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RESUME

Psoriasis og aterosklerose har fælles immunoinflammatoriske 

mekanismer, og der kan hos patienter med psoriasis være øget 

forekomst af kardiovaskulære risikofaktorer (hyperkolesterol-

æmi, hypertension, overvægt, metabolisk syndrom, diabetes 

mellitus, rygning mv.), samt øget risiko for aterotrombotisk syg-

dom. Nærværende oversigt resumerer den foreliggende evidens 

på området og opfordrer til et øget fokus på kardiovaskulær risi-

kovurdering og behandling hos patienter med psoriasis. 

Psoriasis (PS) er en kronisk inflammatorisk hudsyg-
dom, der optræder hos 2-3% af befolkningen i Nord-
europa og karakteriseres ved forekomst af skarpt af-
grænsede, højrøde og skældannende hudelementer, 
ofte på ekstremiteternes ekstensorsider og i hårbund 
[1]. PS kan også antage en pustuløs form, samt hos 5-
20% afficere leddene (PS-artritis). Behandlingen om-
fatter bl.a. lokalbehandling (bl.a. D-vitaminanalog, 
steroid og sjældnere tjærepræparater), fototerapi, 
samt systemisk behandling, inklusive traditionelle 
(methotrexat, retinoider og ciclosporin) og biologiske 
midler (tumornekrosefaktor (TNF)-α-hæmmere mv.) 
[2]. Aterosklerose er ligeledes en kronisk inflamma-
torisk sygdom, og der er i dag evidens for, at patoge-

nesen ved PS og visse andre inflammatoriske syg-
domme, f.eks. reumatoid artritis og systemisk lupus, 
har lighedspunkter med mekanismerne ved ate-
rosklerose, ligesom disse lidelser er associerede til 
øget risiko for aterotrombotisk sygdom, specielt akut 
myokardieinfarkt (AMI) [3, 4]. Skønt denne associa-
tion kan skyldes fælles risikofaktorer, f.eks. rygning 
og hypertension, tyder meget på, at PS er en selv-
stændig og uafhængig risikofaktor for aterotrombo-
tisk sygdom (Figur 1) [4, 5]. Der er tiltagende inte-
resse for dette emne og pga. dets betydelige kliniske 
implikationer, har vi fundet det relevant at give en 
kort oversigt over den eksisterende litteratur inden 
for området.

MATERIALE OG METODER

Der blev foretaget en systematisk litteratursøgning 
på PubMed frem til juli 2009 med anvendelse af søge-
ordet PS kombineret med cardiovascular diseases, 
atherosclerosis, inflammation, myocardial infarction, 
stroke og metabolic syndrome. Originalartikler og 
 internationale engelsksprogede oversigtsartikler fra 
peer-reviewed-tidsskrifter blev gennemgået. De cite-
rede arbejder blev udvalgt efter emnemæssig rele-
vans og patientantal. Engelsksprogede konsensusrap-
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porter blev inkluderet i litteraturgennemgangen, 
mens kasuistikker og ikkeengelsksproget litteratur 
ikke blev medtaget. De fundne publikationers refe-
rencelister blev gennemgået for relevant supplerende 
litteratur. Der fandtes ingen relevante metaanalyser 
eller Cochraneoversigter.

PATOGENETISKE LIGHEDER MELLEM PSORIASIS 

OG ATEROTROMBOTISK SYGDOM

Genetik

En række PS-susceptibility (PSORS) loci er associe-
rede til PS, og de fleste synes at involvere gener, der 
koder for komponenter af immunapparatet, bl.a. in-
terleukin-23-receptor, samt elementer af nuclear fac-
tor κB-signaltransduktionsveje og vævstypeantigen-
komplekset (klasse 1 major histocompability complex 
(MCH) cluster) på kromosom 6, hvoraf nogle varian-
ter også er forbundne med øget forekomst af kardio-
vaskulær sygdom og/eller risikofaktorer herfor [1, 4, 
6]. Der er desuden fundet sammenhæng mellem PS 
og polymorfier i apolipoprotein E4 (ApoE4)-genet, 
som også er associeret med dyslipidæmi og øget ri-
siko for kardiovaskulær sygdom [7].

Inflammation

PS er karakteriseret ved et systemisk immunologisk 
respons, som fortrinsvis synes at være drevet af akti-
verede T helper cell (Th)1-lymfocytter og Th17-lymfo-
cytter. Disse celler infiltrerer afficerede hudområder 
og er centrale aktører i de til lidelsen relaterede syste-
miske og lokale inflammationsprocesser, som også 
 involverer andre cellulære og humorale mediatorer, 
f.eks. makrofager, mastceller, TNF-α, interferon-γ og 
interleukin-12 og -23 [1, 2, 6]. På samme måde er 
aterosklerose kendetegnet af Th1-drevet inflamma-
tion, såvel systemisk som lokalt i arterievæggen i det 
aterosklerotiske plak, hvor øget inflammatorisk akti-
vitet er associeret til plakustabilitet og kliniske trom-
botiske komplikationer, f.eks. AMI [8]. Der er således 

et betydeligt fællesskab mht. de inflammatoriske me-
kanismer, som er i spil i organismen som helhed og i 
de afficerede hudelementer ved PS, henholdsvis i ar-
terievæggen ved aterosklerose, samt i øvrigt i inflam-
merede led ved reumatoid artritis. Plasma (p)-C-re-
aktivt protein (CRP), som er en uspecifik markør for 
systemisk inflammation, kan også være associeret til 
sværhedsgraden af PS, ligesom p-CPR i dag er valide-
ret som risikomarkør for kardiovaskulær sygdom [9, 
10]. Plasmaniveauer af andre immunoinflammatori-
ske markører kan også være forhøjede ved både PS og 
aterosklerose, f.eks. adhæsionsmolekyler, elastase, 
osteopontin, komplementproteiner, autoantistoffer 
imod oxyderet lavdensitetslipoprotein mv. Inflamma-
tion er desuden associeret med overvægt og metabo-
lisk syndrom, som disponerer til både PS og atero-
sklerose (se nedenfor) [11]. 

Klassiske kardiovaskulære risikofaktorer

Rygning og oxidativt stress

PS forekommer hyppigere hos rygere, og tobaksfor-
bruget er associeret til hudsygdommens kliniske 
sværhedsgrad. Desuden optræder PS hyppigere hos 
patienter med kronisk obstruktiv lungesygdom [12, 
13]. Det er velkendt, at rygning er forbundet med lav-
graderet systemisk inflammation og ikke mindst pul-
monal inflammation, samt øget oxidativt stress [14]. 
I relation til sidstnævnte bemærkes, at plasma fra pa-
tienter med PS kan have nedsat antioxidant kapacitet 
og øget koncentration af lipoperoxydationsprodukter 
[10, 15].

Overvægt, metabolisk syndrom og diabetes mellitus

PS er associeret med overvægt og det hertil knyttede 
metaboliske syndrom, der ofte defineres som samti-
dig forekomst af mindst tre af flg. faktorer: Forhøjet 
taljemål (»central« eller »visceral« overvægt), hyper-
tension, forhøjet fasteblodsukker, forhøjet p-triglyce-
rid og nedsat p-højdensitetslipoprotein (HDL)-kole-
sterol [11, 16]. Inflammation er en patofysiologisk 
fællesnævner, og intraabdominalt fedtvæv er en rig 
kilde til bl.a. inflammatoriske mediatorer, f.eks. TNF-
α (som også bidrager til udvikling af insulinresistens), 
ligesom det f.eks. er bemærkelsesværdigt, at vægttab 
måske kan føre til bedring af PS [17]. PS er også asso-
cieret til øget forekomst af diabetes mellitus, og asso-
ciationen synes stærkest for svær PS [11, 18-22]. 

Hyperkolesterolæmi

PS er associeret til en proaterogen lipidprofil med 
 forhøjet p-totalkolesterol og p-triglycerid, samt lavt 
p-HDL-kolesterol [15, 19-21]. Påvirkningen af lipid-
profilen ved PS er bl.a. korreleret til sygdommens va-
righed og sværhedsgrad, samt til forekomst af andre 

Potentielle mekanismer bag risikoen for aterotrombotisk sygdom ved psoriasis.
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risikofaktorer, f.eks. overvægt, rygning og diabetes 
mellitus [19]. Lipidprofilen kan desuden forskydes i 
proaterogen retning af visse typer PS-medicin (f.eks. 
ciclosporin og retinoider) [2].

Hypertension

Patienter med PS har hyppigere hypertension end 
baggrundsbefolkningen, ofte allerede ved PS-debut 
[18, 20]. Associationen er bl.a. relateret til sygdom-
mens sværhedsgrad og forekomst af andre risiko-
faktorer (overvægt, rygning, diabetes mellitus mv.), 
ligesom den fortrinsvis er dokumenteret hos hospi-
talspatienter, mens man f.eks. hos yngre og mildt affi-
cerede medlemmer af en svensk PS-patientforening, 
ikke fandt overhyppighed af hypertension [22]. 

Hyperhomocysteinæmi

Forhøjet p-homocystein er muligvis en uafhængig ri-
sikofaktor for kardiovaskulær sygdom, og mindre un-
dersøgelser tyder på øget forekomst heraf ved PS 
[23]. Forhøjet p-homocystein kan desuden være en 
bivirkning til behandling med methotrexat [24].

PSORIASIS OG SURROGATMARKØRER 

FOR ATEROTROMBOTISK SYGDOM

Endoteldysfunktion er en tidlig surrogatmarkør for 
aterotrombotisk sygdom, som optræder allerede ved 
tilstedeværelse af risikofaktorerne og specielt manife-
steres ved nedsat dannelse af bioaktivt nitrogenoxyd 
(NO) i karendotelet, hvilket ledsages af endotelcelle-
aktivering med ekspression af adhæsionsmolekyler, 
cytokiner (f.eks. TNF-α), kemokiner mv. og tipper 
den vaskulære homøostase hen imod vasokonstrik-
tion, inflammation, trombose og celleproliferation 
[25, 26]. Endoteldysfunktion måles ofte ved farma-
kologisk eller fysiologisk stimulation af NO-frigørel-
sen fra karendotelet, f.eks. ved ultralydsmåling af 
flowmedieret vasodilatation i arteria brachialis efter 
induktion af lokalt øget NO-dannelse via reaktiv hy-
peræmi i underarmen, fremkaldt vha. en blodtryks 
(BT)-manchet, som oppustes til over det systoliske BT 
i få minutter og derpå deflateres [26]. Der er herved 
påvist endoteldysfunktion i mindre patientserier med 
PS-artritis i fravær af klassiske kardiovaskulære risi-
kofaktorer, ligesom behandling med TNF-α-hæmmer 
kan nedsætte endotelcelleaktivering i hudbiopsier og 
koncentrationen af inflammatoriske markører i 
plasma [27-29]. Desuden tyder præliminære under-
søgelser på, at der hos PS-patienter uden manifest 
hjerte-kar-sygdom foreligger øget arteriestivhed, øget 
intima media-tykkelse i halskar og øget koronararte-
riekalcifikation – dvs. faktorer, der alle opfattes som 
valide prædiktorer for kardiovaskulær sygdom [30-
32]. 

PSORIASIS OG 

MANIFEST ATEROTROMBOTISK SYGDOM

Mens levetiden ved mild PS er uantastet, er den for 
patienter med svær PS formentlig reduceret med 3-4 
år, primært pga. øget kardiovaskulær mortalitet, lige-
som der generelt ved PS er fundet øget hyppighed af 
aterotrombotisk sygdom [20, 33-35]. I en stor pro-
spektiv britisk registerundersøgelse med opfølgning 
over ca. 5,5 år fandt man efter korrektion for de fæl-
les risikofaktorer, at PS medførte en aldersafhængig 
øget risiko for AMI, således at risikoforøgelsen var 
størst hos yngre patienter med svær PS (f.eks. en rela-
tiv risiko på 1,29 henholdsvis 3,10 for en 30-årig med 
mild henholdsvis svær PS, i forhold til en relativ risiko 
på 1,08 henholdsvis 1,36 for en 60-årig med mild 
henholdsvis svær PS) i forhold til matchede kontrol-
personer uden PS [35]. Denne ofte citerede undersø-
gelse havde dog metodologiske svagheder, og den 
forøgede risiko for AMI ved PS kunne efterfølgende 
ikke genfindes ved en mere rigoristisk analyse [36]. 
Effekten af PS på risikoen for andre aterotrombotiske 
manifestationer er foreløbig sparsomt belyst, men ny-
lige data tyder på, at PS også er associeret til en øget 
risiko for cerebrovaskulær og perifer arteriesygdom 
[37, 38]. Fællesskabet af immuninflammatoriske me-
kanismer ved PS og aterosklerose understøttes des-
uden af data fra et amerikansk veteranregister, hvor 
immunsuprimerende behandling med methotrexat 
hos patienter med PS var forbundet med reduceret 
hyppighed af kardiovaskulær sygdom, ligesom præli-
minære undersøgelser tyder på, at statiner (der for-
uden kolesterolsænkning har immunmodulerende ef-
fekter) kan have favorabel virkning ved PS [39, 40].

KONKLUSION

PS og aterosklerose har fælles immunoinflammatori-
ske mekanismer, og der kan hos patienter med PS 
være øget forekomst af kardiovaskulære risikofakto-
rer, samt øget risiko for aterotrombotisk sygdom, spe-
cielt AMI. Derfor bør der ved PS også fokuseres på re-

FAKTABOKS

Psoriasis optræder hos 2-3% af befolkningen.

Aterosklerose og psoriasis har fælles immuninflammatoriske meka-

nismer.

Kardiovaskulære risikofaktorer optræder hyppigere hos patienter 

med psoriasis.

Psoriasis kan være en selvstændig risikofaktor for aterotrombotisk 

sygdom, f.eks. akut myokardieinfarkt.

Kardiovaskulær risikovurdering og behandling bør opstrammes hos

patienter med psoriasis.
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gelmæssig kardiovaskulær risikovurdering og 
behandling, specielt hos yngre patienter med svær 
PS. Anbefalingerne om livsstilsintervention og tærsk-
len for medicinsk behandling af kardiovaskulære risi-
kofaktorer ved PS bør som minimum følge de almin-
delige retningslinjer for befolkningen. Værdien af 
mere aggressiv forebyggelse og behandling af risiko-
faktorerne (f.eks. som ved diabetes mellitus) er uvis, 
og der er mange andre uafklarede spørgsmål mht. 
denne relativt nyopdagede sygdomsassociations pa-
togenese og terapi.
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