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Súhrn
	 Psoriáza	 je	 chronické	 zápalové	 ochorenie	 kože	 s	 postihnutím	 kože,	 nechtov	 a	 kĺbov.	 Je	 asociovaná	 so	 zvýšeným	
rizikom	vzniku	ďalších	ochorení,	prevažne	zápalového	charakteru,	medzi	ktoré	patrí	aj	ateroskleróza.	V	tejto	súvislosti	sa	
spomínajú	hladiny	homocysteínu,	ktorý	je	jedným	z	rizikových	faktorov	vzniku	aterosklerózy.	
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Abstract
	 Psoriasis	is	a	chronic	inflammatory	disease	of	the	skin,	affecting	also,	nails	and	joints.	It	is	associated	with	increased	risk	
of	other	diseases,	with	predominantly	inflammatory	nature,	one	of	which	is	atherosclerosis.	In	this	regard,	homocysteine	
levels	are	mentioned	which	is	one	of	risk	factors	in	development	of	atherosclerosis.	
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 Psoriáza je chronické zápalové ochorenie s postihnutím 
kože, ktoré postihuje kožu a kĺby, s účasťou imunitného 
systému v patogenéze [23]. Výsledky štúdií potvrdzujú 
význam zápalovej reakcie sprostredkovanej Th-1, Th-17  
a Th-22 lymfocytmi, ktoré spôsobujú neregulovanú produkciu 
cytokínov, ako je IL-17, interferón-γ a TNF v patogenéze 
ochorenia [14, 17]. 
 Psoriáza môže mať výrazný dopad na kvalitu života 
pacientov. Je spojená so stratou produktivity, depresiou 
a zvýšenou prevalenciou malignít. Komorbidity psoriázy 
zahŕňajú metabolický syndróm a kardiovaskulárne ochorenia. 
Pacienti so psoriázou majú zvýšenú prevalenciu hlavných 
komponentov metabolického syndrómu, vrátane obezity, 
dyslipidémie a inzulínovej rezistencie [9].
 Psoriázu a asociované ochorenia pravdepodobne spájajú 
spoločné zápalové kaskády, zahŕňajúc dysreguláciu cytokínov 
a nazývajú sa „immune-mediated inflammatory diseases“ 
(IMIDs). Existujú aj dôkazy podporujúce genetický základ 
komorbidít v psoriáze [19].
 Kardiovaskulárne ochorenia sú hlavnou príčinou úmrtí  
u pacientov so psoriázou a riziko vzniku kardiovaskulárnych 
ochorení u pacientov prijatých do nemocnice s ťažkou 
psoriázou je výrazne vyššie ako riziko v bežnej populácii.  
V patogenéze aterosklerózy, ktorá je momentálne považovaná 
za zápalové ochorenie ciev, zohráva úlohu vrodená, ako aj 
získaná imunita spolu s Th-1 a Th-17 lymfocytmi [8, 11].
 Potvrdená je aj hypotéza, že porušená funkcia cievnych 
stien a extravazácia leukocytov zohráva v psoriáze dôležitú 
úlohu. Kožná zápalová reakcia vedie k prediabetickému 
stavu, ktorý je charakterizovaný inzulínovou rezistenciou,  

a tým sa stáva systémovým problémom. Komorbidity, ktoré 
sa objavujú v psoriáze, nie sú spojené len s týmto ochorením, 
ale reprezentujú tiež komplikácie chronického systémového 
zápalu [3]. 
 Presná príčina zvýšeného rizika kardiovaskulárnych 
ochorení u pacientov so psoriázou ostáva nejasná. Úlohu 
pravdepodobne zohrávajú aj rizikové faktory vzniku 
psoriázy, ako je fajčenie a obezita. Pacienti so psoriázou 
majú v porovnaní s bežnou populáciou vyššiu prevalenciu 
fajčenia, konzumácie alkoholu, obezity, zníženej fyzickej 
aktivity, nepriaznivého lipidového profilu a hypertenzie [13, 
20, 24].
 Najnovšie dôkazy, ktoré spájajú psoriázu  
s kardiovaskulárnymi ochoreniami naznačujú, že pacienti 
s kožným ochorením majú zvýšené sérové hladiny 
homocysteínu, ktorý je ďalším rizikovým faktorom rozvoja 
aterosklerózy. To bolo, okrem štúdií na pacientoch, potvrdené 
aj štúdiami na zvieracích modeloch s dietárne alebo geneticky 
zvýšenými hladinami homocysteínu [7, 30]. Homocysteín 
je aminokyselina produkovaná v pečeni metabolizmom 
metionínu, či už transsulfuráciou v podmienkach jeho 
nadbytku, alebo demetyláciou spojenou s hladovaním [4, 22]. 
 Preukázalo sa, že vo všeobecnej populácii je 
hyperhomocysteinémia nezávislým rizikovým faktorom 
rozvoja kardiovaskulárnych ochorení, s rizikom podobným 
fajčeniu a hyperlipidémii. Zvýšené hladiny homocysteínu sú 
konkrétne spojené s aterosklerózou, poškodením endotelu 
a trombogenézou. Jeho produkcia a využitie je výsledkom 
mnohých metabolických procesov, ktoré zahŕňajú niekoľko 
kľúčových proteínov, zodpovedných za jeho rovnováhu. 
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Väčšina týchto reakcií je závislá na prítomnosti B vitamínov, 
napr. riboflavínu, vitamínu B-6 a B-12 [4, 29]. Niektoré 
malé štúdie ukázali, že pacienti so psoriázou môžu mať 
nízku hladinu kyseliny listovej, ktorá pomáha rozkladať 
homocysteín, avšak klinické štúdie zamerané na upravenie 
hladín homocysteínu doplnkami výživy s vitamínmi skupiny 
B nepriniesli očakávané výsledky [1, 6, 18]. Pacienti so 
psoriázou majú tiež zvýšené hladiny lipoproteínov A, čo tiež 
zvyšuje riziko kardiovaskulárnych  ochorení a ischemickej 
cievnej mozgovej príhody [27]. 
 Niektoré z navrhovaných mechanizmov, ktoré vysvetľujú 
ako homocysteín poškodzuje endotelové bunky, sú spojené 
so zvýšenou produkciou viacerých proinflamačných 
cytokínov, poruchou vazodilatácie a zvýšením oxidačného 
stresu [16]. Homocysteín môže taktiež znižovať metyláciu 
CpG ostrovčekov promótorového regiónu génu P66shc, 
regulujúceho životnosť reaktívnych kyslíkových radikálov, 
čím sa zvyšuje oxidačný stres [15].
 Niekoľko štúdií poukázalo na vzťah medzi homocys-
teínom a PASI [5, 18, 25].
 Hyperhomocysteinémia (<15 umol/l) pravdepodobne 
podporuje aterosklerózu a cievnu trombóza radom 
mechanizmov. Patrí medzi ne poškodenie endotelových 
buniek, podpora tvorby zrazenín, zníženie pružnosti ciev, 
čo vedie k  stuhnutiu aorty a znižuje rýchlosť prúdenia 
krvi. Endoteliálna dysfunkcia je pravdepodobne výsledkom 
hromadenia asymetrického dimetylarginínu (ADMA), 
ktorý je prirodzeným inhibítorom syntézy oxidu dusnatého. 
V dôsledku toho je znížená produkcia vazodilatačného 
oxidu dusnatého, ktorý chráni steny ciev pred vznikom 
aterosklerózy a trombózy [10].
 Hladina homocysteínu však môže byť zvýšená aj 
z dôvodu obezity, hypertenzie, fajčenia a nadmernej 
konzumácie alkoholu, z ktorých všetky majú významný 
výskyt v populácii pacientov so psoriázou [21]. Je možné, že 
hyperhomocysteinémia u pacientov so psoriázou je nezávislá 
na deficite folátov a namiesto toho je spojená s ďalšími 
rizikovými faktormi, ako je hypertenzia a obezita [28]. 
“Psoriatic march” je koncept toho, ako veľmi môže psoriáza 
ovplyvňovať kardiovaskulárnu morbiditu, a navrhuje proces 
genetickej náchylnosti k ochoreniu, vyvolanému faktormi 
životného prostredia a imunitnými reakciami. To vedie  
k prejavu ochorenia a komorbidít v dôsledku chronického 
zápalu. Je to chronická zápalová záťaž organizmu a stav 
inzulínovej rezistencie, ktoré môžu mať za následok 
endotelovú dysfunkciu a v konečnom dôsledku vznik 
aterosklerózy [2].
 Okrem aterosklerózy homocysteín pravdepodobne 
zohráva svoju úlohu aj v neurodegeneratívnych 
ochoreniach, úbytku kostí, gastrointestinálnych a auto-
imunitných ochoreniach. U ľudí sú oba typy diabetu 
charakteristické hypohomocysteinémiou, ktorá progreduje 
do hyperhomocysteinémie ako následok poruchy funkcie 
obličiek. Diabetes mellitus 2. typu je tiež spojený s indukciou 
špecifických metyltransferáz, ktoré môžu viesť k zvýšenej 
produkcii homocysteínu [12, 26].

Materiál a metódy
 Vyšetrili sme skupinu 25 pacientov vo veku od 18 do 64 
rokov s diagnózou Psoriasis vulgaris. Z toho bolo 9 žien a 16 
mužov. Priemerný vek bol 49 rokov. 
 Centrálnu obezitu u pacientov so psoriázou sme 
určili výpočtom BMI (≥30) zo zistenej výšky a hmotnosti 
pacienta a podľa obvodu pása, u žien nad 80 cm, u mužov 
nad 94 cm. Priemer BMI v sledovanej skupine pacientov  
so psoriázou bol 27,3, z toho 10 pacientov malo BMI nad 30  
(BMI ≐ 33,1). 

Výsledky
 Homocysteín ako rizikový faktor aterosklerózy bol  
u pacientov so psoriázou zvýšený nad referenčné medze  
v oboch skupinách, pričom ale u obéznych pacientov bol 
nižší (17,84 µmol/l) než u chudých (27,7 µmol/l). Tento 
rozdiel ale nebol štatisticky významný (p > 0,0933) (Graf 1, 
Tabuľka č.  1).

 

BMI ≥ 30

BMI < 30

p

Hmc ± SE

17,84 ± 0,54

27,70 ± 2,50

0,09329

Graf 1 • Priemerné hladiny homocysteínu v závislosti  
od BMI 

 Keďže sa homocysteín spája s aterosklerózou, zaujímal 
nás aj jeho vzťah k artériovej hypertenzii. Porovnávali sme 
priemerné hladiny tohto parametra u pacientov s artériovou 
hypertenziou a bez hypertenzie. U oboch skupín bol 
homocysteín zvýšený nad referenčné medze, ale u pacientov 
s artériovou hypertenziou bol vyšší (24,25 µmol/l) ako  
u pacientov bez hypertenzie (20,55 µmol/l). Rozdiel však 
nebol štatisticky významný (p > 0,05) (Graf 2, Tabuľka  
č. 2).

Tabuľka č. 1 • Priemerné hladiny homocysteínu v závislosti 
od BMI



52

LIEČBA DERMATOVENEROLOGICKÝCH OCHORENÍ

Graf 2 • Priemerné hladiny homocysteínu v závislosti  
od prítomnosti artériovej hypertenzie

Tabuľka č. 2 • Priemerné hladiny homocysteínu v závislosti 
od prítomnosti artériovej hypertenzie

 Závažnosť psoriázy nijako významne nevplývala na 
hladiny homocysteínu, avšak u pacientov so stredne ťažkou 
formou psoriázy boli priemerné hladiny homocysteínu 
najvyššie (23,3 µmol/l) (Graf 3, Tabuľka č. 3).

Graf 3 • Priemerné hladiny homocysteínu v závislosti  
od závažnosti psoriázy

Tabuľka č. 3 • Priemerné hladiny homocysteínu v závislosti 
od závažnosti psoriázy

Záver
 Hladiny homocysteínu ako rizikového faktora 
aterosklerózy boli u pacientov so psoriázou zvýšené nad 
referenčné medze. Na jeho hladiny nevplývala závažnosť 
psoriázy, hodnotená indexom PASI, ani prítomnosť 
jednotlivých komponentov metabolického syndrómu. 
Zaznamenal sa iba štatisticky nevýznamný vplyv artériovej 
hypertenzie na zvýšenie jeho hladín a celkovej obezity na 
zníženie jeho hladín.
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