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psoridzy, je mozné podavat ixekizumab po
predchozim selhéani 1é¢by TNFi. V tomto pfi-
padé je doporucena ddvka 160 mg v tydnu 0
andasledné 80 mg 1x za 4 tydny. Secukinumab
je humanni monoklondlni protilatka proti
IL-17A. V terapii PsA se soucasné pfitomnou
tézkou psoridzou anebo po selhani predchozi
TNFi lé¢by je podavan v davce 300mg s.c.
vtydnech 0, 1,2, 3,4 anésledné 1x za 4 tydny.
U pacientd s PsA bez tézké psoriazy nebo
bez pfedchoziho selhani TNFi je doporucena
davka 150 mg podkozné ve stejném davko-
vacim rezimu. Druhou moznost blokady IL-17
predstavuje dudlni inhibice souc¢asné IL-17A
a IL-17F. IL-17A je sice potentnéjsi patogenni
cytokin, ale IL-17F je v tkénich zastoupen ve
vys$si mite a ukdzalo se, ze pfi blokaddé pouze
IL-T7A mUZe zénétlivy proces déle udrzovat
pravé IL-17F. Proto dudlini blokada IL-17A/F
poskytuje jesté Sirsi a uc¢innéjsi potlaceni za-
nétlivé odpovédi u PsA. Zatim jedinym pou-
zivanym zéastupcem této skupiny je bimeki-
zumab. Obdobné jako blokdda samotného
IL-17A je inhibice IL-17A/F U¢innd v terapii
periferni artritidy, entezitid i axialnich pro-
jevd PsA. Dudlni blokada IL-17A/F je velmi
ucinna v ovlivnéni kozni psoriazy, uc¢innost
je vy3si nez u samostatné blokady IL-17A.
U¢innost bimekizumabu byla v klinickych
studiich srovnatelna pfi kombinaci s MTX
i v monoterapii. Head to head studie (H2H)
srovnavajici efekt bimekizumabu s efektem
blokady IL-17A nejsou u PsA k dispozici, v der-
matologii existuji H2H studie, ve kterych bi-
mekizumab prokazoval superioritu nad IL-17A
inhibici nebo TNFi v ovlivnéni kozni psoriazy
(13). Inhibitory IL-17 maji u PsA obecné pfiz-
nivy a dobfe tolerovany bezpecnostni profil,
s nejc¢astéjsimi nezadoucimi uc¢inky v podobé
infekci hornich cest dychacich a kandidéz,
bez signifikantniho zvyseni rizika zdvaznych

infekci ¢i malignit.

Inhibitory I-23

Treti skupinu biologik pouzivanych v |é¢-
bé PsA tvofi léciva blokujici IL-23, konkrétné
jeho podjednotku p19, kterd ma klicovou roli
v ose Th17.1L-23 je klicovy cytokin u PsA, pod-
poruje diferenciaci a pfezivani Th17 bunék
a tim udrzuje produkci efektorovych cytoki-
nd, zejména IL-17. Patfi mezi né guselkumab

a risankizumab (14, 15). Guselkumab je indi-

kovan pro terapii aktivni PsA bud samostatné
nebo v kombinaci s methotrexatem u paci-
entl se soucasnou stredné tézkou az tézkou
loZiskovou psoriazou (PASI skére >10) po
predchozim selhani csDMARDs. U pacientt
bez pfitomnosti zavazné psoridzy je mozné
jej pouzit po pfedchozim selhani biologické
|é¢by. Podavé se v dévce 100mgs.c. v tydnu
0 a 4, poté kazdych 8 tydnu. Risankizumab je
indikovan pro terapii aktivni a progresivni
PsA se soubéznou stfedné tézkou az tézkou
loZiskovou psoridazou (PASI > 10) v davce
150mg s.c. v tydnu 0 a 4 a poté kazdych
12 tydn(, o Uhradé léku v CR se jedna.

IL-23i jsou velmi i¢inné v ovlivnéni kozni
psoriazy, maji prokazatelny efekt v ovlivné-
ni periferni artritidy i entezitid. Doposud
vsak nebyl prokéazan jejich efekt v ovlivnéni
axidlni PsA (axPsA). Data o uc¢innosti biolo-
gické terapie v ovlivnéni axidlnich projeva
PsA jsou vétSinou odvozena od vysledkd
klinickych studii u axidlni spondyloartritidy
(axSpA). V klinickych hodnocenich u axSpA
byly IL-23i net¢inné, probihaji diskuze o od-
lisnostech patofyziologie, klinickych projeva
i radiologickych nélezd u axSpA a axPsA.
Probihd také hodnoceni zaméfené cilené
na efekt terapie IL-23i (guselkumab) pro
axialni PsA. Na zakladé aktualné dostupné
evidence tedy nelze blokddu IL-23 u axidlni
PsA doporucit. Bezpecnostni profil IL-23i je
velmi dobry, pro pacienty pfiznivé je také
davkovaci schéma, které zahrnuje aplikaci
1X za 2 nebo 3 mésice.

Inhibitor 11-12/23 (p40 podjednotka)

Dal$im moznym typem biologické 1é¢by
PsA je ustekinumab, humanni monoklonalni
protilatka proti spole¢né podjednotce p40
pro IL-12 a IL-23. Ma prokazatelny efekt na
periferni artritidy a kozni projevy, efekt na en-
tezitidu a daktylitidu je omezeny (16). Aplikuje
se v davce 45mgs.c. uvodnévtydnech 0 a4,
a déle pravidelné 1x za 12 tydnd, Ize jej uzit
v monoterapii nebo v kombinaci s methotre-
xatem. Ustekinumab neni v CR v indikaci te-
rapie PsA hrazen.

Cilené syntetické chorobu
modifikujici Iéky — tsDMARDs

Dalsi kapitolou cilené 1é¢by PsA jsou
tsDMARDs (targeted synthetic DMARDs),
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coz jsou peroralné podévané malé molekuly
ovliviujici nitrobunécné signalni drahy. Do
této skupiny patfiinhibitory Janusovych kindz
(JAK) ainhibitor fosfodiesterazy-4 (apremilast).
Tofacitinib je paninhibitor JAK, inhibuje ze-
jména JAKT a 3. Je ucinny v ovlivnéni periferni
artritidy, entezitidy i daktylitidy, ma pozitivni
efekt na axialni manifestaci, zatimco vliv na
kozni |éze je spiSe mirny (17). Je schvalen pro
|é¢bu PsA bez extenzivniho kozniho postizeni
v pfipadé selhdni biologické/cilené [é¢by, dav-
kovani je 5mg 2x denné nebo 11 mg (tableta
s prodlouzenym uvolfiovénim) 1x denné, vzdy
v kombinaci s methotrexatem. Druhym ze
skupiny inhibitord JAK je upadacitinib, bloku-
jici zejména JAKI. Prokdzal vysokou G¢innost
napfti¢ véemi klicovymi doménami PsA - zlep-
Suje periferni artritidu, entezitidu, daktyliti-
du, axialni postizeni i kozni manifestace (18).
U PsA se podéva peroralné v dédvce 15mg 1x
denné samotny nebo v kombinaci s MTX, po
pfedchozim selhani biologické nebo cilené
|é¢by. Oba inhibitory JAK dosahly v klinickych
hodnocenich velmi dobrych vysledkd v ovliv-
néni bolesti, pficemz nastup efektu byl velmi
rychly (17, 18).

Samostatnou jednotkou je apremilast,
inhibitor fosfodiesterazy-4, ktery zvysuje
intracelularni cAMP a tim tlumi produkci
prozanétlivych cytokinG (TNF-q, IL-17, IL-23)
(19). Apremilast zlepsuje periferni artritidu,
daktylitidu, entezitidu i koZni projevy, avsak
jeho efekt je méné vyrazny nez u bDMARDs
nebo JAKIi, Ize jej aplikovat v ptipadé mirné
formy onemocnéni nebo tam, kde nelze
pouzit bDMADRs nebo JAKi. Vyhodou je
peroralni podani, dobry bezpecnostni profil
a nizké riziko zavaznych infekci. V terapii
aktivni psoriatické artritidy se podava 30 mg
2x denné peroralné. V CR je jeho uhrada
schvélena pouze pro psoriazu, nikoliv pro
terapii PsA.

Doporuceni pro terapii PsA
Cilem terapie PsA je idedlné dosazeni
trvalé remise nebo alespon nizké aktivi-
ty onemocnéni a prevence strukturalni-
ho poskozeni. Nejnovéjsi doporuceni pro
strategii |é¢by PsA byla publikovana v roce
2024 skupinou EULAR (European Alliance of
Associations for Rheumatology) a v souladu
s nimi jsou i doporuceni Ceské revmatolo-
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