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KAZUISTIKA PACIENTKY S KOZNIMI KOMPLIKACEMI BIOLOGICKE LECBY CROHNOVY CHOROBY, USPESNE LECENYMI RISANKIZUMABEM

Obr. 1. Pred lécbou risankizumabem

incidenci, a sice az 10,5 % (8). Etiopatogeneticky
se uplatriiuje zvysend exprese interferonu (IFN)
alfa v kdzi. Anti IL-12/23 ustekinumab je vy-
uzivan k 1é¢bé Crohnovy choroby i psoridzy,
i kdyzizde jsou znamy pfipady indukovaného
paradoxniho zhorseni psoridzy (7). De novo
vyskyt onemocnéni hidradenitis suppurativa
(HS) byl opakované publikovan po podavani
biologické [é¢by jako PR (9-11). Reakce se mize
vyskytnou nejen jako komplikace 1é¢by anti

Obr. 2. Po 16 tydnech terapie risankizumabem

TNF alfa, ale také po 1é¢bé anti IL-17, coZ jsou
skupiny |éciv, indikované k [é¢bé samotné
HS (12-13). Neddvno byly popsany pfipady
HS jako komplikace 1é¢by ustekinumabem,
postizeni bylo lehké, kolisalo mezi Hurley I-II
(9). Pfipady alopecia areata (AA) se mohou vy-
skytnout pfi l[é¢bé anti TNF alfa, zvlasté adali-
mumabem, prdmérné po 16,7 mésici (kolisani
mezi 0,04-89) (14). Obvykle se vyskytuje s dal-
$imi typy PR. Pét, respektive 4 pfipady byly
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popsany i béhem lé¢by ustekinumabem nebo
anti-IL-23 a anti IL-17, prdmérné po 6,2 mésici
terapie (kolisani mezi 3-10 mésici) respektive
po 6,8 mésici terapie (kolisdni mezi 2-13 mé-
sici). Pfipady alopecia areata byly paradoxné
publikovany i v souvislosti s [é¢bou dupilu-
mabem. Dupilumab je predstavitelem prvni
cilené biologické lé¢by atopického ekzému.
Navzdory jeho vyznamnému bezpecnostni-
mu profilu byly nedavno prezentovany studie
zhorseni nebo novotvoreni lozisek alopecia
areata u pacientll [é¢enych dupilumabem (15).
Risankizumab je humanizovana monoklondini
protilatka 1gG1, kterd se selektivné a s vyso-
kou afinitou vaze na unikatni podjednotku
(p19) IL-23, ¢imZ inhibuje interakci IL-23 s re-
ceptorovym komplexem IL-23 a dostfedivou
buné&nou signalizaci zavislou na IL-23. IL-23
je vyznamnym regulatorem diferenciace, pre-
zivani a aktivity rdznych imunitnich bunék,
zejména Th17-lymfocytl, Th22-lymfocytt ¢i
pfirozenych lymfoidnich bunék (ILC), které
produkuji prozanétlivé cytokiny (napt. IL-17,
IL-22 ¢i TNFa). Jedna se pouze o selektivni
blokadu IL-23, ktera neovliviiuje diferenciaci
nepatogennich Th-17 lymfocytl. Timto z0-
stava zachovéna fyziologicka homeostéaza
na sliznicich.

Popis pripadu

Predkladam klinicky pfipad mladé pacient-
ky ro¢nik 1995.V rodiné se zadnd zanétliva au-
toimunitni onemocnéni nevyskytuji. Pacientka
predavana do mé péce s gastroenterologické-
ho oddéleni, kde je v péci od roku 2015 s tézkou
formou Morbus Crohn (MC). Kromé tohoto
onemocnéni vaznéji nestonala a s ni¢im se
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