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Kazuistika
Na naše pracovisko bol referovaný 42-ročný pacient pre into-
leranciu statínov a  kombinovanú hyperlipoproteinémiu (cel-
kový cholesterol/Total Choleterol/T-C 6,2 mmol/l, LDL-chole
sterol/LDL-C 4,1 mmol/l, HDL-cholesterol/HDL-C 0,8 mmol/l, 
TAG/TriAcylGlyceroly 2,8 mmol/l bez liečby). Pacient pre-
konal ako 38-ročný akútny infarkt myokardu (IM): STEMI 
spodnej, zadnej a bočnej steny. Z iných ochorení sa liečil od 
veku 38 rokov na artériovú hypertenziu a od veku 18 rokov 
na psoriázu, na biologickej liečbe najprv adalimumabom 
(monoklonálna protilátka proti TNFα), pri ktorom mal bliž-
šie nešpecifikované arytmie a búšenie srdca a ktorý užíval 
aj v  čase prekonania IM, neskôr zmena na ustekinumab 
(humanizovaná monoklonálna protilátka anti-IL12/23p40). 
Anamnesticky pacient udával, že vo veku 18 rokov mal cho-

lesterol 7,5 mmol/l. Z ďalších rizikových faktorov pacient až 
do prekonania infarktu myokardu (IM) fajčil od mladosti cca 
10 cigariet denne a mal BMI 30,9 kg/m2. Rodinná anamnéza 
pre výskyt kardiovaskulárnych ochorení bola negatívna, 
deti pacienta mali pri skríningovom vyšetrení cholesterolu 
normálne hodnoty, matka bez zvýšenia cholesterolu, otec 
zomrel tragicky ako 73-ročný, údaje o cholesterole neboli 
k dispozícii, pacient nemá súrodencov. 

Aj keď pacient má niekoľko klasických rizikových fakto-
rov aterosklerózy, ktoré u neho môžu vysvetliť predčasný 
výskyt IM, prítomnosť psoriázy – zápalového ochorenia 
dáva do diskusie možnosť participácie tohto ochorenia na 
predčasnom výskyte IM. Cieľom tohto článku je prehľad po-
tencionálneho vzťahu psoriázy a aterosklerózy. 

Psoriáza ako rizikový faktor kardiovaskulárnych 
príhod: kazuistika

Psoriasis as a risk factor for cardiovascular events: case report 

Branislav Vohnout1,2,3, Jana Lisičanová3, Andrea Havranová4

1Ústav výživy, FOaZOŠ a Koordinačné centrum pre familiárne hyperlipoproteinémie, SZU v Bratislave
2Ústav epidemiológie LF UK, Bratislava
3Diabetologická ambulancia, Diabeda s.r.o., Bratislava
4Ústav klinického a translačného výskumu, Biomedicínske centrum SAV, Bratislava

 doc. MUDr. Branislav Vohnout, PhD. | bvohnout@yahoo.com| www.szu.sk

Doručeno do redakce/Doručené do redakcie/Received 14. 1. 2019
Přijato po recenzi/Prijaté po recenzii/Accepted 1. 2. 2019

Abstrakt
Psoriáza je chronické zápalové ochorenie kože charakterizované dysfunkciou Th-lymfocytov a zvýšenou produkciou prozá-
palových cytokínov. Ochorenie je spojené s vyšším výskytom kardiometabolických rizikových faktorov, ako je dyslipidémia, 
centrálna obezita a inzulínová rezistencia. Potenciálne mechanizmy prepojenia psoriázy a aterosklerózy sa viažu nielen na 
samotný zápalový proces, ale zahŕňajú aj poruchy metabolizmu a lipidové abnormality. Pacienti s psoriázou majú zvýšené 
riziko kardiovaskulárnych ochorení a toto platí obzvlášť pre pacientov s ťažkou formou ochorenia. 

Kľúčové slová: ateroskleróza – kardiovaskulárne ochorenie – psoriáza

Abstract
Psoriasis is a chronic inflammatory skin disease characterized by Th cell dysfunction and overexpression of pro-inflamma-
tory cytokines. The disease is associated with cardiometabolic risk factors, such as dyslipidemia, central obesity and insu-
lin resistance. Possible mechanisms linking psoriasis and atherosclerosis are related not only to inflammation but include 
also metabolic derangement and lipoprotein abnormalities. Patients with psoriasis are at increased risk of cardiovascular 
disease, particularly those with severe psoriasis.
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Diagnostická úvaha

Úvod
Aterosklerotické lézie predstavujú sériu vysoko špecifických 
celulárnych a molekulárnych odpovedí, ktoré môžu byť vy-
svetlené ako zápalové ochorenie [1]. Zápalový proces zohráva 
ústrednú úlohu v  procese vzniku a  rozvoja aterosklerózy 
a hypercholesterolémia spolu s ostatnými tradičnými riziko-
vými faktormi môže iniciovať a podporovať zápalovú odpo-
veď. Aterosklerózu tak možno pokladať za lipidmi podmie-
nené zápalové ochorenie [2]. Chronické zápalové ochorenia 
ako reumatoidná artritída, systémový lupus erythematosus 
alebo psoriáza preto logicky pútajú pozornosť v súvislosti so 
spoločným imunologickým podkladom medzi týmito zápalo-
vými ochoreniami a aterosklerózou a zvýšeným rizikom atero
sklerotických kardiovaskulárnych ochorení u nich. 

Psoriáza
Psoriáza je chronické, imunitne podmienené systémové zá-
palové ochorenie, ktoré sa vyskytuje u približne 2,5 % popu-
lácie [3] a ktoré charakterizuje neúplné dozrievanie a diferen-
ciácia buniek pokožky [4]. Etiopatogenéza psoriázy ešte nie 
je úplne jasná, avšak ide o ochorenie podmienené geneticky, 
pričom ku klinickej manifestácii choroby v geneticky predis-
ponovanom teréne dochádza až po vystavení provokačným 
environmentálnym faktorom, ako sú ultrafialové (ultraviolet 
– UV) žiarenie, popáleniny, streptokoková angína, niektoré 
lieky alebo infekcia HIV/AIDS [5]. Rodinná anamnéza sa po-
tvrdzuje približne v 30 %. Psoriáza môže prebiehať pod ob-
razom akútneho výsevu alebo v chronickej ložiskovej forme. 
Asi 80 % všetkých prípadov tvorí ložisková forma psoriasis 
vulgaris vyskytujúca sa na typických predilečných miestach 
vo vlasatej časti hlavy, na lakťoch, kolenách a v krížovej ob-
lasti [6]. Až 30 % chronickej ložiskovej psoriázy sprevádza po-
stihnutie kĺbov. Psoriatická artritída (psoriasis arthropathica) 
postihuje najmä drobné kĺby prstov rúk a chrbticu. 

Psoriáza a ateroskleróza
V patogenéze psoriázy zohráva kľúčovú úlohu aktivácia fakto-
rov nešpecifickej aj špecifickej imunity s rozvojom zápalu [7]. 
Hlavnú úlohu zohrávajú T-lymfocyty (hlavne Th1 a Th17) a pro-
dukcia prozápalových cytokínov ako IL17, IL22 a TNFα, dochá-
dza tiež k zvýšeniu lokálnej a systémovej expresie adhezívnych 
molekúl a endotelínov [3,7]. Th1 sa podieľajú na zápale pri pso-
riáze aktivovaním neutrofilov, makrofágov a  CD8+ cytotoxic-
kých T-lymfocytov [8]. Bunky Th17 ovplyvňujú vylučovanie rôz-
nych cytokínov ako IL17, IL22 a TNFα a môžu byť spojené aj 
so zvýšenou produkciou angiogénnych zápalových mediáto-
rov ako MCP1, NO a VEGF [9]. Všetky subtypy T-buniek, ktoré 
sa podieľajú na rozvoji psoriázy, sú taktiež zapojené v procese 
aterosklerózy [10]. Podobne ako pri ateroskleróze sú mono-
cyty a makrofágy zapojené aj v patogenéze psoriázy. In vivo aj 
in vitro štúdie preukázali, že chronický zápal pri psoriáze vedie 
k proaterosklerotickému fenotypu makrofágov u myší aj ľudí 
a že tieto makrofágy sú spojené so zvýšeným vychytávaním 

lipidov a tvorbou penových buniek [11]. Dá sa teda povedať, 
že typické histologické črty psoriatických plakov sú podobné 
s aterosklerotickými. V  recentne publikovanej štúdii s gene-
ticky modifikovanou kombináciou náchylnosti k ateroskleróze 
a psoriáze u myší bol po prvý krát preukázaný skorší nástup 
aterosklerózy u zvierat s psoriatickým fenotypom [11].

Potenciálne mechanizmy prepojenia psoriázy a  atero
sklerózy sa však neviažu len na samotný zápalový proces, ale 
zahŕňajú aj poruchy metabolizmu a  lipidové abnormality vy-
skytujúce sa u pacientov s psoriázou (tab). Pacienti s psoriá-
zou majú v porovnaní so všeobecnou populáciou vyšší výskyt 
metabolického syndrómu (OR 2,26; 95% CI 1,70–3,01), pričom 
výskyt sa zvyšuje so závažnosťou ochorenia [12] a psoriáza je 
asociovaná s dyslipidémiou, centrálnou obezitou a inzulínovou 
rezistenciou [7,13]. V súlade s vyšším výskytom obezity je aj 
nález nižších hladín adiponektínu a vyššie hladiny leptínu u pa-
cientov s psoriázou [7,13], pričom sa však zdá, že vzhľadom na 
asociáciu medzi psoriázou a hladinami adiponektínu nezávislej 
od obezity vedie systémový zápal spojený s psoriázou k zápalu 
tukového tkaniva podobne ako pri obezite. Toto je podporené 
aj faktom, že protizápalová liečba u takýchto pacientov môže 
zvyšovať hladinu adiponektínu [14]. Vyššie hladiny leptínu 
sú pravdepodobne dôsledkom samotného vyššieho výskytu 
obezity u pacientov s psoriázou [13]. 

Výskyt psoriázy je spojený aj so zmenami lipidového 
spektra a  funkciou lipidov. V  porovnaní s  kontrolami mali 
pacienti s miernou a závažnou psoriázou vyššie hladiny cel-
kového, LDL a  VLDL-cholesterolu, apolipoproteínu B, tri
acylglycerólov (TAG) a apolipoproteínu (a) a nižšie HDL-C, 
pričom zmeny celkového a VLDL-cholesterolu, TAG a HDL-C 
korelovali so závažnosťou psoriázy [15]. Psoriatický pacienti 
vykazujú oproti zdravým zvýšený počet LDL-častíc so zní-
ženín ich veľkosti, a  okrem nižšej koncentrácie HDL-C aj 
nižšiu kapacitu HDL-efluxu [16]. Nedávno publikovaná práca 
demonštrovala zvýšenie oxidáciou modifikovaných lipopro-
teínov u pacientov s psoriázou, pričom biologická protizápa-
lová liečba viedla k jej redukcii [17].

U pacientov s psoriázou je zvýšená prevalencia aj ďalších 
klasických kardiovaskulárnych rizikových faktorov, ako sú 

Tab. | �Potencionálne mechanizmy podieľajúce sa 
na akcelerácii aterosklerózy u pacientov 
s psoriázou. Upravené podľa [7]

systémový zápal

↑ hsCRP

↑ TNFα, IL6

↑ IFNg, IL12/23, IL17

porucha 
metabolizmu

inzulínová rezistencia

porucha glykémie nalačno

modulácia adipocytokínov

abnormality 
lipoproteínov

↑ apoB obsahujúcich častíc (LDL, TAG)

↑ malých denzných LDL

↓ koncentrácie HDL a ovplyvnenie funkcie HDL
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artériová hypertenzia, diabetes mellitus a fajčenie, pričom pa-
cienti s psoriatickou artritídou sú postihnutí ešte častejšie [18]. 

Psoriáza a výskyt kardiovaskulárnych príhod
Sledovaniu výskytu kardiovaskulárnych príhod u  pacien-
tov s  psoriázou sa venovalo viacero štúdií a  metaanalýz. 
Vo veľkej britskej kohortovej štúdii bola incidencia infarktu 
myokardu (IM) u pacientov s psoriázou vyššia ako u kon-
trol, pričom vyšší výskyt bol u pacientov s  ťažkou psoriá-
zou [19]. Najvyššie relatívne riziko IM mali mladší pacienti. 
Zvýšené riziko IM spojené s psoriázou bolo nezávislé od os-
tatných rizikových faktorov. Na druhú stranu v inej britskej 
kohortovej štúdii bolo zistené riziko veľkých kardiovaskulár-
nych príhod po adjustácii na iné rizikové faktory štatisticky 
nesignifikantné [20]. Prospektívne sledovanie veľkej dán-
skej kohorty taktiež zaznamenalo od závažnosti psoriázy 
a od veku závislé zvýšenie rizika ischemickej cievnej moz-
govej príhody; RR 1,97  (95% CI 1,66–2,34) a 2,80  (95% CI 
1,81–4,34) u pacientov vo veku < 50 rokov s ľahkou a ťažkou 
formou psoriázy a RR 1,13 (95% CI 1,04–1,21) – ľahká pso-
riáza a 1,34 (95% CI 1,04–1,71) – ťažká forma psoriázy vo 
veku ≥50  rokov [21]. Stúpajúce riziko kardiovaskulárnych 
príhod v závislosti od závažnosti psoriázy potvrdili výsledky 
recentnej metaanalýzy [22]. Ľahká forma ochorenia bola 
spojená s 20% zvýšením rizika IM (HR 1,20; 95% CI 1,06–
1,35) a ťažká forma so 70% zvýšením rizika IM (HR 1,7; 95% 
CI 1,18–2,43). Obdobne to platí aj pre riziko cievnej mozgo-
vej príhody s HR 1,10 (95% CI 1,01–1,19) a HR 1,38 (95% CI 
1,20–1,60) u pacientov s ľahkou a ťažkou formou psoriázy. 
Ťažká forma ochorenia na rozdiel od ľahkej formy je spojená 
aj so zvýšením rizika kardiovaskulárnej smrti (HR 1,37; 95% 
CI 1,13–1,67). Možno teda konštatovať, že pacienti s psoriá-
zou majú zvýšené riziko kardiovaskulárnych ochorení a toto 
platí obzvlášť pre pacientov s ťažkou formou ochorenia. 

Výsledky štúdie CANTOS [23], ktorá ukázala efekt kanaki-
numabu – antagonistu IL1ß na redukciu rekurentných kardio-
vaskulárnych príhod u pacientov s prekonaným IM a hladinou 
hs-CRP ≥ 2  mg/l podporuje možnosť využitia protizápalo-
vej liečby v ovplyvnení kardiovaskulárneho rizika. Otáznikom 
ostáva, či aj protizápalová liečba využívaná pri liečbe psori-
ázy môže viesť k zníženiu výskytu kardiovaskulárnych ocho-
rení. V  súčasnosti máme nanešťastie len limitované dáta 
z observačných štúdií o efekte takejto liečby na kardiovas-
kulárne ochorenia, konkrétne liečba pomocou inhibície TNFα 
v tomto type štúdií naznačuje nižšie kardiovaskulárne riziko 
pri liečbe [9]. Aj keď nové možnosti cielenej biologickej liečby 
pre psoriázu môžu vzhľadom na zdielanie imunologických 
mechanizmov medzi psoriázou a aterosklerózou mať poten-
ciál aj pre ovplyvnenie kardiovaskulárneho rizika, musíme si 
počkať na realizáciu randomizovaných klinických štúdií, aby 
tento potenciál potvrdili. 

Čo z toho vyplýva pre nášho pacienta?
Pacient referovaný v našej kazuistike spĺňa väčšinu charakte-
ristík typických pre kardiovaskulárne riziko u pacienta s pso-

riázou. Jeho lipidový fenotyp s nižšou hladinou HDL-C, zvý-
šením TAG a LDL-C, obezita, artériová hypertenzia a fajčenie 
ako aj predčasný výskyt IM môžu byť priamo spojené so sa-
motným psoriatickým ochorením, nemožno však vylúčiť ani 
iné príčiny. Bez ohľadu na to však takýto pacient (a obzvlášť 
mladší pacienti a pacienti so závažnejšou formou psoriázy) 
má byť liečený nielen pre samotnú psoriázu, ale treba aktívne 
pátrať po kardiovaskulárnych rizikových faktoroch a  začať 
účinnú prevenciu a liečbu. Odporúčania ESC/EAS z roku 2016 
navrhujú v závislosti podľa závažnosti psoriázy 1,5-násobnú 
mulitplikáciu vypočítaného rizika podľa SCORE [24]. V  sú-
časnosti náš pacient zredukoval telesnú hmotnosť na vyho-
vujúce hodnoty, od prekonania IM nefajčí, dosahuje cieľové 
hodnoty krvného tlaku a LDL-C. Liečba statínom môže u pa-
cientov s psoriázou viesť okrem ovplyvnenia hladiny LDL-C 
aj k redukcii aktivity kožných lézií [25]. Vzhľadom na intole-
ranciu všetkých statínov je však náš pacient nastavený na 
liečbu inhibítorom PCSK9. Psoriáza je u pacienta vyhovujúco 
kontrolovaná biologickou liečbou. Pacient užíva súčasne dva 
rozdielne biologické lieky: pre psoriázu a na redukciu LDL-C, 
oba bez akýchkoľvek vedľajších účinkov a nemá žiadne kli-
nické ťažkosti. Možno diskutovať o tom, či by skorá interven-
cia v zmysle liečby dyslipidémie a zanechania fajčenia (ktoré 
boli prítomné počas obdobia 20 rokov pred postihnutím IM) za-
bránila manifestácii IM, dá sa však predpokladať, že by takéto 
riziko bolo významne nižšie. 

Záver
Systémový zápal, zvýšený výskyt klasických kardiovasku-
lárnych rizikových faktorov a metabolické abnormality môžu 
zohrávať synergickú úlohu pri zvyšovaní kardiovaskulár-
neho rizika u pacientov s výskytom psoriázy. To, či protizá-
palová liečba bude viesť k redukcii kardiovaskulárneho rizika 
u pacientov s psoriázou, ostáva otvorené a budeme musieť 
počkať na výsledky randomizovaných klinických štúdií. V kli-
nickej praxi je preto potrebné dôsledné posúdenie prítom-
nosti kardiovaskulárnych rizikových faktorov a ich adekvátna 
liečba u pacientov s psoriázou, a to aj u pacientov v mladších 
vekových kategóriách. 
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