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Obtizné lécitelna psoriaticka artritida — kazuistika

David Suchy
Oddéleni klinické farmakologie Fakultni nemocnice v Plzni

Psoriaticka artritida (PsA) je chronické autoimunitni zanétlivé onemocnéni s projevy postizeni muskuloskeletalniho aparatu a klize.
PsA je fazena mezi onemocnéni ze skupiny spondyloartritid a postihuje 20-30 % pacientt s psoridzou. Zavedeni biologické terapie
pfineslo podstatné zlep3eni progn6zy nemocnych nereagujicich na konvenéni lé¢bu. Na uspéch ovlivnéni tumor nekrotizujiciho
faktoru a terapeutickymi monoklonalnimi protilatkami navazal rozsahly vyzkum dalSich potencidlné vhodnych molekul. Secu-
kinumab se stal prvni monoklondlni protildtkou proti interleukinu-17A zavedenou do klinické praxe v [é¢bé PsA, ktera je schopna
ovlivnit postizeni pohybového aparatu i kozni projevy. Pfedkladana kazuistika popisuje [é¢bu 50letého pacienta s obtizné léci-
telnou PsA, dokumentuje priibéh onemocnéni a soucasné terapeutické strategie, vychazejici ze sou¢asnych doporuceni Ceské
revmatologické spolec¢nosti a Evropské ligy proti revmatismu (EULAR).
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A case of difficult to treat psoriatic arthrtitis

Psoriatic arthritis (PsA) is a chronic autoimmune inflammatory disease manifested by involvement of the musculoskeletal system
and skin. PsA is considered part of the spondyloarthritis group, which is present in 20-30%of individuals with psoriasis. The intro-
duction of biological therapy has brought substantial improvement in the prognosis of patients not responding to conventional
treatment. The success of affecting the tumour necrosis factor a with therapeutic monoclonal antibodies has been followed by
extensive research into other potentially suitable molecules. Secukinumab has become the first monoclonal antibody against
interleukin-17A introduced into the clinical practice in PsA treatment that is capable of having an effect on the involvement of
the musculoskeletal system as well as skin manifestations. This report describes the case of a 50 years old patient with difficult
to treat psoriatic arthritis We present this case to show the clinical course of disease and current management strategies of the
disease, based on Czech society of rheumatology and European league against rheumatism (EULAR) treatment recommendations.

Key words: psoriatic arthritis, case report, treatment recommendations, secukinumab.

Uvod

Psoriaticka artritida (PsA) je onemocnéni
ze skupiny seronegativnich spondyloartro-
patii spojené s lupénkou (1-3). PsA se mGze
u nemocnych s psoridzou vyvinout kdyko-
liv v pribéhu onemocnénia pfiznaky PsA se
obvykle objevuji u nemocnych s predcha-
zejicimi koznimi projevy lupénky, nicméné
asi u 14% pacientu se vyvine artritida pred
nastupem kozniho onemocnéni (4). U pacien-
tl s psoridzou se udaje o celkové prevalenci
PsA pohybuji v rozmezi 11-24% (2, 3). K rozvoji
artritidy dochazi nejcastéji v rozmezi 7-12 let

po stanoveni diagnézy psoridzy, pficemz
pravdépodobnost vzniku PsA koreluje s do-
bou trvani klinické psoridzy (5, 6). Prevalence
PsA se méni i v zavislosti na rozsahu a misté
postizeni klize. DuleZité je, ze rozsah postize-
ni kiize nekoreluje se zavaznosti kloubnich
projevl (6, 7). Dystrofie neht(, postizeni ksti-
ce, interglutedlni a nebo perianalni umisténi
psoriatickych [ézi jsou spojeny se zvysenou
pravdépodobnosti PsA (8, 9).

Pribéh PsA je velmi variabilni, na jedné
strané se setkdvame s pacienty s dlouhodobé
mirnou aktivitou onemocnéni, a na druhé

strané s rychlym rozvojem destruktivnich az
mutilujicich kloubnich zmén a zna¢nym funk¢-
nim omezenim (6). PsA by méla byt vniména
jako zavazna artropatie. Signifikantni pro-
cento pacientt s PsA udava vyrazna omezeni
v kazdodennim zivoté (2). Srovnéni PsA s RA
ukdzalo, Ze presto, Ze je poskozeni perifernich
kloubU pfi srovnatelném trvani onemocné-
ni u RA vnimano jako zdvaznéjsi nez u PsA,
funkeni postizeni a skore kvality zivota byly
témér totozné v obou dvou skupinéach (10).
Klinické projevy PsA zahrnuji rlizné formy

onemocnéni:
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®m periferniforma (70-80 %) — asymetricka,
mono- ¢i oligoartritida, symetricka poly-
artritida, distalni interfalangedlni artritida
nebo artritis mutilans,
®  axialni (5-20%) - spondylitis anebo
sakroileitida,
B entezitida (25-78 %):
= zanét v misté uponu Slachy, ligamenta
a pouzdra ke kosti (asi u V2 pacientt s PsA),
= muze byt kdekoliv, ale ¢asto mista Upo-
nu plantarni fascie; Achillovy Slachy;
ligament zZeber, obratlii a panve,
® Daktylitida (38-48 %) — zanét pouzdra
Slachy flexoru prstu, spolu se synovitidou
a otokem mékkych tkani na rukou i nohou.

Artritis mutilans neboli mutilujici artriti-
da je nejtézsi formou PsA charakterizovana
rozvojem tézkych deformaci na podkladé
destrukce kloub (osteolyza hlavicek kloub)
se zkracenim prstl a fasenim prebytecné klze.

Koncept ,psoriatické nemoci” odrazi no-
véjsi pohled na psoridzu jako na onemocnéni,
které kromé muskuloskeletalniho systému
muze postihovat i dalsi systémy, napf. stievo
(kolitida), oko (uveitida), kardiovaskularni sys-
tém, endokrinni systém a dalsi (5). Diagnéza
PsA neniv typickych pfipadech obtizng, diag-
néze mohou napomoci laboratorni vysetieni,
kde asi u 50 % pacientl nachazime zvysené
hodnoty reaktantl akutni faze, ¢asto byva
pfitomna hyperurikemie, autoprotilatky (rev-
matoidni faktory, anti-citlulinové) byvaji nega-
tivni. V pfipadé axidlniho postizeni Ize zjistit
pfitomnost antigenu HLA-B27. Rentgenové vy-
Setreni v pokrocilejsich stadiich onemocnéni
vykazuje kombinaci destruktivnich a aosteo-
produktivnich zmén na drobnych kloubech
rukou ¢i nohou, popf. nalez sakroileitidy i
parayndezmofytl u axialnich forem. Pfinosné
muze byt i vySetieni ultrazvukem, zejména
v detekci synovitidy (umoznuje odliseni od
degenerativnich zmén) a entezitid.

V 1é¢bé PsA se uzivaji nesteroidni antirev-
matika (NSA), intra artikularni glukokortikoidy,
syntetické nebo cilené chorobu modifikujici
léky (cs DMARDs, ts DMARDs) nebo biologické
léky (0DMARDs) (tabulka 1).

V popredizajmu revmatologli v soucasné
dobé je nové koncepce strategie |é¢by a hod-

noceni aktivity onemocnéni resp. odpovédi
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Tab. 1. Prehled léciv uzivanych v terapii PsA dle doporuceni EULAR 2019 (11)

Uroven 1 Nesteroidni antirevmatika, intraartrikuldrni glukokortikoidy
Uroven 2 Konven¢ni syntetické chorobu modifikujicf 1éky Metotrexat
Sulfasalazin
Leflunomid
Uroven 3 Biologické chorobu modifikujici 1éky (-DMARDs)
Inhibitory TNF alfa Infliximab
Adalimumab
Golimumab
Certolizumab pegol
Etanercept
Inhibitory IL-17 Secukinumab
Ixekizumab
Inhibitory IL12/23 Ustekinumab
Cilené chorobu modifikujici 1éky (tsDMARDs) Apremilast
Tofacitinib
Uroven 4 Zména za jiny lék z Grovné 3

na lé¢bu. Nova strategie lé¢by se zaméruje

jednak na stanoveni Ié¢ebného cile, jednak

na vcasné zahajeni l1écby. Cilem je navozeni
remise artritidy nebo alespon stavu nizké akti-
vity onemocnéni. Strategie 1é¢by je urovéna:

1. typem postizeni,

2. aktivitou artritidy,

3. pfitomnosti negativnich prognostickych
faktord (napf. polyartikularni postizeni,
vysoka aktivita, selhdni predchozi terapie,
pfitomnost daktylitidy apod.),

4. ptidruzenymi onemocnénimi,
soucasnou lé¢bou.

Lécba PsA je vedena dle aktudlnich dopo-
ru¢eni Ceské revmatologické spole¢nosti, jez
vychdzeji z posledni aktualizace doporuceni
Evropské ligy proti revmatismu (EULAR) a me-
zindrodni pracovni skupiny CASPAR. Strategie
|é¢by ma hierarchickou strukturu a je ¢lenéna
do 4 fazi (linii) (11, 12, 13). Zahdjit a vést biolo-
gickou terapii u pacientd s PsA by mél specia-
lizovany Iékaf se zkusenostmi s diagnostikou
a lécbou PsA a komorbidity je tfeba lécit ve
spoluprdci s pfislusnymi odborniky. Biologicka
terapie PsA je v Ceské republice soustfedéna
do Center pro biologickou Ié¢bu a sledovéna
v klinické praxi formou zadéavani dat do regis-
tru ATTRA, ktery je spravovan Ceskou revma-
tologickou spole¢nosti (CRS). Hlavnim cilem
registru je sledovat bezpecnost a uc¢innost
této terapie v redlné klinické praxi.

Kazuistika pacienta s obtizné
lécitelnou psoriatickou
artritidou

V srpnu 2004 byl vySetfen na nasi rev-
matologické ambulanci tehdy 34lety muz se
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7letou anamnézou psoriazy lécené topickymi
externy a glukokortikoidy. LozZiska byla pfitom-
na ve vlasaté ¢asti hlavy a na obou loktech.
Kloubni obtize uddval jiz od roku 2001, byl
opakované vysetfen ortopedem s obstfiky DIP
kloubU, bezjasného zavéru.V anamnéze dale
udaval opakované o¢ni zanéty, prechodny
zachyt hypertenze a mononukledzu v détstvi
a obcasné bolesti dolIni ¢asti zad. V klinickém
nalezu dominoval otok DIP V. prstu vlevo, na
dolnich kon¢etindch pouze naznacend daktyli-
tis llIl.-V. prstu vlevo. V laboratofi sedimentace
27/50mmHg, CRP 22 mg/I, vysetieni revma-
toidnich faktor(, Lyme a sérologie chlamydii
aantigen HLA-B 27 byly negativni. Provedené
rtg drobnych kloub rukou i nohou bylo bez
znamek artritidy i osteoproduktivnich zmén,
rtg zamérené na Sl skloubeni bez znamek
sakroileitidy (sakroiliitidy). Zavér vysetieni
konstatoval velmi suspektni psoriatickou atri-
tidu (PsA) s daktylitidou, artralgiemi IP kloubt
a artritidou DIP kloubu s instilaci GK v anam-
néze. Byla zahajena terapie nesteroidnimian-
tirevmatiky (NSA) s pfechodné velmi dobrym
efektem, nicméné pii pokusu o vynechani
nebo detrakci NSA dochazelo ke zhorseni
koznich a kloubnich obtizi a manifestaci no-
vych projevi PsA jako bolesti ky¢li, ramennich
kloub, hrudniku, pacienta obtézovala trvajici
ztuhlost a artralgie DIP kloub(. Objektivné
byl pfitomen otok 3 IP kloubl a zhorseni
psoriazy. Pro synovitidu tfi IP kloubd a narlst
CRP na hodnotu 42 mg/l byla v prosinci 2004
zahdjena lé¢ba metotrexdtem 15mg tydné
(s kyselinou listovou). Pti kontrole v Unoru
2005 bylo sice patrné zlepseni kloubnich
obtizi pfi |é¢bé MTX, ale kozni syndrom se
nadéle zhor3oval. Proto byla terapie dopInéna
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o cyklosporin A (Neoral, 150 mg denné). Pfi
kombinované Iécbé CSA a MTX doslo k dalsi-
mu zlepseni kloubnich obtizi, pacient byl bez
synovitid i daktylitid. Byl zaznamenén i vyraz-
ny Ustup lupénky v oblasti trupu a koncetin,
paradoxné se vsak objevila lupénka nehtd DK.
Prilécbé cyklosporinem doslo postupné k vze-
stupu hodnot dusikatych metabolitti a progre-
sivnimu zvy3ovani hodnot TK. To vedlo k roz-
hodnuti terapii CSA v srpnu 2005 vynechat,
davka MTX byla navysena na 20 mg tydné.
Pfi ndsledujici kontrole jiz pacient udavé opét
zhorseni kloubnich obtizi, bolesti a otoky IP
kloub a daktylitidu V. prstu LDK, v laboratofi
roste CRP. Vzhledem k pretrvavajici aktivité
onemocnéni pres adekvatni [é¢bu (selhani
standardni lé¢by cyklosporinem A, MTX) a ab-
senci vylucovacich kritérii bylo rozhodnuto
o podani biologické 1é¢by TNF inhibitorem.
V listopadu 2005 byla zahajena terapie adali-
mumabem v ddvce 40mgs.c.a 14 dnia +MTX
12,5 mg tydné. Efekt adalimumabu byl velmi
dobry, do 6 tydnt doslo k vyraznému poklesu
aktivity onemocnéni v oblasti kiize, ru¢nich
kloub, regresi daktylitidy a entezitid a pokle-
su humoralni aktivity. AZ do za¢atku roku 2008
byl stav pacienta velmi uspokojivy. Od jara
2008 postupné nardst aktivity PsA, pfi kont-
role v dubnu 2008 udéval progredujici ranni
ztuhlost drobnych kloubd, polyartralgie, vyssi
unavnost, zhorseni psoriatickych [ézi v predil.
lokalizacich, entezopatie plantarni aponeu-
rézy a Upont kolennich kloubd. Pro znamky
sekundérniho selhani 1é¢by TNFi byla terapie
adalimumabem ukoncena a od fijna 2008 byl
pacient pfeveden na lé¢bu solubilnim recep-
torem (etanercept) v davce 50 mg subkutanné
1% tydné v kombinaci s MTX. Pti hodnoceni
odpovédi v tydnu 12 byl pacient bez oteklych
a bolestivych kloub(, bez daktylitid a ente-
zitid a pouze s minimalnimi lozisky psoriazy
v oblasti za usnimi boltci. Az do za¢atku roku
2015 byl bez obtizi s minimalni aktivitou PsA.
Na jafe 2015 se na k{zi objevil vysev lozisek,
kterd byla dermatologem hodnocena jako
folikulitida, Ié¢ba lokalnim erytromycinem
v kombinaci se zinkem vsak byla bez efek-
tu. Pfi konzilidarnim vysetfeni na kozni klinice
FN Plzen bylo vyjadfeno podezieni na kozni
vaskulitidu, které potvrdila v srpnu 2015 biop-
sie s ndlezem leukocytoklastické vaskulitidy.
U pacienta byla dle doporucenikozniho lékare

zpocatku ponechdna terapie etanerceptem
a MTX, kterd byla doplnéna opét o cyklosporin
A (Neoral). Pro perzistenci kozni vaskulitidy
i pfes terapii byla indikovana zména biologika
a od kvétna 2016 byla zahajena terapie inflixi-
mabem 5mg/kg, stejné davky 2. a 6. tyden
po prvni infuzi a pak kazdy 8. tyden. P¥i této
terapii doslo k rychlému vymizeni vaskulitidy
i psoriatickych koznich [ézi, ale byla bohuzel
od srpna 2018 komplikovéna vysevem herpes
zoster (HZ), véetné ocniho postizeni. Terapie
infliximabem musela byt ukoncena, presto
i pfi dlouhodobé terapii antivirotiky doslo
k opakovanym relapsiim onemocnéni, na-
Stésti bez trvalého poskozeni zraku. Vzhledem
k vysokému riziku recidivy HZ, opakovanému
selhani terapie TNFi a nezadoucim ucinkiim
anti TNF bylo nutné prejit na biologicky lék
s jinym mechanismem ucinku a s nizsim rizi-
kem herpetickych infekci. Od listopadu 2016
byl pacient lé¢en secukinumabem v ddvce
300mg aplikacemi dle protokolu v tvodni
fazi a pak v mésicnich intervalech. Lé¢ba byla
zahajena pfi absenci aktivity HZ, ale pfi vysoké
aktivité onemocnéni (polyatritida, daktylitis
IV.-V. prstu DK bilaterateldrné, psoridza s vy-
sokou humordlni aktivitou (CRP 113 mg/L). Po
3 mésicich 1é¢by v noru 2017 udéval vyrazny
pokles kloubnich obtizi a Ustup psoridzy, ob-
jektivné nebyla pfitomna atritida ani daktyli-
tida a kozni léze byly minimalni, hodnota CRP
prekracovala lehce horni limit normy. Lécba
secukinumabem stale pokracuje, u pacienta
dominuje ztuhlost drobnych kloub( a zapésti,
klinicky bez manifestni synovitidy, daktyli-
tidy a entezitidy pfi minimdlnich projevech
psoridzy (lokty, ramena). Rtg rukou a nohou
vykazuje pouze zndmky periatikularni oste-
opordzy v oblasti drobnych rucnich kloubt
a zapésti, bez dalsich strukturdlnich zmén.
Pfi terapii nebyly zaznamenany vyznamnéjsi
nezadouci Ucinky a nedoslo k relapsu herpes
zoster ani kozni vaskulitidy.

Komentar ke kazuistice

Lécba PsA je ¢lenéna do 4 fazi (linif):

Do prvni linie je zafazena terapie nes-
teroidnimi antirevmatiky (NSA) spolu s pfi-
leZitostnou aplikaci intraartikularnich gluko-
kortikoid.
®m  Tato lécba mUze byt dostacujici u lehkych,

nedestruktivnich forem onemocnéni.
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B Mohou tedy byt uzita u mirnych forem
artritidy a cisté axialnich forem.

®  Chybi dlikazy o Uc¢innosti NSA na entezi-
tidy, kozni syndrom neovliviuji viibec.
Glukokortikoidy v kontextu aktudlnich

doporuceni jsou chapany jako doplnkova

terapie:

m  kaplikaci intraartikularné, do slachovych
pochev nebo k bolestivym entezim jsou
u PsA plné indikovény,

®m u oligoartikularnich forem PsA mohou
byt spolu s NSA jedinymi lécivy, ktera do-
stacuji pro kontrolu aktivity leh¢ich forem
onemocnéni (12).

Systémova kortikoterapie ma byt uzivana

s opatrnosti a pfi uziti nejnizsi uc¢inné davky

GK. Jednd se o terapii, kterd mé byt pouzita

pouze kratkodobé, neni doporucena pro te-

rapii axialnich forem onemocnéni (11, 12, 13).
V druhé linii farmakoterapie PsA jsou

zafazeny konven¢ni DMARDs. Konven¢ni
DMARD:s jsou doporuceny jako chorobu mo-
difikujici Iéky prvni linie. To reflektuje nazor
odbornikl v rdmci pracovni skupiny, ktefi zva-
zovali pfinosy a rizika csDMARD:s (a to zejména
MTX) v prvnilinii oproti bDMARDs, a to i vzhle-
dem k jejich nizké cené. Oproti starSim dopo-
rucenim zde nebyl zaznamenan vyznamnéjsi
nazorovy posun, nicméné doslo k upfesnéni
postaveni MTX. | pfes nejednoznacéné vysled-
ky starsich klinickych hodnoceni MTX zdstava
zlatym standardem z nékolika dlvodu:

B MTX je v |é¢bé PsA Siroce pouzivan, coz
dokazuji data z registrd i observacnich studii,
vykazuje dobré setrvani na lécbé (14).

B MTX je ucinny v kontrolnich ramenech
vétsiny klinickych studii s biologickymi
preparaty.

® Dokumentovan je signifikantni efekt
podavani MTX na kozni postizeni.

Recentni studie SEAM-PsA prokazala vel-
mi dobry efekt MTX v porovndni s etaner-
ceptem. MTX prekvapivé prokazal u¢innost
i na dakylitidy, nikoliv v3ak na entezitidy. Za
optimalni dadvku MTX je povazovéana davka
25mg tydné (15).
m  Alternativné Ize misto MTX pouZit lefluno-
mid nebo sulfasalazin.
B Pouziti cyklosporinu A neni v doporucenich
EULAR mezi léky 2. linie uvedeno.

www.klinickafarmakologie.cz
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Ve treti linii jsou zafazeny biologické léky
(bDMARD), které jsou indikovany tam, kde
nebylo dosazeno terapeutického cile vdruhé
linii, ddle u prevladajici axidlni symptomatolo-
gie nebo u prevladajicich entezitid pfi selhani
1ékd z prvni linie (NSA, lokélni GK) (11, 12, 13).

Indikovat biologickou lIécbu

v pripadé periferni atritidy lze,

pokud:

® Nedoslo k poklesu aktivity pfi 1écbé
c¢sDMARDs (MTX, leflunomid, sulfasala-
zin) béhem 3 mésict a dosazeni cile 1écby
do 6 mésic.

®m U pacientl s absenci negativnich prognos-
tickych faktor( ¢i mirnou aktivitou Ize pfi-
pustit Ié¢ebny pokus s druhym csDMARDs.

®  Podavani biologickych IéCiv jiz v prvni linii
(tj. s vynechanim u pacientl s vysokou
aktivitou/pfitomnosti negativnich prog-
nostickych faktord) neni doporuceno
s ohledem na potvrzenou vysokou u¢in-
nost MTX (studie SEAM-PsA).

B Vpfipadédominujiciho axidlniho postizeni
nebo entezitid se doporucuje ¢asné zave-
deni bDMARD vzhledem k absenci efektu
c¢sDMARDs na tyto projevy PsA (11, 12).

B Biologicka lé¢ba vétsinou dopliuje sta-
vajici terapii csDMARDs (add on princip).

V soucasnosti neni jednoznac¢na preference
urcité skupiny biologik (TNFi, IL-17 inhibitory),
ackoliv v bézné praxi v CR je z ekonomickych
dlvodU prvnim biologikem TNF inhibitor.
® Literarni reserse potvrdila G¢innost TNFi

v terapii PsA v¢etné dlouhodobych udaji

0 bezpecnosti téchto [écivych pripravka.
® bDMARDs zamérena na inhibici I1L-12/23

alL-17 prokazala srovnatelnou dlouhodo-

bou ucinnost i dobry bezpecnostni profil.
B PFima studie s ixekizumabem versus TNFi
adalimumab prokézala ekvivalentni ucin-
nost ixekizumabu a adalimumabu na mus-
kuloskeletaIni projevy PsA.

Ucinnost ustekinumabu (IL-12/23i) se v kli-
nickych studiich jevila jako numericky nizsi,
observacni udaje viak naznacuji podobné
velikosti odpovédi oproti TNFi, v soucasné
dobé chybi dlikazy o Gc¢innosti ustekinumabu
u axialniho postizeni. Ustekinumab je v CR
schvélen pro |é¢bu psoriazy, nikoliv ale pro [é¢-

bu PsA. Recentni studie s biologickymi latkami
zamérené na podjednotku IL-23-p19 (guselku-
mab, risankizumab, tildrakizumab) se jevi jako
povzbudivé a klinicka hodnoceni u psoridzy
prokazaly vynikajici ¢innost. Dals$i moznost
|é¢by PsA zahrnuje podéni tsDMARDs (11, 17).

Lécba tsDMARDS(JAK

inhibitory) je indikovana:

m U pacientd, u kterych selhala lé¢ba jednim
¢sDMARD a jednim bDMARD, popf. tam,
kde podani bDMARDs neni vhodné.

®  tsDMARDs (JAK inhibitory) vykazuji ucin-
nost na artritidu srovnatelnou s TNFi, efekt
na psoriazu je numericky nizsi. EULAR do-
poruceni vyslovné zminuji pouziti tofaci-
tinibu na zdkladé dvou kinickych hodno-
ceni (19, 20).

m  Apremilast - peroralni inhibitor fosfo-
diesterazy 4 (PDE4) je indikovan u pa-
cientl s PsA v piipadé selhani csDMARDs
a pokud pouziti biologickych lékd ne-
bo JAK inhibitord neni vhodné nebo je
kontraindikovdno. Podani apremilastu
se jevi jako vhodné u mirnych, spise oli-
goartrikularnich forem PsA, s nizkou ak-
tivitou a lehkym koznim postizenim (11).
V pfipadé tsDMARD:s je tfeba poznamenat,
ze jsou v CRsice schvélena pro lé¢bnu PsA,
ale nemaji dosud Uhradu.

Soucasnd doporuceni se rovnéz vénuji
lé¢bé entezitid a doporucuji, aby Iékafi s jis-
totou odlisovali fibromyalgii od entezitidy,
entezitida ma byt jednoznacné potvrzena
(bolestivost, pfitomnost otoku v misté enteze,
popf. USG nalez).
®  Vprvniliniilé¢by entezitid je doporuceno

podani NSA, popf. lokdlni aplikace glui-

kokortikoid(. CsSDMARDs jsou v [é¢bé en-
tezitidy neucinné.

B Pokud terapie v prvni linii selze ¢i léky 1.
linie nelze naddle pouzit, je indikovana
biologicka lécba.

B Prilécbé entezitid jsou viechna biologika
postavena na stejnou Uroven, neni pre-
ference TNFi.

U pacientl s pfevazné axialnim onemoc-
nénim, které je aktivni a nereaguje dostatec-
né na NSAID, by méla byt zvdZena terapie
bDMARD, coz je podle soucasné praxe inhi-
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bitor TNF; nebo IL-17i v pfipadé vyznamného

kozniho postizeni.

V pfipadé selhani BL prvnim biologikem

Ize piejit na jiné bDMARDs nebo tsDMARDs.

B ZménaBL méd probihat v rdamcijedné tfidy
biologik (tj. napf. TNFi).

B Pfipripadném selhani druhého biologika
je doporucen switch na bDMARD:s s jinym
mechanismem uc¢inku.

B Problémem je omezené mnozstvi dat,
resp. data jsou dostupna pouze pro zmény
lé¢by v rdmci TNFi (18).

U pacientl v setrvalé remisi je mozno
zvazit opatrné snizovani davky nasazenych
DMARD (11).

m  Detrakce ddvky DMARDs ma byt zvazena
v pfipadé kompletni remise pfetrvavajici
minimalné po dobu 6 mésica.

m Cilem je najit nejmensi jesté Gcinnou
davku DMARD (omezeni nezddoucich
Ucinkd a nakladd na lécbu) (11).

B Problémem je nedostatek dat z klinickych
studii.

Shrnuti

Lécbou prvni volby zGstavaji nesteroidni
antirevmatika néasledovéna konvenénimi syn-
tetickymi DMARD, zejména MTX (preferovan
jako ,zlaty standard” a u kozniho postizeni),
alternativné sulfasalazinem ¢i leflunomid. Tyto
pfipravky by vsak mély byt [ékem prvni volby
u jedincl s PsA a projevy polyartritidy ¢i peri-
ferni artritidy. Pokud dojde k selhani alespon
jednoho konven¢niho syntetického léku, do-
porucen je pifechod na biologika, jako jsou in-
hibitory TNFa, IL17 nebo 1L12/23. Posledni dvé
jmenované této skupiny by mély byt uprednost-
nény u nemocnych s koznimi projevy. Nejsou-li
biologické preparaty vhodné nebo nedojde-li
k adekvatni odpovédi na tuto terapii, nabizi se
podani cilenych syntetickych DMARD, k nimz
se fadiinhibitory JAK. Pokud viechny uvedené
|é¢ebné moznosti selzou, Ize u pacientd s mir-
nou oligo ¢ monoartritidou nebo s limitovanym
koznim postizenim indikovat inhibitor PDE4
(apremilast). Guidelines rovnéz zddraznuji vy-
znam daktylitidy jako negativniho prognostic-
kého faktoru a doporucuji, aby lékafi s jistotou
odlisovali fibromyalgii od entezitidy. U jedinct
s PsA v remisi doporucuji s velkou opatrnosti
pfistoupit ke snizovani Ié¢by DMARD.

www.klinickafarmakologie.cz
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