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Kurz & fundiert

e Risiko fur paradoxe Psoriasis nach TNF-Hemmung: Warum?

¢ Monoklonale Antikorper (mAb) vs. andere Wirkstoffe

e Hypothese: Spielt Interferon-Bildung eine Rolle?

e Interferon-Produktion vermutlich starker mit Etanercept und Certolizumab pegol als mit mAb
e Beobachtungsstudie mit 3 094 Patienten mit rheumatoider Arthritis: mAb vs. non-mAb

e Hoheres Risiko fur paradoxe Psoriasis mit mAb - inkonsistent mit Interferon-Hypothese

MedWiss - Eine Beobachtungsstudie mit 3 094 Patienten mit rheumatoider Arthritis fand,
dass eine Hemmung von TNF-a durch monoklonale Antikorper das Risiko einer paradoxen
Psoriasis starker erhohte als mit anderen, non-mAB, TNF-Hemmern. Die Mechanismen, die
einer paradoxen Psoriasis zugrundeliegen, sind daher weiterhin unklar.

Eine Behandlung der rheumatoiden Arthritis (RA) mit Antikorpern gegen den Tumornekrose-Faktor-
o (TNF-Inhibitoren, TNFi) kann das Risiko fiir eine sogenannte paradoxe Psoriasis erhohen. Damit
ist eine Psoriasis gemeint, die durch eine Behandlung getriggert wird, die eigentlich als wirksame
Behandlung von Psoriasis eingesetzt wird. Wie es dazu kommen konnte, ist nicht geklart. Vermutet
wurde aber, dass die TNFi-Behandlung eine Produktion von Interferonen auslosen. Diese Botenstoffe
sind typischerweise in psoriatischer Haut in hoheren Konzentrationen vorhanden und fordern die
entziindlichen Prozesse der Psoriasis. Neben monoklonalen Antikorpern beeinflussen auch die
Wirkstoffe Etanercept und Certolizumab pegol Entziindungsprozesse durch TNF-Inhibition.
Aufgrund ihrer Struktur wird dabei nach bisherigen Berichten die Interferon-Produktion noch
starker angeregt als mit monoklonalen Antikorpern. Wissenschaftler untersuchten nun, ob die TNF-
Hemmer Etanercept und Certolizumab pegol haufiger zu einer paradoxen Psoriasis fithren als
monoklonale Antikorper gegen TNF-a.

Risiko fiir paradoxe Psoriasis nach TNF-Hemmung: Monoklonale Antikorper vs. andere
Wirkstoffe

Die Beobachtungsstudie verglich das Risiko einer paradoxen Psoriasis bei der Behandlung von RA-
Patienten mit monoklonalen Antikorpern (mAb) versus non-mAb-TNFi. Dazu erfassten die Autoren
RA-Patienten aus einer Krankenversicherungsdatenbank und ermittelten Parameter wie Geschlecht,
Alter und vorherige RA-Behandlungen.

Alle Rechte: © MedWiss.Online / HealthCom | MWI | www.medwiss.de



Beobachtungsstudie mit 3 094 Patienten mit rheumatoider Arthritis

Die Analyse umfasste 1 577 Patienten in Behandlung mit mAb sowie 1 517 Patienten in der Gruppe
mit non-mAb-TNFi. Das Risiko fur die Entwicklung einer paradoxen Psoriasis war in der Gruppe mit
monoklonalen Antikorpern um 66 % hoher als in der Gruppe mit non-mAb-TNFi (Hazard Ratio, HR:
1,66; 95 % Konfidenzintervall, KI: 0,79 - 3,48). In Untergruppenanalysen war das Risiko fiir eine neu
auftretende Psoriasis mit Adalimumab um 43 % hoher als mit Etanercept (HR: 1,43; 95 % KI: 0,49 -
4,19). Im Vergleich zu Certolizumab pegol war das Risiko hingegen um 33 % reduziert (HR: 0,67; 95
% KI: 0,19 - 2,39).

Hoheres Risiko fiir paradoxe Psoriasis mit mAb - inkonsistent mit Interferon-Hypothese

Die Studienergebnisse unterstiutzen somit nicht die getestete Hypothese. Die Hemmung von TNF-a
durch non-mAb erhohte demnach das Risiko einer paradoxen Psoriasis nicht starker als monoklonale
Antikorper gegen TNF-a. Zudem unterschied sich das Risiko fur paradoxe Psoriasis nach dieser
Analyse zwischen den Wirkstoffen Etanercept und Certolizumab pegol. Die Mechanismen, die einer
paradoxen Psoriasis zugrundeliegen, sind somit weiterhin unklar.
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