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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.
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