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HLAVNÍ TÉMA
Nežádoucí účinky systémové léčby psoriázy 

kandidózy u 15,4 % pacientů (18). Při anti-IL-17 

terapii, zejména při léčbě brodalumabem, 

byly zaznamenány případy exacerbace či no-

vého vzniku Crohnovy choroby, vzácněji byla 

hlášena také většinou mírná, přechodná a re-

verzibilní neutropenie či hepatotoxicita (2). 

Secukinumeb v těhotenství je považován za 

bezpečný, ale dostupné údaje jsou omezené. 

O ixekizumabu, brodalumabu, bimekizuma-

bu jsou k dispozici pouze minimální údaje (1).

Léky cílené proti IL-23

Zástupci

Guselkumab: humánní monoklonální 

protilátka IgG1λ, která se selektivně váže na 

IL-23 (podjednotku p19) (22).

Risankizumab: Humanizovaná mono-

klonální protilátka IgG1κ, která se selektivně 

a s vysokou afinitou váže na podjednotku 

p19 IL-23 (23). 

Tildrakizumab: Humanizovaná monoklo-

nální protilátka IgG1κ, která se specificky váže 

na proteinovou podjednotku p19 IL-23 (24).

Současné výsledky výzkumu patogene-

ze psoriázy naznačují, že nejvýznamnějším 

cytokinem v patogenezi psoriázy se zdá být 

cytokin IL-23. Zjistilo se, že za přítomnosti 

IL-23 se vyvíjí patogenní Th17-lymfocyty, jež 

produkují prozánětlivé efektorové cytokiny 

jako IL-17, IL-22 a  IFN-γ a podporují zánět, 

zatímco bez přítomnosti IL-23 vznikají ne-

patogenní Th17 lymfocyty, které produkují 

IL-17 zapojující se do slizniční ochrany a in-

tegrity bariérové tkáně (21). Dosud nebyla 

identifikována žádná specifická rizika spo-

jená s touto léčbou, k dispozici jsou již data 

týkající se jejich dlouhodobé bezpečnosti (2). 

Nejčastějšími nežádoucími účinky léčby jsou, 

podobně jako u ostatních, běžné infekce hor-

ního dýchacího traktu a zvýšení hodnot ami-

notransferáz, které bylo mírně častější ve sku-

pině léčené guselkumabem než placebem. 

Nebyly zjištěny žádné oportunní infekce ani 

tuberkulóza, časté jsou reakce v místě vpi-

chu. Není zvýšené riziko vzniku idiopatických 

střevních zánětů (22–24). Pro guselkumab 

jsou v kategorii velmi časté nežádoucí účinky 

uváděny ještě gastroenteritida, infekce virem 

herpes simplex, kožní plísně, bolesti hlavy, 

průjem, kopřivka, artralgie, erytém v místě 

injekce, v případě risankizumabu tinea, pru-

ritus, únava a bolest hlavy (22, 23). Pro tildra-

kizumab jsou jako časté nežádoucí účinky mj. 

uváděny opět gastroenteritida a bolest zad, 

výskyt reakcí v místě vpichu (1). Adekvátní 

údaje o podávání těhotným ženám nejsou 

k dispozici, ženy ve fertilním věku musí bě-

hem a nejméně 21 týdnů po ukončení léčby 

užívat spolehlivou antikoncepci.

Deucravacitinib: Deucravacitinib je pe-

rorální selektivní alosterický inhibitor tyro-

sinkinázy 2 (TYK2) z rodiny Janusových kináz 

(JAK). TYK2 zprostředkovává signalizaci IL-23, 

IL-12 a interferonů typu I, což jsou přirozeně se 

vyskytující cytokiny zapojené do zánětlivých 

a imunitních reakcí. Jedinečnou vlastností deu-

kravacitinibu je jeho vysoce selektivní inhibice 

TYK2, což může vysvětlovat lepší bezpečnost-

ní profil deucravacitinibu (oproti JAK inhibici) 

pozorovaný ve všech klinických hodnoceních. 

Nejčastějšími uváděnými nežádoucími účinky 

jsou infekce horních cest dýchacích (zejména 

nazofaryngitida), infekce herpes simplex, vře-

dy v ústech, folikulitida, elevace kreatinkinázy, 

méně často herpes zoster (26, 27). Podávání 

v těhotenství se z preventivních důvodů ne-

doporučuje.

Závěr
Bezpečnost systémové terapie psoriázy je 

vzhledem k množství komorbidit provázejí-

cích psoriázu stále aktuálním tématem. Dobrou 

zprávou je, že s každou novou třídou biologik 

se zdá být systémová terapie psoriázy bezpeč-

nější. Inhibitory IL-23 jako třída jsou zatím bez 

specifických NÚ, trvá nutnost dalšího sledování 

v registrech. Příznivý je i bezpečnostní profil 

deucravacitinibu, malé molekuly ovlivňující 

interacelulární signalizaci cestou inhibice TYK. 
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