał wynosiła 541,5
mU/ml, a po 90 dniach wzrosła do 890,0 mU/ml. Stęże-
nia pozostałych wskaźników nie różniły się statystycznie
(tab. 4.). W ocenie korelacji porządku rang Spearmana
stwierdzono znamienną, odwrotną zależność między 
stężeniem oksydacyjnie zmodyfikowanych LDL (oxyLDL)
i stężeniem FRAP po zakończeniu naświetlań (ryc. 1.).
W grupie PASI 1 zaobserwowano również istnienie zna-
miennej korelacji między wskaźnikiem BMI a FRAP 
zarówno przed leczeniem, jak i po jego zakończeniu 
(po 90 dniach). Zależność ta była wyraźniejsza po zakoń-
czeniu leczenia (ryc. 2.). Nie obserwowano takiej zależno-
ści bezpośrednio po fototerapii (r=0,34, p=0,07).

Ewa Hadas, Andrzej Bożek, Jerzy Jarząb

TTaabb.. 33..  Wartości przyjęte dla badanych wskaźników

WWsskkaaźźnniikkii ZZaakkrreess  rreeffeerreennccyyjjnnyy

cholesterol całkowity <200 mg/dl*

trójglicerydy <200 mg/dl*

cholesterol HDL >60 mg/dl*

cholesterol LDL <130 mg/dl*

FRAP M 354–732 μmol/l**

przeciwciała anty-oxyLDL IgG –

oxyLDL –

M – mężczyźni,* – wg ATP III, ** – wg Benziego i Straina [28]

TTaabb.. 22..  Statystyka opisowa oznaczanych wskaźników w grupie o średnim nasileniu i rozległości zmian chorobowych – PASI 2
(n=30)

MMeeddiiaannaa MMiinniimmuumm MMaakkssiimmuumm DDoollnnyy  ii ggóórrnnyy  kkwwaarrttyyll  ((2255––7755%%)) ŚŚrreeddnniiaa±±SSDD

PASI 30,2 22,5 49,2 26,6–32,8 30,3±5,8

BMI* 26,4 19,7 39,0 24,7–30,0 27,2±4,4

CH 1 (mg/dl)* 198,6 137,0 271,0 190,0–232,0 204,3±32,8

CH 2 (mg/dl)* 201,5 136,0 316,0 189,0–233,0 207,6±39,9

CH 3 (mg/dl)* 201,0 126,0 337,0 187,0–240,0 209,7±45,1

TG 1 (mg/dl) 151,0 65,0 435,0 122,4–178,0 162,6±74,5

TG 2 (mg/dl) 159,0 66,0 421,0 120,0–200,0 176,0±83,19

TG 3 (mg/dl)* 160,0 53,0 340,0 114,0–204,0 164,3±74,7

HDL 1 (mg/dl)* 47,0 31,7 59,0 43,5–51,0 47,3±5,9

HDL 2 (mg/dl)* 46,0 31,0 57,0 43,0–50,1 46,6±5,6

HDL 3 (mg/dl) 45,0 39,0 59,0 43,0–48,0 46,3±5,0

LDL 1 (mg/dl)* 150,0 88,0 197,0 117,0–174,0 143,8±35,1

LDL 2 (mg/dl)* 150,5 80,0 201,0 120,0–170,0 144,3±34,1

LDL 3 (mg/dl)* 140,0 63,0 217,0 118,0–163,0 143,8±36,3

FRAP 1 (μmol/l) 546,5 433,0 970,0 500,0–637,0 584,8±121,9

FRAP 2 (μmol/l) 579,0 445,0 1120,0 506,0–690,0 610,3±142,4

FRAP 3 (μmol/l) 546,0 370,0 1113,0 502,0–666,0 586,9±142,4

oxyLDL 1 (U/l) 68,2 28,8 196,0 41,8–111,0 78,8±42,7

oxyLDL 2 (U/l) 55,3 21,0 170,0 42,7–81,7 65,4±30,7

przeciwciała oxyLDL 1 (mU/ml) 874,0 135,0 5601,0 441,0–1871,0 1279,2±1182,9

przeciwciała oxyLDL 3 (mU/ml) 728,0 182,0 3009,0 441,0–1110,0 849,6±621,5

1, 2, 3 – dni oznaczeń, gdzie 1 – przed rozpoczęciem badania, 2 – po 14 dniach naświetlań, 3 – po 90 dniach badania
* – rozkład odmienny od rozkładu normalnego
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Wpływ fototerapii na wybrane wskaźniki profilu lipidowego u chorych na łuszczycę zwykłą
z uwzględnieniem nasilenia procesu chorobowego

TTaabb.. 44..  Wpływ fototerapii na stężenia wskaźników lipidowych,
FRAP, oxyLDL i przeciwciał anty-oxyLDL w grupie chorych
o małym nasileniu zmian chorobowych PASI 1 (n=30)

BBaaddaannee  RRóóżżnniiccaa RRóóżżnniiccaa RRóóżżnniiccaa
wwsskkaaźźnniikkii mmiięęddzzyy 11..––1144.. mmiięęddzzyy 11..––9900.. mmiięęddzzyy 1144..––9900..

ddnniieemm  bbaaddaanniiaa ddnniieemm  bbaaddaanniiaa ddnniieemm  bbaaddaanniiaa

cholesterol ↑ p<0,05 ↑ p<0,05 NS

HDL NS NS NS

LDL ↑ p<0,05 ↑ p<0,05 NS

trójglicerydy NS NS NS

FRAP NS NS NS

oxyLDL NS – –

przeciwciała – ↑ p<0,05 –
anty-oxyLDL

NS – nieistotne statystycznie

TTaabb.. 55.. Wpływ fototerapii na stężenia wskaźników lipido-
wych, FRAP, oxyLDL i przeciwciał anty-oxyLDL w grupie cho-
rych o średnim nasileniu zmian chorobowych PASI 2 (n=30)

BBaaddaannee  RRóóżżnniiccaa RRóóżżnniiccaa RRóóżżnniiccaa
wwsskkaaźźnniikkii mmiięęddzzyy 11..––1144.. mmiięęddzzyy 11..––9900.. mmiięęddzzyy 1144..––9900..

ddnniieemm  bbaaddaanniiaa ddnniieemm  bbaaddaanniiaa ddnniieemm  bbaaddaanniiaa

cholesterol NS NS NS

HDL NS NS NS

LDL NS NS NS

trójglicerydy NS NS NS

FRAP ↑ p<0,05 NS ↓ p<0,05

oxyLDL ↓ p<0,05 – –

przeciwciała – NS –
anty-oxyLDL

NS – nieistotne statystycznie

OOddppoowwiieeddźź  nnaa ffoottootteerraappiięę  uu cchhoorryycchh  zz łłuusszzcczzyyccąą  
zzwwyykkłłąą  oo śśrreeddnniimm  nnaassiilleenniiuu  zzmmiiaann  ((PPAASSII 22))

Uzyskane wyniki statystyki opisowej w grupie PASI 2 
zestawiono w tab. 2. W grupie chorych o średnim nasileniu
zmian chorobowych nie zaobserwowano wpływu fototera-
pii na stężenie cholesterolu całkowitego i jego frakcji oraz
trójglicerydów. W efekcie fototerapii doszło do istotnego
wzrostu stężenia FRAP (z 546,5 do 579,0 μmol/l), które 
następnie między 14.–90. dniem badania uległo obniżeniu
do 546,0 μmol/l. Ponadto zanotowano znamienne obniże-
nie stężenia oxyLDL po zakończeniu fototerapii, natomiast
mediany stężeń wynosiły odpowiednio – przed naświetla-
niami 68,2 U/l i po ich zakończeniu 55,3 U/l. Stężenia 
przeciwciał anty-oxyLDL nie wykazywały istotnych różnic.
Zależności te przedstawiono w tab. 5.

W ocenie korelacji porządku rang Spearmana stwier-
dzono znamienną, odwrotną zależność między stężeniem
oksydacyjnie zmodyfikowanych LDL (oxyLDL) a stężeniem
przeciwciał anty-oxyLDL u chorych ze średnim nasileniem
zmian łuszczycowych przed leczeniem. W tej grupie 
podobnej korelacji nie stwierdzono po leczeniu (ryc. 3.).

Analiza porównawcza poszczególnych badanych wskaź-
ników między grupą o małym nasileniu zmian chorobowych
(PASI 1) a grupą o średnim nasileniu zmian chorobowych
(PASI 2) wykazała istnienie znamiennej różnicy początko-
wych stężeń lipoprotein LDL i przeciwciał anty-oxyLDL mię-
dzy tymi grupami (ryc. 4.–5.). Jednocześnie w grupie PASI 2
stężenia obu wskaźników były istotnie wyższe.

Omówienie wyników

W literaturze są liczne doniesienia potwierdzające
obecność zmian w metabolizmie lipidów krwi u dorosłych
pacjentów z łuszczycą zwykłą, które wiążą się ze zwięk-

szonym ryzykiem miażdżycy u tych osób. Modyfikacje
w składzie lipidów wydają się być bardziej wyraźne u cho-
rych z ciężkim przebiegiem choroby [2, 5, 10, 11, 29]. 

p<0,001
r=–0,55
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RRyycc.. 11.. Krzywa regresji stężenia oxyLDL ze stężeniem FRAP
w surowicy po zakończeniu fototerapii w grupie PASI 1
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RRyycc.. 22..  Analiza korelacji BMI ze stężeniem FRAP w surowicy przed i po zakończeniu fototerapii w grupie PASI 1

Vahlquist i wsp. [7] donoszą o większym rozpowszechnie-
niu schorzeń sercowo-naczyniowych wśród pacjentów,
u których zmiany łuszczycowe obejmują duże powierzch-
nie ciała. Dane te stały się podstawą do podziału badanych
na dwie podgrupy, w zależności od nasilenia i rozległości
zmian łuszczycowych.

W grupie o małym nasileniu zmian chorobowych 
(PASI 1) średnie stężenia cholesterolu całkowitego, 
cholesterolu LDL i trójglicerydów uzyskane na początku
badania mieściły się w zakresie wartości zalecanych
w prewencji pierwotnej choroby niedokrwiennej serca, 
jedynie średnie stężenia cholesterolu HDL były niższe
od pożądanych wg kryterium ATP III [4] (tab. 1.).

Liczniejsze zaburzenia metabolizmu lipidów występo-
wały w grupie o większym nasileniu zmian chorobowych
(PASI 2). W grupie tej średnie wyjściowe stężenie chole-
sterolu całkowitego przekraczało normy zalecane przez
ATP III [4]. Według tych samych kryteriów średnie stęże-
nie LDL-cholesterolu w grupie PASI 2 było podwyższone.
Ponadto średnie początkowe stężenie cholesterolu LDL
w grupie PASI 2 okazało się znacznie wyższe od średnie-
go stężenia cholesterolu LDL w grupie PASI 1. Różnica ta
była znamienna statystycznie (ryc. 4.), natomiast stężenie

cholesterolu HDL zarówno w grupie PASI 1, jak i PASI 2 
było niższe od zalecanego (tab. 2.).

Podobnej oceny profilu lipidowego z uwzględnieniem
nasilenia objawów chorobowych, jednak z innym kryte-
rium podziału chorych na grupy, dokonali Rocha-Pereira
i wsp. [10]. Badaniem porównawczym objęto dwie grupy
– chorych na łuszczycę w okresie aktywnym choroby
i z nielicznymi zmianami w fazie remisji. Pacjenci z licz-
nymi zmianami chorobowymi w okresie aktywnym łusz-
czycy wykazywali wyraźniejsze zmiany w profilu lipido-
wym od tych, jakie obserwowano u chorych z małym 
nasileniem zmian. Stężenie cholesterolu całkowitego, cho-
lesterolu LDL i trójglicerydów było znamiennie wyższe,
a stężenie cholesterolu HDL istotnie niższe w grupie cho-
rych, znajdujących się w aktywnej fazie choroby. Chociaż
kryterium podziału grup w przytoczonej pracy było nieco
inne, to również brało ono pod uwagę nasilenie procesu
chorobowego. Pozwala to na porównanie wyników, któ-
re okazują się być podobne. Z kolei Vahlquist i wsp. [7] nie
zaobserwowali istotnych różnic profilu lipidowego mię-
dzy grupą chorych z umiarkowaną łuszczycą a grupą
o ciężkim przebiegu i dużej rozległości zmian. W obu gru-
pach autorzy zanotowali hipertrójglicerydemię.
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Po leczeniu promieniowaniem UV w grupie PASI 1 
wystąpił istotny wzrost stężenia cholesterolu całkowitego
i cholesterolu LDL (tab. 4.), jednak nadal średnie 
wartości tych wskaźników nie przekroczyły stężeń pożą-
danych zalecanych przez ATP III [4]. Nie zanotowano w tej
grupie chorych istotnych różnic w stężeniach pozostałych
wskaźników lipidowych (cholesterolu HDL i trójglicery-
dów) po zakończeniu fototerapii i po 90 dniach badania.
Również stężenie FRAP nie uległo istotnej zmianie.

W grupie PASI 2 nie obserwowano istotnych różnic
stężeń badanych wskaźników lipidowych ani po fototera-
pii, ani po 90 dniach badania, natomiast zanotowano
wzrost FRAP po zakończeniu fototerapii i powrót do war-
tości wyjściowych (znamienne obniżenie stężeń) między
14.–90. dniem badania (tab. 2. i 5.).

W zakresie wyjściowych stężeń FRAP i oxyLDL nie 
wystąpiły istotne różnice między grupami PASI 1 i PASI 2
(ich wartości były zbliżone w obu grupach) (tab. 1.–2.).
Średnie stężenie przeciwciał anty-oxyLDL przed badaniem
w grupie PASI 2 było wyraźnie statystycznie wyższe od stę-
żenia tego wskaźnika w grupie PASI 1 (ryc. 5., p<0,05). 
Potwierdza to obserwowaną przez Örema i wsp. zależność
między wysokim stężeniem autoprzeciwciał anty-oxyLDL
a nasileniem objawów łuszczycy [6].

Stężenie oksydacyjnie zmodyfikowanych lipoprotein
uległo znamiennemu obniżeniu po fototerapii jedynie
u badanych z większym nasileniem zmian chorobowych
(PASI 2), czemu towarzyszył wzrost stężenia FRAP i ujem-
na korelacja ze stężeniem przeciwciał anty-oxyLDL (ryc. 3.).
Obniżenie stężenia oxyLDL można również wytłumaczyć
terapeutycznym działaniem promieniowania UV. Łuszczy-
ca należy do chorób zapalnych skóry, mających związek ze
stresem oksydacyjnym. Podczas zapalenia generowane są
w nadmiarze wolne rodniki, które odgrywają ważną rolę
w zapoczątkowaniu, przebiegu i podtrzymaniu reakcji
zapalnych [10, 16, 17]. Ustąpienie stanu zapalnego, uzy-
skane dzięki fototerapii, wygasiło jednocześnie związane
z nim procesy wolnorodnikowe, co w połączeniu z wyso-
kim, początkowym stężeniem przeciwciał anty-oxyLDL
stanowi możliwe wyjaśnienie.

Natomiast u chorych z mniejszym nasileniem procesu
chorobowego (PASI 1), istotnemu wzrostowi stężenia 
przeciwciał anty-oxyLDL po fototerapii (p<0,05) nie towa-
rzyszyły znamienne różnice stężeń oxyLDL i FRAP, chociaż
wystąpiła odwrotna zależność między stężeniem oxyLDL

p<0,002
r=–0,54
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RRyycc.. 33..  Krzywa regresji stężenia oxyLDL ze stężeniem prze-
ciwciał anty-oxyLDL przed rozpoczęciem fototerapii w grupie
PASI 2
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RRyycc.. 44..  Porównanie wyjściowych stężeń LDL w grupach 
PASI 1 i PASI 2

RRyycc.. 55.. Porównanie wyjściowych stężeń przeciwciał 
anty-oxyLDL w grupach PASI 1 i PASI 2 
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i stężeniem FRAP (ryc. 1.). Zarówno przed, jak i po leczeniu
promieniowaniem UV w grupie PASI 1 FRAP korelował ze
wskaźnikiem BMI (ryc. 2.), którego wartość pozwala rozpo-
znać u tych badanych nadwagę bez otyłości (tab. 1.).

Poczynione obserwacje mogłyby przemawiać za prze-
wagą procesów oksydacyjnych w grupie PASI 2 jeszcze
przed rozpoczęciem badania, na co wskazuje wysokie stę-
żenie przeciwciał anty-oxyLDL (których podwyższone stę-
żenie wykazuje związek ze stopniem nasilenia zmian
miażdżycowych [23, 24, 30]), oraz ich nasileniem podczas
fototerapii, czego wyrazem jest rosnące stężenie FRAP,
prowadzące do obniżenia stężenia oxyLDL po jej zakoń-
czeniu. Natomiast w grupie o małym nasileniu zmian cho-
robowych wyjściowa równowaga oksydoredukcyjna jest
zachowana. Dopiero po 90 dniach badania wzrasta 
wartość markera oksydacji, jakim jest stężenie przeciw-
ciał anty-oxyLDL, co mogłoby sugerować natężenie 
procesów oksydacji już po zakończeniu fototerapii. Konty-
nuując rozważania, można założyć, iż nasilenie procesów
chorobowych w łuszczycy wykazuje związek z natężeniem
oksydacji, co mogłoby być powodem zwiększonego ryzyka
wystąpienia choroby miażdżycowej u chorych z ciężką 
postacią łuszczycy. Zastosowana w badaniu fototerapia nie
zaburzyła równowagi między procesami oksydacji a obro-
ną antyoksydacyjną i immunologiczną ustroju.

Wnioski

1. W grupie chorych na łuszczycę zwykłą o większym 
nasileniu procesu chorobowego profil lipidowy chorych
ma charakter proaterogenny.

2. U chorych z większym nasileniem zmian chorobowych
zachodzą intensywne procesy oksydoredukcyjne,
za czym przemawia znamiennie wyższy poziom prze-
ciwciał anty-oxyLDL.

3. Chociaż równolegle do nasilenia zmian chorobowych
dochodzi do narastania dyslipidemii i procesów oksy-
dacyjnych, to jednak parametry te nie są wyraźnie 
modyfikowane przez fototerapię lub zmiany te nie są
wykrywane na poziomie detekcji użytych metod.

4. Uzyskane wyniki pozwalają wnioskować, że 10-zabie-
gowy cykl naświetlań jest bezpieczny i nie zwiększa 
dodatkowo ryzyka wystąpienia miażdżycy u chorych
na łuszczycę.
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