
BVSZ

17

BŐRGYÓGYÁSZATI ÉS VENEROLÓGIAI SZEMLE • 2023 • 99. ÉVF. 1. 17–24. • DOI 10.7188/bvsz.2023.99.1.2

A pikkelysömör egy krónikus, kiújulásra hajlamos, 
immun-mediálta gyulladásos megbetegedés, prevalenciája 
becslések szerint világszerte 2-3%-ra tehető (1).

Az elmúlt években a pikkelysömör patogenezisének 
és társbetegségeinek kutatásában jelentős eredmények 
jelentek meg, mely ismeretek hozzájárulnak a hatékony 

biológiai terápiák fejlődéséhez is. Bár a pontos patome-
chanizmus még nem teljesen tisztázott, mára több mint 80 
bőrspecifikus vagy immunfolyamatokkal összefüggő, a 
betegség kialakulására hajlamosító gén (pl.: PSORS1-9) 
ismert. (2) A genetikai hajlammal rendelkező egyénnél 
provokáló környezeti tényezők (pl.: infekció, trauma) ha-
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ÖSSZEFOGLALÁS

Mára széleskörben elfogadott a pikkelysömörben kialakuló 
gyulladásos folyamatok szisztémás jellege. A patomecha-
nizmus fő útvonalának gondolt IL-23/Th-17 tengely szerepe 
a bőr- és ízületi tünetek kialakulásának hátterében ismert, 
mely immunfolyamatok számos ponton átfednek a kardio-
metabolikus társbetegségek patogenezisével is. A középsú-
lyos-súlyos pikkelysömör terápiáinak élvonalába tartozó 
IL-17 gátló biológiai terápiák a társbetegségekre kifejtett 
lehetséges hatásuk miatt a kutatások középpontjába kerül-
tek az elmúlt években. Jelen közleményben célunk az IL-23/
Th-17 tengely kardiometabolikus kórállapotokkal össze-
függő folyamatainak, továbbá az IL-17 gátló terápiák e 
társbetegségekre gyakorolt hatásának bemutatása nemzet-
közi, valamint a Semmelweis Egyetem Bőr-, Nemikórtani és 
Bőronkológiai Klinikáján végzett vizsgálatokon keresztül.
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SUMMARY

The systemic nature of the inflammatory processes in pso-
riasis is now widely accepted. It is known that the IL-23/
Th-17 axis plays a pivotal role in the development of skin 
and joint symptoms, which immune processes overlap with 
the pathways involved in the pathogenesis of cardiomet-
abolic comorbidities at several points. IL-17 inhibitor 
biological therapies are frontline treatments for moder-
ate-to-severe psoriasis and have also been the focus of 
interest in recent years because of their potential effects 
on comorbidities. In this review we aim to describe the 
processes of the IL-23/Th-17 axis associated with cardio-
metabolic pathologies and the effect of IL-17 inhibitors on 
these comorbidities through international data and studies 
conducted at the Department of Dermatology, Venereology 
and Dermatooncology, Semmelweis University.
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antimikrobiális peptidek, citokinek és kemokinek terme-
lése, melyek a neutrofil granulocyták toborzásáért és a 
bőr rezidens hízósejtjeinek aktiválásáért felelősek. A ke-
ratinocyták továbbá saját DNS-fragmentumokat bocsáta-
nak ki, melyek az antimikrobiális peptidekkel (pl.: LL-37) 
komplexet képezve aktiválják a nyirokcsomókba vándorló 
dendritikus sejteket (12, 13).

A nyirokcsomókban uralkodó specifikus citokinkör-
nyezet a naiv T-sejtek már említett alcsoportok szerinti dif-
ferenciációját, így az adaptív immunválaszok kialakulását 
teszi lehetővé (14, 15).

Az IL-12 citokinek expressziója a Th1 irányú átalaku-
lást segíti, mely útvonal által indukált gyulladást elősegítő 
folyamatok központi szerepe egyre inkább háttérbe szorul. 
Ezt főként állatkísérletes, hisztológiai és genetikai, az IL-12 
és IL-23 citokinek közös (p40), illetve egyedi alegységeire 
irányuló vizsgálatai támasztják alá. Az eredmények azt su-
gallják, hogy az IL-12-nek tulajdonított gyulladásos szerep 
jelentős része valójában az IL-23 citokin hatásaiból ered (5).

A jelenleg a patomechanizmus középpontjában álló Th-
17 sejtek differenciációját kezdetben a TGF-β (transfor-
ming growth factor, transzformáló növekedési faktor -β), 
IL-6, IL-1b citokinek stimulálják, ugyanezen molekulák 
járulnak hozzá e sejttípusban az IL-23 receptor (IL-23R) 
expressziójához és kihelyeződéséhez is (16, 17). A dendri-
tikus és antigén prezentáló sejtek által termelt IL-23 kötőd-
ve a Th-17-en található receptorához a sejt aktiválódásához 
vezet, valamint támogatja ezen alcsoport terjedését, fenn-
maradását (18, 19).

Az aktivált Th-17 sejtek elhagyva a nyirokcsomót 
számos proinflammatorikus molekula kibocsátására ké-
pesek, melyek között kiemelt szereppel bír az IL-17 cito-
kincsalád. Ezen molekulacsoport tagjai (IL-17A-F) részt 
vesznek a bőrben a neutrofil granulocyták toborzásában, 
az érújdonképződésben és szöveti átalakulásban, a kera-
tinocyták közvetlen aktiválásában és a gyulladásos fo-
lyamatok fenntartásában is (18, 19). Th-17 által termelt 
citokinek továbbá az IL-22 és TNF-α (tumor nekrózis 
faktor-α) is. Előbbinek az IL-17-hez hasonlóan szerepe 
van a szövet szerkezeti átépülésében, a keratinocyták 
proliferációjának serkentésében, mennyisége összefüg-
gést mutat a pikkelysömör súlyosságának mértékével is 
(20, 21). A TNF-α fokozva az IL-23 szintézisét hozzájá-
rul a memória T-sejtek IL-17 és IFN-γ (interferon-γ) ter-
meléséhez, aktiválja a dendritikus sejteket, a gyulladásos 
folyamatok állandósulásához, önerősítő körök kialakulá-
sához vezet (17, 18). 

A pikkelysömör patomechanizmusának egyszerűsített 
összefoglalása az 1. ábrán látható.

Az IL-23/Th-17 tengely lehetséges 
szerepei a kardiometabolikus betegségek 

kialakulásában

Az ismertetett útvonalon számos gyulladásos sejtről és 
molekuláról tudjuk, hogy részt vesznek mind a pikkelysö-
mör patomechanizmusában, mind az érelmeszesedés ini-
ciációjában és progressziójában. Az IL-23/Th-17 útvonal-

tására krónikus gyulladásos folyamatok aktiválódnak, me-
lyeket alapvetően az IL-23/Th-17 (interleukin-23/thelper-17 
sejt) tengely által indukált és fenntartott immunológiai út-
vonalaknak tartunk (3). 

Mára széles körben elfogadott a pikkelysömörben 
zajló gyulladásos folyamatok szisztémás jellege, mely a 
bőrtünetek mellett számos társbetegség kialakulásához ve-
zethet. A betegek mintegy harmadánál élete során arthritis 
psoriatica jelentkezik, de az ízületi érintettségen túl isme-
retes komorbiditások a gasztrointesztinális megbetegedé-
sek, a krónikus vesebetegség, a metabolikus és szív- és 
érrendszeri társbetegségek, valamint a hangulati zavarok 
is (4). 

A kardiometabolikus megbetegedések kiemelendők a 
komorbiditások sorából, hiszen nagyszabású epidemioló-
giai vizsgálatok a psoriasist ezen állapotok rizikótényező-
jeként azonosították (5). A szív- és érrendszeri rizikót je-
lentő kóros metabolikus állapotok prevalenciája magasabb 
pikkelysömörös betegeknél, előfordulásuk a psoriasis sú-
lyosságával is összefüggést mutat (4). A kardiovaszkulá-
ris megbetegedések a psoriasisos betegek vezető halálokai 
között szerepelnek, a súlyos pikkelysömör jelenléte 6,2%-
os abszolút többletkockázatot jelent a 10 éven belül előfor-
duló kardiovaszkuláris események előfordulására (6, 7).  
Mindezeknek köszönhetően a súlyos psoriasisban érintett 
betegek várható élettartama akár 5 évvel is rövidebb le-
het a betegségben nem érintett populációhoz képest (7). 
A pikkelysömör és a szív- és érrendszeri, valamint a meta-
bolikus betegségek összefüggéseinek és közös patomecha-
nizmusuknak a megértését az IL-23/Th-17 tengellyel kap-
csolatos egyre növekvő ismeretanyag teszi lehetővé (5).

Jelen közleményünkkel célunk a pikkelysömörös be-
tegek kardiometabolikus társbetegségeivel kapcsolatos 
ismeretek rövid összefoglalása, középpontban az IL-23/
Th-17 útvonal ezen kórállapotok kialakulásában betöltött 
szerepének bemutatásával. Célunk továbbá a tengelyen 
ható, IL-17 gátló terápiák kardiometabolikus társbetegsé-
gekre kifejtett hatásával kapcsolatos, közelmúltban vég-
zett klinikai vizsgálatok eredményeinek bemutatása.

Az IL-23/Th-17 tengely

A Th-17 sejtek a CD4+ sejtvonalba tartozó effektor T-
sejtek, melyek a harmadikként felfedezett alcsoportot al-
kotják a korábban megismert Th-1 és Th-2 sejtek mellett 
(8). A pikkelysömör patomechanizmusát korábban az 1-es 
típusú helper és citotoxikus T-sejtek által mediált folyama-
tok összességének tartották (9, 10). Ezen elképzelést for-
málta az IL-23 közel két évtizeddel ezelőtti felfedezése és 
a p40-alegységnek mint az IL-12 és IL-23 citokinek közös 
szerkezeti elemének azonosítása (11). Mindezek után az 
IL-23/Th-17 tengelyről szerzett további ismeretek meg-
változtatták a pikkelysömör patogenetikai modelljéről al-
kotott képet (9).

A genetikai hajlammal rendelkező egyén bőrében kör-
nyezeti kiváltó tényezők hatására a veleszületett és szer-
zett immunrendszer is aktiválódik. Az immunsejtek kö-
zötti kölcsönhatások kezdeti lépése a keratinocyták általi 
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a magasvérnyomás-betegség, a szérum-lipideltérések és 
az inzulinrezisztencia állapota is. Mindemellett e társbe-
tegségek nehezen kezelhetősége, a kombinációs gyógy-
szerhasználat szükségessége is összefügg a pikkelysömör 
fennállásával, annak súlyosságával (27, 28).

A pikkelysömörös menetelés egy lehetséges koncepció 
a psoriasisban uralkodó szisztémás gyulladás és az athe-
rosclerosis okozta súlyos, nemkívánatos kardiovaszkuláris 
események kialakulása között. A krónikus, egész szerve-
zetben fennálló gyulladás inzulin rezisztencia kialakulá-
sához, majd endothelialis diszfunkcióhoz vezet, melyek 
végső soron atherosclerotikus plakkok fejlődéséhez és kö-
vetkezményesen akut szív- és érrendszeri eseményekhez 
vezethetnek (29).

Az IL-23/Th-17 tengelyt gátló terápiák 
hatása a kardiometabolikus tárbetegségekre

Az IL-17 gátló terápiák a pikkelysömör kezelésében 
használatos legújabb biologikumok közé tartoznak, me-
lyek alkalmazásával a bőrtünetek igen gyorsan és hatéko-
nyan csökkenthetők. Magyarországon jelenleg alkalmaz-
ható hatóanyagok az ixekizumab és secukinumab, melyek 
az IL-17A citokint gátolják.

A pikkelysömörben, valamint az érelmeszesedés folya-
matában is kiemelt jelentőségű IL-17 citokin mediálta ha-
tások gátlásán keresztül e biológiai terápiás csoportnak jó-
tékony hatása lehet a kardiometabolikus társbetegségekre. 
Ezt támasztják alá az IL-17 gyulladásgátló biologikumok-
kal kapcsolatban közelmúltban megjelent tanulmányok is.

A nemzetközi irodalmat áttekintve, az IL-17 gátló bio-
logikumok kardiovaszkuláris rendszerre kifejtett hatását 
különböző képalkotó eszközökkel, főként ultrahanggal, 
valamint a szív koszorúereinek CT-angiográfiás felvételé-
vel vizsgálták.

Jelentős eredmények születtek a secukinumabot pla-
ceboval összehasonlító CARIMA-tanulmányból. 52 héten 
keresztül vizsgálták ultrahanggal az arteria brachialisok 
áramlás-mediált dilatációját (flow-mediated dilatation, 
FMD), mely érték az endothel diszfunkciót és a tünete-
ket még nem okozó atherosclerosist jól jelző paraméter. 
Becslések szerint az FMD-ben bekövetkezett 1%-os javu-
lás 13%-kal csökkenti a szív- és érrendszeri események 
rizikóját. Az 52. hétre az emelt dózisú (300 mg) secukinu-
mabbal kezelt páciensek FMD-értéke jelentősen, mintegy 
2%-kal nőtt, azaz javult (30).

Az IL-17 gátló terápiák koszorúerek állapotára kifejtett 
hatását vizsgálta és hasonlította össze TNF-α és IL-12/23 
gátló biológiai, valamint lokális és fényterápiákkal kezelt 
pácienseknél Elnabawi, Y.A. és mtsai. két tanulmányban 
(31, 32). A vizsgálatok során koronária CT-angiográfiát 
végeztek középsúlyos-súlyos pikkelysömörös páciensek-
nél a terápiák kezdete előtt, valamint egy évvel később. Az 
egyik vizsgálatban az érfal gyulladásának egyik jelzőérté-
két, az érkörüli zsírcsökkenési indexet (fat attenuation in-
dex, FAI) mérték, mely szignifikánsan csökkent a biológiai 
terápiával kezelt páciensekben egy év elteltével szemben 
a biológiai terápiában nem részesülő betegcsoporttal (31).  

nak szerepe van az emelkedett oxidatív stressz állapotának 
és az endothel diszfunkciónak kialakulásában, adhéziós 
molekulák expressziójának elősegítésében, a fokozott an-
giogenezisben és hiperkoagulabilitás állapotának kialaku-
lásában is (22, 23). 

A részben Th1 sejtek által termelt TNF-α és IFN-γ az at-
herosclerotikus plakkok növekedéséért, míg a Th17 sejtek 
által expresszált IL-17 ezek sérülékenységéért, a plakko-
kon belüli angiogenezisért és bevérzéséért felelős. A Th-1 
és Th-17 sejtek gátolják a szabályozó T-sejtek funkcióját, 
ezáltal csökken a kardioprotektív profillal rendelkező IL-
10 és TGF-β (transzformáló növekedési faktor-β) protei-
nek szérumban mért szintje (23). Ma már különböző, a 
pikkelysömörrel és kardiometabolikus betegségekkel is 
összefüggő genetikai polimorfizmusok ismertek, melyek 
jelenléte növeli a fő, nemkívánatos kardiovaszkuláris ese-
mények bekövetkeztének kockázatát a pikkelysömörös 
pácienseknél (24, 25).

A psoriasisban zajló szisztémás gyulladás az oxidatív 
környezet kialakulásának és fennmaradásának kedvez, 
így a lipoproteinek oxidált formáinak létrejöttéhez vezet. 
A kardioprotektív magas denzitású lipoprotein (high-den-
sity lipoprotein-HDL) oxidált formája (oxHDL) aterogén 
tulajdonságú, ahogyan az alacsony denzitású lipoprotein 
(low-density lipoprotein-LDL) oxidált formája (oxLDL) 
is. Míg az oxLDL jelentős szerepet játszik az atheroscle-
rotikus plakk képződésben, addig az oxHDL képződése 
csökkent koleszterin-efflux kapacitásán keresztül az érel-
meszesedés progressziójához vezet (26).

Ezen, és további biokémiai és molekuláris folyama-
toknak köszönhetően a súlyos psoriasisos betegeknél ma-
gasabbak kardiometabolikus morbiditási és mortalitási 
arányok a pikkelysömörben nem érintett páciensekhez ké-
pest. Gyakoribb e pácienseknél a metabolikus szindróma, 
illetve ezen definícióba tartozó kórállapotok, az obezitás, 

1. ábra 
Az IL-23/Th-17 útvonal sematikus összefoglaló ábrája az 

IL-17 citokint gátló biológiai terápiák feltüntetésével.

Rövidítések:
IL: interleukin; IFN-γ: interferon-γ; TGF-β: transforming 

growth factor, transzformáló növekedési faktor -β; 
Th-sejt: helper t-sejt; Treg-sejt: regulátoros t-sejt; 

TNF-α: tumor nekrózis factor-α
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tekintetében. Az egyre inkább ismert közös gyulladásos 
útvonalak létezése azonban felveti, hogy az IL-23/Th-17 
útvonalon ható biológikumoknak jótékony hatása lehet a 
metabolikus, valamint szív- és érrendszeri társbetegségek 
terhének csökkentésére, a betegségek progressziójának 
befolyásolására, esetlegesen a súlyos kardiovaszkuláris 
események bekövetkeztének elkerülésére. A Semmelweis 
Egyetem Bőr-, Nemikórtani és Bőronkológiai Klinikáján 
a közelmúltban végzett vizsgálatok is ezen kérdés meg-
válaszolását tűzték ki célul, melyek eredményeit kívánjuk 
összefoglalni a következőkben. 

 
IL-17 gátló terápiák kardiometabolikus 

hatásának vizsgálata súlyos pikkelysömörös 
páciensekben 

A 2019-2022 között végzett kutatások célja az IL-17 
gátló (ixekizumab, secukinumab) biológiai terápiában ré-
szesülő súlyos pikkelysömörös páciensek kardiometaboli-
kus állapotának felmérése és az alkalmazott biologikumok 
e társbetegségekre gyakorolt hatásának vizsgálata volt. 

A vizsgálatokba összesen 35 fő, 18 év feletti, súlyos 
(PASI≥10, DLQI≥10) pikkelysömörös, klinikánkon gon-
dozott páciens konszekutív módon került bevonásra eti-
kai engedély birtokában. Az IL-17 gátló biológiai terápia 
kezdete és a megelőző szisztémás terápia befejezése kö-
zött átlagosan 3 hónap telt el, így lehetséges volt a ko-
rábbi terápiák megfelelő eliminációja, esetleges hatásaik 
kiküszöbölése. A páciensek társbetegségeikre irányuló 
gyógyszeres kezelése a kutatás kezdete előtt legalább egy 
évvel korábban beállításra került, mely a betegek élet-
módjával együtt a vizsgálatok teljes ideje alatt változat-
lan maradt.

IL-17 gátló terápia hatása a bőrtünetekre 
és az életminőségre (36)

A vizsgálatok során alapvető cél volt az IL-17 gátló 
terápiák életminőségre, valamint a pikkelysömörös bőrtü-
netekre kifejtett hatásának nyomonkövetése is. 

A gyulladásgátló terápiák hatékonyságát a következő, 
bőrgyógyászatban használatos súlyosságbecslő skálák al-
kalmazásával monitorozuk: a Pikkelysömörös Kiterjedési 
és Súlyossági Index (Psoriasis Area Severity Index, PASI), 
Bőrgyógyászati Életminőségi Index (Dermatology Life 
Quality of Index, DLQI), EuroQol – vizuális analóg skála 
(EuroQol Visual Analogue Scale-EQ VAS). 

A fél éven át tartó IL-17 gátló kezelés során a pikkely-
sömörös bőrtünetek, valamint az életminőség szignifikáns 
javulása mutatkozott. A PASI medián értéke a kezdeti 18-
ról 0-ra, a DLQI medián értéke 17-ről 0-ra csökkent, míg 
az EQ VAS medián értéke 60-ról 90-re nőtt (p minden 
esetben <0,001).

A bőrtünetek javulását a kutatásban részt vevő egyik 
páciensről készült felvételekkel kívánjuk bemutatni, me-
lyek a 2. (a) és (b) ábrákon láthatók. A képek a Semmel-
weis Egyetem Bőr-, Nemikórtani és Bőronkológiai Klini-
ka saját képanyagából származnak.

A másik tanulmányban a terápiák kalcifikált plakkteher-
re gyakorolt hatását vizsgálták. A biológiai terápiákkal 
kezelt páciensek esetében 6%-kal csökkent a nem-kalcifi-
kált plakkteher, valamint összehasonlítva a három (IL-17, 
TNF- α és IL-12/23 gátló) biológiai terápiás csoportot, a 
legnagyobb mértékű, 12%-os javulást az IL-17 gátló terá-
pia érte el (32).

Egy további vizsgálatban a secukinumab, valamint 
cyclosporin és methotrexát szisztémás terápiák szívizom-
ra és oxidatív stresszre kifejtett hatását követték egy éven 
át. Az ultrahang és laborvizsgálatokra a terápia bevezetése 
előtt, a kezelés kezdete után 4, illetve 12 hónappal került 
sor. Az egyéves kontrollvizsgálaton az IL-17 gátló érte el a 
legnagyobb mértékű javulást a különböző balkamra-funk-
cióra utaló paraméterekben. A vizsgálatban alkalmazott 
terápiák közül csak az IL-17 gátló terápia csökkentette az 
oxidatív stressz markereinek (malondialdehid, protein car-
bonyl) szintjét (33).

Ixekizumab, illetve secukinumab terápiákkal olvas-
hatók a nemzetközi irodalomban metabolikus szindróma 
klinikai és laborparamétereinek vizsgálatával kapcsolatos 
tanulmányok is.

Az UNCOVER fázis-III klinikai vizsgálatokban a pá-
ciensek randomizált módon ixekizumab vagy placebo te-
rápiában részesültek. A 60 héten keresztül végzett vizs-
gálati időben mérték a különböző szérum-lipidszinteket, 
glükózt, magas szenzitivitású C-reaktív proteint (high sen-
sitivity C-reactive protein, hs-CRP), valamint figyelemmel 
kísérték a testsúly és vérnyomás változásait. Az ixekizu-
mab hatása összességében semlegesnek mutatkozott: sem 
a lipidértékekben, sem a vérnyomásban bekövetkezett vál-
tozásokban nem volt jelentős eltérés a placeboval kezelt 
páciensekhez képest. A hs-CRP szintje csökkent a vizsgá-
lat 12. hetére az ixekizumabbal kezelt betegekben, ez az 
alacsony szint a 60. hétig fennmaradt (34).

Két, a közelmúltban közlésre került vizsgálat eredmé-
nyei emelhetőek ki secukinumab és a metabolikus társ-
betegségek összefüggésében. Az egyik vizsgálat 99 pá-
ciens bevonásával, retrospektív módon készült. A 24 hetes 
vizsgálati idő alatt a gyulladást jelző magas szenzitivitású 
C-reaktív protein (high sensitivity C-reactive protein, hs-
CRP) csökkent, azonban a testtömeg és a testtömeg-index 
(BMI), valamint a szérum triglicerid szintje is szignifikán-
san emelkedett a secukinumabbal kezelt betegek esetében. 
A másik tanulmányban három, 52 héten keresztül végzett 
randomizált-kontrollált vizsgálat összesített analíziseit vé-
gezték el, melybe összesen 3010 páciens került bevonásra. 
Az előbb bemutatott vizsgálat eredményeivel szemben a 
BMI-érték szignifikánsan csökkent az 52. hétre a secuki-
numabbal kezelt betegcsoportban, ahogyan csökkent a hs-
CRP szintje is. Míg e vizsgálatban a glükóz, májenzim-, 
valamint lipidértékekben változás nem mutatkozott, addig 
a húgysav-szint jelentősen csökkent secukinumab terápia 
hatására (35).

Az IL-17 gátló terápiák pontos hatásai a kardiometa-
bolikus állapotra mindeddig nem teljesen ismertek, csu-
pán a nagyszámú populáció bevonásával készült klinikai 
fázisvizsgálatok szolgálnak adatokkal biztonságosságuk 
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is az IL-17 gátló terápia kezdetét megelőzően, illetve 6 hó-
nappal később, a vizsgálatokat megelőző 8 órás éhezést 
követően került sor.

A 6. hónapban végzett kontrollvizsgálat eredményeit 
összevetve a kiindulási paraméterekkel, a CRP és süllye-
dés szérumszintjének medián értékei is szignifikáns javu-
lást mutattak (CRP: 6,60 mg/L vs. 4,00 mg/L; vérsüllyedés: 
17,00 mm/h vs. 7,00 mm/h, p<0,05). A szérum metabolikus 
paraméterei közül nem szignifikánsan, de javult az éhomi 
vércukor, valamint az összkoleszterin, a triglicerid és GGT 
szintek is, míg a transzamináz értékek (GOT és GPT) nem 
változtak a 6 hónapos követési idő alatt. Javulást láttunk to-
vábbá a szérum lipidértékeinek változásában: a kardiopro-
tektív HDL-koleszterin szint nőtt, míg az érelmeszesedést 
támogató LDL-koleszterin csökkent, a változások mindkét 
esetben szignifikánsak voltak (p<0,05). A HgbA1c% szint-
je nőtt, mely felvetette a páciensek esetében a megfelelő 
antidiabetikus diéta alkalmazásának hiányát.

A vizsgált 35 páciens közül mindössze 3 fő esetében volt 
a testtömeg-index (BMI) értéke normáltartományban. 32 
páciens túlsúlyos (BMI>25,0 kg/m2) volt, akik közül 21 be-
teg felelt meg az obezitás definíciójának (BMI>30,0 kg/m2). 
Az összes pácienst tekintve a kiindulási BMI medián értéke 
32,80 (27,14–37,97) kg/m2 volt, mely érték szintén az obezi-
tás BMI-tarományába illeszkedik (38).

A 6 hónapos IL-17 gátló terápiát követően a bioim-
pedancián alapuló analízis során a vizsgált testösszetétel-

Interleukin-17 gátló biológiai terápia 
hatásának vizsgálata a laboratóriumi 

paraméterekre és a testösszetételre (37)

Az IL-17 gátló terápia kezdete előtt és fél évvel ké-
sőbb a gyulladásos, illetve metabolikus laborparaméterek 
megállapítására és összehasonlítására került sor. A vizs-
gált szérum metabolikus paraméterei az éhomi vércukor, 
összkoleszterin, HDL-, valamint LDL-koleszterin, trigli-
cerid, májenzimek (GOT, GPT, GGT), C-reaktív protein 
(CRP) és süllyedés voltak. A diabetes mellitus diagnózi-
sával rendelkező páciensek esetében a hemoglobin A1c% 
(HgbA1c%) szintje is meghatározásra került. 

A laborvizsgálatokon túl a testsúly és testösszetétel fel-
mérése is a kutatások tárgyát képezték. Ezen alkalmak so-
rán a következő tápláltsági állapotot, valamint a test kom-
partmentjeinek megoszlását mutató paraméterek kerültek 
meghatározásra: testsúly, testtömeg-index (BMI), zsír-
mentes testtömeg, testzsír tömeg, testzsír százalék, váz-
izom tömeg, teljes test víztér, extracelluláris víztér, intra-
celluláris víztér, fehérje tartalom, ásványi anyag tartalom, 
teljes test sejttömeg, csont ásványi anyag tartalom, zsige-
ri zsír terület, fázisszög értékek. A testösszetétel-analízis 
vizsgálatokat a Semmelweis Egyetem Sebészeti, Transz-
plantációs és Gasztroenterológiai Klinikáján a bioimpe-
dancia elvén alapuló InBody 770 készülék alkalmazásával 
végezték el. A vérvételre és a testösszetétel-vizsgálatokra 

a b
2. a, b ábra 

Az (a) ábrán a vizsgálatban szereplő férfi páciens kiterjedt bőrtünetei láthatók az IL-17 gátló terápia indítását 
megelőzően (PASI=46,2). A (b) felvétel a terápia alkalmazásának 3. Hónapjában készült, (PASI=0).(36)
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valamint részben a pikkelysömör szív- és érrendszeri ter-
he okozta halálozás; egy páciens a kutatás ideje alatt szív-
infarktusban hunyt el. 

22 betegnél (71%) a kiindulási IMT-érték az arteria ca-
rotis communisokban (cIMT) emelkedettnek mutatkozott 
korra illesztett nem-pikkelysömörös egyénekhez képest. 
(40) Nem-kalcifikált plakk az arteria carotis communisban 
13 páciensnél, míg a femoralis communis artériák eseté-
ben 2 páciensnél mutatkozott. Kalcifikált plakkok az arte-
ria carotis communisban 7 páciensnél fordultak elő, továb-
bá ezen pácienseknél 2 fő esetében az arteria femoralisban 
is meszes plakkokat detektáltunk.

6 hónapos IL-17 gátló kezelés hatására az összes vizs-
gált érszakaszon szignifikánsan (p<0,001) javultak az int-
ima-media vastagságának mediánértékei, továbbá nem 
szignifikánsan, de a nem-kalcifikált plakkok összesített 
területe is csökkent. A kalcifikált plakkok területe válto-
zatlan maradt. 

A 3. (a) és (b) ábrán a vizsgálatban szereplő egyik pá-
ciens jobb arteria carotis communis ugyanazon szakaszá-
ról készült felvételek láthatók a terápia előtt, valamint 6 
hónappal később.

Összefoglalás

Az IL-23/Th-17 útvonalról mint a pikkelysömör és kar-
diometabolikus társbetegségek lehetséges közös patogene-
tikai hátteréről egyre gyarapodó ismerettel rendelkezünk. 
Ennek köszönhetően a fő immunfolyamatok gátlásában 
részt vevő biológiai terápiák a szisztémás gyulladás okozta 
társbetegségek kialakulásában és progressziójában feltétele-
zett befolyásoló szerepe is egyre inkább megalapozott. Kli-
nikánkon IL-17 gátló biologikumokkal végzett kutatásaink 
során a bőrtünetek, valamint az életminőség kifejezett ja-
vulása volt megfigyelhető, valamint a szisztémás gyulladás 
hatékony gátlásnak tulajdonítható az artériák falvastagságá-
nak mérései során az IMT-értékekben mutatkozott jelentős 
javulás. Míg a testösszetételben változást nem tapasztal-
tunk, addig a gyulladásos és metabolikus laborparaméterek 
javuló tendenciát mutattak a terápia fél éves alkalmazását 

paraméterekben nem mutatkozott szignifikáns eltérés a 
kiindulási értékekhez képest. A vizsgálat során az alábbi 
paraméterek medián értékében nem szignifikáns csökke-
nés jelentkezett: testsúly, testzsír százalék, zsigeri zsír te-
rület, teljes test sejttömeg, zsírmentes testtömeg. A teljes 
test-, valamint az extracelluláris víz tömegéből és a test-
magasságból származtatott hányados, a fázis szög és teljes 
body score paraméterek median értéke változatlan maradt.

Interleukin-17 gátló biológiai terápia 
hatásának vizsgálata súlyos pikkelysömörös 

páciensek arteriás intima-media 
vastagságára (39)

Az IL-17 gátló terápiák artériás érfalra gyakorolt hatá-
sának vizsgálatához longitudinális, nagyfelbontású, B-mó-
dú ultrahang elvégzésére került sor a biologikum kezdetét 
megelőzően, illetve fél évvel később. Az érfal intima-me-
dia vastagságának (intima-media thickness, IMT) megha-
tározására az arteria carotis communis, brachialis, illetve 
femoralis communis mindkét oldali, azonos magasságok-
ban történő vizsgálatával került sor. A maximális IMT-ér-
tékek rögzítése mellett az egyes artériákban látható plak-
kok mennyisége és mérete is rögzítésre került. Definíció 
szerint a plakk olyan fokális elváltozás, mely legalább 0,5 
mm-rel türemkedik be az érlumenbe és/vagy mérete leg-
alább 50%-kal meghaladja az azzal határos IMT értéket, 
és/vagy az IMT>1,5 mm. A detektált plakkok minőségileg 
két, a hangárnyékot adó kalcifikált, illetve a hangárnyékot 
nem képező, nem-kalcifikált csoportokba kerültek. A plak-
kok méretét minden alkalommal a legnagyobbnak tűnő ke-
resztmetszeti területet kijelölve az ultrahang saját szoftfe-
re számította ki. A felvételeket Dr. Szalai Klára, klinikánk 
röntgen és ultrahang szakorvosa készítette.

Az ultrahang vizsgálatra a testösszetétel-vizsgálatok-
hoz hasonlóan két időpontban (0. és 24. hét), 31 páciens 
esetében került sor. Az eltérő elemszámok (35 vs. 31) 
magyarázata részben a COVID-19 pandémia következ-
tében kialakult helyzet és a kutatómunka szüneteltetése, 

a b

3. a, b ábra 
A jobb arteria carotis communisban látható nem-kalcifikált plakk az IL-17 gátló terápia előtt (a) és 6 hónappal később (b). 

A kiindulási plakk mérete ultrahanggal nem mérhető szint alá csökkent, így az intima-media vastagság (IMT) került 
meghatározásra. (Kiindulási plakk-terület: 3,7 mm2; helyén a 6 hónapos kontroll IMT-érték: 0,7 mm) (39)
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követő kontrollvizsgálatokon. Eredményeink a nemzetkö-
zi irodalommal együtt azt sugallják, hogy az IL-23/Th-17 
tengelyen ható terápiák jótékony hatást gyakorolhatnak a 
kardiometabolikus társbetegségekre, azonban további, nagy 
elemszámú tanulmányok szükségsesek ennek bizonyításá-
ra. Összefoglaló közleményünk a súlyos pikkelysömörös 
páciensek kardiometabolikus társbetegségeinek követésére, 
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