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Souhrn

Psoriatická artritida

Autor uvádí pfiehled psoriatické artritidy zahrnující její epidemilogii, klinick˘ obraz, klasifikaci a sezna-
muje s léãbou klasickou a novû nastupující léãbou biologickou.
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Summary

Psoriatic Arthritis

Author gives a review on psoriatic arthritis including epidemiology, clinical picture and classification
and informs about classical and newly introduced biologic therapy.
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ÚVOD

Psoriatická artritida (PsA) je onemocnûní, které fiadí-
me do okruhu tzv. séronegativních spondylartritid spolu
s ankylozující spondylitidou (AS), reaktivními artritidami
(ReA), enteropatick˘mi artritidami a s tzv. nediferenco-
vanou spondylartritidou.

S tûmito chorobn˘mi jednotkami má spoleãnou kom-
binaci zánûtlivého postiÏení periferních kloubÛ ve smys-
lu artritidy a pátefie ve smyslu spondylitidy, resp. sakro-
iliitidy, séronegativitu a ãastou pfiítomnost HLA B27 anti-
genu.

DEFINICE A EPIDEMIOLOGIE

Wright a Moll definovali v roce 1973 psoriatickou art-
ritidu jako artritidu asociovanou s psoriázou, obvykle
séronegativní (30).

Udávaná prevalence psoriázy v populaci je 1–3 %.
Prevalence artritidy u pacientÛ s psoriázou je 5–8 %,

u pacientÛ s extenzivním koÏním postiÏením mÛÏe dosáh-
nout 40–45 %. Prevalence psoriatické artritidy v popula-
ci se odhaduje na cca 0,1 %. MuÏi a Ïeny jsou postiÏeny
prakticky stejnû ãasto (pomûr 1:1,04), u pacientÛ s axiál-
ním postiÏením jsou ãastûji postiÏeni muÏi (pomûr 2,3:1)
(15).

ETIOLOGIE A PATOGENEZE

V̆ voj PsA je pravdûpodobnû dÛsledkem interakce
nûkter˘ch zevních faktorÛ s genetick˘m pozadím orga-
nismu.

Genetická predispozice
Povaha genetické predispozice není pfiesnû známá.

Studie rodin ukázaly v˘skyt psoriatické artritidy u prvo-
stupÀov˘ch pfiíbuzn˘ch pacientÛ s PsA ve 4,4 %, sakro-
iliitidy v 7,4 % a zhruba 50krát vût‰í pravdûpodobnost
v˘voje psoriatické artritidy u prvostupÀov˘ch potomkÛ
pacientÛ s PsA. ¤ada studií prokázala asociaci psoriatic-
ké artritidy s antigeny HLA systému, nejãastûji s HLA
B27, B13, B17, B39 a Cw6 (7, 16).
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Faktory zevního prostfiedí
Mezi faktory zevního prostfiedí, které se uplatÀují pfii

vzniku PsA, patfií infekce (streptokokok, virus lidského
imunodeficitu), nûkteré léky (lithium, betablokátory, anti-
malarika) a trauma. Je známo, Ïe rÛzné lokální traumatic-
ké podnûty mohou vést ke vzniku psoriatick˘ch lézí
v místû poranûní. Tento jev je oznaãován jako KoebnerÛv
fenomén a je pfiítomen asi u 25 % pacientÛ s psoriázou.
Nûkteré studie z poslední doby naznaãují, Ïe trauma
mÛÏe b˘t dÛleÏit˘m etiologick˘m faktorem i v pfiípadû
PsA. Podobnû mÛÏe manifestovat nebo zhor‰it psoriázu
i stres.

Autoimunita
Psoriáza i psoriatická artritida jsou dnes pokládány za

autoimunitní zánûtlivé onemocnûní, podmínûné pfietrvá-
vající, chronickou aktivací T-lymfocytÛ v kÛÏi, resp.
v synoviální membránû kloubu. Rozhodující roli mají
pravdûpodobnû CD8+ T-lymfocyty, alespoÀ v ãasn˘ch
fázích onemocnûní. DÛsledkem aktivace T-lymfocytÛ
v koÏní lézi ãi v kloubu je produkce celé fiady cytokinÛ
a rÛstov˘ch faktorÛ, které vedou k amplifikaci imunitní
reakce a k aktivaci dal‰ích dûjÛ, které ve svém dÛsledku
vedou ke klinické manifestaci koÏního, resp. kloubního
onemocnûní. V̆ znamnou roli mají zejména faktor nekro-
tizující tumory (TNF), interleukin 1 (IL-1), interleukin 2
(IL-2), interleukin 8 (IL-8), interferon γ (IFNγ) a faktor
stimulující kolonie granulocytÛ a makrofágÛ (GM-CSF)
(14).

Role angiogeneze a cévní morfologie
Migraci T-lymfocytÛ do kloubu a jejich aktivaci prav-

dûpodobnû pfiedcházejí patologické zmûny, které se ode-
hrávají v cévním systému (angiogeneze, aktivace endote-
lu). Pfiíãinou uveden˘ch cévních zmûn je exprese angio-
genetick˘ch faktorÛ perivaskulárními buÀkami (napfi.
VEGF – Vascular Endothelial Growth Factor a TGF-β
– Transforming Growth Factor β), pravdûpodobnû
v dÛsledku uvolnûní neuropeptidÛ. Tyto cévní zmûny
svûdãí pro primární roli angiogeneze a endoteliální dys-
funkce ve v˘voji psoriatické koÏní léze, popfi. psoriatické
artritidy.

KLINICK¯ OBRAZ

Zaãátek onemocnûní je zpravidla plíÏiv˘, i kdyÏ i akut-
ní, boufiliv˘ nástup onemocnûní je moÏn˘.

Vûk pfii zaãátku onemocnûní vrcholí podobnû jako
u revmatoidní artritidy kolem 40 let. Pomûr pohlaví je
zhruba 1:1. Symetrickou, polyartikulární formou one-
mocní ãastûji Ïeny, axiální formou ãastûji muÏi.

Klasifikace podskupin
Podle Molla a Wrighta (1973) se PsA dûlí do 5 podsku-

pin (30):

• pfievaÏující postiÏení distálních interfalangeálních
(DIP) kloubÛ

• mutilující artritida
• symetrická polyartritida podobná revmatoidní artritidû

(„rheumatoid arthritis like“)
• asymetrická oligoartritida, popfi. monoartritida
• ankylozující spondylitida s periferní artritidou nebo

bez ní.
Tuto klasifikaci musíme ov‰em dále modifiko-

vat,vzhledem k tomu, Ïe se napfi. ukazuje, Ïe 50 % poly-
artritick˘ch pacientÛ má asymetrické postiÏení.

PfievaÏující postiÏení DIP kloubÛ: V literatufie se uvádí
kolem 15 %. Ve skuteãnosti je ale izolované, resp. pfieva-
Ïující postiÏení DIP málo ãasté. Tato forma je zpravidla
asociována s psoriatick˘m postiÏením nehtÛ (obr. 1).

Obr. 1. Preferenãní postiÏení DIP kloubÛ psoriatickou artri-
tidou. Na DIP kloubech jsou nodózní deformity, mírn˘ otok,
na nehtech diskrétní známky psoriázy.

Arthritis mutilans: Arthritis mutilans je charakteristic-
ká osteol˘zou falang (klinicky „opera glass“, „digiti teles-
copici“), vyskytuje se ménû neÏ v 1 % pfiípadÛ (obr. 2).

Asymetrická oligoartritida, resp.monoartritida: Její
v˘skyt se odhaduje rÛznû, od 16 do 35 %. Arbitrárnû se
pod tímto pojmem rozumí postiÏení ménû neÏ 5 kloubÛ.
Jde nejãastûji o DIP, proximální interfalangeální (PIP)
a metakarpofalangeální (MCP) klouby. Pro tuto podsku-
pinu je charekteristické tzv. paprsãité postiÏení aÏ s obra-
zem daktylitidy („saussage digit“) obr. 3.

Symetrická polyartritida („RA like“): Postihuje podle
star‰ích literárních údajÛ asi 25 % pacientÛ s PsA. Zdá se
ale, Ïe v souãasné dobû je podíl této formy vy‰‰í (kolem
70 %).V této podskupinû zároveÀ mírnû pfievaÏuje posti-
Ïení Ïen.

Axiální forma: Axiální forma, tzn. postiÏení pátefie ãi
sakroiliakálních (SI) kloubÛ, se vyskytuje buì samostat-
nû, nebo jako kombinace s periferním postiÏením, v˘skyt
se udává mezi 20–25 %.
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Tab. 1 Klinické zvlá‰tnosti psoriatické artritidy

Klinické zvlá‰tnosti PsA

• Pozitivní familiární zátûÏ psoriázou

• Asymetrické, oligoartikulární postiÏení

• PostiÏení DIP kloubÛ

• Dactylitis – „párkovité prsty“

• PrÛbûh s ãast˘mi remisemi a exacerbacemi

• Chybûní revmatick˘ch uzlÛ

• Chybûní RF (revmatoidních faktorÛ)

Tab. 2 Radiologické zvlá‰tnosti PsA

Radiologické zvlá‰tnosti PsA

• Chybûní periartikulární osteoporózy

• Roz‰ífiení kloubní ‰tûrbiny

• Mutilující postiÏení

• Periostózy chm˘finatého vzhledu – „fluffy periostosis“

• Asymetrie postiÏení

- periferních kloubÛ

- SI kloubÛ

- ve v˘skytu syndesmofytÛ ãi parasyndesmofytÛ

Psoriatická artritida bez psoriázy
Vznik koÏních lézí u PsA zpravidla pfiedchází manifesta-

ci kloubního syndromu o nûkolik let. Asi v 10 % se oba syn-
dromy manifestují souãasnû. Diagnosticky svízelná je malá

skupina pacientÛ, zhruba 5 aÏ 15 %, u které se kloubní syn-
drom manifestuje pfied koÏním syndromem (10). Existují
v‰ak urãité charakteristické klinické a radiologické zvlá‰t-
nosti, které dovolují pom˘‰let na diagnózu psoriatické artri-
tidy je‰tû pfied manifestací koÏního syndromu (tab. 1 a 2).

Extraartikulární manifestace
Jsou spoleãné pro celou skupinu spondylartritid. Patfií

mezi nû iritida, nespecifická kolitida, uretritida a dilatace
aortálního kofiene.

ZOBRAZOVACÍ METODY

Periferní skelet: Rtg obraz je dán kombinací tfií typÛ
zmûn:

1. Destrukce artikulární kosti. Specifickou formou
kostní destrukce je destrukce terminálních falang prstÛ,
tzv. akroosteol˘za (obr. 4).

Obr. 3. Daktylitida II. prstu nohy.

Obr. 2. Mutilující deformita (klinick˘ korelát „opera glass“,
digiti telescopici). Témûfi úplná resorpce stfiedního ãlánku II.
prstu ruky, resorpce báze distální falangy stejného prstu.

Obr. 4. Akroosteol˘za distálních falang palcÛ nohou.
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• mutilující deformita (klinick˘ korelát „opera glass“,
„digiti telescopici“) (viz obr. 2).
PostiÏení velk˘ch kloubÛ (kolena, kyãle, ramena) je

ménû charakteristické.

Axiální skelet: T˘ká se jednak SI kloubÛ, jednak
obratlov˘ch tûl.

PostiÏení SI kloubÛ ve smyslu sakroiliitidy je charak-
terizováno erozemi, sklerózou, zmûnami ‰ífie kloubní

2. Produktivní zmûny s depozicí novotvofiené kosti,
lokalizované periartikulárnû, na metafyzách nebo v místû
entezitid.

3. Ankylóza.
Kombinace tûchto zmûn vede ke svérázn˘m rentgeno-

v˘m obrazÛm:
• deformita vzhledu péra v kalamáfii – „pencil in cup“

(obr. 5).

Obr. 6. Oboustranná sakroiliitida s roz‰ífiením kloubní ‰tûr-
biny, erozemi a sklerózou.

Obr. 7. Syndesmofyty na pfiedním okraji tûla obratlÛ C4-C5,
C5-C6. Parasyndesmofyty v oblasti Th/L pfiechodu.

‰tûrbiny a nakonec ankylózou. Na rozdíl od ankylozující
spondylitidy (AS) b˘vá ãastûji asymetrické a ménû ãasto
dochází k úplné ankylóze (obr. 6).

PostiÏení obratlov˘ch tûl je charakterizováno pfiítom-
ností syndesmofytÛ, obdobn˘ch jako u AS, zde je ãastûji
asymetrické, a parasyndesmofytÛ, specifick˘ch pro celou
skupinu séronegativních spondylartritid (obr. 7). Kvadra-
tizace obratlÛ a postiÏení apofyzeálních kloubÛ je oproti
AS ménû ãasté.

Obr. 5. Deformita „pencil in cup“ (osteol˘za distální ãásti
proximální falangy a destrukce s miskovit˘m roz‰ífiením
proximální ãásti distální falangy).

TRADIâNÍ LÉâBA PSA

Léãebné moÏnosti psoriatické artritidy pfiedstavují
nesteroidní antiflogistika (NSA), chorobu modifikující
léky (DMARD – Disease Modifying Anti-Rheumatic
Drugs), kortikoidy a v poslední dobû „biologické“ prepa-
ráty.
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Nesteroidní antiflogistika jsou základem léãby u v‰ech
forem PsA. OvlivÀují pfiíznivû poãet bolestiv˘ch i otek-
l˘ch kloubÛ a skóre bolesti, nejsou v‰ak schopna dlouho-
dobû pfiíznivû ovlivnit v˘voj onemocnûní. Teoreticky
mohou zhor‰ovat koÏní syndrom (pfiesmûrováním meta-
bolismu kyseliny arachidonové smûrem k leukotrienÛm).
V praxi ale nebyla zvlá‰tní koÏní toxicita potvrzena (37).

NSA by mûla b˘t v období aktivity onemocnûní podá-
vána v plné protizánûtlivé dávce odpovídající pfiíslu‰nému
preparátu aÏ do dosaÏení remise. Pokud není dosaÏeno
efektu bûhem 3–4 t˘dnÛ, mûl by b˘t vyzkou‰en jin˘ pre-
parát, neÏ se tato skupina farmak oznaãí za neúãinnou. Po
odeznûní aktivity je moÏno pokraãovat s podáváním NSA
„podle potfieby“. Pfii neúspûchu léãby nesteroidními anti-
flogistiky je nezbytné zváÏit zahájení podávání nûkterého
preparátu ze skupiny „chorobu modifikujících“ farmak.

Farmak s chorobu modifikujícím úãinkem dokumen-
tovan˘m dvojitû slep˘mi studiemi kontrolovan˘mi place-
bem je u PsA velmi málo, byly provedeny na pomûrnû
malém poãtu pacientÛ a statistická v˘znamnost proti pla-
cebu byla v tûchto studiích spí‰e hraniãní. Patfií mezi nû
pouze sulfasalazin (SSZ) a metotrexát (MTX) podávan˘
parenterálnû ve vysok˘ch dávkách a novû leflunomid.

Pfiíznivá odpovûì na léãbu SSZ byla prokázána ve
dvojitû slep˘ch studiích a byla vyjádfiena v˘raznûji
u polyartikulárních forem (8, 9, 17).

Úãinnost MTX podávaného perorálnû v obvykl˘ch
(nízk˘ch) dávkách nebyla jednoznaãnû prokázána v jedi-
né dvojitû slepé, placebem kontrolované studii (41);
v jedné retrospektivní studii (12) v‰ak byla odpovûì
kloubního i koÏního syndromu velmi dobrá. V souãasné
dobû probíhá multicentrická, kontrolovaná, randomizova-
ná studie ve Velké Britanii.

Úãinnost cyklosporinu byla ekvivalentní s MTX
v jedné kontrolované studii (38). Obû farmaka v kombi-
naci byla úãinná u refrakterních forem PsA (25). Ve
12mûsíãní, dvojitû slepé, placebem kontrolované studii
vedlo pfiidání cyklosporinu u pacientÛ s nedostateãnou
odpovûdí na MTX k statisticky v˘znamnému poklesu
poãtu otekl˘ch kloubÛ, hodnoty CRP a aktivity koÏního
syndromu, hodnocenému indexem PASI (Psoriasis Area
and Severity Index). U podskupiny pacientÛ s vstupní
hodnotou CRP>15mg/l do‰lo i k v˘znamnému poklesu
poãtu bolestiv˘ch kloubÛ (40).

Relativnû nov˘m lékem pro léãbu PsA je leflunomid,

jehoÏ úãinnost byla prokázána ve dvojitû slepé, placebem
kontrolované studii (20).

Úãinné mohou b˘t i azathioprin a etretinát. K defini-
tivnímu posouzení úãinnosti tûchto farmak by bylo zapo-
tfiebí vût‰ích kontrolovan˘ch studií (18).

U psoriatické artritidy s v˘razn˘m koÏním syndromem
je Ïádoucí ovlivnit farmakoterapií oba syndromy –
kloubní i koÏní. Mezi farmaka, která jsou schopna sou-
ãasnû pfiíznivû ovlivnit oba syndromy, patfií MTX, cyklo-
sporin a leflunomid.

Pro Ïádné z uveden˘ch lékÛ nebyla v‰ak prokázána
schopnost zastavit ãi aspoÀ zpomalit rentgenovou progre-
si. Podobnû nebyla prokázána schopnost tûchto farmak
ovlivnit daktylitidy nebo entezitidy. U v‰ech preparátÛ je
tfieba zohlednit jejich toxicitu.

Glukokortikoidy v lokálním podání intraartikulárnû do
‰lachov˘ch pochev nebo k bolestiv˘m entezím jsou plnû
indikovány a u oligoartikulárních forem PsA mohou b˘t
spolu s NSA jedin˘mi farmaky schopn˘mi kontrolovat
aktivitu onemocnûní.

Glukokortikoidy v systémovém podání by mûly b˘t
indikovány uváÏlivû vzhledem k moÏnému zhor‰ení koÏ-
ního syndromu nebo provokaci pustulózy po sníÏení
dávek ãi vynechání léku (5).

BIOLOGICKÁ LÉâBA

Neúãinnost „chorobu modifikujících“ lékÛ u nûkte-
r˘ch pacientÛ s PsA a nepfiesvûdãivé v˘sledky studií sle-
dujících radiologickou progresi urychlily snahu o v˘voj
nov˘ch, úãinnûj‰ích farmak s cílem ovlivnit nejen klinic-
kou aktivitu, ale i rentgenovou progresi. V̆ voj tûchto
nov˘ch preparátÛ vychází ze znalostí klíãové role T-lym-
focytÛ a cytokinÛ produkovan˘ch aktivovan˘mi imuno-
kompetentními buÀkami v patogenezi psoriatické artriti-
dy. Mezi nejv˘znamnûj‰í cytokiny patfií faktor nekrotizu-
jící tumory (TNFα – Tumor Necrosis Factor α) a inter-
leukin 1 (IL-1). Na základû tûchto poznatkÛ byly vyvinu-
ty látky specificky zamûfiené na neutralizaci tûchto cyto-
kinÛ, pfiedev‰ím TNFα. Léãba tûmito farmaky se ukázala
b˘t vysoce úãinná u revmatoidní artritidy rezistentní na

Tab. 3. Kritéria aktivity onemocnûní pro indikaci biologické léãby u periferní formy PsA [upraveno podle 26]

≥ 3 otekl˘ch* a  3 bolestiv˘ch kloubÛ 

+ 1 kritérium ze 3:

• FW ≥ 25 mm/1 h, nebo CRP ≥ 15 mg/l

• Ranní ztuhlost ≥ 45 min

• Globální hodnocení onemocnûní pacientem na Likertovû ‰kále (0-4) ≥ 2

Definice oteklého kloubu: zmnoÏení mûkk˘ch tkání nad kloubem se zmûnou kontury kloubu

Definice bolestivého kloubu: bolestivost nad kloubní ‰tûrbinou vyvolaná palpací (vyvolávající zbûlení nehtového lÛÏka vy‰etfiujícího)

Likertova ‰kála pro GHP: 0 - Ïádné onemocnûní; 1 - mírné onemocnûní; 2 - stfiednû tûÏké onemocnûní; 3 - tûÏké onemocnûní; 4 - velmi tûÏké

onemocnûní
*Poznámka: Ekvivalentem oteklého kloubu je tendovaginitida, nebo daktylitida (poãítá se jako 1 kloub)

dermatologie_3  27.6.2006  13:07  Str. 132

proLékaře.cz | 13.2.2026



Česko-slovenská dermatologie 133

léãbu standardními „chorobu modifikujícími farmaky“
a to pfii sledování prakticky v‰ech dostupn˘ch parametrÛ.
Men‰í zku‰enosti jsou u spondylartritid vãetnû psoriatic-
ké artritidy. Zájem o tuto léãbu právû u spondylartritid byl
podnícen prÛkazem pfiítomnosti TNFα nejen v psoriatic-
k˘ch koÏních lézích (19), ale i v synovialis kloubu posti-
Ïeného artritidou (34) a zejména v místû zánûtlivû zmûnû-
n˘ch úponÛ ‰lach a kloubního pouzdra do kosti (entesitis)
(24). Právû entezitida je v souãasné dobû pokládána za
primární zánûtlivou afekci v patogenezi jak periferních
artritid, tak sakroiliitidy a spondylitidy u spondylartritid.
Léãba zamûfiená proti TNFα by tedy mohla pfiíznivû
ovlivnit jak periferní kloubní syndrom, tak entezitidy
a axiální syndrom, coÏ se nepodafiilo Ïádnému z tradiã-
ních „chorobu modifikujících farmak“. Tento pfiedpoklad
byl pozdûji potvrzen v fiadû otevfien˘ch i randomizova-
n˘ch, kontrolovan˘ch studií.

Jin˘ pfiístup k „biologické léãbû“ pfiedstavuje snaha
ovlivnit interakci antigenu pfiedkládaného T-lymfocytu
antigen prezentující buÀkou na úrovni receptoru na T-
lymfocytu nebo na úrovni kostimulaãních molekul.

V souãasné dobû je nejvíce zku‰eností s anticytokino-
vou léãbou zamûfienou proti TNFα s infliximabem
a s etanerceptem, novû i s adalimumabem. V‰echny tyto
látky vykazují intenzivní protizánûtliv˘ úãinek tím, Ïe
váÏou a inaktivují voln˘ i vázan˘ TNFα (6).

Biologická léãba je realizována v „centrech pro biolo-
gickou léãbu” povûfien˘mi lékafii a fiídí se „Standardami
pro léãbu PsA“ âeské revmatologické spoleãnosti (39).
Pfiedpokladem zahájení léãby je nedostateãná odpovûì na
„standardní léãbu“, která je pfiesnû definována. Kritéria
pro zahájení biologické léãby jsou uvedena v tab. 3. Musí
b˘t splnûna pfii dvou konsekutivních kontrolách v rozme-
zí 4 t˘dnÛ.

Infliximab je chimerická (75 % humánní, 25 % my‰í)
IgG1 anti-TNFα monoklonální protilátka. Nekontrolova-
né studie s tímto preparátem ukázaly v˘znamné zlep‰ení
synovialitidy i koÏního syndromu u pacientÛ s PsA. Kon-
trolované studie IMPACT a IMPACT 2 to potvrdily (20,
26). V 16. t˘dnu studie odpovûdûlo 20% zlep‰ením podle
pfieddefinovan˘ch kritérií (ACR) 69 % pacientÛ (vs. 8 %
v placebové skupinû), 50% zlep‰ením odpovûdûlo 49 %
pacientÛ (vs. 0 % v placebové skupinû) a 70% zlep‰ením
29 % pacientÛ (vs. 0 %) Poklesem indexu rozsahu a tíÏe
psoriázy (PASI) o 75 % > odpovûdûlo v 16. t˘dnu v aktiv-
ní skupinû 67 % pacientÛ a hodnota PASI se sníÏila v prÛ-
mûru o 82 %. DÛleÏité je, Ïe do‰lo i k v˘znamnému zpo-
malení rentgenové progrese (3, 4). V obou studiích
byly pfiíznivû ovlivnûny entezitidy. Infliximab byl dobfie
tolerován a bezpeãnostní profil byl podobn˘ jako v jin˘ch
indikacích. Americká FDA (Food and Drug Administrati-
on) upozorÀuje na moÏnost zhor‰ení obtíÏí u pacientÛ se
stfiednû tûÏk˘m a tûÏk˘m srdeãním selháváním, u pacien-
tÛ s oportunními infekcemi, jako jsou mj. histoplazmóza,
listerióza a pneumocystóza, a riziko tuberkulózy (33).

Závûr: Infliximab je perspektivním, vysoce úãinn˘m

lékem PsA, kter˘ pfiíznivû ovlivÀuje kloubní i koÏní syn-
drom, entezitidy a zpomaluje rentgenovou progresi.
Podává se ve 3 základních infuzích v dávce 5 mg/kg a den
v t˘dnech 0; 2 a 6 a dále v 8t˘denních intervalech. I kdyÏ
v proveden˘ch studiích byla metotrexátem souãasnû léãe-
na jen ãást pacientÛ, doporuãuje se, podobnû jako u rev-
matoidní artritidy (RA), podávat infliximab spolu s MTX
k zabránûní v˘voje humánních antichimerick˘ch protilá-
tek proti infliximabu (22, 23). V âR je infliximab pro
psoriatickou artritidu registrován.

Etanercept je dimerick˘ fúzovan˘ protein sloÏen˘
z extracelulární ãásti humánního p75 receptoru pro TNFα
a z Fc ãásti humánního IgG1. PfiedbûÏné, nekontrolované
studie prokázaly dobrou úãinnost jak na kloubní, tak na
koÏní syndrom. Následnû byla úãinnost etanerceptu u PsA
prokázána ve dvou velk˘ch dvojitû slep˘ch, placebem
kontrolovan˘ch studiích fáze II, resp. III (26, 27, 33).
Podle pfieddefinovan˘ch kritérií (ACR) odpovûdûlo zlep-
‰ením o 20 % 59 % pacientÛ (vs.15 % v placebové skupi-
nû), zlep‰ením o 50 % odpovûdûlo 38 % pacientÛ (vs. 4 %)
a o 70 % 11 % pacientÛ (vs.0 % v placebové skupinû).
Pokles klinické aktivity byl doprovázen ústupem edému
kostní dfienû v NMR obraze.V aktivní skupinû do‰lo proti
placebové skupinû po 1 roce rovnûÏ k zastavení rentgeno-
vé progrese (32). V léãené skupinû do‰lo i k poklesu poãtu
cirkulujících prekurzorÛ osteoklastÛ (35). To naznaãuje
mechanismus, kter˘m etanercept inhibuje kostní destrukci
u zánûtliv˘ch artropatií. Klinické zlep‰ení bylo doprová-
zeno i v˘znamn˘m zlep‰ením funkãních ukazatelÛ, jako
jsou HAQ (Health Assessment Questionnaire), SF-36
(Short Form 36) a EuroQol. NeÏádoucí úãinky jsou
obdobné jako ve studiích RA. ZávaÏné neÏádoucí úãinky
(NÚ) nebyly v klinick˘ch studiích ãastûj‰í u etanerceptu
neÏ u placeba. V postmarketingovém sledování se v‰ak
vyskytly závaÏné NÚ neurologické a infekãní, vãetnû
tuberkulózy. Incidence malignit se neli‰í od v˘skytu
u pacientÛ bez biologické léãby (21).

Závûr: Etanercept je perspektivním, vysoce úãinn˘m
lékem PsA a psoriázy. Pfiíznivû ovlivÀuje kloubní i koÏní
syndrom a zpomaluje rentgenovou progresi. Dávkování
je 25 mg s.c. 2krát t˘dnû. Lze ho podávat v monoterapii
i v kombinaci s MTX. V âR je pro tuto diagnózu regist-
rován.

Adalimumab je monoklonální protilátka proti TNFα.
Úãinnost adalimumabu byla prokázána v pilotní studii
(36) a ve dvojitû slepé, placebem kontrolované studii fáze
III v trvání 24 t˘dnÛ. Na léãbu v aktivní skupinû odpovû-
dûlo zlep‰ením podle pfieddefinovan˘ch kritérií (ACR)
o 20 % 57 % pacientÛ (vs. 15 % v placebové skupinû),
o 50 % 39 % pacientÛ (vs. 6 %) a o 70 % 23 % pacientÛ
(vs. 1 %). Zlep‰ením koÏního syndromu o 75 % > odpo-
vûdûlo v aktivní skupinû 59 % pacientÛ (vs. 1 % v place-
bové skupinû), o 90 % 42 % (vs. 0 %) (28).

Závûr: Adalimumab je vysoce úãinn˘ lék v léãbû PsA
i psoriázy, v dávce 40 mg po 2 t˘dnech. Podávání je
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moÏné v monoterapii i v kombinaci s MTX. V âR je pro
léãbu PsA registrován.

Onercept je rekombinantní, humánní TNFα vázající
protein, jehoÏ úãinnost u PsA byla prokázána ve dvojitû
slepé, placebem kontrolované studii fáze II pfii podávání
100 mg v podkoÏních injekcích 3krát t˘dnû (31). Jeho
úãinnost je tfieba ovûfiit v dal‰ích studiích

Dal‰í v˘voj biologické léãby
Ve v˘voji je fiada farmak, které ovlivÀují aktivaci

pamûÈov˘ch T-bunûk u psoriázy a PsA interferencí s ko-
stimulaãními molekulami.

Alefacept se váÏe na CD2 pamûÈov˘ch T-bunûk
a interferuje tak s vazbou na LFA-3 antigen prezentují-
cích bunûk (APC). Podává se t˘dnû v intramuskulárních
injekcích. V USA je schválen pro pouÏití u psoriázy.
U psoriatické artritidy byl pouÏit pouze v malé otevfiené
pilotní studii u 11 pacientÛ. Odpovûì podle ACR 20 byla
u cca 50 % pacientÛ (21).

Efalizumab je humanizovaná protilátka proti CD11
podjednotce LFA-1 a interferuje tak s vazbou na ICAM-
1 na APC. Efalizumab tak interferuje nejen s aktivací T-
bunûk, ale zabraÀuje i migraci T-bunûk z cirkulace do
místa zánûtu. Je schválen˘ pro léãbu psoriázy, podává se
1krát t˘dnû v podkoÏní injekci. V jedné studii u PsA
nebyl v úãinku v˘znamn˘ rozdíl proti placebu (29).

Abatacept blokuje interakci B7 na APC s CD28 na T-
lymfocytu prostfiednictvím CTLA4-Ig (Cytotoxic T-
lymphocyte Associated Ag – 4). Je úãinn˘ u psoriázy
a u RA pfii podávání 1krát mûsíãnû i.v. Úãinnost i u pso-
riatické artritidy lze pfiedpokládat (1).
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1. Hlavním bunûãn˘m elementem odpovídající za rozvoj
PsA je:
a) T-lymfocyt
b) makrofág
c) B-lymfocyt
d) synoviocyt

2. PsA je asociována s HLA B 27 v:
a) 10 %
b) 90 %
c) 50 %
d) 5 %

3. Diagnostikovat PsA lze:
a) i za nepfiítomnosti psoriázy
b) jen pfii pozitivitû revmatoidních faktorÛ
c) jen pfii artritidû DIP kloubÛ
d) jen za souãasného postiÏení periferních kloubÛ
i axiálního skeletu

4. Typick˘m rysem PsA není:
a) daktylitida
b) entezitida
c) absence postiÏení DIP kloubÛ
d) mutilující deformita

5. Psoriatické postiÏení nehtÛ doprovází pfii PsA nejãas-
tûji:
a) artritidu PIP kloubÛ
b) entezitidu flexorÛ prstÛ
c) daktylitidu

d) artritidu DIP kloubÛ

6. Axiální postiÏení u PsA:
a) je-li pfiítomné, dominuje v klinickém obraze
b) mÛÏe b˘t zcela asymptomatické
c) je vÏdy spojeno s periferním kloubním syndromem
d) postihuje bez vynechání v‰echny úseky pátefie

7. Pfii periferním postiÏení u PsA:
a) není nikdy pfiítomná ranní ztuhlost
b) nejsou nikdy pozitivní revmatoidní faktory
c) mohou se vyskytovat izolované entezitidy
d) musí b˘t alespoÀ jedná artritida

8. Odpovûì na léãbu u PsA se hodnotí podle:
a) BASDAI
b) DAS 28
c) PASI
d) PsARC

9. Zlat˘ standard léãby PsA je:
a) tauredon
b) metotrexát
c) antimalarika
d) sulfasalazin

10.Kortikoidy systémovû u PsA:
a) jsou základem léãby
b) lze je pouÏit v˘jimeãnû
c) jsou kontraindikovány
d) lze je pouÏit jen v kombinaci s metotrexátem

DO·KOLOVÁNÍ LÉKA¤Ò – KONTROLNÍ TEST

PSORIATICKÁ ARTRITIDA

Pozn. Správné odpovûdi na otázky kontrolního testu budou uvefiejnûny v pfií‰tím ãísle ãasopisu. Ti z vás, ktefií chtûjí b˘t zafiazeni do

slosování o ceny 81. roãníku ãasopisu roku 2006, nechÈ za‰lou správné odpovûdi na kontrolní test na adresu redakce vÏdy nejpozdû-

ji do jednoho mûsíce od vydání daného ãísla.

Správné odpovûdi na otázky kontrolního testu k ãlánku:

Cetkovská P.: Nová WHO-EORTC klasifikace koÏních lymfomÛ

Správné odpovûdi: 1d, 2c, 3b, 4a, 5c, 6b, 7b, 8a, 9c, 10d
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