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WSTEP

»-..podkresla sie maliwosé istnienia u chorych na tuszczyc
wielokierunkowych zaburze.”
prof. dr hab. Zdzistaw Ruszczak, 1971 r.

1. Etiopatogeneza tuszczycy
1.1. Epidemiologia

Luszczyca jest przewlekt mediowan przez uktad immunologiczny, zapalchoroly
skory o nieznanej do koa etiologii.

Czestas¢ jej wyskpowania réni sie w zalenosci od szerokéci geograficznej,
przynalenosci rasowej czy etnicznej i dotyczy okoto 2 % pomjilagoinej naswiecie, 1-3 %
populacji Europy oraz Stanéw Zjednoczonych [94,,2208]. W Polsce na tuszczychoruje
okoto 1 min osob. Istnigjroznice w czstaici wyskepowania choroby. Najmniej zachorofiva
notuje s¢ w krajach azjatyckich (Chiny 0,4 %, Japonia 0,36} i afrykaaskich (0,3-0,7 %)
[31]. Luszczyca ogciej dotyczy 0sOb rasy biatej. Nie stwierdzonam@ w czstcsci jej
wystepowania w zalenosci od pici. Luszczyca, obok atopowego zapaleniayskdalery do
najczstszych schorze dermatologicznych. Charakteryzuje¢ skwigkszory proliferach
naskérka, a klinicznie wygbowaniem tzw. blaszek tuszczycowychplaque psoriasis
Etiopatogeneza choroby nie jest w petni poznanderzé s¢ pod uwag udziat czynnikéw
genetycznych, zwkszory proliferacg keratynocytow pod wpltywem aktywowanych
limfocytdbw T oraz dziatanie cytokin prozapalnychp(nl-1, 1I-6, II-8, TNF-alfa, TGF-beta)
[94, 114, 208].

Pewne znaczenie w jej rozwoju odgrywapwniez czynniki srodowiskowe, takie jak
leki, infekcje, stresy psychiczne i fizyczne. Priegbkliniczny choroby nie jest mbwy do
przewidzenia. Zmiany skérne mpgutrzymywa& si¢ przez cate zycie pacjenta lub
wystepowa jedynie okresowo. Pierwsze objawy tuszczycy meystapi¢ w kazdym wieku.
Jednake, medzy innymi ze wzgldu na wiek, gizkos¢ przebiegu choroby i jej dziedziczenie,
wyroznia sk obecnie dwa typy tuszczycy: typ |, ktory pojawia gednio w 18-22 rokuycia
(zwykle poniej 40 roku zycia), cechuje si wyskpowaniem rodzinnym, ¢€kszym

przebiegiem, zwazkiem z antygenem zgodém tkankowej, zwtaszcza HLA-Cw6 oraz typ I,
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w ktorym szczyt zachorowiaprzypada na 55-60 rakycia, zwykle nie wysipuje rodzinnie,
nie wykazuje te zwiazku z HLA-Cw6, natomiast zmiany skérne méjardziej ograniczony
charakter i stabilny przebieg [31, 90, 208]. Stapiasilenia zmian skornych jestzriorodny
- od pojedynczych wykwitow chorobowych do zmiagzkich o charakterze erytrodermii.

Gelfand iwsp. wdeym badaniu retrospektywnym wykazalie cizkie postacie
luszczycy § zwiazane z wgkszym ryzykiemsmiertelngci w poréwnaniu z populagjogoln;
mezczyzni umieraj srednio 3,5 roku wczmiej, a kobiety 4,4 lata wczeiej [67].

W zalenosci od  wielkaici, charakteru iumiejscowienia wykwitow skornych
w tuszczycy wyodgbniono wiele jej odmian. Wod postaci tuszczycy zwyczajngjoriasis
vulgari mazna wyr&ni¢: tuszczye drobnogrudkow (psoriasis gutatth przewleky
luszczye plackowad (chronic plaque psoriasjstuszczye zwyczajm dioni i stop psoriasis
vulgaris palmo-plantaris tuszczye odwrocom (psoriasis inversp tuszczye krostkowg
(psoriasis pustuloga tuszczye paznokci psoriasis unguiui tuszczye owtosionej skory

gtowy (psoriasis capitisoraz erytrodermituszczycow (erythrodermia psoriatica[208].

1.2. Czynniki wywotujace

Rdzne czynniki srodowiskowe mog odgrywa& role w ujawnieniu lub zaostrzaniu
zmian skornych wtuszczycy. Zostato tozjsugerowane w przypadku niektorych lekéw,
takich jak: beta-blokery, interferon-beta (IFI)-niesteroidowe leki przeciwzapalne [29, 31].
Jednak istniej doniesienia potwierdzaje udziat lekow przeciwmalarycznych oraz soli litu
w zaostrzaniu i podtrzymywaniu aktywdwd zmian chorobowych wtuszczycy [1, 31].
Ponadto zauwano, ze preparaty takie jak interferony, interleukiny lcdynnik stymulujcy
kolonie granulocytéw-makrofagébw (GM-CSF, angyranulocyte-macrophage colony-
stymulating factor mogy by¢ réwniez odpowiedzialne za zaostrzenie przebiegu tuszczycy
[29]. Styl zycia inalogi mog mie¢ natomiast wptyw na objawy Kliniczne tuszczycy.
Z danych literaturowych wynikaze zaréwno alkoholizm, jak i naldg tytoniowy wptywaj
niekorzystnie na przebieg choroby [31, 91]zelechodzi o czynniki zakane, ktGre mog
stymulowa& wysiew zmian tuszczycowych, zwilaszcza w typie wsaym luszczycy, to
najwazniejsz, role przypisuje si paciorkowcom beta-hemolizgym grupy A.
Paciorkowcowe infekcje gardta wywoduj najczsciej tzw. tuszczye kropelkows
(drobnogrudkow) [208]. W badaniu Rachkidy i wsp. wykazano podsaony poziom IgG
przeciw biatkomStreptococcus pyogenes przypadku wysipienia tuszczycy plackowatej
[91]. Infekcje paciorkowcowe gardia :iajczsciej odpowiedzialne za ostry wysiew zmian
luszczycowych lub zaostrzenie zmian przewleklychacsije si, ze sytuacja ta wyspuje
w okoto 10% przypadkoéw zaken paciorkowcami [31, 54].
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Kolejnym czynnikiem mogcym wywota tuszczye jest wirus HIV [29, 208].
Z badania Mallon i wsp. wynikae 79 % chorych na tuszczyplackowas HIV dodatnich
miato allel HLA-Cw* 0602 w poréwnaniu z grgpkontrolrg (25% HIV dodatnich bez
luszczycy) [123, 124]. Sugeruje tae dysregulacja ukladu immunologicznego wywotana
zakaeniem HIV, mae wywota wysiew tuszczycy u 0sOb predysponowanych genetgczn
bedacych nosicielami allelu HLA-Cw* 0602 [125].

1.3. Czynniki genetyczne w tuszczycy

O czasu, gdy naukowcy zatizbada wptyw gendw na wyapienie tuszczycy, zmienit
sie poghd na temat rodzaju jej dziedziczenia. Pgkawo sugerowano dziedziczenie
autosomalne dominage ze zmniejszanpenetragj genu [2], a nagpnie recesywny sposoéb
dziedziczenia [184]. Die badanie niemieckie potwierdzito jednak etio¢ogieloczynnikowy
luszczycy z wielogenowym modelem dziedziczenia ). Z bada nad tuszczyg
wystepujaca U blizniat monozygotycznych wynikaze wystpuje unich 75% zgodsé
pojawienia s tuszczycy, natomiast 25% zgodda blizniat dizygotycznych [31, 57]. Z kolei
Brandrup okrdit te zgodnd¢ na 56% [27, 31].

Choroba wysipuje rodzinnie ogciej w pierwszym typie 1uszczycy. Ponadto,
stwierdzono zwjzek jej wysipienia z antygenami zgodsed tkankowe] (HLA), w tym
szczegolnie HLA-Cw6 w chorobie o wczesnym pka i cigzszym przebiegu [118]. Odkryto
dodatkoweloci podatnéci na tuszczye na r@nych chromosomach, tzw. PSORS 1-9 (poza
chromosomem 6) [29, 31, 208]. PSORS-1 znaupk na krotkim ramieniu chromosomu 6
wystepuje w 30-50% w rodzinach chorych na tuszezj@l]. Stwierdzonoze polimorfizmy
w genie interleukiny 15 (II-15) na chromosomie 4@3% zwiazane z tuszczycw populacji
chinskiej [217]. Najnowsze badania genetyczne potwaggdzdziat nowych genow podatfm
na tuszczye ituszczycowe zapalenie stawéw. Mianowicie regiMHC (ang. major
histocompatibility complgxa chromosomie 6 (6p21), noveei podatnéci na chromosomie 4
(4927) [118]. Ponadto badanie Liu i wsp. potwielalpiz wczeniejsze doniesienia, dotygze
polimorfizméw genu receptora dla interleukiny 23-238) iinterleukiny 12 (1l-12) na
wystapienie tuszczycy lub tuszczycowego zapalenia staw@®8, 217]. Z kolei badanie
przeprowadzone przez Capon i wsp. wskazuje na ppalimaorfizmy gendéw na chromosomie
20 (20913) zwjzane ztuszczyc [33]. Inna teoria patogenetyczna przedstawia ahieg
pomiedzy limfocytami T a maciesgzpozakomorkow jako istotne w rozwoju tuszczycy. Mowi
ona o interakcji pomdzy integrym alf1l (receptor wizacy dla kolagenu V) na powierzchni
efektorowych limfocytébw T jako koniecznej celem wghania migracji tych komorek do
naskorka [43]. Wedlug Andressen iwsp. ryzyko wpysnia tuszczycy wynosi 14 %
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w przypadku, gdy jedno z rodzicow jest chore nadagg;, a 41 % gdy oboje rodzicoéw choruje
[9]. Z kolei ryzyko wczeéniejszego wysipienia tuszczycy u dziecka wzrasta, gdy odziediiczy
chorolg po ojcu [9, 15].
1.4. Immunologia

Podstawy patogenezy tuszczycy nadal nieds kaica poznane iod wielu latas
przedmiotem dyskusji. Obecnie umease, ze w przypadku tuszczycy zachadmterakcje
pomiedzy czynnikami genetycznymisaodowiskowymi w powdzaniu z catkowi dysregulacj
wrodzonej i nabytej odpowiedzi immunologicznej. D@90 roku podtrzymywano hipotgze
pierwotne zaburzenia w przebiegu tuszczycy polegatyaktywacji keratynocytow naskorka,
z nasgpowym uwalnianiem cytokin i antygenowo-zaie aktywacj limfocytow T [98, 214,
215]. Poczwszy od 1990r. wymienian wyzej hipotez zasgpowano przez pogdl, iz
przetrwata stymulacja limfocytow T powoduje nievdiava proliferacg iroznicowanie
keratynocytow [98, 214, 215].akznie ze stymulagjkomorek T, zwgkszata si wrodzona
odpowied immunologiczna komorek dendrytycznych i makrofagowe nastpowym
uwalnianiem interferonu i czynnika martwicy guz&/H-a (ang.Tumor necrosis factor alpha
Obecnie mechanizm prowagy do aktywacji limfocytow T pozostaje niejasnye augeruje
si¢, ze maze on polegéa na zalenaosci autoantygenowej, zaleosci od obcego antygenu lub
niezalenych od antygenu czynnikéw [110]. Badana grereg przypuszczalnych antygendw,
podejrzanych o wywotywanie zmian tuszczycowych,nm.antygeny paciorkowcowe, wirus
HPV5, keratyn 13, heterogernrybonukleoproteig Al i antygen warstwy ziarnistej [114].
Rola procesow autoimmunologicznych w tuszczycy atastbadana przez Hagforsena i wsp.,
ktorzy stwierdzili obecn&d autoantygendw w niezmienionej skérze chorych rezdeye
[184]. Wiadomo ju, ze w tuszczycy odgrywa relwiele czynnikow, natomiast obecniezgu
nacisk ktadzie sina udziat zjawisk immunologicznych oraz wptyw kaeld uczestniczych
w procesie zapalnym. Do komoérek tych zalicza $imfocyty (z przewag komorek Thl,
CD4+, CLA+), ktére produkuaj cytokiny prozapalne, takie jak TNF-alfa, interfiergamma
(INF-y), interleukire 2 (IL-2), indukugce 1 podtrzymujce stan zapalny, a tak pobudzajce
komorki tuczne, ktére z kolei wydziedajTNF-n, TGFo (ang. Transforming growth factor
alpha), IL-8, VEGF (ang.Vascular endothelial growth factproraz stymuly proliferacg
keratynocytow; komorki dendrytyczne, gtownie komdringerhansa naskorka, ktére utatwiaj
prezentag antygenu, pobudzawydzielanie ranych cytokin prozapalnych (TNé&-IL-1, IL-
6, IL-8, IL-12), a take aktywuj limfocyty T; leukocyty wielogdrzaste, ktdre migrajdo skory;
fibroblasty stymulujce pobudzenie keratynocytow; keratynocyty, ktorstamie pobudzenia
produkup rézne cytokiny (TNFe, IL-1, IL-6, IL-8, IL-15, VEGF); komorkisrodbtonka, ktére
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wydzielap IL-6, IL-8, VEGF [3, 4, 208]. W olgbie zmian tuszczycowych stwierdzee si
podwyzszone sizenia IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, TNFe oraz IFNy [3, 4, 5, 29, 94, 114, 208].

Wedlug obecnie obowktujacej hipotezy etiopatogenetycznej kluczpwrolg
w tuszczycy odgrywa czynnik martwicy nowotworéw TNE nalezacy do cytokin typu 1,
jednej z gtownych cytokin odpowiedzi zapalnej i inmmologicznej [147, 149, 208]. Typ |
reakcji immunologicznych, w ktérych dochodzi doalmiania cytokin Thl zamych, jest
cechy charakterystyczn dla r&nych choréb o podia autoimmunologicznym, takich jak
reumatoidalne zapalenie stawow (RZS), téaczemieniowaty ukladowy czy wrzodzigje
zapalenie jelita grubego [208]. Cytokiny naje do polipeptydoéw, produkowanych
i wydzielanych przez e komorki, gtdbwnie pobudzone limfocyty T oraz naflagi. P&rod
cytokin wyrd&ni¢ mazna: interleukiny, czynniki wzrostu, czynniki pobagice powstawanie
kolonii, chemokiny pobudzage adhezj i chemotaks leukocytow. Ich dziatanie polega
przede wszystkim na modulacji aktywseo komérkowej [111]. TNF-alfa jest wytwarzany
przez wiele komérek nacieku zapalnego, takich jalakrofagi, monocyty, keratynocyty,
komorki Langerhansa, komorki dendrytyczne, koméukzne oraz pobudzone limfocyty T.

Dziatanie TNF-alfa polega w tuszczycy gtéwnie nayalacji i zwigkszaniu proliferaciji
keratynocytow iich oporrigi na apoptog wzmaganiu proliferacji i mnicowania
limfocytow B oraz proliferacji limfocytéw T. Odpowada on za powstanie wczesnych zmian
zapalnych w przebiegu tuszczycy oraz za pobuddanfecytow Thl [3, 4, 208].

Ponadto stymuluje proliferagji cytotoksyczné komorek NK (ang.Natural killer),
wykazuje dziatanie chemotaktyczne w stosunku do aogidw i neutrofili, indukuje
ekspresj czasteczek adhezyjnych, poprzez co ulatwia migralgukocytow [5, 147].
Aktywuje kluczowe mechanizmy prowagz do zapalnego uszkodzenia stawow, wzmaga
angiogeneg w skérze imazidwce, nasila cytotoksycghomonocytéw i makrofagow,
aktywuje neutrofile, zwkszapc ich wiaciwosci fagocytarne oraz przyspiesza ich uwalnianie
ze szpiku. TNF-alfa indukuje réwrraiwalnianie wielu innych cytokin takich jak: IFN-IL-

1, IL-6, czynnik aktywujcy ptytki PAF (angPlatelet-activating factgr interferon beta (IFN-
B) i produkty przemian kwasu arachidonowego [3, ,42@]. W wielu badaniach wykazano,
ze stkzenie TNFe koreluje z aktywnfria tuszczycy. Widnie ta cytokina stanowi
jednoczeénie miejsce docelowe dziatania lekow biologicznyé8, 122, 128, 149, 197, 208].
Skutecznét terapii biologicznej w tuszczycy udowadnia jakama role w patofizjologii tej
dermatozy peini aktywacja limfocytéw i wydzielanyat nadmiernych iléciach cytokin
prozapalnych.

Najnowsze badania genetyczne wskazupwniez na udzial innych cytokin
prozapalnych, takich jak 11-23 oraz IlI-12 w etiopgénezie tuszczycy [20].
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II-23 jest zalena od II-12 cytokim, odgrywagca wazna funkcje w komérkowej odpowiedzi
immunologicznej [20, 46]. Stymuluje adicowanie i proliferagg komorek Th17 (linia
limfocytdw T pomocniczych), ktoreasniezwykle wanymi mediatorami odpowiedzi zapalnej
w chorobach autoimmunologicznych [46]. Dlatega téedawno wprowadzono do leczenia
luszczycy nowy lek biologiczny oddziahgy na podjednosiip-40 cytokin 11-12/11-23 [20, 116].

Ostatnie badania dowiodtye podtyp komérek T wykazagy ekspregj II-17 odgrywa
znacaca role wtuszczycy. Ekspansja tych komérek jest spowodmwgprzez II-23,
produkowan w duzych ilosciach przez komorki dendrytyczne prezemts] antygen.
Wykazano te, ze interferon-gamma (IFN)} stymuluje szpikowe komoérki prezeniog
antygen do produkgcji II-1 i 1I-23, co powoduje nastie ekspangjkomorek Th1l7 [40, 52,
108]. Chiricozzi i wsp. sugeryjze w tuszczycy dochodzi do zintegrowanej odpowiedzi’

i TNF-alfa w obebie keratynocytéw, co ma stand@wklucz do zrozumienia patogenezy
zapalnej choroby [39].

Stwierdzono,ze w obebie blaszek tuszczycowych wygpuje podwyszony poziom
limfocytow Thl (linia limfocytow T pomocniczych ty). Komorki odpornéci wrodzonej
wytwarzaf gtdwne cytokiny prozapalne (TNd- IFN-o, IFN-y, interleukinaff i
interleukina-6), ktore aktywnj szpikowe komoérki dendrytyczne. Pobudzone komorki
dendrytyczne prezentyj antygeny iwydzielaj mediatory, takie jak interleukina 12
i interleukina 23, prowadg do r&nicowania limfocytow T pomocniczych wtypy 17 i1l
(Th17 i Thl). Nasfpnie limfocyty T wydzielaj mediatory (np. interleukina 17A, interleukina
17F, interleukina 22), ktére pobudzakeratynocyty iindukw wytwarzanie peptydéw
przeciwbakteryjnych (np. katelicydyna LL-3B4defenzyny), cytokin prozapalnych (TNE-
[I-1B 1 1I-6), chemokin (np. CXCL8 czyli interleukina &raz biatka S100. Te rozpuszczalne
mediatory biog udziat w sprzzeniu zwrotnym w cyklu prozapalnym choroby i kszigjt
naciek zapalny w tuszczycy [72, 144, 145].

Z najnowszych doniestewynika, ze komorki dendrytyczneasniezwykle istotnymi
mediatorami w odpowiedzi immunologicznej w tuszozyale mechanizm ten nie zostat do
konca poznany. Udowodnionoze w zmianach tuszczycowych wyptije duy naciek
z komorek dendrytycznych CD11c+ (przeciwko nim tziafalizumab, lek biologiczny
stosowany w tuszczycy) [113]. Dojrzewanie komorelendrytycznych pojawia i
w odpowiedzi na infekcje, urazy, toksyny czy metapolekdw. Komoérki dendrytyczne
rozpoznaj infekcje, zwtaszcza wirusowe poprzez receptorigotiobne TL7 i TL9 (TLR,
ang.toll-like receptor$, co skutkuje aktywagjwrodzonej i nabytej odpordoi. Uwalniap tez
interferony typu | (IFNe). Ostatnie badania wykaayjze komorki dendrytyczne mag
odpowiadé na wilasne DNA wchorobach autoimmunologicznych. 3TL jest
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przeciwmikrobowym biatkiem, uwalnianym przez keraigyty w odpowiedzi na uraz czy
infekcje [145]. LL37 jest prezentowane przez keratynocyirych jest znacznie weej

w zmianach tuszczycowych:nw zdrowej skorze. Biatko LL37 uwalnigigrujace komaorki
zapalne, takie jak np. neutrofile, ktore grezentowane w skorze wraz z komorkami
dendrytycznymi [145, 149].

Z najnowszych doniestiewynika, ze w zmianach tuszczycowych w poréwnaniu do
skory nie obgtej tymi zmianami, dochodzi do zgkiszonej produkcji kaspazy 5 (enzym
proteolityczny w obgbie kompleksu zwanego inflammosomem). Co ciekawezauwaono
tego zjawiska podczas badania wycinkow skérnychraygadku innych dermatoz. Badacze

sugeruy udziat tej proteazy w odpowiedzi immunologicznejuszczycy [179].

2. Jakas¢ zycia

Niezaleznie od nasilenia zmian skornych w przebiegu tuszgzgka¢ zycia chorych nagt
dermatoz jest obniona, zwtaszcza w relacjach spotecznych oraz prasypdowej [47, 68, 82,
108, 136, 135]. Mze ona wywieréd znaczny wptyw na wiele stref/cia pacjenta, jak npzycie
rodzinne, spoteczne, karerzawodow czy finanse. Ze wzglu na tuszczyg pacjenci
niejednokrotnie déwiadczaj odrzucenia spotecznego, unikakontaktéw spotecznych czy
uprawiania sportu. tuszczyca znacznie pbakaé zycia chorych, co zostatojipotwierdzone
w wielu badaniach klinicznych [42, 47, 68, 82, 185, 136]. Liczne doniesienia poditega
Znaczne rozmiary cierpienia duchowego i emocjomgainehorych na tuszczyd68, 82, 136].
W praktyce klinicznej, celem badania wplywu tegtmzenia na jakidé zycia, stosuje si
roznego rodzaju ankiety (np. SF-36, DLQI, PDI). Wykazae wptyw tuszczycy na jako zycia
pacjentéw jest porébwnywalny do obserwowanej gkach chorobach przewlektych, takich jak
nowotwory, zapalenie stawow czy depresja [82]. \Wgditada nawet do 40 % chorych podaje,
ze tuszczyca wywiera negatywny wptyw na codzienmidjonowanie [82, 149].

tuszczyca ma rownieduze znaczenie socjoekonomiczne. Z jednej strony payeod
znacace obcizenie finansowe chorego, obejmcg koszty pielgnacji i leczenia skory oraz
czas na to pavigcany. Z drugiej strony niejednokrotnie, wskutekestgzej nieobecrioi
w miejscu pracy (zaostrzenie procesu chorobowepm)iejszonej produktywriai, braku
zatrudnienia stanowi rownieniebagatelny problem dla chorych na tuszezgraz dla og6tu
spoteczéstwa [42]. Badania Colombo iwsp. wykazale wraz ze wzrostem ¢ikosci
luszczycy wzrastajtez koszty bezpérednie i pérednie zwizane z jej leczeniensrednio
nasilona i ggzka posté choroby waze st z bardzo dagymi wydatkami, co jest bezpeednio
zZwigzane z gjzkoscia tuszczycy [42]. Obserwacje te potwierdzili Schkifs wsp. na
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podstawie badaoceniajcych koszty leczenidrednio-nasilonej i gizkiej postaci tuszczycy
w populacji niemieckiej [173].

W przypadku tuszczycy fizyczna ocenagziosci choroby nie w petni koresponduje
z wptywem na jaké& zycia chorego. Dlatego tak waa jest ocena nie tylko objawéw
skornych, ale rownieocena jakéci zycia. Shza do tego ranego rodzaju skale pomiarowe,
z ktorych czs¢ jest specyficzna tylko dla tuszczycy. Naledo nich, m.in.: typowe dla
luszczycy: PSORIQoL (andsoriasis Index of Quality of LfePLSI (ang.Psoriasis Life
Stress Invento)y PDI (ang. Psoriasis Disability Index QES (ang.Questionnaire on
Experience with Skin Complaipt®LQI (ang.Dermatology Life Quality Indgxogdlne skale
pomiaru jakdci zycia: SF-36 (angShort Form 36 Healht SurvgySWLS (ang.Subjective
Well Being Scalg EQ-5D (angEuroQoL 5D [136].

DLQI jest jedm z najczsciej wzywanych skal. Skladasiona z 10 pyta dotyczicych
réznych sferzycia dotycacych m.in.: codziennych aktywsd, uczu, spzdzania wolnego
czasu, szkoty i pracy zawodowej, relacjigiayludzkich a take leczenia. Punktacja wynosi
od 0 do 30. Im wiszy osagniety wynik tym wickszy wpltyw nazycie pacjenta wywiera dana
jednostka chorobowa [104].

Gelfand i wsp. na podstawie badarzeprowadzonych gmd populacji amerykaskiej,
stwierdzili, ze najsilniejszy zwgzek istnieje pongidzy zmniejszeniem jakoi zycia chorego,
a powierzchri skéry zagta przez zmiany tuszczycowe. Zauxomo, ze jakaGé zycia jest
znacaco obnizona wréd mtodszych pacjentow i kobiet chageych na tuszczye[68].

SF-36 jest kwestionariuszem ogolnym zstym do badania jakoi zycia [129, 202].
Dzigki niemu mana poréwnywa jakas¢ zycia uwarunkowanej zdrowiem pogdizy dowolnie
wybranymi chorobami. Ankieta zawiera trzydziesz&c¢ pytan, dotyczacych gmiu domenzycia.
Punktacja wynosi od 0 do 100 punktéw dlazdel z dmiu czsci kwestionariusza. Badania
wykazup réwniez, ze depresja znageo czsciej dotyka chorych ciergtych na tuszczycniz
w populacji ogolnej. Chorzy ¢gto sklaniaj sic do przemylen o braku nadziei na trwate
wyleczenie. Dlatego tepodkrdla sk znaczenie psychoterapii jako leczenia wspomaggp
w tuszczycy, utatwiajcego uzyskanie poprawy jadazycia u tych chorych [7, 25, 142].

3. Historia badan nad etiopatogenez tuszczycy

Objawy Kkliniczne tuszczycy zostaly po raz pierwsapisane przez Hipokratesa.
Hipokrates zakwalifikowat to schorzenie do chorokéraych zwanych lupoi, ktore
charakteryzowaly giwystpowaniem powierzchownych, tuskowatych wykwitow. €rzsetki
lat tuszczye identyfikowano réwnig z tradem czy innymi zakanymi dermatozami. Dopiero
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w 1808 roku Robert Will doktadnie wyzrait i zdefiniowat tuszczye jako odebng jednostk
chorobowy [120, 148].

Heinrich Koebner, niemiecki dermatologjacy w XIX wieku podkrélit mozliwosé¢
wystgpienia tuszczycy wskutek infekcji oraz po doznanyatazach zewgrznych. Sid
wiasnie pojawita st hipoteza powstania nowych wykwitow tuszczycowychmiejscach,
w ktérych nastpity réznego typu urazy (mechaniczne, fizyczne czy chenmsczbBo dzi
objaw Koebnera stanowi bardzo xm§ element diagnostyczny podczas badania
dermatologicznego pacjenta z podejrzeniem tuszciyt9, 148]. Ja w pierwszej potowie
XX wieku niektorzy autorzy podks&ali istotmq role zjawisk alergicznych w tuszczycy
(Mienicki i Ryll-Nardzewski 1932) [45]. Ponadto, 1860r. wysungto hipotez, ze tuszczyca
nalezy do choréb o podtas autoimmunologicznym (Aswaq i wsp. 1960) [45]. Radlano
rowniez mazliwos¢ wyskepowania zaburze ukladdédw enzymatycznych u chorych na
luszczye (Cotton i Mier 1964; Hashimoto i wsp. 1964; Jomesp. 1965) [45]. Znaneas
doniesienia nad badaniami znaczenia ukfadu dopmeaiau tych pacjentéw (Reznikowa
i Zettakow 1966; Marghescu 1968) [45]. W Polsce tak@dania podji Prészyiska-
Kuczynska i Ruszczak i w latach 70-tych ubiegtego stal¢tb9].

Obecnie tuszczyca jest postrzegana jako mediowanaunologicznie zapalna choroba
skory (anglmmune-mediated inflammatory diseadéID) [46]. Pacjenci ciergicy z powodu
réznych chordb o podiau zapalnym, w tym rownietuszczycy maj wieksze ryzyko rozwoju
schorzé systemowych, takich jak choroba niedokrwienna aerespdt metaboliczny czy
cukrzyca. tuszczyca jest choeplnediowan przez limfocyty Thl, Th1l7 i Th22. Podczas
klonowej ekspansji oraz aktywacji tych komorek dodhi do produkcji w skérze cytokin
zapalnych, takich jak interferon gamma, TNF-alfal7 ill-22. Badania wykazatyze
szpikowe komorki dendrytyczne (DC, ardgendritic cell w tuszczycy produkaj wicksze
ilosci 1I-23 i silnie stymulug proliferacg komorek Tin vitro. Niektore komérki dendrytyczne,
odpowiedzialne za produkcj TNF-alfa/indukowalnej syntazy tlenku azotu (i-NQS)
produkup duze ilosci TNF, 1l-20 a take innych molekut zapalnych. Jake orzypuszcza,
komorki te mog petnic kluczows role we wrodzonej odpowiedzi zapalnej [46].

By¢ maze nadmierna produkcja II-1, II-6, II-8, czynnika negtu srédbtonka naczy
(VEGF) czy innych mediatoréw zapalnych wywodzi stasnie z tejsciezki.

Wiekszasi¢ molekut zapalnych, takich jak np. IFN-1I-17, 11-22 produkowanych
w obrebie wykwitow tuszczycowych jest regulowana przemkoki Thl i Th17. Wiele z tych
cytokin jest uwalniana do krenia systemowego. B6 wydzielanych cytokin ma wptyw

rowniez na cezkos¢ przebiegu tuszczycy i rozlegidzmian skornych.
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Co wiecej, efektywne leczenie tuszczycy zmniejsza pozi&mzacych cytokin
prozapalnych, takich jak TNF-alfa czy II-1, ktéryalysoki poziom stanowi czynnik ryzyka

rozwoju schorzé sercowo-naczniowych [46].

4. Wspotistnienie schorzé ogolnoustrojowych z tuszczyg
4.1. kuszczyca a choroby nargdow wewrgtrznych

Zwiazek tuszczycy ze schorzeniami ogoélnoustrojowymgwéaszcza z chorobami
sercowo-naczyniowymi wykazano po raz pierwszy wgt97132]. Mc.Donald iwsp.
zaobserwowali,ze u chorych na tuszczycwyskpuje pewna predyspozycja do rozwoju
chorob naczi tetniczych izylnych, ktére przebiegajklinicznie w postaci zawatlu serca,
zatoru etnicy ptucnej, incydentdw mozgowych czy zakrzepowezppaleniezyt [132].
W 1971 roku Ruszczak i wsp. pelijprobe badania miana aktywsa uktadu dopetniacza
w okresie aktywnej postaci tuszczycy (grupa 32 gbloy oraz w okresie poprawy klinicznej
lub w fazie usipienia wykwitow na skorze [159]. Wykazano w nim wogtr aktywndci
hemolitycznej dopetniacza w porownaniu z grgsob zdrowych, co sugeroévenogto udziat
tego uktadu biatek w etiopatogenezie tuszczycy [13%olei w roku 1982 Torok i wsp. na
podstawie badaw grupie 137 chorych na tuszczyavykazali u nich zwikszory czgstasé
wystepowania zawatu serca iniestabilnej dusznicy bapsfl95]. Zainteresowanie
prowadzeniem badanad powazaniem tuszczycy i schorzegolnoustrojowych wzrosto pod
koniec XX wieku ina pocku nowego stulecia, g1 znacznie wicej doniesié z tego
okresu. W 1995 roku Henseler i wsp. w populacji 800 chorych na tuszczystwierdzili
znamiennie wiksz czestas¢ wystpowania nadeénienia ttniczego i niewydolngci krazenia
[90]. Mallbris iwsp. wrod 9000 pacjentow hospitalizowanych z powodu tageg
zauwayli znacznie zwgkszory smierteln@d¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych u tych
chorych [123]. Godny podkékenia jest fakt,ze najwekszy odsetek zgondéw zostat
odnotowany w grupie miodych chorych (20-39 lat)craka postd tej dermatozy [70].
Podobne obserwacje poczynili naukowcy z Filadd@006r.). Ich prospektywne badanie
wykazato, ze najweksz czestas¢ wyskpowania zawatu serca notujeg sivsrod miodych
chorych na @izka post& tuszczycy. Wynik tej pracy jest niezwykle istotsygczegdlnie
dlatego,ze badaniem objo grug: okoto 14 tys¢cy chorych na tuszczycktdra obserwowano
przez dé¢ dtugi okres 15 lat. W trakcie badania sprawdzarmeszalenaosci oraz czynnikow
ryzyka sercowo-naczyniowego w przebiegu tuszczy©kazato si, ze najwekszym
czynnikiem ryzyka dla wysgpienia zawatu serca jest autoimmunologiczny Thleznsl
proces tuszczycowy, a zwitaszcza przypadkilaej postaci choroby [70]. Podobne korelacje

zostaly ju wczeniej zauwaone u chorych na tuszczycowe zapalenie stawow.aPvéong
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i wsp. wykazata w tej grupie (428 chorych) badamejckszory smiertelng¢ z przyczyn
sercowo-naczyniowych [209]. W badaniu udowodniom®, najczstsz przyczym, smierci
u chorych na tuszczycowe zapalenie stawow byt zaeata [209]. Z najnowszych badaad
etiopatogeneg tuszczycy jasno wynikaze jest ona choraeb powiazamy ze zwekszory
czestascia wysiepowania czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego. Riekle utrzymugcy
sie uogoblniony stan zapalny (prozapalne cytokiny, &tdmog wywiera dziatanie
ogolnoustrojowe na inne nay poza sk np. na uktad sercowo-naczyniowy) wysljacy
w przebiegu tuszczycy, stosowanie lekow systemowyehtake czsto zwekszone
wystepowanie niezdrowego stylwycia (palenie tytoniu, spgywanie alkoholu, dieta
wysokottuszczowa) u chorych na tuszogyprzyczyniag sie do powstania niekorzystnego
profilu czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego [61469].

Zapalne choroby jelit, wtym gtéwnie choroba shewskiego-Crohna wyspuje
czesciej u chorych na tuszczymiz w populacji ogodlnej. Z kolei osoby z chogpRrohna 7
razy czsciej zapadaj na tuszczye niz w ogolnej populacji [82]. Wiele doniesigpodaje
wigksza czestas¢ wyskpowania nowotworow zdiwych u chorych na tuszczyc Wykazano
wigksze ryzyko wysipienia chioniaka Hodgkina i skornych chtoniakow @modrkowych
u chorych na eirka post& tuszczycy. Ponadto udowodnionge niektore formy terapii
ogolnej tuszczycy, jak np. PUVA znacznie bardziejedysponui do wysgpienia
nieczerniakowych rakow skory [82].

Okazato s réwniez, ze tuszczyca mae by powiazana z przewlekt obturacyjm
choroly ptuc, COPD (angchronic obstructive pulmonary diseasp!8]. Dreiher iwsp.
wykazali, ze choroba ta wyspuje znamiennie Zciej w populacji chorych na tuszcayc
w poréwnaniu z populagjogoélm [48]. Gelfand i wsp. w dtym badaniu retrospektywnym
dowiedli, ze ckzkie postacie tuszczycyaszwiazane z wgkszym ryzykiemsmiertelngci,
w porownaniu z populagjogolm; mezczyzni umierag srednio 3,5 roku wczmiej a kobiety
4,4 lata wczéniej [70]. Wedtug jednych z ostatnich donigsiduszczyca mpge by
niezalenym czynnikiem ryzyka wyspienia zawatu serca [58, 70, 105, 146, 199, 208].
Podobnie jak inne choroby przebiega ze zwtkszonym stanem zapalnym, tuszczyca
rowniez powiazana jest z ryzykiem wygtienia zawalu serca, zwlaszczazka jej posta,
szczegOlnie u mtodych os6b chorych na tusze4y@]. Obecnie tuszczyca jest postrzegana
podobnie jak inne uogodlnione schorzenia zapalneolpbdiczu immunologicznym, takie jak
toczex rumieniowaty uktadowy lub reumatoidalne zapalestawow, w ktorych rownie
wystepuje zwekszone ryzyko chorob serca, iktore stanpwwazna, uprzednio
nierozpoznawalp przyczyre zachorowalngci i smiertelngci [105]. Ponadto wykazanage
choroby mediowane przez limfocyty Thd avigzane z zawatem serca [160].
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4.2. Choroby sercowo-naczyniowe

Od dawna znaneaspowiazania epidemiologiczne tuszczycy, zwtaszcza jegkich
postaci z poszczegolnymi chorobami, ktore gwegpolne podige patogenetyczne z udziatem
czynnika martwicy nowotworu alfa (TNF-alfa). Przgbam cezkiej tuszczycy cgsto
towarzyszy otytéc¢, dyslipidemia, cukrzyca, nadywanie alkoholu i palenie tytoniu, ktore
z kolei przyczyniaj si¢ do zwiekszonego ryzyka zgonow zazianych z miadzyca [77, 180].
Coraz cesciej podkrdlana jest rola przewlekle utrzymgpgo st procesu zapalnego,
przyczyniajcego st do wystpowania schorze metabolicznych i naczyniowych. Cytokiny
prozapalne, uwalniane w nadmiernychsdiach do krwi sprzyjaj miazdzycy, rozwojowi
zjawiska insulinooporrii, nadcgnienia ttniczego oraz cukrzycy typu 2. Luszczycaddr
przewlekh zapalm choroly skéry, mae roéwnie. predysponowado rozwoju tych schorze
wskutek oddziatywania emorodnych zjawisk immunologicznych i zapalnych [[L&adanie
Sommer iwsp. potwierdzitoze chorzy na tuszczgcwydap sic by¢ bardziej zagreeni
ryzykiem wysgpienia cukrzycy ichordb uktadu daenia wskutek przewleklych zmian
zapalnych, azwiaszcza z powodu uwalniania do kmadmiernych iléci prozapalnych
cytokin [179]. tuszczyca rzadko prowadzi do zgojagdnak w bardzo ¢ikich postaciach
krostkowej i erytrodermicznej me on nasipi¢ wskutek uogolnionej infekcji organizmu czy

tez powiktan schorzé sercowo-naczyniowych [146].

4.3. Zespot metaboliczny

U chorych na tuszczyc wykazano wgkszy czsta¢ wyskpowania zespotu
metabolicznego [6, 41, 77, 106, 150, 179, 182].of# i wsp. wykazali (grupa 338
badanych),ze zesp6t metaboliczny wygtuje znacaco czsciej u chorych na tuszczyc
w porownaniu z grup kontrolrg (334 chorych na inne dermatozy nuszczyca; 30.1% vs.
20.6%) [77]. W badaniu Sterry i wsp. wykazame, w patofizjologii tuszczycy i otykei
znacaca rolg odgrywajg cytokiny prozapalne i dlategozestnieje silny zwazek obu tych
schorzé [182]. Badania prowadzone przez wioskich naukowedykazaty,ze po 40 roku
zycCia zespot metaboliczny wygtuje czsciej u chorych na tuszczyiz w przebiegu innych
dermatoz [82]. Z kolei inni badacze doszli do wRinsze czynniki ryzyka sercowo-
naczyniowego jako komponenty zespotu metabolicznegosilniej zwihzane z gizka
luszczyq niz z jejsrednio cezka i tagodry postaci [146].

Zespot metaboliczny okém sk jako zbior powiazanych wzajemnie czynnikow
zwickszapcych w sposob istotny ryzyko rozwoju mékycy, cukrzycy typu 2, atade ich
powiktan naczyniowych [127, 185, 211]. Zespo6t metaboliczogpoznaje i na podstawie
pewnych kryteriow. Obecnie oboyziujacymi sy kryteria wg wspolnego stanowiska IDF (ang.
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International Diabetes FederatipnNHLB Institute (ang.National Heart Lung and Blood

Institutg, AHA (ang. American Heart Associatign WHF (ang.World Heart Federatio)

IAS (ang. International Atherosclerosis SocigtylAS (ang. International Atherosclerosis

Society Obesity z 2009 roku [185]. Zespot metaboliczngpozng mazna na podstawie

stwierdzenia obecroi dowolnych 3 z 5 kryteridw:

— zwigkszony obwod talii (dla Europejczykéw: obwdod talin mezczyzn >94cm,
u kobiet80cm),

- zwigkszone sizenie triglicerydéw >150 mg/dl (>1,7 mmol/l) lub IlEmie
hipertriglicerydemii,

— zmniejszone skenie HDL-C<40 mg/dl (1,0 mmol/l) ugaczyzn i <50 mg/dl (<1,3
mmol/l) u kobiet lub leczenie tego zaburzenia,

— podwyzszone cinienie ttnicze krwi skurczowe-130 mm Hg lub rozkurczowe85 mm
Hg lub leczenie wczmiej rozpoznanego nadaienia ttniczego,

— zwigkszone stzenie glukozy w osoczu na czczd00 mg/dl £€5,6 mmol/l) lub leczenie
cukrzycy typu 2 [185].

Zespotowi metabolicznemu towarzyszézne zaburzenia, m.in.: trombofilia, zaburzenia

funkcji srodbtonka, sttuszczenieatvoby, insulinooporn&, stan zapalny. Naly pamktac, ze

zarOwno nadwaga jak i otyé sa podstawowymi czynnikami ryzyka choroby niedokrwiep

serca iinnych choréb uktadu gkenia. Poza tym, zespdt metaboliczny znaczniegksxia

ryzyko rozwoju choroby niedokrwiennej serca [1285,1211]. Stwierdzona,e odpowiednie

leczenie zespotu metabolicznego z@cstanowd wazny element leczenia osob ciespych

jednoczénie na tuszczye Doniesienia naukowe potwierdzakorzystny wptyw leczenia

zespotu metabolicznego u chorych na tuszezgo mae poprawt nie tylko zmiany skoérne,

ale tez pozwala na kontrelstanu zapalnego zwzanego z4 dermatoz [41, 93, 107, 150].

4.4. Otytasé

Jak s¢ okazuje, istnigj potencjalne interakcje poguizy cytokinami produkowanymi
w blaszkach tuszczycowych a tkankuszczow oraz sercowo-naczyniaw Skéra stanowi
bogatezrodio adipocytow (komorek ttuszczowych), ktére @pgrozprzestrzenianiu drag
krwi u otytych chorych na tuszczyc Ponadto, makrofagi znajdige s¢ w blaszkach
luszczycowych prowadzdo interakcji pomidzy skoén a tkanlk tluszczow [165]. W ten
sposOb mee dofé¢ do bezpéredniej wymiany pongidzy komorkami zapalnymi a cytokinami
w obrbie poszczegolnych kompartmentow skory, co prowedziozwoju otytéci [165].

Oprocz tego,ze tkanka tluszczowa jestrodiem energii i odpowiada za produkcj

lipidow, to stanowi te aktywny narad wydzielania wewegtrznego. Wydziela ona m.in.
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adipokiny, r@norodne cytokiny prozapalne, takie jak np. Il-6 2ofNF-alfa. Adipokiny §
biatkami produkowanymi gtéwnie przez adipocyty. RPmm, ze tkanka ttuszczowa stanowi
zrodto wielu czynnikbw czy hormondéw, to niezwykle xagmi z punktu widzenia
patofizjologii tuszczycy s leptyna i adiponektyna. Tkanka tluszczowa jestmiéiv czescia
wrodzonego ukfadu odporsm, natomiast adipocytokiny odgryveapiezwykle istotq role

w patogenezie insulinooporfm i sa zwigzane z rozwojem zespotu metabolicznego [46, 203].

Tkanka tluszczowa zawiera wiele typdw komorek, gdigtdwry jej mag stanowd
adipocyty i komorki pogtieliska, w tym te makrofagi [212].

W otytosci, leptyna, makrofagi i inne czynniki produkowagmrzez adipocyty, powodaj
adhez¢ do komorek endotelialnych molekut takich jak ICAMang.Inter-Cellular Adhesion
Molecule -3 czy molekuly adhezyjnej PECAM-1 (anglatelet-endothelial cell adhesion
molecule-}. Jest meliwe, ze chemokiny takie jak MPC-1 (biatko chemotaktyczitla
monocytow, ang.monocyte-chemoattractant proteip-lktorego ekspresja jest wywotana
przez adipocyty iktérej poziom koreluje z ot§dm, maze prowadzi do rekrutacji
i transmigracji monocytéw szpikowych, co prowadad dwickszenia ildci makrofagow
rezydupcych w biatej tkance ttuszczowej [212]. dbotych komdérek zostaje zwkszona
proporcjonalnie do wartoi wskanika BMI (ang.Body Mass Indgx zwigkszapc sk do 60%
objetosci wszystkich komponentéw tkanki tluszczowej [20YYykazano,ze otylai¢ jest
zwigzana z przewlekltym zapaleniem, z towarzgym zwikszonym poziomem uwalnianych
cytokin, takich jak np.. TNF-alfa, 1I-2, 1-6, bia C-reaktywne (CRP, andC-reactive
protein), co pozytywnie koreluje z BMI. Dzieje ¢sito prawdopodobnie pod wptywem
makrofagéw naciekagych tkank tluszczows [82]. Podobiéstwo proceséw zapalnych
mediowanych przez cytokiny zale od limfocytow Thl wyspuje zardwno w tuszczycy,
jak iw zespole metabolicznym czy mikycy. Cytokiny produkowane w skorze mpg
bezparednio wywotywa zapalenie w tkance ttuszczowej, co skutkuje pomista otytGci.
| odwrotnie, mechanizmy zapalne zwéne z zaburzeniami metabolicznymi w przebiegu
otytosci moqy tez bezpdrednio wplywa& na procesy zapalne w zmianach skornych
luszczycowych [82]. Niektorzy badacze postulue otytai¢ maze by nawet konsekwengj
luszczycy. Wolkenstein i wsp. potwierdzili zwek otytgci, nalogu palenia tytoniu oraz
pobierania beta-blokeréw u chorych na 1uszez)y@07]. Wykazano, ze otylgi¢ jest
niezalenym czynnikiem ryzyka rozwoju tuszczycy i ma zZmek z cézka postaci tej

dermatozy [6].

4.4.1. Leptyna w otytdci
Leptyna jest hormonem o masieasteczkowe] 16-kDa produkowanym przez tkank
tluszczow. Jest ona produktem genu ofigio(OB geng, ktéry wywiera dziatanie biologiczne
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poprzez aktywagj pokrewnego receptora, naleego do nadrodziny receptora cytokin typu 1
[218]. Poziom leptyny w kizeniu bezpérednio koreluje z mastkanki ttuszczowej i klinicznie
moze odzwierciedl& procent masy tluszczowej w organizmie. Gtgwola leptyny jest kontrola
apetytu. Leptyna stanowi kluczowy czynnik regatyjréznego typu odpowiedzi biologiczne, jak
np. homeostaz energetycziy hematopoez funkcje neuroendokrynne  czy odpowied
immunologiczia [12, 65, 92, 131, 152]. Pelnizt@vazna role w ostrym i przewlektym procesie
zapalnym poprzez regulacgkspresji cytokin, modulagych réwnowag pomkedzy limfocytami
Thl i Th2 [130, 151]. Wiele tkanek wykazuje ekspresceptora dla leptyny, m.in. adipocyty,
obwodowe komaorki mononuklearne, fibroblasty, komd@rikbtonka czy keratynocyty. Leptyna
chroni limfocyty T przed apoptez moduluje ich proliferael, zwickszapc proliferacg naiwnych
komoérek T, redukuag jednoczénie proliferacg komérek T pamgici. Leptyna moduluje zatea
od komorek T produkej cytokin izwiksza ekspresj markerow aktywacji CD25 i CD71
w limfocytach CD4+ i CD8+. W monocytach zksza ona ekspresjroznych markerow
aktywacji, przyspiesza proces fagocytozy iprodekapytokin. Z kolei w komérkach
endotelialnych leptyna zeksza ekspresjmolekut adhezji oraz indukuje stres oksydacyjny.
Leptyna odgrywa zatem podw@jmle w procesie zapalenia. Z jednej strony aktywuje oogty
i makrofagi, zwgkszac produkog cytokin prozapalnych, takich jak TNF-alfa, 1I-6-B oraz
bezpdrednie rénicowanie komoérek T wlimfocyty Thl [26, 112, 13051]. W dodatku
stymuluje ona proliferagj keratynocytow i angiogenez Leptyna ma wic swoje implikacje
w patogenezie mediowanych immunologicznie chorgalpgch, takich jak cukrzyca typu 1,
reumatoidalne zapalenie stawéw, zapalne choroby gely tuszczyca [18, 63, 85, 140].
Hamminga iwsp. wysuti hipotez, ze wysokie poziomy leptyny uo0séb otytych mog
wywierat wptyw na tuszczyg poprzez uwalnianie mediatoréw prozapalnych [85ingjszenie
masy ciata zna@zo obnkza poziom leptyny i poprawia tewnrazliwos¢ na insulir, redukujc
ryzyko rozwoju zespotu metabolicznego i scharaercowo-naczyniowych [14, 85]. Leptyna
wraz z adipocytokinami poprzez indukgprocesu zapalenia m® by tacznikiem pomgdzy
cigzkoscig tuszczycy i otytdciag [200]. Wang iwsp. podaj ze w surowicy krwi chorych na
luszczye wyskpuje podwyszony poziom leptyny [200]. Hiperleptynemia jestigaana
Z luszczyg niezalenie od picizenskiej czy r@nych czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego,
wtym tez otylosci [38]. Hiperleptynemia wiuszczycy m® sprzyjé rozwojowi zespotu
metabolicznego [38].

U chorych na eizka post& tuszczycy, zaréwno leptyna jak i ekspresja reagptiia
leptyny & znacaco wyzsze nik u chorych z jej tagodni srednio nasiloa postaci oraz
w grupie kontrolnej [36]. Ponadto, istnieje pozyhawkorelacja pomdzy leptyra a ekspresgj
receptora dla leptyny, jak rownigpomiedzy poziomem leptyny w surowicy i czasem trwania
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luszczycy [181].Te odkrycia wskazaupa cagle tocacy sk proces zapalny w tuszczycy ze

wszystkimi jego metabolicznymi konsekwencjami [46].

4.4.2. Adiponektyna w otytdci

Adiponektyna jest specyficzrproteiry wydzielar do krwi przez adipocyty.

Ostatnie badania wykazatye adiponektyna hamuje produkcfNF-alfa oraz jego
biologiczrg aktywnai¢, natomiast TNF-alfa hamuje produkgdiponektyny [178].

W komoérkach endotelium powoduje ona zmniejszenapidsji molekut adhezyjnych,
ICAM-1 i VCAM-1 (ang.vascular cell adhesion proteinslco wywiera przeciwny efekt do
dzialania TNF-alfa. Poziomy adiponektyny w surowigywi sSa obnizone w przebiegu
otytosci, insulinooporneci i cukrzycy typu 2 [201]. Niskie poziomy adiponghy s silnym,
niezalenym predyktorem zwkszonego ryzyka rozwoju cukrzycy wadych populacjach
[91, 178, 201]. Hipoadiponektynemia wydaje shie¢ zwiazek z zespotem metabolicznym
[91]. Poziomy adiponektyny w surowicy chorych nazczye s3 obnizone w poréwnaniu
z grup kontrolm. Przyjmuje s, ze odbiegajca od normy sekrecja adipocytokin indukuje
rozwoj zespotu metabolicznego, co jest silnym cilyiem predylekcyjnym rozwoju choréb
naczyniowych [201]. Jak giokazuje, zwizki pomidzy adiponektys, zapaleniem i chorap
niedokrwiena serca s by¢ moze o wiele bardziej zimne n# wykazywaly wczéniej

przeprowadzone badania kliniczne [46].

4.4.3. Inne cytokiny w otytdci

Adipocyty produkuy rowniez takie cytokiny jak TNF-alfa, II-6, MCP-1. Natomias
makrofagi tkanki ttuszczowej wydzielgjTNF-alfa, 1I-5 i MCP-1. Produkty makrofagow,
stymulowane przez czynnik stymuay kolonie granulocytow magnawet powodowa
wzrost ilasci adipocytéw. Makrofagi obecne w bialej tkances#iczowej u oséb otytych
produkup wieksze ilgci prozapalnych chemokin w porownaniu z osobamzggtymi [201].
Wykazanoze stzenie prozapalnych cytokin we krwi, takich jak IlI-2Zy 1I-23 jest znacznie
podwyzszone u otytych kobiet. Wzrost ten jest niezale od produkcji prozapalnych
mediatoréw, leptyny oraz czynnika hamuggo migragi makrofagéw i nie jest bezg@dnio
Zwigzany ze wzrostem masy tkanki ttuszczowej czy imeporndci [183]. Konieczne jest
wigc przeprowadzenie dalszych badaad roy cytokin 11-23/1-17 w patogenezie zaburze
metabolicznych zwazanych z otytécia [183].

4.5. Miazdzyca
Rozw0j choroby mizdzycowej stanowi proces progresywny, w ktOorymzgluole

odgrywa zapalenie [117]. Mediowane przez ukiad imatogiczny procesy patogenetyczne
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w miazdzycy to wczesna infiltracja intimy oraz aktywacjankorek T krwi obwodowej, ktora
jest poprzedzona infiltragjmakrofagéw [87]. Przérddbtonkowa migracja komorek T jest
kluczowym krokiem we wczesnej aterogenezie, ktéealimwana jest przez adhezjpolekut
takich jak ICAM-1 czy VCAM-1 dasrédbtonka naczy. Nastpnie cytokiny i enzymy takie
jak metaloproteinazy macierzy uwalrianakrofagi do krwi [87, 168].

Kolejnym krokiem w aterogenezie jest tworzenie k& zaawansowanych zmian
widknistych, co objawia si kumulaci bogatych w lipidy ztogdbw martwicy i komorek
gtadkich widkien mgsniowych. Blaszka pokryta wioknistpokrywa rozwija s¢ w wigkszy
kompleks. Naspnie poprzez utrzymagy Sk proces zapalny dochodzi do jaienczenia,
przez co blaszka midzycowa staje si niestabilna, wskutek czego weo tatwo ulec
oderwaniu z towarzyaza zakrzepia i klinicznymi objawami naczyniowej okluzji [168].

Zapalenie stanowi nie tylko wmay element rozwoju blaszki nidzycowej, ale réwnig
odgrywa znacgea role w destabilizacji blaszek w offsie &tnicy szyjnej [46].

Pomimo bezp&rednich mechanizméw wiacych pom¢dzy zaburzeniami
metabolicznymi a niekorzystnymi wydarzeniami sercavaczyniowymi w tuszczycy, nadal
wymagane jest dalsze prowadzenie lhadekstrawazacja leukocytow pozeddbtonek jest
cechy charakterystycznzarowno dla blaszki tuszczycowej jak i milaycowej. Okazuje si
ze niestabilna blaszka tuszczycowa oraz zahitgcowa zawieraj podwyszony odsetek
aktywowanych komoérek T wykazigych ekspregj w kierunku cytokin Thl zatmych.
Komorki Th-17 wydzielaj 1I-17, ktora peini wang role w patogenezie tuszczycy oraz
w szerokiej aktywacji procesu zapalenia wetibe réznych naradow i tkanek [10]. Stzenie
II-17 jest tez podwyzszone w surowicy krwi chorych na niestahitrhoroly wiencows [88].

Zarowno miadzyca jak ituszczyca nate do choréb mediowanych przez limfocyty
Thl, wykazuj podobny mechanizm aktywacji limfocytow T, aekapc w to chemokiny,
lokalne i systemowe @gteczki adhezyjne oraz endoteliny. Wykaztgz podobne cechy
histologiczne (komérki T, makrofagi, monocyty, nwastty, komorki tkanki dcznej
i macierzy pozakomorkowej) [46]. Stwierdzonge u chorych na reumatoidalne zapalenie
stawdw, ledace podobnie jak tuszczyca przewlektym schorzenigmodiazu zapalnym, Thl
zaleznym obserwuje gizwigkszone wysipowanie miadzycy niz w populacji ogoélnej [169].
W wielu badaniach udowodniono 7juzwigzek pomé¢dzy wystpowaniem tuszczycy
i miazdzycy [88, 169, 180]. Gisondi i wsp. badaliggkos¢ fali tetna, dzg¢ki ktérej mazna
okresli¢ stopig sztywndaci tetnic [76]. Wykazano dodatmikorelacg pomidzy prdkoscia
fali tetna i czasem trwania tuszczycy. Naukowcy doszhinhiosku,ze umiarkowana i ezka
luszczyca mge by niezalenym czynnikiem powodggym wzrost sztywrnsci naczyh

tetniczych [96].
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Wedtug Edera iwsp. chorzy na tuszczycowe zapalsteevOow obarczeniaswigkszym

ryzykiem wysgpowania subklinicznej postaci marycy [52].

4.6. Udziat zjawiska nadkrzepliwgci

U chorych na tuszczycwykryto zjawisko nadmiernej agregacji ptytek krwijeksza
sredng  objetos¢ plytki, wyzszy poziom beta-tromboglobuliny w surowicy i czykmi
ptytkowego 4, ktore g markerami aktywacji ptytek, w poréwnaniu z gguigontrolrg [103].
Markery te byty znacco obnizone, gdy usipity zmiany tuszczycowe [89]. Czas regeneracji
ptytek krwi okazat si znacaco krotszy u chorych na tuszczy¢l9, 191]. Ekspresja P-
selektyny byta znagzo podwyszona w surowicy krwi chorych na tuszczywykazupc tez

pozytywm korelacg z ciezkoscig choroby [119].

4.6.1. Plytki krwi

W niedawno publikowanym badaniu wykazanze mikrocasteczki pochodice
z ptytek krwi, ktore s uwalnianie tylko przez aktywowane ptytki, byly zzaco
podwyzszone u chorych na tuszczyw poréwnaniu z grup oséb zdrowych [190]. Poziom
tych czsteczek we krwiscisle korelowat z gizkoscia procesu tuszczycowego (wskek
PASI) [190]. Wykazano te ze omawiane mikrocgsteczki mog zwicksz& adhez
leukocytéw do endotelium i sprzyjach aktywacji poprzez modulowanie interakcji pedzy
samymi leukocytami, jak réwniepomigdzy leukocytami i komérkami endotelium [198].
Obserwacje te sugenljze mediatory pochodee z ptytek krwi mog wptywaé na rekrutagj

leukocytéw w skdérnych zmianach tuszczycowych [46].

4.6.2. Biatkowe czynniki krzepngcia

Markery zapalenia uwalnianie do krwi u chorych nazczye lub otytai¢, takie jak
TNF-alfa, 1l-1, 1I-6 mog indukow& syntez i uwalnianie biatka ostrej fazy CRP (anQ-
reactive proteip isurowiczego amyloidu A przez atvobe oraz zwgkszory ekspresj
komoérkowych molekut adhezji do koméréiodbtonka (ICAM-1, VCAM-1). Molekuty te &
niezledne do migracji leukocytow do &renia z tkanek obfych procesem zapalnym [16,
154]. W dodatku adipokiny interferujrowniez z zakrzepig. Poziom inhibitora aktywatora
plazminogenu typu 1 jest podwszony w przebiegu oty$ci izespotu metabolicznego.
Zaréwno CRP jak i surowiczy amyloid A sprzyayielu prozapalnym efektom, takim jak np.
rekrutacja monocytéw, aktywacja dopetniacza i sthaoja molekut adhezji komorkowej
I ekspres;ji cytokin [86, 154, 210]. Okazuje,sie nawet niski poziom systemowego zapalenia
moze stanowé sprzyjajce srodowisko do rozwoju okluzji nacay izwigkszenia
zachorowalnéci oraz smiertelngci z powodu przyczyn sercowo-naczyniowych. Wpltyw
procesu zapalenia na krzegrie inadcinienie g rowniez dyskutowane. Dobrze znane

26



czynniki ryzyka choroby niedokrwiennej serca takd cukrzyca, nadénienie i otylgé
stanowsg rowniez czynnik sprawczy proceséw zachadygch w zapalnie zmienionej skorze,
tkance tluszczowej czy innych miejscach gdzie toseyproces zapalny [157]. Znacznie
podwyzszony poziom CRP najbardziej odzwierciedlatrabows syntez w przypadku

podwyzszonego poziomu II-6 we krwi [157].

4.7. Molekuty zapalenia w etiopatogenezie nadtiienia tetniczego

Wszystkie komponenty ukfadu RAA (renina angiotersyaldosteron) znajdajsie
w obrbie tkanki ttuszczowej [80, 102]. Tkanka ttuszczojesat gitdwnym pozawtrobowym
zrodtem angiotensyny [55]. Angiotensynogen jest pre@rem angiotensyny |, ktéra po
konwersji w angiotensynll staje s¢ gtdbwnym czynnikiem regulagym cknienie ttnicze
krwi. Angiotensyna Il zwiksza uczucie pragnienia, retenhgodu w nerkach, powoduje
obkurczanie naczy sprzyja uwalnianiu katecholamin z zakaer nerwowych i nadnerczy,
stymuluje proliferagj limfocytow T [50, 95, 143]. Nasila réwnieprocesy zapalenia i bierze
udziat w rozwoju aterosklerozy [137]. Ekspresja nfRMNla angiotensyny jest z@kszona
w trzewnej tkance tluszczowej, co meo czsciowo tlumaczy zwigzek pome¢dzy
systemowym nadgnieniem i otytdciag w zespole metabolicznym [50, 137]. Jakadionie jest
wyjasnione czy angiotensyna Il wydzielana przez tkatiliszczovs ma istotny wptyw na
systemow hemodynamik [193]. Wiadomo,ze otylai¢ jest gtdbwnym czynnikiem ryzyka
rozwoju nadcinienia ttniczego krwi [205]. Jedno z batlavykazato,ze komorki T Kkrwi
obwodowej g aktywowane do produkcji TNF-alfa czy IFN-gamma][83lokada TNF-alfa
przez etanercept (lek biologiczny stosowany w terégszczycy) normalizuje €énienie
tetnicze krwi inaczyniow produkcg jondéw tlenu na modelu zwieggym po podaniu
angiotensysny Il. Hipoteza ttumaga wspotistnienie otykei trzewnej i nadénienia mowi,
ze wzrost ohjtosci tkanki ttuszczowej prowadzi do kumulacji ttusacakotonaczyniowego,
co stanowi rezerwuar dla aktywowanych efektorowomorek T, ktére sprzyjajdysfunkciji
naczyniowej irozwojowi nadémnienia ttniczego [46]. Tam iwsp. badali chorych na
luszczycowe zapalenie stawow. Stwierdzone wtej grupie badanej  wyglljg
podwyzszone wartéci cisnienia ttniczego zaréwno skurczowego, jak irozkurczowego,
insulinooporné¢ oraz podwyszony poziom markerow stanu zapalnego we Krwi

w poréwnaniu z grupkontrolrg [189].

4.8. Cukrzyca
Coraz wecej przeprowadzonych bati@otwierdza,ze u chorych na tuszczydstnieje
zwiekszone ryzyko rozwoju cukrzycy [22, 24, 28, 40, 66, 158, 162, 196, 204Quereshi
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i wsp. przeprowadzili dre badanie prospektywne na grupie kobiet chorycHueaczye.
Wykazali oni, ze wte] grupie znamiennie g€sze jest ryzyko rozwoju cukrzycy oraz
nadcgnienia ttniczego [162]. Okazuje @i ze ryzyko to bylo niezalee od wartéci
wskaznika BMI [162]. Ponadto, jedna z hipotez rozwojkmaycy u chorych na tuszczyc
jako przyczyr podaje diugotrwate stosowanie lekéw glikokortylewgtlowych na die
powierzchnie skory, ktore asabsorbowane zjej powierzchni do ¢tnza organizmu,
wywotujac w nasgpstwie dziatania niegmdane w postaci podwgzonych wartéci glikemii
[40]. Z badania Cohen iwsp. wynikae istnieje zwizek pom¢dzy wystpowaniem
luszczycy i cukrzycy, natomiast tuszczyca jest gzana z cukrzyg niezalenie od pici

i wieku [40]. W duym badaniu populacyjnym przeprowadzonyngrpd 50 tysg¢cy chorych
na tuszczye, udowodnionoze czstas¢ wyskpowania cukrzycy wzrasta u chorych nazki
post& tuszczycy (12%, a w populacji ogoélnej 4%) [482ka2uje st, ze choroby narglow
wewrgtrznych wspotistnigjce z tuszczyg stanowa powiklania towarzysge uogolnionemu
zapaleniu i prawdopodobnie dodatkowosmgalniczz w mechanizmie powstania zjawiska

insulinooporndci [24].

4.8.1. Molekuty zapalenia oraz rozw0j zjawiska insiinoopornosci i cukrzycy

Oporn@¢ na insulik oznacza stan, w ktorym fizjologiczne &bo insuliny s
niewystarczajce do wywotania prawidtiowe] odpowiedzi na insslirptynace] z tkanki
thuszczowej, misni i komorek vgtroby. Insulinooporn& w komérkach ttuszczowych powoduje
podwyzszenie hydrolizy triglicerydow, co prowadzi do watw poziomu wolnych kwasow
thuszczowych we krwi [46]. Insulinooporfib w komoérkach msniowych redukuje wychwyt
i lokalne przechowywanie glikogenu. Natomiast imadpornég¢ w komorkach wtrobowych
skutkuje ostabiom syntez glikogenu i zaprzestaniem supresji produkcji gigou w witrobie.
Prowadzi to w rezultacie do podiszenia poziomu glukozy we krwi [99, 213]. Wydaje se
mediatory zapalne magoy¢ odpowiedzialne za rozwoj zjawiska insulinoopaio Cytokiny
I adipocytokiny takie jak TNF-alfa, II-6, leptynaadiponektyna & postrzegane jako vimae
czynniki regulugce wraliwosé na insulig oraz procesy zapalne. ¥da dysregulacja w zakresie
poziomu tych cytokin czy ich funkcji, zostata wykaa jako przyczyna otyoi czy innych
schorzé o podiau zapalnym, w tym tetuszczycy [56, 204]. Oporké na insulie wykrywa sg¢
rowniez u pozostatych nieotytych chorych na luszezye2]. Co wkcej, insulinooporné
znacaco koreluje z wartiria wskanika nasilenia i rozlegkei zmian tuszczycowych PASI [22,
46].

Finucane iwsp. wykazalize wskanik leptyna:adiponektyna jest miamsulinoopornéci
u dorostych osdb bez cukrzycy i jednatee ziotym standardem pomiaru opaitiaa insulig [61].
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4.8.2. Adiponektyna w cukrzycy

Ekspresja adiponektyny jest znacznie zmniejszoasdb otytych z insulinoopordoia
lub cukrzy@g typu 2 oraz w chorobie niedokrwiennej serca. Padobjak leptyna,
adiponektyna zwksza wraliwos$¢ na insulig poprzez aktywagj kinazy monofosforanu
adenozyny [99]. Adiponektyna oddziatujeztema watrobowg produkcg glukozy przez
zmniejszenie ekspresji mMRNA w @bie dwéch wanych enzymow: glukozo-6-fosfatazy

I karboksykinazy fosfofenylopurynowej [216].

4.8.3. Udziat innych czynnikow w cukrzycy

Przewlekty proces zapalny w przebiegu tuszczycywadzi do wzrostu IGF-II (ang.
Insulin-like growth factor w skérze oraz w surowicy krwi tych chorych [46RF-Il sprzyja
proliferacji naskérka oraz bierze udzial w powstaiva miazdzycy w obgbie tkanki
ttuszczowej i metabolizmie lipiddw u myszy, natostiapowiszana jest z cukrzyc
i hiperlipidemg na modelu ludzkim i zwiegzym [216].

Immunocyty oraz keratynocyty w skérze chorych nazézye produkuj czynniki
angiogenne, takie jak VEGF, ktory stymuluje angiogge i aktywacg koméreksrodbtonka.
Poziomy VEGF s podwyszone w blaszkach tuszczycowych, natomiagtestie VEGF we
krwi koreluje z Kkliniczm ciezkoscia choroby [81]. VEGF jest réwnie podwyszone
w hiperinsulinemii, gdzie adipocyty $ego gtownynurédiem [32]. Stan hiperinsulinemii taki
jak otytas¢ i zespét metaboliczny magsprzyj& podatnéci na tuszczye, a nawet pogarsza
juz istniepca chorole. Dzieje s¢ to nie tylko wskutek procesu zapalenia, ale te

diugotrwatego utrzymywaniagpodwyzszonego poziomu VEGF we krwi [176].

4.9. Hiperhomocysteinamia

Hiperhomocysteinemia jest znanym czynnikiem ryzgkarob sercowo-naczyniowych.
Odgrywa te role w zatorowdci ptucnej [101]. Luszczyca jest zygiana z podwsszonym
ryzykiem wykrzepiania, dlategee zwkkszona koncentracja homocysteiny, azeakarkerow
wykrzepiania i zapalenia we krwi chorych na tuszgzynaze odgrywé role w rozwoju
zakrzepicy [30]. Z najnowszych doniesigvynika, ze zwkkszonasmiertelng¢ z przyczyn
sercowo-naczyniowych wgikiej postaci tuszczycy nmme by spowodowana wpltywem
homocysteiny [101]. W innym badaniu oceniana p®mziom homocysteiny, witaminy B12
I kwasu foliowego u chorych na tuszceyStwierdzonoze poziom homocysteiny koreluje

Z ciezkoscia tuszczycy, mierzomnprzy pomocy wskaika PASI [30].
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4.10. Mikroalbuminuria

Wedtug niektérych badaczy w przebiegu tuszczycyhddei do zwekszonej sekreciji
biatka z moczem [35, 121, 188]. Wedlug bad&zepietowskiego iwsp. zjawisko
mikroalbuminurii wydaje si czestsze u chorych na tuszczyoiz w grupie kontrolnej, a jej
poziom wynosi odpowiednio 30,8g/ml vs. 4,8ug/ml [188]. Cecchi i wsp. zauwgli, ze
u chorych na tuszczycz towarzysaca cukrzya wyskepuje zwekszone wydzielanie albumin
z nerkami w porownaniu z grapkontrolrg [35]. Wielkos¢ tego zjawiska korelowata

Z nasileniem stanu dermatologicznego mierzonegasmgkem PASI [35].

5. Towarzyszce natogi
5.1. Natdg tytoniowy

Liczne badania potwierdzajzwiazek tuszczycy i palenia papierosow. Wykazane,
chorzy na tuszczyc? razy czsciej pah papierosy w porownaniu do populacji ogolnej [82].
Okazuje si rowniez, ze wickszai¢ chorych zacga palic jeszcze przed pojawieniemgsi
luszczycy. Szczegdlnie silne pazanie wykazano porulzy paleniem tytoniu atuszczyc
krostkowg dtoni i stop [82, 141]. Thomsen i wsp. wykazak, palenie tytoniu ma wpltyw nie
tylko na pogorszenie objawdwzustniecej tuszczycy, ale me réwnie: zwicksza& ryzyko
wystpienia chorobyde novo[194]. W&réd szwedzkiej populacji chorych na tuszozyc
zanotowano zwkszory zapadalné na nowotwory zalee od palenia tytoniu [194]. Setty
I wsp. sugerowalize ekspozycja na dym tytoniowy w okresie prenatalmyaz dziedistwie
moze spowodowa zwigkszone ryzyko wysgpienia tuszczycy w przyszioi [175]. Badanie
wioskie udowodnito jak dry wplyw ma intensywn& palenia papieroséw na pogorszenie
przebiegu tuszczycy. Wykazanoz palenie ponad 20 papierosow dziennie dwukrotnie
zwicksza ryzyko wysipienia cgzszego przebiegu klinicznego tuszczycy [62].zBUadanie
norweskie na populacji prawie 19 tysy chorych na tuszczyc atopowe zapalenie skéry
I wyprysk alergiczny oceniato wpltyw palenia tytonima wysapienie tych dermatoz.
Wykazano w nim zwizek pom¢dzy intensywnécia palenia tytoniu a ptaimeska, ale tylko
w przypadku tuszczycy [21]. Behnam sugeruje jednak, u kobiet palcych papierosy
wystepuje 3,3 razy wiksze ryzyko rozwoju tuszczycy plackowate] [17]. déd
wieloosrodkowe badanie wioskie rowmiedonosi, ze wicksze ryzyko rozwoju tuszczycy
wystepuje u 0s6b z natogiem tytoniowym oraz tych, ktorzycili palenie w poréwnaniu
Z populacy 0sdéb, ktére nigdy nie pality. Z tyme korelacja byta silniejsza w przypadku pici
zenskiej [141]. Obecn& natogu tytoniowego korelowata #ew wiekszym stopniu
z pojawieniem si tuszczycy krostkowej [141]. Niekorzystny wptyw pala tytoniu na

wystgpienie tuszczycy potwierdzajez doniesienia innych autoréw [96, 97, 155, 194, 206,
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219]. Z bada Wolk i wsp. wynika,ze natog tytoniowy zwizany jest nawet z 70% ryzykiem
wystapienia pierwszych objawow tuszczycy [206]. Huertasp. potwierdzili,ze palenie
tytoniu stanowi niezaleny czynnik ryzyka dla wyspienia tuszczycy [93]. Zwizek
pomiedzy paleniem tytoniu a tuszczyenoze by wyttumaczony przez aktywské nikotyny,
ktGra sprzyja procesom zapalnym mediowanym przeadkki Thl [82]. Wykazano rownie
zwiazek pomé¢dzy tuszczyg, chorobami skory i paleniem tytoniu. Zatesci te odkryto
dopiero kilka lat temu. Okazatogsize pacjenci z uprzednio zdiagnozowanymi chorobami
skory, rownie infekcyjnymi, w chagu ostatniego roku, mieli wksze ryzyko rozwoju
luszczycy. W badaniach prowadzonych nad tuszczycpopulacji chhskiej wykazano
zwigzek pom¢dzy paleniem tytoniu, natogiem alkoholowym orazlagin HLA-DQA1*0201,
ktory znaczco czsciej jest wykrywany u chorych na tuszcz)@19].

5.2. Natég alkoholowy

Dane literaturowe wskazyujna czstsze nadwywanie alkoholu przez chorych na
luszczye [17, 97, 82, 155, 156, 206]. Badanie niemieckikawnato,ze chorzy zesrednio
nasilory ici¢zka postacy tuszczycy nawet dwa razy @ziej naduywaja alkoholu
w porownaniu z pacjentami hospitalizowanymi z irmyprzyczyn ni tuszczyca [82].
Okazuje s}, ze zardbwno palenie tytoniu, jak i natég alkoholowggnbezpdrednio wpltywa
na zwekszory smierteln@g¢ w populacji chorych na tuszczy¢82, 97]. W latach 1973-1995
przeprowadzono cie badanie kohortowe w Finlandiiswd chorych hospitalizowanych
z powodu tuszczycy. Zaobserwowane,nadmierne spycie alkoholu jest gtowanprzyczyr
$miertelngci utych chorych, zarébwno w grupie ¢mezyzn jak ikobiet. Zwikszona
smiertelng¢ byla spowodowana przez m.in.: psychozy alkoholmag choroby wtroby,
takie jak marské&: [155].

Wolk i wsp. zauwayli dodatni korelacg pomiedzy spaywaniem alkoholu a wyst
pieniem pierwszych objawow tuszczycy, ale tylko mypadku nezczyzn [206].

Badanie szwedzkie donosie chorzy na tuszczgc z towarzyszcym natogiem
tytoniowym i alkoholowym, maj zwigkszone ryzyko rozwoju chorob nowotworowych.
Poikolainen podkrdit, ze naldg alkoholowy stanowi czynnik ryzyka rozwouszczycy

u mezczyzn w mtodym grednim wieku [156].

6. Wplyw leczenia na tuszczygi wspotistniejgce schorzenia

ogolnoustrojowe
Ogolne leczenie tuszczycy redukuje ryzyko sercoaozgniowe poprzez zmniejszenie

stanu zapalnego. Jednak zawsze #yal®zia¢ pod uwag efekty uboczne terapii ogoéinej
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luszczycy, mogce sprzyja wystpieniu dyslipidemii, hiperhomocysteinemii czy naddenia
tetniczego. Wedtug bada Shapiro iwsp. istnieje powzanie pomgdzy wystpieniem
cukrzycy uchorych na ‘tuszcayc ktérzy czsto iprzewlekle stosowali nie tylko leki
systemowe (metotreksat, cyklosporyna, acytretyabs),rownie. silne preparaty sterydowe
aplikowane miejscowo na skof177]. Rozwaajac leczenie chorych na tuszczymalery
pamita¢ o wptywie schorzé wspotistniejcych na wybor terapii ijej efektywsé
Nadwywanie alkoholu czy schorzenia psychiatryczne snogdukowé& odpowied na
leczenie. Otyté&¢ maze mie€ wpltyw na efektywnéé stosowania lekéw biologicznych, gdy
czes$¢ z nich stosuje sitylko w jednejsredniej dawce leczniczej i taka dawka przy znacznej
otytosci maze niekiedy okaza sie nieskuteczna. Cyklosporyna A wywiera niekorzystny
wptyw na funkcg nerek, co skutkuje podugzeniem wart€ei cisnienia ttniczego krwi lub
pogorszeniem przebiegu wémneej istniepcego nadanienia [82]. Z kolei obecrid réznych
schorzé metabolicznych, wspotistniggych z tuszczyg maze dodatkowo komplikowa
leczenie tuszczycy [124]. Metotreksat jest przecikazany w przypadku chordbatroby.
Ponadto mge zaburzé parametry gospodarkigglowodanowej u chorych na cukrzyf32].
Mimo tych dziat&a niepazadanych okazuje sj ze metotreksat wywiera rowriedziatanie
protekcyjne, co skutkuje zmniejszeniesmiertelnGci z przyczyn sercowo-naczyniowych
u chorych na reumatoidalne zapalenie stawéw. Waobgo sugeruje sj zeby zalenosé ta
rozpatrywg& rowniez w przypadku tuszczycy [82]. Doniesienia naukowetwperdzap
korzystny wptyw leczenia zespotu metabolicznegdaorgch na tuszczyg co mae poprawd
nie tylko obraz kliniczny skory, aleig@ozwoli na kontro¢ stanu zapalnego zayanego z4
dermatoz [179, 182].

6.1. Statyny

Ostatnie badania podiétaja istotrg role statyn, lekow o dziataniu hipolipemizagym,
stosowanych w terapii otydoi i chorobach sercowo-naczyniowych. Oprécz podstaych
dziatan w postaci obrrenia poziomu cholesterolu, frakcji VLDL cholesterol poziomu
triglicerydow, wykazuj rowniez dziatanie plejotropowe. Statyny wzmagayntez tlenku
azotu. May dziatanie antyoksydacyjne, poprzez co zmniejszapktywacg tlenku azotu
przez wolne rodniki tlenowe [82, 211]. Dziataniatgh poprawiajce funkcg srodbtonka
zostato udowodniono juw wielu badaniach. Wydzielane przez adipocyty Talfig; 11-6,
MCP-1 biog udziat w zjawisku powstawania insulinoopos¢oioi cukrzycy typu 2. Statyny
wywierajg dzialanie przeciwzapalne, obmjac syntez TNF-alfa, 1I-1 oraz II-6 [127].
Okazuje st, ze zaburzenia w profilu lipidowym (podwszony poziom lipoprotein VLDL

i LDL) obecne g juz na pocatki rozpoznania tuszczycy ipredyspozycja ta zmo
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w przysziagci skutkowad rozwojem zespotu metabolicznego [82]. Z hadgnika, ze statyny
mogy redukowa uogdlniony stan zapalny oraz aktywto choroby w przebiegu
reumatoidalnego zapalenia stawow (RZS). W badaniatoratoryjnych koreluje to
z obnizeniem poziomu CRP u chorych z ostrym zespotemeaeym, a u chorych na RZS
dochodzi do znagzego obnienia poziomu CRP oraz TNF-alfa, co prowadzi do
zmniejszenia aktywnigi choroby podstawowej. Statyny redukupoziom LDL oraz
zmniejszag sztywndac¢ tetnic [482].

6.2. Leki biologiczne

Dobre efekty kardioprotekcyjne uzyskujez a1 chorych na reumatoidalne zapalenie
stawow otrzymujcych leki blokugce TNF-alfa (infliksymab, etanercept, adalimumab).
Ostatnie doniesienia wykazujze chorzy odpowiadagy na leczenie blokerami TNF-alfa
majp 2 razy mniejsze ryzyko wygiienia zawalu serca w poréwnaniu z osobami
nieodpowiadajcymi na leczenie lub leczonych przyyeiu tradycyjnych metod. Z drugiej
strony naley pametac, ze leki blokupce aktywnaéé TNF s przeciwwskazane w przypadku
wspotistnienia cizkie] zastoinowej niewydolnmi serca (NYHA 11I-IV) czy choroby
demielinizacyjnej. Dodatkowo preparaty te magywotac bezpdrednio przyrost masy ciata,
co jest szczegllnie problematyczne w przypadku ioysacych choréb sercowo-
naczyniowych [82]. Z kolei leki biologiczne, ¢ttace modulatorami limfocytow T
(efalizumab, alefacept) redukiupoziom TNF-alfa oraz indukowanej syntazy tlenkwtaz
w zmianach tuszczycowych, blokuprodukcg cytokin prozapalnych, co przynosi korzystne
efekty przy diugotrwatym stosowaniu tych lekow [8Z]uwagi na toze zwhzek tuszczycy
i czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego jest opiagw jako coraz silniejszy,ast badanie
tych czynnikbw jest istotne uchorych na tuszezykwalifikowanych do leczenia
biologicznego. Wykazano wksz czestas¢ wyskepowania otyldci, nadcénienia ttniczego
i palenia tytoniu u o0soOb, ktére potrzebowaly takifgrmy terapii. Sid istotne jest
w codziennej praktyce Kklinicznej, zwtaszcza w pieayku terapii biologicznej, aby ocefiia
ryzyko schorzé sercowo-naczyniowych zaréwno przed, jak i podgzasvadzenia terapii
[49]. Do niedawna, przewlekle utrzymgy sk stan zapalny uwano jako cgs¢ zespotu
insulinooporndci. Stwierdzonoze stosowanie lekdw ogdolnych w terapii tuszczyckida
jak metotreksat czy antagséal TNF-alfa mae zmniejszy stan insulinooporrii [77].
Gulliver podkréla, jak wana mae okaza sie rola lekow biologicznych w leczeniu
luszczycy wraz z dodatkowymi wspomaggajmi formami terapii [82].

Nalezy pamktaé, ze jednoczénie prowadzona terapia schofizespotistniejcych

z tuszczyg maze zakildécéd uzyskanie pgadanych efektow terapeutycznych w tuszczycy.
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Wykazano,ze chorzy na eizka posta& tuszczycy otrzymuj zwykle znacznie wicej raznych
srodkow leczniczych awneli w populacji ogolnej. $to gtdwnie leki przeciwnadémieniowe,
przeciwcukrzycowe, doustne antykoagulanty, leki epredrgawkowe. Dane uzyskane
w badaniu Gerdes iwsp. stanawpodstaw dla usprawnienia leczenia u chorych na
luszczye [71]. Znajomd¢ schorzé wspdtistniegcych zituszczyg oraz dziata
niepazadanych lekow, stosowanych przez chorego,ampgdnoczénie na uwadze interakcje
mig¢dzylekowe, jak i ewentualne wykorzystanie efektgwesgistycznych ich dziatania, e
spowodowa, ze chorzy lda leczeni z wgkszym marginesem bezpieéstwa [71].

Wobec coraz wkszej iléci przeprowadzonych baflaktore wskazwj, ze tuszczyca
moze by chorola ogdlnoustrojow i moze wspotistnié z licznymi schorzeniami nagddw
wewretrznych, opracowano konsensus doigyz tuszczycy i choroby niedokrwiennej serca.
Dokument jest wigciwie pewnego rodzaju przewodnikiem dotyoym leczenia podstawowych
czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego, takich jgk naddinienie i hiperlipidemia. Zwraca
rowniez uwag: na to, w jaki sposob rdego rodzaju formy terapii tuszczycy maopwicksza
ryzyko choréb sercowo-naczyniowych. Zawiera wskdddulotyczce postpowania podczas
stosowania leczenia anty-TNF u chorych na zastainowewydolngé krazenia. Ponadto
podkrela, ze chorzy na tuszczycw postaci srednio nasilonej do ekkiej, powinni by
edukowani na temat zwaku tuszczycy zchorobami sercowo-naczyniowymi,akag
odpowiednio leczeni, zwlaszcza w zakresie modyfédowch czynnikbw ryzyka sercowo-

naczyniowego [64].
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CEL PRACY

Celem pracy byto stwierdzenie jak ¢sto iw jakich sytuacjach u chorych na tuszezyc
wystepowaly wybrane zaburzenia ze strony pd@wv wewrtrznych ijakie mialy one
znaczenie dla przebiegu klinicznego i terapii tagzy. W zwihzku z realizagj celu pracy

zostaty wykonane nagiujace dziatania:

1. W obebie kazdej z badanych grup chorych zostaly wykonane badklmiczne ogolne i
dermatologiczne oraz laboratoryjne. Uzyskane wybidy porownywane we wszystkich
grupach chorych i w grupie kontrolnej chorych zwaeniami ogélnoustrojowymi, jednak

bez tuszczycy.

2. Dokonano oceny estasci wyskpowania wybranych natogéw w k@dej z wyr&nionych

grup chorych natuszczyc
3. Oceniono wptyw tuszczycy na jaozycia chorych.

4. Dokonano oceny efektywsm terapii biologicznej oraz jej wptywu na przebiegzczycy

I poprave jakasci zycia chorych.
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MATERIAL | METODY

Materiat chorych

1. Charakterystyka ogdélna badanych grup chorych

1.1. Grupa chorych na tuszczye

Badaniem okjto 328 chorych na tuszczychospitalizowanych w Oddziale Choréb
Skory Szpitala Wojewodzkiego w Poznaniu. W grupednej byto 200 (60,98 %)giczyzn
i 128 (39,02 %) kobiet. Wiek chorych nig#t sie w przedziale od 11 do 82 lat i wynidst
srednio 46,35 (x 14,98) lat. W przedziale wiekowyrma 80 rz. byto 17,69 % chorych,
w przedziale 31-50 lat — 39,63 %, w przedziale wieym 51 lat i wecej - 42,68 % chorych
(Tab.1.i2.).
Populacg badar podzielono na nagbujace grupy:

1.1.1. Grupa chorych na tuszczyezwyczajm i jej postacie kliniczne
1.1.1.1. Grupa chorych na przewlelg tuszczye plackowaty (Fot. 1., 2.)
1.1.1.2. Grupa chorych na tuszczyckrostkowg (Fot. 3.)

1.1.1.3. Grupa chorych na erytrodermg¢ tuszczycovy (Fot. 4., 5.)

1.1.2. Grupachorych na tuszczycowe zapalenie stawdiot. 6., 7.)
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Fot. 1. Przewlekia tuszczyca plackowata. Chory P. D. &t 3
(Ze zbioréw wtasnych Oddziatu Choréb Skéry Szpitdejewddzkiego w Poznaniu)

Fot. 2. Przewlekta tluszczyca plackowata. Chory T. P4Tat

(Ze zbioréw wtasnych Oddziatu Choréb Skéry Szpitdejewddzkiego w Poznaniu)
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Fot. 3. Luszczyca krostkowa. Chory M. K. lat 28.

(Ze zbioréw wtasnych Oddziatu Choréb Skoéry SzpitMajewddzkiego w Poznaniu)




Fot. 4. Erytrodermia tuszczycowa. Chory P. J. lat 43.
(Ze zbioréw wiasnych Oddziatu Choréb Skoéry SzpitAlajewodzkiego w Poznaniu)

Fot. 5. Erytrodermia tuszczycowa. Chory P. J. lat 43.
(Ze zbioréw wiasnych Oddziatu Choréb Skory Szpitlaejewodzkiego w Poznaniu)
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Fot. 6.Luszczycowe zapalenie stawow. Chory M. B. lat 54.
(Ze zbioréw wtasnych Oddziatu Choréb Skéry Szpitdejewddzkiego w Poznaniu)

Fot. 7.Luszczycowe zapalenie stawow. Chory M. B. lat 54.
(Ze zbioréw wiasnych Oddziatu Choréb Skoéry SzpitAlajewodzkiego w Poznaniu)
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wewnetrznych

wewnetrznych

Analiza statystyczna oddp wyniki 328 chorych.

Badania przeprowadzono w latach 2008-2010.

1.1.3. Grupa chorych na tuszczyez towarzyszcymi schorzeniami naradow

1.1.4. Grupa chorych na tuszczyebez towarzysacych schorzé& narzadow

Grupa

tuszczyca (n=328)

Kontrola (n=30)

Sredni wiek chorych

46,35 + 14,98 lat

55,43 +12,29 lat

Liczba kobiet

128 (39,02 %)

11 (36,67 %)

Sredni wiek kobiet

46,20 + 16,45 lat

57,45 + 12,86 lat

Liczba m ezczyzn

200 (60,98 %)

19 (63,33 %)

Sredni wiek m ezczyzn

46,44 + 14,01 lat

54,26 + 12,16 lat

Tab. 1.Charakterystyka ogélna grupy badanej (chorzy neciyse) i kontrolnej.

Wiek chorych

tuszczyca (n=328)

Kontrola (n=30)

Do 30 lat

17,69 % (n=58)

6,67 % (nN=2)

31-50 lat

39,63 % (n=130)

16,67 % (n=5)

Powy zej 50 lat

42,68 % (n=140)

76,66 % (n=23)

Tab. 2. Liczba chorych z grupy badanej i kontrolnej w przathch wiekowych.
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1.1.1. Grupa chorych na tuszczyezwyczajm

Grupa chorych na tuszczyezwyczajr objeta 250 osob, w tym 105 (42,00 %) kobiet
i 145 (58,00 %) nwzczyzn. Wiek chorych mieit si¢ w przedziale od 11 do 88 lat i wynidst
srednio 49,01 (+ 12,46) lat (Tab. 3.).

Dodatni wywiad rodzinny w kierunku tuszczycy stvdeono u 32,69 % chorych z calej

badanej grupy chorych na tuszceyc

1.1.1.1. Grupa chorych na przewlelg tuszczye plackowaty
W grupie chorych na przewlekluszczye plackowas bylo 224 oséb, w tym 96 (42,86
%) kobiet i 128 (57,14 %) eaczyzn wsrednim wieku 45,56 (£ 15,32) lat (Tab. 3.).

1.1.1.2. Grupa chorych na tuszczyckrostkowg
Grupa chorych na tuszczy&rostkowg liczyta 7 chorych, w tym 2 (28,57 %) kobiety i 5
(71,43 %) nezczyzn, asredni wiek wyniost 50,42 (+ 24,96) lata (Tab. 3.).

1.1.1.3. Grupa chorych na erytroderm¢ tuszczycows
Grupa chorych na erytrodergntuszczycowy objeta 19 chorych, wtym 7 (36,84 %)
kobiet i 12 (63,16 %) grczyzn, asredni wiek wynidst 51,05 (+ 16,05) lat (Tab. 3.).

1.1.2. Grupa chorych na tuszczycowe zapalenie stawo

Grupa chorych na tuszczycowe zapalenie stawowta@j8 chorych, w tym 23 (29,49
%) kobiety i 55 (70,51 %) grczyzn. Wiek chorych migeit si¢ w przedziale od 17 do 79 lat
i wyniostsrednio 47,09 (+ 12,46) lat (Tab. 3.).

1.1.3. Grupa chorych na tuszczyez towarzyszcymi schorzeniami naradow
wewnetrznych
W grupie chorych na ‘tuszczyc z towarzysacymi schorzeniami nasdow
wewretrznych byto 140 chorych, w tym 49 kobiet (35,00 28)Lmezczyzn (65,00 %)Sredni
wiek populacji wyniost 55,26 (+ 11,30) lat.
W przedziale wiekowym do 30zt.byto 2,14 % chorych, w przedziale 31-50 lat -127%,
w przedziale wiekowym 51 lat i weej — 70,72 % (Tab. 3.).

1.1.4. Grupa chorych na tuszczyebez towarzysacych schorzé& narzadow
wewnetrznych
W grupie chorych na tuszczydez towarzysgych schorzé naradow wewrgtrznych
znalazto si 188 chorych, w tym 79 kobiet (42,02 %) i 1094czyzn (57,98 %)Sredni wiek
populacji wyniést 39,71 (x 13,92) lat.
W przedziale wiekowym do 30zt.byto 29,26 % chorych, w przedziale 31-50 lat 7948%,
w przedziale wiekowym 51 lat i weej — 21,80 % (Tab. 3.).
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Grupa Liczba Sredni wiek Kobiety Sredni wieki Mezczyzni Sredni wiek
chorych (lata) kobiet (lata) mezczyzn
(lata)

1 Przewlekta tuszczyca 224 45,56 + 15,32 96 44,60 + 16,23 128 46,28 + 14,62
plackowata (68,30 %) (42,86 %) (57,14 %)

2 Erytrodermia 19 51,05 + 16,05 7 57,70 £19,88 12 47,20 £ 12,69
luszczycowa (5,79 %) (36,84 %) (63,16 %)

3 tuszczyca krostkowa 7 50,42 + 24,96 2 31,00 + 26,87 5 58,20 £ 22,13

(2,13 %) (28,57%) (71,43 %)

5 tuszczycowe 78 47,09 + 12,46 23 50,69 + 13,69 55 45,58 +11,71
zapalenie stawow (23,78 %) (29,49 %) (70,51 %)

7 tuszczyca z 140 55,26 £11,30 49 56,76 + 15,82 91 54,2 3+ 14,65
towarzysz acymi (42,55%) (35,00 %) (65,00 %)
schorzeniami
narz adéw
wewn etrznych

8 tuszczyca bez 188 39,71 £13,92 79 38,21 +£15,96 109 40,52 £17,72
towarzysz acych (57,45%) (42,02%) (57,98 %)
schorze i narz adéw
wewn etrznych

Tab.3. Charakterystyka ogoélna poszczegolnych badanychychara tuszczye

tuszczyca zwyczajna obejmujgcnie grug chorych na tuszczycplackowad, tuszczye krostkowy i erytrodermg

tuszczycow.

1.2. Grupa kontrolna

Grupe kontrolrg stanowito 30 chorych (bez tuszczycy) hospitalizoyeh w Oddziale
Choréb Wewatrznych Szpitala Wojewodzkiego w Poznaniu.

W grupie tej znalazto sill (36,67 %) kobiet i 19 (63,33 %)utzyzn w wieku od 31
do 75 lat §rednio 55,43 + 12,29 lat). W przedziale wiekowym3forz. byto 6,67 % chorych,
w przedziale 31-50 lat — 16,67 %, natomiast w pzdd wiekowym 51 lat i wice] — 76,66
% chorych (Tab. 1 i2). W grupie kontrolnej, u wstiych chorych rozpoznano obedto
schorzé naradow wewrtrznych.

Czestaé¢ wystpowania tych schoraewyniosta:

nadcgnienie ttnicze - 56,67 %,
choroba niedokrwienna serca - 60 %,
zawat serca - 33,33 %,
cukrzyca typu Il - 40 %,
cukrzyca typu i - 3,33 %,
nadczynnéc tarczycy - 0 %,
niedoczynne&c tarczycy - 13,33 %,
otytos¢ - 66,67 %.
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METODY

1. Badanie kliniczne
1.1. Badanie podmiotowe

Bezparednio po uzyskaniu pisemnej zgody chorego przeadazano wywiad
Zz uwzgkdnieniem czasu trwania choroby, rodzaju uprzednitbscsvane) terapii

przeciwtuszczycowej, obgienia rodzinnego w kierunku tuszczycy.

1.2. Badanie przedmiotowe
1.2.1. Badanie lekarskie

U kazdego chorego przeprowadzono badanie lekarskie mribéolwe i podmiotowe
(pomiar cgénienia ttniczego krwi, ¢tna, z uwzgldnieniem wieku, pici, masy ciata, wzrostu)

w ocenie wyniku.

1.2.2. Badanie dermatologiczne
1.2.2.1. Ocena nasilenia tuszczycy wg wsimaka PASI
(ang.Psorasis Area and Severity I ndex)

U kazdego chorego oceniano stapieaawansowania igikosci tuszczycy wedtug skali
PASI, czyli wskdnika rozlegtdci i nasilenia zmian skérnych tuszczycowych. Wsikik
PASI uwzgtdniat nasilenie rumienia w ofrsie wykwitow tuszczycowych, grulé
wykwitdw, nawarstwienie tuski oraz wielké powierzchni w olgbie czterech gtéwnych
obszarow ciala (glowa, Kezyny gérne, tutdw, kieczyny dolne). Po uzyskaniu tych danych
wyliczono z odpowiedniego wzoru wielk® powierzchni skéry zatej przez zmiany
chorobowe [59] [zalcznik 1]. Wartd¢ PASI wynosita od 0 do 72. Stan zaawansowania
luszczycy oceniano w pracy wedtug kryteriow propeanych przez Europejski Konsensus
dotycacy leczenia tuszczycy oraz zgodnie zrekomendacj&uiskiego Towarzystwa
Dermatologicznego, dotygezymi stosowania lekow biologicznych w tuszczycy regjnej
I tuszczycowym zapaleniu stawow [139, 186].

Wedlug Mrowietza PASI>10 lub BSA>10 i DLQI>10 oki#to tuszczye sredni
I cigzka, natomiast PASI10, BSA<10 i DLQI<10 tagodmn posta& choroby [139].
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1.2.2.2. Ocena nasilenia tuszczycy wg wsimaka BSA (ang.Body Surface Area)

BSA, czyli procentowy wskanik zagtej powierzchni ciata przez zmiany tuszczycowe
(0-100 %) wywano u chorych razem ze wgkigkiem PASI. Do obliczania BSAayto zasady
dziewkciu, w ktorej kada z okrélonych czsci ciata odpowiadata w przylakniu 9 % jego
powierzchni. Byly to: glowa iszyja, prawa ikexzyna gorna, lewa kKaezyna goérna, klatka
piersiowa, brzuch, gérna € plecéw, dolna o&¢ plecow, prawe udo, lewe udo, prawe
podudzie, lewe podudzie, zegtrene narzdy ptciowe [161, 164]. Zasad¢ mazna stosowa
u dorostych [Zacznik 2].

1.2.2.3. Rozpoznanie tuszczycowego zapalenia stawow

Spasirdd catej grupy chorych na tuszczywyrdzniono grug chorych na tuszczycowe
zapalenie stawow, ktére okta sk jako seronegatywne (ujemny odczyn serologiczny na
obecnd¢ czynnika reumatoidalnego w klasie IgM, RF) przdidezapalenie stawow ze
wspotistniejica tuszczyag skory lub paznokci [186, 208].

tuszczycowe zapalenie stawdw (amgporiasis arthropatica, PgArozpoznawano na
podstawie kryteribw CASPAR (an@lassification Criteria for Psoriatic Arthritis

Kryteria te zostaty opracowane przszatowg grup; ekspertow w 2006 roku [192].

Aby postawé rozpoznanie tuszczycowego zapalenia stawéw nat@eds kryteriow
CASPAR, powinna b§ ustalona choroba zapalna stawéw oraz co najmnigjuBkty
uzyskane za obec#btakich cech jak:

luszczyca obecnie — 2 pkt., wywiad tuszczycy — L,pkywiad rodzinny w kierunku
luszczycy — 1 pkt., dactylitis — 1 pkt., brak cmika reumatoidalnego — 1 pkt., dystrofia
paznokci — 1 pkt. [186, 192].

1.2.2.4. Okrdlenie postaci klinicznej tuszczycy zwyczajnej: praglekta tuszczyca
plackowata, tuszczyca krostkowa, erytrodermia tuszycowa
Na podstawie wielkai wykwitow tuszczycowych, rozlegkoi zmian skornych,
obecndci dodatkowych krost na podio rumieniowym, oceniano postacie kliniczne
luszczycy zwyczajnej (przewlekta tuszczyca plack@ayéuszczyca krostkowa, erytrodermia

luszczycowa).

1.2.3. Badanie konsultacyjne internistyczno-kardiagiczne
U kazdego chorego na tuszczyavykonano badanie konsultacyjne internistyczno-
kardiologiczne w celu rozpoznania lub wykluczen@wvarzysacych schorzé narzdéw

wewretrznych
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1.3. Badanie histopatologiczne wycinka skoéry

U wszystkich chorych  potwierdzono rozpoznanie tagzg badaniem
histopatologicznym wycinka skory (u gzi chorych, u ktérych wczaiej nie wykonano
biopsji skory, pobierano wycinek skéry do badangidpatologicznego podczas hospitalizacji
na Oddziale Chordb Skéry Szpitala Wojewddzkiegooarfaniu) (Fot. 8.).

Fot. 8. Luszczyca

—Niepelne rogowacenie
(parakeratosiy

BN

N

Wydtuzenie sopli naskérkowych
(acanthosis)

Ponadto, zanik warstwy
ziarniste;.

(Ze zbioréw wiasnych Oddziatu Chor6b Skory
Szpitala Wojewddzkiego w Poznaniu)

2. Kwestionariusz DLQI (ang.Dermatology Life Quality I ndex)

W badaniu zastosowano kwestionariusz DLQI, oceoyajwptyw dolegliwgci
skornych na jak& zycia chorego [60]. Sktadatesion z 10 pyta dotyczcych r@nych sfer
zycia pacjenta. Ankieta dotyczyta takich aspektoyeia jak m.in.: codzienne aktywsa,
uczucia, spdzanie wolnego czasu, szkota i praca zawodowagjeetakdzyludzkie, oceniata
takze leczenie. Pytania odnositye slo tych zagadniew ciagu ostatniego tygodnia. Punktacja
wynosita od 0 do 30. Im wgzy osagnicty wynik, tym wikszy wptyw nazycie chorego
wywierata dana jednostka chorobowa. Wdgm pytaniu byly cztery madiwe odpowiedzi,
ktore nastpnie oceniano w skali punktowej od O do 3. W nieth pytaniach byta
mozliwo$¢ odpowiedzi ,nie dotyczy”, co oznaczat® chory mégt pomist pytanie.
Punktacja w kwestionariuszu byta podzielona ¢@agco:

- wynik 0-1 pkt. oznaczat brak wptywu zmian skérny@vycie chorego,

- wynik 2-5 pkt. maty wptyw naycie chorego,

— wynik 6-10 pkt.sredni wptyw nazycie chorego,

- wynik 11-20 pkt. bardzo ciy wptyw nazycie chorego,

- wynik 21-30 pkt.swiadczyt o bardzo diym wptywie dermatozy na jaké zycia osoby

badanej [60, 187] [za¢znik 3].
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Kwestionariusz DLQI zostat opracowany w polskiej reye jezykowe] w Klinice
Dermatologii, Wenerologii i Alergologii AM we Wroatviu w 2003 roku [187]. Mimo to,
uzyskano rownie formalm zgodt na wycie tego kwestionariusza w przeprowadzonym
badaniu (zgoda wydana przez Joy Hayes, Dermatddalgyin.Manager. Cardiff University,
School of Medicine, Welsh Institute of Dermatologleath Park. Cardiff CF14 4XN).

3. Kwestionariusz SF-36 (angShort Form 36 Health Survey)

Kwestionariusz ogolnej oceny stanu zdrowia SF-3@(8hort Form 36 Health Survey
zostatl opracowany przez Ware’a w 1992 roku [122].2Bwestionariusz zawierat 36 pyita
oceniajcych osiem obszarow ogdélnego stanu zdrowia. ddr@n nastpujace problemy:
funkcje fizyczne (ang. PFPhysical Functioniny ograniczenia zwgzane z problemami
fizycznymi (ang. RPRole Physicgl dolegliwdci bélowe (ang. BPBodily Pain, ogolny
stan zdrowia (ang. GHGeneral Health, sity witalne (ang. VT Vitality), funkcjonowanie
spoteczne (ang. SSocial Functioninyy problemy emocjonalne (ang. REple Emotiong|
zdrowie psychiczne (ang. MWjental Health).

Ankieta miata dwie skiadowe oceny: fizyaz(ang. PCSPhysical Component Summary
oraz psychiczp(ang. MCSMental Component Summaryakres punktacji wynosit od 0 do 100
dla kadej z dmiu czsci kwestionariusza, przy czym zmiana 5-punktowaahbytnawana za
istotm. Jaka¢ zycia byta proporcjonalna do #oi uzyskanych punktow [Za¢znik 4].

Sposob obliczania wynikbw kwestionariusza oparto danych z przewodnika
»QualityMetric Health Outcomes™ Scoring Softwar® @ser’'s Guide” [171].

Na przeprowadzenie ankiety SF-36v® Health Survegkano liceng nr CT130504/0P011155
wraz z instrukgj obliczania punktacji oraz programem statystycznym.

4. Kwestionariusz autorski

Kwestionariusz autorski sktadakst pytar ogélnych dotyczcych wywiadu u chorego
z tuszczyq. Zagadnienia dotyczyly wieku, wzrostu, masy cialifijgasci czasu trwania
luszczycy, metod jej leczenia, obmenia rodzinnego w kierunku tuszczycy, scharze

wspotistniejcych oraz natogow [Zakznik 5].

5. Badania laboratoryjne

Do oceny stanu zdrowia badanej populagjkorzystano wyniki badalaboratoryjnych,
wykonywanych standardowo u chorego na tuszgzy@aktadzie Diagnostyki Laboratoryjnej
i Mikrobiologicznej, podczas hospitalizacji w Oddlde Choréb  Skory  Szpitala

Wojewodzkiego w Poznaniu.
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Oceniano nasgpujace parametry: morfologi krwi obwodowej, OB., CRP, badania
biochemiczne (poziom glukozy, mocznika, kreatynidy,T, AST, stzenie sodu i potasu)
oraz lipidogram (poziom triglicerydow, cholesteraktkowitego i jego frakcji LDL, HDL).
Wyniki tych bada oceniano w grupie badanej, obejaugj poszczegolne grupy tuszczycy

oraz w grupie kontrolnej, ktére naghie porownywano mudzy sol.

6. Badania diagnostyczne
6.1. Rtg klatki piersiowe;j
U kazdego chorego wykonano zdje rtg klatki piersiowej w celu rozpoznania lub

wykluczenia towarzysgych schorzé naradéw wewrtrznych.

6.2. EKG
U kazdego chorego z grupy badanej wykonano EKG w celapamnnania Iub

wykluczenia towarzysgych schorzé naraddéw wewrtrznych.

7. Analiza statystyczna

Analizowane dane pochodzity z trzech skal pomiaawyinterwatowej, pordkowej
i nominalnej. Zgodn& danych ze skali interwatowej sprawdzano za pantestu Shapiro-
Wilka. Poniewa dane interwatowe wykazaty brak zgodeia rozktadem normalnym, obliczenia
wykonano przy pomocy testow nieparametrycznychoBoig analizowano dane pochacez ze
skali poradkowej. Przy porownaniu wtej niz dwoch grup zastosowano test Manna-Whitney’a.
Porownugc wiecej niz dwie grupy jednoczeie zastosowano test Kruska-Wallisa. Gdy test
Kruskala-Wallisa wskazywat na wgpbwanie istotnych thic miedzy badanymi grupami
zastosowano test post-hoc Dunn’a w celu wyznaczgo@jednorodnych.

Dane ze skali nominalnej analizowano testem nienadei chi-kwadrat, a w przypadku
wystepowania licznéci zerowych w tabelach 2x2 zastosowano doktadrnyRistiera. W celu
badania zalnosci pomidzy zmiennymi stosowano wspoéiczynnik korelacji rangj
Spearmana. Istotdé wspodtczynnikdéw badano testem t-studenta.

Wszystkie testy byty analizowane na poziomie isté&¢na=0,05. Obliczenia wykonano
przy pomocy pakietu statystycznego Statistica Bmyf StatSoft.

Na przeprowadzenie batlazyskano zgagd Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie
Medycznym im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu (uchaval 636/08) [Zajcznik 6].
Przed przysipieniem do badania i wypetniania ankiet chorzy i@pg badanej i kontrolnej)
podpisywali zgod na udziat w badaniu [Zadznik 7].
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WYNIKI

1. Ocena wskanika PASI (ang. Psoriasis Area and Severity I ndex)

Oceny wskanika nasilenia irozlegkei zmian tuszczycowych (PASI) dokonano
w catej badanej grupie chorych na tuszezya nasipnie w grupie chorych na tuszczyc
zwyczajry, iuszczycowe zapalenie stawoOw, iuszezye towarzyszcymi schorzeniami
narzadow wewrgtrznych ituszczye bez towarzyseych schorzé naraddéw wewretrznych.
Skala punktowa mieita sk w zakresie 0-72.

1.1. PASI w catej badanej grupie chorych na tuszceyg
Srednia warté¢ wskanika PASI w catej badanej grupie chorych na tuseezyyniosta
16,71 (= 9,05), u kobiet 16,05 (+ 7,64), natomiastezczyzn 17,13 (x 9,82) (Tab.5).

1.1.1. PASI w grupie chorych na tuszczyczwyczajm (obejmuje tacznie grupe chorych
na przewlekla tuszczye plackowata, tuszczye krostkowg ierytrodermie
tuszczycowy)

Srednia warté¢ wskanika PASI w grupie chorych na tuszczyzwyczajm, wyniosta

16,44 (£9,22), u kobiet 18,68 (+9,47), natomiastgxczyzn 16,12 (£8,79). (Tab. 4).

1.1.1.1. PASI w grupie chorych na przewlelgttuszczye plackowata
Srednia warté¢ wskanika PASI w grupie chorych na przewlghtiszczye plackowat,
wyniosta 15,13 (£7,23), u kobiet 14,99 (+ 6,96)tamaiast u mzczyzn 15,23 (x7,46) (Tab.4).

1.1.1.2. PASI w grupie chorych na tuszczygdkrostkowg
Srednia warté¢ wskaznika PASI w grupie chorych na tuszczykrostkows wyniosta
13,04 (+ 6,07), u kobiet 13,40 (+ 4,67), natomiastezczyzn 12,9 (x 7,05) (Tab.4).

1.1.1.3. PASI w grupie chorych na erytrodermg tuszczycovg

Srednia warté¢ wskanika PASI w grupie chorych na erytrodeemiuszczycovy
wyniosta 31,39 (£ 14,42), u kobiet 24,52 (+ 13,5@fomiast u rrczyzn 35,14 (= 14,04)
(Tab.4).
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PASI Przewlekta Erytrodermia tuszczyca
tuszczyca tuszczycowa krostkowa
plackowata

Srednia 15,13+7,23 | 31,39+14,42 | 13,04+ 6,07
warto §¢
PASI

Srednia 14,99 + 6,96 24,52 + 13,56 13,40 £ 4,67
warto §¢
PASI u
kobiet

Srednia 15,23 £7,46 35,14 + 14,04 12,90 £ 7,05
warto §¢
PASI u
mezczyzn

Tab. 4. Srednie wartéci wskanika PASI u chorych na poszczegéine postacie Kiméctuszczycy
zwyczajnej (uszczyca zwyczajna obejmuje chorychprneewleky tuszczye plackowad,
tuszczye krostkow i erytrodermg tuszczycow).

1.1.2. PASI w grupie chorych na tuszczycowe zapalerstawéw
Srednia warté¢ wskanika PASI w grupie chorych na tuszczycowe zapalestésvow
wyniosta 17,51 (£8,54), u kobiet 18,04 (+6,54),amiast u mzczyzn 17,32 (£9,20) (Tab.5).

1.1.3. PASI w grupie chorych na tuszczycz towarzyszcymi schorzeniami naradow
wewnetrznych
Srednia warté¢ wskaznika PASI w grupie chorych na tuszczye towarzysgcymi
schorzeniami nasdlow wewrtrznych wyniosta 16,97 (+9,06), u kobiet 18,68 @B,
natomiast u rzczyzn 16,12 (£9,79) (Tab. 5).

1.1.4. PASI w grupie chorych na tuszczychez towarzysacych schorzé narzadéw
wewnetrznych
Srednia warté¢ wskaznika PASI w grupie chorych na tuszczybez towarzysgych
schorzé naradow wewretrznych wyniosta 16,54 (+ 9,09), u kobiet 14,53(24), natomiast
u mezczyzn 18,02 (£10,63) (Tab. 5).

1.2. Zbiorcze zestawienigrednich wartosci wskaznika PASI w poszczegoélnych grupach
chorych na tuszczye
Zestawieniesrednich wartéci wskaznika PASI w grupach chorych na tuszazywvyczajm,
(w tym przewlekd tuszczye plackowad, erytrodermg tuszczycow, tuszczye krostkowva),
luszczycowe zapalenie stawdw, tuszezgtowarzysgcymi schorzeniami nagddéw wewrtrznych
i luszczye bez towarzysicych schorzé naradow wewrtrznych przedstawiono w Tabeli 5.
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5 | Luszczycowe zapalenie stawow
(n=68)

17,51 £8,54

Grupa Srednia warto $¢ | Srednia warto §¢ | Srednia warto $é
PASI PASI PASI
u kobiet u mezczyzn

1 Przewlekta tuszczyca plackowata 15,13 +7,23 14,99 + 6,96 15,23 + 7,46
(n=175)

2 Erytrodermia tuszczycowa 31,39 +14,42 24,52 + 13,56 35,14 + 14,04
(n=17)

3 | tuszczyca krostkowa 13,04+ 6,07 13,40 + 4,67 12,90 + 7,05
(n=7)

18,04 £ 6,54

17,32+9,20

schorze n narzadéw wewn etrznych
(n=143)

7 | Luszczyca z towarzysz acymi 16,97 + 9,06 18,68 + 9,47 16,12 +9,79
schorzeniami narz adoéw
wewn etrznych (n=112)

8 | Luszczyca bez towarzysz acych 16,54 £ 9,09 14,53 £5,94 18,02 +10,63

Tab. 5. Zbiorcze zestawienie poszczegoinych grup chorgchuszczye w zakresigrednich wartéci
wskaznika PASI.

tuszczyca zwyczajna obejmujexcknie grug chorych na przewlegt tuszczye plackowad, tuszczye krostkowy
i erytroderm¢ tuszczycow.

1.3. Analiza danych dotycgaca wartosci wskaznika PASI w poszczegodlnych postaciach
klinicznych tuszczycy zwyczajnej i tuszczycowym zagbeniu stawow
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Ryc. 1. Srednie wartéci wskaznika PASI w rénych postaciach klinicznych tuszczycy zwyczajnej
i tuszczycowym zapaleniu stawow.
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Srednia warté¢ wskanika nasilenia irozlegksi zmian luszczycowych (PASI)
w grupie chorych na erytrodergniuszczycow wyniosta 31,39+£13,42 i byla istotnie wsza
w stosunku do obserwowanej w grupie chorych nacimsowe zapalenie stawow (17,51
18,54), przewlekt tuszczye plackowas (15,13+7,23) i tuszczyckrostkowy 13,04 (+ 6,07).

Wyniki przedstawiono na Rycinie 1.

2. Ocena wskanika BSA (ang.Body Surface Area)

Oceny powierzchni ciata zdgj przez zmiany tuszczycowe (% BSA) dokonano vejcat
badanej grupie chorych na tuszcgya nasipnie w grupie chorych na tuszczyewyczajm,
luszczycowe zapalenie stawoOw, tuszezye towarzyszcymi schorzeniami naggdow

wewretrznych i tuszczye bez towarzysgeych schorzé naradow wewrgtrznych.

2.1. BSA w catej badanej grupie chorych na tuszczyc
Srednia warté¢ BSA w catej badanej grupie chorych na tuszezygniosta 23,29
(£16,24) %, u kobiet 25,16(+£9,67) %, natomiast¢recayzn 22,76 (+16,32) %.

2.1.1. BSA w grupie chorych na tuszczgczwyczajmy (obejmuje facznie grupe chorych
na przewlekla tuszczye plackowaty, tuszczye krostkowa i erytrodermie
tuszczycowy)

Srednia warté¢ BSA w grupie chorych na luszczyczwyczajm wyniosta 22,90

(£16,61) %, u kobiet 21,81 (£13,43) %, natomiastgxczyzn 23,99 (+x16,71) % (Tab. 6.)

2.1.1.1. BSA w grupie chorych na przewlegttuszczye plackowata
Srednia warté¢ BSA w grupie chorych na przewlakluszczye plackowas wyniosta
19,79 (x12,33) %, u kobiet 20,39 (£12,08) %, nasshu ngzczyzn 19,32 (+12,56) % (Tab. 6.)

2.1.1.2. BSA w grupie chorych na tuszczgdrostkowa
Srednia warté¢ BSA w grupie chorych na tuszczydckrostkows wyniosta 18,57
(£10,33) %, u kobiet 18,00 (£1,41) %, natomiast¢reayzn 18,80 (£12,62) % (Tab. 6.)

2.1.1.3. BSA w grupie chorych na erytroderng tuszczycowy
Srednia warté¢ BSA w grupie chorych na erytroderriuszczycow wyniosta 56,67
(£19,77) %, u kobiet 53,67 (£20,75) %, natomiastgxczyzn 58,45 (+20,03) % (Tab. 6.)
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BSA % Przewlekta Erytrodermia tuszczyca
tuszczyca tuszczycowa krostkowa
plackowata

Srednia 19,79+12,33 | 56,67 +19,77 | 18,57 +10,33
warto $§¢

BSA %

Srednia 20,39 +12,08 | 24,52 +13,56 18,00+1,41
warto $§¢

BSA % u

kobiet

Srednia 19,32 +£12,56 | 58,45+ 20,03 18,80 £12,62
warto $§¢

BSA % u

mezczyzn

Tab. 6. Srednie wartéci wskanika BSA u chorych na poszczegdlne postacie klivéciuszczycy
zwyczajnej (luszczyca zwyczajna obejmuje chorychpreewlekh tuszczye plackowad,
luszczye krostkows i erytrodermg tuszczycova).

2.1.2. BSA w grupie chorch na tuszczycowe zapalerseawéw
Srednia warté¢ BSA w grupie chorych na tuszczycowe zapalenie @awyniosta 24,41
(£15,16) %, u kobiet 26,17 (£10,45) %, natomiastetaczyzn 23,78 (x16,58) % (Tab. 7.)

2.1.3. BSA w grupie chorych na tuszczgez towarzyszcymi schorzeniami narzadow
wewnetrznych
Srednia warté¢ BSA w grupie chorych na tuszczye towarzysacymi schorzeniami
narzadow wewrgtrznych wyniosta 24,21 (£17,48) %, u kobiet 27(%29,13) %, natomiast
u mezczyzn 22,58 (£16,49) % (Tab. 7.)

2.1.4. BSA w grupie chorych na tuszcycbez towarzysacych schorzé narzadéw
wewnetrznych
Srednia warté¢ BSA w grupie chorych na tuszczydbez towarzysgych schorze
narzadow wewrtrznych wyniosta 22,64 (+15,30) %, u kobiet 27,%09,13) %, natomiast
u mezczyzn 23,91 (£18,02) %. Wakbwskanika BSA>10 % uzyskato 83,82 % chorych na
luszczycowe zapalenie stawow i 77,89 % chorych wuszdzye zwyczajm. Wyniki
przedstawiono w Tabeli 7.
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2.2. Zbiorcze zestawieniérednich wartosci BSA w poszczegdlnych grupach chorych

na tuszczye

Zestawieniesrednich wartéci wskanika BSA w grupie chorych na tuszczyc
zwyczajry (W tym na przewlekt tuszczye plackowas, erytrodermg tuszczycow,
luszczye krostkows), tuszczycowe zapalenie stawdw, tuszezye towarzyszcymi
schorzeniami nagddw wewretrznych ibez towarzyszych schorzé narzdow
wewretrznych przedstawiono w Tabeli 7.

Grupa Srednia warto $¢ | Srednia warto $¢ | Srednia warto $¢
BSA % BSA % u kobiet BSA %
umezczyzn

1 Przewlekta tuszczyca plackowata 19,79 £12,33 20,39 + 12,08 19,32 +12,56
(n=175)

2 Erytrodermia tuszczycowa 56,67 +19,77 53,67 + 20,75 58,45 + 20,03
(n=17)

3 tuszczyca krostkowa 18,57 £10,33 18,00 +1,41 18,80 +12,62
(n=7)

5 Luszczycowe zapalenie stawow 24,41 + 15,16 26,17 £ 10,45 23,78 + 16,58
(n=68)

7 tuszczyca z towarzysz acymi 24,21 +17,48 27,50 £ 19,13 22,58 + 16,49
schorzeniami narz adéw
wewn etrznych (n=115)

8 tuszczyca bez towarzysz acych 22,64 +15,30 27,50 £ 19,13 23,91 + 18,02
schorze h narzadéw wewn etrznych
(n=151)

Tab.7.Zbiorcze zestawienigrednich wartéci wskaznika BSA w poszczegoélnych grupach chorych na
luszczye.
tuszczyca zwyczajna obejmujescknie grug chorych na przewleit tuszczye plackowah, tuszczye krostkovy

i erytrodermg tuszczycow.

3. Ocena wskanika DLQI (ang. Dermatology Life Quality I ndex)

Jakai¢ zycia mierzom wskaznikiem DLQI oceniono w cate] badanej grupie chorych
na tuszczye, a nasgpnie w grupie chorych na ‘luszczyczwyczajm, tuszczycowe
zapalenie stawow, tuszczya towarzysacymi schorzeniami naggdéw wewrgtrznych i
bez towarzyszcych schorzé naradow wewretrznych. Zakres punktowy wskaika
DLQI wynosit od 0 do 30.

3.1. DLQI w catej badanej grupie chorych na tuszcay

Srednia warté¢ wskanika DLQI w catej badanej grupie chorych na tuszezy
wyniosta 13,49 (£ 6,68) pkt., u kobiet 14,90 (+ B,&kt., natomiast u gzczyzn 12,53
(¢6,43) pkt.Srednie wartéci DLQI przedstawiono w Tabeli 9.
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3.1.1. DLQI w grupie chorych na tuszczye zwyczajm (obejmuje facznie grupe chorych na
przewlekia tuszczye plackowaty, tuszczye krostkowsa i erytrodermi¢ tuszczycovy)
Srednia warté¢ wskanika DLQI w grupie chorych na tuszczyewyczajm, wyniosta 13,66

(£6,72) pkt., u kobiet 15,58 (+£6,99) pkt., natorhiasezczyzn 12,69 (+6,41) pkt. (Tab. 8.)

3.1.1.1. DLQI w grupie chorych na przewleld tuszczye plackowaty

Srednia warté¢ wskanika DLQI w grupie chorych na przewlekttuszczye
plackowas wyniosta 13,55 (+6,65) pkt., u kobiet 14,87 (x6,$kt., natomiast u gxczyzn
12,35 (+6,26) pkt. (Tab. 8.).

3.1.1.2. DLQI w grupie chorych na tuszczyekrostkowa

Srednia warté¢ wskaznika DLQI w grupie chorych na tuszczy&rostkovwg wyniosta
16,00 (+8,54) pkt., u kobiet 13,00 (+0,70) pkt.tamiast u mzczyzn 16,75 (£ 9,67) pkt.
(Tab.8.)

3.1.1.3. DLQI w grupie chorych na erytrodermg tuszczycows

Srednia warté¢ wskanika DLQI w grupie chorych na erytrodermiuszczycowy
wyniosta 15,00 (x£7,84) pkt., u kobiet 16,67 (+8,@&}., natomiast u grczyzn 14,17 (x8,35)
pkt. (Tab.8.)

DLQI Przewlekia Erytrodermia tuszczyca
tuszczyca tuszczycowa krostkowa
plackowata

Srednia 13,55 + 6,65 15,00 + 7,84 16,00 + 8,54
warto $¢

DLQI

Srednia 14,87 + 6,87 16,67 + 8,08 13,00 + 0,70
warto $¢

DLQI

u kobiet

Srednia 12,35 + 6,26 14,17+8,35 | 16,75%9,67
warto $¢

DLQI

u mezczyzn

Tab. 8. Srednie wartéci wskaznika DLQI u chorych na poszczegélne postacie kfinictuszczycy
zwyczajnej (luszczyca zwyczajna obejmuje chorychpreewlekh tuszczye plackowat,
tuszczye krostkowy i erytrodermg tuszczycow).

3.1.2. DLQI w grupie chorych na tuszczycowe zapal@nstawow
Srednia warté¢ wskaznika DLQI w grupie chorych na tuszczycowe zapalest@vow
wyniosta 12,89 (x6,50) pkt., u kobiet 14,80 (x7,pk}., natomiast u grczyzn 12,17 (£6,20)
pkt. (Tab.9.)
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3.1.3. DLQI w grupie chorych na tuszczyg z towarzyszcymi schorzeniami naradéw
wewnetrznych
Srednia warté¢ wskaznika DLQI w grupie chorych na tuszczya towarzysacymi
schorzeniami nasdléw wewretrznych wyniosta 13,66 (+6,72) pkt., u kobiet 14,8(5,99)
pkt., natomiast u grczyzn 15,58 (+6,41) pkt. (Tab. 9.)

3.1.4. DLQI w grupie chorych na tuszczyg bez towarzysacych schorzé narzadow
wewnetrznych
Srednia warté¢ wskanika DLQI w grupie chorych na tuszczybez towarzysych
schorzé naradéw wewrtrznych wyniosta 13,36 (+6,68) pkt., u kobiet 14G®,75) pkt.,
natomiast u rzczyzn 12,36 (£6,50) pkt. (Tab. 9.)

3.2. Zbiorcze zestawienidrednich wartosci wskaznika DLQI w poszczegoélinych grupach
chorych na tuszczye.

Zestawieniesrednich wartéci wskanika DLQI w grupie chorych na tuszcayc
zwyczajry (w tym przewleks tuszczye plackowad, erytrodermg tuszczycow, tuszczye
krostkowa), tuszczycowe zapalenie stawlw, tuszezyctowarzysgacymi schorzeniami
naradow wewretrznych i bez towarzyszych schorzé narzadéw wewretrznych
przedstawiono w Tabeli 9.

Grupa Srednia warto $¢ | Srednia warto ¢ | Srednia warto $¢
DLQI DLQI DLQI
u kobiet u mezczyzn

1 Przewlekta tuszczyca 13,55 + 6,65 14,87 +6,87 12,35+ 6,26
plackowata (n=135)

2 Erytrodermia tuszczycowa 15,00 +7,84 16,67 + 8,08 14,17 +8,35
(n=9)

3 tuszczyca krostkowa 16,00 + 8,54 13,00+ 0,70 16,75+ 9,67
(n=5)

5 tuszczycowe zapalenie stawow 12,89 + 6,50 14,80 + 7,11 12,17 + 6,20
(n=55)

7 tuszczyca z towarzysz acymi 13,66 £6,72 14,80 + 6,99 15,58 + 6,41
schorzeniami narz qdéw
wewn etrznych (n= 93)

8 tuszczyca bez towarzysz acych 13,36 + 6,68 14,50 + 6,75 12,36 + 6,50
schorze n narzadéw wewn etrznych
(n=111)

Tab. 9. Zbiorcze zestawienie poszczegodlnych grup chorycluseczye w zakresie wskaika DLQI.
tuszczyca zwyczajna obejmujescknie grug chorych na przewleit tuszczye plackowah, tuszczye krostkowy
i erytrodermg tuszczycow.
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3.3. Badanie zalgnosci pomiedzy wskaznikiem DLQI a picig chorych w catej grupie

badanej chorych na tuszczye

Wartas¢ wskaznika DLQI 0-1 pkt. uzyskato 41,44 % kobiet i 58 B6mezczyzn, DLQI
2-5 pkt. 60,61 % kobiet i 39,39 %e¢utzyzn, DLQI 6-10 pkt. 24,24 % kobiet i 75,76 %
mezczyzn, DLQI 11-20 pkt 35,00 % kobiet i 65,00 %atzyzn, DLQI 21-30 pkt. 28,57 %
kobiet i 71,43 % razczyzn (Ryc. 2.)

W grupie mzczyzn chorych na tuszczyzaobserwowano istotnie wgze warteci

wskaznika jakdci zycia (DLQI) w poréwnaniu z grupkobiet.

801 O Kobiety
70+ B Mezczy zni
p=0.04

60

50

40+

30+
20+
10+

DLQI 0-1 DLQI 2-5 DLQI6-10 DLQI11-20 DLQI21-30

Ryc. 2. Zaleznos¢ pomidzy wskanikiem DLQI a ptca chorych w catej badanej grupie chorych na
tuszczye.

3.4. Badanie zalenosci pomiedzy wskaznikiem DLQI a wiekiem chorych w catej
badanej grupie chorych na tuszczye
W catej badanej grupie chorych na tuszezwtwierdzono brak korelacji poguzy

wartascia wskaznika DLQI a wiekiem chorych.

3.5. Badanie zalenosci pomiedzy wskaznikiem DLQI a wskaznikiem PASI w cate]
badanej grupie chorych na tuszczye
W catej badanej grupie chorych na tuszezgtwierdzono istot pozytywry korelacg
pomidzy jakdcia zycia mierzom wskanikiem DLQI arozlegiécia i nasileniem zmian

luszczycowych mierzonych wskaikiem PASI (e=0,20; p=0,0038).
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3.6. Badanie zalgnosci pomigdzy postaciami klinicznymi tuszczycy zwyczajnej idszczy-
cowym zapaleniem stawoOw a wartia wskaznika DLQI.

Nie stwierdzono istotnych #ic w jakaci zycia mierzonej skal DLQI pomiedzy

grupa chorych na przewlekttuszczye plackowas, erytrodermg tuszczycow, tuszczye

krostkow i tuszczycowe zapalenie stawow.

3.7. Analiza wartasci wskaznika DLQI w grupie chorych na tuszczye z towarzyszcymi
schorzeniami narzadéw wewrgtrznych i bez towarzysacych schorzé narzadow
wewnetrznych

W grupie chorych na ‘tuszczyc z towarzysacymi schorzeniami nasgdow
wewretrznych warté¢ wskanika DLQI w zakresie 0-1 pkt. egjreto 2,15%, DLQI 2-5 pkt.
9,68 %, DLQI 6-10 pkt. 19,35 %, DLQI 11-20 pkt. 48,%, natomiast DLQI 21-30 pkt.
19,35 % chorych.

Z kolei, w grupie chorych na luszczydez towarzyscych schorzé narzadow
wewretrznych warté¢ wskanika DLQI 0-1 pkt. osigrneto 4,50% chorych, DLQI 2-5 pkt.
9,91%, DLQI 6-10 pkt. 13,51%, DLQI 11-20 pkt 58%f% a DLQI 21-30 pkt. 13,51 %.
DLQI>10 pkt. uzyskato 68,81 % chorych na tuszezyctowarzysgcymi schorzeniami
narzadéw wewrtrznych i 72,06 % chorych na luszczybez towarzysmych schorze
narzadow wewrgtrznych. Wyniki przedstawiono na Ryc. 3.

60 -
O Chorzy natuszczyc ez
towarzysz gcymi schorzeniami
50- narz adéw wewn etrznych
B Chorzy natuszczyc e bez
40 towarzysz acych schorze n
narz adéw wewn etrznych
30+
20
10+
0

DLQI DLQI DLQlI DLQI DLQI
0-1 2-5 6-10 11-20 21-30

Ryc. 3.Zaleznos¢ pomidzy wartgciami punktowymi kwestionariusza DLQI u chorychtnazczye
Z towarzyszcymi schorzeniami nagdow wewrtrznych ibez towarzyazych schorzé
naradow wewrgtrznych.
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4. Ocena kwestionariusza SF-36 (angShort Form 36 Health Survey)
w zakresie domen PCS (andg?hysical Component Summary) i MCS (ang.

Mental Component Summary)

W celu przeprowadzenia ogolnej oceny j@iazycia chorych na tuszczymiezizdne
bytlo wprowadzenie stosownego kwestionariusza. W ¢ghn wyto kwestionariusza ogolnej
oceny zdrowiaShort Form 36 Health Surve{SF-36). Ankieta zawierata osiem domen,
dotyczcych ranych aspektéwzycia. Skala punktowa mdeita sk w granicach 0-100
punktéw. Ankieta miata dwie skiadowe oceny: fizygzfang. PCSPhysical Component
Summaryoraz psychiczn(ang. MCSMental Component Summary

Z uwagi na toze ankie¢ przeprowadzono na niewielkiej probie chorych rezézye
(n=30), oceny kwestionariusza SF-36 dokonano w baléanej grupie chorych na tuszcgyc
w grupie chorych na tuszczyczwyczajr, tuszczycowe zapalenie stawow, tuszezyc
z towarzysacymi schorzeniami nagddw wewrgtrznych ituszczye bez towarzysicych
schorzé naraddéw wewrtrznych. Populagj odniesienia w kwestionariuszu SF-36 byta
zdrowa populacja amerykska; (norma dla kaej skltadowej domen PCS i MCS wynosi
50+10).

4.1. Domeny PCS i MCS w catej badanej grupie chorycna tuszczye
W calej badanej grupie chorych na tuszezyérednia warté¢ domeny PCS
kwestionariusza SF-36 wyniosta 47,21 (x8,57) pkdpmeny MCS 34,88 (x13,50) pkt.

4.1.1. Domeny PCS i MCS w grupie chorych na tuszozy zwyczajm (obejmuje facznie
grupe chorych na przewlekh tuszczye plackowaty, tuszczye krostkows
i erytrodermi ¢ tuszczycowy)
W grupie chorych na ‘luszczyc zwyczajm sSrednia warté¢ domeny PCS
kwestionariusza SF-36 wyniosta 48,39 (x9,47) pgkdpmeny MCS 35,33 (x15,01) pkt.

4.1.2. Domeny PCS i MCS w grupie chorych na tuszozgwe zapalenie stawow
W grupie chorych na tuszczycowe zapalenie stawtdnia warté¢ domeny PCS
kwestionariusza SF-36 wyniosta 45,65 (x7,3) pkM@S 34,3 (x11,79) pkt.

4.1.3. Domeny PCS iMCS wgrupie chorych na tuszoay z towarzysacymi
schorzeniami narzdow wewrgtrznych

W grupie chorych na tuszczye towarzysacymi schorzeniami nagddw wewrgtrznych

srednia warté¢ domeny PCS kwestionariusza SF-36 wyniosta 46,826@) pkt., a domeny

MCS 36,57 (x9,71) pkt.
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4.1.4. Domeny PCS i MCS w grupie chorych na tuszoay bez towarzysacych schorzé
narzadow wewrgtrznych
W grupie chorych na tuszczybez towarzyszych schorzé naradéw wewretrznych
srednia warté¢ PCS domeny SF-36 byta rowna 46,22 (+6,94) pkirednia warté¢ domeny
MCS 34,37 (+14,43) pkt.

4.2. Domeny PCS i MCS w grupie kontrolna
W grupie kontrolnejsrednia warté¢ domeny PCS kwestionariusza SF-36 wyniosta
41,73 (£9,6) pkt., natomiast domeny MCS 37,98 (22D pkt.

4.3. Zbiorcze zestawienigrednich wartosci domen PCS i MCS kwestionariusza SF-36
w poszczegolnych grupach chorych na tuszczyc
Zestawieniesrednich wartéci domen PCS i MCS kwestionariusza SF-36 w grupach
chorych na f{uszczyc zwyczajm, 1luszczycowe zapalenie stawow, tuszezyc
z towarzysacymi schorzeniami nasgddéw wewrtrznych ibez towarzyseych schorze
naradoéw wewrtrznych oraz w catej badanej grupie chorych nacimge przedstawiono
w Tabeli 10.

Grupa Srednia warto $é domeny PCS Srednia warto $¢ domeny MCS
(Physical Component Summary) (Mental Component Summary)

tuszczyca zwyczajna 48,39 + 9,47 35,33 £15,01

(n=17)

tuszczycowe zapalenie stawéw 45,65+ 7,30 34,30 £ 11,79

(n=13)

tuszczyca z towarzysz acymi 46,42 + 6,68 36,57 £9,71
schorzeniami narz gdéw
wewn etrznych (n=13)

tuszczyca bez towarzysz acych 46,22 + 6,94 34,37 £ 14,43
schorze i narzadéw
wewn etrznych (n=17)

Tab. 10.Zbiorcze zestawienie poszczeg6lnych grup chorycluseczye w zakresie SF-36 (domeny

PCS i MCS).
tuszczyca zwyczajna obejmujecknie chorych na przewlekbuszczye plackowad, tuszczye krostkowy i erytrodermg

tuszczycow.
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4.4. Analiza srednich wartosci punktowych domen PCS i MCS kwestionariusza SF-36
w cate] badanej grupie chorych na tuszczygei grupie kontrolne;.

Stwierdzono statystycznie istatrréznice w zakresiesrednich wartéci punktowych
domeny PCS kwestionariusza SF-36 pgainy cah badam grum chorych na tuszczycd7,21
(x 8,57) pkt. i grup kontrolm 41,73 (£ 9,6) pkt.

Natomiastsrednie wartéci domeny MCS w catej grupie chorych na tuszeziygrupie
kontrolnej nie ranity si¢ istotnie (Ryc. 4, 5, 6).

507 OPCS
B MCS

tuszczyca Kontrola

Ryc. 4. Srednie wartéci punktowe domen PCS i MCS kwestionariusza SF-3uej grupie badanej
chorych na tuszczyd w grupie kontrolnej.
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Ryc. 5. Raznice w zakresiesrednich wartéci punktowych domeny PCS kwestionariusza SF-36
pomiedzy cah badal grum chorych na tuszczyca grup kontrolrg (p=0,0399).
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36 1

MCS

30 | —— 1

o Srednia

28 ' ' [] Srednia+Btad std
tuszczyca kontrolna 1 Srednia+1.96*Btad std

grupa

Ryc. 6. R&znice w zakresiesrednich wartéci punktowych domeny MCS kwestionariusza SF-36
pomiedzy cah badal grum chorych na tuszczgca grup, kontrolra.
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4.5. Graficzne przedstawienigsrednich wartosci punktowych poszczegoélnych sktadowych
domen PCS i MCS kwestionariusza SF-36 w calej pomdji badanych chorych na

luszczye w poréwnaniu z normg dla zdrowej populacji ogdinej (Ryc. 7, 8)
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B Skiladowe fizyczne oceny
zdrowia

O Skladowe psychiczne
oceny zdrowia

PCS MCS PF RP BP GH VT SF RE WMH

Ryc. 7. Graficzne przedstawieni@ednich wartéci punktowych poszczegoélnych sktadowych domen
PCS iMCS kwestionariusza SF-36 w populacji badanychorych na ‘tuszczgc
w poréwnaniu z norm dla zdrowej populacji ogolnej (populacja amemdea; norma dla
kazdej sktadowej 5& 10).

Domena PCS zawierata sktadowe: PF - funkcje fizycRIe - ograniczenia zazane z problemami fizycznymi; BP -
dolegliwasci bélowe; GH - ogdlny stan zdrowia;
Domena MCS zawierata skladowe: VT - sity witalne; Sfankcjonowanie spoteczne; RE - problemy emocjoeaMH -

zdrowie psychiczne.

23%

50%

PCS
| —— |

Ryc. 8. Procentowe zestawienigednich wartéci punktowych domen PCS i MCS kwestionariusza
SF-36 w catej populaciji badanych chorych na tusagepowyzej, poniej i w zakresie norm
dla zdrowej populacji ogolnej (populacja ameny$lea; norma dla kalej sktadowej 5@ 10).

. W normie . Ponizej normy Powyzej normy
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4.6. Graficzne przedstawienie srednich wartosci punktowych poszczegoélnych
sktadowych domen PCS iMCS kwestionariusza SF-36 grupie kontrolnej

w poréwnaniu z norma dla zdrowej populacji ogolnej (Ryc. 9, 10)

50

B Sktadowe fizyczne oceny zdrowia

40 A —

— — 0O Sktadowe psychiczne oceny zdrowia

20 - —

10 - —

PCS MCS PF RP BP GH VT SF RE MH

Ryc. 9. Graficzne przedstawieni&ednich wartéci punktowych poszczegdlnych sktadowych domen
PCS i MCS kwestionariusza SF-36 w grupie kontrolmgoréwnaniu z normami dla zdrowej
populacji ogdinej (populacja amenyfiska; norma dla kalej sktadowej 5& 10).

Domena PCS zawierala sktadoweF - funkcje fizyczne; RP - ograniczenia zméne z problemami fizycznymi; BP -
dolegliwdsci bélowe; GH - ogdlny stan zdrowia;
Domena MCS zawierala sktadowe: VT - sity witalne; Sknkcjonowanie spoteczne; RE - problemy emocjoeaMH -

zdrowie psychiczne.

70%

PCS

Ryc. 10.Procentowe zestawienggednich wartéci punktowych domen PCS i MCS kwestionariusza
SF-36 w grupie kontrolnej povirgj, ponizej i w zakresie norm dla zdrowej populacji ogélnej
(populacja amerykska; norma dla kalej sktadowej 5& 10).

. W normie . Ponizej normy Powyzej normy
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4.7. Ryzyko zagraenia depresyj w catej populacji badanej chorych na tuszczyew porow-
naniu z grupa kontroln a okreslone na podstawie wynikéw kwestionariusza SF-36
Wedtug kwestionariusza SF-36 chorzy, ktorzy uzyiskalpunkty lub mniej w zakresie
punktacji dla domeny MCS byli zagreni ryzykiem wysipienia depresji. Ryzyko to byto
poréwnywalne w catej badanej grupie chorych nadmga i grupie kontrolnej (66 %).

5. Ocena towarzysgcych tuszczycy schorze narzgdow wewnretrznych
5.1. Towarzysace schorzenia nargdow wewretrznych w catej badanej grupie chorych
natuszczye
W calej badanej grupie chorych na tuszezye 42,55 % badanych rozpoznano
wystepowanie towarzysgych schorzé naradow wewrgtrznych.
Nalezaty do nich nagpujace choroby:
— nadcinienie ttnicze - 32,2 %,
— choroba niedokrwienna serca - 13,67 % (w tym zaessda 3,03 %),
— cukrzycatypu 2 - 12,77 %,
— cukrzycatypu 1 - 0,91 %,
— nadczynne tarczycy - 1,22 %,
— niedoczynné tarczycy - 1,52 %,
— otytos¢ - 40,12 %.

5.1.1. Towarzysace schorzenia nargdéw wewrgtrznych w grupie chorych na tuszczye
zwyczajna (obejmuje tacznie grupe chorych na przewlekh tuszczye plackowats,
luszczye krostkowa i erytrodermi ¢ tuszczycow)

W grupie chorych na tuszczyewyczajm u 41 % badanych rozpoznano towarzygsz
schorzenia nagdéw wewrgtrznych.

Czestaé¢ ich wystpowania u chorych na tuszczyewyczajm wyniosta:

— nadcknienie ttnicze - 31,1 %,

— choroba niedokrwienna serca - 14,34 % (w tym zaessda 3,19 %),

— cukrzycatypu 2 - 11,95 %,

— cukrzycatypu 1 - 0,79 %,

— nadczynné& tarczycy - 1,2 %,

— niedoczynné tarczycy - 1,2 %,

— otytos¢ - 37,45 %.
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5.1.1.1. Towarzysgce schorzenia nargdow wewretrznych w grupie chorych na
przewlekia tuszczye plackowata
W grupie chorych na przewlekluszczye plackowas u 38,84 % badanych rozpoznano
towarzysace schorzenia nagdow wewrgtrznych.
Czestai¢ ich wystpowania u chorych na przewlgkuszczye plackowad wyniosta:
— nadcknienie ttnicze - 29,33 %,
— choroba niedokrwienna serca - 11,56 % (w tym zasseda 2,67 %),
— cukrzycatypu 2 - 10,22 %,
— cukrzycatypu 1 - 0,89 %,
— nadczynnéc tarczycy - 1,33 %,
— niedoczynné tarczycy - 0,89 %,
— otytos¢ - 43,85 %.

5.1.1.2. Towarzysgce schorzenia nargdow wewrgtrznych w grupie chorych na
tuszczye krostkowa
W grupie chorych na tuszczyckrostkowg u 71,43 % badanych rozpoznano
towarzysace schorzenia nagdow wewrgtrznych.
Czestas¢ ich wystpowania u chorych na tuszczykrostkows wyniosta:
— nadcknienie ttnicze - 42,86 %,
— choroba niedokrwienna serca - 42,86 % (w tym zaseda 14,29 %),
— cukrzycatypu 2 - 28,57 %,
— cukrzycatypu 1 - 0 %,
— nadczynne tarczycy - 0 %,
— niedoczynné tarczycy - 14,29 %,
— otytos¢ - 28,57 %.

5.1.1.3. Towarzyszce schorzenia nargdow wewrgtrznych w grupie chorych na
erytrodermi ¢ tuszczycovg
W grupie chorych na erytrodergntuszczycow u 57,89 % badanych rozpoznano
towarzysace schorzenia nagdow wewrgtrznych.
Czestaé¢ ich wystpowania u chorych na erytrodegmiuszczycovd wyniosta:
— nadcknienie ttnicze - 47,37 %,
— choroba niedokrwienna serca - 36,84 % (w tym zaesseda 5,26 %),
— cukrzycatypu 2 - 26,32 %,
— cukrzycatypu 1 -0 %,
— nadczynné& tarczycy - 0 %,
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— niedoczynné tarczycy - 0 %,
— otytos¢ - 58,82 %.

5.1.2. Towarzysace schorzenia nargdow wewrgtrznych w grupie chorych na
luszczycowe zapalenie stawow
W grupie chorych na tuszczycowe zapalenie staw@w,44 % badanych rozpoznano

towarzysace schorzenia nagdow wewretrznych.

Czestadsi¢ ich wystpowania u chorych na tuszczycowe zapalenie stawgmiosta:

— nadcinienie ttnicze dotyczyto - 35,9 %,

— choroba niedokrwienna serca - 11,54 % (w tym zaesda 2,56 %),

— cukrzyca typu 2 - 15,38 %,

— cukrzycatypu 1 - 1,28 %,

— nadczynné tarczycy - 1,28 %,

— niedoczynné tarczycy - 2,56 %,

— otytos¢ - 52,78 %.

5.2. Zbiorcze zestawienie @stosci wystgpowania towarzyszcych schorzé narzadow
wewnetrznych w poszczegoélnych grupach chorych na tuszcey przedstawiono
w Tabeli 11 i na Rycinie 11

Grupa NT % Chns % Zawat DM2 % | DM1 % | Nadczynno $¢ | Niedoczynno $¢ | Otylo $¢ %
serca % tarczycy % tarczycy %

1| Przewlekta 29,33 11,56 2,67 10,22 0,89 1,33 2,56 43,85
tuszczyca
plackowata
(n=224)

2| Erytrodermia 47,37 36,84 5,26 26,32 0 0 0,89 58,82
tuszczycowa
(n=19)

3| tuszczyca 42,86 42,86 14,29 28,57 0 0 0 28,57
krostkowa
(n=7)

tuszczycow
e zapalenie
stawow

(n=78)

- - - -

Tab. 11. Czsta¢ wyskpowania towarzyskcych schorzé naradow wewrtrznych

w poszczegolnych grupach chorych na tuszezyc

NT — nadcinienie ttnicze; Chns- choroba niedokrwienna serca; DM2 +aygda typu 2; DM1 — cukrzyca typu 1.
tuszczyca zwyczajna obejmujecknie chorych na przewlektuszczye plackowad, tuszczye krostkow i erytrodermg
tuszczycow.
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plackowata

Ryc.11.Czestos¢ wystpowania towarzysgych schorzé naradéw wewretrznych w poszczegolnych
grupach chorych na tuszczyc

NT — nadcinienie ttnicze; Chns- choroba niedokrwienna serca; DM2 +ayda typu 2; DM1 — cukrzyca typu 1

5.3. Zbiorcze zestawienie e®tosci wystgpowania otytosci w poszczegoélnych grupach
chorych na tuszczye przedstawiono w Tabeli 12

Grupa Otyto §¢ %

1 Przewlekta tuszczyca 43,85
plackowata
(n=224)

2 | Erytrodermia tuszczycowa 58,82
(n=19)

3 tuszczyca krostkowa 28,57
(n=7)

5 | kuszczycowe zapalenie stawow 52,78
(n=78)

7 | kuszczyca z towarzysz acymi 63,41
schorzeniami narz adoéw
wewn etrznych
(n=140)

8 | kuszczyca bez towarzysz acych 33,96
schorze i narzadéw
wewn etrznych (n=188)

Tab.12.Czestas¢ wystepowania otytéci w poszczegolnych grupach chorych na tuszezyc

tuszczyca zwyczajna obejmujescknie grug chorych na przewlegt tuszczye plackowat, tuszczye krostkowy
i erytrodermg tuszczycow.
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5.4. PorOwnanie cgstosci wystgpowania otylasci  w poszczegolnych postaciach
klinicznych tuszczycy zwyczajnej (przewlekta tuszgra plackowata, tuszczyca
krostkowa, erytrodermia tuszczycowa) i tuszczycowymapaleniu stawow
Czestaé¢ wyskpowania otytdci w grupie chorych na erytrodergriuszczycow (58,82

%) byla wkksza w stosunku do stwierdzanej w grupie chorychusaczycowe zapalenie

stawow (52,78 %), przewlekluszczye plackowas (43,85 %) i tuszczyekrostkowy (28,57

%), ale r@nica ta nie miata cech znamiesnstatystycznej. (Ryc. 12.)
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tuszczycowe Przewlekia Erytrodermia tuszczyca
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Ryc.12. Czestaé¢ wyskpowania otyldci w poszczegolnych postaciach klinicznych tuszgzyc
zwyczajnej i tuszczycowym zapaleniu stawow.

5.5. PorOwnanie cgstosci wystepowania otytosci u chorych na tuszczye z towarzy-
szcymi schorzeniami naradow wewretrznych ibez towarzyszcych schorzé
narzadéw wewretrznych
Czestaé¢  wyskpowania otyléci uchorych na ‘tuszczyc ztowarzysacymi

schorzeniami nagdow wewrgtrznych wynosita 63,41 % i byta istotnie eikgza (p<0,0001)

w stosunku do obserwowanej w grupie chorych naclge bez towarzysirych schorzée

narzdow wewrgtrznych (33,96 %).

5.6. Pordbwnanie czstosci wystgpowania otytasci u chorych na tuszczye zwyczajm
i tuszczycowe zapalenie stawow
Czestaé¢ wyskepowania otytdci u chorych na tuszczycowe zapalenie stawow wyaosi
52,78 % ibyta wksza w stosunku do obserwowanej w grupie chorychiuszczye
zwyczajry (44,55 %), ale rénica ta nie miata cech znamiernostatystycznej.
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6. Ocena towarzysacych tuszczycy natogow
6.1. Natogi w catej badanej grupie chorych na tuszgce
W catej badanej grupie chorych na tuszezgeestas¢ wyskpowania natogu palenia

wyniosta 41,95 %, a natogu alkoholowego 23,7 %.

6.1.1. Natogi w grupie chorych na tuszczygczwyczajm (obejmuje tacznie grupe chorych
na przewlekiy tuszczye plackowats, tuszczye krostkowg i erytrodermi ¢ tuszczycow)
W grupie chorych na tuszczyczwyczajm czgstos¢ wyskpowania natogu palenia

wyniosta 39,44 %, a natogu alkoholowego 23,5 % (T&h)

6.1.1.1. Natogi w grupie chorych na przewlegtuszczye plackowata
W grupie chorych na przewlekluszczye plackowad czgstas¢ wyskpowania natogu

palenia wyniosta 40,93 %, a natogu alkoholoweg® 23,(Tab. 13.)

6.1.1.2. Natogi w grupie chorych na tuszczgdrostkowa
W grupie chorych na tuszczyckrostkows czestasé wyskpowania natogu palenia
wyniosta 28,57 %, a natogu alkoholowego 42,86 %b(Ta3.)

6.1.1.3. Natogi w grupie chorych na erytroderng tuszczycovg
W grupie chorych na erytrodergniuszczycow czestas¢ wystpowania natogu palenia
wyniosta 50,00 %, a natogu alkoholowego 44,44 %p(Ta.)

6.1.2. Natogi w grupie chorych na tuszczycowe zagalie stawow
W grupie chorych na tuszczycowe zapalenie stawoOgstax wyskpowania natogu

palenia wyniosta 50,00 %, a natogu alkoholoweg®245 (Tab. 13.)

6.1.3. Natogi w grupie chorych na tuszczygcz towarzyszcymi schorzeniami naradow
wewnetrznych
W grupie chorych na tuszczyz towarzysacymi schorzeniami nagdow wewrtrznych

czestas¢ wysepowania natogu palenia byta rowna 44,78 %, a nadiganolowego 31,3 % (Tab. 13.)

6.1.4. Nalogi w grupie chorych na tuszczygchbez towarzysacych schorzé narzadéw
wewnetrznych
W grupie chorych na tuszczydez towarzysgych schorzé naradow wewrgtrznych
czestas¢ wystkpowania natogu palenia byta rowna 42,39 %, a nakgoholowego 20,90 %
(Tab. 13.)

6.2. Natogi w grupie kontrolnej
Czestaé¢ wyskpowania natogu palenia w grupie kontrolnej wynodita33 %, a natogu
alkoholowego 23,33 % (Tab. 13.)
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6.3. Zbiorcze zestawienie ogstosci wystgpowania natogébw w poszczegoélnych grupach
chorych na tuszczye przedstawiono w Tabeli 13

Grupa Nat6g tytoniowy % Nat6g alkoholowy %
1 Przewlekfa tuszczyca plackowata (n=215) 40,93 23,30
2 Erytrodermia tuszczycowa (n=18) 50,00 44,44
3 | Ltuszczyca krostkowa (n=7) 28,57 42,86

5 | kuszczycowe zapalenie stawéw  (n=78) 50,00 24,68

7 | kuszczyca z towarzysz gcymi schorzeniami 44,78 31,30
narzadéw wewn etrznych (n=134)

8 | tuszczyca bez towarzysz acych schorze n 42,39 20,90
narzadéw wewn etrznych (n=184)

9 Kontrola (n=30) 43,33 23,33

Tab.13. Czstas¢ wyskpowania natogéw w poszczegoblnych grupach chorychuszczye i grupie
kontrolne;j.

tuszczyca zwyczajna obejmujescknie grug chorych na przewleit tuszczye plackowah, tuszczye krostkowy
i erytroderm¢ tuszczycow.

6.4. Analiza czstosci wystegpowania natogdw w poszczegodlnych postaciach klinicgch
luszczycy zwyczajnej (przewlekta tuszczyca plackowa, erytrodermia tuszczycowa,
luszczyca krostkowa) i tuszczycowym zapaleniu stawo

Czstaé¢ wyskpowania natogu tytoniowego w grupie chorych na redgrmg
luszczycow ituszczycowe zapalenie stawéw (50,00 %) bylackaza w stosunku do
obserwowanej w grupie chorych na przewdekiszczye plackowas (40,93 %) i tuszczye
krostkowg (28,57 %), ale rinica ta nie byta istotna statystycznie.

Czstaé¢ wyskpowania natogu alkoholowego w grupie chorych natrederme
luszczycow (44,44 %) byta wiksza w stosunku do stwierdzanej w grupie chorych na
luszczyg krostkowg (42,86 %), tuszczycowe zapalenie stawow (24,68 i f@zewlekh
luszczye plackowat (23,3 %), jednak mhica ta nie miata cech znamiesnbstatystycznej
(Ryc. 13.)
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Ryc. 13. Czestas¢ wyskpowania natogoéw w poszczegdlnych postaciach klimich tuszczycy
zwyczajnej i tuszczycowym zapaleniu stawow.

6.5. Analiza czstosci wystgpowania natogdw u chorych na tuszczycz towarzyszcymi
schorzeniami naradoéw wewretrznych ibez towarzyszcych schorzé narzadow

wewnetrznych

Czestaé¢ wyskpowania natogu alkoholowego w grupie chorych nazdage
z towarzysacymi schorzeniami nagddéw wewretrznych byta wgksza (31,30 %) w stosunku
do stwierdzanej w grupie chorych na tuszezymez towarzysgych schorzé narzdow
wewretrznych (20,90 %), a ubica ta byfa istotna statystycznie (p=0,0381).

Natomiast cgstas¢ wystpowania natogu tytoniowego w grupie chorych na dage
z towarzysacymi schorzeniami nagdow wewretrznych byta poréwnywalna (44,78 %) do
czgstasci wyskpowania tego natogu w grupie chorych na tuszezlgez towarzysaych

schorzé narzdow wewretrznych (42,39 %) (Ryc. 14.)
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Ryc. 14. Czestas¢ wyskpowania natogu tytoniowego i natlogu alkoholoweggrapie chorych na
luszczye z towarzysgcymi schorzeniami nagddw wewretrznych w poréwnaniu z grap
chorych na tuszczychez towarzysgych schorzé naradoéw wewrgtrznych.

7. Ocena stosowanych metod leczenia w u chorych luszczye
7.1. Stosowane metody leczenia w cate] badanej giaghorych na tuszczye

Czestas¢ stosowania poszczegollnych metod terapii ogoinejalej badanej grupie
chorych na tuszczyc przedstawiata si nastpujaco. Metotreksat stosowato 29,78 %
badanych, acytretgn 18,54 9%, leki biologiczne 22,49 %, cyklospogy®dh 9,12 %.
W przypadku foto- i fotochemoterapii gvaietlania UVB byty stosowane u 51,37 %, a PUVA
terapia u 13,68 % badanych (Ryc.15.)

O Czesto $¢ stosowania (%)
poszczegdinych metod
leczenia uszczycy
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MTX Acytretyna Leki Naswietlania PUVA CsA
biologiczne uvB

Ryc. 15.Czstds¢ stosowania poszczegoinych metod leczenia ogdlosmofototerapii w tuszczycy.
MTX — Metotreksat, PUVA- ré@wietlania UVA+psolareny, CsA- cyklosporyna A.
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7.1.1. Stosowane metody leczenia w grupie chorycta huszczye zwyczajmg (obejmuje
tacznie grupe chorych na przewlekh tuszczye plackowats, tuszczy@ krostkowa
I erytrodermi ¢ tuszczycowy)
W grupie chorych na tuszczyewyczajm metotreksat stosowano u 16,73 % badanych,
acytretyrg u 17,93 %, leki biologiczne u 15,14 %, cyklospernu 6,77 %.
W przypadku foto- i fotochemoterapii svaietlania UVB byly stosowane u 51,39 %, a PUVA
terapia u 13,94 % chorych na tuszozyevyczajm.

7.1.1.1. Stosowane metody leczenia w grupie choryeh przewlekl tuszczye plackowaty

W grupie chorych na przewlektuszczye plackowad metotreksat stosowano u 14,73
% badanych, acytretgru 14,22 %, leki biologiczne u 13,78 %, cyklosperynu 4 %.
W przypadku foto- i fotochemoterapii svaietlania UVB byly stosowane u 54,22 %, a PUVA
terapia u 11,16 % badanych.

7.1.1.2. Stosowane metody leczenia w grupie choryoh tuszczye krostkowa

W grupie chorych na tuszczydrostkows acytretyre stosowano u 57,14 % badanych,
natomiast metotreksat, leki biologiczne i cyklogpa A nie byly stosowane w tej grupie
chorych. W przypadku foto- i fotochemoterapiiwgetlania UVB byty stosowane u 14,29 %

badanych, natomiast nie stosowano PUVA terapii.

7.1.1.3. Stosowane metody leczenia w grupie choryoh erytrodermie tuszczycowy

W grupie chorych na erytrodergnituszczycow metotreksat stosowano u 47,37 %
badanych, acytretyru 47,37 %, leki biologiczne u 36,84 %, cyklosperynu 42,11 %.
W przypadku foto- i fotochemoterapii svaietlania UVB byly stosowane u 31,58 %, a PUVA
terapia u 52,63 % badanych.

7.1.2. Stosowane metody leczenia w grupie chorych luszczycowe zapalenie stawéw

W grupie chorych na tuszczycowe zapalenie stawoOwotmeksat stosowano u 71,79 %
badanych, acytretyru 20,51 %, leki biologiczne u 46,15 %, cyklosperynu 16,67 %.
W przypadku foto- i fotochemoterapii svaietlania UVB byly stosowane u 51,28 %, a PUVA
terapia u 12,82 % badanych.

7.1.3. Stosowane metody leczenia w grupie chorychantuszczye z towarzyszcymi

schorzeniami narzadéw wewrgtrznych

W grupie chorych na ‘tuszczyc z towarzysacymi schorzeniami nasgdow
wewretrznych metotreksat stosowano u 28,57 % badanychiresyre u 24,28 %, leki
biologiczne u 21,43 %, natomiast cyklosparyxau 11,43 %.

W przypadku foto- i fotochemoterapii sveietlania UVB byly stosowane u 52,86 %,
a PUVA terapia u 16,43 % badanych.
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7.1.4. Stosowane metody leczenia w grupie chorycla duszczye bez towarzysacych

schorzei narzadéw wewretrznych

W grupie chorych na tuszczybez towarzysgych schorzé naradow wewrgtrznych
metotreksat stosowano u 30,85 % badanych, acy¢retyd,36 %, leki biologiczne u 23,40 %,
cyklosporyr A u 7,45 %.

W przypadku foto- i fotochemoterapii §vaietlania UVB byly stosowane u 50,00 %,
a PUVA terapia u 11,70 % badanych.

7.2. Analiza czstosci stosowania poszczegolnych metod leczenia ogoloagchorych na
poszczegolne postacie Kliniczne tuszczycy zwyczgjnéobejmuje przewlekia
luszczye plackowaty, erytrodermie¢ tuszczycow, tuszczye krostkows)

i tuszczycowe zapalenie stawdw.

7.2.1. Metotreksat (MTX)

Czestas¢ stosowania MTX w grupie chorych na tuszczycowe akape stawow
wynosita 71,79 % i byla istotnie wgza w stosunku do stwierdzanej w grupie chorych na
erytroderm¢ tuszczycow (47,37 %) i przewlelttuszczye plackowas (14,73 %). Natomiast
lek ten nie byt stosowany w grupie chorych na tagzg krostkows. (Ryc. 16.)

80+ OMTX

tuszczycowe tuszczyca Erytrodermia tuszczyca
zapalenie stawow plackowata tuszczycowa krostkowa

Ryc. 16. Czstoi¢ stosowania MTX (metotreksatu) u chorych na pospéire postacie kliniczne
luszczycy zwyczajnej i tuszczycowe zapalenie stawow

7.2.2. Acytretyna

Czestaé¢ stosowania acytretyny w grupie chorych na tuszezgostkows wyniosta
57,14 % i byfa istotnie wasza w stosunku do stwierdzanej w grupie choryckrgrodermg
luszczycow (47,37 %), tuszczycowe zapalenie stawdw (20,51i gxewlekh tuszczye
plackowat (20,15 %) (Ryc. 17.)
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90 O Acytretyna
p=0.0001

tuszczycowe Przewlekta Erytrodermia tuszczyca
zapalenie stawow tuszczyca tuszczycowa krostkowa
plackowata

Ryc. 17.Czstas¢ stosowania acytretyny u chorych na poszczegolrsapie kliniczne tuszczycy
zwyczajnej i fuszczycowe zapalenie stawdw.

7.2.3. Leki biologiczne

Czestaé¢ stosowania lekéw biologicznych w grupie chorychtuszczycowe zapalenie
stawéw wynosita 46,15 % i byta istotnie #gza w stosunku do obserwowanej w grupie
chorych na erytrodermituszczycow (36,84 %) i przewleld tuszczye plackowas (13,78
%). Natomiast leki te nie byly stosowane w grup®rych na tuszczyckrostkows. (Ryc.
18.)

O Leki biologiczne
p=0.0001

tuszczycowe Przewlekia Erytrodermia tuszczyca
zapalenie stawdw luszczyca luszczycowa krostkowa
plackowata

Ryc. 18.Czstaé¢ stosowania leczenia biologicznego u chorych naqregy6lne postacie kliniczne
luszczycy zwyczajnej i tuszczycowe zapalenie stawow
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7.2.4. Cyklosporyna A

Czestaé¢ stosowania cyklosporyny A w grupie chorych na reerme tuszczycowy
(42,11 %) byta istotnie wypza w stosunku do obserwowanej w grupie chorych na
luszczycowe zapalenie stawow (16,67 %) i przewlékszczye plackowas (4,00 %). Lek
ten nie byt stosowany w grupie chorych na tuszezyostkows. (Ryc. 19.).

45+ ocsA
401 p=0.0001 u
354
30+
25+
20+
15+
10+

tuszczycowe Przewlekta Erytrodermia tuszczyca
zapalenie stawéw uszczyca uszczycowa krostkowa
plackowata

Ryc. 19. Czstaé¢ stosowania cyklosporyny A u chorych na poszczegdhostacie kliniczne
luszczycy zwyczajnej i tuszczycowe zapalenie stawow

7.2.5. Leczenie UVB (311 nm)

Czestaé¢ stosowania navietlan UVB w grupie chorych na przewlekHuszczye
plackowas (54,22 %) byla wiksza w stosunku do obserwowanej w grupie chorych na
luszczycowe zapalenie stawow (51,28 %), erytrodetaszczycowy (31,58 %) i tuszczye

krostkowg (14,29 %), jednak tdnica ta nie miata cech znamiesnpstatystycznej (Ryc. 20.).

O Naswietlania UVB

tuszczycowe Przewlekta Erytrodermia tuszczyca
zapalenie stawdw tuszczyca tuszczycowa krostkowa
plackowata

Ryc. 20. Czstas¢ stosowania ravietlan UVB u chorych na poszczegélne postacie Kliniczne
luszczycy zwyczajnej i tuszczycowe zapalenie stawow
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7.2.6. PUVA terapia

Czestas¢ stosowania PUVA terapii (doustne podanie 5-metpg&sharenu i néwietlania
UVA wtacznej dawce okoto 50 J/é&nw grupie chorych na erytrodergniuszczycow
wynosita 52,63 % i byta istotnie wgza w stosunku do obserwowanej w grupie chorych na
luszczycowe zapalenie stawow (12,82 %) i przewldkiszczye plackowas (11,16 %).

Natomiast metoda ta nie byta stosowana w grupieychaa tuszczyekrostkows.(Ryc. 21.).

601 OPUVA
p=0.0001

50+

40+

307

207

10+

tuszczycowe Przewlekta Erytrodermia tuszczyca
zapalenie stawow tuszczyca tuszczycowa krostkowa
plackowata

Ryc. 21.Czestaé¢ stosowania PUVA terapii u chorych na poszczegplmstacie kliniczne tuszczycy
zwyczajnej i fuszczycowe zapalenie stawdw.

7.3. Zestawienie zbiorcze dotyegre stosowania metod leczenia ogolnego i fototerapii
w grupach chorych na poszczeg6lne postacie Klinicentuszczycy zwyczajnej
(przewlekia tuszczyca plackowata, erytrodermia tuszzycowa, tuszczyca krostkowa)

i tuszczycowe zapalenie stawdw (przedstawiono na Ky22.)

OMTX
90+ W Acytretyna
W Leki biologiczne
80 O CsA
EUVB
— H PUVA

70171

tuszczycowe Przewlekta tuszczyca Erytrodermia tuszczyca
zapalenie stawow plackowata luszczycowa krostkowa

Ryc. 22. Zestawienie zbiorcze stosowaniazmgch metod leczenia ogdlnego uchorych na
poszczegdlne postacie tuszczycy zwyczajnej i tugamze zapalenie stawow.

MTX — metotreksat, PUVA- riavietlania UVA+psolareny, CsA- cyklosporyna A
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7.4. Analiza czstosci stosowania leczenia biologicznego u chorych nauskzczye
zwyczajng i tuszczycowe zapalenie stawow.

Leczenie biologiczne zastosowano u 38 badanych3%5%) z grupy chorych na
luszczye zwyczajr i 36 badanych (48,65 %) z grupy chorych na luszowse zapalenie
stawow.

Czestas¢ stosowania terapii biologiczne] w grupie chorych taszczycowe zapalenie
stawéw wynosita 46,15 % ibyla istotnie #sga w stosunku do stwierdzanej w grupie
chorych na tuszczyczwyczajm (15,14 %) (Ryc.23.). Efekty terapii z zastosowamiekow

biologicznych przedstawiowno na Fot. 9. - 13.

O Chorzy natuszczyc ¢
zwyczajn q

W Chorzy na
tuszczycowe
zapalenie stawéw

51%

Ryc. 23. Czestoé¢ stosowania leczenia biologicznego w grupie chorpehtuszczye zwyczajm
i tuszczycowe zapalenie stawow.

7.5. Badanie zalenosci pomigdzy nasileniem tuszczycy mierzonej wskaikiem PASI
a leczeniem biologicznym w catej badanej grupie cingch na tuszczye
W calej badanej grupie chorych na ‘luszezystwierdzono zaleos¢ istotrs
statystycznie pomdzy nasileniem irozlegksia zmian ‘tuszczycowych mierzan
wskaznikiem PASI a stosowaniem leczenia biologicznege0(P283). Najwicej chorych
(98,57 %), u ktérych zastosowano teeabiologiczra miato sredng i ciezka postd@ choroby
wedtug skali PASI (PASI>10).

7.6. Badanie zalenosci pomiedzy wartoscia wskaznika DLQI a leczeniem biologicznym
w cate] badanej grupie chorych na tuszczye
W catej grupie chorych na tuszczydeczenie biologiczne zastosowano u 74,63%
(n=50) badanych w przypadku, gdy jakaycia mierzona wskanikiem DLQI miata wart&¢
powyzej 10 pkt., natomiast u 25,37 % badanych (n=17), OHQI miato wartg¢ ponizej 10
pkt. (Ryc. 24.)
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Fot. 9. a, b.Chory S. K. lat 56 (Dg. tuszczycowe zapalenie ét&jvprzed rozpoexiem terapii
biologiczne;j.

Fot. 10.Chory S. K. lat 56 po 2 tygodniach leczenia irdfiitkabem.

Fot. 11.Chory S. K. lat 56 po 6 tygodniach leczenia irdithabem.
(Fot. 9., 10., 11. - Ze zbioréw wiasnych Oddziaho@b skéry Szpitala Wojewddzkiego w Poznaniu)

80



Fot. 12. Chory T. T. lat 47 (Dg. tuszczycowe zapalenie stayvprzed leczeniem rozpogdem
terapii biologicznej.

Fot. 13.Chory T. T. lat 47 po 4 tygodniach leczenia eteeptem.
(Fot. 12., 13. - Ze zbioréw wtasnych Oddziatu Chos&ory Szpitala Wojewddzkiego w Poznaniu)
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ODLQI>10
B DLQI<10

75%

Ryc. 24. Zaleznos¢ pomidzy wartgcia wskanika DLQI a stosowaniem leczenia biologicznego
w catej badanej grupie chorych na tuszgzyc

8. Ocena wybranych wynikow bada laboratoryjnych
8.1. Analiza wybranych wynikéw bada laboratoryjnych w grupie chorych na tuszczye
zwyczajng i tuszczycowe zapalenie stawow.

Badano srednie wartéci wybranych wynikow bada laboratoryjnych: liczba
erytrocytéw, liczba leukocytow, gtenie glukozy, elektrolitdw (sodu i potasu), mocanik
I kreatyniny, cholesterolu catkowitego ijego frak@LDL cholesterol, HDL cholesterol),
stezenie triglicerydéw, aktywrkg ALT (transferazy alaninowej) i AST (transferazy
asparginianowej) we krwi chorych na tuszogysvyczajm i tuszczycowe zapalenie stawow,
a nasgpnie poréwnywano ze sabSrednie stzenia tych parametréw przedstawiono w Tabeli
14.

Rd&znice istotne statystycznie przedstawiono grafico@ieycinach 25 - 30.

Srednie stzenie biatka C-reaktywnego (CRP) w grupie chorych hazczye
zwyczajry wynosito 12,81 (+41,82) mg/l i byto istotnie wsze w stosunku do stwierdzanego

u chorych na tuszczycowe zapalenie stawéw 10,88,(8) mg/l (Ryc. 25.)
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CRP [mg/1]
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tuszczycowe zapalenie stawow

tuszczyca zwyczajna

o Srednia
[] SredniatBtad std
T Srednia+0.95 Przedz. ufn.

Ryc. 25. Srednie wartéci skzeh CRP (biatka C-reaktywnego) we krwi chorych na bzym
zwyczajrm w poréwnaniu z grupchorych na tuszczycowe zapalenie stawéw (p= 0,0292

Srednia warté¢ OB. w grupie chorych na tuszczycowe zapalenie étawynosita

19,85 (£20,14) mm/h i byta istotnie wgza w stosunku do stwierdzanej w grupie chorych na

luszczye zwyczajm (13,06+15,63 mm/h). (Ryc.26.)
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tuszczycowe zapalenie stawdw

luszczyca zwyczajna

0 Srednia
[] Srednia+Btad std
T Srednia+0.95 Przedz. ufn.

Ryc. 26. Srednie wartéci OB. w grupie chorych na luszczyewyczajn i luszczycowe zapalenie

stawow (p= 0,0012).
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Srednie sgzenie cholesterolu catkowitego w grupie chorych msztézycowe zapalenie
stawow wynosito 229,46 (+58,14) mg/dl ibylo isten wyzsze w stosunku do
obserwowanego w grupie chorych na tuszezawyczajry (205,93+45,57 mg/dl). (Ryc.27.)
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245 | ]
240 | T ]
235 | ]
230 | o ]
225 | ]
220 | L ]
215

210 | [ ]
205 - 1
200 1 L o Srednia

195 : - [] SredniatBtad std
tuszczycowe zapalenie stawow T Sredniat0.95 Przedz. ufn.
tuszczyca zwyczajna

Cholesterol [mg/dl]

Ryc. 27.Srednie wartéci skzen cholesterolu catkowitego we krwi chorych na luszezzwyczajm,
i tuszczycowe zapalenie stawow (p= 0,0109).

Srednia warté¢ ALT (transferazy alaninowej) w grupie chorych nasZczycowe
zapalenie stawOw wynosita 36,30 (x 24,36) U/l icbyistotnie wysza w stosunku do
obserwowanej w grupie chorych na tuszezywyczajm (32,31+£29,34 U/l). (Ryc.28.)
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28 : - [] SredniatBtad std
tuszczycowe zapalenie stawow T Srednia+0.95 Przedz. ufn.
tuszczyca zwyczajna

Ryc. 28.Srednie wartéci ALT (transferazy alaninowej) we krwi chorych haszczye zwyczajm
i tuszczycowe zapalenie stawéw (p=0,0235).
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Srednie stzenie mocznika w grupie chorych na tuszczycowe zapel stawdw
wynosito 29,29 (x 10,47) mg/dl i bylo istotnie wgze w stosunku do stwierdzanego w grupie
chorych na tuszczyczwyczajm (25,73+10,38 mg/dl). (Ryc. 29.)
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Y 1

30 .
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25 | ]
J_ o Srednia
24 : - [] SredniatBtad std

tuszczycowe zapalenie stawow T Srednia+0.95 Przedz. ufn.
tuszczyca zwyczajna

Mocznik [md/dlI]

Ryc. 29. Srednie wartéci skzen mocznika we krwi chorych na tuszczyewyczajm i tuszczycowe
zapalenie stawoéw (p= 0,0011).

Srednie sfzenie sodu w grupie chorych na tuszczycowe zapals@@ow wynosito
141,29 (£ 2,44) mmol/l i bylo istotnie wgze w stosunku do stwierdzanego w grupie chorych

na tuszczye zwyczajm, (140,44+2,48 mmol/l). (Ryc.30.)
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luszczycowe zapalenie stawow T Sredniat0.95 Przedz. ufn.

tuszczyca zwyczajna

Ryc. 30. Srednie wartéci stzen sodu we krwi chorych na tuszczy@wyczajm ituszczycowe
zapalenie stawow (p= 0,0363).
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8.2. Analiza wybranych wynikow bada laboratoryjnych w grupach chorych na
poszczegollne postacie kliniczne tuszczycy zwyczgjnduszczycowym zapaleniu
stawOw i w grupie kontrolne;

Badano srednie wartéci wybranych wynikow bada laboratoryjnych: liczba
erytrocytéw, liczba leukocytow, gtenie glukozy, elektrolitdw (sodu i potasu), mocanik
I kreatyniny, cholesterolu catkowitego ijego frak@LDL cholesterol, HDL cholesterol),
stezenie triglicerydéw, aktywrkg ALT (transferazy alaninowej) i AST (transferazy
asparginianowej) we krwi chorych na przewigkiszczye plackowad, tuszczye krostkows,
erytroderm¢ tuszczycow, tuszczycowe zapalenie stawdw ichorych z grupytiaine;,

a nasgpnie poréwnywano milzy sol. Srednie sizenia tych parametréw przedstawiono

w Tabeli 15i 17. Rénice istotne statystycznie przedstawiono graficoadrycinach 31-39.
Srednia liczba leukocytow we krwi chorych na eryeodie tuszczycow wynosita

11,35 (x7,49) 10ed/i byta istotnie wgksza w stosunku do obserwowanej w grupie chorych

na tuszczye krostkowy (8,27+1,84 10ed)), przewleky tuszczye plackowas (7,29+2,44

10e3[1), tuszczycowe zapalenie stawdw (3,38+2,26 Lde@az grupie kontrolnej (8,01+2,94

10e3(). (Ryc. 31.)

5r
14
13+
12 -

10

Leukocyty [10e3/il]
H
'_\

A~ 00 ©
T T

b
HeH
{oH

grupa kontrolna

tuszczyca plackowata
tuszczyca krostkowa

o Srednia
[] Srednia+Btad std
1 Srednia+1.96*Btad std

tuszczycowe zapalenie stawow r I-H-I
eytrodermia tuszczycowa |

Ryc. 31.Srednie wartéci liczby leukocytéw we krwi chorych na poszczegblpostacie tuszczycy
zwyczajnej, tuszczycowe zapalenie stawow i w grikpietrolnej (p=0,0049).

Srednie stzenie biatka C-reaktywnego (CRP) w grupie chorych ergtrodermg
luszczycow wynosito 83,46 (£143,64) mg/l ibylo istotnie wsze w stosunku do
obserwowanego w grupie chorych na tuszezZymstkowy (20,69+43,44 mg/l), tuszczycowe
zapalenie stawow (10,84+15,75 mg/l), przewdedszczye plackowas (7,66 (£13,56) mg/l)
oraz grupie kontrolnej (80+27,29 mg/l). (Ryc. 32.)

86



CRP [mg/l]
00}
o

HoH
i

tuszczyca plackowata #J
tuszczyca krostkowa [
grupa kontrolna

o Srednia
[] Srednia+Btad std
1 Srednia+1.96*Btad std

tuszczycowe zapalenie stawdw r &
eytrodermia tuszczycowa |

Ryc. 32.Srednie wartéci skzen CRP (biatka C-reaktywnego) we krwi chorych na jpasgélne
postacie tuszczycy zwyczajnej, tuszczycowe zapalesiawOw iw grupie kontrolnej
(p=0,0004).

Srednia warté¢ OB. w grupie chorych na erytrodekmuszczycow wynosita 30, 43 (+
32,06) mm/h ibyta istotnie wgza w stosunku do obserwowanej w grupie chorych na
luszczycowe zapalenie stawéw (19,85+20,14 mm/h§zdmye krostkowg (21,00+25,74
mm/h), przewlekd tuszczye plackowas (11,67+12,79 mm/h) oraz grupie kontrolnej
(14,46+8,41 mm/h). (Ryc. 33.)
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Ryc. 33. Srednie wartéci OB. uchorych na poszczegdlne postacie tuszczgeyyczajnej,
luszczycowe zapalenie stawow i w grupie kontro{pei0,0007).
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Srednie sgzenie cholesterolu catkowitego w grupie chorych msztézycowe zapalenie
stawOw wynosito 229,46 (£58,14) mg/dl i byto istietnvyzsze w stosunku do stwierdzanego
w grupie chorych na przewlektuszczye plackowas (209,17+44,99 mg/dl), tuszczyc
krostkowg (189,33+59,01 mg/dl), erytroderenituszczycow (176,41+36,83 mg/dl) oraz
grupie kontrolnej (205,54+41,60 mg/dl). (Ryc. 34.)
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Ryc. 34.Srednie wartéci skzen cholesterolu catkowitego we krwi chorych na poszgtne postacie
luszczycy zwyczajnej, tuszczycowe zapalenie stawévgrupie kontrolne{p=0,0048).

Srednie stzenie triglicerydéw w grupie chorych na luszczycowapalenie stawéw
wynosito 175,04 (£134,24) mg/dl ibyto istotnie agge w stosunku do stwierdzanego
w grupie chorych na przewlekluszczye plackowas (156,78+78,10 mg/dl), erytrodereni
luszczycow (144,08+53,00 mg/dl), tuszczydckrostkows (97,80+6,02 mg/dl) oraz grupie
kontrolnej(119,14+56,28 mg/dl). (Ryc. 35.)
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Ryc. 35.Srednie wartéci stezen triglicerydéw we krwi chorych na poszczegélne pos tuszczycy
zwyczajnej, tuszczycowe zapalenie stawdw i w gripietrolnej (p=0,0117).

Srednie  stzenie glukozy w grupie chorych na erytrodesmituszczycovy
wynosito102,11 (x21,18) mg/dl ibylo istotnie wsze w stosunku do obserwowanego
w grupie chorych na tuszczyckrostkows (100,57+12,04 mg/dl), tuszczycowe zapalenie
stawéw (99,60+25,38 mg/dl), przewlakluszczye plackowas (95,29+15,46 mg/dl) oraz
grupie kontrolnej (107,45+29,76 mg/dl). (Ryc. 36.)
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Ryc. 36. Srednie wartéci skzen glukozy we krwi chorych na poszczegdine postacdiezdzycy
zwyczajnej, tuszczycowe zapalenie stawow i w grikpietrolnej (p=0,0446).
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Srednia warté¢ ALT (transferazy alaninowej) w grupie chorych nasZczycowe
zapalenie stawdéw wynosita 36,30 (+24,36) U/l | bwgzsza w stosunku do obserwowanej
w grupie chorych na przewlekftuszczye plackowas (33,39 (+£30,49) U/l), erytrodermi
luszczycow (24,56+13,62 U/l), tuszczydkrostkowy (17,71+6,82 U/l) oraz grupie kontrolnej
(35,66+35,20 U/l) (Ryc. 37.)
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Ryc. 37.Srednie wartéci skzen ALT (transferazy alaninowej) we krwi chorych naspozegéine
postacie tuszczycy zwyczajnej, luszczycowe zapalesiawOw iw grupie kontrolnej
(p=0,0003).

Srednie stzenie mocznika w grupie chorych na tuszczycowe zapal stawow
wynosito 29,29 (x10,47) mg/dl i byto wigze w stosunku do stwierdzanego w grupie chorych
na erytroderng tuszczycow (27,64+11,88 mg/dl), przewlekhtuszczye plackowad (25,70
+10,35 mg/dl), tuszczyckrostkows (21,57+6,43 mg/dl) oraz grupie kontrolnej (34,2445
mg/dl). (Ryc.38.)
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Ryc. 38. Srednie wartéci skzen mocznika we krwi chorych na poszczegdlne postageczycy
zwyczajnej, tuszczycowe zapalenie stawdéw i w gripietrolnej (p=0,0003).

Srednie sgzenie potasu w grupie chorych na fuszczycowe zajatawow wynosito
4,48 (x0,44) mmol/l i bylo wysze w stosunku do obserwowanego w grupie chorych na
przewlekh tuszczye plackowad (4,44+0,41 mmol/l), erytrodergituszczycow (4,41+0,56
mmol/l), tuszczye krostkowy (4,32+0,45 mmol/l) oraz grupie kontrolnej (4,0940mmol/l).
(Ryc. 39.)
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Ryc. 39. Srednie wartéci skzen potasu we krwi chorych na poszczegdlne postacigciycy
zwyczajnej, tuszczycowe zapalenie stawow i w grikpietrolnej (p=0,001).
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8.3. Analizawybranych wynikéw badan laboratoryjnych w grupie chorych na tuszczye
z towarzyszcymi schorzeniami narzdow wewrgtrznych ibez towarzyszacych
schorzei narzadoéw wewrgtrznych

Badano srednie wartéci wybranych wynikow bada laboratoryjnych: liczba
erytrocytéw, liczba leukocytow, gtenie glukozy, elektrolitdw (sodu i potasu), mocanik
I kreatyniny, cholesterolu catkowitego ijego frak@LDL cholesterol, HDL cholesterol),
stezenie triglicerydéw, aktywrkg ALT (transferazy alaninowej) i AST (transferazy
asparginianowej) we krwi chorych na tuszegzyctowarzysacymi schorzeniami naggdow
wewretrznych i bez towarzysgych schorzé narzadow wewrtrznych, a nagpnie
poréwnywano nmidzy soly

Srednie wartéci sezen tych parametréw przedstawiono w Tabeli 16.

Rd&znice istotne statystycznie zilustrowano graficameRycinach 40-45.

Srednia warté¢ OB. w grupie chorych na tuszczye towarzysgcymi schorzeniami
narzdow wewretrznych wynosita 17,49 (£19,42) mm/h i byla istenvyzsza w stosunku do
obserwowanej w grupie chorych na luszezyioez towarzysiych schorzé narzdow
(12,77+15,01 mm/h). (Ryc.40.)
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Ryc. 40. Srednie wartéci OB. w grupie chorych na luszczye towarzysacymi schorzeniami
naradéw wewrtrznych ibez towarzygzych schorzé narzadéw wewrtrznych
(p=0,0061).

Srednie stzenie glukozy w grupie chorych na luszcgycz towarzysgcymi

schorzeniami nagdldw wewretrznych wynosito 102,97 (£23,61) mg/dl i byto ista wyzsze
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do stwierdzanego w grupie chorych na tuszezipez towarzysgych schorzé narzdow
wewrgtrznych (92,29+12,13 mg/dl). (Ryc. 41.)
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Ryc. 41. Srednie wartéci skzen glukozy we krwi chorych na tuszcaycz towarzysacymi
schorzeniami nasdlow wewrtrznych ibez towarzyazych schorzé narazdéw
wewretrznych (p=0,0001).

Srednia warté¢ ALT (transferazy alaninowej) w grupie chorych naszczye
z towarzysacymi schorzeniami nagddéw wewrgtrznych wynosita 36,60 (£29,18) U/l i byta
istotnie  wysza w stosunku do stwierdzanej w grupie chorych inazczye bez

towarzysacych schorzé naradow wewrtrznych (30,91+27,39 U/l). (Ryc. 42.)
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Ryc. 42. Srednie wartéci poziomu ALT (transferazy alaninowej) we krwi efioh na tuszczye
Z towarzyszcymi schorzeniami nagddéw wewrtrznych i bez towarzyazych schorzé
narzdéw wewretrznych (p=0,0017).
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Srednia warté¢ AST (transferazy asparaginowej) w grupie chorych toszczye

z towarzysacymi schorzeniami nagddéw wewrgtrznych wynosita 30,86 (£23,23) U/l i byta

istotnie  wysza w stosunku do stwierdzanej

w grupie chorych lnazczye bez

towarzysacych schorzé naradow wewrtrznych (27,42+22,69 U/l). (Ryc. 43.)
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Ryc. 43.Srednie wartéci skzen AST (transferazy asparaginianowej) we krwi choryehtuszczye
Z towarzyszcymi schorzeniami nagddw wewrgtrznych ibez towarzyazych schorze

narzdow wewrgtrznych (p=0,0034).

Srednie stzenie mocznika w grupie chorych na luszezya towarzysgcymi

schorzeniami nagddw wewrgtrznych wynosito 29,94 (x15,58) mg/dl i byto ist@rnwyzsze

w stosunku do stwierdzanego w grupie chorych nacls: bez towarzysgych schorzé

narzdow wewrgtrznych (24,11+7,83 mg/dl). (Ryc. 44.)
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Ryc. 44. Srednie wartéci skzen mocznika we krwi chorych na luszczy@ towarzysacymi
schorzeniami nagldbw wewretrznych ibez towarzyagzych schorzé naradow
wewretrznych (p=0,0001).

Srednie sgzenie kreatyniny w grupie chorych na luszazya towarzyszacymi
schorzeniami nasdow wewrgtrznych wynosito 0,98 (+0,65) mg/dl i byto istotnweyzsze
w stosunku do obserwowanej w grupie chorych naclge bez towarzysych schorzée
narzadow wewretrznych (0,84+0,16 mg/dl). (Ryc. 45.)
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Ryc. 45. Srednie wartéci skzen kreatyniny we krwi chorych na luszczyw towarzysacymi
schorzeniami nasdow wewrtrznych ibez towarzyagzych schorzé naradow
wewretrznych (p=0,0011).
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8.4. Zbiorcze zestawienie wybranych wynikow badalaboratoryjnych w grupie chorych

na tuszczye zwyczajmg i tuszczycowe zapalenie stawow przedstawiono w Telb14

Wyniki laboratoryjne Luszczyca zwyczajna tuszczycowe zapalenie stawow
($rednia + SD) (n=250) (n=78)
Erytrocyty [10e6/ p] 4,68 £0,47 4,72 £0,46
Leukocyty [10e3/ ] 7,62 £3,22 3,38+2,26
CRP [mgll] 12,81 + 41,82 10,84 + 15,18
OB. [mm/h] 13,06 + 15,63 19,85 +20,14
Glukoza [mg/dl] 95,93 + 15,90 99,60 + 25,38
ALT [U/l] 32,31+ 29,34 36,30 + 24,36
AST [U/l] 28,48 £ 22,27 30,01 £25,01
Mocznik [mg/dl 25,73 +10,38 29,29 £10,47
Kreatynina [mg/dl] 0,90 + 0,49 0,89 +0,19
Séd [mmol/l] 140,44 +2,48 141,29+ 2,44
Potas [mmol/l] 4,43 +£0,42 4,48 +0,45
Triglicerydy [mg/dI] 153,49 + 75,38 175,04 + 134,24
HDL [mg/di] 50,85 + 15,46 52,36 + 16,57
LDL [mg/dI] 129,47 +39,25 141,69 + 47,64
Cholesterol catkowity [mg/dl] 205,93 + 45,57 229,46 +58,14

Tab. 14. Wyniki bada laboratoryjnych w grupie chorych na tuszogyowyczajr ituszczycowe

zapalenie stawow.

8.5. Zbiorcze zestawienie wybranych wynikéw bada laboratoryjnych w grupach

chorych na poszczegllne postacie kliniczne tuszcgyazwyczajnej (przewlekta

luszczyca plackowata, erytrodermia ‘tuszczycowa, taszyca krostkowa)

i tuszczycowe zapalenie stawdw przedstawiono w Tdb&5
Wyniki laboratoryjne tuszczyca Erytrodermia tuszczyca tuszczycowe
($rednia + SD) plackowata (n=224) tuszczycowa (n=19) krostkowa (n=7) zapalenie stawow

(n=78)

Erytrocyty [10e6/ p] 4,70 + 0,46 4,39 +0,53 4,73+0,31 4,72 +0,46
Leukocyty [10e3/ ] 7,29+2,44 11,35+7,49 8,27 £1,84 3,38 £2,26
CRP [mg/l] 7,66 £ 13,56 83,46 + 143,64 20,69 + 43,44 10,84 £ 15,75
OB. [mm/h] 11,67 £12,79 30, 43 £ 32,06 21,00 25,74 19,85 +20,14
Glukoza [mg/dI] 95,29 + 15,46 102,11 £21,18 100,57 £ 12,04 99,60 + 25,38
ALT [UA] 33,39 £ 30,49 24,56 + 13,62 17,71 £ 6,82 36,30 + 24,36
AST [U/l] 29,00 £ 23,31 25,28 £7,87 19,86 £ 3,34 30,01 +25,00
Mocznik [mg/dl] 25,70 £10,35 27,64 +£11,88 21,57 £6,43 29,29 +£10,47
Kreatynina [mg/dl] 0,91 £0,52 0,90 £0,31 0,86 £0,14 0,89 +£0,19
Séd [mmol/l] 140,36 £ 2,35 141,33 £ 3,64 140,71 £ 2,98 141,29 £2,44
Potas [mmol/l] 4,44 +0,41 4,41 +0,56 4,32+0,45 4,48 + 0,44
Tirglycerydy [ma/dl] 156,78 + 78,10 144,08 + 53,00 97,80 + 6,02 175,04 + 134,24
HDL [mg/dI] 51,09 £ 15,95 47,77 £8,95 53,20 + 18,24 52,36 + 16,57
LDL [mg/dl] 133,28 £37,52 102,15 + 38,48 109,20 + 55,52 141,69 + 47,64
Cholesterol 209,17 £ 44,99 176,41 + 36,83 189,33 £ 59,01 229,46 +58,14
catkowity [mg/dl]

Tab. 15. Wyniki bada laboratoryjnych w poszczegdlnych postaciach kinich tuszczycy
zwyczajnej i tuszczycowym zapaleniu stawow.
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8.6. Zbiorcze zestawienie wybranych wynikow badalaboratoryjnych w grupie chorych
na tuszczye ztowarzyszcymi schorzeniami narzadow wewretrznych ibez

towarzyszcych schorzé narzaddéw wewrgtrznych przedstawiono w Tabeli 16

Wyniki laboratoryjne
(Srednia + SD)

Luszczyca z towarzysz acymi
schorzeniami narz adéw
wewn etrznych (n=139)

tuszczyca bez towarzysz acych
schorze n narzadéw
wewn etrznych (n=186)

Erytrocyty [10e6/ ] 4,66 + 0,50 4,71+0,44
Leukocyty [10e3/ p] 7,80 + 3,66 7,39+244
CRP [mg/l] 17,20 +52,73 8,43+11,58
OB. [mm/h] 17,49 £19,42 12,77 £ 15,01
Glukoza [mg/dl] 102,97 £ 23,61 92,29 +12,13
ALT [U/l] 36,60 +29,18 30,91 £ 27,39
AST [U/l] 30,86 + 23,23 27,42 £ 22,69
Mocznik [mg/dl 29,94 + 15,58 24,11 +7,83
Kreatynina [mg/dI] 0,98 +0,65 0,84 +£0,16
Soéd [mmol/l] 140,88 £ 2,83 140,48 £ 2,22
Potas [mmol/l] 4,49 +0,48 4,42 +0,38

Triglicerydy [mg/dl] 154,55 + 68,31 207,99 + 109,69

HDL [mg/dI] 48,63 +13,99 161,97 + 16,70

LDL [mg/dI] 137,8 45,37 53,04 + 38,43

Cholesterol catkowity [mg/dl] 216,06 + 54,76 207,99 + 45,56

Tab. 16. Wyniki bada laboratoryjnych w grupie chorych na tuszogya towarzysacymi
schorzeniami naaddw wewrtrznych ibez towarzyazych schorzé narazdéw
wewretrznych.

8.7. Zbiorcze zestawienie wybranych wynikéw bada laboratoryjnych catej badanej

grupie chorych na tuszczye i grupie kontrolnej przedstawiono w Tabeli 17

Wyniki laboratoryjne
($rednia + SD)

tuszczyca (n=328) Kontrola (n=30)

Erytrocyty [10e6/ u] 4,69 + 0,46 4,68 +0,44
Leukocyty [10e3/ ] 7,56 + 3,02 8,01+ 2,94
CRP [mgll] 12,32 +37,02 12,80 +27,29
OB. [mm/h] 14,77 +17,10 14,46 + 8,41
Glukoza [mg/dI] 96,81 + 18,63 107,45 + 29,76
ALT [U/l] 33,26 +28,24 35,66 + 35,20
AST [U/] 28,84 +22,93 31,00 + 16,68
Mocznik [mg/dl 26,57 £10,49 34,21+ 14,15
Kreatynina [mg/dl] 0,90 £ 0,44 0,95 +0,25
S6d [mmoll/l] 140,65 + 2,49 140,60 * 3,39
Potas [mmol/l] 4,45+0,43 4,09+0,41

Triglicerydy [mg/dl] 159,91 + 93,76 119,14 + 56,28

HDL [mg/dI] 51,22 +15,71 57,32+2222

LDL [mg/dl] 132,48 + 41,67 125,54 £ 35,13

Cholesterol catkowity [mg/dI] 211,65 +49,84 205,54 + 41,60

Tab. 17. Srednie wartéci wynikow poszczegélnych parametréw badaboratoryjnych w grupie
chorych na tuszczyd grupie kontrolnej.
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OMOWIENIE

Nowoczesne spojrzenie na tuszogzygozwala 4§ postrzegd jako chorok
ogolnoustrojow, a nie tylko jako schorzenie dermatologiczne.

Badania dotycxre tuszczycy prowadzone obecnie na calymecie potwierdzaj, ze
istnieje genetyczna podatitona wysipienie choroby (geny podatfm na tuszczye PSORS
1-9), odkrywanesciagle nowe biomarkery tego schorzenia. Wyniki tycdddgpozwalag na
lepsze zrozumienie patogenezy tuszczycy. Pdabkrese rowniez wag schorzé
wspotistniejcych, w tym choréb sercowo-naczyniowych w tuszczykhadic jednoczénie
wi¢kszy nacisk na reltuszczycowego zapalenia stawow [23, 74, 82, 138].1Chorzy na
luszczye i lekarze wciz oczekuj odpowiedzi na nurtgge ich pytania. Czy chorobie ma
zapobiec? Czy istnigjbardziej skuteczne metody leczenia? Naukowcy jgtaia wyjs¢ im
naprzeciw, dokongg nowych odkrg w zakresie badaimmunologicznych i genetycznych,
poszukujc wcigz nowych gendw podatdoi na tuszczye. Poszuky rowniez nowych
markeréw schorzenia, badayptyw lekow stosowanych w tuszczycy, ktére mogie¢ swoje
implikacje na przebieg chorob towarzysych. Zastanawiaj sic jak lepiej mana
kontrolowa przebieg tuszczycy.

W przeprowadzonym badaniu wiasnyredni wiek chorych na tuszczyqw calej
grupie badanej) wyniost 46,35 (+19,98) lat. Natashia chorych na tuszczyczwyczajm,
sredni wiek wynosit 49,01 (x12,64) lat, a na luszuawe zapalenie stawéw 47,09 (x12,46)
lat. Wiekszy odsetek badanych stanowilgaozyzni (60,98 %) w stosunku do kobiet (39,02
%). Najwikszy odsetek stanowili chorzy w wieku ponad 50 (42,68%), w nagpnej
kolejnasci byli chorzy w przedziale wiekowym 31-50 lat (89%) i w wieku do 30 lat
(17,69%). Jednale zauwaono pewne rgnice wiekowe np. w grupie chorych na tuszezyc
bez towarzyszxych schorzé naradoéw wewretrznych, w ktorej najwiksza liczba chorych
(48,94 %) byla w przedziale wiekowym 31-50 Iat, topsie do 30 z. (29,26 %),

a najmniejsza liczba chorych w wieku ponad 50 24t 80 %).Sredni czas trwania choroby
wyniost 18,84 (£11,61) lat, co jest zgodne z dangrmpimiennictwa [66].

Spasrod catej badanej grupy chorych na tuszezy$2,69 % miato dodatni wywiad
rodzinny w kierunku tuszczycy. Wedtug badania preemdzonego przez Garcia-Diez i wsp.
sredni wiek badanej populacji chorych na tuszezypoonad 3000 badanych w Hiszpanii i
Portugalii) byt podobny i wynosit 46,7 lat, agkzai¢ chorych rownie stanowili ngzczyzni

(56,8 % w stosunku do kobiet 43,2 9%yedni czas trwania tuszczycy w populacji regionu
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Potwyspu Iberyjskiego wynidst 18 lat. Jednak abenie rodzinne w kierunku tuszczycy
badanych chorych byto wksze i wynosito 49,6 % [66].

W badaniu wiasnym naj¢gtsz postaci choroby byta tuszczyca zwyczajna (76,22 %),
a nasgpnie przewlekta tuszczyca plackowata (68,30 %)iredermia tuszczycowa (5,79 %)
i tuszczyca krostkowa (2,13 %). Podabozestas¢ wyskpowania tuszczycy zwyczajnej
w populacji badanej zauwg Garcia-Diez i wsp., natomiast stwierdzit mniejsezgstosé
wystepowania tuszczycy krostkowej (1,3 %) i erytroderrhuiszczycowej (1,8 %) [66].
W badaniu Gisondi i wsp. najggtsz postaci tuszczycy wrod badanych byla tuszczyca
plackowata (96,3 %), a tuszczycowe zapalenie stawgskpowato u 21 % chorych [74].

W naszym badanigrednia warté¢ PASI w catej grupie chorych na tuszcgyeyniosta
16,71 (x9,05). Z kolei najwgz sredni wartas¢ wskaznika PASI uzyskali rzczyzni chorzy
na erytrodern@ tuszczycow (35,14 + 14,04). Zauwano r&nice istotne statystycznie
pomiedzy wartgcia PASI a poszczegdllnymi postaciami tuszczycy zwytzjafp=0001). Nie
wykazano dodatniej korelacji pogoizy wartgcia wskanika PASI a wiekiem chorych na
luszczye. Wyniki tych badéa s3 podobne do innych autoréw. Palota i wsp. obliczsgidni
wartas¢ PASI rowry 15 (x12) w populacji chorych na tuszceyfd53]. Z kolei w populacii
badanej przez Garcia-Diez i wsjpednie PASI miato misza warta¢ (14,3) [66]. W badaniu
wiasnymsrednia warté¢ BSA wyniosta 23,39 (£16,24) % w catej badanej geughorych.
BSA>10% stwierdzono u wkszaici chorych (74,37 %; n=212) na tuszcgzy@le czsciej
stwierdzano ¢ wartags¢ w grupie kobiet chorych na tuszczy¢85,44 %) w poréwnaniu
z grum mezczyzn (75,61 %). Obserwacje te sgodne z wynikami badania Garcia-Diez,
ktorzy srednie BSA okrélili rowniez na 23% [66]. Z kolei Palota i wsp. uzyskakdnie BSA
o wartagci 29% u chorych na tuszczyd153]. W badaniu wiasnym wykazanpe wraz ze
wzrostem wskanika PASI nasfpuje wzrost BSA, co bylo istotne statystycznie (@80). Nie
stwierdzono zalenosci pomidzy BSA>10% i wartécia kwestionariusza DLQI>10 pkt.
Wartasci BSA>10% i DLQI>10 stwierdzono u 83,02% chorydninszczye zwyczajm oraz
u78,57% chorych na tuszczycowe zapalenie stawéw.gMpie badanych chorych na
luszczye najczsciej (83,02 %) stwierdzanéredny i cigzka postd choroby (PASI>10 lub
BSA>10 %). Wedlug Garcia-Diez ¢ztoé¢ wyskepowania sredniej i cezkiej postaci
luszczycy w grupie badanej byta podobna (79,3 %).[6

Nasze zrozumienie patogenezy tuszczycy zmiengogsiattownie w cagu ostatniej
dekady. Pocgtkowo tuszczyca byta postrzegana jako choroba skoppdiczu zapalnym.
Nastpnie okazalo s ze ten stan zapalny ma swoje konsekwencje ogoélrmoste.
U chorych na 1luszczyc zaobserwowano wksz czestai¢ wyskpowania schorze

towarzysacych, zwtaszcza sercowo-naczyniowych oraz tuszoaggo zapalenia stawow.
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Badania epidemiologiczne wykazalge chorzy na tuszczycsa obarczeni wikszym
ryzykiem sercowo-naczyniowym, co jest ama przyczym wigksze] zachorowalrii
i Smiertelndgci w populacji tych chorych, podobnie jak w przygadinnych chordb
uktadowych o podku autoimmunologicznym [74].

Od pewnego czasu prowadzones $adania nad tuszczyc jako choroh
ogolnoustrojow. W wielu badaniach potwierdzono zjuwspdtistnienie wielu schorae
naradéw wewrtrznych z4 dermatoz. Jednak nadal trwa dyskusja nadest@cia
wystepowania tych schor#e tuszczyca jest postrzegana jako mediowana praéadu
immunologiczny choroba zapalna (IMID, angimune-mediated inflammatory disepseak
jak w przypadku innych schonzeztego kegu, wiuszczycy dochodzi do agtego
wydzielania cytokin prozapalnych, co potwierdzaatm¢ podwy.szonych sgzen markerow
zapalnych w surowicy krwi badanych [46]. Ponadtegsto obserwuje siwtorne zajcie
naradow wewrtrznych ipodwyszone ryzyko wyapienia zaburzé sercowo-
naczyniowych.

Czsto podkréla sk wyskpowanie schorzewspatistniejcych z tuszczyg, do ktérych
nalezg nadcgnienie ttnicze, cukrzyca, hiperlipidemia i oty@ bedace sktadowymi zespotu
metabolicznego, a tak czstsze wysfpowanie choroby Crohna, wrzodzieggo zapalenia
jelita grubego, doleglivkei stawowych czy depresji. Dane literaturowe donpsz u chorych
na tuszczye dochodzi do skrécenia oczekiwanej disigjazycia [66].

Ostatnie badania wykazalyze istnieje zwizek pomédzy tuszczyeg izespotem
metabolicznym oraz jego sktadowymi, takimi jak nadenie ttnicze, otytag¢, dyslipidemia,
opornag¢ na insulie. W dwzym badaniu populacyjnym prowadzonym w Wielkiej Buyi,
dowiedziono zwizku czynnikdbw ryzyka sercowo-naczyniowego (cukrzyoadcsnienie,
hiperlipidemia, otyté¢) ituszczycy [58]. W dodatku, cukrzyca i otybowyskpuja czesciej
w populacji chorych na etka posté tuszczycy w porownaniu z tuszczydagodr, [58].
Obserwacje te potwierdzaywyniki bada witasnych, z ktérych wynika,e zaréwno cukrzyca
typu 2 jak i otyla¢ wystepowaty najczsciej w grupie chorych na erytrodergruszczycovy
(wszyscy chorzy mieli eka post& choroby) w poréwnaniu do innych postaci choroby.
W dwzym badaniu przeprowadzonymgood 50 tys¢cy chorych na tuszczyge wykazanoze
czestas¢ wyskpowania cukrzycy wynosi 12 % ijak podaje Gulliwgerasta u chorych na
ciezka postd tuszczycy (w populacji ogolnej egtas¢ wystpowania cukrzycy typu 2 wynosi
ok. 4 %) [82]. Cestas¢ wyskepowania cukrzycy typu 2 wynosi w Polsce 1,6 % - %7/
a wedlug WHOSsrednio 3,5 % [185]. Na&wiecie odsetek ten znacznie; sibzni, od 1 %
w populacji chhskiej do ponad 50 % w populacji Indian Pima i wkiégych plemionach
mikronezyjskich [185]. Podaje ¢size w Polsce nawet 70 % zgonow rasie w wyniku
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powiktan sercowo-naczyniowych [80]. W badaniu wtasnym cykgztypu 2 stwierdzono
u 12,77 % wszystkich badanych chorych na tuszezyyniki te s zgodne z obserwacjami
Gullivera [82]. Z kolei Cohen na podstawie badgmmad 16 tysicy chorych na tuszczye
czestas¢ tg okresla na 13,5 % [41]. Warto podiilet, ze znaczco najwiksza czstasé
wystepowania tego schorzenia w badaniu wkasnym bytaonyci na tuszczyc krostkowg
(28,57 %) ichorych na erytrodergnituszczycow (26,32 %). W badaniu wilasnym
odnotowano te czestas¢, z jaky cukrzyca typu 1 rozpoznawana jest u chorych nachse.
Wyniosta ona 0,91 %. Wedtug Mrowietza i wspestms¢ wyskpowania cukrzycy typu 1 jest
wigksza i szacuje sija na ok. 1,9 % [138]. Bymaze jest to zwjzane ze znacznie bardziej
liczna grum badan blisko 40 tys¢cy chorych (w poréwnaniu do grupy 328 chorych) [[L38
Jezeli chodzi o cestaé¢ wyskepowania cukrzycy typu 1 w Polsce, to wynosi ona @8 %
[185].

Otytos¢ jest obecnie uznawana za pandediXl wieku. Notuje s¢ staly wzrost jej
wystepowania, a w naszym kraju dotyczy ona okoto 19 @espzdistwa [185].

Co ciekawe, z badaamerykaskich wynika,ze w latach 1991-2003 (na podstawie
wskaznika BMI> 30 kg/nf) nastpit wzrost czstoici wystepowania otytéci z 15 % do
25 % [185].

W badaniu wlasnym otyks (BMI>30 kg/ nf) w calej grupie badanej chorych na
luszczye wyniosta 40,12 %. Najbardziej otyli okazali¢sichorzy na erytrodermai
luszczycow (58,82 %) i tuszczycowe zapalenie stawéw (52,78 W badaniu wioskim
przeprowadzonym svo0d chorych hospitalizowanych z powodu tuszczycyzestosé
wystepowania otytéci wyniosta 30,1 % (w poréwnaniu z chorymi hospi#alvanymi
z powodu innych choréb skoéry 20,6 %) [179].

Czestai¢ wyskpowania choroby niedokrwiennej serca w badanejigriopa rowna 13,67
%. Wynik jest porownywalny do danych z literatuWedtug Cohen’a estas¢ wysepowania
tego schorzenia wynosi 14,2 % u chorych na tuszct]. Z kolei Mrowietz ocenia ¢&tas¢
wspotistnienia choroby niedokrwiennej serca u ctlonya tuszczyena 11,7 % [138].

Wedtlug bada epidemiologicznych, nadgiienie ttnicze dotyczy 29 % populacji
dorostych Polakéw [185]. Z definicji wynikaze naddnienie ttnicze okréla sk jako
podwyzszone cinienie w uktadziegtniczym kmzenia duego. Za prawidtowe przyjmujegsi
wartasci cisnienia skurczowego <140 mm Hg i rozkurczowego <90 khg. Natomiast tzw.
wysokie prawidtowe @nienie (cénienie skurczowe 130-139 mm Hg i/lub rozkurczowe885
mm Hg) pojawia & u 30 % populacji polskiej [185]. W naszym badarimstosé
wystepowania nadénienia ttniczego w catej badanej populacji chorych na tagec
okreslono na 32,2 %. Najwksz czestasi¢ zanotowano u chorych na erytrodegmi
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luszczycow (47,37 %) i tuszczye krostkowy (42,86 %). Wedtug Cohen i wsp. ¢stai¢
wystepowania nadgénienia ttniczego u chorych na tuszczyaynosi 27,5 % [41]. Natomiast
wedtug badania Mrowietza ¢2tcs¢ ta jest jeszcze mza (21,9 %) [138].

tuszczycowe zapalenie stawdw,¢dace seronegatywnym zapaleniem stawow
w przebiegu tuszczycy skory lub paznokci, pojawgassednio po 10 latach trwania tuszczycy
[208]. Czstaé¢ wyskepowania tuszczycowego zapalenia stawow w tuszcojogla si na
20-30 % [163, 166], chocianiektdrzy autorzy podaj6-42% [66, 208]. W populacji ogélne;
czestas¢ ta waha siod 0,05 % - 0,1 % [8, 69] lub nawet od 0,04 %670% [208].

Choroba ta pocgkowo postrzegana byta jako tagodna dolegfiévalednak badania
przeprowadzone w ostatnich dwoch dekadach wykazadyjest to w istocie schorzenie
prowadace do trwalego zniszczenia i deformacji stawéw. df@dse, ze u40 % - 60 %
chorych dochodzi do uszkodzenia stawow yupierwszych latach od pogtku rozpoznania
choroby, natomiast u 20% chorych stwierdzal&rdzo wyniszczaga i destrukcyjma posta
tego schorzenia [78, 100, 134]. hmwazng cechy tuszczycowego zapalenia stawdw jest
zagcie paznokci ak istép przez zmiany ‘tuszczycowe. Pojawiagie woéwczas
charakterystyczne dla tuszczycy zmiany, takie jaknkgikowate zagbienia w ptytce
paznokciowej, onycholiza czy wybroczyny podpaznowa [74]. W tuszczycowym
zapaleniu stawow najegtszym objawem g punkcikowate zagbienia w ptytce
paznokciowej. Ostatnie doniesienia pagake zmiany paznokciowe aspowiazane ze
zmianami stawowymi [74]. Okazuje ¢size tuszczycowemu zapaleniu stawOwesip
towarzysa zmiany o charakterze asymptomatycznego zapalemzigczepow sciggnistych.

W badaniu Giromoroli i Gisondi przyzyciu ultrasonografii wykazanoze mimo braku
klinicznych objawow artropatii, u chorych na tusyocz wykazano znaczo podwyszony
wynik punktacji GUESS (andslasgow Ultrasound Enthesis Scoring Sy3gtenporownaniu

z grup kontrolm (inne choroby skoéry; p<0,0001). Chorzy na tusze¢zygeli tez znacaco
wicksz ilos¢ entezofitbw oraz istotne pogrubiendeiegien w obebie badanych stawow
(sciegno Achillesa, przyczepysciggniste rzepki, rozegno podeszwowe) [74]. Z kolei
badaniem przy ayciu wysokiej rozdzielcz&ei rezonansu magnetycznego przyczepow
sciegnistych stawow mdzypaliczkowych dalszych ak istop wykazano obecksd
najwczeniej pojawiajcych sg zmian zapalnych wtuszczycowym zapaleniu stawoOw.
McGonagle sugerujeze zapalenie przyczepodwuciegnistych lokalizuje s najwczénie)
wiasnie w obebie tych stawéw [133]. W luszczycowym zapaleniuwst& wazne jest
mozliwie najszybsze rozpoznanie choroby i zapobiegpmieyniszczajcym skutkom.

W badaniu wtasnym tuszczycowe zapalenie stawéwaznzgno u 23,78 % badanych.
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tuszczycowe zapalenie stawow rozpoznawano na paigstayteriow CASPAR (ang.
Classification Criteria for Psoriatic Arthritis [192]. Obserwacje wielu bafiaklinicznych
potwierdzity, ze kryteria te 8 bardzo specyficzne dla tego schorzenia (98,7 &&)ye w
uzyciu i mogy by¢ stosowane w przypadku klasyfikacji chorych z wozmes pocatkiem
choroby [37].

Wiele danych literaturowych podajge u chorych na tuszczyazesciej stwierdza si
obecna¢ natogdéw. Udowodnionagze palenie papieroséw e pogarszaprzebieg choroby.
Ostatnio wykazano,ze nikotynowe receptory cholinergicznea sprezentowane na
keratynocytach, ktére z kolei ulegajrzyspieszonemu raicowaniu.

Ciagta stymulacja tych receptoréow prowadzi do kontamdhezji keratynocytow iich
migracji do naskorka. Nikotyna wydajeesiie¢ wpltyw na procesy zapalne tece st
w skorze. Nalgy pameta¢ rowniez o tym, ze dym tytoniowy zawiera ponad 400 substancji,
ktore w wikszaici wykazup dziatanie rakotworcze [194]. Ponadtoghsza czstas¢ palenia
tytoniu u chorych na tuszczyenaze podwysza ryzyko sercowo-naczyniowe [135].

Na podstawie badania wlasnego a&loao czstai¢ wyskpowania natogéw w populacji
chorych na tuszczyc Natog tytoniowy zaobserwowano u 43,40 % chorychtomiast
znamiennie najwksza i jednoczaie porownywalna byla jego eztas¢ w przypadku
chorych na erytrodermituszczycowy (50,00 %) i tuszczycowe zapalenie stawéw (50,00 %)
Wedtug naukowcow z Filadelfii ¢stas¢ wystpowania natogu palenia tytoniu wegkich
przypadkach tuszczycy wynosi 30,1 % [209]. NatomMsowietz podajeze natdég palenia
dotyczy 45,4 % chorych na tuszczyd 38]. Wedlug Mentera i wsp. €2tas¢ wystkpowania
natogu palenia w populacji amerylskich chorych szacuje¢sna 37 % [135]. W badaniu
wilasnym cezstoas¢ natogu alkoholowego byta réwna 25,32 % w catej pggubadane;.
Podobnie jak w przypadku palenia tytoniu, zagoveo najwekszy czestasé wysipowania
natogu alkoholowego u chorych na erytrodertuiszczycow (44,44 %) oraz u chorych na
luszczye krostkowy (42,86 %). Wedtug Mrowietza konsumpcja alkoholagar chorych na
luszczye okazjonalnie wynoskrednio 42,3 %, regularnie 12,9 %, a przypadkizkiego
alkoholizmu stanowi 4,1 % [138]. Obserwacje witasne wyglagic by¢ zgodne z danymi
literaturowymi, ktore niejednokrotnie podklaty zjawisko pogarszaniagsgzmian skornych
w przebiegu tuszczycy u chorych naglwajacych alkoholu czy palaczy tytoniu [135].
Wydaje s¢ rowniez, ze chorzy majcy ciezsz postd tuszczycy cegsciej spaywaja alkohol
[206].

Liczne doniesienia naukowe potwierdzity jak silnptyww wywiera tuszczyca na jaké
zycia. Niejednokrotnie udowadnianae tuszczyca znagezo obnra jakaé zycia chorego.

Doskpnych jest wiele skal ogoinych ocenigych jakaé zycia, takich jak np.:
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HAQ (ang. The Health Assessment Questionnail®HOQOL (ang.The World Health
Organization Quality of Life SF-36 (angShort-Form 36 Health Sunjeyzy HADS (ang.The
Hospital Anxiety and Depression S¢allednak najeZciej stosowanym kwestionariuszemzsgtym
do oceny jakéri zycia u chorych na tuszcaygest specyficzny dla choréb skory wgkik DLQI.
Jego przydatridé do badania jakoi zycia w tuszczycy jak rowniedo sledzenia wptywu leczenia na
jakos¢ zycia zostata ju udowodniona w wielu probach klinicznych. DLQI jekah tatwo dostpm,.
Kwestionariusz zostat przettumaczony w kilkudziesi jezykach ijest dogpny przez stron
internetovy (http://Aww.dermatology.org.uk/quality/quality-dlsgml) [60]. Wedtug kwestionariusza
DLQI im wyzszy osagnicty wynik (skala 0-30 pkt.), tym wkszy wplyw nazycie chorego wywiera
okreslona dermatoza. Ankieta jest przeznaczona dlapsétrej 16 rz.

W przeprowadzonym przez nas badafrednia warté¢ DLQI u chorych na tuszczgc
wynosita 13,49 (+ 6,68) pkt. Niewiele mdita sk w grupie chorych na tuszcayewyczajry
(13,72 £ 6,75 pkt.) w poréwnaniu z chorymi na tusmowe zapalenie stawow (12,89 + 6,50
pkt.). Najwysz srednhg wartags¢ wskanika DLQI odnotowano w grupie chorych na
luszczye krostkowy i wynosita ona 16,00 (= 8,54) pkt. Nie byto istpth statystycznie
réznic pomedzy wartgcia wskanika DLQI w grupie chorych na poszczegolne postacie
luszczycy zwyczajnej ituszczycowe zapalenie staw®wbadaniu niemieckimgrednia
wartas¢ DLQI u chorych na tuszczygdoyta rowna 12,6 [167]. W innym badaniu ocefigm
jakos¢ zycia u chorych na tuszczyzakwalifikowanych do leczenia biologicznegoednie
DLQI wynosito 11,8 pkt. [167]. W badaniu wlasnym &4,63 % chorych na tuszczyc
kwalifikowanych do tej terapii uzyskato DLQI>10 pkto swiadczy o znacxrym wptywie
luszczycy na jak& zycia. Mezczyzni chorzy na tuszczyc mieli statystycznie cZciej
wyzsza wartags¢ tego wskanika (p=0,0431) w poréwnaniu z grupkobiet, co oznacza
wigkszy wplyw tuszczycy na jaké zycia u nezczyzn. Analizugc zalenos¢ pomkdzy
wartascia wskanika DLQI a wiekiem chorych catej grupy badanejistdzono ujema
korelacg (rs=-0,4193; p<0,05). Natomiast w przypadku baalaalenosci pomidzy DLQI
a wskanikiem PASI wykazano korelagcjdodatny (rs=0,2048; p=0,0038). Potwierdza to
obserwacje innych autorévie wraz ze wzrostem waskiti wskanika nasilenia i rozlegki
zmian tuszczycowych (PASI), pogarsza gikas¢ zycia chorego. Cozzani zaobserwowad,
PASI wykazuje znacira korelacg ze wskanikiem DLQI, ale tylko w przypadku chorych na
luszczycowe zapalenie stawow [44]. Schafer i wspvniez wykazali dodatrs korelacg
pomidzy DLQI i PASI [172]. Wiele doniestepotwierdza,ze wraz z popraw stanu skory,
nastpuje poprawa jak&i zycia chorych. Udowodniono to na przyktad w przypadk
monitorowania skuteczsoi terapii lekami biologicznymi, gdzie za znacg poprave jakasci
zycia uznaje s spadek punktacji DLQI 05 iwte] [167]. W zwazku z tym,ze pewnym
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ograniczeniem kwestionariusza byta niedostateczema wptywu zmian skornych na stan
psychiczny chorego, pgdzono DLQI zinm ogolm skah oceniajca jakas¢ zycia,

a mianowicie z kwestionariuszem ogolnym SF-36. HEtma SF-36 byt przydatny do
poréwnania jakéci zycia chorych na tuszczycz grug kontrolna. Kwestionariusz pozwalat
tez porowng wartas¢ punktowy poszczegolnych domen jada zycia uzyskanych w grupie
badanej ze&redni obliczory dla zdrowe] populacji amerykakiej (populacja odniesienia).
Srednia warté¢ domeny PCS wynosita 47,21 (+8,57) pkt. u wszystkiadanych chorych na
luszczye. Nieco wysza warté¢ dotyczyta chorych na tuszcayewyczajm (48,39 £9,47
pkt.), a nksza byta w przypadku tuszczycowego zapalenia sta@@éy65 +7,30 pkt.). Z kolei
w grupie kontrolnegrednia warté¢ domeny PCS wynosita 41,73 (£9,60) pkt., co oznlacza
gorsz sktadows komponenty fizycznej wtej grupie chorych. Rica ta byta istotna
statystycznie w poréwnaniu z geupchorych na luszczyc (p=0,0399). Srednia wartéc
domeny MCS u wszystkich badanych chorych na tuszcmyynosita 34,88 (£13,49) pkt. i
byta porbwnywalna u chorych na tuszczycowe zapalestawéw (34,30 +11,79 pkt.) i
luszczye zwyczajr (35,33 = 15,01 pkt.). Chorzy z grupy kontrolneysizali nieco wysz
wartas¢ w domenie zdrowia psychicznego MCS (37,98 £10,R8)pMimo to, zarébwno
chorzy na tuszczyg jak i chorzy z grupy kontrolnej uzyskali wastd znacznie ponkej tych,
ktore s wyznaczone dla zdrowej populacji ogolnéjeinio 50 + 10 pkt.). Reich iwsp.
oceniajc jakai¢ zycia chorych na tuszczycw postacisredniej i cezkiej w skali SF-36,
uzyskali prawie identycznsredng wartagé¢ dla domeny PCS (na poziomie 47,2 pkt.),
natomiast wart& domeny MCS byfa réwnieobnizona u chorych na tuszcay¢45,4 pkt.)
w poréwnaniu ze zdrogvpopulacy ogolmn [167].

Na podstawie wynikéw SF-36, stwierdzono réwniee u chorych na tuszczyc
wystepuje due ryzyko wysipienia depresji (66,00 %), podobnie jak u oséb wiekle
chorych z grupy kontrolnej. Potwierdzeniem tych ef&cji & doniesienia innych
badaczy. Wedtug Gulliver'a ¢stos¢ wystepowania depresji wwod populacji chorych na
tuszczye wynosi 60 % [82].

Warto podkréli¢, ze wraz ze wzrostem eztasci wyskpowania depresji nie tez
wzrasta ryzyko chorob sercowo-naczyniowych [135]. Uzyskanaiki wlasne potwierdzaj
obserwacje poczynione przezznych autorOw. tuszczyca znacb obnia jakaé zycia.
Wywiera wptyw na sfer emocjonala chorych, podobnie jak inne schorzenia przewlekie,
takie jak choroby serca, nowotwory czy depresja 243}, 115].

Podstawowym celem leczenia tuszczycy jestapishie zmian skornych, czyli
uzyskanie remisji klinicznej choroby. Wedtug Eurjgi@&go Konsensusu dotygzgo terapii

luszczycy w postaciredniej i cezkiej, uznaje si, ze jezeli okreslona metoda leczenia jest
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nieskuteczna (okres indukcji leczenia trwa 16-2fotdni w zalenosci od rodzaju leczenia),
naleey ja zmodyfikowa& [139]. Mrowietz iwsp. stwierdzilize w przypadku uzyskania
redukcji w zakresie wskaika PASF75% w pordwnaniu do stanu sprzed leczenia, zaleca s
kontynuac¢ terapii. Natomiast w przypadku PASI0% zaleca si modyfikacg leczenia
chyba,ze nasipit rownoczesny spadek DLQI o 5 lubgeej pkt. Wtedy mena kontynuowéa
okreslong terapé [139]. Wielu autoréw podkéta, ze chorzy na tuszczyc czesto @
niedostatecznie leczeni i niedodiagnozowani [66, ¥39]. Z badania Garcia-Diez i wsp.
wynika, ze chorzy nasredni icigzka post& tuszczycy w okoto 25 % przypadkow
otrzymywali tylko leczenie miejscowe, a jedna tiaex nich nigdy nie byta leczona ogolnie
lub przy wyciu metod fototerapii [139]. W retrospektywnym badi Gillard’a i Finlay'a
w latach 2002-2003 (na podstawie wynikéw uzyskangasrodkéw podstawowej opieki
zdrowotnej) stwierdzonoze zaledwie 4 % chorych na tuszcgyéredni i ciezka byto
leczonych fototerapilub systemowo. Wkszai¢ chorych stosowata tylko terapmiejscove
(93,6 %) [73]. Z kolei dane z Niemiec (pochade z prywatnych praktyk dermatologicznych
z 2007r.) potwierdzajstosowanie leczenia ogdlnego tuszczymdnio nasilonej do ¢ikiej

w 31 % przypadkow [11]. Na podstawie badatasnych stwierdzonagse 56,84 % chorych
nie miato nigdy zaleconego leczenia ogolnego. N&setieczenie miejscowe byto stosowane
u wigkszaci chorych na tuszczyc(98,00 %). Potwierdzeniem obserwacji wtasnych byty
badania Palota i wsp., ktore wykazatg, u 45 % chorych na tuszczyc58 % chorych na jej
ciezka post& nigdy nie byto leczonych systemowo [153]. Na pads¢ badania wlasnego
stwierdzono,ze najczstsz metod, leczenia tuszczycy okazatyesnawietlania zarowno
UVB jak i PUVA (razem 74,50 %). Z kolei najgxie] stosowafn metod, systemow terapii

tej dermatozy (oprocz leczenia miejscowego) okakametotreksat (29,79 %), a ngstie
leki biologiczne (22,49 %), acytretyna (18,54 %yklosporyna A (9,12 %). Naietlaniami
UVB bylto leczonych 51,37 %, a metp@UVA 13,68 % chorych. W przypadku tuszczycy
plackowatej najogciej stosowano riavietlania UVB (72,19 %) i PUVA-terapi(55,56 %),
co byto istotne statystycznie (p=0001). Cyklosparyoyta najczsciej stosowana w leczeniu
chorych na erytrodermituszczycow (26,67 %). Metotreksat stosowano istotnie statgstie
najczsciej w terapii tuszczycowego zapalenia stawow (924. p=0001). W grupie chorych
na tuszczycowe zapalenie stawOw istotnie statysigczzsciej (46,15 %) ni w grupach
chorych na poszczegdlne postacie kliniczne luszaczywyczajnej stosowano leczenie
biologiczne (p=0001) oraz cyklosporyA (p=0001). Najw¢kszy odsetek chorych leczonych
biologicznie stanowili chorzy na tuszczycowe zapaestawow (48,65 %), a naphie
chorzy na przewlekttuszczye plackowad (41,89 %) i erytrodermituszczycow (9,46 %).
Wykazano zalenos¢ pomiedzy ckzkoscig nasilenia tuszczycy zwyczajnej mierzonej wg skali
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PASI aterap biologiczra. Leczenie to bylo stosowane statystycznie istotcuescie]
(p=0,0284) u chorych nagzika post& tej dermatozy (PASI>10; 78,57 %).

Najwigkszy odsetek leczonych biologicznie stanowili clypriztérzy uzyskali wart&
wskaznika DLQI>10 pkt. (73,82 %). Byli to chorzy, ktérayajbardziej potrzebowali tego
typu terapii. Oznacza to réwnigze leczenie bylo zastosowane zgodne ze wskazanl®®j.|

Potwierdzeniem roli mechanizméw immunologicznychetwpatogenezie tuszczycy
jest dobra odpowied na leczenie immunosupresyjne (metotreksat, cyklgs@a A, leki
biologiczne), atake pogorszenie przebiegu choroby po zastosowanapitecytokinami
takimi jak IFN-, B orazy, II-2, G-CFS (angGranulocyte colony-stimulating facipra take
wskutek dziatania bakteryjnych superantygenéw, gmdaa paciorkowcowych (np. podczas
infekcji paciorkowcowej gardta) [135].

W przebiegu tuszczycy dochodzi do podsgonego poziomu markeréw zapalenia we
krwi. tuszczyca wykazuje zwrek ze zwgkszonym poziomem biatka C-reaktywnego
(marker ryzyka sercowo-naczyniowego) u chorychpume mie istotny wptyw na rozwdj
i dalsz progres miazdzycy [75]. Zarbwno tuszczyca jak i nidzyca dzieh pewne wspolne
cechy zapalne i histologiczne. Prozapalne cytokimgra udzial w powstawaniu zmian
luszczycowych oraz blaszek mdycowych [180].

W przeprowadzonym badaniu wilasnym oceniano pospbzegparametry stanu
zapalnego we krwi chorych na tuszcgy@auwaono, ze najwysze wartéci wskaznikow
zapalnych, takich jak CRP (83,46 + 143,64 mg/l), C&®,43 + 32,06 mm/h) czy leukocytoza
(11,35 + 7,49 10e8) wystkpuja we krwi chorych na erytrodermiuszczycow. Wskaniki te
osiagrety istotnie statystycznie najugze wartéci zarbwno w poréwnaniu z innymi
postaciami tuszczycy zwyczajnej, jak i z ggugontrol. Miana te byly znaco
podwyzszone, co potwierdza wielk® procesu zapalnego, tegego st w organizmie
chorych na erytrodermituszczycow. Erytrodermia tuszczycowa stanowi odmidnszczycy
Zwyczajnej o najeizszym przebiegu [31]. W celu opanowania uogélnionst@gnu zapalnego
na skorze, samo leczenie dermatologiczrstozokazuje ginieskuteczne. W przypadku, gdy
u chorych wysipujg towarzyszace schorzenia nagddw wewrgtrznych, niezbdne jest
rownoczasowe wyrownanie stanu ogoélnego chorych lw ceyskania poprawy réwnie
w zakresie zmian skérnych. Markery stanu zapalndggrace w ustroju, pogarszgj
jednoczénie przebieg schoraewspoétistniegcych. Jednak nie w kdym przypadku odnosi
si¢ sukces w leczeniu tej grupy chorych.

W badaniu wlasnym wykazano obeéé@aburzé w profilu lipidowym u chorych na
luszczye. Najbardziej znacice odchylenia zauwano u chorych na tuszczycowe zapalenie
stawow, u ktérychirednie wartéci stzen cholesterolu catkowitego wynosity 229,46 + 58,14
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mg/dl, co rénito si¢ istotnie statystycznie od innych grup chorych nazezegdlne postacie
kliniczne tuszczycy zwyczajnej (p=0,0048).

Byto to rowniez znacace w przypadku poziomu trigliceryddw we krwi chanyoa
luszczycowe zapalenie stawéw (175,04 + 134,24 mgidboréwnaniu z grup kontrolrg
(119,12 mg/dl), jak i z grupami chorych na pospdiee postacie kliniczne tuszczycy
zwyczajnej (p=0,0117). W grupie chorych na luszoxye zapalenie stawow wygiowaty
najwigksze srednie wartéci stzen cholesterolu frakcji LDL (119,14 + 56,28 mg/dl)
w porownaniu do chorych na poszczegolne postamiekhe tuszczycy zwyczajnej.

Natomiast najrisze srednie wartéci skzen cholesterolu catkowitego odnotowano
u chorych na erytrodermiuszczycow (176,41 + 36,83 mg/dl), a napsizesrednie warteci
stezen trigliceryddw w grupie chorych na tuszczydkrostkows (97,80 = 6,02 mg/dl).
W przedstawionej pracy nie stwierdzono istotnychni® w poziomach cholesterolu frakcji
HDL we krwi chorych na tuszczgown stosunku do grupy kontrolnej, chackxednia warte¢
tzw. ,dobrego cholesterolu” HDL byta 28za w cate] grupie badanej (51,22 £ 15,71 mg/dl)
w poréwnaniu z grup kontrolmg (57,32 + 22,22 mg/dl). Badania innych autorow riesn
potwierdzaa wyniki wilasne [13]. Z kolei Sheishima iwsp. stvdeili, ze poziom
cholesterolu catkowitego jak icholesterolu frakéfiDL w surowicy krwi chorych na
luszczye byly w normie w poréwnaniu z grapkontrolm [174]. Na podstawie bada
wlasnych stwierdzono,ze uchorych na tuszczycowe zapalenie stawow epgstaty
najwicksze zaburzenia w lipidogramie inajéziej w porOwnaniu z innymi postaciami
luszczycy stwierdzano u nich obegadalyslipidemii. Mianem dyslipidemii oké&a sk stan, w
ktorym stzenia lipidow i lipoprotein w osoczu krwiagswyzsze od wartéci uznanych za
pozadane [185]. W praktyce klinicznej mea wyr@ni¢ hipercholesterolemai (zwigkszone
stezenie cholesterolu LDL>=115 mg/dl i cholesterolukeatitego >=190 mg/dl), aterogesmn
dyslipidemg (triglicerydy>=150 mg/dl; HDL<40mg/dl u @aczyzn i <45 mg/dl u kobiet)
oraz zespot chylomikronemii (polega na statej oloécinchylomikronéw w osoczu) [185].

W badaniu wlasnym w grupie chorych na tuszezydowarzysacymi schorzeniami
narzadow wewretrznych stwierdzono istotnie statystyczniezaszesrednie wartéci wynikow
parametrow bada laboratoryjnych w poroéwnaniu z chorymi na tuszezya ktérych nie
rozpoznano schoraewspotistniejcych. Rénice istotne statystycznie dotyczyty OB. (17,49
vs. 12,77 mm/h ; p=0,0061)¢genia glukozy we krwi (102,97 vs. 92,29 mg/dl; p£m0),
enzymow witrobowych ALT (36,60 vs. 30,91 U/l; p=0,0017) i AS30,86 vs. 27,42 Ull,
0,0034) oraz mocznika (29,94 vs. 24,11 mg/dl; p801) i kreatyniny (0,98 vs. 0,84 mmol/l;
p=0,0011) w poréwnaniu z chorymi na #tuszaegya ktérych nie rozpoznano schofize

wspotistniejcych. W jednym z badaoceniano zaréwno tradycyjne jak i nowe (Apo Al
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i Apo B) czynniki ryzyka rozwoju schorge sercowo-naczyniowych uchorych na
luszczycowe zapalenie stawow w poréwnaniu z grkgntrolrna. Stwierdzonoze zapalenie
jest zwhzane z wyszym wskanikiem BMI, wiekszym obwodem brzucha, snieniem
skurczowym i rozkurczowym, nietolerancglukozy, opornécia na insulir i dyslipidemig
(obnizony poziom cholesterolu HDL iApo Al;, wyzy poziom cholesterolu
catkowitego:HDL i Apo B:Apo Al) [162].

tuszczyca, wwietle wynikéw bada nie mae by obecnie uwzana tylko i wykcznie
jako choroba skory, poniewas chorych na tuszczyovystepuja liczne odchylenia od normy
swiadczce o towarzyseych albo powodowanych przez tuszogyzaburzé. Pogorszenie
przebiegu tej dermatozy m® mi&€ wplyw na updledzenie pracy innych na@ow
wewrgtrznych.

Podczas leczenia chorych na luszezywlery wziag¢ pod uwag nie tylko stan
dermatologiczny, ale rownieocené wptyw tuszczycy na jak@ zycia chorego oraz obecfio
schorzé towarzyszcych. Na podstawie przeprowadzonych Wad@abserwacji schorze
towarzysacych g podstawy do stwierdzeniae tuszczyca mae by okreslona jako choroba

skory z istotnymi konsekwencjami ogolnoustrojowymi.
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WNIOSKI

1. U wielu chorych na tuszczycwyskpowaty liczne zaburzenia ze strony rgaw
wewretrznych, wrdéd ktérych dominowaly otyk#, nadcénienie ttnicze, choroba
niedokrwienna serca, cukrzyca typu 2 oraz zabuazegospodarki lipidowej, ktore
dotyczyly przede wszystkim chorych na erytroderruiszczycow, a take chorych na
luszczye krostkowy i tuszczycowe zapalenie stawdw. Zaobserwowangkseg Czestasé
wystepowania nadgénienia ttniczego i otytdci w grupie badanej chorych na tuszozyiz
w obserwacjach innych autoréw. Zjawiska tgmz s¢ w organizmie chorego na tuszczyc
wptywaja na funkcjonowanie nagdow wewretrznych, a pogorszenie przebiegu tuszczycy

moze mie wptyw na przebieg innych schorze

2. U chorych na tuszczycczesciej wysepowaty zaburzenia w lipidogramie, zwtaszcza w
zakresie znamiennie podwszonychsrednich wartéci skezen triglicerydéw we krwi w
poréwnaniu z grugp kontrolna. Zaobserwowano tewyrazny wzrost markerow zapalnych
(OB., CRP, leukocytoza) w grupie chorych na eryrodge tuszczycow w poréwnaniu z

innymi postaciami klinicznymi tuszczycy.

3. U chorych na tuszczycczesto wysepowaty natogi, w tym alkoholizm i nikotynizm,
towarzysace zwlaszcza ekkim postaciom ‘tuszczycy, takim jak erytrodermia

tuszczycowa.

4. Na podstawie badawtasnych stwierdzonase tuszczyca wywiera negatywny wpltyw na
jakos¢ zycia chorych, powoduag jej znacacy spadek (mierzony wskiaikami DLQI oraz
SF-36), poréwnywalny do obserwowanego w przypadksobo z przewlektymi

schorzeniami nasddlOw wewrgtrznych.

5. Leczenie biologiczne zastosowane u chorych msachye i tuszczycowe zapalenie
stawow, miato istotny wptyw na poprawstanu klinicznego i jaké zycia chorych,
mierzory ~ wskanikiem DLQI. W badaniu wlasnym za 74,63 % chorych
zakwalifikowanych do leczenia biologicznego uzyskdbLQI>10 pkt., co swiadczy

0 znaczcym wptywie tuszczycy na jako zycia.
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STRESZCZENIE

tuszczyca jest przewlekt mediowan przez uktad immunologiczny, zapalchoroly
skory o nieznanej do kKoa etiologii. Podstawy patogenezy tuszczycy nadalspdo kaca
poznane iod wielu latasprzedmiotem dyskusji. Obecnie uwa sk, ze w przypadku
luszczycy zachodgz interakcje pomidzy czynnikami genetycznymi saodowiskowymi
w powigzaniu z catkowl dysregulag wrodzonej i nabytej odpowiedzi immunologicznej.

Z najnowszych badanad etiopatogenezuszczycy jasno wynikase jest ona chorap
powiazara ze zwekszormy czestdscia wyskpowania czynnikbw ryzyka sercowo-
naczyniowego. Przewlekle utrzymuay sk uogolniony stan zapalny (prozapalne cytokiny,
ktore mog wywiera dziatanie ogolnoustrojowe na inne ngty poza ska&r np. na uktad
sercowo-naczyniowy) wysbujacy w przebiegu tuszczycy, stosowanie lekdw systepabny
atake czsto zwkkszone wysipowanie niezdrowego styluzycia (palenie tytoniu,
spazywanie alkoholu, dieta wysokottuszczowa) u chorpehtuszczye, przyczyniag sic do
powstania niekorzystnego profilu czynnikéw ryzykaecowo-naczyniowego.

Badaniem oljto 328 chorych na tuszczydospitalizowanych w Oddziale Chorob
Skory Szpitala Wojewddzkiego w Poznaniu. Wdkego chorego przeprowadzono badanie
ogolno-lekarskie z pomiarem soienia ttniczego krwi, ¢tna, atake z uwzgtdnieniem
wieku, pici, masy ciata i wzrostu. Oceniano stapmaawansowania igikosci tuszczycy
wedtug wskanika PASI (ang.Psoriasis Area and Severity InJegraz wielka¢ zagtej
powierzchni ciata przez zmiany tuszczycowe (BSAg.@ody Surface Argatuszczycowe
zapalenie stawdw rozpoznawano na podstawie krytel@ASPAR (ang.Classification
Criteria for Psoriatic Arthritig.

U badanych chorych dokonano oceny jakaycia z zastosowaniem kwestionariusza DLQI
(and.Dermatology Life Quality Indgxoraz SF-36 (angshort Form 36 Health SurveyDo
oceny stanu zdrowia badanej populagyykorzystano wyniki bada laboratoryjnych.
W populacji badanej wyediono grupy chorych na tuszczyewyczajm (w tym przewlekd
luszczye plackowas, tuszczye krostkows, erytrodermg tuszczycow) ituszczycowe
zapalenie stawow.

Grupe kontrolrg stanowito 30 chorych (bez tuszczycy) hospitalizoyeh w Oddziale
Choréb Wewntrznych Szpitala Wojewoédzkiego w Poznaniu. 8pd catej badanej grupy
chorych na tuszczyc 32,69 % miato dodatni wywiad rodzinny w kierunkuszczycy.
W badaniu wtasnym najegtsz postaci choroby byla tuszczyca zwyczajna (76,22 %),

a nasgpnie przewlekta tuszczyca plackowata (68,30 %)iredermia tuszczycowa (5,79 %)
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i tuszczyca krostkowa (2,13 %). Luszczycowe zapalestawow rozpoznano u 23,78 %
badanych.

Srednia warté¢ wskanika PASI w catej badanej grupie chorych na tuseezyyniosta
16,71 (£9,05), natomiastednia warté¢ BSA miata warté¢ 23,39 (£16,24) %. U badanych
chorych na tuszczycnajczsciej (83,02 %) stwierdzandredny i ciezka post& choroby
(PASI>10 lub BSA>10 %). W catej grupie chorych nss#czye u 42,55 % badanych
rozpoznano wysgpowanie towarzysgych schorzé naradow wewrtrznych. Naleaty do
nich nasgpujace choroby: nadgémnienie ttnicze - 32,2 %, choroba niedokrwienna serca -
13,67 % (w tym zawat serca 3,03 %), cukrzyca typul2,77 %, cukrzyca typu 1 - 0,91 %,
nadczynnéc tarczycy - 1,22 %, niedoczynftotarczycy - 1,52 %, otykd - 40,12 %.

Natdg tytoniowy stwierdzono u 43,40 % badanych gbby natomiast znamiennie
najwicksza byta jego ezstas¢ wyskpowania u chorych na erytrodegmuszczycowy (50,00
%) ituszczycowe zapalenie stawow (50,00 %). Zikalgestas¢ natogu alkoholowego
wyniosta 25,32 % w catej grupie badanej chorychusaczye.

Srednia warté¢ DLQI wyniosta 13,49 (+ 6,68) pkt. Najugz sredni wartaié

wskaznika DLQI odnotowano w grupie chorych na tuszezkmostkowy i wynosita ona 16,00
(x 8,54) pkt. Wykazano korelacjdodatna (rs=0,2048; p=0,0038) poruzy wartGcia
wskaznika DLQI i wartdicia PASI. Srednia warté¢ domeny PCS (andPhysical Component
Summary kwestionariusza SF-36 wyniosta 47,21 (£8,57) putwszystkich badanych
chorych na tuszczyci réznita sk istotnie w stosunku do jej wakm w grupie kontrolnej
(41,73+9,60 pkt.)Srednia warté¢ domeny MCS (angMental Component Summarypie
réznita sk istotnie w grupie chorych na tuszczyw poréwnaniu z grupkontrolr.
Najczscie] stosowan metod, systemow terapii tuszczycy okazatsmetotreksat (29,79 %),
a nasgpnie leki biologiczne (22,49 %), acytretyna (18%#) i cyklosporyna A (9,12 %).
Naswietlaniami UVB byto leczonych 51,37 %, a meiodPUVA 13,68 % wszystkich
badanych chorych na tuszczyc
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SUMMARY

Psoriasis is a chronic, inflammatory, non-infecfoskin disease with unknown
etiology.

Etiopathogenesis of the disease is still unknowandglic and immunologic factors,
including increased proliferation of keratinocytegler the influence of activated T-cells and
the effects of proinflammatory cytokines, as wslleaitoimmune factors should be accounted.

Recent studies has shown that psoriasis is assdcweith an increased incidence of
cardiovascular risk factors. Chronic generalizeffammation (proinflammatory cytokines,
which may have systemic effects on other organs tlan, such as the cardiovascular
system) in the course of psoriasis, systemic médit®, and often an increased occurrence of
unhealthy lifestyle (smoking, alcohol consumptiarhesity) in patients with psoriasis,
contributed to the unfavorable profile of cardiomaar risk factors.

So far, the group of 328 psoriatic patients ho$ipgd in the Department of Skin

Diseases, Regional Hospital in Poznan, was examiRbgsical examination and medical
history of the patients (age, sex, body weightghgiwere done. The severity of the disease
(PASI, ang.Psoriasis Area and Severity Indeand the body surface area (BSA, aBgdy
Surface Arepwere avaluated. Psoriatic arthritis was diagndsased on CASPAR criteria
(ang.Classification Criteria for Psoriatic Arthritls The quality of patients’ life was assessed
using the DLQI (andDermatology Life Quality Indgxguestionnaire and SF-36 (arghort
Form 36 Health SurvgylLaboratory and diagnostic tests were also done.
The study group was divided into two main subgroufise group with psoriasis vulgaris
(including chronic plaque psoriasis, pustular pEfig, erythrodermia psoriatica) was
distinguished from the group with psoriatic artistitThe control group consisted of 30
patients (without psoriasis) hospitalized in thepB#ment of Internal Diseases, Regional
Hospital in Poznan.

32.69 % of patients had a positive family histofypsoriasis. The most common types
of the disease were: psoriasis vulgaris (76.22 éaypnic plague psoriasis (68.30 %),
erythrodermia psoriatica (5.79 %) and pustular ips@® (2.13 %). Psoriatic arthritis was
diagnosed in 23.78 % of patients. The mean PASiese@s 16.71 (+ 9.05) and the mean
BSA 23,39 (£16,24) %. In 83.02% of patients moteta severe psoriasis (PASI> 10 or
BSA> 10 %) was diagnosed. The prevalence of difteocemorbidities in psoriatic patients
was 42.55 %.
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The most common comorbidities were: arterial hygresion - 32.2 %, ischemic heart disease
- 13.67 % (including myocardial infarction 3.03 %liabetes mellitus type 2 - 12.77 %,
diabetes mellitus type 1 - 0.91 %, hyperthyreodis22 %, hypothyroidism - 1.52 %, obesity
-40.12 %.

Tobacco addiction was found in 43.40 % of patiehts, it was significantly higher in
patients with erythrodermic psoriasis (50.00 %) gsdriatic arthritis (50.00 %). Alcohol
addiction rate was 25.32 % in the whole study groupe mean DLQI was 13.49 (+ 6.68)
points. The highest value of DLQI was observed atigmts with pustular psoriasis (16.00+
8.54). We found the positive correlation betweenDland PASI (rs = 0.2048, p = 0.0038).
The average value of PCS (anBhysical Component Summargiomain (in SF-36
questionnaire) had 47.21 (= 8.57) points in thegroup. It differed significantly in relation
to its value in the control group (41.73+9.60 pt3he average value of MCS (arigental
Component Summagrydomain was not significantly different in patientvith psoriasis
compared with the control group.

The most commonly used method of systemic therapypgoriatic patients was
methotrexate (29.79 %), followed by biological treant (22.49 %), acitretin (18.54 %) and
cyclosporin A (9.12 %). UVB treatment was used 3% % and PUVA in 13.68 % of
psoriatic patients.
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Wskaznik DLQI
Kwestionariusz ogolny SF-36
Kwestionariusz autorski
Zgoda Komisji Bioetycznej

Zgoda chorego na udziat w badaniu
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PASI — ang. Psoriasis Area and Severity Index

Ocena zaawansowania tuszczycy - PASI

Punktacja 0 1 2 3 4 5 6
Rumien Brak Lekki Sredni | Nasilony | Bardzo
Naciek nasilony
Fuska
Powierzchnia 0 <10% | 210<30% | >30<50% | >250<70% | 270<90% | =>90%
Glowa Tutéw K. gbérme K. dolne
G) (T (KG) (KD)
Rumien (E)
Naciek (I)
Luska (D)
Suma = E+I+D
Powierzchnia (A)
Suma x A
x0,1 = x0,3 = x0,2 = x0,4 =
<
N <

PASI =




Ocena zaawansowania tuszczycy - BSA

Ocena powierzchni ciata zajetej przez zmiany tuszczycowe (BSA — ang. Body Surface Area)

Maksymalna
Okolica ciata BSA
powierzchnia

Glowa i szyja 9%
%o
Prawa konczyna gorna 9% o
170
Lewa konczyna gérna 9% o
170

Klatka piersiowa 9%
%

Brzuch 9%
%

Gorna czes¢ plecow 9%
%o

Dolna cz¢s$¢ plecow 9%
%

Prawe udo 9%
%

Lewe udo 9%
%

Prawe podudzie 9%
%

Lewe podudzie 9%
%o
Zewngtrzne narzady piciowe 1% o
170

Razem 100% BSA calkowite

| — %




WSKAZNIK WPLYWU DOLEGLIWOSCI SKORNYCH
NA JAKOSC ZYCIA

DLQI

Szpital nr Data : Liczba punktéw :
Nazwisko :

Adres : Rozpoznanie :

Celem tego kwestionariusza jest zbadanie w jakim stopniu dolegliwo$ci skorne wplywaly na Twoje zycie W
OSTATNIM TYGODNIU. Przy kazdym pytaniu zakresl Sjedng kratke.

1. W jakim stopniu w okresie ostatniego tygodnia Bardzo mocno O
odczuwates/as swedzenie, bolesno$é, pieczenie Bardzo )
lub mrowienie skory ? Troche )
Wecale 0
2. W jakim stopniu w okresie ostatniego tygodnia Bardzo mocno O
byles/as zaklopotany/a czy zazenowany/a Bardzo
stanem swojej skory? Troche d
Wecale O
3. W jakim stopniu w okresie ostatniego tygodnia Bardzo mocno O
dolegliwosci skérne przeszkadzatly Tobie Bardzo a
w robieniu zakupéw, wykonywaniu prac domowych  Trochg )
lub ogrodniczych? Wecale ] Nie dotyczy d
4. W jakim stopniu w okresie ostatniego tygodnia Bardzo mocno O
dolegliwosci skérne wptywaty na Twoj ubiér? Bardzo a
Troche a
Weale ] Nie dotyczy a
S. W jakim stopniu w okresie ostatniego tygodnia Bardzo mocno OO
dolegliwosci skérne wplywaty na Twoje zycie Bardzo a
towarzyskie lub spedzanie wolnego czasu? Trocheg a
Wecale d Nie dotyczy d
6. W jakim stopniu w okresie ostatniego tygodnia Bardzo mocno OJ
dolegliwosci skérne przeszkadzaty Ci w Bardzo a
uprawianiu sportu? Troche ]
Weale a Nie dotyczy d
7. Czy w ostatnim tygodniu Twoje dolegliwosci skorne Tak )
uniemozliwiaty Ci prace lub nauke ? Nie 0 Nie dotyczy d
Jezeli odpowiedziates/tas "Tak", to w jakim stopniu Bardzo )
w ostatnim tygodniu Twoje dolegliwosci skérne Troche )
utrudniaty Ci prace zawodowa lub nauke? Wecale 0
8. W jakim stopniu w okresie ostatniego tygodnia Bardzo mocno O
dolegliwosci skérne stanowily problem w kontakcie z Bardzo a
partnerem lub partnerka, przyjaciélmi czy rodzina?  Trochg a
Weale a Nie dotyczy d
9. W jakim stopniu w okresie ostatniego tygodnia Bardzo mocno O
stan Twojej skory utrudniat Ci wspélzycie seksualne? Bardzo )
Troche a
Wecale ) Nie dotyczy a
10. W jakim stopniu w okresie ostatniego tygodnia Bardzo mocno O
leczenie dolegliwosci skornych stanowito dla Ciebie Bardzo )
problem, taki jak np. utrudnienie utrzymania porzadku ~ Troche a
w domu czy nadmierne zaabsorbowanie czasu? Wecale ) Nie dotyczy d

Prosze¢ sprawdz, czy odpowiedziales/las na WSZYSTKIE pytania. Dzigkujemy.
NG Finlay, GK Khan, April 1992, This must not be copied without the permission of the authors.



Twoje zdrowie i samopoczucie

Ponizej znajdujg si¢ pytania dotyczgce tego, jak postrzegasz stan swojego
zdrowia. Udzielenie odpowiedzi pomoze zorientowac si¢ jak si¢ czujesz i jak
dobrze potrafisz wykonywa¢ zwykle czynnosci. Dzigkujemy za wypetnienie
calej ankiety!

Dla kazdego z ponizszych pytan prosze¢ zaznaczy¢ <] w kratce pod
odpowiedzig, ktora wydaje Ci si¢ najbardziej trafna.

1. Czy ogolnie powiedzial(a)bys, ze Twoje zdrowie jest:

‘ Doskonate =~ Bardzo dobre Dobre Niezbyt dobre Zie ‘

L] L] HF 1. [
2. W poréwnaniu do okresu przed rokiem, jakbys$ ocenil/a obecnie swoje
zdrowie?
Obecnie Obecnie Prawie Obecnie Obecnie
duzo lepsze nieco lepsze takie samo nieco gorsze znacznie

niz przed niz przed jak przed niz przed gorsze niz

rokiem rokiem rokiem rokiem przed rokiem
I:I 1 I:I 2 |:| 3 I:I 4 I:I 5

SF-36v2™ Health Survey © 1996, 2004 Health Assessment Lab, Medical Outcomes Trust and QualityMetric Incorporated. All rights
reserved.

SF-36® is a registered trademark of Medical Outcomes Trust.

(IQOLA SF-36v2 Standard, Poland (Polish))



3. Ponizsze pytania dotycza czynnosci, ktore mogtbys/mogtaby$ wykonaé w

ciagu zwyklego dnia. Czy Twdj stan zdrowia obecnie ogranicza Ci¢ w

wykonywaniu tych czynnosci? Jezeli tak, to w jakim stopniu?

Tak, bardzo Tak, nieco Nie, nie
ogranicza  ogranicza ogranicza

v vV Vv

e L. L itku, np.
bieganie, podnoszenie ci¢zkich przedmiotéw, P
MECZACE ZAJECIA SPOTTOWE .vevveeeeireeenereeeereeerreenreeennreeennreeennnes I — I E— [1;
» Umiarkowane czynnosci, np. przestawianie stotu,
odkurzanie, ptywanie, lekkie prace w ogrédku........................ I I HE
< Podnoszenie lub noszenie ZaKupOw .........c.cceecvveerveeenieeennneennns I — I HE
a Wchodzenie po schodach na kilka pigter.........c.cccoceeueennennne. I I E— HE
< Wchodzenie po schodach na jedno pigtro.........ccccecueeveennennee. I I HE
¢ Schylanie si¢ lub klgkanie............ccceevviieriiieniiieiieciieeiees I — I E— [1;
¢ Przejscie ponad 1 KilOmetra .......cocveeveeerieenienienniienieeieeneeene I — I [,
n Przejscie KilKuset Merow .........cocveevierieenienieinienieceeneeee I I E— HE
i Przejscie 0dleglosci 100 MELrGW............vveeeveeeeeereseeseseeeeeees I I E— HE
i Mycie si¢ lub ubieranie ..........cccocueeevieeeniieinieeiieeeieeeeeeee I I E— HE
SF-36v2™ Health Survey © 1996, 2004 Health Assessment Lab, Medical Outcomes Trust and QualityMetric Incorporated. All rights o)
reserved.

SF-36® is a registered trademark of Medical Outcomes Trust.
(IQOLA SF-36v2 Standard, Poland (Polish))



4. Czy w ciagu ostatnich 4 tygodni z powodu Twoich klopotéw ze zdrowiem

fizycznym wystapil ktorys z ponizszych probleméw w Twojej pracy lub
codziennych zajeciach, a jezeli tak to jak czesto?

Caty Wigkszos¢  Czasami Rzadko Nigdy

czas czasu

v v v vV Vv

o Skrécenie ilosci czasu
spedzanego na pracy lub

innych czynnosciach ...........c.......... I P I P

v Osiaganie mniej nizby
sie chcialo......ccvvvveeeeiiiiiiiiieee, T I E— T O

« Ograniczenie rodzaju
wykonywanej pracy lub

innych czynnosci........cceceevveeenennee. I P I P

« Miales/as trudnosci w
wykonaniu pracy lub innych
czynnosci (np. wymagato to

zwigkszonego wysitku)........c......... I — I E— I E— I P—

5. Czy w ciagu ostatnich 4 tygodni z powodu Twoich probleméw
emocjonalnych (np. depresji, legku) wystapil ktorys z ponizszych

probleméw w Twojej pracy lub codziennych czynnosciach, a jezeli tak, to

Jak czesto?

Caty Wigkszo$¢  Czasami Rzadko Nigdy

czas czasu

v v v vV Vv

o Skrécenie ilosci czasu
spedzanego na pracy lub

innych czynnosciach ..........c.......... I T T P

v Osiaganie mniej nizby
si¢ cheiato.....ueeeeevieeiciiiecee, T I I ET— I P—

< Wykonywates/as prace
lub inne czynnosci
mniej starannie niz zwykle.............. I T I P

SF-36v2™ Health Survey © 1996, 2004 Health Assessment Lab, Medical Outcomes Trust and QualityMetric Incorporated. All rights
reserved.
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6. W jakim stopniu, w ciagu ostatnich 4 tygodni Twoje zdrowie fizyczne lub
problemy emocjonalne wplywaly na Twoja normalng aktywnos¢
towarzyska w kregu rodziny, przyjaciol, sasiadéow, lub innych grup?

Wecale Nieznacznie Srednio W znacznej Bardzo
mierze
np 1. (1. L. s
7. Jak bardzo odczuwale$/as w ciagu ostatnich 4 tygodni bal fizyczny?
Zadnego Bardzo Fagodny Sredni Silny Bardzo
tagodny silny
Iy []. [1s L. HE T
8. Jak bardzo w ciagu ostatnich 4 tygodni bdl przeszkadzal Ci w normalne;j

pracy (wliczajac prace poza domem i w domu)?

Wecale Nieznacznie Srednio W znacznej Bardzo
mierze
(1, (1. [1s (1. [1s
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9. Ponizsze pytania dotycza tego jak si¢ czujesz i jak Ci si¢ wiodlo w ciagu

ostatnich 4 tygodni. Prosz¢ poda¢ dla kazdego pytania jedna odpowiedz,
ktora najlepiej okresla jak si¢ czules/czulas. Przez jaki okres w ciagu

Caly Wigkszos¢  Czasami Rzadko Nigdy

czas czasu

v v v v v
« Czuled/as i si¢ petny/a zycia............ I E— (o I P [1s

» Byles/as bardzo nerwowy/a ............ I T I P [1s

« Czulesd/as sig taki/a zdotowany/a,

ze nic nie moglo Ci¢ rozweselic ..... I — I E— I I [1s

a Czule$/as si¢ spokojny/a i

fagodny/a.....cccccevveviiniiiiiiniie T P I PO [1s
. Miales/as mndstwo energii.............. I P I P [1s

¢ Czuled/as si¢ zniechgcony/a i

przygnebiony/a.......cccccvevvviennenennne. I I E— I I [1s
¢ Czuled/as si¢ wyczerpany/a............. I P I P []s

» Byled/a$ szczeSiwy/a..reerenennnn... I P I P [1s
i Czule$/as si¢ zmeczony/a................ I I I E— P [1s

10. Przez jaki okres w ciagu ostatnich 4 tygodni Twoje zdrowie fizyczne lub

problemy emocjonalne przeszkadzaly Ci w aktywnoSci towarzyskiej (jak
np. wizyty u przyjaciol, krewnych itp)?

Catly Wigkszos¢ Czasami Rzadko Nigdy
czas czasu

v v v v v
L1 HE HE 1. 1
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11. Jak PRAWDZIWE lub FALSZYWE jest dla Panstwa kazde z ponizszych
stwierdzen?

Zdecydowanie Przewaznie  Nie  Przewaznie Zdecydowanie
prawdziwe prawdziwe wiem  falszywe fatszywe

« Wydaje si¢ ulega¢ chorobom
tatwiej niz inni ludzie....................... I E— I I I — []s

» Jestem tak samo zdrowa/y jak

inne znane mMi 0SODY......cceeeeuveeennnenn. T I I P [1s

< Oczekuj¢ pogorszenia mego
ZATOWIA...eeeeiieeeiieeciee e (],

a Moje zdrowie jest doskonate ........... I I I I E— HE

Dziekujemy za odpowiedzi na pytania!
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ANKIETA PRZEZNACZONA DLA CHORYCH NA LUSZCZYCE

4. Czy u kogos z cztonkéw Pana/-i rodziny rozpoznano tuszczyce?........coceevueennee.

5. Czy rozpoznano u Pana/-i tuszczyce stawowa? Kiedy?........ccceevvvivniieininennnne.

6. Jakie preparaty zewngetrzne stosowal/a Pan/i do leczenia tuszczycy?

7. Czy byla stosowana fototerapia (naswietlania)? Jezeli tak, to jaki rodzaj
(UVB/PUVA)?

8. Czy kiedykolwiek byt Pan/-i leczony/-a ogélnie z powodu tuszczycy? Jezeli tak, to
jakie preparaty byty stosowane?

9. Czy rozpoznano u Pan/-i na inne choroby?

a) nadci$nienie tCtNICZe...........ccovvveeennnn..

b) choroby serca (w tym choroba niedokrwienna serca, zawat

c) cukrzyca

d) otylos¢

e) hiperlipidemia..................ooiiiiii,
f) przewlekte zapalne choroby jelit

g) choroby tarczycy (nadczynnos¢, niedoczynnosc)

h) alkoholizm



10. Czy zazywa Pan/-1 na stale zwigzane z w/w chorobami leki? Prosz¢ wymienic.
11. Czy ma Pan/-1 jakies natogi - prosz¢ podkresli¢
- kawa, alkohol, PapIeroSy........c.eiuiii i

12. Czy kiedykolwiek byt Pan/-1 hospitalizowany/-a z powodu tuszczycy? Ile razy?



UNIWERSYTET MEDYCZNY IM. KAROLA MARCINKOWSKIEGO W POZNANIU

KOMISJA BIOETYCZNA PRZY UNIWERSYTECIE MEDYCZNYM
IM. KAROLA MARCINKOWSKIEGO W POZNANIU

Collegium Maius tel. (+48 61) 85462 51, 854 60 60
ul. Fredry 10 fax. (+48 61) 854 61 07
61-701Poznan www.bioetyka.ump.edu.pl

Uchwata nr 636/08

Na podstawie art. 29 ustawy z dnia 5 grudnia 1996r. o zawodzie lekarza i lekarza dentysty (tj. Dz.U.z 2002r. Nr 21, poz.204 ze zm.);
Rozp dzenia Mini: Z ia i Opieki Spol j z dnia 11 maja 1999r. w sprawie szczeglowych zasad powolywania i finansowania
oraz trybu dzialania komisji bi ych (Dz.U. Nr 47, poz.480 ); Rozporzqdzenia Ministra Zdrowia z dnia 11 marca 2005r. w sprawie
szczegdlowych wymagari Dobrej Praktyki Klinicznej (Dz.U. Nr 57, poz. 500); Ustawy z dnia 6 wrzesnia 2001r. Prawo farmaceutyczne (.
Dz.U. z 2004r. Nr 53, poz. 533 ze zm.); Rozporzqdzenia Ministra Zdrowia z dnia 3 stycznia 2007r. w sprawie wzoru wniosku o rozpoczecie

ia klinicznego produktu leczniczego oraz o wydani prezez komisje bi q opinii o badaniu klini produktu | 74
kierujac si¢ Zasadami Prawidlowego Pr izenia Badar Kli h ~ GCP - opr i w oparciu o Deklaracje Helsirskq.
Komisja, na posiedzeniu w dniu: 12 czerwca 2008 r.

rozpatrzyla wniosek, ktory przedstawil Pan:
prof. dr hab. Zygmunt Adamski

w sprawie prowadzenia badan w

Zaktadzie Mikologii Lekarskiej i Dermatologii UM w Poznaniu

Glowny badacz: lek. med. Anna Neneman

Temat
badai:  “Aspekty  kliniczne i epidemiologiczne zaburzeri

ogdlnoustrojowych u chorych na tuszczyce”.

Komisja wyraia zgode na prowadzenie badari

KOMISJA BIOETYCZNA
przy
UNIWERSYTECIE MEDYCZNYM

im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
61-701 Poznan, ul. Fredry 10
tel. (+48 61) 854 62 51, 854 60 60
fax (+48 61) 854 61 07

N

Przewodniczqcy Komisj}

potvardasp zgodost vmed. Z) gm| nt Przybylski

A
2 orygisofem 6. 24

o



Polska wersja formularza Swiadomej zgody pacjenta (ochotnika)

lub jego przedstawiciela ustawowego

Oswiadczam, ze zostalem (-am) poinformowany (-a) przez lekarza o szczegétach ba-
dania pt. ,,Aspekty kliniczne i epidemiologiczne zaburzen ogélnoustrojowych u chorych

na luszczyce”.

Wyrazam dobrowolna zgode¢ na swdj udziat w tych badaniach (zgodnie z art.32 ust.1

Ustawy o Zawodzie Lekarza).

Rozumiem, ze moj udziat w badaniach jest dobrowolny i1 ze moge wycofa¢ moja zgo-

de w kazdym momencie badania bez zadnych konsekwencji.

Rozumiem, Zze badania, w ktérych bede brat udziat sa bezptatne.

Zgadzam si¢, aby moje dane osobowe w trakcie badania byty objete Ustawa o Ochro-

nie Danych Osobowych, DZ.U.97.133.883

Data i podpis lekarza
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