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15. ro¢nik konference Dermatologie pro praxi v dubnu 2023 prinesl mimo jiné nékolik pfednasek o bimekizumabu, nové schvale-
ném a v CR hrazeném dualnim inhibitoru IL-17A a IL-17F v [é&bé loZiskové psoriazy. MUDr. Tichy ve své pfednaice vysvétlil vyznam
IL-17F v patofyziologii psoridzy a ukdzal, Ze pro terapeutickou Ucinnost je dilezita i inhibice tohoto cytokinu. Jak osvétlil, samotna
blokada IL-23 nemusi nékdy stacit a bimekizumab muze navic pomoci i pacientdm po selhani dfive podavanych inhibitor( IL-17.
Prezentoval vysledky pfimych klinickych porovnani bimekizumabu s ustekinumabem, adalimumabem a secukinumabem, které
prokazaly jeho superioritu v [é¢bé psoridzy a rychly ndstup Ucinku. Zminil také zavéry zatim 3letého sledovani pacient(i [é¢enych
bimekizumabem, které doklada jeho pretrvavajici u¢innost, zejm. vysoky podil pacientl s kompletni nebo témér kompletni remisi,
a bezpecnost této l1écby. Podrobnéji se vénoval ordlni kandid6ze, ktera se objevuje jako nezadouci pfihoda pfi podavani inhibitord
IL-17. Pfipomnél také jednoduché davkovani bimekizumabu spocivajici po prvnich 16 tydnech v 1 s.c. aplikaci kazdé 2 mésice.

Unikatni mechanismus ucinku
bimekizumabu

Bimekizumab je nové registrovany a hra-
zeny pfipravek pro cilenou lé¢bu psoridzy. Jde
o dualniinhibitor interleukinu (IL) 17A a IL-17F.

Patofyziologie psoridzy je dnes jiz do-
sti prozkoumana. Jeji urcujici osu tvofi IL-17
a IL-23. IL-23 je produkovan dendritickymi
burikami a stimuluje lymfocyty adaptivni
imunity, napt. Th17 lymfocyty, k tvorbé cy-
tokinl jako IL-17A, IL-17F nebo TNF-a. Tyto
efektorové cytokiny pak vyvolavaji zanét
a hyperproliferaci keratinocytd, tedy i klinic-
ké projevy psoridzy v podobé psoriatickych
lozisek. Keratinocyty u pacient(i s psoriazou
produkuji faktory zapojené do zpétnova-
zebné smycky, napt. IL-17C, ktery aktivuje
lymfocyty k produkci IL-17A a IL-17F, nebo
IL-36a a IL-36y, které aktivuji dendritické

bunky k produkci IL-23 (obr. 1). Jde o tzv.
amplifika¢ni zpétnovazebnou smycku, kte-
rd je fizena IL-17 a IL-23. IL-17 navic mohou
byt produkovany i burikami vrozené imunity
nezavislymi na pGsobeni IL-23. Proto blokada
IL-23 nemusi pii 1é¢bé psoriazy stacit (1-3).
Bimekizumab cili na IL-17A a IL-17F, coz jsou
klicové faktory patogeneze psoridzy (4, 5).Jde
0 2 vyznamné ¢leny rodiny cytokinl IL-17, je-
jichZ biologické ucinky se prekryvaji. Jsou nad-

mérné exprimovany v psoriatickych koznich
lézich a mohou nezavisle na sobé vyvolavat
zanétlivou reakci (5-7). Bimekizumab tyto inter-
leukiny selektivné a pfimo inhibuje (4, 5, 8). Jeho
mechanismus Ucinku se mirné lisi od ostatnich
dostupnych inhibitort LI-17. Secukinumab a ixe-
kizumab jsou inhibitory IL-17A a brodalumab
blokuje receptory pro viechny IL-17 (4). Ukazuje
se, Ze pro vysledny klinicky Gcinek léku u psori-
azy je dllezitd i inhibice IL-17F.

Obr. 1. Amplifikacni zpétnovazebnd smycka fizend IL-17 a IL-23 u psoridzy (1-3)
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