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1. PSORIĆZA 

Aļkoli je lup®nka (odbornŊ psori§za) zn§ma od starovŊku, jej² definice jako samostatn® 

jednotky poch§z² aģ z roku 1841 od Ferdinanda von Hebry. Jedn§ se nevyl®ļiteln® 

onemocnŊn², kter® pŚestoģe nen² ģivot ohroģuj²c², m§ i v modern² dobŊ hlubokĨ dalekos§hlĨ 

dopad na kvalitu ģivota postiģenĨch jedincŢ. A s ohledem na skuteļnost, ģe je jednou 

z nejļastŊjġ²ch chronickĨch koģn²ch chorob, postihuj²c² v²ce neģ 100 milionŢ osob po cel®m 

svŊtŊ, doporuļila v roce 2013 vĨkonn§ rada WHO rezoluci, kter§ ģ§d§ gener§ln²ho Śeditele, 

aby zvĨġil povŊdom² o psori§ze jako o z§vaģn®m celosvŊtov®m zdravotn²m probl®mu 

[Damiani et al., 2021].  

  1.1. Etiopatogeneze 

Psori§za bĨv§ tradiļnŊ definov§na jako chronick§ z§nŊtliv§ dermat·za neinfekļn² povahy. 

D²ky prohlubuj²c²m se znalostem, zejm®na v oblasti imunologie a genetiky, se zcela z§sadnŊ 

zmŊnila pŚedstava o etiopatogenezi psori§zy, kter§ tak jiģ nen² povaģov§na za pouhĨ koģn² 

probl®m, ale je ch§p§na jako z§vaģn® syst®mov® onemocnŊn². I proto se ļ²m d§l v²ce pouģ²v§ 

term²n Ăpsoriatick§ nemocñ, kterĨ l®pe vystihuje komplexn² charakter psoriatick®ho postiģen² 

[Scarpa et al., 2006]. 

    1.1.1. Imunopatologick® mechanismy 

JednŊmi z nejvĨraznŊjġ²ch histopatologickĨch rysŢ loģisek psori§zy je akant·za (ztluġtŊn² 

epidermis) a parakerat·za (pŚ²tomnost zachovalĨch jader v korneocytech), z tohoto dŢvodu 

byla psori§za dlouho pokl§d§na za hyperproliferativn² poruchu keratinocytŢ na podkladu 

nezn§m® genetick® mutace. PŚ²tomnĨ z§nŊtlivĨ infiltr§t byl interpretov§n jako vedlejġ² n§lez, 

jako sekund§rn² zmŊna. Tuto teorii podporovaly i vĨsledky l®ļby pomoc² methotrex§tu a 

syst®movĨch retinoidŢ, jejichģ mechanismus ¼ļinku byl vysvŊtlov§n antiproliferativn²m 

pŢsoben²m na keratinocyty. S rozvojem imunohistochemie byla v 80. letech 20. stolet² 

v r§mci z§nŊtliv®ho infiltr§tu zjiġtŊna pŚ²tomnost velk®ho mnoģstv² aktivovanĨch lymfocytŢ 

[Bos et al., 1983], moģnĨ vliv bunŊk imunitn²ho syst®mu na patogenezi onemocnŊn² byl proto 

od t® doby intenzivnŊ zkoum§n. V 90. letech 20. stolet² pak byla definitivnŊ prok§z§na 

kl²ļov§ role T-lymfocytŢ a cytokinŢ produkovanĨch tŊmito buŔkami [Krueger and Bowcock, 

2015]. 
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Vznik choroby je multifaktori§ln², v²cestupŔovĨ, u geneticky predisponovanĨch jedincŢ, pŚi 

exponov§n² urļitĨm provokaļn²m vlivŢm, kter® mohou bĨt jak endogenn²ho, tak exogenn²ho 

pŢvodu (napŚ. infekce, poranŊn², nov§ medikace, abnorm§ln² stres aj.) [Fry and Baker, 2017; 

Kamiya et al., 2019].  

V dŢsledku tŊchto provokaļn²ch vlivŢ doch§z² rŢznĨmi mechanismy ï napŚ. pomoc² alarminŢ 

ï k lok§ln² stimulaci produkce interferonu alfa (INF-alfa), interferonu gama (INF-gama), 

tumor nekrotizuj²c²ho faktoru alfa (TNF-alfa), interleukinu 1 beta (IL-1beta) a interleukinu 6 

(IL-6), kter® zpŢsob² aktivaci myeloidn²ch dendritickĨch bunŊk. Aktivovan® myeloidn² 

dendritick® buŔky produkuj² regulaļn² cytokiny, vedouc² ke zvĨġen® tvorbŊ a diferenciaci T-

lymfocytŢ, kter® samy produkuj² Śadu dalġ²ch proz§nŊtlivĨch cytokinŢ.  

Zpoļ§tku se zkoum§n² T-lymfocytŢ soustŚedilo pŚedevġ²m na Th1 subpopulaci a jejich 

efektorovĨ cytokin TNF-alfa. Tento smŊr vŊdeck®ho b§d§n² vedl i k vytvoŚen² vŢbec prvn² 

c²len® syst®mov® terapie psori§zy, nŊkolika biotechnologicky pŚipravenĨch l®kŢ (tzv. 

biologik), souhrnnŊ oznaļovanĨch jako inhibitory TNF-alfa [Chima and Lebwohl, 2018]. 

VĨznamnĨ posun ale nastal d²ky objeven² interleukinu 23 (IL-23) v roce 2000. ZvĨġen§ 

exprese receptoru pro IL-23 byla detekov§na na epiderm§ln²ch i derm§ln²ch CD3+ 

lymfocytech a dendritickĨch buŔk§ch u pacientŢ s psori§zou [Tonel et al., 2010]. Kr§tce po 

objevu IL-23 bylo zjiġtŊno, ģe ovlivŔuje diferenciaci do t® doby nezn§m® subpopulace T-

lymfocytŢ, pŚ²tomnĨch v loģisk§ch psori§zy, kter§ byla svĨm cytokinovĨm profilem zcela 

odliġn§ od Th1 i Th2 lymfocyt§rn²ch subpopulac². Jako hlavn²m efektorovĨm cytokinem byl 

identifikov§n interleukin 17 (IL-17) ï prvnŊ popsanĨ a naklonovanĨ v roce 1993 u hlodavcŢ 

[Ge et al., 2020] ï a proto byly tyto lymfocyty oznaļeny jako Th17 lymfocyty [Aggarwal et 

al., 2003]. 

Postupem ļasu vyġlo najevo, ģe pr§vŊ IL-17 m§ zcela nezastupitelnou roli v indukci i 

udrģov§n² psori§zy, zejm®na kvŢli schopnosti aktivovat keratinocyty. Takto pozmŊnŊn® 

keratinocyty jednak vykazuj² poruchu sv®ho vĨvoje (naruġen§ maturace, urychlen§ 

proliferace, zvĨġen§ rezistence k apopt·ze aj.), jednak produkuj² Śadu cytokinŢ, chemokinŢ a 

antimikrobi§ln²ch peptidŢ s parakrinn²m efektem, ļ²mģ doch§z² k amplifikaci a udrģov§n² 

patologick®ho z§nŊtu [Lßnnberg et al., 2014]. Vzhledem k upraven² pohledu na 

imunopatogenezi psori§zy, s novou Ăcentr§ln²ñ rol² pŚisuzovanou efektorov®mu IL-17 a IL-23 

jako jeho regulaļn²mu cytokinu (obr. 1), se v literatuŚe dokonce zaļal pouģ²vat pojem IL-

23/IL-17 axis [Gaffen et al., 2014; Chiricozzi et al., 2018]. 
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Obr. 1: Aktu§ln² model imunopatogeneze psori§zy s tzv. IL-23/IL-17 axis (upraveno podle 

Chiricozzi et al., 2018) 

VĨsledky laboratorn²ch experimentŢ vedly t®mŊŚ okamģitŊ k zah§jen² snahy o moģn® 

terapeutick® ovlivnŊn² uveden® imunitn² osy [Mudigonda et al., 2012]. Tato snaha byla 

¼spŊġn§ a do klinick® praxe se nejdŚ²ve dostaly v roce 2015 inhibitory IL-17, pozdŊji v roce 

2017 i prvn² selektivn² inhibitor IL-23 

    1.1.2 Genetick® faktory 

ObdobnŊ jako u jinĨch autoimunitn²ch onemocnŊn², genetickĨ podklad psori§zy je velice 

sloģitĨ, multifaktori§ln². 

O moģn®m genetick®m pŢvodu onemocnŊn² se uvaģovalo jiģ t®mŊŚ pŚed 100 lety [Hoede, 

1957]. Prvn² nezvratn® dŢkazy poch§zej² ze studi² s dvojļaty, u kterĨch byla shoda 

onemocnŊn² vyġġ² mezi jednovajeļnĨmi dvojļaty oproti dvojvajeļnĨm dvojļatŢm [Farber et 

al., 1974]. M²ra shody u jednovajeļnĨch dvojļat byla na z§kladŊ nŊkterĨch studi² uv§dŊna 

kolem 70 % a u dvojvajeļnĨch dvojļat kolem 20 %, avġak vĨsledky byly znaļnŊ nejednotn®, 

v nŊkterĨch studi²ch byla m²ra shody mezi jednovajeļnĨmi dvojļaty pouze 35 %, coģ 

naznaļovalo nemendelistickĨ typ dŊdiļnosti. 
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Dalġ² dŢkazy pŚinesly populaļn² epidemiologick® studie, dokumentuj²c² u pŚ²buznĨch prvn²ho 

a druh®ho stupnŊ pacientŢ s psori§zou vyġġ² vĨskyt onemocn² neģ v bŊģn® populaci, a tak® 

obecnŊ velice ļastou pozitivn² rodinou historii, jeģ bĨv§ pŚ²tomna u v²ce neģ 20 % pacientŢ, a 

v nŊkterĨch etnickĨch skupin§ch dosahuje aģ 90 % [Farber and Nall, 1974]. Na z§kladŊ 

uvedenĨch studi² byl pro psori§zu predikov§n multi-lokusovĨ model a dŊdiļnost byla 

odhadov§na na 60ï90 %. 

Ran® studie, snaģ²c² se pŚesnŊji objasnit genetickou podstatu psori§zy, byly tzv. vazebn® 

studie (linkage studies), vyuģ²vaj²c² statistickĨ princip, kterĨ umoģŔuje lokalizovat kandid§tn² 

geny onemocnŊn² do pŚesnŊ definovanĨch chromozom§ln² oblasti. D²ky tŊmto vazebnĨm 

studi²m bylo postupnŊ identifikov§no 15 chromozom§ln²ch regionŢ, pojmenovanĨch Psoriasis 

Susceptibility 1ï15 (PSORS1ï15), kter® byly povaģov§ny za hlavn² pŢvodce genetick® 

patogeneze psori§zy [Ran et al., 2019]. PŚesto, uveden® PSORS zdaleka nedok§ģou vysvŊtlit 

vġechny pŚ²pady psori§zy. Toto souvis² se skuteļnost², ģe zat²mco vazebn® studie jsou velmi 

¼spŊġn® pŚi mapov§n² lokusŢ, kter® jsou podkladem monogenn²ch nemoc², postupem ļasu 

vyġlo najevo, ģe tyto metody nejsou vhodn® k analĨze multifaktori§ln²ch nemoc². NaġtŊst² 

technologickĨ vĨvoj na poļ§tku nov®ho tis²cilet² vedl k vĨznamn®mu pokroku v ¼sil² o 

katalogizaci lidskĨch genetickĨch variac² a vĨvoji vysoce vĨkonnĨch genotypizaļn²ch 

technologi², jako jsou celogenomov® asociaļn² studie (Genome-Wide Aassociation Study, 

GWAS) ļi bioinformatick® n§stroje. Zejm®na d²ky GWAS, u psori§zy pouģit® poprv® v roce 

2007, umoģŔuj²c² typizovat des²tky tis²c jednonukleotidovĨch polymorfismŢ (Single 

Nucleotide Polymorphisms, SNP), bylo do souļasnosti identifikov§no v²ce neģ 80 genŢ 

spojenĨch s psori§zou [Ogawa and Okada, 2020]. 

Tyto geny zahrnuj² Śadu funkc², kter® se tĨkaj² prezentace antigenŢ, (HLA-Cw6, ERAP1, 

ERAP2, MICA), vĨvoje T-lymfocytŢ a polarizace T-lymfocytŢ (RUNX1, RUNX3, STAT3, 

TAGAP, IL-4, IL-13), mechanismŢ vrozen® imunity (CARD14, c-REL, TRAF3IP2, DDX58, 

IFIH1) a negativn²ch regul§torŢ imunitn²ho syst®mu (TNIP1, TNFAIP3, NFKBIA, 

ZC3H12C, IL36RN, SOCS1) a rovnŊģ osy IL-23/IL-17 (IL12Bp40, IL23Ap19, IL23R, JAK2, 

TYK2) [Harden et al., 2015]. 

Komplexn² genetickĨ podklad psori§zy m§ dokonce pŚesah i k jinĨm chorob§m. RŢzn® 

epidemiologick® studie uk§zaly prov§zanost s nŊkterĨmi dalġ²mi autoimunitn²mi chorobami, 

napŚ²klad jiģ v roce 1997 analĨza pŊti studi² pŚ²padŢ a kontrol zjistila, ģe v porovn§n² s 

prevalenc² psori§zy v obecn® populaci, kter§ ļin² cca 2-3 %, je prevalence psori§zy u pacientŢ 
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s Crohnovou chorobou je 8,9 % [Nair et al., 1997]. PozdŊji byla epidemiologick§ data 

doplnŊna o konkr®tn² genetick® souvislosti mezi psori§zou a Śadou autoimunitn²ch chorob, 

vļetnŊ atopick® dermatitidy (napŚ. pŚekrĨv§n² lokusŢ na chromozomech 1q21, 3q21, 17q25 a 

20p), revmatoidn² artritidy (napŚ. pŚekrĨv§n² lokusŢ na chromozomech 3q21 a 17q24-25) ļi 

jiģ zm²nŊn® Crohnovy choroby (napŚ. tŊsn§ bl²zkost polymorfismŢ na chromozomu 16). řada 

genetickĨch souvislost² by mohla vysvŊtlit i existenci nŊkterĨch spoleļnĨch 

patofyziologickĨch mechanismŢ, jako je nadprodukce TNF-alfa, nebo spoleļn® spouġtŊc² 

faktory zevn²ho prostŚed² [Krueger and Ellis, 2005]. 

  1.2. Epidemiologie 

    1.2.1. Prevalence a incidence 

Psori§za se vyskytuje celosvŊtovŊ, i kdyģ jej² vĨskyt se u rŢznĨch etnickĨch skupin znaļnŊ 

liġ², podle liter§rn²ch zdrojŢ se prevalence pohybuje od 0 % do 11,8 %. PŚi posuzov§n² ¼dajŢ 

je zapotŚeb² vz²t v ¼vahu mnoho zav§dŊj²c²ch promŊnnĨch, zejm®na zpŢsob zjiġŠov§n² 

(klinickĨ nebo populaļn², vyġetŚovac² nebo dotazn²kovĨ), nicm®nŊ z dostupnĨch populaļn²ch 

studi² se bŊģn§ prevalence pŚepokl§d§ v rozmez² od 0,2 % do 4,8 %. Pro evropskou populaci 

se prŢmŊrn§ prevalence pohybuje mezi 2 % a 3 %, s ļetnŊjġ²m vĨskytem v severskĨch 

zem²ch. VŢbec nejvyġġ² prevalence v EvropŊ byla pops§na v Norsku (4,8 %), jednalo se ale o 

zjiġtŊn² pomoc² dotazn²kŢ bez validace pozitivn²ch odpovŊd², kdy obdobn§ studie z D§nska 

byla po validaci podskupiny pozitivn²ch respondentŢ dermatologickĨm vyġetŚen²m upravena 

smŊrem dolŢ o v²ce neģ ļtvrtinu ı. S vĨjimkou norsk® dotazn²kov® studie byla nejvyġġ² 

popsan§ incidence v EvropŊ v D§nsku (2,9 %) a na FaerskĨch ostrovech (2,8 %). NŊkolik 

populaļn² studi² ve SpojenĨch st§tech ud§valo prevalenci v rozmez² od 2,2 % do 2,6 %, i kdyģ 

ģ§dn§ ze studi² nebyla ovŊŚov§na dermatologickĨm vyġetŚen²m. Zd§ se, ģe vĨskyt psori§zy je 

niģġ² v Asii, kde nŊkolik velkĨch populaļn²ch studi² ud§valo prevalenci kolem 0,3 %. 

Pozoruhodn® jsou vĨsledky vyġetŚen² v²ce neģ 12 500 Samo§ncŢ a t®mŊŚ 26 000 

jihoamerickĨch Indi§nŢ, ve kterĨch nebyl zaznamen§n ani jeden pŚ²pad psori§zy [Gudjonsson 

and Elder, 2007]. 

Zd§ se, ģe incidence psori§zy v ļase vzrŢst§. Populaļn² studie z USA uv§dŊj² v prŢbŊhu 30 let 

rostouc² vĨskyt u dŊt² i dospŊlĨch, v retrospektivn² kohortŊ dospŊlĨch se incidence zvĨġila z 

50,8 pŚ²padŢ na 100 000 obyvatel v letech 1970ï1974 na 100,5 pŚ²padŢ na 100 000 osob v 

letech 1995-1999, ve stejn®m ļasov®m obdob² se v retrospektivn² kohortŊ dŊt² incidence 
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zvĨġila z 29,6 na 62,7 pŚ²padu na 100 000 obyvatel. RovnŊģ italsk§ observaļn² studie, 

zkoumaj²c² data z n§rodn² datab§ze prim§rn² p®ļe, zaznamenala postupnĨ n§rŢst incidence 

v dospŊl® populaci [Parisi et al., 2013]. 

    1.2.2. Rozd²ly mezi pohlav²mi 

Jiģ starġ² epidemiologick® studie ud§valy, ģe v prevalenci psori§zy nejsou velk® rozd²ly mezi 

ģenami a muģi. Tyto z§vŊry potvrdil ned§vnĨ systematickĨ review ļl§nek, kterĨ identifikoval 

a analyzoval 159 studi², ve kterĨch byla porovn§v§na prevalence onemocnŊn² mezi pohlav²mi, 

a pŚesto, ģe nŊkter® studie zjistily drobn® odchylky, vĨslednĨ z§vŊr review ļl§nku byl takovĨ, 

ģe se psori§za vyskytuje stejnŊ ļasto u muģŢ i u ģen.  

Studi² zabĨvaj²c²ch se incidenc² psori§zy je obecnŊ m®nŊ, vĨsledky tĨkaj²c² se rozd²lŢ mezi 

pohlav²mi jsou v²ce rozd²ln® neģ u prevalence, pŚesto je i m²ra incidence psori§zy povaģov§na 

za srovnatelnou mezi ģenami a muģi. Rozd²ln® n§lezy ve studi²ch lez teoreticky vysvŊtlit 

faktem, ģe moģnĨch spouġtŊc²ch faktorŢ je velk® mnoģstv², a nŊkter®, nejen ģe nejsou stejnŊ 

vĨznaļn® u ģen a muģŢ, ale liġ² se i v prŢbŊhu ģivota (napŚ. hladina pohlavn²ch hormonŢ, 

uģ²van® l®ky aj.). 

Psori§za m§ mnoho rŢznĨch klinickĨch fenotypŢ, neexistuj² ale ģ§dn® jasn® dŢkazy o 

rozd²lech v morfologii mezi pohlav²mi. RovnŊģ odliġnĨ vĨvoj onemocnŊn² bŊhem ģivota nen² 

vġeobecnŊ pozorov§n. 

Naopak jiģ prvn² studie z roku 1945, zkoumaj²c² rozd²l v t²ģi onemocnŊn², zjistila na populaci 

550 ġv®dskĨch pacientŢ statisticky signifikantn² rozd²ly v rŢznĨch aspektech z§vaģnosti 

psori§zy v z§vislosti na pohlav². AnalĨzy n§rodn²ch registrŢ opakovanŊ potvrdily, ģe 

z§vaģnost onemocnŊn² stanoven§ objektivn²mi sk·rovac²mi syst®my, hodnot²c²mi rozsah 

koģn²ho postiģen², je napŚ²ļ vġemi vŊkovĨmi skupinami celkovŊ vyġġ² u muģŢ. 

Navzdory m²rnŊjġ²mu koģn²mu postiģen² psori§za ovlivŔuje kvalitu ģivota u ģen ve vŊtġ² m²Śe 

neģ u muģŢ, coģ m§ v²ce pŚ²ļin, jednou z nich je i nedostateļnŊ razantn² terapie. Moģnosti 

l®ļby jsou stejn® pro obŊ pohlav², syst®mov® terapie jsou ale u ģen pŚedepisov§ny m®nŊ ļasto, 

a to i pŚesto, ģe u ģen je tendence k lepġ² odpovŊdi na syst®movou l®ļbu. Ģeny maj² vŊtġ² 

obavy ze syst®movĨch terapi², vļetnŊ vĨznamn®ho strachu z naruġen² fertility a poġkozen² 

plodu nebo novorozence, ļastŊji tak® nahlaġuj² subjektivn² neģ§douc² ¼ļinky [Guillet et al., 

2022]. 
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  1.3. PrŢbŊh a progn·za 

Psori§za se mŢģe manifestovat v jak®mkoli vŊku, lze ji pozorovat jak uģ u kojencŢ kr§tce po 

narozen², tak u starġ²ch lid² ve znaļnŊ pokroļil®m vŊku. PŚesn® urļen² doby vzniku 

onemocnŊn² je problematick®, protoģe studie, kter® toto stanoven² prov§dŊj², se obvykle 

spol®haj² na to, ģe si pacient na vznik l®z² pŚesnŊ vzpom²n§, nebo jej urļuj² na z§kladŊ prvn² 

dokumentace diagn·zy l®kaŚem pŚi fyzik§ln²m vyġetŚen². Ale ¼daje zaloģen® na vzpom²nk§ch 

pacientŢ mohou bĨt nepŚesn® a stanoven² zaļ§tku onemocnŊn² na z§kladŊ prvn² n§vġtŊvy 

l®kaŚe mŢģe podhodnotit dobu vzniku, protoģe minim§ln² forma onemocnŊn² mohla bĨt 

pŚ²tomna i nŊkolik let pŚed vyhled§n²m odborn® konzultace. V nŊkolika rozs§hlĨch studi²ch 

byl zaznamen§n bimod§ln² vŊk zaļ§tku onemocnŊn², prvn² vrchol vzniku psori§zy se 

pohybuje od 15 do 22 let, pŚiļemģ druhĨ vrchol se objevuje ve vŊku od 55 do 60 let. Zn§m§ je 

studie z roku 1985, kdy Henseler a Christophers vyġetŚili s®rii 2147 pacientŢ a zavedli dvŊ 

klinick® prezentace psori§zy, typ I a II, kter® se liġ² vŊkem vzniku. Typ I zaļ²n§ ve vŊku do 40 

let ģivota, typ II zaļ²n§ po 40. roce ģivota. OnemocnŊn² typu I pŚedstavuje v²ce neģ 75 % 

pŚ²padŢ, kdy tito pacienti maj² v porovn§n² s pacienty s psori§zou typu II ļastŊji pozitivn² 

rodinou historii, z§vaģnŊjġ² prŢbŊh onemocnŊn² ï s ļastŊjġ²mi exacerbacemi a vŊtġ²m 

rozsahem postiģen² ï s nutnost² syst®movĨch terapi², a tak® maj² vyġġ² incidenci psoriatick® 

artritidy, kter§ nav²c vznik§ s kratġ² latenc² od vzniku koģn²ch projevŢ. Aļkoli obŊ formy 

psori§zy nelze rozliġit na z§kladŊ klinick®ho nebo histopatologick®ho vyġetŚen², byl 

zaznamen§n vĨznamnŊ odliġnĨ vzorec asociace s lidskĨm leukocyt§rn²m antigenem (Human 

Leucocyte Antigen, HLA). Konkr®tnŊ, u psori§zy typu I byla jiģ dŚ²ve zaznamen§na siln§ 

asociace s alelou HLA-Cw6 a novŊji byly tak® prok§z§ny ļastŊjġ² alely HLA-B57 a HLA-

DR7, zat²mco u II typu psori§zy jsou nadmŊrnŊ zastoupeny alely HLA-Cw2 a HLA-B27 

[Singh et al., 2018]. 

Psori§za je ze sv® podstaty chronickĨm nevyl®ļitelnĨm onemocnŊn²m, m§ 

individu§ln² nepŚedv²datelnĨ vĨvoj, s rŢznŊ dlouho trvaj²c²mi remisemi a exacerbacemi. 

V literatuŚe je popisov§no typick® zlepġen² v letn²m obdob², u Śady pacientŢ je ale t²ģe stejn§ 

po celĨ rok. NŊkdy mŢģe doj²t k dlouhodob®mu spont§nn²mu zlepġen² po odeznŊn² 

konkr®tn²ho provokaļn²ho faktoru (napŚ. infekce, enormn² stres aj.), nen² to vġak 

jednoznaļnĨm pravidlem [Ben§kov§ 2007]. 

 



15 

 

  1.4. Klasifikace a klinickĨ obraz 

Psori§za postihuje prim§rnŊ kŢģi a nehty, nŊkteŚ² autoŚi popisuj² i velice vz§cn® projevy na 

jazyku, kdy ale Śada jinĨch autorŢ tyto benign² or§ln² zmŊny povaģuje za nesouvisej²c² 

s psori§zou [Meier and Sheth, 2009]. 

KlinickĨ obraz psori§zy je velmi pestrĨ, vzhled postiģen² se mezi jednotlivĨmi pacienty ļasto 

zcela z§sadnŊ liġ², coģ odr§ģ² jej² ġirokou genetickou a fenotypovou variabilitu. I pŚes tuto 

rozmanitost, pod§v§ tabulka 1 obecnĨ pŚehled o klasifikaci psori§zy. 

 

Tab. 1: Klasifikace psori§zy (upraveno podle Hugo J. Psori§za. In: Pavelka K, Ġenolt L, 

Ġedov§ L, Huġ§kov§ M, Heissigerov§ J a kol. Spondyloartritidy. Praha: Maxdorf; 2020. s. 

235) 

V prvn² ŚadŊ je nutn® diferencovat mezi klasickou nepustul·zn² psori§zou a daleko vz§cnŊjġ² 

pustul·zn² psori§zou (cca 3 % vġech pŚ²padŢ). PŚestoģe se toto z§kladn² dŊlen² mŢģe zd§t aģ 

pŚ²liġ zjednoduġen®, m§ sv® dŢleģit® klinick® implikace. NejnovŊjġ² vŊdeck® poznatky 

naznaļuj², ģe podklad pustul·zn² psori§zy je geneticky a patofyziologicky odliġnĨ, 

s principi§ln² ¼lohou interleukinu 36 (IL-36), kdy tato nov§ zjiġtŊn² objasŔuj² i skuteļnost, ģe 

vġechny formy pustul·zn² psori§zy jsou v²ce rezistentn² na standardn² terapie, ļasto i na 

syst®mov® l®ky pouģ²van® v terapii psoriasis vulgaris [Bachelez et al., 2022]. 
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U klasick® nepustul·zn² psori§zy je pak zapotŚeb² odliġovat zejm®na loģiskovou psori§zu 

(psoriasis vulgaris), kter§ m§ chronickĨ prŢbŊh s postupnĨm vĨvojem a pŚedstavuje cca 80-90 

% pŚ²padŢ, od gutt§tn² a erytrodermick® psori§zy, kdy tyto dvŊ varianty vznikaj² eruptivnŊ a 

pŚetrvaj² jen po urļitou dobu, nav²c lze u nich daleko ļastŊji rozeznat konkr®tn² spouġtŊļ, 

kterĨ je v urļitĨch pŚ²padech moģn® i ovlivnit (napŚ. gutt§tn² psori§za v souvislosti se 

streptokokovou ang²nou, erytrodermick§ psori§za v souvislosti se zaveden²m nov®ho l®ku aj.). 

RŢzn® varianty psori§zy a formy postiģen² mohou v rŢznĨch ļasovĨch obdob²ch navz§jem 

koexistovat, jejich prŢbŊh je individu§lnŊ variabiln². Projevy mohou bĨt subjektivnŊ 

bezpŚ²znakov®, vŊtġinou je ale psoriatick® postiģen² symptomatick®, nejv²ce pacienty obtŊģuje 

svŊdŊn², velice ļasto si stŊģuj² tak® na bolestivost a p§len². 

    1.4.1. Loģiskov§ psori§za 

Distribuce postiģen² u loģiskov® psori§zy je obvykle symetrick§, predilekļn²mi lokalizacemi 

jsou lokty, kolena, sakr§ln² krajina a kġtice, l®ze vġak mohou vzniknout prakticky kdekoli na 

tŊle. Postiģen² mŢģe bĨt rozsahem pouze mal®/lokalizovan®, zhruba u 1/3 pacientŢ je ale 

rozs§hl® (difuzn² aģ generalizovan®). 
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      1.4.1.1. Psoriasis vulgaris loco typico (foto. 1) 

Jedn§ se o nejļastŊjġ² a nejzn§mŊjġ² formu postiģen², kter§ se nach§z² asi u 90 % pacientŢ s 

psori§zou. Typick® l®ze jsou m²rnŊ aģ vĨraznŊ vyvĨġen® plaky, vŊtġinou lososovŊ rŢģov® 

barvy, dobŚe ohraniļen® od okoln² zdrav® kŢģe, pokrĨvaj²c² se b²lĨmi nebo stŚ²bŚitĨmi 

ġupinami. L®ze zaļ²naj² jako erytemat·zn² makulo-papuly, postupnŊ se rozġiŚuj² do periferie a 

vytv§Śej² plaky o prŢmŊru aģ nŊkolika centimetrŢ, kter® mohou v prŢbŊhu ļasu splĨvat do 

vŊtġ²ch ploch.  

 

Foto. 1: Psoriasis vulgaris loco tipico (autor MUDr. Jan Hugo) 
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      1.4.1.2. Psoriasis capilitti/capitis (foto. 2) 

OdhadovanĨ vĨskyt postiģen² ve kġtici je u 45ï56 % pacientŢ s psori§zou. L®ze se ve kġtici 

projevuj² jako erytemat·zn² plochy se stŚ²bŚitŊ b²lĨmi ġupinami, kter® se snadno odluļuj². V 

postiģenĨch m²stech je kŢģe nesm²rnŊ such§, nezŚ²dka doch§z² k jej²mu prask§n² a 

povrchov®mu krv§cen². Vzhledem k tendenci k vĨrazn® svŊdivosti, kter§ nut² pacienty se 

ġkr§bat, nezŚ²dka nach§z²me i sekund§rn² zmŊny ve formŊ exkoriac².  

 

Foto. 2: Psoriasis capilittii/capitis (autor MUDr. Jan Hugo) 
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      1.4.1.3. Psoriasis inversa/intertriginosa (foto. 3) 

Podle literatury, u 12ï36 % pacientŢ psori§za postihuje flexur§ln² (ohybov®) a intertrigin·zn² 

(tŚec²) oblasti, zejm®na inframamm§rn², axil§rn², inguin§ln² a interglute§ln². KvŢli tŚen² a 

vlhkosti v tŊchto oblastech je postiģen² morfologicky modifikovan®, l®ze nejsou indurovan® 

ani zaġupen®, naopak jsou hladk®, nŊkdy aģ leskl®, vŊtġinou s ģivĨm koloritem, kterĨ nabĨv§ 

odst²nu od jasnŊ ļerven®ho aģ po nafialovŊlĨ.  

 

Foto. 3: Psoriasis inversa/intertriginosa (autor MUDr. Jan Hugo) 
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      1.4.1.4. Psoriasis palmoplantaris (foto. 4) 

Toto historick® oznaļen² je z dneġn²ho pohledu ne pŚ²liġ vhodn®, protoģe nerozliġuje, zda se 

jedn§ o Ăklasick®ñ nepustul·zn² ļi raritnŊjġ² pustl·zn² postiģen², proto nŊkteŚ² autoŚi navrhuj² 

pouģ²vat sp²ġe term²n palmoplant§rn² plakov§ psori§za. Tato forma postihuje zhruba 12% 

pacientŢ a vyznaļuje se ostŚe ohraniļenĨmi, zarudlĨmi, ġupinatĨmi plaky s hyperkerat·zou na 

dlan²ch a/nebo plosk§ch. Plaky maj² tendenci bolestivŊ rozpraskat.  

 

Foto. 4: Psoriasis palmoplantaris, plakov® postiģen² (autor MUDr. Jan Hugo) 

 

 



21 

 

      1.4.1.5. Psoriasis unguium (foto. 5) 

Đdaje o prevalence postiģen² nehtŢ se v literatuŚe znaļnŊ liġ² ï zmŊny mohou bĨt pŚi 

diskr®tn²m n§lezu snadno pŚehl®dnuteln® a nŊkteŚ² autoŚi tak® popisuj² zmŊny, kter® nejsou 

vġeobecnŊ uzn§van® ï jeho pŚ²tomnost u pacientŢ s psori§zou se tak uv§d² v rozmez² od 6,4 % 

do 81,8 %. U vŊtġiny pacientŢ se postiģen² nehtŢ objev² souļasnŊ s koģn²m postiģen²m, nebo 

aģ po nŊm, vĨjimeļnŊ ale mŢģe bĨt jedinĨm projevem choroby. 

L®ze se tradiļnŊ dŊl² podle toho, z jak® zasaģen® ļ§sti nehtu vych§z², zda z nehtov®ho lŢģka ļi 

z nehtov® matrix. K l®z²m pŚi postiģen² nehtov®ho lŢģka patŚ² dol²ļkov§n² (pitting), drolivost 

(crumbling), leukonychie, a tzv. ļerven® body na lunule (red spots in the lunula). PŚi postiģen² 

nehtov® matrix mŢģeme nal®zt olejov® skvrny, onycholĨzu, subungu§ln² hyperkerat·zu a 

tŚ²skovit® hemoragie. V pŚ²padnŊ souļasn®ho postiģen² nehtov®ho lŢģka a nehtov® matrix 

mŢģe doj²t aģ k ļ§steļn® ļi ¼pln® dystrofii nehtu. 

 

Foto. 5: Psoriasis unguium (autor MUDr. Jan Hugo) 
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    1.4.2. Gutt§tn² psori§za (foto. 6) 

TvoŚ² asi 2 % vġech pŚ²padŢ, postihuje zejm®na dŊti, adolescenty a mlad® dospŊl® jedince. 

Projevuje se vĨsevem ļetnĨch malĨch (velikost do 1 cm) ġupinatĨch papulek ov§ln®ho tvaru, 

pŚipom²naj²c² kapky vody, kter® jsou rozm²stŊny v centripet§ln²m vzoru (maximum l®z² je 

obvykle pozorov§no na trupu a proxim§ln²ch ļ§stech konļetin, m®nŊ pak na hlavŊ/krku a 

dist§ln²ch ļ§stech konļetin). Zat²mco v mlad®m vŊku vŊtġinou gutt§tn² psori§za spont§nnŊ 

vymiz² po nŊkolika tĨdnech aģ mŊs²c²ch, v dospŊl®m vŊku pŚibliģnŊ 40 % pŚ²padŢ pŚech§z² do 

chronick® loģiskov® varianty. 

 

Foto. 6: Psoriasis guttata (autor MUDr. Jan Hugo) 
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    1.4.3. Erytrodermick§ psori§za (foto. 7) 

Jedn§ se z§vaģnou ï potenci§lnŊ ģivot ohroģuj²c² ï variantu lup®nky, kter§ se rozvine zhruba 

u 2ï3 % pacientŢ. O t®to variantŊ psori§zy mluv²me pŚi subtot§ln²m (ι 90 %) nebo tot§ln²m 

postiģen² povrchu tŊla aktivn² psori§zou, kter® dominuje generalizovanĨ eryt®m. Ten je 

vŊtġinou doprov§zen vĨraznĨm zaġupen²m, kter® m§ v porovn§n² s charakteristickĨmi 

hrubĨmi tlustĨmi ġupinami plakŢ loģiskov® psori§zy odliġnĨ charakter, pŚi erytrodermick® 

psori§ze jsou ġupiny jemnŊjġ², v²ce vloļkovit® a snadnŊji se odluļuj². Tato varianta vznik§ 

pŚev§ģnŊ u pacientŢ s anamn®zou chronick® loģiskov® psori§zy, kdy v dŢsledku ļasto 

neidentifikovatelnĨch dr§ģdivĨch faktorŢ dojde k pŚechodu do nestabiln² z§nŊtliv® f§ze, se 

ztr§tou vŊtġiny charakteristickĨch klinickĨch rysŢ loģiskov® psori§zy, mŢģe se ale jednat i o 

prvn² pŚ²znak onemocnŊn², kterĨ vyvolal silnĨ spouġtŊļ (napŚ. v§ģn§ infekce, nov§ medikace, 

sp§len² sluncem l®ky nebo n§hl® vysazen² syst®movĨch kortikosteroidŢ). KromŊ znaļn®ho 

pruritu a citlivosti kŢģe, jsou pacienti kvŢli rozsahu postiģen² ohroģeni hypotermi², 

elektrolytovou nerovnov§hou a srdeļn²m selh§n²m.  
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 Foto. 7: Psoriasis erythrodermica (autor MUDr. Jan Hugo) 
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    1.4.4. Pustul·zn² psori§za  

Tato morfologicky specifick§ varianta pŚedstavuje asi 3 % vġech pŚ²padŢ psori§zy, ļasto se 

vyskytuje u pacientŢ s existuj²c² nebo pŚedchoz² loģiskovou psori§zou, mŢģe se ale objevovat 

i u osob bez psori§zy v anamn®ze. Vġechny formy pustul·zn² psori§zy jsou charakterizov§ny 

koalescentn²mi pustulami, jejichģ hnisavĨ obsah je steriln²ho charakteru. Na z§kladŊ 

anatomick®ho postiģen² se dŊl² na tŚi formy. 

      1.4.4.1. Palmoplant§rn² pustul·za (foto. 8) 

Jedn§ se o nejļastŊjġ² formu pustul·zn² psori§zy, pŚibliģnŊ ve 25 % pŚ²padŢ je soubŊh s 

loģiskovou psori§zou. Projevuje se ģlutavĨmi pustulami na erytemat·zn² deskvamuj²c² se 

spodinŊ, na dlan²ch a/nebo chodidlech. Pustuly jsou jemn® a pŚi odhojov§n² vytv§Śej² tmavŊ 

hnŊd® zbarven² s pŚil®haj²c²mi ġupinami a krustami. Palmoplant§rn² pustul·za je ļasto spojena 

s psoriatickou artritidou. 

 

Foto. 8: Pustulosis palmoplantaris (autor MUDr. Jan Hugo) 
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      1.4.4.2. Acrodermatitis continua Hallopeau (foto. 9) 

DŚ²ve zn§m§ tak® jako dermatitis repens, je velice vz§cnou formou pustul·zn² psori§zy, 

zaj²mavĨm faktem je, ģe aģ 40 % postiģenĨch jedincŢ m§ soubŊģnou loģiskovou psori§zu. PŚi 

t®to formŊ doch§z² k chronickĨm pustul·zn²m erupc²m na dist§ln²ch ļ§stech prstŢ rukou 

a/nebo nohou. Postiģen² je vŊtġinou vĨraznŊ bolestiv®. NezŚ²dka doch§z² k destrukci nehtu, 

raritnŊ mŢģe pŚi vystupŔovan®m z§nŊtu podkoģ² doj²t aģ k osteomyelitidŊ posledn²ho ļl§nku 

prstu. 

 

Foto. 9: Acrodermatitis continua Hallopeau (autor MUDr. Jan Hugo) 
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      1.4.4.3. Generalizovan§ pustul·zn² psori§za (foto. 10) 

Pro tuto formu jsou typick§ periodick§ vzplanut², pŚi kterĨch je kŢģe nejprve vĨraznŊ citliv§, 

n§slednŊ bŊhem nŊkolika hodin aģ dnŢ odch§z² ke generalizovanĨm vĨsevŢm mnoģstv² pustul 

(velikosti ġpendl²kov® hlaviļky) na erytemat·zn²ch okrsc²ch kŢģe. Pot® pustuly zasychaj² a 

kŢģe se povġechnŊ olupuje, takģe zŢst§v§ hladkĨ jasnŊ ļervenĨ povrch, na kter®m se mohou 

objevit nov® pustuly. BŊhem vzplanut² se ļasto objevuj² syst®mov® pŚ²znaky, jako je horeļka, 

anorexie ļi nauzea. Vzplanut² je d§v§no do souvislosti rŢznĨmi spouġtŊļi, jako je napŚ²klad 

pŚ²liġ rychl® vysazen² syst®movĨch kortikosteroidŢ, hypokalcemie, tŊhotenstv² ļi infekce. 

SoubŊh s loģiskovou psori§zou je asi u 1/3 pacientŢ. 

 

Foto. 10: Psoriasis pustulosis generalisata (autor MUDr. Jan Hugo) 
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  1.5. Diagnostika 

PŚestoģe projevy psori§zy mohou bĨt rozmanit®, v ŚadŊ pŚ²padŢ lze stanovit diagn·zu jiģ na 

z§kladŊ patognomick®ho klinick®ho obrazu, dle typick® morfologie a rozloģen² l®z²/postiģen². 

VyġetŚen² koģn²ho povrchu je tŚeba prov®st dŢkladnŊ, zejm®na pŚi prvn²m vyġetŚen² pacienta 

by se mŊlo jednat o komplexn² koģn² vyġetŚen², vļetnŊ kontroly nehtŢ, kŢģe hlavy, 

intertrigin·zn²ch oblast² a genit§lu. 

V literatuŚe je popisov§no nŊkolik klinickĨch fenom®nŢ, kter® mohou napomoci ï zejm®na 

l®kaŚŢm nedermatologŢm pŚi samostatn®m vyġetŚov§n² pacienta, bez rychl® dostupnosti 

dermatologick®ho konzilia ï v diagnostice loģiskov® psori§zy. Pokud se povrch psoriatick®ho 

plaku ġkr§be tupĨm skalpelem ļi ġpachtl², odpad§vaj² ġupinky ve formŊ b²lĨch pl§tkŢ, kter® i 

po odstranŊn² vykazuj² soudrģnost, podobnŊ jako vosk ze sv²ļky, a proto je tento typ 

deskvamace oznaļov§n jako tzv. fenom®n voskov® kapky (angl. Wax spot phenomenon). 

Pokud se ġkrabe d§le, dojde k tzv. fenom®nu posledn² membr§ny (angl. Last membrane 

phenomenon), s odhalen²m vlhk® vrstvy pŚilnut® k plaku, kter§ pŚedstavuje posledn² vrstvu 

derm§ln²ch papil epidermis. PŚi strģen² t®to vrstvy, dojde k teļkovit®mu krv§cen² z prasklĨch 

kapil§r v protaģenĨch derm§ln²ch papil§ch, coģ je oznaļov§no jako AuspitzŢv fenom®n. 

Pojem KoebnerŢv fenom®n ud§v§ vznik nov® psoriatick® l®ze v m²stŊ pŚedchoz²ho dr§ģdŊn² 

ļi traumatizace kŢģe. M®nŊ ļastĨm fenom®nem je WoronoffŢv prstenec, kdy nŊkter® plaky 

mohou bĨt ohraniļeny bŊlavĨm lemem, je to druh halo efektu, jehoģ pŚ²tomnost bĨv§ 

spojov§na s odezn²v§n²m l®ze a dobrou progn·zou (mŢģe bĨt pozorov§n napŚ. pŚi l®ļbŊ UV 

z§Śen²m nebo topickĨmi kortikoidy). 

Protoģe vġak tyto fenom®ny nejsou specifick® vĨluļnŊ pro psori§zu, doporuļuje se v 

pŚ²padnŊ nejasnost² doplnit histopatologick® vyġetŚen² bioptovan®ho vzorku.  

Laboratorn² krevn² vyġetŚen² ani zobrazovac² metody nemaj² diagnostickĨ vĨznam, poskytuj² 

vġak komplexn² informaci o stavu nemocn®ho, jsou n§pomocn® pŚi p§tr§n² po moģn®m 

provokaļn²m faktoru u akutn²ch generalizovanĨch vĨsevŢ, a jsou tak® nezbytn® k monitoraci 

bezpeļnosti syst®movĨch terapi². 

Anamn®za pacienta nen² pro stanoven² diagn·zy rozhoduj²c²m faktorem ï psori§za ļasto 

vznik§ i u jedincŢ bez jak®koli pozoruhodnosti v osobn² a rodinn® historii ï mŢģe bĨt ale 

dŢleģitĨm vod²tkem. Pomoc² osobn² anamn®zy lze v nŊkterĨch pŚ²padech identifikovat 

konkr®tn² spouġtŊc² ļi zhorġuj²c² faktor (napŚ. nov§ medikace, ned§vn§ operace ļi prodŊl§n² 
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streptokokov® infekce aj.). DobŚe odebran§ anamn®za hraje tak® kl²ļovou roli ve zhodnocen², 

zda se u pacienta nevyskytuj² muskuloskelet§ln² pŚ²znaky svŊdļ²c² pro psoriatickou artritidu, 

kter® jsou ļasto v poļ§tku onemocnŊn² m§lo vĨrazn®, a pacient je tak mŢģe pŚehl²ģet. Psori§za 

je nez§vislĨm rizikovĨm faktorem pro rozvoj Śady kardiovaskul§rn²ch onemocnŊn², osobn² 

anamn®za by proto mŊla slouģit tak® jako screening moģnĨch dalġ²ch rizikovĨch faktorŢ 

(napŚ. kouŚen², typ stravy, pŚedchoz² diagn·za hypertenze ļi dyslipidemie aj.), kter® je 

zapotŚeb² upravit ļi eliminovat. 

  1.6. Histologie 

PŚi typick® manifestaci se koģn² biopsie obvykle neprov§d², histopatologick® vyġetŚen² mŢģe 

bĨt ale potŚebn® ke konfirmaci m®nŊ ļastĨch forem psori§zy (gutt§tn², erytrodermick§, 

pustul·zn²) a u netypicky vyhl²ģej²c²ch n§lezŢ, u kterĨch je nutn® vylouļit jin® choroby, kter® 

mohou psori§zu klinicky napodobovat. 

    1.6.1. Loģiskov§ psori§za 

Vznik psoriatick®ho plaku je dynamickĨm procesem a morfologick® zmŊny se tak liġ² podle 

st§dia jeho vĨvoje.  

V poļ§teļn² f§zi mohou bĨt prvotn² morfologick® zmŊny nespecifick®, s pŚevahou zmŊn 

v dermis. Doch§z² k elongaci a dilataci c®v papil§rn² dermis, s pŚidruģenĨm ed®mem a 

lymfocyt§rn²m infiltr§tem (tzv. perivaskul§rn² manģeta). C®vy jsou dilatovan® a spir§lovitŊ 

vinut®, v jejich lumen se nach§zej² neutrofily. Lymfocyty a neutrofily vystupuj² z c®v 

dosahuj²c²ch epidermis (tzv. stŚ²kaj²c² papila). Vz§cnŊ mohou bĨt nalezeny extravaz§ty 

erytrocytŢ. Epidermis je ¼vodu norm§ln², pot® doch§z² k postupn®mu ztluġŠov§n² epidermis s 

¼bytkem stratum granulosum a tvorbŊ ostrŢvkŢ parakerat·zy, coģ je pravdŊpodobnŊ dŢsledek 

vĨraznŊ zkr§cen® doby bunŊļn®ho obratu. Keratinocyty rychle proliferuj² a dozr§vaj², takģe u 

nich nen² dokonļena termin§ln² diferenciace. Skvam·zn² keratinocyty si tak aberantnŊ 

uchov§vaj² a uvolŔuj² m§lo extracelul§rn²ch lipidŢ, kter® za norm§ln²ch okolnost² stmeluj² 

adhezi korneocytŢ. VĨsledkem je ġpatnŊ adheruj²c² rohov§ vrstva, coģ vede ke vzniku 

charakteristickĨch ġupinek aģ ġupin. NŊkdy jsou vidŊt na okraj²ch ostrŢvkŢ parakerat·zy 

rozptĨlen® neutrofily, coģ pŚedstavuje nejļasnŊjġ² formaci MunroovĨch mikroabscesŢ 

[Murphy et al., 2007]. 
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Rozvinut§ f§ze se vyznaļuje akant·zou (ztluġtŊn² stratum spinosum) a epiderm§ln² 

psoriasiformn² hyperplazi² s charakteristickĨmi rysy, kter® zahrnuj²: a) pravideln® prodlouģen² 

rete ridges; b) rete ridges s charakteristickĨm bulbovitĨm rozġ²Śen²m vrcholu, oznaļovanĨm 

jako tzv. clubbing; c) reciproļn² prodlouģen² zasahuj²c²ch derm§ln²ch papil, kter® obsahuj² 

dilatovan® vinut® kapil§ry a jemnĨ fibril§rn² kolagen; d) ztenļen² epidermis nad papilami. 

Mitotick§ aktivita je ļasto vĨrazn§. Parakerat·za se st§v§ splĨvaj²c², se ztr§tou stratum 

granulosum. Doch§z² k pokraļuj²c² migraci z§nŊtlivĨch bunŊk skrz epidermis do 

parakeratotickĨch ġupin, coģ vede k intrakorne§ln²m kolekc²m neutrofilŢ ve formŊ 

MunroovĨch mikroabscesŢ, podobn® akumulace neutrofilŢ ve stratum spinosum jsou 

oznaļov§ny jako spongioformn² Kogojovy pustuly. Koģn² z§nŊtlivĨ infiltr§t je v²ce denzn² 

neģ u poļ§teļn² f§ze, je tvoŚen T-lymfocyty s pŚ²mŊs² neļetnĨch LangherhansovĨch bunŊk a 

neutrofilŢ. Pod epiderm§ln² baz§ln² membr§nou, jsou pŚ²tomny CD11c pozitivn² makrof§gy. 

KromŊ neutrofilŢ se mezi keratinocyty v cel® epidermis, a ve vŊtġ²m mnoģstv² i dermis, 

nach§zej² tak® T-lymfocyty. Pomoc² imunohistochemie bylo prok§z§no, ģe epiderm§ln² 

lymfocyty jsou hlavnŊ CD8+ T-lymfocyty, zat²mco derm§ln² lymfocyty jsou smŊs CD4+ a 

CD8+ T lymfocytŢ, s urļiou pŚevahou CD4+ lymfocytŢ [Kimmel and Lebwohl, 2018]. 

L®ļen®/resorbuj²c² se plaky zpoļ§tku vykazuj² postupnou redukci parakerat·zy a mnoģstv² 

neutrofilŢ ve stratum corneum, pŚiļemģ doch§z² k obnoven² stratum granulosum a 

ortokerat·zy. PozdŊji ustupuj² epiderm§ln² hyperplastick® zmŊny. NŊkdy mŢģe bĨt jedinĨm 

histopatologickĨm vod²tkem rezidu§ln² superfici§ln² derm§ln² fibr·za s perzistentn²mi 

dilatovanĨmi vinutĨmi kapil§rami v derm§ln²ch papil§ch. 

V diferenci§ln² diagnostice mus²me vz²t v ¼vahu pŚedevġ²m n§sleduj²c²: cel§ ġirok§ skupina 

ekz®m-dermatitid ï jako napŚ²klad alergick§ kontaktn² dermatitida, atopick§ dermatitida ļi 

seboroick§ dermatitida ï mŢģe v urļit® m²Śe vykazovat vŊtġinu popsanĨch znakŢ loģiskov® 

psori§zy, u tŊchto ekzematickĨch l®z² je vġak vĨrazn§ spongi·za a tzv. oozing (pŚ²tomnost 

koagulovan®ho s®ra ve stratum corneum). U alergick® kontaktn² dermatitidy je nav²c pŚ²tomen 

charakteristickĨ eozinofiln² infiltr§t, kterĨ u psori§zy obvykle chyb². U seboroick® dermatitidy 

lze naopak ļastŊji nal®zt parakerat·zu perifolikul§rnŊ. Diagn·za lichen simplex vykazuje na 

rozd²l od psori§zy n§padn® stratum granulosum, vĨraznou akant·zu a derm§ln² fibr·zu. 

Diagn·zu pityriasis rubra pilaris lze ļasto odliġit od psori§zy podle pŚ²tomnosti silnŊjġ² 

suprapapil§rn² epidermis, ġirġ²ch a kratġ²ch rete ridges, perifolikul§rn² parakerat·zy a stŚ²d§n² 

z·n ortokerat·zy a parakerat·zy ve vertik§ln²m a horizont§ln²m smŊru. Ve vybranĨch 

pŚ²padech, kdy je zapotŚeb² odliġit mikroabscesy zpŢsoben® mikroorganismy (napŚ. 



31 

 

bakteri§ln² impetigo, kandid·zy ļi pustul§rn² forma dermatofyt·zy), je vhodn® doplnit barven² 

PAS a dle Grama, eventu§lnŊ i Gomoriho impregnaci stŚ²brem. 

    1.6.2. Gutt§tn² psori§za 

L®ze vykazuj² podobn® histologick® znaky jako papul§rn² plaky, aļkoli: a) je zde menġ² 

epiderm§ln² hyperplazie bez vĨrazn®ho prodlouģen² rete ridges; b) stratum granulosum mŢģe 

bĨt redukov§no, ale zŚ²dka chyb²; c) je zde vŊtġ² mnoģstv² z§nŊtlivĨch infiltr§tŢ, zejm®na 

patrn§ je neutrofiln² sloģka; d) ļasto je pŚ²tomna norm§ln² ortokerat·za, pŚekrĨvaj²c² 

parakerat·zu, s obsahem neutrofilŢ (coģ odr§ģ² n§hlĨ vznik t®to varianty). 

    1.6.3. Erytrodermick§ psori§za 

Typick§ je absence stratum corneum (coģ m§ za n§sledek menġ² m²ru klasick® deskvamace) a 

vĨraznŊjġ² dilatace povrchovĨch derm§ln²ch c®v. D§le bĨvaj² pŚ²tomny vĨġe popsan® 

histologick® znaky ļasn® f§ze vznikaj²c²ch psoriatickĨch plakŢ. 

    1.6.4 Pustul·zn² psori§za 

PŚevl§daj²c²m diagnostickĨm a histopatologickĨm znakem je pŚ²tomnost steriln²ch 

intraepiderm§ln²ch pustul, analogickĨch se spongioformn²mi KogojovĨmi pustulami, kter® 

jsou ale vĨraznŊ vŊtġ² neģ u jinĨch variant psori§zy, a proto jsou patrn® i klinicky. U akutn² 

generalizovan® pustul·zn² psori§zy nebĨvaj² histopatologick® rysy typick® pro loģiskovou 

prori§zu, protoģe k exocyt·ze neutrofilŢ doch§z² jeġtŊ pŚed dobou nutnou k vytvoŚen² 

typickĨch epiderm§ln²ch hyperplastickĨch zmŊn. 

  1.7. Diferenci§ln² diagnostika 

Kompletn² diferenci§ln² diagnostika vġech forem psori§zy by svĨm rozsahem vydala na 

obs§hlĨ samostatnĨ ļl§nek, uveden® vĨļty jsou proto pŚedevġ²m upozornŊn²m, na kter® jin® 

dŢleģit® diagn·zy je zapotŚeb² pomĨġlet, zejm®na v situac²ch, kdy je prŢbŊh koģn²ho postiģen² 

u pacienta neobvyklĨ, a projevy nereaguj² na standardn² terapii. 

    1.7.1. Loģiskov§ psori§za 

PŚi n§lezu ov§lnĨch projevŢ s akcentovanĨm lemem, ļasto postupnŊ pŚibĨvaj²c²ch, u pacientŢ, 

kteŚ² jsou ļi byli v kontaktu se zv²Śaty, mŢģe bĨt pŚ²ļinou ne psori§za, ale tinea corporis (foto. 

11), mykotick§ infekce zpŢsoben§ nŊkterĨm z dermatofytŢ.  



32 

 

PŚi rychle progreduj²c²m generalizovan®m postiģen² trupu, nesvŊdiv®m, kter® ļasto nav²c 

postihuje i dlanŊ a/nebo plosky, je nutn®, pŚedevġ²m u pacientŢ s rizikovĨm chov§n²m ļi 

anamn®zou rizikov®ho pohlavn²ho styku, vylouļit sekund§rn² stadium syfilis (foto. 12), 

projevuj²c² se jako roseola syphilitica.  

PŚi d®le trvaj²c²m solit§rn²m postiģen² v sol§rn² lokalizaci (hl. obliļej, uġi, ġ²je, hŚbety rukou) 

ļi na genit§lu, kter® nereaguje na protiz§nŊtliv§ externa, by mŊla bĨt vylouļena diagn·za 

morbus Bowen (foto. 13), karcinom in situ, kterĨ mŢģe v prŢbŊhu ļasu pŚej²t do invazivn²ho 

spinaliomu.  

Zejm®na u pacientŢ stŚedn²ho aģ vyġġ²ho vŊku, s pl²ģivŊ progreduj²c²m postiģen²m, je 

zapotŚeb² nezapomenout na mycosis fungoides, epidermoidn² koģn² T-lymfom. Jeho l®ze 

nebĨvaj² ostŚe ohraniļen® a nem²vaj² tak siln® ġupiny jako psori§za, ale nen² to absolutn²m 

pravidlem. 

Mezi bŊģnŊjġ² z§nŊtliv§ koģn² onemocnŊn², kter§ je vhodn§ zahrnout do diferenci§ln² 

diagnostiky plakov® psori§zy, patŚ² hlavnŊ lichen planus, pityriasis rubra pilaris (foto. 14), 

subakutn² koģn² lupus erythematodes (foto. 15) a nummul§rn² dermatitida. 

    1.7.2. Gutt§tn² psori§za 

Odliġen² pityriasis rosea (foto. 16) bĨv§ usnadnŊno pŚi vĨskytu solit§rn²ho tzv. mateŚsk®ho 

loģiska (angl. herald patch), s Ăkol§rkovĨmñ typem deskvamace, 1ï2 tĨdny pŚed hlavn²m 

exant®mem. L®ze tohoto exant®mu maj² vŊtġinou dlouh® osy rovnobŊģn® s liniemi 

ġtŊpitelnosti kŢģe (Langerovy ļ§ry), kdy celkov§ distribuce je nŊkdy oznaļov§na jako tzv. 

vzor v§noļn²ho stromku.  

    1.7.3. Erytrodermick§ psori§za 

Erytrodermie mŢģe bĨt zpŢsobena rŢznĨmi mechanismy, nezbytn® je rychle vylouļit reakci 

na l®ky a Sezaryho syndrom, a pomĨġlet tak® na moģnou generalizovanou exacerbaci 

pityriasis rubra pilaris (foto. 17), atopick® dermatitidy (foto. 18) ļi seboroick® dermatitidy. 

    1.7.4. Pustul·zn² psori§za 

Generalizovanou pustul·zn² psori§zu je tŚeba odliġit od akutn² generalizovan® exantematozn² 

pustul·zy (foto. 19), coģ je doļasn§ horeļnat§ reakce na l®ky ļi syst®mov® infekce, obvykle 
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ustupuj²c² do dvou tĨdnŢ po vysazen² provokuj²c² l§tky ļi odeznŊn² provokuj²c²ho infekļn²ho 

onemocnŊn². Akutn² generalizovan§ exant®mov§ pustul·za je charakterizov§na ļetnĨmi 

malĨmi, pŚev§ģnŊ nefolikul§rn²mi steriln²mi pustulami, kter® vznikaj² v rozs§hlĨch ploch§ch 

na jinak nepostiģen® kŢģi, nŊkdy m²rnŊ zarudl® a edemat·zn².  

Diferenci§ln² diagn·za palmoplant§rn²ho pustul·zn²ho postiģen² je pŚedevġ²m sekund§rnŊ 

infikovan§ dyshidrotick§ a kontaktn² dermatitida, raritnŊ je nutn® vylouļit chronick® 

bakteri§ln² ļi kandidov® paronychium se sekund§rn²m rozsevem [Kelly -Sell and Gudjonsson, 

2016]. 

 

  

Foto. 11: Tinea imituj²c² psori§zu 

(autor MUDr. Jan Hugo) 

Foto. 12: Roseola syphilitica 

(autor MUDr. Jan Hugo) 
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Foto. 13: Morbus Bowen 

(autor MUDr. Jan Hugo) 
Foto. 14: Pityriasis rubra pilaris 

(autor MUDr. Jan Hugo) 
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Foto. 15: Subakutn² koģn² lupus erythematodes (autor MUDr. Jan Hugo) 

Foto. 16: Pityriasis rosea Gibert (autor MUDr. Jan Hugo) 
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 Foto. 19: Akutn² generalizovan§ exantematozn² pustul·za (autor MUDr. Jan Hugo) 

Foto. 17: Erytrodermie pŚi pityriasis rubra pilaris 

(autor MUDr. Jan Hugo) 
Foto. 18: Erytrodermie pŚi atopick® dermatitidŊ 

(autor MUDr. Jan Hugo) 
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  1.8. Hodnot²c² krit®ria 

PŚestoģe je psori§za jednoznaļnou diagn·zou, neexistuj² ģ§dn§ univerz§ln² hodnot²c² krit®ria. 

M§me rŢzn® metody, sk·rovac² syst®my ļi definice, jak posuzovat t²ģi psori§zy, k obs§hnut² 

vġech aspektŢ psoriatick®ho postiģen² ï vļetnŊ individu§ln²ch subjektivn²ch steskŢ ï je ale 

ļasto potŚebn® kombinovat v²ce z nich. 

Zcela nejjednoduġġ² syst®m hodnot²c² koģn² postiģen² je PGA (Physician Global Assessment), 

pomoc² kter®ho l®kaŚ hodnot² aktu§ln² stav pacienta dle nadefinovan® ġk§ly, kter§ nabĨv§ 

hodnot mezi 0 a 4, kdy 0 odpov²d§ stavu zcela bez projevŢ psori§zy, 1 velmi m²rn®mu 

postiģen², 2 m²rn®mu postiģen², 3 stŚedn²mu a 4 tŊģk®mu postiģen². Obdobou je syst®m PaGA 

(Patient Global Assessment), u kter®ho z§vaģnost postiģen² nehodnot² l®kaŚ, nĨbrģ samotnĨ 

pacient. Tyto syst®my jsou vġak zat²ģeny aģ pŚ²liġnou subjektivitou, a proto nejsou bŊģnŊ 

pouģ²v§ny, pŚedstavuj² sp²ġe doplnŊk dalġ²ch syst®mŢ v klinickĨch studi²ch. PŚesnŊjġ² 

metodou je hodnocen² pomoc² indexu BSA (Body Surface Area), neboli procentu§ln²ho 

vyj§dŚen² postiģen² plochy tŊla. Zat²m st§le neexistuje mezin§rodn² konsenzus, jak® hodnoty 

je moģn® jiģ povaģovat za z§vaģn® postiģen², v Ļesk® republice se mluv² o tŊģk® formŊ 

psori§zy pŚi postiģen² vyġġ²m neģ 10 % plochy tŊla (BSA > 10). V bŊģn® praxi, zejm®na 

l®kaŚŢ nedermatologŢ, je tato metoda dostaļuj²c², jej² vĨhodou je i snadnost a rychlost 

proveden² ï 1 % postiģen² si lze pŚedstavit jako 1 dlaŔ ï neodr§ģ² ale vizu§ln² variabilitu v 

rŢznĨch loģisk§ch. Proto byl zaveden sk·rovac² syst®m PASI (Psoriasis Area Severity Index), 

kterĨ k bodov§n² rozsahu postiģen² dan® anatomick® oblasti pŚid§v§ jeġtŊ bodov® hodnocen² 

charakteru (zarudnut², infiltrace, olupov§n²) a jeho intenzity. VĨsledn® sk·re nabĨv§ hodnot 

od 0 do 72, kdy pŚi hodnot§ch PASI > 10 opŊt mluv²me o tŊģk® formŊ psori§zy. Tento syst®m 

je dosud povaģov§n za nejv²ce objektivn² metodu hodnot²c² t²ģi koģn²ho postiģen² [Schmitt 

and Wozel, 2005], vĨhodou je i vyuģit² monitorace efektu terapie. Klinick® zlepġen² se mŊŚ² 

procentu§ln² zmŊnou v PASI sk·re, kdy sn²ģen² o 50 % nebo v²ce oproti vĨchoz² hodnotŊ se 

znaļ² jako PASI 50, a obdobnŊ, minim§lnŊ 75% zlepġen² jako PASI 75, minim§lnŊ 90% 

zlepġen² jako PASI 90, a kompletn² zhojen² neboli 100% zlepġen² jako PASI 100. 

Bohuģel vġechny vĨġe uveden® metody neodr§ģej² skuteļnost, ģe u pacienta mŢģe doj²t z 

rozliļnĨch dŢvodŢ ke znaļn®mu ovlivnŊn² kvality ģivota, pŚestoģe ploġnĨ rozsah postiģen² 

nen² pŚ²liġ velkĨ. Kvalitu ģivota lze hodnotit rŢznĨmi dotazn²ky, v dermatologii je 

nejrozġ²ŚenŊjġ² DLQI (Dermatology Life Quality Index), jehoģ sk·re nabĨv§ hodnot od 0 do 

30. Hodnoty DLQI > 10 znaļ² velkĨ vliv onemocnŊn² na kvalitu ģivota, a proto i v takov®m 
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pŚ²padnŊ mŢģeme mluvit o tŊģk® formŊ psori§zy. Jak se pozdŊji uk§zalo, ani DLQI sk·re 

nemus² postihnout situaci, kdy je pacient stigmatizov§n kvŢli mal®mu lokalizovan®mu, ale 

vizu§lnŊ ļi subjektivnŊ omezuj²c²mu postiģen², kter® je rezistentn² na topicky aplikovan® 

prostŚedky. NovŊjġ² mezin§rodn² guidelines proto pŚidaly jako jednu z definic tŊģk® formy 

psori§zy pŚ²tomnost postiģen², kter® je sice limitovan®, ale vede ke stigmatizaci pacienta a 

nereaguje na bŊģnou zevn² terapii. 

  1.9. Kvalita ģivota 

Jak jiģ bylo vĨġe uvedeno, pŚestoģe psori§za nepatŚ² mezi ģivot ohroģuj²c² choroby, je pro 

pacienty velmi hendikepuj²c². Pro vŊtġinu z nich pŚedstavuje z§sadn² naruġen² kvality ģivota a 

omezuje je i ve zcela bŊģnĨch aspektech ģivota. CelosvŊtovŊ se v hodnocen²ch negativn²ho 

dopadu na kvalitu ģivota umisŠuje na pŚedn²ch m²stech, hned za depres², na ¼rovni z§vaģnĨch 

autoimunitn²ch a kardiovaskul§rn²ch chorob ļi malignit [Schmitt and Ford, 2007].  

MoģnĨch dŢvodŢ ovlivnŊn² kvality ģivota je v²ce. PravdŊpodobnŊ t²m nejļastŊjġ²m je 

viditelnost projevŢ. Pacienti se c²t² trapnŊ pŚed svĨm okol²m, vyhĨbaj² se spoleļenskĨm 

aktivit§m, coģ vede k soci§ln²mu vylouļen² [Hrehor·w et al., 2012]. Postiģen² jedinci m²vaj² 

tak® probl®my se sebe¼ctou a sebedŢvŊrou, ļasto maj² pocit, ģe je ostatn² lid® hodnot² 

pŚedevġ²m podle jejich vzhledu [Bhosle et al., 2006]. D²ky pŚetrv§vaj²c²m mĨtŢm ohlednŊ 

nakaģlivosti psori§zy mnohdy pacienti ļel² i diskriminaci [Armstrong et al., 2018], nen² 

vĨjimkou, ģe maj² zak§zanĨ vstup do volnoļasovĨch zaŚ²zen², jako jsou koupaliġtŊ ļi mas§ģn² 

salony. Tyto mĨty tak® vedou ke studu a probl®mŢm v intimn²m ģivotŊ pacientŢ, vļetnŊ 

odm²t§n² sexu§ln²ho styku, jak ze strany pacientŢ, tak jejich partnerŢ [Wojciechowska-

Zdrojowy et al., 2018; Kňdra et al., 2022].  

Dalġ²m dŢvodem je subjektivn² senzitivita, zejm®na svŊdŊn² a bolestivost mohou bĨt velice 

intenzivn² [Korte et al., 2004]. Projevy v nŊkterĨch lokalit§ch, napŚ. ve kġtici a na plosk§ch, 

jsou obzvl§ġŠ n§chyln® ke svŊdivosti, a pruritus v tŊchto m²stech tak nezŚ²dka bĨv§ hlavn²m 

zdrojem pacientovĨch obt²ģ² [Kim et al., 2014; Pettey et al., 2003]. 

Psori§za je nav²c nevyl®ļiteln® onemocnŊn² recidivuj²c²ho charakteru, coģ pŚin§ġ² pocit 

bezmocnosti, pacienti mus² neust§le poļ²tat s moģnĨmi neoļek§vanĨmi exacerbacemi a jsou 

d²ky tomu v dlouhodob®m stresu a omezeni v pl§nov§n² budouc²ch aktivit [Vardy et al., 

2002]. ChronickĨ charakter onemocnŊn² je spojen s potŚebou dlouhodob® terapie, coģ tak® 

mŢģe negativnŊ ovlivŔovat kvalitu ģivota. V prŢzkumu proveden®m National Psoriasis 
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Foundation 79 % pacientŢ uvedlo, ģe psori§za m§ stŚednŊ aģ hodnŊ z§vaģnĨ negativn² vliv na 

kvalitu jejich ģivota, kdy 40 % z nich bylo frustrov§no z ne¼spŊġnosti dosavadn² l®ļby a podle 

32 % nebyla tato l®ļba dostateļnŊ agresivn² [Krueger et al., 2001].  

PŚi soubŊhu s dalġ²mi komorbiditami je dopad psori§zy jeġtŊ vĨraznŊjġ², napŚ²klad v 

prŢzkumu proveden®m mezi lety 2003 a 2011 ovlivŔovala psori§za s pŚidruģenou 

psoriatickou artritidou celkovou kvalitu ģivota aģ u 88 % pacientŢ [Armstrong et al., 2012]. 

Pacienti nadto ļasto uv§dŊj² suicid§ln² myġlenky, italsk§ studie zjistila, ģe aģ 10 % dospŊlĨch 

s psori§zou bŊhem pŚedchoz²ch dvou tĨdnŢ uvaģovalo o sebevraģdŊ [Picardi et al., 2006]. 

    1.9.1. Moģnosti sledov§n² kvality ģivota 

Hodnocen² kvality ģivota pacientŢ je dŢleģit® nejen v dermatologii, ale ve vġech oblastech 

medic²ny. Urļuje se buŅ vġeobecn§ kvalita ģivota, nebo kvalita ģivota ve vztahu ke zdrav². 

N§strojem ke zjiġŠov§n² kvality ģivota jsou dotazn²ky, kter® mus² bĨt standardizov§ny. 

Ot§zky v dotazn²c²ch se vŊtġinou seskupuj² do tzv. dom®n ļi dimenz², kter® koresponduj² s 

jednotlivĨmi oblastmi lidsk®ho ģivota (fyzik§ln² funkce ï zrak, sluch, sobŊstaļnost, mobilita, 

kontinence; emocion§ln² funkce ï afektivita, l²tostivost, pocity strachu; soci§ln² funkce ï 

vztahy v rodinŊ, vztahy na pracoviġti, n§plŔ voln®ho ļasu, sp§nek a jeho kvalita). Dotazn²ky 

je moģn® dŊlit na dva z§kladn² typy ï obecn® (generick®) a specifick®. Obecn® dotazn²ky 

posuzuj² celkovĨ stav pacienta bez ohledu na konkr®tn² chorobu, a lze je vyuģ²t k porovn§n² 

jednotlivĨch chorob mezi sebou. Specifick® dotazn²ky jsou uzpŢsobeny pro pacienty s 

konkr®tn² chorobou. Tyto dotazn²ky maj² vŊtġ² senzitivitu a jsou tud²ģ schopny zjistit i m²rn® 

zmŊny v kvalitŊ ģivota pacienta, nŊkdy se proto vyuģ²vaj² k hodnocen² efektu terapie. Nelze je 

vġak vyuģ²t pro jin® choroby, neģ pro kter® byly vytvoŚeny [Both et al., 2007]. Pro hodnocen² 

kvality ģivota u psori§zy je dostupn§ Śada rŢznĨch dotazn²kŢ, ģ§dnĨ z nich ale nen² optim§ln² 

[Bronsard et al., 2010]. 

       1.9.1.1. Obecn® dotazn²ky pouģ²van® u psori§zy 

1.9.1.1.1. DermatologickĨ index kvality ģivota (Dermatology Life Quality Index) 

Jedn§ se asi o nejzn§mŊjġ² dermatologickĨ dotazn²k hodnot²c² dopad nemoc² na kvalitu ģivota 

[Buendia-Eisman and Arias-Santiago, 2016]. Pr§vŊ kvŢli sv® rozġ²Śenosti je vhodnĨ i pro 

porovn§n² psori§zy s jinĨmi dermatologickĨmi onemocnŊn²mi. Existuje rovnŊģ v dŊtsk® verzi 

(Children's Dermatology Life Quality Index, CDLQI) kter§ l®pe postihuje nŊkter® aspekty 



40 

 

ģivota dŊt² a minimalizuje tak riziko podhodnocen² celkov®ho sk·re (napŚ. nejsou dotazy na 

partnerskĨ ģivot) [Van Geel et al., 2016]. 

1.9.1.1.2. Short Form 36 (SF-36) 

Jedn§ se o ļasto pouģ²vanĨ dotazn²k, kterĨ byl pŚeloģen do mnoha jazykŢ, vļetnŊ ļeġtiny. Jak 

z n§zvu vyplĨv§, dotazn²k obsahuje 36 ot§zek, hodnot²c²ch osm dimenz² ï ļtyŚi dimenze se 

tĨkaj² fyzick®ho zdrav² (fyzick® funkce, fyzick® omezen², tŊlesn§ bolest, celkov® zdrav²) a 

ļtyŚi dimenze duġevn²ho zdrav². řadou autorŢ je SF-36 povaģov§n za nejlepġ² n§stroj ke 

srovn§v§n² psori§zy s rŢznĨmi nedermatologickĨmi chorobami [Bhosle et al., 2006]. 

      1.9.1.2. Specifick® dotazn²ky pouģ²van® u psori§zy 

1.9.1.2.1. Psoriasis Disability Index (PDI) 

Dotazn²k hodnot² kvalitu ģivota pacientŢ za posledn² 4 tĨdny, pomoc² 15 ot§zek rozdŊlenĨch 

do tŚ² oblast² ï denn² aktivity, mezilidsk® vztahy a volnĨ ļas [Slonkov§ et al., 2012]. 

1.9.1.2.2. Psoriasis Index of Quality of Life (PSORIQoL) 

Dotazn²k vyvinutĨ v roce 2003 vych§z² z pŚedpokladu, ģe kvalita ģivota souvis² se schopnost² 

jednotlivce uspokojit svoje potŚeby, kter§ je ļasto pr§vŊ d²ky psori§ze omezen§ [Bhosle et al., 

2006]. 

1.9.1.2.3. Psoriasis Life Stress Inventory (PLSI) 

Dotazn²k poskytuje pŚehled o m²Śe stresu, kter§ je spojena s plnŊn²m denn²ch ¼kolŢ u pacientŢ 

s psori§zou. Pomoc² 15 ot§zek rozdŊluje pacienty na ty, jeģ zvl§daj² stres spojenĨ s psori§zou 

ġpatnŊ (> 10 bodŢ), a na ty, kteŚ² tento stres zvl§daj² dobŚe (< 10 bodŢ) [Bhosle et al., 2006]. 

  1.10. Komorbidity  

Psori§za je zat²ģena rizikem cel® Śady komorbidit, kter® vznikaj² zejm®na na pŚ²m®m 

(podobn§ patogeneze) a nepŚ²m®m (hl. chronickĨ syst®movĨ z§nŊt) podkladu, nŊkter® 

komorbidity mohou bĨt ale i l®kovŊ indukovan®. Psoriatick® komorbidity jsou velice 

heterogenn², od metabolickĨch, pŚes kardiovaskul§rn², aģ po jin§ autoimunitn² onemocnŊn².  

Komorbidity kromŊ signifikantn²ho dopadu na kvalitu ģivota negativnŊ ovlivŔuj² i mortalitu a 

d®lku ģivota pacientŢ s psori§zou, z§vaģn® formy psori§zy prokazatelnŊ zkracuj² d®lku ģivota 
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o 3ï5 let [Abuabara et al., 2010; Gelfand et al., 2007], pacienti s neadekv§tnŊ l®ļenou 

psori§zou, u kterĨch onemocnŊn² propuklo v dŊtsk®m ļi mlad®m dospŊl®m vŊku, mohou m²t 

zkr§cenou d®lku ģivota dokonce aģ o 10 let [Gulliver 2008]. 

VelkĨm probl®mem je, ģe komorbidity jsou ļasto nerozpoznan®, pacienti o nich vŢbec nevŊd², 

nebo obt²ģe sv§dŊn² na jin® dŢvody (napŚ. zamŊnŊn² psoriatick® artritidy za ļastou pr§ci 

s poļ²taļem, deprese za stres v pr§ci, idiopatick® stŚevn² z§nŊty za nepravideln® stravov§n² 

aj.). Je proto dŢleģit®, aby si oġetŚuj²c² l®kaŚi byli tŊchto rizik vŊdomi a pŚi kontrol§ch po nich 

aktivnŊ p§trali. Pacienti s psori§zou by i v mladġ²m vŊku mŊli podstoupit 1x roļnŊ vyġetŚen² 

krevn²ho tlaku a podrobnŊjġ² laboratorn² testy. 

NŊkter® komorbidity nav²c z§sadn²m zpŢsobem ovlivŔuj² pouģit² syst®mov® terapie, buŅ 

kvŢli moģnĨm kontraindikac²m ļi naopak moģn®mu spoleļn®mu terapeutick®mu vyuģit². 

Volba syst®mov® terapie, vļetnŊ biologick® terapie, proto mus² pŚ²padn® komorbidity 

zohlednit. 

    1.10.1. Psoriatick§ artritida  

Psoriatick§ artritida je nejd®le zn§mou komorbiditou psori§zy, prvn² zm²nky o pŚ²tomnosti 

artritidy u nŊkterĨch pacientŢ s psori§zou lze nal®zt jiģ v textech z 19. stolet². Jedn§ se rovnŊģ 

o velice ļastou komorbiditu, prŢmŊrnŊ se jej² pŚ²tomnost odhaduje na cca 25ï30 % pacientŢ 

s psori§zou [Gladman et al., 2005], u tŊģkĨch forem psori§zy bĨv§ jeġtŊ ļastŊjġ², v jedn® 

ġv®dsk® studii byla alespoŔ jedna z moģnĨch manifestac² psoriatick® artritidy detekov§na u 48 

% pacientŢ [Alenius et al., 2002]. 

ObdobnŊ jako psori§za je i psoriatick§ artritida heterogenn²m onemocnŊn²m s rozmanitou 

manifestac². KromŊ postiģen² kloubŢ (artritida) se tĨk§ i entez² (entezitida), difuzn²ho z§nŊtu 

cel®ho prstu (daktylitida) a axi§ln²ho skeletu (sakroiliitida/spondylitida) [Gottlieb and Merola, 

2020]. Vzhledem k uveden® heterogenitŊ se stala problematickou ot§zka klasifikaļn²ch 

krit®ri² pro psoriatickou artriditu. St§le pouģ²van§ pŢvodn² diagnostick§ krit®ria dle Molla a 

Wrighta z roku 1971 [Wright and Moll, 1971] nepostihnou klinickĨ obraz psoriatick® artritidy 

v jej² pln® ġ²Śi. Aģ nov§ klasifikaļn² krit®ria CASPAR (ClASsification criteria for Psoriatic 

ARthritis) zaļala umoģŔovat stanoven² diagn·zy jak ļasn®, tak etablovan® psoriatick® 

artritidy, s vysokou specificitou a senzitivitou, na rozd²l od pŚedchoz²ch krit®ri² zahrnuj² i jin® 

manifestace neģ artritidu [Taylor et al., 2006]. 
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Pro l®ļbu psoriatick® artritidy jsou schv§leny inhibitory TNF-alfa, inhibitor IL-12/23, 

inhibitory IL-17 (kromŊ brodalumabu) a zcela novŊ od konce roku 2022 tak® inhibitory IL-23. 

N§zory na ¼ļinnost jednotlivĨch prepar§tŢ se liġ², kvŢli rŢznŊ zvolenĨm end-pointŢm nejsou 

vĨsledky studi² zcela porovnateln®. Nicm®nŊ nejnovŊjġ² mezin§rodn² revmatologick§ 

guidelines organizac² EULAR z roku 2019 [Gossec et al., 2020], a ACR z roku 2018 [Singh et 

al., 2019] ï kter§ reflektuj² nejen vĨsledky klinickĨch studi², ale i aktualizovan® ¼daje 

z²skanĨch z re§ln® klinick® praxe ï doporuļuj² u biologicky naivn²ch pacientŢ s tŊģkou 

formou zah§jit biologickou terapii nŊkterĨm z inhibitorŢ TNF-alfa ļi IL-17. 

    1.10.2. Metabolick® choroby 

U pacientŢ s psori§zou jsou signifikantnŊ ļastŊji pŚ²tomna metabolick§ onemocnŊn², jako je 

diabetes, dyslipidemie ļi nealkoholick§ steatohepatitida [Gisondi et al., 2010]. Vġechna tato 

onemocnŊn² zhorġuj² mortalitu pacientŢ i samotnĨ prŢbŊh psori§zy. Na rozd²l od l®kŢ 

konvenļn² syst®mov® terapie (methotrex§t, acitretin, cyklosporin) ï kter® mohou jednak 

zhorġovat preexistuj²c² onemocnŊn², ļi dokonce zapŚ²ļinit jejich vznik ï dnes je jiģ na z§kladŊ 

vĨsledkŢ mnoha metaanalĨz ovŊŚen®, ģe biologick§ terapie zm²nŊn§ rizika nenese. 

Naopak Śada studi² uk§zala, ģe biologick§ terapie ï pravdŊpodobnŊ pŚes ovlivnŊn² (sn²ģen²) 

syst®mov®ho z§nŊtu ï dopady pŚ²tomnĨch metabolickĨch komorbidit mŢģe sniģovat [Korman 

2020]. NŊkter® studie dokonce naznaļuj², ģe biologick§ terapie by mohla bĨt i urļitĨm 

protektivn²m faktorem pro rozvoj nŊkterĨch z tŊchto komorbidit [Gisondi 2020]. 

PŚes vĨġe uveden® vĨhody biologick® terapie stran metabolickĨch onemocnŊn² jsou ponŊkud 

rozporupln® n§zory na pouģit² inhibitorŢ TNF-alfa u ob®zn²ch pacientŢ, a potaģmo tak® 

pacientŢ s metabolickĨm syndromem. Relativn²m probl®mem je skuteļnost, ģe ob®zn² 

pacienti pŚi l®ļbŊ inhibitory TNF dosahuj² zŚetelnŊ horġ²ch vĨsledkŢ neģ pacienti s norm§ln² 

hmotnost² [Singh et al., 2018]. Potenci§ln² komplikac² je rovnŊģ moģn® zhorġen² obezity. 

PŚestoģe vĨsledky studi² nejsou zcela konzistentn², Śada studi² naznaļuje, ģe inhibitory TNF-

alfa vedou k postupn®mu n§rŢstu hmotnosti [Patsalos et al., 2020]. 

Pokud je to moģn®, nejlepġ²m Śeġen²m u ob®zn²ho pacienta je vĨbŊr pŚ²pravku z jin® l®kov® 

skupiny neģ inhibitorŢ TNF-alfa. V pŚ²padŊ specifick® potŚeby pouģit² inhibitoru TNF-alfa je 

vhodn® zv§ģit infliximab, jehoģ d§vkov§n² ï na rozd²l od jinĨch pŚ²pravkŢ t®to l®kov® 

skupiny ï lze alespoŔ upravit podle hmotnosti pacienta. 
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    1.10.3. Kardiovaskul§rn² choroby 

Dalġ² skupinou onemocnŊn² se signifikantnŊ ļastŊjġ²m vĨskytem u pacientŢ s psori§zou, jsou 

kardiovaskul§rn² onemocnŊn². PŚestoģe se u Śady pacientŢ s psori§zou vyskytuj² dalġ² rizikov® 

faktory, na z§kladŊ dlouhodobĨch observaļn²ch studi² se psori§za zaļala povaģovat za 

nez§vislĨ rizikovĨ faktor jak pro ischemickou chorobu srdeļn² tak z§vaģn® kardiovaskul§n² 

pŚ²hody (MACE ï Major Adverse Cardiac Events = tj. infarkt myokardu, c®vn² mozkov§ 

pŚ²hoda, n§hl§ srdeļn² smrt) [Patel et al., 2011; Shi et al., 2021]. VĨsledky observaļn²ch 

kohortovĨch studi² rovnŊģ potvrdily vyġġ² prevalenci hypertenze u pacientŢ s psori§zou neģ u 

nemocnĨch bez n² [Qureshi et al., 2009], ġpatn§ kontrola hypertenze nav²c koreluje s t²ģ² 

psori§zy [Takeshita et al., 2015].  

ObdobnŊ jako u metabolickĨch onemocnŊn², biologick§ terapie nejen ģe nen² spojov§na se 

zhorġen²m kardiovaskul§rn²ch chorob, ale naopak pŚibĨv§ dŢkazŢ o tom, ģe biologick§ terapie 

v²ceļetnĨmi mechanismy mŢģe sniģovat riziko vzniku kardiovaskul§rn²ch pŚ²hod [Roubille et 

al., 2015; Hong, et al., 2021]. 

Jedinou kontroverzn² z§leģitost² tĨkaj²c² se biologick® terapie a kardiovaskul§rn²ch chorob se 

zd§ bĨt pokroļil® srdeļn² selh§n². V jedn® studii doġlo u nŊkolika pacientŢ se zn§mĨm 

pokroļilĨm srdeļn²m selh§n²m, l®ļenĨch vysokĨmi d§vkami infliximabu, ke zhorġen² srdeļn² 

ļinnosti [Kleinbongard et al., 2011]. PŚestoģe nebyl jasnŊ prok§z§n kauz§ln² vztah ï a v jin® 

studii s pacienty s pokroļilĨm srdeļn²m selh§n²m, uģ²vaj²c²mi etanercept, nebyly 

zaznamen§ny ģ§dn® komplikace [Bozkurt et al., 2001] ï bylo vyd§no preventivn² doporuļen², 

kontraindikuj²c² pouģit² cel® skupiny inhibitorŢ TNF-alfa u pacientŢ s dokumentovanĨm 

srdeļn²m selh§n²m NYHA III-IV [Desai and Furst, 2006]. 

    1.10.4. Idiopatick® stŚevn² z§nŊty 

U pacientŢ s psori§zou je pops§na vyġġ² incidence Crohnovy choroby a ulcer·zn² kolitidy 

oproti bŊģn® populaci. ObdobnŊ, u pacientŢ s Crohnovou chorobou i ulcer·zn² kolitidou je 

vyġġ² riziko rozvoje psori§zy, i kdyģ v pŚ²padŊ ulcer·zn² kolitidy se zd§ bĨt asociace slabġ² 

[Cohen et al., 2009]. PŚesn§ souvislost mezi idopatickĨmi stŚevn²mi z§nŊty (IBD ï 

Inflammatory Bowel Disease) a psori§zou nen² dosud zcela objasnŊna, pŚedpokl§d§ se 

podobn§ genetick§ predispozice a nŊkter® patologick® mechanismy, kter® se pod²lej² na 

rozvoji a udrģov§n² tŊchto chorob [Ellinghaus et al., 2012]. 
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PŚi klinickĨch studi²ch s inhibitory IL-17 bylo pops§no riziko exacerbace ļi vzniku IBD 

[Fauny et al., 2020]. Proto by se podle aktu§lnŊ platnĨch guidelines tyto l®ky nemŊly pod§vat 

pacientŢm s pozitivn² osobn² nebo rodinnou anamn®zou. Naopak adalimumab, infliximab a 

ustekinumab maj² schv§lenou indikaci nejen k l®ļbŊ psori§zy ale i IBD ï v nŊkterĨch zem²ch 

je schv§len tak® certolizumab pro Crohnovu chorobu ï proto jsou tyto l®ky preferovanou 

volbou pŚi soubŊhu tŊchto onemocnŊn². 

    1.10.5. Psychiatrick§ onemocnŊn²  

Anxieta a deprese jsou studiemi dokl§d§ny nŊkolikan§sobnŊ ļastŊji oproti osob§m bez 

psori§zy [Wu et al., 2018], v jedn® italsk® studii byla nŊkter§ z forem deprese zjiġtŊna u v²ce 

neģ 60 % pacientŢ s psori§zou [Esposito et al., 2006]. U pacientŢ s psori§zou a depres² nav²c 

ļastŊji doch§z² k sebepoġkozov§n² a suicidalitŊ. [Kurd et al., 2010]. Biologick§ terapie 

psori§zy obecnŊ nejen ģe nezvyġuje riziko rozvoje deprese, ale naopak u mnoha pacientŢ 

doch§z² ke zm²rnŊn² pŚ²znakŢ deprese po jej²m zah§jen² [Fleming et al., 2015]. 

St§le diskutovanĨm t®matem je bezpeļnost pouģit² brodalumabu u pacientŢ se zn§mou 

depres². BŊhem III f§ze klinick®ho testov§n² doġlo k vĨskytu nŊkolika sebevraģd, v dŢsledku 

ļehoģ byl vĨvoj l®ku dokonce doļasnŊ pozastaven. Podrobn§ analĨza ale vylouļila kauz§ln² 

souvislost, naopak d²ky t®to analĨze vyplynulo, ģe u pacientŢ l®ļenĨch brodalumabem doġlo 

oproti pacientŢm dost§vaj²c²m pouze placebo k signifikantn²mu zlepġen² ve sk·rovac²ch 

dotazn²c²ch zamŊŚenĨch na depresivitu a anxietu [Lebwohl et al., 2018]. Ani ģ§dn® pozdŊjġ² 

klinick® studie nezaznamenaly zhorġen² t²ģe deprese pŚi l®ļbŊ brodalumabem [Beck and Koo, 

2019]. 

    1.10.6. Hidradenitis suppurativa 

Psori§za i hidradenitis suppurativa (HS) sd²lej² Śadu spoleļnĨch imuno-patologickĨch drah, 

nen² proto pŚekvapen²m, ģe rŢzn® studie potvrdily vyġġ² prevalenci HS u pacientŢ s psori§zou, 

v porovn§n² s bŊģnou populac² [Kridin et al., 2018]. NŊkter® studie nav²c naznaļuj², ģe pŚi 

soubŊhu obou onemocnŊn² maj² pacienti vyġġ² riziko dalġ²ch pŚidruģenĨch komorbidit, 

zejm®na kardiovaskul§rn²ch a psychiatrickĨch. 

Vzhledem ke zn§m® upregulaci cytokinu TNF-alfa u HS probŊhla klinick§ testov§n² 

zkoumaj²c² ¼ļinnost inhibitorŢ TNF-alfa. Na z§kladŊ vĨsledkŢ tŊchto studi² byl schv§len 

adalimumab pro pouģit² u dospŊlĨch, posl®ze byla indikace rozġ²Śena i pro pacienty od 12 let 
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vŊku [Choi et al., 2022]. V pŚ²padŊ zah§jen² biologick® terapie u pacientŢ s psori§zou a HS je 

proto vhodn® volit pr§vŊ tento l®k. 

    1.10.7. Roztrouġen§ skler·za 

Zat²m zcela pŚesnĨ vztah psori§zy a roztrouġen® skler·zy (RS) nen² zn§m, populaļn² studie 

ale zjistily ļastŊjġ² pŚ²tomnost RS u pacientŢ trp²c²ch psori§zou, kdy prevalence i pozitivnŊ 

koreluje s t²ģ² psori§zy [Silfvast-Kaiser et al., 2019]. Aļkoliv u obou onemocnŊn² byly 

zjiġtŊny zvĨġen® koncentrace cytokinu TNF-alfa, jedn²m z raritn²ch paradoxn²ch neģ§douc²ch 

¼ļinkŢ inhibitorŢ TNF-alfa je exacerbace ļi rozvoj RS [Kaltsonoudis et al., 2014]. 

V pŚ²padŊ pozitivn² osobn² ï a dokonce i rodinn® ï anamn®zy RS bychom tedy nemŊli 

zahajovat terapii psori§zy ģ§dnĨm z inhibitorŢ TNF-alfa. Ostatn² l®kov® skupiny se zdaj² bĨt i 

u tŊchto rizikovĨch pacientŢ bezpeļn®. Existuj² dokonce kazuistiky naznaļuj²c² moģnĨ 

pozitivn² vliv inhibitorŢ IL-17 na RS [Kolbinger et al., 2016; Hugo 2019], tuto teorii je ale 

nutn® ovŊŚit vŊtġ²mi randomizovanĨmi studiemi. 

  1.11. Terapie 

Prim§rn²m c²lem l®ļby psori§zy je dostat chorobu pod dlouhodobou kontrolu, dos§hnout co 

nejmenġ²ho poļtu viditelnĨch projevŢ a minim§ln² aktivity tvorby novĨch. PŚ²stup k terapii by 

mŊl bĨt personalizovanĨ, vļetnŊ zohlednŊn² individu§ln²ch faktorŢ pacienta (napŚ. vŊk, 

pohlav², celkovĨ zdravotn² stav, ļasov® moģnosti, ¼roveŔ compliance, osobn² preference aj.) a 

od toho se odv²jej²c²ch pŚ²nosŢ vs. rizik. 

PŚi m²rn®m nekomplikovan®m postiģen², kter® z§sadnŊ nenaruġuje kvalitu ģivota, bĨv§ 

dostaļuj²c² pouze zevn² terapie, kdy toto plat² zhruba pro 2/3 pacientŢ. U zbĨvaj²c² 1/3 

pacientŢ, u kterĨch se jedn§ o tŊģkou formu psori§zy ï aŠ uģ z dŢvodu postiģen² velk® plochy 

tŊla, vĨrazn®ho naruġen² kvality ģivota, ļi rezistence na zevn² terapii ï je potŚebn® uģit² 

syst®mov® terapie [Hugo 2020]. 

Jak jiģ bylo uvedeno, vĨbŊr konkr®tn² metody/l®ku by mŊl bĨt individu§ln², obecnĨ 

management l®ļby lze ale zn§zornit n§sleduj²c²m sch®matem (obr. 2) 
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Obr. 2: Management l®ļby psori§zy (upraveno podle Hugo J. Psori§za. In: Pavelka K, Ġenolt 

L, Ġedov§ L, Huġ§kov§ M, Heissigerov§ J a kol. Spondyloartritidy. Praha: Maxdorf; 2020. s. 

241) 

    1.11.1. Zevn² terapie 

Topick® protiz§nŊtliv® l®ky se pouģ²vaj² jednak v monoterapii, nebo jako doplnŊk syst®mov® 

terapie na rezidu§ln² psoriatick® projevy. 

Nejrozġ²ŚenŊjġ² i nejpouģ²vanŊjġ² skupinou jsou externa s topickĨmi kortikosteroidy (KS). 

Existuj² jak pŚ²pravky obsahuj²c² pouze ļistĨ KS, tak kombinovan® pŚ²pravky obsahuj²c² KS s 

dalġ² ¼ļinnou l§tkou (napŚ. kyselina salicylov§, topick® ATB apod.). Neust§lĨ farmakologickĨ 

vĨvoj, a t²m i vŊtġ² dostupnost a rozmanitost tŊchto kombinovanĨch pŚ²pravkŢ, pom§h§ l®pe 

personalizovat terapii. Ļetnost aplikace KS extern by mŊla reflektovat aktu§ln² aktivitu 

onemocnŊn². V aktivn²/nestabiln² f§zi je doporuļov§na aplikace 1ï2Ĭ dennŊ, po zklidnŊn² je 

ide§ln² pŚej²t na intermitentn² (nŊkdy t®ģ nazĨvanou intervalovou) aplikaci, pouze v nŊkter® 

dny, typicky 2Ĭ tĨdnŊ (napŚ. pondŊl² a ļtvrtek nebo sobota a nedŊle). 
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Mezi dalġ² protiz§nŊtliv® l§tky patŚ² analoga vitaminu D3 (tzv. deltanoidy), dehty 

(kamenouhelnĨ dehet a ichtamol) a anthralin. Tyto protiz§nŊtliv® l§tky lze pouģ²t samostatnŊ, 

vŊtġinou se ale rŢznŊ stŚ²daj² s KS externy. 

DŢleģitou souļ§st² zevn² terapie, a pŚitom ļasto opom²jenou, je tak® pravideln®, ide§lnŊ 

kaģdodenn² pouģ²v§n² hydrataļn²ch pŚ²pravkŢ (tzv. emolienci²). Ty jednak zm²rŔuj² 

subjektivnŊ nepŚ²jemn® vjemy (zejm®na svŊdŊn² pŚi suchosti a bolestivost pŚi rozprask§n²), a 

tak® mohou napom§hat penetraci protiz§nŊtlivĨch extern do loģisek [Hugo 2020]. 

    1.11.2. Syst®mov§ terapie 

Metody syst®mov® terapie psori§zy lze rozdŊlit na fototerapii, konvenļn² syntetick® l®ky 

(methotrex§t, acitretin a cyklosporin A), c²len® syntetick® l®ky a c²len® biologick® l®ky. 

Oznaļen² Ăc²len®ñ se pouģ²v§ proto, ģe tyto l®ky vykazuj² selektivn² (Ăc²lenĨñ) 

imunosupresivn² efekt. 

I kdyģ se pŚesn§ definice hodnocen² a rozhodov§n² o dalġ²m postupu liġ² podle jednotlivĨch 

metod/l®kŢ, lze obecnŊ konstatovat, ģe hranic² rozliġuj²c² ¼spŊġnou l®ļbu od ne¼spŊġn® je 

dosaģen² a udrģen² 50ï75% zlepġen² na ġk§le PASI oproti poļ§teļn²mu stavu pŚed zah§jen²m 

dan® terapie. Pokud nedojde do urļit® doby ï vŊtġinou 4 mŊs²cŢ ï k dosaģen² tohoto 

poģadovan®ho zlepġen² (prim§rn² selh§n²), ļi pokud dojde bŊhem l®ļby k poklesu pod tuto 

hranici (sekund§rn² selh§n²), je l®ļba ukonļena a je indikov§na jej² zmŊna. V pŚ²padŊ 

sekund§rn²ho selh§n² pŚi l®ļbŊ biologiky lze nŊkdy na individu§ln² b§zi l®ļbu modifikovat, 

napŚ. zkusit na urļitou dobu kombinaci s jinou metodou syst®mov® terapie (napŚ. biologikum 

+ acitretin ļi biologikum + fototerapie) [Hugo 2020]. 

Preskripce modern²ch c²lenĨch l®kŢ je finanļnŊ velice n§kladn§, a je tak umoģnŊna pouze po 

splnŊn² indikaļn²ch krit®ri²: 

Å apremilast: pŚetrv§v§n² tŊģk®ho postiģen² (s hodnotou PASI > 10), u pacientŢ, u 

kterĨch doġlo k selh§n² alespoŔ 1 ze 4 postupŢ konvenļn² syst®mov® terapie a 

souļasnŊ je kontraindikov§no pouģit² methotrex§tu 

Å biologika: pŚetrv§v§n² tŊģk®ho postiģen² (s hodnotou PASI > 10), u pacientŢ, u kterĨch 

doġlo k selh§n² alespoŔ 2 ze 4 postupŢ konvenļn² syst®mov® terapie, nebo u kterĨch 

jsou tyto syst®mov® terapie kontraindikov§ny 
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      1.11.2.1. Fototerapie 

PŚestoģe jde o fyzik§lnŊ l®ļebnou metodu, je mezi jednu z forem syst®mov® l®ļby tradiļnŊ 

Śazena fototerapie, aplikace neionizuj²c²ho elektromagnetick®ho z§Śen² na kŢģi. V souļasnosti 

dominuje pouģit² z§ŚiļŢ emituj²c²ch ¼zkop§smov® UVB spektrum (NB-UVB), dŚ²ve bŊģnŊ 

pouģ²van® ġirokospektr® UVB spektrum (BB-UVB) a fotochemoterapie PUVA jsou dnes 

indikov§ny uģ jen vĨjimeļnŊ. Novou moģnost² je excimerovĨ laser emituj²c² UVB o vlnov® 

d®lce 308 nm, kterĨ umoģŔuje c²len® oġetŚen² psoriatickĨch loģisek, pŚi uġetŚen² okoln² zdrav® 

kŢģe, znaļnou limitac² je ale zat²m minim§ln² dostupnost tŊchto pŚ²strojŢ v ĻR. Fototerapi² 

nejsou pacienti l®ļen² kontinu§lnŊ dlouhodobŊ, jako je tomu u jinĨch metod syst®mov® 

terapie, ale vģdy jen kr§tkodobŊ doļasnŊ, mluv²me proto o k¼r§ch ļi cyklech fototerapie. 

Jedna takov§ k¼ra/cyklus sest§v§ vŊtġinou z 20ï30 sezen², ke kterĨm pacient doch§z² 3ï5Ĭ 

tĨdnŊ, s postupnĨm navyġov§n²m d§vek z§Śen². V pŚ²padnŊ ¼ļinnosti lze k¼ry fototerapie 

opakovat, s maxim§ln² frekvenc² 1ï2Ĭ roļnŊ, u PUVA fototerapie je nav²c vymezena 

maxim§ln² celoģivotn² kumulativn² d§vka 1000 J/cm2 [Hugo 2020]. 

      1.11.2.2. Konvenļn² syntetick® l®ky 

Methotrex§t, analog kyseliny listov®, je cytostatikum a imunosupresivum. KompetitivnŊ 

inhibuje enzym dihydrofol§t redukt§zu, kterĨ pŚev§d² kyselinu listovou v ¼ļinnĨ kofaktor 

synt®zy DNA, ļ²mģ ve vĨsledku doch§z² k ¼tlumu tvorby nukleovĨch kyselin. Na 

imunosupresivn²m efektu se pod²l² i zvĨġen² extracelul§rn² koncentrace adenosinu. DŚ²ve se 

pŚedpokl§dalo, ģe efekt l®ļby je d§n pŢsoben²m na keratinocyty, pŚi dneġn²ch znalostech 

patogeneze onemocnŊn² je vġak zŚejm®, ģe je zprostŚedkov§n zejm®na pŢsoben²m na 

aktivovan® T-lymfocyty. I z tohoto dŢvodu je vyuģ²v§n nejen k terapii psori§zy, ale tak® 

psoriatick® artritidy. Aplikuje se 1Ĭ tĨdnŊ, peror§lnŊ ļi parenter§lnŊ (vŊtġinou s.c., vĨjimeļnŊ 

i.m.). Na z§kladŊ nejnovŊjġ²ch metaanalĨz je jako optim§ln² inici§ln² d§vka doporuļov§no 15 

mg, s hodnocen²m efektu za 8 tĨdnŢ. PŚi dobr® toleranci lze v pŚ²padnŊ potŚeby postupnŊ 

navyġovat aģ na maxim§ln² smysluplnou d§vku, ud§vanou v rozmez² 25ï30 mg. 

Acitretin je ŚazenĨ mezi retinoidy, deriv§ty kyseliny retinov®, v§zaj²c² se na receptory 

n§leģej²c² do rodiny steroidn²ch receptorŢ. Upravuje vyzr§v§n² keratinocytŢ a pravdŊpodobnŊ 

t®ģ moduluje nŊkter® imunitn² pochody. S ohledem na fakt, ģe jeho pŢsoben² nen² vyloģenŊ 

imunosupresivn², ho lze s vĨhodou pouģ²t i u pacientŢ nevhodnĨch k l®ļbŊ imunosupresivy 

(napŚ. pacienti s ned§vnou anamn®zou onkologick®ho onemocnŊn²). Naopak jeho pouģit² je 
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problematick® u ģen ve fertiln²m vŊku, acitretin m§ teratogenn² potenci§l, kvŢli poloļasu 

kompletn² eliminace z tŊla je otŊhotnŊn² moģn® dokonce aģ 3 roky po ukonļen² terapie. 

Đvodn² d§vka je vŊtġinou v rozmez² 0,3ï0,5 mg/kg, po 4 tĨdnech se dle ¼ļinku a tolerance 

navyġuje d§vka na 0,5ï0,8 mg/kg. Efekt pŚ²padn®ho navĨġen² by mŊl nastat zhruba do 8 

tĨdnŢ. Po dosaģen² dostateļn® klinick® odpovŊdi je moģn® zkusit d§vkov§n² postupnŊ 

sniģovat na co nejniģġ² dlouhodobŊ ¼ļinnou d§vku. 

Cyklosporin A je makrolidov® imunosupresivum ze skupiny inhibitorŢ kalcineurinu. Tlum² 

zejm®na aktivaci T-lymfocytŢ, ovlivŔuje ale i NK buŔky ļi dendritick® buŔky. Pod§v§n² je 

vŊtġinou pouze doļasn® ï napŚ. k navozen² remise pŚi akutn² v§ģn® exacerbaci ï s prŢmŊrnou 

d®lkou 3ï4 mŊs²cŢ. Inici§lnŊ se doporuļuje zaļ²t s d§vkou 2,5ï3 mg/kg, efekt lze oļek§vat jiģ 

za 4 tĨdny, pŚi nutnosti lze navĨġit na maxim§ln² d§vku 5 mg/kg. V indikovanĨch pŚ²padech 

lze pod§vat i dlouhodobŊji, kdy je ale vhodn® pŚej²t na udrģovac² d§vku v rozmez² 0,5ï3 

mg/kg, a celkov§ doba terapie by nemŊla pŚes§hnout 2 roky [Hugo 2020]. 

    1.11.2.3. C²len® syntetick® l®ky 

V l®ļbŊ psori§zy do t®to kategorie zat²m patŚ² pouze apremilast, inhibitor fosfodiester§zy 4 

(PDE-4). D²ky inhibici PDE-4 doch§z² k downregulaci Śady proz§nŊtlivĨch cytokinŢ (napŚ. 

TNF-alfa ļi interleukinŢ 17 a 23), a naopak upregulaci nŊkterĨch protiz§nŊtlivĨch cytokinŢ 

(zejm®na interleukinu 10). Jedn§ se peror§lnŊ pod§vanĨ l®k, ŚazenĨ mezi tzv. mal® molekuly, 

a proto, i kdyģ doch§z² k ovlivnŊn² totoģnĨch cytokinŢ, by se nemŊl oznaļovat jako 

biologikum. N§stup ¼ļinnosti je u apremilastu pomalejġ² neģ u jinĨch c²lenĨch l®kŢ, v 16. 

tĨdnu dosahuje zlepġen² PASI 75 pouze cca 30 % pacientŢ, v 52. tĨdnu to je ale jiģ cca 60 %, 

kdy dosaģenĨ efekt vŊtġinou dlouhodobŊ pŚetrv§v§. KromŊ zlepġen² koģn²ch projevŢ vykazuje 

apremilast efekt i na kloubn² postiģen² u psoriatick® artritidy [Hugo 2020]. 

V prob²haj²c²ch klinickĨch studi²ch je testov§no nŊkolik pŚ²pravkŢ spadaj²c²ch do t®to 

kategorie, slibn® prŢbŊģn® vĨsledky vykazuje zejm®na inhibitor tyrosinkin§zy 2 (TYK2).  

      1.11.2.4. C²len® biologick® l®ky 

Nejd®le pouģ²van§ jsou biologika inhibuj²c² efekt cytokinu TNF-alfa. Do t®to skupiny jsou 

Śazeny tŚi monoklon§ln² protil§tky v§zaj²c² se na TNF-alfa (infliximab, adalimumab a 

certolizumab-pegol) a jeden f¼zn² protein, kterĨ funguje jako neutralizaļn² receptor pro TNF-

alfa (etanercept). Posuzov§n² efektu terapie l®kov® skupiny jako celku je pomŊrnŊ sloģit®, 
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vĨsledky znaļnŊ kol²saj² dle zvolen® molekuly, d§vkovac²ho sch®matu i designu studie, na 

z§kladŊ metaanalĨz registraļn²ch studi²ch lze ale konstatovat, ģe pŚi hodnocen² v 16. tĨdnu od 

zah§jen² terapie dosahuje 50ï80 % pacientŢ zlepġen² PASI 75, po prvn²m roce dosaģen® 

zlepġen² pŚetrv§v§ zhruba u 30ï70 % pacientŢ. Vġechny uveden® pŚ²pravky lze pouģ²t i k 

l®ļbŊ psoriatick® artritidy. 

V ļasov® posloupnosti byl po inhibitorech TNF-alfa zaveden do praxe ustekinumab, plnŊ 

hum§nn² monoklon§ln² protil§tka proti spoleļn® podjednotce p40 interleukinŢ 12 a 23. Efekt 

terapie se u ustekinumabu odv²j² od d§vkov§n², zda je pouģ²v§na d§vka 45 mg, ļi 90 mg (v 

ĻR je arbitr§rnŊ zvolenou hranic² hmotnost 100 kg), kdy v registraļn²ch studi²ch pŚi 

hodnocen² v 28. tĨdnŢ dosahovalo zlepġen² PASI 75 zhruba 70 % pacientŢ s d§vkou 45 mg, 

zat²mco s d§vkou 90 mg to bylo aģ 79 % pacientŢ. Pokles ¼ļinku je i pŚi dlouhodob®m pouģit² 

malĨ, ve 156. tĨdnu terapie byly vĨsledky podobn® tŊm z 28. tĨdne. RovnŊģ tento pŚ²pravek je 

schv§len pro l®ļbu psoriatick® artritidy. 

Pot® n§sledovala skupina biologik c²len§ na interleukin 17. Do t®to l®kov® skupiny zat²m patŚ² 

dvŊ monoklon§ln² protil§tky proti jeho nejdŢleģitŊjġ² variantŊ IL-17A (secukinumab a 

ixekizumab) a jedna monoklon§ln² protil§tka proti jeho receptoru IL-17RA (brodalumab). 

Vzhledem k mechanismu pŢsoben² nastupuje efekt terapie nejrychleji ze vġech c²lenĨch l®kŢ, 

v registraļn²ch studi²ch jiģ ve 12. tĨdnu zlepġen² PASI 75 dosahovalo 81ï89 % pacientŢ a 

zlepġen² PASI 90 bylo dokumentov§no u 70ï80 % pacientŢ. Po roce terapie udrģovalo 

v registraļn²ch studi²ch dosaģenĨ efekt pŚes 80 % pacientŢ. PŚ²pravky obsahuj²c² secukinumab 

a ixekizumab jsou schv§len® tak® pro l®ļbu psoriatick® artritidy. 

Zcela nejnovŊjġ² druh biologik, urļenĨch pro l®ļbu psori§zy, pŚedstavuj² selektivn² inhibitory 

interleukinu 23, v§zaj²c² se na jeho podjednotky p19. V t®to l®kov® skupinŊ jsou v ĻR zat²m 

registrov§ny monoklon§ln² protil§tky guselkumab a risankizumab. Dle registraļn²ch studi² 

jsou rozd²ly v ¼ļinnosti obou l®kŢ mal®, v 16. tĨdnu bylo dosaģeno zlepġen² PASI 75 u 85ï90 

% pacientŢ a zlepġen² PASI 90 u 70ï75 % pacientŢ. V registraļn²ch studi²ch byla po roce 

terapie dosaģen§ ¼ļinnost prakticky totoģn§. Zda bude moģn® pouģ²t tyto l®ky v terapii 

psoriatick® artritidy, je aktu§lnŊ testov§no v novĨch revmatologickĨch registraļn²ch studi²ch, 

prŢbŊģn® vĨsledky jsou velice optimistick® [Hugo 2020]. 

 




