vaznosti nez ve skupiné bez IBD. Nej¢astéjsim
typem psoridzy byla lozZiskova forma v obou
studijnich skupinach. Nebyla nalezena zadna
dalsi korelace mezi psoridzou a charakteristi-
kami pacient(, jako je vék, pohlavi, soubézna
medikace ¢i koureni (6).

Psoriaza i IBD maji multifaktoridlni etiolo-
gii. Najejich vzniku se podili geneticka predis-
pozice, vliv environmentalnich faktor( a imu-
nitni dysregulace. Koincidence psoridzy a IBD
se vyskytuje v rdznych klinickych formach.
Muze se objevit jako soubézné onemocnéni
u jednoho pacienta, nebo jako paradoxni ne-
zédouci reakce souvisejici s [é¢bou (7).

Etiopatogeneze
a geneticka predispozice

Za posledni obdobi doslo u psoriazy k vy-
raznému pokroku pfi zkoumani imunopato-
logickych mechanismu. Ukazuje se, Ze klicovy
patogeneticky mechanismus vede pres osu
IL-23/1L-17.

Zéakladnim prozanétlivym cytokinem je
TNF alfa, podobné jako u jinych imunitné
zprostifedkovanych onemocnéni (8).

Vyznamnou roli v poc¢atecnim stadiu one-
mocnéni hraji antigen prezentujici dendritické
bunky (DC). Jejich aktivace vede k produkci
IFNa v psoriatickych lozZiscich, ktery ovliviiuje
zrani a aktivaci myeloidnich dendritickych
bunék. Tyto aktivované DC za¢nou produko-
vat vysoké mnozstvi prozanétlivych cytokint
TNF-q, IL-23, IL-12 a IL-6 a dochazi k diferenciaci
T lymfocytd, zejména na subpopulace Th1
a Th17. Ty nasledné produkuji dalsi cytokiny
IL-17, IFN-y, TNF a IL-22 a vznika opakujici se
kaskéda zénétlivych reakci (9).

Asociace mezi psoriazou a IBD je pozo-
rovana pravé kvali spole¢nym imunopato-
logickym mechanizmdm. Existuji dikazy, ze
pomocné T-bunky (Th1, Th17, T-regs) a nasled-
na cytokinova dréha zprostfedkovana témito
bunéénymi populacemi (TNF-q, IL-1, IL-12/23
a IL-6) pUsobi na systémové urovni (10).

Dalsim spole¢nym ukazatelem je vliv ge-
netickych faktor(. Bylo zaznamenéno nékolik
genetickych korelaci mezi psoridzou a IBD
diky genomovym asocia¢nim studiim (GWAS),
které identifikovaly 13 lokusd pro psoriazu
(oznacovanych jako PSORS1-13) a 28 lokust
pro IBD (oznacovanych jako IBD1-28) (11). Je
znamo, ze nejdulezitéjsi lokus nachylnosti
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k psoridze se nachdazi na chromozomu 6 (p21),
velmi blizko k lokusu IBD (p23), ktery se podili
na patogenezi CD, a také velmi blizko genu
kodujicimu TNF-a (12).

Terapie

Jak u psoridzy, tak u IBD vede kombina-
ce genetickych a environmentalnich faktor(
k aktivaci imunitniho systému v postizené
tkani. Zda se, Ze u obou onemocnéni hraji
TNF-a a IL-23 dulezitou roli pfi podpore zané-
tu, zatimco role dal$ich zanétlivych mediatord,
jako jsou IL-17 a IL-22, se u psoridzy a IBD lisi,
coz se odrazi i v odpovédi na cilenou lécbu.
Dalsi spole¢nou lé¢ebnou modalitou je kon-
vencni [é¢ba, ktera je u obou nemoci prvni
linii systémové terapie (7).

Konvencni systémova lécba

Vyznamnym prepardtem uzivanym v der-
matologické i gastroeneterologické indikaci je
metotrexat (MTX), ktery je indikovany pfi terapii
tézkych forem psoridzy a psoriatické artritidy
(PsA). Pri Crohnové chorobé se pouziva ve 2. linii
pfi selhdni azathioprinu. Pfi ulcerozni kolitidé
neni MTX indikovén. Z kalcineurinovych inhibi-
torU je pfilécbé lupénky schvélen cyclosporin A,
ktery ale u IBD neprokézal dlouhodobou ucin-
nost, a proto se v terapii nevyuziva. Celkové
kortikosteroidy, azathiopin a sulfasalazin jsou
schvadlené pouze u IBD, zatimco acitretin se vy-
uziva vyhradné v 1é¢bé lupénky (13, 14).

PREHLEDOVE CLANKY (
PSORIAZA A ZANETLIVA ONEMOCNENI STREV

Obr. 1. Koincidence psoridzy a IBD
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Momentalné v 1é¢bé IBD je k dispozici 6
biologickych lékl pokryvajicich 3 rizné mo-
lekularni cile (TNF, IL-12/1L-23 a antiintegrinova
terapie). Navic jsou pro |é¢bu UC schvdleny
malé molekuly tofacitinib a upadacitinib, které
inhibuji drdhu JAK-STAT. Na druhé strané je
pro terapii psoridzy k dispozici 12 origindlnich
biologickych Iékd pokryvajicich 4 terapeutic-
ké cile (TNF, IL-12/IL-23(p40), IL-23 (p19) a IL-17)
a jeden preparat z kategorie tzv. malych mo-
lekul — apremilast.

Nejdéle a nejcastéji vyuzivané preparaty
pfilé¢bé obou systémovych onemocnénijsou
inhibitory TNF-a, mezi které patfi infliximab,
adalimumab a jejich biosimilary a certoli-

Obr. 2. Genetickd korelace lokus( ndchylnosti k vzniku psoridzy a IBD
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