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1. Souhrn 

     Psoriáza je chronické recidivující zánětlivé onemocnění. Na jejím vzniku se podílejí 

genetické a imunologické faktory. Lupénka se váže s mnohými komorbiditami, mezi které patří 

metabolický syndrom (MetS). Do patogeneze lupénky mohou být zapojeny adipokiny 

produkované bílou tukovou tkání. Adipokiny by mohly sloužit jako chybějící článek 

v propojení lupénky s obezitou/MetS. Mezi nejdůležitější adipokiny patří adiponektin, leptin 

a resistin. Adiponektin je exprimován adipocyty a má vysoký protizánětlivý potenciál. Leptin 

je protein tvořený tukovou tkání a je důležitou součástí v regulaci látkově energetického 

metabolizmu. Má prozánětlivý efekt. Polypeptid resistin je produkován makrofágy a monocyty 

viscerální tukové tkáně. Byl pojmenován pro svou schopnost indukovat inzulínovou rezistenci. 

Produktem makrofágů je i fosfolipáza A2 asociovaná s lipoproteiny (Lp-PLA2), která může 

sloužit jako marker kardiovaskulárního rizika. Zvýšená míra kouření u pacientů s lupénkou 

souvisí s jejich sníženou kvalitou života. Kouření tabákových cigaret je navíc úzce spojeno 

s MetS: kuřáci mají zvýšené riziko MetS. Byla prokázána i přímá souvislost mezi lupénkou 

a kouřením. Kouření je dobře známou příčinou zvýšené hladiny neutrofilů a aktivuje zánětlivé 

biomarkery, včetně C-reaktivního proteinu (CRP). CRP je jedním z nejdůležitějších ukazatelů 

zánětu. Hladina CRP je u kuřáků zvýšená a pozitivně koreluje s obezitou.  

     Cílem představené práce bylo zhodnotit chronický zánět, MetS a výskyt kouření 

u psoriatických pacientů. Porovnali jsme zánětlivé parametry – CRP, leptin, adiponektin, 

resistin a Lp-PLA2 u pacientů s psoriázou (PP) a s kontrolní skupinou (KS) s ohledem  

na přítomnost MetS a na kuřáckou anamnézu.  

     Metabolický syndrom byl stanoven u 60,8 % pacientů s lupénkou a u 47,7 % jedinců 

z kontrolní skupiny. Ve studii jsme potvrdili dřívější zjištění, že pacienti s lupénkou mají vyšší 

sklon ke kouření. Ve skupině PP kouřilo 40,5 % pacientů a v KS 30,8 % jedinců. PASI bylo 

zvýšené u pacientů kuřáků v porovnání s pacienty nekuřáky (p<0,05). Měřili jsme statisticky 

významně vyšší diastolický tlak (DTK) u PP v porovnání s KS (p<0,05). Spojitost lupénky 

a obezity potvrzuje statisticky významně vyšší BMI u psoriatiků v porovnání s kontrolami 

(p<0,05). Prozánětlivé CRP bylo signifikantně vyšší u skupiny pacientů v porovnání s kontrolní 

skupinou (p<0,001) a to nezávisle na kouření. Pro adiponektin vycházela významně interakce 

nemoci a MetS (p<0,001). Hladiny adipokinů leptinu (p<0,01) i resistinu (p<0,01) byly 

významně ovlivněny lupénkou. Hladina proaterogenního Lp-PLA2 byla vyšší u psoriatických 

pacientů ve srovnání s kontrolami (p<0,001). Zjistili jsme významně vyšší CRP (p<0,01), 

leptin (p<0,01), rezistin (p<0,05) a Lp-PLA2 (p<0,001) u PP s MetS v porovnání s KS s MetS. 

Hladiny Lp-PLA2 (p<0,001) byly vyšší i ve skupině PP bez MetS oproti KS bez MetS. 

Ve skupině PP s MetS ve srovnání s PP bez MetS byl významně elevován leptin (p<0,05) 

a snížen adiponektin (p<0,001). S ohledem na kuřáckou anamnézu jsme zjistili významně 

zvýšenou hladinu leptinu (p<0,01) u PP nekuřáků v porovnání s PP kuřáky. PASI (p<0,05) bylo 

významně vyšší u PP kuřáků nežli u nekuřáků PP.  

     Závěrem lze říct, že lupénka je zánětlivý stav, který jistě souvisí s obezitou nezávisle 

na kuřácké anamnéze. Nicméně kouření zhoršuje závažnost lupénky. Je důležité lupénku včas 

léčit a důrazně pacienty poučit o nutnosti zanechání kouření a o vhodných stravovacích 

návycích.   
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Chronic inflammation and metabolic syndrome in patients with psoriasis 

1. Summary  

     Psoriasis is a chronic recurrent inflammatory disease. Genetic and immunological factors 

are involved in development of psoriasis. Psoriasis is associated with numerous comorbidities 

including metabolic syndrome (MetS). Adipocytokines produced by white adipose tissue may 

be involved in the pathogenesis of psoriasis. Adipocytokines could serve as a missing link in the 

association between psoriasis and obesity/MetS. The most important adipokines include 

adiponectin, leptin and resistin. Adiponectin is expressed by adipocytes and has a high anti-

inflammatory potential. Leptin is a protein produced in adipose tissue and is an important part 

in regulating energy metabolism. It has a pro-inflammatory effect. Polypeptide resistin is 

produced by macrophages and monocytes of  the visceral adipose tissue. It was named for its 

ability to induce insulin resistence. Lipoprotein-associated phospholipase A2 (Lp-PLA2) is also 

product of macrophages, that can be served as a marker for cardiovascular risk. Increased 

smoking rates in patients with psoriasis is associated with their reduced quality of life. 

In addition, smoking of tobacco cigarettes is closely associated with MetS: smokers have 

an increased risk of MetS. Between psoriasis and smoking has also been demonstrated a direct 

link. Smoking is a well-recognized cause of elevated neutrophils and activates inflammatory 

biomarkers, including C-reactive protein (CRP). CRP is one of the most important indicator 

of inflammation. CRP levels are elevated in smokers and positively correlates with obesity.  

     The aim of present study was to evaluate chronic inflammation, MetS and incidence 

of smoking in psoriatic patients. We compared the inflammatory parameters – CRP, leptin, 

adiponectin, resistin and Lp-PLA2 in patients with psoriasis (PP) and in the control group (CG) 

with respect to presence of MetS and smoking.  

     Metabolic syndrome was diagnosed in 60.8 % of psoriatic patients and in 47.7 % subjects 

from the control group. In the study we confirmed earlier findings that psoriatic patients are 

more likely to smoke. In the PP group, 40.5 % of the patients smoked and in the control group 

30.8 % of the subjects. PASI was higher in patients smokers than in non-smokers patients 

(p<0.05). We measured a statistically significantly higher diastolic blood pressure (DBP) in PP 

compared to CG (p<0.05). The link between psoriasis and obesity confirms a statistically 

significantly higher values of BMI in psoriatic patients compared to controls (p<0.05). 

Proinflammatory CRP was significantly higher in the patient group compared to the control 

group (p<0.001), and that independently related to smoking. In adiponectin, there was 

a significant interaction between the disease and MetS (p<0.001). Psoriasis had significant 

impact on levels of adipokines leptin (p<0.01) and resistin (p<0.01). Level of pro-atherogenic 

Lp-PLA2 was higher in psoriatic patients compared to controls (p<0.001). We measured 

significantly higher CRP (p<0.01), leptin (p<0.01), resistin (p<0.05) and Lp-PLA2 (p<0.001) 

in PP with MetS compared to CG with MetS. Levels of Lp-PLA2 (p<0.001) were also higher 

in the group of PP without MetS compared to CG without MetS. There was significant elevation 

of leptin (p<0.05) and lower adiponectin (p<0.001) in the group of PP with MetS compared to 

PP without MetS. Related to smoking habits, we detected a significantly higher leptin levels 

(p<0.01) in PP non-smokers compared to PP smokers. PASI (p<0.05) was significantly higher 

in PP smokers compared to PP non-smokers. 

     In conclusion, psoriasis is an inflammatory state that is certainly associated with obesity, 

regardless of smoking history. However, smoking makes the severity of psoriasis worse. It is 

important to treat psoriasis without delay and instruct patients that is necessary to quit smoking 

and improve their eating habits. 
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2. Úvod 

2.1. Psoriáza 

     Lupénka je chronická systémová imunopatologická nemoc s převahou projevů v kůži (1). 

Globálně se s lupénkou léčí asi 125 miliónů lidí (2). Prevalence psoriázy v České republice je 

přibližně 2 % (3). Etiopatogeneze lupénky je komplexní a zahrnuje genetické a imunitní faktory 

a faktory prostředí. Doposud provedené genomické studie identifikovaly 44 lokusů, včetně 

HLAC*06:02, LCE3D, IL23R a CARD14, které jsou spojené se zvýšeným rizikem lupénky 

(4). Studie v uplynulých letech ukázaly, že exprese psoriázy je významně ovlivněna 

epigenetickými vlivy, jednonukleotidovými polymorfismy (SNP, Single Nucleotide 

Polymorphism), variacemi/variantami v počtu kopií DNA. Doposud je známo 424 genů, které 

obsahují polymorfizmy SNP spojené s psoriázou (5). Rozvoj zánětu u nemocných s lupénku je 

iniciován přítomností signálů „poškozené/nebezpečné“ (DAMP – Danger/damage Associated 

Molecular Patterns/PAMP – Pathogen Associated Molecular Patterns). Díky přítomnosti těchto 

signálů antigen prezentující buňky (APC), zejména Langerhansovy buňky, aktivují T-

lymfocyty. APC uvolňují cytokiny, jakými jsou interleukin 12 (IL-12) a interleukin 23 (IL-23), 

které podporují diferenciaci T-lymfocytů do prozánětlivých subsetů Th1 a Th17 (T-pomocný 

lymfocyt 1, 17) (6). Aktivované T-lymfocyty, za pomoci adhezivních molekul, migrují do místa 

zánětu v kůži (1). Tam dochází k sekreci cytokinů, především interleukinu 6 (IL-6), 

interleukinu 8 (IL-8), interferonu gamma (IFN-γ), tumor nekrotizujícího faktoru alfa (TNF-α) 

včetně interleukinu 17 (IL-17) a interleukinu 22 (IL-22), které zprostředkovávají epidermální 

hyperproliferaci a aktivují keratinocyty (7, 8).  

 

2.2. Komorbidity u lupénky 

     Mezi komorbidity lupénky zahrnujeme psoriatickou artritidu, kardiovaskulární onemocnění, 

diabetes mellitus, dyslipidemii, obezitu, arteriální hypertenzi, metabolický syndrom (MetS), 

stenózu aortální chlopně, zánětlivé střevní onemocnění, nealkoholickou jaterní steatózu, 

onemocnění ledvin, chronickou obstrukční plicní nemoc, spánkovou apnoe, aterosklerózu 

periferních tepen, autoimunitní hepatitidu, uveitidu, periodontitidu, fibrilaci síní, nemoci 

ledvin, sexuální dysfunkce, roztroušenou sklerózu, osteoporózu, úzkost, deprese, lymfomy, 

nadměrnou konzumaci alkoholu (9). Společným základem lupénky a kardiovaskulárních 

nemocí a metabolických poruch je chronický zánět, který udržuje ve stavu aktivity TNF-α, 

společně s dalšími zánětlivými mediátory. Chronický systémový zánět vede k inzulínové 

rezistenci a endoteliální dysfunkci, které následně indukují rozvoj kardiovaskulárních 

onemocnění, metabolického syndromu, chronického onemocnění ledvin, gastrointestinálních 

onemocnění, deprese a malignit (10, 11). Pro pacienty s lupénkou je typický nepříznivý životní 

styl (kouření, obezita, absence pravidelné fyzické aktivity a nezdravé stravování), který dále 

přispívá ke kardiovaskulárním obtížím (11). Ve studii se budeme zabývat lupénkou 

v souvislosti s kouřením, metabolickým syndromem a jeho jednotlivými složkami.  

 

2.2.1. Kouření a lupénka 

     Dle epidemiologických studií se kouření v ČR podílí na celkové roční úmrtnosti 17–

19 procenty. V roce 2015 bylo v ČR kuřáků tabáku celkem 24,1 % (12). Souvislost mezi 

kouřením a psoriázou je významná. Kouření spouští psoriázu, zhoršuje její průběh a snižuje 

odpověď lupénky na terapii. Škodlivý efekt kouření a souvislost s lupénkou se předpokládá 

cestou zvýšení oxidačního stresu (reaktivních kyslíkových částic (ROS – Reactive Oxygen 

Species)) a snížením antioxidačních schopností (13). Nikotinem aktivované antigen 
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prezentující buňky mají větší schopnost stimulovat proliferaci T-lymfocytů. Nikotin, společně 

s dioxinem, aktivují T-lymfocyty, které produkují IL-12, IL-17 a IL-22. Protože je IL-17 jedním 

z hlavních cytokinů zapojených do patogeneze psoriázy, lze předpokládat, že kouření přispívá 

k rozvoji psoriázy (14). Kouření modifikuje morfologii a funkci psoriatických 

polymorfonukleárů. Nikotinové cholinergní receptory, obsažené v keratinocytech, mohou 

zvyšovat tok vápníku do buňky a urychlit tím diferenciaci buněk, což může být dalším možným 

mechanismem ve spuštění lupénky (15). 

 

2.2.2. Metabolický syndrom 

2.2.2.1. Metabolický syndrom a lupénka 

     Nejčastěji přijímaná diagnostická kritéria MetS jsou definována National Cholesterol 

Education Program Adult Treatment Panel (NCE/ATPIII). To znamená, že musejí být splněny 

tři nebo více z následujících pěti diagnostických kritérií: obvod pasu > 102 cm u mužů, > 88 cm 

u žen, TAG (triacylglyceroly) > 1,7 mmol/l, HDL (lipoproteiny s vysokou hustotou, High 

Density Lipoproteins) < 1 mmol/l u mužů, < 1,3 mmol/l u žen, krevní tlak 

(TK) > 130/85 mmHg (překročení v kterékoli z hodnot, překročení obou hodnot je počítáno 

jako jediné kritérium), glykemie nalačno > 5,6 mmol/l (16). MetS, společně se svými 

rizikovými faktory, vede k diabetes mellitus 2. typu (T2DM) a ke kardiovaskulárním 

onemocněním (KVO), čímž stoupá riziko úmrtnosti přibližně 1,6 násobně (17). U české 

populace bylo zastoupení MetS v roce 2012 26,4 % (18). Riziko MetS stoupá s věkem. 

Zastoupení MetS ve Spojeném království je ve věku 20–29 let je 6,7 %, ve věku 60–69 let 

43,5 % a u probandů nad 70 let je prevalence 42 % (19). Spojení mezi psoriázou 

a metabolickým syndromem je důsledkem dysfunkce adipocytů, chronicky zvýšených hladin 

volných mastných kyselin a vzestupu hladin zánětlivých cytokinů Th-lymfocytů (např. TNF-α 

a IL-6), které mají systémové účinky na regulaci inzulínu a metabolismus lipidů (20).  

 

2.2.2.2. Metabolický syndrom a kouření 

     Kouření tabáku je spojeno se zvýšeným rizikem vývoje metabolického syndromu. Mezi 

počtem vykouřených cigaret a rizikem MetS existuje pozitivní asociace. Etiopatogeneze MetS 

zahrnuje zvýšenou adipozitu, inzulínovou rezistenci, leptinovou rezistenci, chronický 

systémový zánět nízkého stupně, endoteliální dysfunkci a dysfunkci autonomního nervového 

systému. Kouření tabáku se pojí se všemi těmito kaskádami, a proto by mohlo přispět k rozvoji 

metabolického syndromu prostřednictvím několika mechanismů. Kouření souvisí se zvýšeným 

obvodem pasu, se zvýšením hladin triglyceridů (TAG) a snížením HDL cholesterolu. Mezi 

počtem vykouřených cigaret a vysokou hladinou TAG a nízkou hladinou HDL existuje 

souvislost. Zajímavé je, že kouření není spojeno se zvýšenou prevalencí arteriální hypertenze 

ve srovnání s nekuřáky. Přestože je krevní tlak bezprostředně po kouření vyšší, záznamy 

pořízené po několikahodinové pauze mezi kouřením, již nepotvrzují zvýšený krevní tlak 

ve srovnání s nekuřáky (21). 

 

2.2.2.3. Složky metabolického syndromu 

2.2.2.3.1. Diabetes mellitus 

     Diabetes mellitus je souhrnný název pro skupinu nemocí, které se vyznačují zejména 

zvýšenou hladinou glykémie (22). Počet evidovaných pacientů s diabetes mellitus II. typu bylo 
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v roce 2016 v České republice 787 324. Avšak, asi jedna čtvrtina ze skutečného počtu diabetiků 

není diagnostikována (23). Mezi významné rizikové faktory incidence diabetu II. typu (T2DM) 

radíme kromě věku, pohlaví a BMI také psoriázu (24). A naopak, T2DM pozitivně souvisí 

se zvýšeným rizikem vzniku lupénky. Společnými rizikovými faktory lupénky a diabetu jsou 

nadváha a obezita, které mohou aktivovat jak lupénku, tak diabetes. Diabetici vykazují větší 

riziko vzniku kožní infekce, která by mohla sloužit jako spouštěcí faktor lupénky. Všechny výše 

uvedené rizikové faktory pojí systémový zánět, který je provázen nadměrnou sekrecí 

prozánětlivých cytokinů jakými jsou TNF-α, interleukin 1 (IL-1) a IL-6 (22). Navíc kouření, 

konzumace alkoholu, zvýšené hladiny C-reaktivního proteinu, nezdravé stravovací návyky 

a vyšší výskyt arteriální hypertenze, což jsou komorbidity často přítomné u psoriatiků, mohou 

vést také ke vzniku inzulinové rezistence (25).  

 

2.2.2.3.2. Arteriální hypertenze 

     Za arteriální hypertenzi označujeme opakované zvýšení TK ≥140/90mm Hg naměřené 

minimálně při 2 různých návštěvách. Prevalence hypertenze v ČR se pohybuje u populace 

ve věku 25–64 let kolem 40 %. Výskyt hypertenze zřetelně narůstá u lidí vyššího věku 

(v dekádě od 55 do 64 let trpí hypertenzií 72 % mužů a 65 % žen), přičemž téměř ¼ hypertoniků 

o své nemoci neví (26). Pacienti s psoriázou mají vyšší prevalenci arteriální hypertenze 

v porovnání s obecnou populací (27, 28, 29, 30). Pacienti s lupénkou mají alterovaný renin-

angiotenzinový systém, který přispívá k nesprávnému řízení krevního tlaku (27). U pacientů 

s lupénkou byla zaznamenána zvýšená aktivita reninu a angiotenzin konvertujícího enzymu 

a elevace endotelinu-1, jehož hladina koreluje se závažností psoriázy. Endotelin-1 je silným 

vazokonstriktorem, který je exprimován jak vaskulárním endotelem, tak keratinocyty. Mezi 

další faktory pojící psoriázu a hypertenzi patří zvýšený oxidační stres, který může zhoršit 

vasodilatační mechanizmy endotelu a spouští zvýšenou produkci cytokinů, jakými jsou TNF-α 

a IL-17 u pacientů s lupénkou (25, 27, 30).  

 

2.2.2.3.3. Obezita a dyslipidemie 

     Dyslipidemie je charakterizována abnormálním lipidovým profilem (31). Významné riziko 

rozvoje MetS mají ženy s obvodem pasu nad 88 cm a muži nad 102 cm (32, 33). V České 

republice je celkem 23 % dospělé populace s obezitou a 34 % osob s nadváhou (34). U středně 

závažné až závažné psoriázy byl pozorován odlišný lipidový profil ve srovnání se zdravými 

kontrolami. Pacienti s lupénkou mají vyšší hodnoty LDL (lipoprotein s nízkou hustotou, Low 

Density Lipoprotein), TAG a významně snížené hladiny HDL. Navíc, funkce a složení HDL 

jsou změněné. HDL u lupénky má prozánětlivé vlastnosti (35). Pacienti s lupénkou mají 

významně vyšší riziko obezity. Metaanalýza z roku 2012 ukázala, že pacienti s psoriázou mají 

o 50 % vyšší pravděpodobnost, že budou obézní ve srovnání s běžnou populací (36). Nejčastěji 

uváděný mechanismus propojení lupénky a obezity je prostřednictvím systémového zánětu 

přítomného u psoriázy, který vede k nárůstu hmotnosti a redistribuci tuku (33). Cytokiny, 

jakými jsou TNF-α, INF-γ, IL-1, IL-6, IL-8 a IL-17, jednak udržují zánětlivý stav 

v psoriatických ložiskách a také jsou původcem obezity, inzulínové rezistence, dyslipidemie, 

endotelové dysfunkce a oxidativního stresu (31). A naopak, samotná adipozita (hlavně 

viscerální) je spojena s vyšším rizikem psoriázy, co naznačuje, že tuková tkáň hraje významnou 

roli v příčině onemocnění (33). Tuková tkáň byla dlouhou dobu považována za pasivní místo 

ukládání energie ve formě triglyceridů. Nyní je známo, že se jedná se o metabolicky dynamický 

endokrinní orgán, který syntetizuje řadu biologicky aktivních látek, které regulují metabolickou 

homeostázu a imunitní funkce (37). Makrofágy jsou klíčovými imunitními buňkami, které 
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udržují zánět v tukové tkáni. Aktivované makrofágy v tukové tkáni stimulují adipocyty 

k vylučování zánětlivých mediátorů, které vytvářejí a udržují zánětlivý stav v obezitě (36). 

Adipocyty pak vylučují nesčetné množství adipokinů a prozánětlivých molekul jakými jsou 

TNF-α, IL-6, leptin, resistin, chemerin, vaskulární endoteliální růstový faktor (VEG-F, 

Vascular Endothelial Growth Factor) a prokoagulační faktory. Tyto společně indukují 

chronický zánětlivý stav a vedou k rozvoji systémové inzulínové rezistence, dysglykémii, 

aterogenní dyslipidemii, vaskulární dysfunkci (38). Koexistence psoriázy a obezity je 

přinejmenším zčásti přičítána funkci adipokinů a jejich následným účinkům (36).  

 

2.3. Adipokiny 

     Adipokiny jsou signalizační molekuly, které regulují řadu biologických procesů 

autokrinním, parakrinním a endokrinním působením. Adipokiny řídí příjem potravy, 

energetický metabolismus, inzulinovou senzitivitu, růst buněk, zánět, angiogenezi a reprodukci. 

Obezita je propojena s metabolickým syndromem díky zánětu probíhajícím v tukové tkáni (39). 

Předpokládaným spouštějícím faktorem zánětu je hypoxie, kterou trpí hypertrofické adipocyty. 

Důsledkem hypoxie je nekrotická nebo pyroptická smrt adipocytů, která vede k uvolnění 

signálů nebezpečí DAMP (40). Následuje infiltrace tukové tkáně makrofágy subsetu M1, 

co způsobí nadprodukci prozánětlivých adipokinů a cytokinů. Tyto adipokiny mají zásadní vliv 

při zprostředkování fyziologických procesů, zahrnujících zánětlivé reakce, energetický 

metabolismus, inzulinovou senzitivitu a oxidační stres. Zdá se, že právě adipokiny představují 

patofyziologické spojení mezi zánětlivým procesem kůže a metabolickými změnami u pacientů 

s psoriázou (41, 42).  

 

2.3.1. Leptin 

     Leptin je protein o 16 kilodaltonů, byl objeven v roce 1994 (43) a jeho koncentrace v plazmě 

souvisí s množstvím tělesného tuku (44). Je produktem ob (obézní) genu a tvoří ho převážně 

adipocyty, v menší míře také jiné tkáně (žaludek, játra, placenta, ovaria, varlata, lymfatická 

tkáň, sval). Sekreci leptinu dominantně zajišťují adipocyty subkutánní tukové tkáně než 

adipocyty viscerálního tuku. Leptin reguluje příjem a výdej energie a ovlivňuje i jiné biologické 

funkce, jako například imunitní odpověď. Leptin stimuluje produkci prozánětlivých cytokinů 

IL-6, IL-12 a TNF-α v makrofázích (45). Působením na dendritické buňky podporuje 

preferenční vyzrávání Th0 lymfocytů (T-pomocný lymfocyt 0) do subsetu Th1 (40). Zásadně 

se podílí na řízení tělesné hmotnosti. Leptin potlačuje chuť k jídlu inhibicí účinku neuropeptidu 

Y (peptidu, který vyvolává pocit hladu) a stimulací produkce alfa-melanotropinu, který sám 

o sobě tlumí chuť k jídlu (43). U naprosté většiny obézních je hladina plazmatického leptinu 

v normě nebo zvýšena, u těchto subjektů můžeme předpokládat vznik rezistence k účinku 

leptinu, co je stav obdobný inzulinové rezistenci (46). Hladiny leptinu jsou zvýšeny 

při nadměrném uvolňování glukokortikoidů, při akutní infekci a při elevaci prozánětlivých 

cytokinů. Naopak růstový hormon, hormony štítné žlázy, melatonin, thiazolidindiony, expozice 

chladu, adrenergní stimulace, hladiny leptinu snižují (37). 

 

2.3.1.1. Leptin v souvislosti s patogenezí lupénky 

     Leptin upravuje zánětlivou odpověď a imunitní systém. Typ Th2 imunitní odpovědi je 

dominantní u osob s nedostatkem leptinu. Po podání leptinu se odpověď přesmykne na Th1. 

To znamená, že nedostatek leptinu má protektivní efekt před autoimunitními nemocemi. Leptin 

zvyšuje sekreci zánětlivých mediátorů a stimuluje fagocytózu makrofágů a monocytů. Leptin 
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zesiluje uvolňování kyslíkových radikálů, zvyšuje chemotaxi, cytotoxickou schopnost 

NK buněk (natural killer cells, přirození zabíječi) a sekreci IL-2 (43). Leptinová rezistence 

podporuje tvorbu prozánětlivých mediátorů, jakými jsou TNF-α a IL-8, které se uplatňují 

v patogenezi lupénky (47). A naopak, prozánětlivé cytokiny, jakými jsou TNF-α, IL-1 a IL-6, 

zvyšují genovou expresi a cirkulující hladiny leptinu. Jak psoriáza, tak obezita/MetS jsou 

onemocnění charakterizovaná systémovým prozánětlivým stavem se zvýšenými hladinami 

zánětlivých mediátorů (jako TNF-α a IL-6). U pacientů s lupénkou nacházíme vyšší sérové 

hladiny leptinu v porovnání s kontrolami (41). 

 

2.3.2. Adiponektin 

    Adiponektin byl objeven v roce 1995 v tukové tkáni u myší. U lidí byl adiponektin 

identifikován v tukové tkáni o rok později a byl nazván APM1 (48). Jedná se o protein 

o hmotnosti 30 kDa, kódován genem AdipoQ. Adiponektin je adipokinem s nejvyšší cirkulující 

koncentrací v plazmě. Je produkován a secernován viscerální tukovou tkání. Jeho hladiny 

a receptory jsou sníženy u jedinců, kteří jsou buď obézní nebo normosteničtí, ale s prediabetem. 

Koncentrace adiponektinu jsou snižovány také působením glukokortikoidů, β-adrenergních 

agonistů a TNF-α (39). Adiponektin indukuje v monocytech a makrofázích protizánětlivou 

odpověď uvolňováním cytokinu interleukinu 10 (IL-10) a inhibuje hladinu IL-6. Adiponektin 

tlumí produkci TNF-α a naopak, TNF-α brání tvorbě adiponektinu, to znamená, že se vzájemně 

antagonizují. Adiponektin rovněž inhibuje biologickou aktivitu TNF-α. Plazmatické hladiny 

adiponektinu jsou snížené u obezity, inzulínové rezistence a diabetu 2. typu. Nízké hladiny 

adiponektinu jsou nezávislým prediktorem zvýšeného rizika diabetu a hypoadiponektinemie je 

úzce spojena s metabolickým syndromem (49). 

 

2.3.2.1. Adiponektin v souvislosti s patogenezí lupénky 

     Inhibicí adiponektinu dochází ke zvýšené produkci TNF-α z makrofágů nebo z adipocytů. 

Bylo prokázáno, že preparáty anti-TNF-α zvyšují hladiny adiponektinu u pacientů s lupénkou, 

což potvrzuje zapojení adiponektinu do patogeneze psoriázy (50). Experiment na myších 

modelech s deficitem adiponektinu, prokázal nadměrnou expresi TNF-α a cytokinů spojených 

s Th-17, konkrétně IL-17 a IL-22. Kromě toho, adiponektin přímo potlačuje produkci IL-17 

z T-lymfocytů. Vzhledem k tomu, že IL-17 hraje ústřední roli v patogenezi psoriázy, lze 

usoudit, že nedostatek adiponektinu způsobuje psoriaziformní zánět (51). Hladina adiponektinu 

je u lupénky snížena (50).  

 

2.3.3. Rezistin 

     Rezistin, protein s vysokým zastoupením cysteinu, byl objeven v roce 2001. Pojmenován 

byl na základě rozvoje inzulinové rezistence u myší, kterým byl rezistin aplikován. U lidí je 

kódován RETN genem, který je umístěn na chromozómu 19p13.3.6. Jeho produkce a exprese 

probíhá v tukové tkáni, nejen na úrovni adipocytů, ale dominantně je secernován z monocytů, 

makrofágů a epiteliálních buněk (39). Exprese genu pro rezistin v těchto imunokompetentních 

buňkách je regulována zejména prozánětlivými cytokiny IL-6 a TNF-α. Tyto cytokiny se 

účastní i v patogenezi psoriázy (52).  
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2.3.3.1. Rezistin v souvislosti s patogenezí lupénky 

     Rezistin je dominantně produktem monocytů a makrofágů obsažených v tukové tkáni a jeho 

exprese je stimulována prozánětlivými cytokiny jakými jsou TNF-α, interleukin-1 beta (IL-1β), 

IL-6 a lipopolysacharidy, které tvoří zevní část buněčné stěny gramnegativních bakterií a jsou 

součástí endotoxinů. Naopak, rezistin je schopný aktivovat produkci TNF-α a IL-12 B-

lymfocyty, což značí, že rezistin je součástí patogenetického cyklu, kdy jeho sekrece podporuje 

tvorbu zánětlivých cytokinů. V patofyziologii lupénky se uplatňuje indukce produkce IL-8 

a TNF-α v monocytech periferní krve resistinem (53). Právě díky TNF-α zprostředkovanému 

zánětu existuje mezi lupénkou a rezistinem úzká spojitost. TNF-α stimuluje proliferaci 

keratinocytů a migraci T-lymfocytů do kůže. Rezistin navíc může být příčinou nedostatku T-

regulačních lymfocytů (T-reg), protože inhibuje jejich infiltraci do kožních lézí u pacientů 

s psoriázou (52). T-regulační lymfocyty tlumí autoimunitní odpověď tím, že indukují a udržují 

imunologickou toleranci (54). Spojitost mezi lupénkou a hladinami rezistinu díky TNF-α 

dokladuje i fakt, že hladiny rezistinu korelují s výškou PASI (55). Hodnoty rezistinu jsou 

u lupénky zvýšeny (41, 53). 

 

2.3.4. C-reaktivní protein (CRP) 

     CRP byl poprvé popsán Tilletem a Francisem v roce 1930. Patří do rodiny proteinů zvaných 

pentraxiny. Tyto proteiny cirkulují v plazmě a slouží jako solubilní receptory (pattern-

recognition-receptors, PRR) rozpoznávající specifické molekulární struktury napadajících 

patogenů a poškozených buněk – PAMP (56). CRP je součástí vrozeného imunitního systému. 

Je schopný aktivovat komplementový systém a může se vázat na fagocyty. Mezi jeho další 

funkce patří indukce cytokinů a tkáňového faktoru monocytů (57). U některých 

imunopatologických stavů představuje CRP diagnostický i prognostický nástroj (56).  

 

2.3.4.1. CRP v souvislosti s lupénkou 

     U pacientů s psoriázou jsou jak keratinocyty, tak imunitní buňky infiltrující kožní léze, 

bohatým zdrojem cytokinů. Mezi tyto biologicky aktivní sloučeniny patří i pentraxiny. CRP 

patří do rodiny pentraxinů (58). Hladiny CRP jsou u psoriatických pacientů se středním až 

závažným postižením zvýšené (59). CRP je nezávislým rizikovým faktorem 

pro kardiovaskulární onemocnění. Pacienti s psoriázou trpí vysokým výskytem onemocnění 

koronárních tepen. Vysoké hladiny CRP mohou být u pacientů s lupénkou jednak důsledkem 

subklinického zánětu, ale i důsledkem dysfunkce endotelu, která vede ke zvýšenému riziku 

subklinické aterosklerózy (59, 60, 61). Příčinou zvýšené hladiny CRP u pacientů s lupénkou 

může být také silná asociace lupénky a obezity. V tukové tkáni byla nalezena mRNA 

pro expresi CRP. Viscerální tuková tkáň je zdrojem adipokinů, které také působí na výšku 

hladiny CRP. Adiponektin významně snižuje hladinu CRP, zatímco leptin díky IL-1 a IL-6 

zvyšuje syntézu CRP v endotelových buňkách. Adiponektin je u lupénky snížen a adipokin 

leptin naopak zvýšen (61, 62). 

 

2.3.5. Fosfolipáza A2 asociovaná s lipoproteiny (Lp-PLA2) 

     Lp-PLA2 je enzym známý rovněž pod názvem acetylhydroláza destičkového aktivačního 

faktoru (PAF-AH). Jedná se o fosfolipázu nezávislou na kalciu o molekulové hmotnosti 

45 000 g/mol (45 kDa), do cirkulace je secernována v aktivní formě. Lp-PLA2 je jedním 

ze skupiny intracelulárních a sekrečních fosfolipidových enzymů. Je navázána cca z 80 % 
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na lipoproteinové částice s nízkou hustotou (LDL), cca z 20 % na lipoproteinové částice 

s vysokou hustotou (HDL), v malé míře na lipoprotein (a) (Lp(a)) a ostatní lipoproteiny (63). 

Hydrolyzuje oxidované fosfolipidy v poloze sn-2. V případě štěpení oxidovaného LDL 

cholesterolu má tato reakce za následek vznik lyzofosfatidylcholinu a volných mastných 

kyselin, které jsou proaterogenní. V aterogenním procesu odpovídají tyto dvě látky 

za chemoatrakci a aktivaci monocytů v cévní stěně. Lp-PLA2 je exprimována cirkulujícími 

monocyty, tkáňovými makrofágy a makrofágy aterosklerotického plátu, v menší míře také 

žírnými buňkami a T-lymfocyty přítomnými v aterosklerotických placích (61). Většina Lp-

PLA2 je in-vivo tvořena v subendoteliálním monocyto-makrofágovém systému a pěnových 

buňkách (64). Zvýšené hladiny Lp-PLA2 poukazují na zvýšené riziko postižení koronárních 

arterií a ischemické cévní mozkové příhody a úmrtí v důsledku kardiovaskulárního onemocnění 

(65). Vysoké sérové hladiny Lp-PLA2 zvyšují riziko mozkové příhody dvojnásobně (66). 

 

2.3.5.1. Lp-PLA2 v souvislosti s lupénkou 

     Zánět u lupénky způsobuje změny v rozložení plasmatických lipidů a lipoproteinů. Vede 

k elevaci TAG, LDL (dochází také ke zvýšení denzních LDL částic) a k signifikantnímu snížení 

HDL cholesterolu (35, 67). Protože je LDL-vázaná Lp-PLA2 distribuována hlavně na denzní 

LDL částice a při zánětlivém stavu dochází k jejich vzestupu, lze předpokládat, že u lupénky 

bude množství/aktivita Lp-PLA2 také zvětšena. Psoriáza se pojí se zvýšeným rizikem 

aterosklerózy, ischemické choroby srdeční a mozkové mrtvice. Právě pro tyto komplikace mají 

pacienti s psoriázou v průměru o 5 let kratší délku života. Lp-PLA2 je prediktorem zvýšeného 

rizika postižení koronárních arterií a ischemické cévní mozkové příhody, proto by mohla být 

plasmatická hladina Lp-PLA2 u lupénky zvýšena (61). Izaki a kol. u pacientů s psoriázou 

zkoumali hladiny faktoru aktivujícího destičky (PAF), stejně jako aktivitu Lp-PLA2. Hladina 

PAF byla u pacientů s lupénkou zvýšená v porovnání se zdravou skupinou jedinců, u Lp-PLA2 

nebyly pozorovány žádné rozdíly (68). Holzer a kol. ve svých dvou studiích popisují zvýšenou 

aktivitu Lp-PLA2 u pacientů s lupénkou (35, 69). 

 

3. Cíle disertační práce 

     Předkládaná práce zkoumá roli C-reaktivního proteinu (CRP), fosfolipázy A2 asociované 

s lipoproteiny (Lp-PLA2), adiponektinu, resistinu a leptinu v patogenezi lupénky s důrazem 

na úlohu poškozujícího zánětu a metabolického syndromu se zřetelem na kuřáckou anamnézu 

u pacientů a u kontrol. Dále byla zhodnocena přítomnost metabolického syndromu a jeho 

jednotlivých složek u pacientů a kontrol s ohledem na přítomnost kouření. 

. 

Hlavní cíle práce: 

1. zjistit přítomnost metabolického syndromu u pacientů s psoriázou a výsledek porovnat 

s kontrolní skupinou zdravých dárců krve 

2. zhodnotit vliv kouření na přítomnost metabolického syndromu u daných skupin 

3. sledovat vybrané zánětlivé parametry, které se mohou podílet na patogenezi lupénky 

u pacientů a porovnat naměřené výsledky s kontrolní skupinou zdravých dárců krve 

4. zhodnotit vliv kouření a metabolického syndromu na změřené hladiny zánětlivých parametrů 
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5. na základě výsledků podpořit teorii, že lupénka samotná je charakteristická aktivitou 

poškozujícího zánětu a bez ohledu na přítomnost metabolického syndromu a kuřácké 

anamnézy, nacházíme u nemocných změny hladin zkoumaných parametrů 

 

4. Materiál a metodika 

4.1. Soubor nemocných 

     Studie byla schválená Etickou komisí Fakultní nemocnice Hradec Králové, všichni pacienti 

i z kontrolní skupiny byli seznámeni se studií a podepsali informovaný souhlas. Do výzkumu 

bylo zařazeno 74 pacientů s psoriázou (PP) a 65 zdravých dárců krve (kontrolní skupina, KS). 

Skupinu PP tvořilo 33 žen a 41 mužů (s průměrným věkem 50,6 let; věkovým rozmezím 18–

80 let; 30 kuřáků a 44 nekuřáků). PP byli hospitalizovaní na Klinice nemocí kožních 

a pohlavních ve Fakultní nemocnici Hradec Králové v letech 2012–2014, odběry všech vzorků 

byly provedeny před zahájením léčby (v rámci vstupního vyšetření), ráno (nalačno). PP 

s léčbou antidiabetiky, antihypertenzivy a hypolipidemiky nebyli do studie zařazeni. Pacienti 

s psoriatickou artritidou byli ze studie vyřazeni.  

     KS se skládala z 32 žen a 33 mužů (s průměrným věkem 51,6 let; věkovým rozmezím 20–

65 let; 20 kuřáků a 45 nekuřáků). KS tvořili zdraví dárci krve (Transfuzní oddělení, Fakultní 

nemocnici Hradec Králové). Do KS byli zařazeni dárci krve v letech 2012–2014, bez 

medikamentózní léčby inzulínové rezistence, cukrovky a kardiovaskulárních nemocí. Do KS 

nebyli zařazení dárci krve s infekčním nebo jiným zánětlivým onemocněním. 

 

4.2. Odběr vzorků 

     Pacientům a kontrolní skupině byla odebrána periferní žilní krev z kubitální žíly. Krevní 

sérum bylo izolováno centrifugací a až do analýzy skladováno při teplotě –70°C. Z krevních 

vzorků jsme stanovili glykémii nalačno, triacylglyceroly (TAG) a lipoproteiny s vysokou 

hustotou (HDL).  

 

4.3. Definice metabolického syndromu 

     Metabolický syndrom byl stanoven na základě diagnostických kritérií definovaných v rámci 

National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel (NCE/ATPIII). To znamená, 

že musela být splněna tři nebo více z následujících pěti diagnostických kritérií: obvod 

pasu > 102 cm u mužů, > 88 cm u žen, TAG > 1,7 mmol/l, HDL < 1 mmol/l 

u mužů, < 1,3 mmol/l u žen, krevní tlak (TK) > 130/85 mmHg (překročení v kterékoli z hodnot; 

jako jedno kritérium bylo počítáno překročení obou hodnot), glykemie nalačno > 5,6 mmol/l 

(16).  

 

4.4. Definice BMI (Body Mass Index) 

     Index tělesné hmotnosti (BMI, Body Mass Index) byl určen jako podíl tělesné hmotnosti 

a druhé mocniny výšky (70).  
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4.5. Definice PASI (Psoriasis area and severity index) 

     Psoriasis area and severity index (PASI) je ukazovatel rozsahu a závažnosti psoriázy. Je 

nejpoužívanějším nástrojem pro zhodnocení rozsahu a intenzity psoriázy. PASI v sobě spojuje 

posouzení závažnosti lézií a ploch, které se pak vyjadřuje ve stupnici od 0 (žádná choroba) 

do 72 (maximální choroba) (71). 

 

4.6. Laboratorní metody   

     Z krevních vzorků jsme také detekovali hodnoty CRP, adiponektinu, leptinu, rezistinu 

a fosfolipázy A2 asociované s lipoproteiny (Lp-PLA2). Hladiny CRP byly určeny za pomoci 

imunonefelometrické analýzy na přístroji Immage 800 firmy Beckman (USA) s reagenciemi 

téže firmy. Ke stanovení sérové koncentrace leptinu, adiponektinu a, resistinu byly použity 

komerční ELISA soupravy (R&D Systems, USA), a to Quantikine ELISA Human Leptin 

Immunoassay, Quantikine Human Total Adiponectin/Acrp30 Immunoassay, Quantikine 

Human Resistin Immunoassay. Koncentrace s lipoproteiny asociované fosfolipázy A2 (Lp-

PLA2) byla změřena pomocí soupravy ELISA Lp-PLA2 (Cloud-Clone Corp, USA). Ve všech 

případech se jednalo o ELISA metodiku. Při analýze jsme postupovali dle doporučení výrobce. 

Pro měření barevné změny (absorbance) byl použit u všech měřených parametrů ELISA reader 

Multiskan a software Genesis (Thermo Fisher Scientific, USA). Koncentrace všech měřených 

parametrů byly vypočteny z kalibračních křivek. 

 

4.7. Statistická analýza 

     Získaná data byla analyzována pomocí statistického software NCSS 10 (NCSS 10 Statistical 

Software (2015). NCSS, LLC. Kaysville, Utah, USA, ncss.com/software/ncss.). Bylo 

vytvořeno osm skupin, které jsou rozdělené dle nemoci, kuřáctví a MetS. Byla použita 

neparametrická Kruskal-Wallisova jednofaktorová analýza rozptylu s následným 

mnohonásobným porovnáním Dunnovým testem s Bonferroni modifikací. Výsledky byly 

považovány za významné, pokud hladina významnosti (p) byla nižší než 0,05. 

 

5. Výsledky 

     Zkoumaná skupina pozůstává ze 74 pacientů (PP), 41mužů a 33 žen. Z toho 12 pacientů 

(16,2 %) trpělo mírnou psoriázu (PASI < 10), 44 pacientů (59,5 %) mělo střední (PASI 10–20) 

psoriázu a u 18 pacientů (24,3 %) byla diagnostikována závažná forma psoriázy (PASI > 20). 

Medián (dolní a horní kvartil) PASI skóre byl 15,3 (12–19,9). 

     Metabolický syndrom byl detekován u 61 % (n = 45) PP: u 25 mužů (56 %) a u 20 žen 

(44 %). V kontrolní skupině byl zjištěn MetS u 48 % (n = 31) probandů: u 17 mužů (55 %) 

a u 14 žen (45 %). Rozdíly v počtu mužů a žen byly mezi skupinami zanedbatelné. MetS byl 

analyzován u 50 % kuřáků s lupénkou a 35 % kuřáků kontrolní skupiny. Dále jsme MetS zjistili 

u 68,2 % nekuřáků PP a u 53,3 % nekuřáků KS.  

     Při porovnávání skupin dle přítomnosti kouření a metabolického syndromu, byly statisticky 

významné rozdíly v následujících parametrech: BMI, CRP, leptin, Lp-PLA2, PASI. 

BMI (p<0,05) bylo významně vyšší u nekuřáků pacientů s psoriázou (PP) s MetS v porovnání 

s nekuřáky kontrolní skupiny (KS) s MetS. Hladiny CRP (p<0,01), leptinu (p<0,05) a Lp-PLA2 

(p<0,01) byly významně vyšší u nekuřáků PP s MetS v porovnání s nekuřáky KS s MetS. 

Hladiny Lp-PLA2 (p<0,01) byly také významně zvýšené u kuřáků PP bez MetS v porovnání 
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s kuřáky KS bez MetS. Významně vyšší bylo PASI (p<0,05) u kuřáků PP bez Mets v porovnání 

s nekuřáky PP bez MetS. Ostatní výsledky práce jsou zobrazeny v tabulkách 1–6.  

Tabulka 1 

Shrnuje demografické a laboratorní nálezy u pacientů (PP) a kontrol (KS). Zjistili jsme 

významně vyšší hodnoty BMI (p<0,05) a DTK (p<0,05) u PP ve srovnání s KS. Obvod pasu 

(p<0,05), BMI (p<0,05) a DTK (p<0,01) u mužů s psoriázou byly významně vyšší než u mužů 

bez psoriázy. BMI – body mass index, DTK – diastolický tlak, STK – systolický tlak,  

HDL – lipoproteiny s vysokou hustotou, p – hladina významnosti, NS – není statisticky 

signifikantní. Věk je uvedený v průměru, ostatní hodnoty jsou v mediánu. V závorce je dolní  

a horní kvartil. 
 

PP (n = 74) KS (n = 65) p  

Věk 50,4 (18–80) 51,6 (20–65) NS 

Pohlaví (muži: ženy) 41 : 33 33 : 32 NS 

BMI (kg/m
2
) 28,6 (24-32,9) 26,8 (24,5-29,8) <0,05 

BMI muži (kg/m
2
) 30,7 (24,8-37,7) 26,8 (24,5-30) <0,05 

BMI ženy (kg/m
2
)  27,5 (23,7-30,4) 26,8 (24,3-29,5) NS 

Obvod pasu muži (cm) 110 (93-128,5) 99 (93-107) <0,05 

Obvod pasu ženy (cm) 94 (80,5-103,5) 85,5 (80,2-101,2) NS 

DTK (mmHg) 90 (80-91) 84 (77-92) <0,05 

DTK muži (mmHg) 90 (80-97,5) 84 (77-89) <0,01 

DTK ženy (mmHg) 85 (80-90) 83,5 (77-94) NS 

STK (mmHg) 140 (129-150) 140 (127-148) NS 

STK muži (mmHg) 140 (120-150) 140 (129,5-148) NS 

STK ženy (mmHg) 135 (130-152,5) 140 (120,5-148,8) NS 

HDL muži (mmol/l) 1,1 (0,9-1,40) 1,0 (0,9-1,3) NS 

HDL ženy (mmol/l) 1,2 (1,0-1,4) 1,1 (0,9-1,2) NS 

Triglyceridy (mmol/l) 1,5 (1,0-2,2) 1,2 (0,9-1,7) NS 

Triglyceridy muži (mmol/l) 1,67 (1,12-2,53) 1,53 (1,07-2,11) NS 

Triglyceridy ženy (mmol/l) 1,36 (1,01-2,06) 1,23 (0,88-1,59) NS 

Glukóza (mmol/l) 5,8 (5,1-7,2) 5,6 (4,9-6,6) NS 

Glukóza muži (mmol/l) 6,1 (5,45-7,3) 5,78 (5,01-6,65) NS 

Glukóza ženy (mmol/l) 5,5 (4,8-6,7) 5,32 (4,53-6,71) NS 

 

Tabulka 2 

Uvádí zánětlivé parametry u pacientů (PP) a kontrol (KS). Analyzovali jsme významně vyšší 

hladiny CRP (p<0,001), leptinu (p<0,01), rezistinu (p<0,01) a Lp-PLA2 (p<0,001) u PP 

v porovnání s KS. CRP – C-reaktivní protein, Lp-PLA2 – fosfolipáza A2 asociovaná  

s lipoproteiny, p – hladina významnosti, NS – není statisticky signifikantní. Hodnoty jsou 

v mediánu, v závorce je dolní a horní kvartil. 
 

PP (n = 74) KS (n = 65) p  

CRP (mg/l) 6,1 (2,6-9,2) 2,2 (1,4-3,8) <0,001 

Adiponektin (mg/l) 9,3 (4,8-16,1) 10,8 (6,9-19,1) NS 

Leptin (ug/l) 20,7 (8,3-34,7) 10,4 (4,9-18,1) <0,01 

Rezistin (ng/ml) 11,7 (8,4-16,8) 9,6 (7,9-11,8) <0,01 

Lp-PLA2 (ng/ml) 999,7 (732,5-1244,5) 631,0 (424,0-790,5) <0,001 
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Tabulka 3 

Sumarizuje zánětlivé parametry u pacientů (PP) a kontrol (KS) s ohledem na metabolický 

syndrom (MetS). Měřili jsme významně vyšší CRP (p<0,01), leptin (p<0,01), rezistin  

(p<0,05) a Lp-PLA2 (p<0,001) u PP s MetS v porovnání s KS s MetS. Adiponektin (p<0,01) 

byl nižší u PP s MetS v porovnání s KS s MetS. Hladiny Lp-PLA2 (p<0,001) byly vyšší  

i ve skupině PP bez MetS v porovnání s KS bez MetS. Ve skupině PP s MetS v porovnání s PP 

bez MetS byl významně vyšší leptin (p<0,05) a nižší adiponektin (p<0,001). CRP – C-reaktivní 

protein, Lp-PLA2 – fosfolipáza A2 asociovaná s lipoproteiny, p – hladina významnosti, 

NS – není statisticky signifikantní. Hodnoty jsou v mediánu, v závorce je dolní a horní kvartil.  
 

PP s 

MetS 

(n = 

45) 

KS s 

MetS 

(n = 

31) 

p  PP 

bez 

MetS 

(n=29) 

KS bez 

MetS 

(n=34) 

p PP s 

MetS 

(n = 

45) 

PP bez 

MetS 

(n = 

29) 

p 

CRP (mg/l) 6,6 

(2,9-

11,0) 

2,4 

(1,5-

5,4) 

<0,01 3,9 

(1,8-

7,4) 

2,2 

(1,4-

3,6) 

NS 6,6 

(2,9-

11,0) 

3,9 

(1,8-

7,4) 

NS 

Adiponektin 

(mg/l) 

6,0 

(4,1-

11,7) 

12,9 

(7,7-

19,5) 

<0,01 13,4 

(7,5-
23,8) 

9,7 

(4,7-
18,0) 

NS 6,0 

(4,1-

11,7) 

13,4 

(7,5-

23,8) 

<0,001 

Leptin (ug/l) 26,0 

(12,4-

38,1) 

10,5 

(5,7-

20,6) 

<0,01 12,1 

(5,8-
26,5) 

9,2 

(3,9-
15,0) 

NS 26,0 

(12,4-

38,1) 

12,1 

(5,8-

26,5) 

<0,05 

Rezistin 

(ng/ml) 

11,8 

(8,4-

15,6) 

9,5 

(8,1-

10,8) 

<0,05 11,4 

(9,3-
20,3) 

9,8 

(7,9-
12,7) 

NS 11,8 

(8,4-

15,6) 

11,4 

(9,3-

20,3) 

NS 

Lp-PLA2 

(ng/ml) 

1007 
(761-

1245) 

636 
(486-

887) 

<0,001 942 
(660-

1242) 

579 
(408-

719) 

<0,001 1007 

(761-

1245) 

942 

(660-

1242) 

NS 

 

Tabulka 4 

Popisuje hodnoty parametrů MetS a hladiny významnosti u pacientů s lupénkou v porovnání  

s kontrolami s ohledem na kuřáckou anamnézu. Nalezli jsme významně vyšší BMI (p<0,01), 

obvod pasu u mužů (p<0,01) u nekuřáků PP v porovnání s nekuřáky KS. Kuřáci PP měli 

významně vyšší DTK (p<0,05) a ženy HDL (p<0,05) v porovnání s kuřáky KS. BMI – body 

mass index, DTK – diastolický tlak, STK – systolický tlak, HDL – lipoproteiny s vysokou 

hustotou, p – hladina významnosti, NS – není statisticky signifikantní. Věk je udán jako průměr, 

ostatní hodnoty jsou uvedeny v mediánu. V závorce je dolní a horní kvartil. 

 PP kuřáci 

(n=30) 
KS kuřáci 

(n=20) 
p PP nekuřáci 

(n=44) 
KS nekuřáci 

(n=45) 
p 

Věk 41,2 48,4  56,8 53  

Pohlaví 

(muži:ženy) 

17:13 13:7  24:20 20:25  

BMI 

(kg/m2) 

26,5 (22,23-

30,08) 

26,01 (23,43-

28,76) 

NS 30,85 (25-

35,05) 

27,2 (24,96-

30,05) 

<0,01 
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Obvod pasu 

muži (cm) 

93 (81,5-109) 96 (89-105) 

 

NS 116 (104-

136) 

101 (98-

109,25) 

<0,01 

Obvod pasu 

ženy (cm) 

88 (78-103) 82 (78-96) NS 96 (87-

104,75) 

87 (81,5-102) NS 

DTK 

(mmHg) 

85 (80-96,25) 79,5 (73,25-

87,25) 

<0,05 90 (80-90) 85 (78-93) NS 

STK 

(mmHg) 

130 (120-150) 130,5 (112-

140) 

NS 140 (130-

150) 

144 (130,5-

150) 

NS 

HDL muži 

(mmol/l) 

1,25 (1-1,5) 0,99 (0,83-

1,33) 

NS 1,1 (0,92-

1,25) 

1,07 (0,98-

1,4) 

NS 

HDL ženy 

(mmol/l) 

1,2 (1,02-

1,33) 

0,98 (0,85-

1,15) 

<0,05 1,21 (1-

1,69) 

1,17 (1-1,31) NS 

Triglyceridy 

(mmol/l) 

1,62 (1,04-

2,04) 

1,45 (1,08-

2,02) 

NS 1,47 (1,1-

2,42) 

0,93 (1,26-

1,69) 

NS 

Glukóza 

(mmol/l) 

5,35 (4,8-

6,75) 

5,24 (4,56-

6,64) 

NS 6 (5,5-8,5) 5,75 (4,99-

6,68) 

NS 

 

Tabulka 5 

Zobrazuje hodnoty zánětlivých parametrů a hladiny významnosti u pacientů s lupénkou  

v porovnání s kontrolami s ohledem na kuřáckou anamnézu. Analyzovali jsme významně vyšší 

CRP (p<0,001), leptin (p<0,001), rezistin (p<0,01) u PP nekuřáků v porovnání s nekuřáky KS. 

Lp-PLA2 (p<0,001) je významně vyšší jak u kuřáků, tak u nekuřáků u PP v porovnání 

s kuřáky/nekuřáky KS. CRP – C-reaktivní protein, Lp-PLA2 – fosfolipáza A2 asociovaná  

s lipoproteiny, p – hladina významnosti, NS – není statisticky signifikantní. Hodnoty jsou  

v mediánu, v závorce je dolní a horní kvartil. 
 

PP kuřáci 

(n=30) 
KS kuřáci 

(n=20) 
p PP nekuřáci 

(n=44) 

KS nekuřáci 

(n=45) 

p 

CRP (mg/l) 3,75 (1,6-
9,51) 

2,28 (1,27-
4,57) 

NS 6,31 (3,15-
9,62) 

2,2 (1,51-
3,55) 

<0,001 

Adiponektin 

(mg/l) 

8,57 (4,89-
17,08) 

10,8 (5,05-
19,63) 

NS 9,51 (4,71-
13.78) 

11,1 (7,14-
18,55) 

NS 

Leptin (ug/l) 13,2 (4,84-
28,43) 

6,04 (3,34-
13,8) 

NS 26,1 (12,23-
38,13) 

12,3 (6,05-
19,5) 

<0,001 

Rezistin 

(ng/ml) 

11,1 (8,25-
15,15) 

9,75 (7,95-
12,55) 

NS 12,2 (9,65-
20,48) 

9,5 (7,85-
11,75) 

<0,01 

 

Lp-PLA2 

(ng/ml) 

 983 (730,63-
1223,13) 

572 (408,25-
693,5) 

<0,001   1006,5 (712,5-
1262.13) 

659 (467-
822,5) 

<0,001 
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Tabulka 6 

Uvádí hodnoty zánětlivých parametrů a hladiny významnosti u pacientů s lupénkou a u kontrol 

s ohledem na kuřáckou anamnézu. Leptin (p<0,01) je významně vyšší u PP nekuřáků 

v porovnání s PP kuřáky. PASI (p<0,05) je významně vyšší u PP kuřáků v porovnání 

s nekuřáky PP. CRP – C-reaktivní protein, Lp-PLA2 – fosfolipáza A2 asociovaná 

s lipoproteiny, PASI – psoriasis area and severity index, p – hladina významnosti, NS – není 

statisticky signifikantní. Hodnoty jsou v mediánu, v závorce je dolní a horní kvartil. 
 

PP nekuřáci 

(n=44) 

PP kuřáci 

(n=30) 

p KS nekuřáci 

(n=45) 

KS kuřáci 

(n=20) 

p 

CRP (mg/l) 6,31 (3,15-9,62) 3,75 (1,6-

9,51) 

NS 2,2 (1,51-3,55) 2,28 (1,27-4,57) NS 

Adiponektin 

(mg/l) 

9,51 (4,71-

13,78) 

8,57 (4,89-

17,08) 

NS 11,1 (7,14-
18,55) 

10,8 (5,05-
19,63) 

NS 

Leptin (ug/l) 26,1 (12,23-

38,13) 

13,2 (4,84-

28,43) 

<0,01 12,3 (6,05-
19,5) 

6,04 (3,34-13,8) NS 

Rezistin 

(ng/ml) 

12,2 (9,65-

20,48) 

11,1 (8,25-

15,15) 

NS 9,5 (7,85-
11,75) 

9,75 (7,95-
12,55) 

NS 

Lp-PLA2 

(ng/ml) 

  1006,5 (712,5-
1262.13) 

 983 (730,63-
1223.13) 

NS 659 (467-
822,5) 

572 (408,25-
693,5) 

NS 

PASI   14,2 (11,45-
17,33)  

17,7 (13,73-
23,76)       

<0,05    

 

6. Diskuse 

Metabolický syndrom, kouření a lupénka 

     Prevalence MetS u české populace, v rámci epidemiologické studie post-MONICA  

(2006–2009, n = 3609, věk 25–64), byla stanovena na 37,6 % u mužů a 25,9 % u žen (72). 

Riziko vzniku MetS stoupá s věkem. Zastoupení MetS ve Spojeném království ve věku 20–

29 let je 6,7 %, ve věku 60–69 let 43,5 % a u probandů nad 70 let je prevalence 42 % (19). 

Dosavadní klinické studie zjistily, že pacienti s lupénkou mají, v porovnání s běžnou populací, 

větší predispozici trpět MetS a jeho komponentami (36, 73, 74, 75, 76, 77). V těchto studiích 

je nutné zaměřit se na průměrný věk sledované skupiny, protože riziko výskytu MetS stoupá 

s vyšším věkem. Navíc, pacienti se závažným průběhem lupénky jsou víc ohroženi MetS, než 

ti, s mírnou formou lupénky (78). Procentuální postižení pacientů s psoriázou MetS se 

ve studiech liší. Některé studie zjistili 28,3% (73), 33% (74), 40% (75) zastoupení MetS 

u pacientů s psoriázou v porovnání s kontrolami (15,1% (73), 25% (74), 23% (75)). 

Milčić a kol. popsali procentuálně nejvyšší prevalenci MetS u pacientů s lupénkou v porovnání 

s kontrolami. MetS byl zjištěn u 45,1 % psoriatiků v porovnání s 19,6 % u kontrolní skupiny. 

Průměrný věk pacientů však byl v této skupině signifikantně vyšší než průměrný věk kontrol 

(53,54 vs. 43,69). Také podíl kuřáků byl v hodnocené skupině pacientů statisticky významně 

vyšší než u kontrol (76). V naši studii trpělo MetS 60,8 % pacientů s lupénkou a 47,7 % jedinců 

z kontrolní skupiny. Průměrný věk u obou skupin byl vyšší než 50 let. To znamená, že 

zastoupení MetS u kontrolní skupiny přibližně odpovídá běžné starší populaci. Zastoupení 

MetS u pacientů s lupénkou je však vyšší, což potvrzuje dosavadní poznatky. Pacienti naší 

skupiny měli v 59,5 % středně závažný průběh lupénky (PASI 10–20) a závažným průběhem 

lupénky (PASI ˃ 20) trpělo 24,3 % pacientů.  
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     Kouření je modifikovatelným rizikovým faktorem MetS (79). Kouření více než 15 cigaret 

denně souvisí s rozvojem psoriázy (80). Celosvětově je 1,1 miliardy kuřáků, což je přibližně 

třetina dospělé populace (81). V České republice bylo v roce 2015 celkem 24,1 % kuřáků tabáku 

(12). U pacientů s psoriázou byla prokázána vyšší prevalence kouření než u normální populace 

(82). Poměr kuřáků u pacientů s psoriázou je ve studiích různý. Zastoupení mužů, kuřáků 

s lupénkou, bylo v práci Danielsen a kol. 31 % a tento počet byl signifikantně vyšší než 

u kontrol a podíl žen, kuřaček s lupénkou, byl 22,8 % (74). Podobně – 29 % kuřáků s lupénkou 

bylo ve sledované skupině ve studii Milčić a kol. (76). Adışen a kol. vyhodnotili, že podíl 

kuřáků s lupénkou je 50,3 % a 69,6 % subjektů kouřilo před stanovením diagnózy. Vysoký 

podíl kuřáků před určením psoriázy naznačuje vztah mezi kouřením a rizikem vzniku lupénky 

(82). Procentuální zastoupení kuřáků v naší studijní skupině bylo 40,5 %, co je vyšší než 

v běžné populaci a než u kontrolní skupiny (30,8 % kuřáků). V naši studii jsme zjistili statisticky 

významně vyšší hodnoty PASI (p<0,05; tabulka 6) u pacientů kuřáků v porovnání s pacienty 

nekuřáky. Při porovnávaní pacientů kuřáků a nekuřáků bez MetS se tento výsledek potvrdil 

(p<0,05). Proto se předpokládá, že samotné kouření je nezávislým faktorem vedoucím 

ke zhoršení závažnosti onemocnění. Větší množství studií hodnotilo spojení mezi psoriázou, 

MetS a kouřením. Gisondi a kol. pozorovali, že ačkoli lidé s psoriázou kouří častěji, asociace 

mezi MetS a psoriázou neměla spojitost s kouřením (38). V dalším výzkumu, který provedli 

Owczarcyk- Saconek a kol., nebyly zjištěny žádné rozdíly v prevalenci MetS, obezity, 

inzulínové rezistence a hypertenze mezi pacienty s lupénkou, kteří kouřili a mezi kontrolní 

skupinou. Prevalence MetS u pacientů kuřáků s lupénkou byla 27,58 % a u kontrolní skupiny 

25,2 % (83). V naší studii jsme detekovali MetS u 50 % kuřáků s lupénkou a 35 % kuřáků 

kontrolní skupiny. Dále jsme MetS zjistili u 68,2 % nekuřáků PP a u 53,3 % nekuřáků KS. 

To znamená, že kouření, tak jako u výše popsaných studiích, ani v naši práci, nemělo statisticky 

významný vliv na prevalenci MetS u pacientů ani u kontrol. 

 

Arteriální hypertenze, kouření a lupénka 

     Spojitost mezi lupénkou a arteriální hypertenzí popisují víceré studie (27, 28, 29, 30). Jak 

již bylo zmíněno, prevalence hypertenze v ČR se pohybuje u populace ve věku 25–64 let kolem 

40 % a její výskyt stoupá s věkem (26). Zastoupení hypertenze u pacientů s psoriázou bylo 

ve studii Adışen a kol. 14,3 % (82). Ve studii Fernández-Armenteros a kol. byla zjištěna 

prevalence hypertenze 31,2 % (73). V naší skupině byla detekována hypertenze 

u 79,7 % psoriatiků v porovnání se 70,8 % u kontrolní skupiny. Vysoké procentuální zastoupení 

arteriální hypertenze můžeme zřejmě přičítat vyššímu věku a vyššímu BMI u obou skupin. 

Queiro a kol. zjistili, že každý zvýšený bod indexu BMI prohlubuje riziko hypertenze 

o 13 % a také, že pokud se objeví lupénka u pacienta staršího než 40 let, tak se s každým dalším 

rokem života zvyšuje riziko hypertenze o 4 % (84). V naši studii jsme měřili statisticky 

významně vyšší diastolický tlak (DTK) u pacientů s lupénkou v porovnání s kontrolní skupinou 

(p<0,05; tabulka 1). Po rozdělení dle pohlaví, byl DTK vyšší u mužů s lupénkou (p<0,01; 

tabulka 1). Dopad kouření na hodnoty krevního tlaku je sporný (85). V prezentované práci jsme 

zjistili statisticky významnou elevaci DTK ve skupině pacientů kuřáků v porovnání s kuřáky 

kontroly (p<0,05; tabulka 4).  

 

Diabetes mellitus, hladiny glykémie, kouření a lupénka 

     Spojení lupénky a cukrovky 2. typu bylo poprvé popsáno v roce 1966 Brownsteinem a kol. 

(86). Metaanalýza z roku 2013 prozkoumala 42 studií a odhalila, že riziko vzniku diabetu 

mellitu 2. typu je u pacientů s psoriázou a s psoriatickou artritidou zvýšeno 1,76krát (87).  
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Dle jiné metaanalýzy, srovnávající 22 studií, je riziko cukrovky 2. typu u pacientů s lupénkou 

zvýšeno 1,42 násobně (88). A naopak, mezi jedinci s diabetes mellitus byl zaznamenán vyšší 

počet psoriatiků (89). Ve studii Fernández-Armenteros a kol. byl počet pacientů s lupénkou 

a diabetem signifikantně vyšší v porovnání s kontrolní skupinou (73). Některé studie však 

spojení lupénky a diabetu nepotvrdily (74, 76). V naší práci nebyly hladiny glykémie u pacientů 

statisticky významně vyšší nežli u kontrol. Kouření snižuje inzulínovou senzitivitu a je rizikem 

pro vznik cukrovky 2. typu (90). Je dobře známo, že silní kuřáci (kouření 20 a více cigaret/den) 

mají dvojnásobně vyšší předpoklad pro vznik cukrovky 2. typu a že kouření vede ke snížení 

glukózové tolerance (91). Metaanalýza hodnotící data z 88 studií, zahrnujících téměř 6 milionů 

účastníků, prokázala, že jak aktivní, tak pasivní kouření zvyšuje riziko incidence cukrovky 

2. typu (92). V naší studii jsme v závislosti na kouření nezjistili žádné statisticky významné 

rozdíly v hladinách glykémie mezi sledovanými skupinami.  

 

Lipidový metabolismus, kouření a lupénka 

   Porucha funkce kůže byla ve třicátých letech spojovaná se střevní malabsorpcí tuků. Lupénka 

byla považována za formu lipoidózy. Melczer a kol. popsali v roce 1963 souvislost mezi 

stupněm závažnosti psoriázy a metabolismem lipidů (93). Dosavadní výzkum ukázal,  

že nejčastějšími abnormalitami lipidového metabolismu u pacientů s psoriázou jsou zvýšené 

sérové koncentrace cholesterolu, LDL a TAG. A naopak, koncentrace HDL jsou snížené  

(94, 95, 96). V představené práci jsme u pacientů s lupénkou (bez ohledu na kuřáckou 

anamnézu) nepozorovali statisticky významné rozdíly v hodnotách HDL nebo TAG 

v porovnání s kontrolní skupinou. U kuřáků byly zjištěny signifikantně vyšší sérové hladiny 

cholesterolu, TAG a  LDL. Nižší hladiny HDL jsou následkem elevace TAG (97). Příčina 

rozdílných hodnot lipidů u kuřáků není známá, ale spojitost můžeme hledat v rozdílných 

stravovacích návycích u kuřáků a nekuřáků (98). V naší studii jsme detekovali významně vyšší 

hodnoty HDL u kuřaček s lupénkou v porovnání s kontrolní skupinou kuřaček (p<0,05; 

tabulka 4). Psoriáza je asociována s vyššími hladinami BMI. Doposud bylo publikovaných 

56 studií, které sledovaly vztah mezi psoriázou a hodnotou BMI, obezitou nebo nadváhou. 

Z nich 35 porovnávalo BMI mezi pacienty s psoriázou a kontrolami. Průměrný rozdíl v hodnotě 

BMI byl u pacientů s psoriázou 1,26 kg/m2 u dospělých (69 844 jedinců s psoriázou 

a 617 844 kontrol) a 1,55 kg/m2 u dětí (5–18 let). Ostatních 21 studií uvádí pozitivní vztah mezi 

BMI a lupénkou (99114). Mezi BMI a PASI byla nalezena statisticky významná asociace (100). 

Statisticky signifikantně vyšší BMI u psoriatiků v porovnání s kontrolami potvrdil i náš výzkum 

(p<0,05; tabulka 1). Co se týče pohlaví, muži s lupénkou měli statisticky významně vyšší BMI 

(p<0,05; tabulka 1) i obvod pasu (p<0,05; tabulka 1) v porovnání s muži kontrolní skupiny. 

U kuřáků jsou měřeny v porovnání s kontrolami s ohledem na věk a pohlaví nižší hodnoty BMI 

(101), které jsou pravděpodobně důsledkem zvýšeného energetického výdeje a nižšího příjmu 

kalorií (102). I když kuřáci mají tendenci k nižšímu BMI oproti nekuřákům, trpí častěji 

závažnější formou obezity – abdominální (103). V představené studii jsme měřili statisticky 

významně vyšší BMI jak ve skupině nekuřáků s lupénkou v porovnání s nekuřáky kontrolní 

skupiny (p<0,01; tabulka 4), tak ve skupině nekuřáků a s MetS v porovnání s nekuřáky kontrolní 

skupiny s MetS (p<0,05). Tento výsledek může znamenat, že obezita a kouření jsou nezávislými 

faktory pro lupénku.  

 

 

 

 



 

19 
 

Zánětlivé markery, adipokiny, kouření a lupénka  

C- reaktivní protein 

     Pacienti se středně závažnou až závažnou lupénkou mají signifikantně vyšší hodnoty CRP 

než zdravé kontroly (59). Toto zjištění potvrdila i naše studie, CRP bylo signifikantně vyšší  

u skupiny pacientů v porovnání s kontrolní skupinou (p<0,001; tabulka 2). Medián PASI  

u pacientů byl 17,1; co značí středně závažnou až závažnou lupénku. S kouřením je spojeno 

vyšší CRP (104). V naší práci jsme u kuřáků s lupénkou v porovnání s kontrolní skupinou 

kuřáků nezjistili statisticky významné rozdíly. Detekovali jsme ale statisticky významně vyšší 

CRP ve skupině nekuřáků s lupénkou ve srovnání s nekuřáky kontrolní skupiny (p<0,001; 

tabulka 5). Vyšší CRP jsme také nalezli u nekuřáků s lupénkou a s MetS v porovnání s nekuřáky 

kontrolní skupiny s MetS (p<0,01). Vadakayil a kol. v roce 2015 popsal zvýšené hladiny CRP 

u psoriatických pacientů s MetS ve srovnání s pacienty bez MetS (105). Také jsme zjistili vyšší, 

ale nevýznamně, hladinu CRP u pacientů s lupénkou s MetS ve srovnání s pacienty s psoriázou 

bez MetS (tabulka 3). Naši psoriatičtí pacienti s MetS mají CRP významně vyšší než kontrolní 

skupina s MetS (p <0,01; tabulka 3). 

 

Adiponektin 

     Bylo prozkoumáno 25 studií, které porovnávají cirkulující koncentrace adiponektinu 

u pacientů s psoriázou. Zjistilo se, že pacienti s lupénkou mají v průměru o 1,87 μg/mL nižší 

hladiny adiponektinu v porovnání s kontrolní skupinou (41). MetS a BMI jsou klíčovými 

determinanty hladin adiponektinu u pacientů s psoriázou. U pacientů s nižším BMI a bez MetS 

byly hladiny adiponektinu významně vyšší (106). Pro adiponektin v naši studii vycházela 

významně interakce nemoci a MetS (p<0,001; tabulka 3). Také jsme zjistili signifikantně nižší 

hladinu adiponektinu ve skupině pacientů s MetS v porovnání s kontrolní skupinou s MetS 

(p <0,01; tabulka 3). U kuřáků popisují studie hypoadiponektinémii (107, 108,109). V naši 

práci jsme neměřili rozdíly v hodnotách adiponektinu po rozdělení skupin dle kouření.  

 

Leptin 

     Hladinám leptinu u lupénky se věnovalo 26 studií. Vyhodnotily, že pacienti s lupénkou mají 

statisticky významně vyšší koncentraci sérového leptinu v porovnání s kontrolní skupinou 

v průměru o 5,64 ng/mL (41). V naši studii jsme zjistili signifikantně vyšší hladiny leptinu u PP 

v porovnání s KS (p<0,01; tabulka 2). Hladiny leptinu jsou zvýšené jak u pacientů s lupénkou, 

tak u obézních jedinců a pozitivně korelují se závažností lupénky i s BMI (108). 

V představeném výzkumu jsme měřili významně vyšší hladinu leptinu u PP s MetS ve srovnání 

s KS s MetS (p<0,01; tabulka 3) a také u PP s MetS v porovnání s PP bez MetS (p<0,05; 

tabulka 3). Sérové koncentrace leptinu jsou signifikantně vyšší u mužů kuřáků než u nekuřáků 

(110). V naší studii jsme tento fakt nepotvrdili. Statisticky významně vyšší hladiny leptinu jsme 

nalezli u nekuřáků s lupénkou v porovnání s nekuřáky KS (p<0,001; tabulka 5) a ve skupině 

nekuřáků s lupénkou a s MetS v porovnání s nekuřáky kontrolní skupiny s MetS (p<0,05). Také 

pacienti nekuřáci měli významně vyšší hladiny leptinu v porovnání s pacienty kuřáky (p<0,01; 

tabulka 6). 
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Resistin 

     Cirkulující resistin u pacientů s lupénkou studovalo 15 prací. Sérové koncentrace resistinu 

jsou v průměru o 4,66 ng/mL vyšší u pacientů s lupénkou v porovnání s kontrolami (41). My 

jsme zjistili významně zvýšenou hladinu resistinu u PP ve srovnání s KS (p<0,01; tabulka 2). 

Dosavadní vědecké poznatky prokazují, že zvýšené hladiny rezistinu u pacientů s psoriázou 

nesouvisí s obezitou (78). V naši práci měli pacienti s lupénkou a s MetS významně vyšší 

hladiny resistinu ve srovnání s kontrolami s MetS (p<0,05; tabulka 3). U mužů kuřáků jsou 

hladiny resistinu významně vyšší než u nekuřáků (110). Nikotin může zvyšovat sekreci 

resistinu prostřednictvím sodno-draselné pumpy v adipocytech (111). Tuto skutečnost jsme 

nepotvrdili. Analyzovali jsme, že hodnoty rezistinu byly statisticky významně vyšší u nekuřáků 

s lupénkou v porovnání s nekuřáky kontrolní skupiny (p<0,01; tabulka 5). 

 

Fosfolipáza A2 asociovaná s lipoproteiny (Lp-PLA2) 

     Toho času nejsou hladiny Lp-PLA2 dostatečně prozkoumané v souvislosti s lupénkou. 

Holzer a kol. ve svých dvou studiích popisují zvýšenou aktivitu Lp-PLA2 u PP (35, 69). 

V souladu s těmito studiemi jsme pozorovali signifikantně zvýšenou hladinu Lp-PLA2 

u psoriatických pacientů ve srovnání s kontrolami (p<0,001; tabulka 2), u pacientů s MetS 

ve srovnání s kontrolami s MetS (p<0,001; tabulka 3) a u pacientů bez MetS ve srovnání 

s kontrolami bez MetS (p<0,001; tabulka 3). Tato fakta podporují předpoklad o přítomnosti 

subklinické aterosklerózy u pacientů s psoriázou. Aktivní i pasivní kouření je spojeno 

se zvýšením celkové plazmatické Lp-PLA2 (112). V naší studii nemělo kouření rozhodující 

vliv na výsledky. Měřili jsme statisticky významně vyšší hladiny Lp-PLA2 jak ve skupině 

kuřáků s lupénkou v porovnání s kuřáky kontrolní skupiny (p<0,001; tabulka 5), tak u pacientů 

nekuřáků v porovnání nekuřáky kontrolní skupiny (p<0,001; tabulka 5). Také byly statisticky 

významné rozdíly Lp-PLA2 mezi skupinami psoriatků nekuřáků s MetS a kontrolami nekuřáků 

s MetS (p<0,01) a kuřáků PP bez MetS v porovnání s kuřáky KS bez MetS (p<0,01). Lp-PLA2 

by mohl sloužit jako ukazatel kardiovaskulárního rizika u psoriatiků. 

 

7. Závěry 

Cílem této disertační práce bylo zhodnotit přítomnost metabolického syndromu a porovnat 

vybrané zánětlivé parametry u pacientů s psoriázou a kontrolní skupinou s ohledem 

na kuřáckou anamnézu.  

     Soubor nemocných sestával z dospělých pacientů s diagnózou psoriázy, kteří byli 

hospitalizovaní na Klinice nemocí kožních a pohlavních ve Fakultní nemocnici Hradec 

Králové. Všechny vzorky krve byly odebrány ráno (nalačno), v rámci vstupního vyšetření. 

Zároveň byly provedeny odběry vzorků krve i od zdravých dárců krve na Transfuzním oddělení 

Fakultní nemocnice Hradec Králové, kteří tvořili kontrolní skupinu. PP s léčbou antidiabetiky, 

antihypertenzivy a hypolipidemiky nebyli do studie zařazeni. Pacienti s psoriatickou artritidou 

byli ze studie vyřazeni. 

     Metabolický syndrom byl zjištěn u 60,8 % pacientů s lupénkou a u 47,7 % jedinců 

z kontrolní skupiny. Průměrný věk u obou skupin byl vyšší než 50 let. To znamená, 

že zastoupení MetS u kontrolní skupiny přibližně odpovídá běžné starší populaci. Počet 

pacientů s lupénkou a MetS je vyšší. 

     Ve studii jsme potvrdili dřívější zjištění, že pacienti s lupénkou mají vyšší sklon ke kouření. 

Ve skupině PP kouřilo 40,5 % pacientů a v kontrolní skupině 30,8 % jedinců. PASI bylo 
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zvýšené u pacientů kuřáků v porovnání s pacienty nekuřáky (p<0,05). Dále jsme detekovali 

elevaci hodnoty PASI u pacientů kuřáků bez MetS oproti pacientům nekuřákům bez MetS 

(p<0,05), což podporuje přímou souvislost mezi závažností lupénky a kouřením bez ohledu 

na přítomnost MetS.  

     Měřili jsme statisticky významně vyšší diastolický tlak (DTK) u pacientů s lupénkou  

v porovnání s kontrolní skupinou (p<0,05). Kuřáci pacienti muži měli také vyšší DTK  

nežli muži kuřáci kontrolní skupiny (p<0,05). 

     Lupénka a obezita jsou dle naší studie spojeny, protože BMI byl statisticky významně 

zvýšený u psoriatiků v porovnání s kontrolami (p<0,05). Významně vyšší byl BMI jak  

ve skupině nekuřáků s lupénkou ve srovnání s nekuřáky kontrolní skupiny (p<0,01),  

tak ve skupině nekuřáků a s MetS v porovnání s nekuřáky kontrolní skupiny s MetS (p<0,05). 

Tento výsledek může znamenat, že obezita a kouření jsou nezávislými faktory pro lupénku.  

     Na základě naší studie nelze spolehlivě určit, jestli komorbidity jsou důsledkem samotného 

zánětu asociovaného s lupénkou nebo obezity přítomné při psoriáze. Prozánětlivé CRP bylo 

signifikantně vyšší u skupiny pacientů v porovnání s kontrolní skupinou (p<0,001). V naši 

studii je CRP nezávislé na kouření. Detekovali jsme statisticky významně vyšší CRP ve skupině 

nekuřáků s lupénkou v porovnání s nekuřáky kontrolní skupiny (p<0,001). Vyšší CRP jsme 

také nalezli u nekuřáků s lupénkou a s MetS ve srovnání s nekuřáky kontrolní skupiny a s MetS 

(p<0,01). Naše skupina pacientů s lupénkou s MetS má CRP významně vyšší než kontrolní 

skupina s MetS (p<0,01). 

     Pro adiponektin v naši studii vycházela významně interakce nemoci a MetS (p<0,001). Také 

jsme zjistili signifikantně nižší hladinu adiponektinu ve skupině pacientů s MetS 

oproti kontrolní skupině s MetS (p<0,01). 

     Přímá souvislost mezi lupénkou a obezitou může být vysvětlena zvýšenou expresí 

prozánětlivého adipokinu leptinu, jehož hladiny jsme detekovali statisticky významně vyšší  

u PP v porovnání s KS (p<0,01). Také se nám podařilo prokázat významně vyšší hladinu leptinu 

u PP s MetS ve srovnání s KS s MetS (p<0,01) a dále u PP s MetS v porovnání s PP bez MetS 

(p<0,05). Statisticky významně vyšší hladiny leptinu jsme nalezli u nekuřáků s lupénkou 

v porovnání s nekuřáky KS (p<0,001). Také pacienti nekuřáci měli významně nižší hladiny 

leptinu v porovnání s pacienty kuřáky (p<0,01). 

     Hladina resistinu byla významně ovlivněna lupénkou (p<0,01). Pacienti s lupénkou a s MetS 

měli významně vyšší hodnoty resistinu ve srovnání s kontrolami s MetS (p<0,05). Kouření 

nemělo na výsledky dopad. Analyzovali jsme, že hodnoty rezistinu byly statisticky významně 

vyšší u nekuřáků s lupénkou v porovnání s nekuřáky kontrolní skupiny (p<0,01). 

     V souladu s dosavadními poznatky jsme pozorovali signifikantně zvýšenou hladinu 

proaterogenního Lp-PLA2 u psoriatických pacientů ve srovnání s kontrolami (p<0,001),  

u pacientů s MetS ve srovnání s kontrolami s MetS (p<0,001) a u pacientů bez MetS ve srovnání 

s kontrolami bez MetS (p<0,001). Lp-PLA2 bylo vyšší jak ve skupině kuřáků s lupénkou 

v porovnání s kuřáky kontrolní skupiny (p<0,001), tak u pacientů nekuřáků v porovnání 

nekuřáky kontrolní skupiny (p<0,001). Také byly statisticky významné rozdíly Lp-PLA2 mezi 

skupinami psoriatků nekuřáků s MetS a kontrolami nekuřáků s MetS (p<0,01) a kuřáků PP 

s MetS v porovnání s kuřáky KS s MetS (p<0,01). Všechna tato fakta podporují předpoklad 

o přítomnosti subklinické aterosklerózy u pacientů s psoriázou, bez ohledu na přítomnost MetS 

nebo kouření. 

     Závěrem lze říct, že lupénka je zánětlivý stav, který jistě souvisí s obezitou nezávisle 

na kuřácké anamnéze. Nicméně kouření zhoršuje závažnost lupénky. Je důležité lupénku včas 
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léčit, ale jednotlivé složky MetS se během systémové terapie můžou dokonce zhoršit. Například 

je známo, že blokátory TNF-α zvyšují BMI (jistě kvůli kachektizujícím vlastnostem TNF-α), 

zatímco acitretin může zvýšit hladinu triglyceridů a cholesterolu v krvi a cyklosporin A může 

indukovat hypertenzi. Proto bychom se měli zaměřit, kromě léčby pacientů, i na ovlivnitelné 

faktory zhoršující lupénku a důrazně pacienty poučit o nutnosti zanechání kouření a o vhodných 

stravovacích návycích.   
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 Přednesena prezentace s názvem „Chronický zánět u lupénky- náš soubor“ 

na Regionálním setkání dermatovenerologů v Hradci Králové, který se konal dne 

24. 09. 2014. 

 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/28097156
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26166954
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26166954%20IF%203.545

