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Suhrn

S novymi mozZnostami liecby psoriazy, predovSetkym cielenou biologickou lie¢bou IL-17A sa dostava
do popredia otazka skrizeného vyskytu psoriazy so zapalovymi ochoreniami €riev (IBD), kedZe prave tato terapia
moze vyvolat, ¢ spésobit manifestaciu doposial subklinickych IBD. Stcasné Studie sa zaoberaju objasnenim ich
vzajomného prepojenia na viacerych urovniach - na genetickej, imunologickej, ¢i na podklade crevnej dysbidzy.
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Abstract

Nowadays, the question of the cross-occurrence of psoriasis with inflammatory bowel diseases (IBD) start
to be more interesting because of new treatment options of psoriasis, especially targeted biological treatment
with IL-17A. This type of treatment can cause and even lead to the manifestations of subclinical IBD. Recent
studies have investigated a relationship between psoriasis and IBD involving genetics, immunity and bowel
dysbiosis.
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Uvod Tabulka 1 ¢ Komorbidity asociované so psoridzou

Psoridza je imunologicky mediované, chronické (upravené podla Santos Paim de Oliveira et al. [28])

zapalové ochorenie na genetickom podklade, ktoré Psoriaticka artritida
okrem postihnutia koZe modZe mat aj systémovy
dopad. Psoriaza je povazZovana za jeden z nezavislych | Klasické
rizikovych faktorov Kkardiovaskuldrnych ochoreni

Z&apalové ochorenia Criev
Psychologické a psychiatrické poruchy

a moze byt sucastou metabolického syndrému Uveitida

[1 - 3]. Prehlad komorbidit asociovanych so psoridzou Metabolicky syndrom

je zhrnuty v Tabulke 1. Spolu s napredujucim Kardiovaskuldrne ochorenia
vyskumom a dopifianim patologickych ciest sa na trhu Aterosklerdza

objavuje stdle viac a viac cielend lie¢ba, ktora je na

jednej strane bezpecnejSia neZ Standardnd systémova .
; . , Lymfomy

terapia, na druhej strane treba zvySit obozretnost so Vyviiaid - ~

zameranim sa na moZny vyvoj, alebo manifestaciu yvyajuce sa Spankf)velaprloe _— _

doposial maskovanych komorbidit, predovSetkym IBD. Chronicka obstrukéna choroba plic

Osteopordza

Parkinsonova choroba
Celiakia

Erektilna dysfunkcia
V suvislosti Abuzus fajcenia

so Zivotnym | Abuzus alkoholu

Nealkoholické stukovatenie pecene

Psoriaza a IBD

Psoridza a IBD patria medzi imunologicky
mediované zapalové ochorenia, v ktorych zohréava
dolezitu ulohu geneticky podklad a cytokinova dys-
reguldcia s prozdpalovou odpovedou. Zo §tudii vy-

plyva, ze klinicky obraz pacientov s IBD a sucasne | Stylom Anxieta
prebiehajucim aspon jednym imunologicky mediova- Dyslipidémia (acitretin, cyklosporin)
nym zapalovym ochorenim, je agresivnejsi, vyzadu- Nefrotoxicita (cyklosporin)
jl’lciv si chilrlilrgicﬁé oél(ztreilni}(; éli biologigkﬁ li’efﬁ)u [4, 5]. V stvislosti Hypertenzia (cyklosporin)

poslednych rokoch bolo uverejnenych viacero . Hevatotoxicit totrexat. lefl i
stadif, ktoré potvrdili zvyseny vyskyt IBD alebo | S €rapiou epatotoxicita (metotrexdt, leflunomi
psoridzy u pacientov lieCenych na jedno z tychto aC}tretln) .
ochoreni, neZ v kontrolnej skupine. Starsie data z roku Nadory koZe (PUVA)
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2001 a 2008 opisuju 2,9 ndsobné vysSie riziko rozvoja
Crohnovej choroby (CD) u psoriatickych pacientov
a pacienti trpiaci na CD maju aZz 7 ndsobne vysSie riziko
vzniku psoridzy v porovnani so zdravou populdciou
[6, 7]. Rozsiahla meta-analyza suboru pacientov
lieCenych prostrednictvom anti-TNFa (z roku 2020)
preukdzala 3,6 %-nu prevalenciu psoridzy u pacientov
s CD a 2,8 %-nu u pacientov s ulceréznou kolitidou
(UC), a teda celkova prevalencia psoriazy bola 6,7 %
oproti 3,1 % v skupine pacientov s IBD nelieCenych
biologikami [8]. Fu et al. vo svojej meta-analyze
prezentovali 1,7 - 2,53 nasobne zvySené riziko vzniku
CD a 1,75 néasobne zvySené riziko pre vznik UC [9].
AvSak viaceré publikacie sa zhoduju vo zvySenom
riziku vzniku CD vynimajuc UC. Cohen et al.
potvrdili zvySené riziko vzniku CD oproti UC (odds
ratio 2,49 pre CD a 1,64 pre UC) v skupine pacientov
s diagnostikovanou psoridzou v porovnani s vekovo
a pohlavne identickou kontrolnou skupinou [10]. Jedna
z poslednych rozsiahlych meta-analyz z roku 2022
zaoberajuca sa spoluvyskytom IBD s chronickymi
zapalovymiochoreniamikoZe prezentovala incidenciu
novodiagnostikovaného IBD v danom subore pacien-
tov 1,73 na 1000 pacientov. V pripade psoriatickych
pacientov preukdzali zvySeny vyskyt predovSetkym
CD, nie vSak UC [11]. Podobné vysledky publikovali
aj Sun et al. Vo svojej Studii nezaznamenali Ziadne
prepojenie psoridzy s UC. Na druhej strane pacienti
so psoridzou mali az 35 % vySSie riziko vzniku CD
a 42,5 % vySsSie riziko rozvoja psoridzy v subore
pacientov s geneticky predisponovanou CD [12].

Vzajomné prepojenie psoridzy a CD (Obr. 1, 2),
ktoré potvrdzuju mnohé rozsiahle §tudie médzu byt
vysvetlené na ré6znych drovniach:

1. Genetika - chromozomdlne lokusy pre indivi-
dudlnu ndachylnost na psoridzu, CD a UC sa
nachadzaju v tesnej blizkosti. AvSak kazda z tychto
klinickych jednotiek mda identifikované aj iné
genetické lokusy. Nachylnost na psoridzu spolu
s nachylnostou na CD md az 7 chromozomdélnych
lokusov, z ¢oho vyplyva ich spoloény geneticky
zéklad [13, 14].

2. Crevna dyshiéza - variacie v érevnom mikrobidome
spOsobuju zvySenu ¢revnu permeabilitu a naruSaju
imunitnd rovnovahu, ktord nasledne moze viest
k zapalom koZe [15].

3. Imunologické mechanizmy - podkladom imuno-
logickych mechanizmov, ktoré spdjaju psoridzu
a CD, modzZe byt dysbidza pbdsobiaca ako beznd
patogénna drdha, ktord spésobi Th17 mediovanu
imunitnu odpoved u geneticky predisponovanych
jedincov. NavySe, IL-23 pravdepodobne podporuje
proliferdciu a prezivanie Th17 buniek a zaroven
indukuje uvolfiovanie cytokinov, ¢im sa prezentuje
ako klucovy regulator cytokinov pri autoimunit-
nych ochoreniach [16 - 18].

Na zaklade prebiehajuceho zapalového procesu
a vyskytujucich sa genetickych rizik Binus et al.
poukéazali na zvySeny vyskyt aj inych komorbidit ako
je séronegativna artritida, thyreoiditida, diabetes
a lymfémy u pacientov so subezne prebiehajucou
psoriazou a CD [19].

Obr. 1 « Generalizovana forma psoridzy

Obr. 2 « Kolonoskopia colon ascendens, sliznicové
prejavy m. Crohn
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Zaujimavymi boli Studie zamerané na fenotyp
a zavaznost psoridzy, ¢i zavaznost IBD. Rozsiahla
meta-analyza z roku 2022 prezentovala vznik mier-
nych prejavov predovSetkym palmoplantdrnej ¢i in-
verznej formy psoridzy u pacientov s IBD. Najnizsiu
prevalenciu mala psoridza nechtov [20]. Danska
narodna Studia preukéazala pozitivhu rodinnu
anamnézu na psoridazu u takmer % pacientov s IBD.
Riziko IBD u psoriatickych pacientov bolo vyssie
u Zien neZ u muZov a u pacientov mladSich ako 30
rokov. Mierna forma bola zaznamenand CastejSie
neZ rozsiahla loZiskova forma. Klinicky priebeh CD
u psoriatickych pacientov bol zdvaZnejSi v porovnani
s kontrolnou skupinou. Riziko rozvoja IBD (aj CD
aj UC) priamoumerne korelovalo so zavaZznostou
psoriazy [21].

Spolo¢nd imunologickd cesta je hlavnym urco-
vatelom v imunologicky mediovanych ochoreniach.
Ukazuje sa, Ze zapalové medidtory a cytokiny, ktoré
su zodpovedné za vznik IBD, predovSetkym TNFa,
IL-17 a IL-23 su rovnako doleZité v patogenéze psoriazy
a hidradenitis suppurativa (HS). Toto patofyziologické
prepojenie vysvetluje efektivitu rovnakych
systémovych imunomodulac¢nych lie¢iv vyuZivanych
nielen v liecbe psoridzy ¢i HS, ale aj v terapii IBD. Tieto
poznatky umozZiiuju subeznu lieCbu dvoch zdvaznych
klinickych jednotiek jednym lie¢ivom [22 — 24].

Preparaty anti-TNFa ako infliximab, adalimumab,
golimumab ¢i certolizumab a anti-IL 12/23 ako
ustekinumab sd vhodné na lie¢bu psoridzy aj IBD.
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Zaver

Identifikdcia komorbidit vratane IBD je doblezitd
z hladiska dalSieho manaZmentu pacienta so pso-
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ani na moZzny vyvoj paradoxnych reakcii, ktoré mézu
ovplyvnit dalSie terapeutické smerovanie.
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