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Cíl: Cílem této diplomové práce je formou rešerše dostupné tuzemské i 

zahraniĉní literatury analyzovat dosavadní poznatky týkající se koţního 

onemocnění lupénky a věnovat se moţným novým způsobům léĉby tohoto 

onemocnění. 

Hlavní poznatky: První ĉást práce se věnuje incidenci, etiopatogenezi nemoci 

a jejím klinickým formám. Aĉkoli na vznik psoriázy existuje více moţných 

náhledů, největší význam se v souĉasnosti přikládá imunologickým procesům. 

Druhá ĉást práce se zabývá jednotlivými metodami léĉby jako jsou zevní 

terapie, vnitřní terapie, fyzikální terapie a biologická léĉba. Okrajově jsou 

popsány také alternativní léĉebné metody. 

Závěr: Při léĉení lupénky lze ve většině případů pouţít zevní a fyzikální léĉbu. 

V těţších případech onemocnění pak vnitřní léĉbu a biologickou terapii. 

Biologická léĉba je indikována u nejtěţších případů, zároveň se jedná o 

perspektivní metodu, která se pravděpodobně v budoucnu bude dále rozvíjet. 
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Background: The main aim of this thesis is on the base of foreign and 

domestic literature search to analyze findings concerning the skin psoriasis 

ailment and devote the possible innovations in the psoriasis treatment. 

Main findings: The first part focuses incidence, ethiopathogenesis and clinical 

forms of disease. Although there are different opinions on the origin of psoriasis, 

on the present the immunological processes are the most important. 

The second part describes the particular methods of treatment – external 

therapy, internal therapy, physical therapy and a biological medication. The 

alternative methods of treatment are also mentioned. 

Conclusion: In the most cases there can be used internal and physical therapies 

methods of psoriasis treatment. In more complicated cases can be then used 

an internal therapy and biological medication. Biological treatment is indicated 

in the most complicated cases and offers prospective method that will probably 

developer in future development.  
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SSEEZZNNAAMM  ZZKKRRAATTEEKK  

A  antigen HLA systému 

A1  antigen HLA systému 

A30   antigen HLA systému 

ACE  angiotenzin konvertující enzym (angiotensin converting enzym)  

AIDS  syndrom získané imunodeficience (acquired immune deficiency 

syndrome) 

APC  buňka předkládající antigen (antigen-presenting cell) 

B 8  antigen HLA systému  

B 13  antigen HLA systému  

B 17  antigen HLA systému  

B 27  antigen HLA systému 

B 39  antigen HLA systému 

B 57/17 antigen HLA systému 

Bcl-X  antiapoptotický protein  

Bw 57  antigen HLA systému 

CD  diferenciaĉní antigen (cluster of differentiation) 

CD2  diferenciaĉní antigen (cluster of differentiation) 

CD4  diferenciaĉní antigen T lymfocytů - pomahaĉské (cluster of  

differentiation - helper) 

CD8  diferenciaĉní antigen T lymfocytů - cytotoxické (cluster of 

differentiation) 
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CD28  diferenciaĉní antigen (cluster of differentiation) 

CD40  diferenciaĉní antigen (cluster of differentiation) 

CD80  diferenciaĉní antigen (cluster of differentiation) 

CD86  diferenciaĉní antigen (cluster of differentiation) 

CLA  antigen koţních lymfocytů (cutaneous lymphocyte antigen) 

cr.  krém (cremor cutaneus) 

Cw6  antigen HLA systému 

DB  dendritická buňka 

DHA  dihydroxyaceton 

DNA  deoxyribonukleová kyselina (deoxyribonucleic acid) 

DR4  antigen HLA systému 

DR7  antigen HLA systému 

Dw11  antigen HLA systému 

Fc  ĉást molekuly imunoglobulinu, kterou se protilátka můţe vázat na 

příslušné receptory Fc 

GIT  gastrointestinální trakt 

Gy  gray – jednotka dávky 

HLA  hlavní histokompatibilní systém (human leukocyte antigen) 

ICAM  adhezivní molekula z imunoglobulinové superrodiny (intercellular 

adhesive moleculare) 

iDC  nezralá dendritická buňka 

IDEC  zánětlivá epidermální dendritická buňka 
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Ig  imunoglobulin 

IgG1  imunoglobulin G 

IL  interleukin 

i.m.  intramuskulární podání 

INF  interferon 

INF-α  interferon α 

INF-β  interferon β 

INF-γ  interferon γ 

IPLP  individuálně vyráběný léĉivý přípravek 

i.v.  intravenózní podání 

KS  kortikosteroidy 

LFA  adhezní molekula leukocytů (leukocyte function associated 

antigen) 

liq. tekutina (liquid) 

lot. lotio 

MHC  hlavní histokompatibilní komplex (major histocompatibility 

complex) 

8-MOP 8-methoxypsoralen  

mRNA  druh RNA, vznikající přepisem z DNA a sestřihem (messenger 

RNA) 

NO  oxid dusnatý 

NÚ  neţádoucí úĉinek 
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PASI  index klinického hodnocení psoriázy (psoriasis area and severity 

index) 

pDC  buňky plazmocytoidní 

PDI  proteindisulfidizomeráza 

pH  míra kyselosti ĉi zásaditosti roztoku 

p.o.  perorální podání 

PUVA  kombinace psoralenů a ultrafialového záření A 

RAR-β jaderný receptor β 

RAR-γ  jaderný receptor γ 

RNA  kyselina ribonukleová (ribonucleic acid) 

Rp  recept 

s.c.  subkutánní podání 

sol.  roztok (solutio) 

spr.  sprej (spray) 

ung.  mast (unguentum cutaneum) 

UV  ultrafialové záření    

UVA  ultrafialové záření A 

UVB  ultrafialové záření B 

VÚ  vedlejší úĉinek 

TBC  tuberkulóza 

Tc1  cytotoxický T lymfocyt (cytotoxic T cell) 

tct.  tinktura (tinctura) 
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Th1  pomocný T lymfocyt (helper T cell) 

TNF  faktor nekrotizující nádory (tumor necrosis factor) 

TNF-α  faktor nekrotizující nádory α (tumor necrosis factor α) 

TNF-β  faktor nekrotizující nádory β (tumor necrosis factor β) 
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11  ÚÚVVOODD  

Kůţe patří mezi největší orgány lidského těla a chrání ĉlověka před vlivy 

okolního prostředí. 

V dnešní době je známo téměř 2000 koţních onemocnění. Kaţdé 

onemocnění je jiné, vyţaduje jiný druh léĉby a pouţití jiného léĉivého přípravku. 

(Vránová, 2005) 

Aĉkoli psoriáza nepatří mezi ţivot ohroţující onemocnění, skoro vţdy 

přináší jistá omezení v běţném ţivotě a ĉasto ovlivňuje kvalitu ţivota 

samotného. Stálé odhalování nových etiopatogenetických faktorů rozvoje 

psoriázy je nadějí pro vývoj nových terapeutických postupů a léĉiv a tím i 

zlepšení zdravotního stavu a zkvalitnění ţivota postiţených pacientů. 
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22  CCÍÍLL  

Cílem této diplomové práce bylo sestavit a uspořádat poznatky týkající 

se koţního onemocnění lupénky.  

Prvním cílem bylo chorobu popsat a charakterizovat, zejména 

etiopatogenezi a jednotlivé klinické formy onemocnění, a to na základě nových 

přístupů k tomuto onemocnění. 

Druhým cílem bylo vytvořit přehled souĉasných terapeutických moţností. 

Popsali jsme jednotlivé léĉebné postupy od uţití exteren v zevní terapii, dále 

vnitřní terapii a fyzikální terapii a nakonec biologická léĉiva.  
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33  ZZÁÁKKLLAADDNNÍÍ  CCHHAARRAAKKTTEERRIISSTTIIKKAA  OONNEEMMOOCCNNĚĚNNÍÍ  

33..11  IINNCCIIDDEENNCCEE    

První epidemiologická data a záznamy o léĉbě pocházejí z období Říma. 

Do 18. století byla psoriáza povaţována za formu lepry. (Pietrzak a kol., 2008) 

Psoriáza postihuje v průměru 2-3 % evropské populace. (Semrádová, 2001) 

V posledních desetiletích nenarůstá a neliší se mezi různými 

socioekonomickými skupinami. Epidemiologické údaje je třeba posuzovat jako 

relativní, neboť stávající práce nemají jednotnou metodiku a nejsou dostupné 

souhrnné údaje ani ze všech evropských zemí. (Benáková a kol., 2007) 

Morbidita závisí jak na geografických, tak na etnických faktorech. (Braun-

Falco a kol., 2001) U ĉistokrevných jihoamerických Indiánů a u Eskymáků se 

psoriáza nevyskytuje vůbec. Důvodem mohou být zejména genetické odlišnosti, 

způsob ţivota, výţiva bez přejídání, prostředí bez provokujících infekĉních 

nemocí a bez psychických stresů. U Eskymáků můţe mít podíl i nadměrná 

konzumace rybího tuku. (Novotný, 2002) 

Nejvíce je zasaţena rasa bílá a pak v sestupném sledu ţlutá, ĉerná a 

rudá. (Braun-Falco a kol., 2001) Extrémním příkladem jsou Faerské ostrovy, 

kde je rozšíření více jak 13 %. Nejspíše je to z důvodu blízkých příbuzenských 

vztahů na izolovaném místě.  

Výskyt u muţů a ţen je dnes zhruba stejný. V minulosti byl pozorován 

posun mezi muţským a ţenským pohlavím. Před třiceti lety byl u nás poměr 

mezi muţskými a ţenskými psoriatiky 49:51, před 20 lety 47:53 a v souĉasnosti 

je to 43:57. R. Stäps publikoval, ţe na koţní klinice v Lipsku bylo zachyceno 

v letech 1903-1910 mezi psoriatiky 81,8 % muţů a 18,2 % ţen. V letech 1911-

1919 71,3 % muţů a 28,7 % ţen a v letech 1926-1930 54,6 % muţů a 45,4 % 

ţen. V roce 1961 uvádí Stäps jiţ stejný poměr mezi pohlavími. Je tedy zřejmé, 

ţe přibývají ţeny. První nejvyšší statistický vrchol výskytu je mezi 16. a 20. 

rokem a druhý, menší je mezi 45. a 55. rokem ţivota. (Novotný, 2002) 
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Genetickou predispozici dokladuje familiární výskyt. Riziko vzniku 

psoriázy u jedinců bez rodinné anamnézy je 1-2 %, při postiţení jednoho rodiĉe 

10-20 %, u obou rodiĉů 50 %. U obou monozygotních dvojĉat se vyskytuje 

psoriáza v 70 % a u dizygotních v 20 %. Byly urĉeny chromozomální lokusy 

spojené s tímto onemocněním, z nichţ jeden nejdůleţitější je 6p21, tzv. 

PSORS1 (psoriasis susceptibility 1), pozorovaný aţ u 50 % případů. U psoriázy 

jsou pozorovány i urĉité vazby na antigeny HLA systému (hlavně HLA -B13,       

-B17, -B39, -Bw57, -Cw6, -DR4, -DR7). 

Nejĉastější formou je loţiskový typ psoriázy, který tvoří asi 80 % případů. 

Gutální forma se vyskytuje asi u 10 % nemocných a erytrodermická i pustulózní 

se vyskytují kaţdá méně neţ ve 3 % případů. 

Tab. č. 1: Výskyt různých koţních projevů psoriázy (Štolfa a Štork, 
2007)  

Psoriasis vulgaris chronica 
(loţisková) 

    80 % 

Psoriasis guttata (eruptiva)     10 % 

Psoriasis erythrodermica    < 3 % 

Psoriasis pustulosa   < 3 % 

Psoriasis unguium > 50 % 

 

Zánětlivé postiţení kloubů můţe být první manifestací psoriázy 

aţ u 20 % nemocných. Objevuje se souĉasně s psoriázou u 10-20 % a 

následuje po koţním postiţení u 60-70 % případů. (Štolfa a Štork, 2007)  

33..11..11  AASSOOCCIIAACCEE  SS  IINNTTEERRNNÍÍMMII  CCHHOORROOBBAAMMII  

Psoriáza je ĉasto oznaĉována jako systémové onemocnění (cílové 

orgány jsou kůţe, sliznice a adnexa), protoţe má jako orgánové onemocnění 

řadu komorbidit. Nelze však hovořit o postiţení jiných orgánů ĉi systémů 

psoriázou jako takovou. Světoví odborníci se shodují, ţe vhodnějším názvem je 

komplexní choroba. Souvislost především těţké psoriázy s interními chorobami 

lze rozdělit do dvou skupin: 



 

 17 

 1. Choroby s podobnou patogenezí 

Psoriáza se ĉasto asociuje s Crohnovou chorobou a ulcerózní kolitidou. 

(Benáková a kol., 2007) Objevený gen (CARD-15) umístěný na chromozómu 

16q21 je typický pro pacienty s Crohnovou chorobou. (Christophers, 2006) 

Spoleĉně s psoriatickou artritidou, revmatoidní artritidou a střevními zánětlivými 

chorobami předpokládají obdobné patogenetické procesy – tzv. IMID koncept 

(Immune Modulated Inflammatory Diseases). Známá je souvislost s další 

autoimunitní chorobou – roztroušenou sklerózou. Mezi těmito pacienty je 

incidence psoriázy aţ 17 %. Další chorobou s vazbou na psoriázu je psoriatická 

artropatie. 

2. Choroby vznikající v důsledku chronických závaţných zánětlivých 

onemocnění 

Nejĉastější komorbidity spojené s psoriázou jsou kardiovaskulární 

onemocnění a metabolický syndrom (centrální obezita, dislipidémie a inzulinová 

rezistence). (Gottlieb a kol., 2008)  

Tuková tkáň je biologicky aktivní a produkuje řadu cytokinů (TNF-α, IL-6) 

a adiponektin. Moţným spoleĉným faktorem uvedených abnormalit je vysoká 

hladina zánětlivého cytokinu TNF-α, který u psoriázy vede k vzniku 

inzulinorezistence a podílí se na rozvoji aterosklerózy. U komorbidity s 

metabolickými chorobami se podezřívají spoleĉné abnormality v oblasti PPAR 

receptorů (peroxisome proliferator activated receptors). Patří mezi jaderné 

receptory, transkripĉní faktory regulující expresi genů. Nejvíce jsou zastoupeny 

v mozku, tukové tkáni a v kůţi. Mají regulaĉní úĉinky a jsou povaţovány za 

spojovací ĉlánek mezi metabolismem tuků, cukrů a zánětlivými a nádorovými 

procesy. Agonisté těchto receptorů se jeví pro své protizánětlivé a 

antiproliferativní úĉinky velmi perspektivní pro terapii psoriázy a obecně pro 

hojení ran. 

Ĉastou komorbiditu ilustruje i přehled nejĉastějších interních léků, které 

uţívají pacienti s psoriázou - inhibitory ACE, antikoagulancia, diuretika, 

tyreoidální léky, betablokátory, psychofarmaka. Tato interní medikace můţe 

vést k závaţným lékovým interakcím se systémovou léĉbou. 
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Velmi těţká psoriáza má 2krát větší incidenci kardiovaskulární mortality. 

Psoriáza představuje systémový zánět a chronická zánětlivá aktivace je 

známým rizikovým faktorem v patogenezi kardiovaskulárních chorob. U 

psoriázy je 2krát větší incidence nádorů, hlavně lymfomů.  

33..11..22  AASSOOCCIIAACCEE  SS  JJIINNÝÝMMII  DDEERRMMAATTÓÓZZAAMMII  

Přímá asociace není dostateĉně dokázaná a zdokumentovaná. U 

palmoplantární psoriázy ĉi psoriázy zvukovodů se můţe ĉastěji objevit kontaktní 

alergie. Relativně ĉastý je souběh s neurodermatitidou. Popsána je i 

koexistence s vitiligem a autoimunitními chorobami. (Benáková a kol., 2007)  

33..22  EETTIIOOPPAATTOOGGEENNEEZZEE  ––  DDEEFFIINNIICCEE  

33..22..11  DDEEFFIINNIICCEE  

Psoriáza je chronické zánětlivé koţní onemocnění s poruchou 

keratinizace povrchových vrstev kůţe. Její příĉina není přesně známá, znaĉný 

význam má dědiĉnost a imunitní procesy. Projevuje se výsevem loţisek, která 

pokrývají stříbrné šupiny. (Vokurka a Hugo, 2006) 

1. porucha keratinizace 

Jedná se o hyperkeratózu, parakeratózu a akantózu. Psoriaticky 

změněná epidermis má 4-6krát větší objem neţ zdravá pokoţka. Keratinocyty 

jsou větší a pomnoţené, nevyzrávají normálně. Mají v povrchových vrstvách 

zachované jádro a zvýšenou syntézu DNA. Buněĉná obnova je aţ 8krát 

urychlena. Epidermální tranzit trvá u psoriázy 3-4 dny oproti 28 dnům u 

normální kůţe. 

Bylo zjištěno, ţe psoriatické keratinocyty mají velmi ĉlenitý povrch oproti 

normálním. Tonofilamenta jsou redukovaná, desmosomy deformované a 

intercelulární prostory znaĉně rozšířené. Povrch keratinocytů postrádá normální 

mnoţství lorikrinu. Za příĉinu poruchy keratinizace lze povaţovat selhání 

kontrolních mechanizmů. (Novotný, 2002) 
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2. selhávání apoptózy 

Zesílení psoriatické epidermis nemusí souviset pouze s hyperproliferací 

kůţe, ale můţe být i výrazem sníţené apoptózy keratinocytů vedoucí tak k jejich 

zmnoţení. (Štork a Klubal, 2001) Apoptóza je forma programované buněĉné 

smrti a hraje rozhodující roli při vývoji a v homeostáze. (Reefman a kol., 2005) 

Význam apoptózy podporuje nález zvýšeného obsahu antiapoptotických 

proteinů Bcl-X v psoriatických keratinocytech a jejich větší odolnost vůĉi 

apoptóze oproti keratinocytům normální kůţe. (Štork a Klubal, 2001)  

3. rozvoj zánětlivého procesu 

Loţisko psoriázy je více prokrvené, teplejší, ĉervené. Zánětlivé změny 

postihují horní ĉásti koria s průnikem zánětlivých elementů do epidermis. 

Kapiláry jsou rozšířené, prodlouţené, vinutější a prostupnější. Mají zduřelé 

endotelie. V pars papillaris koria a okolí se nacházejí T-lymfocyty, které 

secernují různé prozánětlivé cytokiny, dále zmnoţené a degranulované ţírné 

buňky, uvolňující rovněţ mediátory zánětu. Dochází také ke změnám na 

vazivových buňkách a na kolagenu.  

4. vliv dědičnosti (genodermatóza) 

Není přesně urĉen typ dědiĉnosti, ale nejĉastěji se uvaţuje o 

autozomálním dominantním typu s nepravidelnou expresí. Urĉitě jde o 

autozomální typ, nikoli o gonozomální. (Novotný, 2002) 

Existují geny, které se podílejí na závaţnosti regulací zánětlivého 

procesu a imunitní odpovědi – geny závaţnosti choroby (tzv. severity genes) a 

geny, které jsou jedineĉné pro psoriázu – geny vnímavosti (tzv. susceptibility 

genes). (Benáková a kol., 2007) 

Mnoho potencionálně psoriázou postiţených jedinců má jednu nebo více 

alel choroby, chybí jim však další faktory k její manifestaci, zejména trauma, 

infekce a stres. V rodinách můţe dojít k různým kombinacím těchto alel, coţ 

dává chorobě znaĉnou variabilitu. Za vznik a rozvoj onemocnění jsou tedy 

pravděpodobně odpovědné interakce v populaci ĉetných, tzv. polymorfních alel 

několika genů leţících na několika různých místech genomu. (Burden a kol., 
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1989) Dosud je identifikováno 9 genomických oblastí citlivých pro psoriázu. 

(Vašků a Semrádová, 2006) 

Henselerova a Christophersova hypotéza předpokládá, ţe jeden 

z psoriatických genů leţí v oblasti MHC na krátkém raménku 6. chromozomu   

(v oblasti mezi I. a III. třídy), a ţe několik dalších genů pro psoriázu je 

roztroušeno po genomu. (Vašků, 2004) Psoriáza je pravděpodobně také 

vázána na chromozomový pás genů 1q21, coţ jsou klastrové geny pro regulaci 

epidermální proliferace. (Novotný, 2002) 

Obr. č. 1: Lokalizace systému HLA na krátkém raménku 6. chromozomu 
(Vašků, 2004) 

 

33..22..22  FFOORRMMYY  PPSSOORRIIÁÁZZYY    

A) Dle vztahu k HLA 

Typ I. - familiární – psoriáza časného typu 

Představuje asi 75 % všech pacientů. Je charakterizovaná ĉasným 

zaĉátkem před 40. rokem věku (nejĉastěji mezi 16-22 lety), familiárním 

výskytem (asi u poloviny nemocných) a nepravidelným průběhem se sklonem 

ke generalizovaným výsevům. U této skupiny nemocných je silná vazba na HLA 

antigeny (Cw6, A30, B13, B57/17). Geny spojované nejĉastěji s touto formou 
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nemoci jsou lokalizovány na chromozomech 4q, 6p21, 16q, 17q, 20p. (Štolfa a 

Štork, 2007) Průběh psoriázy I. typu je zpravidla těţší neţ u typu II. (Braun-

Falco a kol., 2001) 

Typ II - sporadická – psoriáza pozdního vzniku 

Tento typ psoriázy se poprvé manifestuje po 40. roce věku (nejĉastěji 

mezi 57-60 lety), nebývá zde familiární výskyt. Pouze malé procento (15 %) 

vykazuje pozitivitu HLA Cw6 a má obvykle mírnější klinický průběh. (Štolfa a 

Štork, 2007) V porovnání s typem I. jsou ĉastější změny na nehtech a kloubní 

obtíţe. (Braun-Falco a kol., 2001) 

 Vztah psoriázy k HLA systému není jen jako k celku, ale i konkrétně 

k různým jejím formám. U vulgární chronické psoriázy se nejĉastěji zjišťuje 

asociace s HLA antigeny B13 a B17, méně s HLA-antigeny A1 nebo A, někdy 

Dw11. U gutální psoriázy převaţuje HLA antigen Cw6 a B17, u psoriázy 

artropatické a pustulózní Zumbuschova typu HLA antigen B27 a u 

erytrodermické psoriázy B8, B13 a B17. Barberův typ pustulózní psoriázy nemá 

k HLA-antigenům ţádný vztah a ĉistá inverzní psoriáza má tento vztah 

minimální.  

B) Latentní psoriáza 

Latentní psoriáza probíhá bez zřejmých klinických projevů nemoci. Můţe 

se jednat o potencionálního psoriatika, který ještě neprodělal zjevnou psoriázu, 

nebo o pacienta, který se zhojil, dále o nemocného, který má souĉasně mimo 

psoriatická loţiska zdánlivě zdravou kůţi. 

Stejně jako u manifestivní psoriázy i zde jsou známé provokující faktory, 

tzv. přípravné mechanizmy. Mají pomalý, vleklý a relativně málo průrazný 

charakter. Touto vleklostí a nenápadností se odlišují od spouštěcích 

mechanizmů psoriázy. Nejĉastěji se jedná o chronické záněty dýchacích cest, 

chronickou rýmu a kašel, první angíny, duševní napětí, stresy, nepravidelný 

spánek, přejídání, alkoholismus, kouření, vleklé fokální infekce, jaterní a 

gastroenterické poruchy a také celkové metabolické změny. Rozhodující jsou 
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také místní ĉinitelé na kůţi, jako střídavé tlaky a nárazy na lokty, kolena a 

nehty. 

Změny na kůţi u latentní psoriázy jsou jakousi miniaturou změn na 

viditelných chorobných lézích. Jsou to abnormality funkĉní, histomorfologické, 

histochemické, biochemické a imunologické. Znaĉkováním radioizotopy byla 

prokázána zvýšená regeneraĉní aktivita epidermis, dále byl zjištěn zvýšený 

mitotický index a prodlouţená doba syntézy DNA. 

Kapiláry především v horním koriu jsou zmnoţené, rozšířené, 

prodlouţené a vinutější, takţe testy vykazují větší poĉet petéchií v porovnání 

s kůţí zdravých osob. Změny jsou i v lymfatickém systému. Nervové elementy 

jsou změněné jak ve smyslu degenerace nervových vláken, tak i zvýšené 

regenerace axonů, které zasahují vysoko do epidermis, coţ ukazuje na 

urychlenou obnovu superficiálních nervů. 

Moţnosti zjišťování latentní psoriázy jsou technicky i finanĉně nároĉné. 

Jedná se o anamnestickou detekci výskytu psoriázy, vyšetření HLA antigenů a 

biochemická a histochemická vyšetření. (Novotný, 2002) 

33..22..33  HHIISSTTOOLLOOGGIICCKKÉÉ  ZZMMĚĚNNYY  UU  PPSSOORRIIÁÁZZYY  

Dle Novotného je prvopoĉátek psoriázy mezi epidermis a koriem, tedy 

v bazální membráně. Důkaz spatřuje v tom, ţe pokud se abraduje u psoriatika 

pouze svrchní vrstva epidermis bez poškození horní ĉástí koria, bez poškození 

kapilár, nevznikne Koebnerův fenomén. Stejně tak pokud se vytvoří petechie 

v koriu bez devastace epidermis, nenastane Koebnerův fenomén. Narušení 

bazální membrány se jeví jako podmínka pro  vznik Koebnerova fenoménu. 

Histologický obraz psoriázy podle jejího vývojového stádia je následující. 

Eruptivní léze v teĉkovité formě v průměru kolem 1mm ještě není klinicky 

mikroskopicky diagnostikovatelná. Jedná se o „prepin point“, který postupně 

přechází do „pin point“ papuly. Buňky bazální vrstvy se stávají objemově větší, 

jejich cytoplazma je endematózně prosáklá, mají větší jádro a jadérko a 

zvýšený poĉet mitochondrií a ribozomů, zvětšuje se endoplazmatické retikulum 

a Golgiho aparát. Ultramikroskopicky vykazují bazální buňky směrem k bazální 
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membráně malé pinocytotické vezikuly, povrchové hernie a úbytek tonofilament. 

Langerhansonovy buňky se postupně zvýrazňují. Endotelie rozšiřujících se 

kapilár v papilách horního koria jsou zprvu ztenĉené, později zduřené. 

Další vývojová fáze je sledovaná u akutní gutální psoriázy. Stratum 

basale vykazuje zvýšený poĉet mitóz a terminativní buňky s cylindrickou 

podobou se seskupují do 2-3 řad nad základní vrstvou. 

Fenomén „squirting papilla“ znamená, ţe z protaţených papil při jejich 

vrcholku vystupují polymorfonukleáry, které se vrstevně řadí mezi 

parakeratotické lamely. Polymorfonukleáry se pak agregují ve spongiotickém 

terénu. Langerhansonovy buňky se kumulují více nad papilami a postrádají 

Birbeckova granula. V okolí dilatovaných kapilár v horním koriu bohatě vystupují 

lymfocyty. V okolí kapilár se také hromadí fibronektin. Ţírné buňky se zmnoţují 

a ztrácejí granula. Tento histomorfologický obraz, především přítomnost 

polymorfonukleárů v epidermis, jiţ plně umoţňuje diagnostiku psoriázy. 

(Novotný, 2002)   

33..22..44  IIMMUUNNOOLLOOGGIICCKKÉÉ  PPRROOCCEESSYY  

Imunopatogeneze 

V souĉasné době se stále větší role přisuzuje T-lymfocytům. (Vašků a 

Semrádová, 2006) Jde o buňky přítomné při ĉasných projevech psoriázy. Jejich 

aktivace můţe vést k ovlivnění okolních struktur se vznikem psoriatických změn 

a inhibice jejich aktivace imunosupresivní léĉbou má příznivý vliv na projevy 

tohoto onemocnění. 

Příkladem je příznivý léĉebný vliv cyclosporinu A na T lymfocyty. Pro roli 

T lymfocytů ve vzniku psoriázy jsou i případy vymizení po transplantaci kostní 

dřeně od zdravých dárců, nebo vznik lupénky po transplantaci kostní dřeně od 

dárce nemocného psoriázou. (Štolfa a Štork, 2007)  

Experimentálně bylo prokázáno, ţe patologickou reakci v kůţi psoriatiků 

zahajují a udrţují Th1 a Tc1 lymfocyty, coţ jsou pomocné a cytotoxické 
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lymfocyty cytokinového profilu 1. Patologický potenciál zde má i populace 

přirozených zabíjeĉů. 

Při aktivaci koţního imunitního systému probíhá několikastupňový proces 

v oblasti buněĉných a molekulárních dějů. Úvodním krokem je aktivace 

nezralých dendritických buněk, hlavně Langerhansonových buněk v epidermis, 

navozená antigenem. Ta je spojena s migrací těchto buněk nesoucích antigen 

do příslušných lymfatických uzlin. Následuje fáze aktivace a diferenciace T 

lymfocytů s expanzí příslušných T buněĉných klonů. Tyto T lymfocyty se poté 

dostávají za pomoci adhezivních molekul do místa zánětu na kůţi. (Vašků, 

2004) 

Tab. č. 2: Mechanizmus vzniku psoriatického projevu (Benáková a kol., 
2007)   

1. Dendritické buňky 
Naivní, neaktivované T 
lymfocyty 

Migrace z kůţe do lymfatických 
uzlin 
Aktivace, proliferace 

2. Paměťové T lymfocyty Exprese CLA 
Migrace do dermis a epidermis, 
usídlení 

3. T lymfocyty Reaktivace a produkce 
efektorových cytokinů 1. typu 

Mastocyty, dendritické buňky 
NK buňky, neutrofily 

Aktivace a atrahování leukocytů, 
produkce cytokinů, chemokinů, 
růstových faktorů 

 

Psoriáza můţe být chápána jako permanentní proces imunitní odpovědi 

v periferní lymfoidní tkáni-kůţi. Samotný proces aktivace T lymfocytů je pro 

vznik nemoci zásadním dějem. Povaha předpokládaného antigenu není jasná. 

Ale jasné není ani to, zda je aktivace T lymfocytu antigenem vůbec nezbytná. 

Aktivace probíhá ve spojení s buňkami prezentující antigen v několika stupních. 

Vyţaduje stimulaci receptoru T lymfocytů a několika dodateĉných signálů mimo 

tyto receptory – signály přídatné, souběţné  ĉi kostimulaĉní. Jedná se např. o 

glykoprotein CD28 na povrchu lymfocytů, který se váţe na molekuly CD80 a 

CD86 na povrchu dendritických buněk. Touto vazbou je dále regulována 

transkripce několika cytokinů zúĉastněných v aktivaci T lymfocytů jako je IL-2, 

TNF-α, INF-γ a faktor stimulující kolonie granulocytů a makrofágů. Existuje celá 
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řada souběţných interakcí mezi adhezivními molekulami ICAM-1 a LFA-1, mezi 

LFA-3 a CD2, mezi CD40 a CD 40L. (Vašků, 2004) 

Dendritické buňky se diferencují během procesu aktivace. Existuje 

několik subpopulací DB: Langerhansonovy buňky v epidermis jako typ 

nezralých DB (iDC), nezralé dermální DB, zánětlivé epidermální DB (IDEC), 

v aktivních projevech psoriázy a buňky plazmocytoidní (pDC), jejichţ mnoţství 

při projevech psoriázy stoupá. 

U psoriázy pDC infiltrují zjevně postiţenou i nepostiţenou dermis, aktivují 

se a tvoří záhy IFN-α. Mají schopnost směrovat imunitní odpověď k Th1 typu, tj. 

stimulují efektorové T lymfocyty k produkci TNF-α a INF-α, stimulují další DB 

k aktivaci, maturaci a migraci. Aktivitu DB dále ovlivňuje cytokin TRANCE 

(tumor necrosis factor-induced cytokine). Jde o ĉlena skupiny TNF. Vazbou na 

receptor na dendritických buňkách vede i k inhibici apoptózy těchto buněk. 

(Benáková a kol.,2007)  

T lymfocyty se po klonální proliferaci diferencují do několika výkonných 

typů podle druhu produkovaných cytokinů a to na Th1 nebo Th2 se znakem 

CD4+ (pomahaĉský typ), nebo Tc1 nebo Tc2 se znakem CD8+ (cytotoxický 

typ). 

Psoriáza je povaţována za chorobu s imunitní reakcí 1. typu. Th1 a Tc1 

lymfocyty produkují především IL-2, INF-γ a TNF-β. T lymfocyty během 

maturace exprimují nové proteiny buněĉného povrchu, které jim umoţní přesun 

z krevních cév a migraci do kůţe. Z těchto je velmi důleţitý glykoproteid CLA 

(cutaneous lymphocyte antigen), zajišťující přilnutí cirkulujících T lymfocytů 

k endotelu koţních postkapilárních venul, zpomalení jejich pohybu a následnou 

extravazaci do kůţe. Je oznaĉován jako „homingová molekula“, která umoţňuje 

usídlení T lymfocytů v kůţi. Dalším působkem uvolňujícím se v kůţi je CTACK 

(cutaneous T-cell-attracting chemokine) umoţňujícím T lymfocytům vstoupit do 

kůţe i bez zánětlivých změn. (Vašků, 2004) 

Rozvoj psoriatického fenotypu zaĉíná povoláním Th1 a Tc1 lymfocytů 

z dermální cirkulace do dermis. Tyto T lymfocyty u psoriázy spouštějí 

hyperproliferaci v epidermis. Cytokin IL-8 produkovaný následně keratinocyty 
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vede k chemotaxi neutrofilů z krevních cév do epidermis. Tím se dále zesiluje 

zánětlivá imunitní reakce a dochází k stálému poškozování oblasti zóny bazální 

membrány a spojů mezi keratinocyty. Nejvíce se migrace neutrofilů projevuje u 

pustulózní psoriázy.  

V procesu spouštění aktivace T lymfocytů mají důleţitou roli 

superantigeny. Tento termín náleţí skupině mikrobiálních antigenů–stafylokoků 

a streptokoků. (Benáková a kol, 2007) Na T buněĉný receptor se váţou jiným 

způsobem a jejich aktivaĉní potenciál je mnohem větší. Takto aktivované 

lymfocyty se dělí, exprimují CLA a pronikají do kůţe. Kromě toho mohou 

superantigeny vyvolat masivní uvolnění cytokinů a ovlivnit zánětlivé 

autoimunitní děje aktivací B lymfocytů. (Fraser a kol., 2000) Nejvýznamnější 

jsou stafylokokové enterotoxiny, streptokokový pyrogenní exotoxin, 

streptokokový superantigen a streptokokový mitogenní faktor. Klinicky je 

nejvýznamnější efekt superantigenů u psoriasis guttata. U pacientů 

s chronickou psoriázou se uplatňují superantigeny stafylokoků, ale jsou jen 

jedním z moţných patogenních faktorů. (Vašků a Semrádová, 2006) 

Streptokokové M proteiny a cytoskeletární proteiny keratinocytů mají sekvenĉní 

homologie. Dalšími moţnými antigeny jsou: autoantigen stratum corneum, 

lidský papilomavirus 5, kreatin 13, kreatin 17, heterogenní jaderný 

ribonukleoprotein A1 a další. (Benáková a kol., 2007) 

Obr. č. 2: Aktivace T-lymfocytu klasickou cestou a prostřednictvím 
superantigenu (Vašků, 2004) 
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Do patogeneze lupénky se zapojují i faktory neuroimunologické. U 

psoriázy byla popsána hyperproliferace koţních nervů, zvýšené hladiny 

neuropeptidů jako substance P, peptidu ve vztahu ke genu kalcitoninu a 

vazoaktivního intestinálního peptidu. Tyto látky indukují proliferaci karatinocytů 

a endoteliárních buněk, jsou chemotaktické pro neutrofily a negranulované 

mastocyty. Keratinocyty v postiţené i nepostiţené psoriatické kůţi exprimují ve 

srovnání s kůţí nepsoriatických jedinců vysoké hladiny NGF (nerve growth 

faktor). Tento faktor aktivuje T lymfocyty, je mitogenní pro keratinocyty a 

zabraňuje jejich apoptóze, má chemotaktické působení pro neutrofily a indukuje 

expresi silného chemokinu RANTES (regulated upon aktivation, normal T-cell 

expressed, and presumably secreted). RANTES působí chemotakticky pro 

CD4+ paměťové T lymfocyty a aktivuje je. (Vašků a Semrádová, 2006) Na tento 

děj navazuje hyperproliferace keratinocytů, základní buněĉné populace 

v epidermis. Stimulované keratinocyty mohou iniciovat zánětlivé procesy 

sekrecí různých modulátorů schopných indukovat expresi adhezních molekul na 

endoteliích a přitahovat cirkulující imunocyty. Tento fenomén vede k interakci 

mezi keratinocyty a aktivovanými T lymfocyty, která vyúsťuje ve zvýšenou 

proliferaci geneticky predisponovaných keratinocytů. (Benáková a kol., 2007)  

33..22..55  SSPPOOUUŠŠTTĚĚCCÍÍ  MMEECCHHAANNIIZZMMYY  

V lékařské praxi se ĉasto u psoriázy nevěnuje patřiĉná pozornost 

provokujícím ĉinitelům. Vyšetřující lékař se někdy opomíjí zeptat, co 

neobvyklého předcházelo zhruba 2-4 týdny před ĉerstvým výsevem, exacerbací 

nebo diseminací. (Novotný, 2002) 

Vnitřní spouštěcí mechanizmy psoriázy 

 Infekĉní onemocnění, především streptokokové infekce, papilomavirus. 

 Léky – betablokátory, lithium, interferony. 

 Gravidita, porod. 

 Dieta, alkohol. 

 Stres, psychogenní faktory. (Braun-Falco a kol., 2001) 
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Gudjonsson ve své studii potvrzuje, ţe streptokokové infekce mohou být 

příĉinou gutální psoriázy. (Gudjonsson a kol., 2003) Výsev psoriázy následuje 

za 2-4 týdny od zaĉátku angíny. Pro provokaci antibiotikem by svědĉil lékový 

exantém, který se postupně transformoval do psoriatické podoby. Zde však 

bývá delší vývojová doba. Pravděpodobnější a ĉastější je provokace přímo 

z angíny a to prostřednictvím streptokokových superantigenů. Angína i 

neléĉená antibiotiky někdy skuteĉně zanechává na kůţi zřetelné, drobné 

makulózní nebo papulózní eflorescence. Ĉerstvé projevy mají tendenci ke 

svědění. Psoriáza se nemusí objevit hned při první atace angíny. Můţe k ní 

dojít aţ po několika opakovaných angínách. 

 U dospělých převaţují interní provokující faktory virové záněty horních 

cest dýchacích. Latentní doba k exacerbaci psoriázy je krátká, opět 2-3 týdny. 

Teoretický výklad by se týkal změn v lymfocytární subpopulaci a v aktivaci 

paměťových T lymfocytů, v produkci superantigenu a v proběhnutí skrytého 

postinfekĉního nebo lékového exantému nebo v kombinaci zmíněných faktorů. 

Polékový exantém se týká spíše antipyretik neţ antibiotik. Můţe přispět i 

psychická zátěţ při nemoci. (Novotný, 2002)  

Role papilomaviru je v patogenezi psoriázy nejistá, ale předpokládá se, 

ţe virus můţe působit jako domnělý superantigen nebo aktivovat latentní stavy. 

Simeone a kol. 2005 ve své studii naznaĉují zapojení papilomaviru v psoriáze. 

Posilují hypotézu, ţe replikace tohoto viru v psoriatických keratinocytech můţe 

být příĉina epidermální hyperproliferace. (Simeone a kol., 2005) 

Léky jsou velmi ĉastými spouštěcími mechanizmy psoriázy. 

Mechanizmus působení urĉitého vnitřně podávaného léku na vznik psoriázy 

můţe být různý. Můţe se týkat ovlivnění imunitního systému, do psoriázy se 

můţe transformovat alergický nebo toxický exantém vĉetně fotosenzibilizace, 

lze poĉítat s dopadem vazodilataĉním nebo jsou biochemicky aktivovány 

disponované keratinocyty přes koţní kapiláry a bazální membránu. Riziková 

léĉiva lze vyjmenovat v tomto pořadí podle závaţnosti: antimalarika (Delagil, 

Plaquentil), soli zlata (Tauredon), β-blokátory (Trimepranol, Sandonorm), 

blokátory vápníkových kanálů (Cordafen, Diacordin), soli lithia (Lithium 

carbonicum), antibiotika (penicilinová a tetracyklinová), ţenské hormony 
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(Progesteron), sulfonamidová chemoterapeutika (Biseptol), nesteroidní 

antiflogistika (Acylpyrin, Ibuprofen), vasodilatancia (Agapurin) a hypnotika 

(Rohypnol, Nitrazepam). 

Hormonální změny mají také dopad na psoriatické projevy. Důkazem 

můţe být maximální vrchol nástupu v pubertě a menší vrchol v době 

klimakteria. Dívky pohlavně dozrávají o 2 roky dříve neţ chlapci a také se u nich 

objevují první projevy psoriázy o 2 roky dříve neţ u chlapců. Dalším příkladem 

můţe být gravidita, při níţ lupénka většinou nastupuje. U ţen někdy nastupuje 

toto onemocnění po hysterektomii. Psoriázu mohou zhoršit některá 

kontraceptiva, ztíţit stav můţe také menstruace. 

Duševní stres se řadí ve statistice interních provokací psoriázy na druhé 

místo po infekĉních chorobách. Nástup erupce nebo zhoršení stavu je 

pomalejší, trvá více týdnů. Psychická zátěţ je ĉasto těţko vystiţitelná a 

hodnotitelná, kromě náhlých příhod, jako je úmrtí v rodině, úrazový šok, náhlé 

neštěstí atd. Dalšími faktory můţe být vleklá duševní traumatizace, problémy 

s úřady, postupný finanĉní úpadek, nezaměstnanost, vleklost ĉi nevyléĉitelnost 

těţké choroby.  

Další provokující faktory mohou být fokální infekĉní loţiska, jako zánět 

ţluĉníku, záněty moĉových cest, zánět paranasálních dutin, vleklá otitida a 

zubní granulomy. Psoriáza má horší průběh a ĉastěji svědí při diabetu mellitu, 

dně, obezitě, hypertenzi, ateroskleróze a jaterních chorobách. (Novotný, 2002)   

Zevní spouštěcí mechanizmy psoriázy 

Mezi exogenní mechanizmy spouštění psoriázy lze zařadit: 

 Fyzikální faktory – akupunkturní vpichy, poranění pijavicí, místa tlaku nad 

křeĉovými ţílami, oĉkování, místa vpichu injekcí, poštípání hmyzem, 

operaĉní jizvy, tetování, opaření, popálení. 

 Chemické faktory – poleptání, chronicko-degenerativní poškození kůţe 

(odmaštění, alkalizace). 



 

 30 

 Zápalové dermatózy s postiţením epidermis – dermatofytózy, olejová 

akné, kontaktní alergie (formalín, neomycin, nikl). (Braun-Falco a kol., 

2001) 

33..33  KKLLIINNIICCKKÝÝ  OOBBRRAAZZ,,  UUSSPPOOŘŘÁÁDDÁÁNNÍÍ  PPRROOJJEEVVŮŮ  PPSSOORRIIÁÁZZYY  

33..33..11  KKLLIINNIICCKKÁÁ  KKLLAASSIIFFIIKKAACCEE  OONNEEMMOOCCNNĚĚNNÍÍ    

Základní rozdělení psoriasis vulgaris dle klinického vzhledu a průběhu je 

uvedeno v následující tabulce.  

Tab. č. 3: Základní formy psoriázy (Benáková a kol., 2007) 

Dle klinického obrazu 
Chronická loţisková psoriáza 

 
Psoriasis vulgaris loco typico 
Psoriasis (punctata) guttata 
Psoriasis inversa 
Psoriasis erythrodermica 

Psoriasis pustulosa 
                     Generalizované formy 
 
 
                      Lokalizované formy 
 

 
Psoriasis pustulosa generalizata acuta 
Psoriasis pustulosa anularis 
 
Psoriasis pustulosa palmoplantaris 
Acrodermatitis (suppurativa) 
continua 

Dle průběhu, aktivity Eruptivní exantematická psoriáza 
Chronická stacionární psoriáza 
Exsudativní, nestabilní psoriáza 

 

Dále se dá psoriáza dělit dle: 

 lokalizace postiţení – např. psoriasis inversa, unguium, arthropathica, 

penis apod., 

 rozsahu – generalisata, erythrodermica, 

  vzhledu a uspořádání koţních projevů - psoriasis punctata, guttata, 

anularis. 

Subjektivně je onemocnění ĉasto spojeno se svěděním (aţ u 70 % 

případů), nebo pálením projevů a také s bolestivostí. (Benáková a kol., 2007)  
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Chronická loţisková psoriáza  je nejĉastější varianta psoriázy, tvoří 70 aţ 80 % 

případů. (Naldi a Gambiti, 2007) 

A) Rozdělení dle klinického obrazu psoriázy: 

1. Chronická loţisková psoriáza 

Psoriasis vulgaris (loco typico) je plochá, ĉervená makulopapula, která 

je kryta snadno odluĉitelnou bělavou šupinou. (Benáková a kol., 2007) Pro 

psoriatické projevy je příznaĉné snadné odluĉování šupiny nehtem, které se 

přirovnává ke škrábání voskové svíĉky. Odstranění šupiny odhalí hladký, lesklý, 

navlhlý povrch kůţe, tzv. poslední kůţiĉku. Další pohyb nehtem pak snadno 

naruší tento povrch a způsobí bodovité krvácení. Tento jev se ĉasto oznaĉuje 

jako Auspitzův fenomén nebo fenomén krvavé rosy. (Štolfa a Štork, 2007) 

 Léze mohou být bodovité psoriasis punctata, mohou být vázány na 

folikuly psoriasis follicularis, kapkovité psoriasis guttata. 

Papuly se mohou šířit do periférie nebo splývat v erytematoskvamózní 

mincovitá loţiska psoriasis nummularis ĉi rozsáhlé mapovité plochy psoriasis 

geographica  aţ po postiţení celého koţního povrchu psoriasis erythrodermica. 

Obr. č. 3: Psoriasis nummularis (Benáková a kol., 2007) 
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Obr. č. 4: Psoriasis geographica (Benáková a kol., 2007) 

 

 

 V důsledku šíření nebo regrese mohou nabývat různého uspořádání – 

lineárního, anulárního atd. Hojení projevů nastává buď bez reziduí nebo 

s doĉasnou hyperpigmentací nebo s hypopigmentací – leukoderma. (Benáková 

a kol., 2007) Nejĉastější lokalizací chronické psoriázy jsou především místa 

vystavená tlaku – lokty, kolena, kříţová krajina a kštice. (Naldi a Gambiti, 2007) 

Při postiţení oblastí koţních záhybů jako jsou třísla, pupek, axily, pod prsy, za 

ušima, zvukovody, genitál atd., mluvíme o obrácené formě lupénky oznaĉované 

jako psoriasis inversa. (Benáková a kol., 2007) 
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Obr. č. 5: Psoriasis capillitii (Benáková a kol., 2007) 

 

Psoriasis guttata je akutně exantematickou formou s výsevem 

kapkovitých nebo bodovitých psoriatických loţisek po celém těle. (Braun-Falco 

a kol., 2001) Objevuje se zejména v dětství a mladém věku, ĉasto v souvislosti 

se streptokokovou infekcí a stresovými situacemi. (Naldi a Gambiti, 2007)  

Obr. č. 6: Psoriasis guttata (Benáková a kol., 2007) 
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Obr. č. 7: Psoriasis guttata s Koebnerovým fenoménem (Benáková a 
kol., 2007) 

 

 Psoriasis erythrodermica je váţná forma lupénky, při níţ je kůţe 

ĉervená a olupuje se, a proto je téţ oznaĉovaná jako dermatitis exfoliativa. 

Tvoří méně neţ 3 % případů psoriázy a postihuje celý nebo skoro celý koţní 

povrch. Erytrodermie není stav specifický pro psoriázu, typická je např. pro 

pityriasis rubra pilaris a můţe se vyvinout u řady dermatóz. (Benáková a kol., 

2007) Změněné termoregulaĉní vlastnosti kůţe mohou vést k hypotermii a k  

ztrátě tekutin. (Menter a kol., 2008) Můţe vzniknout jak přechodem z jiných 

forem psoriázy, tak můţe být i jejím prvním projevem. V takových případech 

bývá diagnóza obtíţná, pokud není postiţen celý koţní povrch, je vhodné pátrat 

po primárních okrajích. (Benáková a kol., 2007) Diagnózu ulehĉuje anamnéza, 

ĉasto i souĉasný výskyt změn na nehtech a histopatologický nález. Psoriatická 

erytrodermie má jen málokdy tendenci ke spontánnímu ústupu. (Braun-Falco a 

kol., 2001) 

2. Psoriasis pustulosa 

Psoriasis pustulosa je vzácnější forma psoriázy, která je 

charakterizovaná většinou silně zánětlivými, ţivě ĉervenými projevy se 

šupinami a s výsevy intraepidermálních pustul.  

 



 

 35 

Jedná se o formy : 

 generalizované – psoriasis pustulosa generalisata acuta-von  Zumbusch, 

                            psoriasis pustulosa anularis, 

 formy lokalizované – psoriasis pustulosa palmoplantaris, 

                                  acrodermatitis kontinua, 

                                  psoriasis vulgaris cum pustulatione. 

Psoriasis pustulosa generalisata acuta (von Zumbusch) představuje 

akutní formu charakterizovanou opakovanými vlnami generalizovaných výsevů, 

někdy splývajících pustul, které jsou provázeny celkovými příznaky, zvýšeným 

nebezpeĉím sepse a mohou vést aţ ke vzniku erytrodermie. (Benáková a kol., 

2007) Ĉasto jsou postiţené dlaně, někdy i sliznice úst, horní dýchací cesty a 

sliznice genitálu. Celkový stav je výrazně změněný (horeĉka, malátnost). 

(Braun-Falco a kol., 2001) Náhlé vysazení systémových kortikoidů, dříve 

v léĉbě těţké psoriázy poměrně ĉasto pouţívaných, představuje riziko vzniku 

pustulózní psoriázy nebo přechodu jiné formy nemoci v pustulózní. V 

diferenciální diagnóze náhlého výsevu je nutné zváţit akutní generalizovanou 

exantemovou pustulózu, která bývá vyvolaná léky a po vysazení zpravidla 

rychle ustupuje.  

Psoriasis pustulosa anularis (typu erythema anulare centrifugum) 

představuje zvláštní subakutní ĉi chronickou formu, projevující se ţivě 

ĉervenými prstencovými erytémy na periferii s přítomností pustulek, které rychle 

přecházejí v šupiny. Ĉasto jsou pustuly tak povrchové, ţe velmi rychle zasychají 

a přecházejí v periferní límeĉkovité olupování loţisek aţ rozsáhlých ploch a jsou 

patrné jen při velmi peĉlivém vyšetření. (Benáková a kol., 2007) 

Psoriasis pustulosa palmoplantaris se vyskytuje poměrně ĉasto. 

Zpravidla na dlaních se vyskytují ostře ohraniĉené erytematoskvamózní 

psoriatická loţiska s plochými sterilními pustulami. (Braun-Falco a kol., 2001) 

Průběh je zpravidla chronický. Jsou popisována sdruţení s různým postiţením 

kloubů. 
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Acrodermatitis (suppurativa) kontinua tvoří akutně zánětlivé 

erytematoskvamózní projevy na akrech, zejména na bříškách prstů rukou a 

nohou, s tvorbou pustul, které mohou vést i k trvalé ztrátě nehtů a k destrukci 

distální falangy. Pacient můţe mít i celkové symptomy. 

Psoriasis vulgaris cum pustulatione vystihuje stav, kdy u nemocného 

s jinou formou psoriázy se jako výraz akutní exacerbace tvoří v některých 

projevech pustuly, které jsou ĉasto odrazem příliš dráţdivé terapie. Psoriáza se 

můţe dlouhodobě projevovat postiţením pouze urĉité lokalizace, a to ĉasto 

s úpornými projevy. (Benáková a kol., 2007) 

B) Rozdělení dle lokalizace psoriázy: 

Psoriáza kštice je jedna z nejĉastějších lokalizací, vyskytuje se u více 

jak 80 % případů. Typická jsou erytematoskvamózní loţiska, asymetrická, ostře 

ohraniĉená. Další charakteristikou je ĉastý postup za hranici vlasů, na obliĉej 

krk i do oblasti uší. Dlouhotrvající projevy tohoto charakteru mohou vést 

k výpadku vlasů, který je však jen vzácně trvalý. (Gottfried, 2008) 

Obr. č. 8: Psoriáza kštice (Gottfried, 2008) 
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Psoriasis palmoplantaris postihuje erytematoskvamózními projevy 

dlaně a plosky (12 %), s moţnou tvorbou ragád a výrazně omezuje ĉinnost 

nemocného, můţe se vyskytovat samostatně ĉi v kombinaci s jinými projevy 

lupénky. V diferenciální diagnóze je nutné vylouĉit tineu, keratodermii, ekzém. 

(Benáková a kol., 2007) 

Obr. č. 9: Psoriasis palmoplantaris (Benáková a kol., 2007) 

 

Psoriasis unguium se vyskytuje asi u 20 % pacientů s psoriázou. Ĉasto 

se asociuje s artritidou a postiţením kštice. (Naldi a Gambiti, 2007) Typické je 

tzv. „dolíĉkování“ nehtů, popisované u více jak 50 % nemocných a signalizující 

postiţení matrix. Na nehtových ploténkách nacházíme bodovité jamky, 

připomínající obtisknutou hlaviĉku ĉi špiĉku špendlíku, které však není 

specifické pro psoriázu a můţe provázet i jiná onemocnění. Ĉastým nálezem 

jsou skvrny pod nehtem. Jedná se o ţlutavé „olejovité skvrny“, vznikající 

v důsledku postiţení nehtového lůţka. Další dystrofickou změnou je 

subunguální hyperkeratóza ve formě drolivého materiálu pod nehtem vedoucího 

ĉasto k jeho odluĉování od nehtového lůţka – k distální onycholýze. Někdy 

bývají postiţeny i nehtové valy erytematoskvamózními projevy ve formě 

psoriatického paronychia. (Benáková a kol., 2007) Aţ 90 % pacientů 

s psoriatickou artritidou má psoriázu nehtů. (Menter a kol., 2008) Normální 
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funkce nehtů zahrnuje ochranu prstu před traumatem a pomáhá v manuální 

zruĉnosti. Pacienti, kteří mají postiţené nehtové lůţko pociťují bolestivost a 

překáţky při provádění běţných úkonů (zapínání knoflíků). (Lawry, 2007) 

Obr. č. 10: Psoriasis unguium, popis z leva doprava – dolíčkovatost, 
onycholýza, hyperkeratóza, olejová skvrna, dystrofie (Menter a kol., 
2008) 

 

Psoriasis mucosae je řídkým nálezem. Dutina ústní je postiţena 

vzácně. Vysvětlení můţe být to, ţe ĉasto probíhá asymptomaticky, nebo není 

klinicky pozorovatelná. Diagnóza ústního postiţení psoriázou je zaloţená na 

klinickém a histologickém průkazu, ale především je urĉující paralelní postiţení 

kůţe. Vylouĉení dalších koţních nemocí je také důleţité, zvláště, pokud se jiné 

koţní léze nevyskytují. (Bruce a Rogers, 2003) Genitál vykazuje přítomnost 

koţních projevů psoriázy asi ve 2 % případů, jeţ můţe být i jedinou manifestací 

psoriázy. Vyskytuje se ĉastěji u dětí neţ u dospělých. Lokalizace můţe být na 

glandu, preputiu ale i skrotu, u ţen i na velkých labiích. V těchto případech je 

nutné odlišit mykotické infekce, prekancerózy. 

C) Rozdělení dle průběhu psoriázy:  

Chronická loţisková psoriáza neboli chronická stacionární psoriáza 

představuje nejĉastější formu (80 % případů) psoriasis vulgaris, 

charakterizovanou ostře ohraniĉenými erytematoskvamózními loţisky v klasické 

predilekĉní lokalizaci s malým sklonem ke spontánnímu zhojení. 

 

 

 



 

 39 

Obr. č. 11: Chronická loţisková psoriáza (Christophers, 2001) 

 

Eruptivní exantematická forma představuje asi 15 % případů 

nemocných psoriázou. Generalizované náhlé výsevy psoriasis punctata a 

guttata ĉasto následující po streptokokové infekci ĉi jiném provokujícím faktoru 

a odeznívá během týdnů. Výsev ĉasto provází pruritus a Koebnerův fenomén, 

který svědĉí pro snadné vyprovokování projevů. Proto je zpoĉátku nutné zvolit 

nedráţdivou lokální léĉbu. 

Exsudativní, nestabilní forma psoriázy je silně zánětlivá forma nemoci 

s ţivými erytémy, někdy provázená výsevy dyshidrotických puchýřků (dlaní, 

plosek) a mokváním s tvorbou krust, která ĉasto zaĉíná jako eruptivně 

exantematická forma ĉi vzniká z loţiskových projevů, které podráţděním 

přechází do rozsáhlého postiţení, případně v erytrodermickou ĉi pustulózní 

psoriázu.  

U psoriázy je popsáno několik fenoménů a příznaků: 

 Auspitzův fenomén je klinické znamení přítomné asi ve ĉtvrtině 

případů. Toto znamení tak klinicky odhaluje histopatologický podklad projevu. 

(Benáková a kol., 2007) Škrábáním loţisek se pod ztenĉenou epidermis objeví 

bodové krvácení z kapilár papilární vrstvy škáry. (Vokurka a Hugo, 2006) Jedná 

se o klasické vyšetření, které v dnešní době představuje riziko přenosu 

infekĉních chorob (hepatitis B, AIDS), proto pokud se provádí, je nutné pouţívat 

rukavice.  
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Koebnerův izomorfní fenomén je poměrně ĉasté klinické znamení 

charakterizované vznikem primárních projevů koţního onemocnění v místě 

podráţdění ĉi poškození kůţe, které není specifické jen pro lupénku, ale 

provází např. i lichen planus. K tvorbě primárních projevů dochází asi 1-4 týdny 

po působení vyvolávajícího podnětu. Nejĉastěji se jedná o projevy vznikající 

v místě exkoriací ĉi traumatu, ale mohou se objevit i v místě „spálení“ sluncem 

nebo v místě podráţdění příliš agresivní léĉbou. Vyskytuje se ve 25-50 % 

případů, zejména u eruptivní ĉi exacerbující psoriázy. (Benáková a kol., 2007) 

Obr. č. 12: Auspitzův fenomén (Benáková a kol., 2007) 

 

Obr. č. 13: Koebnerův izomorfní fenomén (Benáková a kol., 2007) 
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33..33..22  PPSSOORRIIAATTIICCKKÁÁ  AARRTTRRIITTIIDDAA  

Psoriatická artritida je zánětlivé kloubní onemocnění, které můţe být 

asociováno s psoriázou.  První zmínka o spojení s psoriázou pochází z roku 

1818. (Worsley a kol., 2008) Psoriatická artritida (PsA) patří mezi nemoci, které 

se řadí do okruhu tzv. séronegativních spondylartritid spolu s ankylozující 

spondylitidou (AS), reaktivními artritidami (ReA), enteropatickými artritidami a 

s tzv. nediferencovanou spondylartritidou. 

S těmito chorobnými jednotkami má spoleĉnou kombinaci zánětlivého 

postiţení periferních kloubů ve smyslu artritidy a páteře ve smyslu spondylitidy, 

séronegativitu a ĉastou přítomnost HLA B27 antigenu. (Štolfa, 2005) 

Prevalence artritidy u pacientů s psoriázou je 5-8 %, u pacientů 

s extenzivním koţním postiţením můţe dosáhnout 40-45 %. Prevalence 

psoriatické artritidy se odhaduje na 0,1 %. 

První kritéria hodnocení psoriatické artritidy navrhli Moll a Wright. Tato 

kritéria vycházejí ze třech podmínek: přítomnost psoriázy, zánětlivé artritidy a 

negativního testu na revmatoidní faktor. Nová kritéria CASPAR (the 

classification of psoriatic artritis) hodnotí dermatologické, klinické i radiologické 

vlastnosti a míru citlivosti onemocnění. (Coates a Helliwell, 2008) 

 

Etiopatogeneze 

Na vzniku se podílí:  

 genetická predispozice, 

 faktory zevního prostředí, 

 autoimunita, 

 role angiogeneze a cévní morfologie. (Štolfa, 2006) 
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Obr. č. 14: Schéma imunopatologických pochodů vedoucích k 
onemocnění psoriázou a artritidou (Štolfa a Štork, 2007) 

 

 

  Klinika 

Toto zánětlivé onemocnění postihuje páteř, klouby, vazy a šlachy. 

(Worsley a kol., 2008) Zaĉátek onemocnění je zpravidla plíţivý, i kdyţ i akutní, 

bouřlivý nástup onemocnění je moţný. Artritida u psoriázy je definována jako 

přítomnost palpaĉní bolestivosti nad kloubní štěrbinou a otokem kloubu. Na 

rozdíl od revmatoidní artritidy bývá kloubní bolestivost méně vyznaĉena a kůţe 

nad kloubem má tmavorůţové zabarvení. (Štolfa, 2005)  

Psoriatická artritida se konvenčně dělí na 5 subtipů: 

 Převaţující postiţení DIP kloubů - v literatuře se uvádí 15 %. Tato 

forma je zpravidla asociována s psoriatickým postiţením nehtů. 



 

 43 

Obr. č. 15: Preferenční postiţení DIP kloubů psoriatickou artritidou. Na 
DIP kloubech jsou nodózní deformity, mírný otok, na nehtech známky 
psoriázy (Štolfa, 2006) 

 

 Asymetrická oligoartritida, resp. monoartritida – výskyt se odhaduje na 

3-16 %. Pod tímto pojmem se rozumí postiţení méně neţ 5 kloubů. Jde  

nejĉastěji o distální interfalangeální (DIP), proximální interfalangeální 

(PIP) a metakarpofalangeální (MCP) klouby. Pro tuto skupinu je 

charakteristické tzv. paprsĉité postiţení kloubů (klobásovité prsty). 

 Symetrická polyartritida – postihuje asi 25 % a převaţuje zde postiţení 

ţen. Symetrie postiţení výrazně závisí na poĉtu postiţených kloubů. Ĉím 

více je postiţených kloubů, tím více je vyznaĉena symetrie. 

 Artritis mutilans – charakteristická osteolýzou falang a metatarzů, 

vyskytuje se méně neţ v 1 % případů. 

 Axiální forma – tzv. postiţení páteře (spondylitida) ĉi sakroiliakálních 

kloubů(sakroiliitida) se vyskytuje buď samostatně, nebo jako kombinace 

s periferním postiţením, výskyt se udává mezi 20-25 %. (Štolfa, 2005) 

Vztah mezi koţním a kloubním postiţením u psoriázy 

Wilson a kol. ve své populaĉní studii zkoumali incidenci a klinické 

ukazatele psoriatické artritidy u pacientů s psoriázou. Byl hodnocen výskyt 

psoriázy ve skupině osob nad 18 let s diagnózou stanovenou v rozmezí leden 
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1970 aţ prosinec 1999. Výsledkem je, ţe v této studii mělo < 10 % pacientů 

s psoriázou rozvinutou psoriatickou artritidu. Psoriatické příznaky ĉasto spojené 

s psoriatickou artritidou jsou dystrofie nehtů a léze v kštici. (Wilson a kol., 2009) 

Pokud jde o tíţi artritidy, nelze asociaci s tíţí psoriázy potvrdit. V jedné 

průřezové studii a ve dvou longitudinálních studiích nebyla prokázána asociace 

tíţe psoriázy s tíţí artritidy. Pouze v případě souĉasné manifestace obou 

syndromů lze tuto asociaci pozorovat.  

Léčba psoriatické artritidy 

Farmakologická léĉba psoriatické artritidy se realizuje jako u ostatních 

zánětlivých revmatických onemocnění ve třech liniích: v první linii jsou to 

nesteroidní antiflogistika, ve druhé tzv. „chorobu modifikující farmaka“ 

(sulfasalazin, metotrexat, cyclosporin A) a ve třetí kortikosteroidy. Mezi další 

metody léĉení se řadí tzv. biologická léĉba, která selektivně ovlivňuje 

komponenty imunitního systému. (Štolfa, 2005) 

33..33..33  IINNDDEEXXYY  VV  KKLLIINNIICCKKÉÉMM  HHOODDNNOOCCEENNÍÍ  PPSSOORRIIÁÁZZYY  

Cílem tvorby těchto indexů je snaha o vytvoření jednoduchého systému 

pro moţnost statistického zpracování a moţného srovnávání úspěšnosti léĉby 

při multicentrických studiích. 

PASI skóre (psoriasis area and severity index) 

PASI skóre bylo vytvořeno švédskými lékaři Fredrikssonem a 

Petterssonem při hodnocení léĉby psoriázy novým derivátem retinové kyseliny 

a publikováno v roce 1978. 

K jeho výpoĉtu je třeba rozdělit lidské tělo na 4 oblasti: hlava (h), horní 

konĉetiny (u), trup (t) a dolní konĉetiny (l), které odpovídají 10, 20, 30 a 40 % 

povrchu lidského těla. Rozsah postiţení (A) kaţdé oblasti se pak hodnotí 

samostatně škálou 0-6 (0 = bez projevů, 1 = < 10 %, 2 = 10-30 %, 3 = 30-50 %, 

4 = 50-70 %, 5 = 70-90 % a 6 = 90-100 % plochy). Pro hodnocení závaţnosti 

klinických loţisek byly vybrány 3 kvality: erytém (E), infiltrace (I) a deskvamace 

(D). Kaţdá z těchto kvalit je hodnocena samostatně v příslušné oblasti těla 5 
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stupňovou škálou: 0 = bez nálezu, 1 = mírné, 2 = středně silné, 3 = silné, 4 = 

extrémně silné a jejich hodnoty se pro kaţdou oblast seĉetly dohromady. 

Výsledné skóre se vypoĉítalo podle vzorce: 

PASI = 0,1 (Eh + Ih + Dh) x Ah + 0,2 (Eu + Iu + Du) x Au + 0,3 (Et + It + Dt) x At + 

0,4 (El + Il  + Dl) x Al 

PASI skóre můţe nabývat hodnot od 0 do 72 po 0,1. Nemocní se skórem 

vyšším jak 8 jsou např. indikováni k celkové fototerapii. (Ettler, 1995) 

Obr. č. 16: PASI skóre (Ettler, 1995) 
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33..33..44  PPSSYYCCHHOOLLOOGGIICCKKÉÉ  ZZMMĚĚNNYY  PPRROOVVÁÁZZEEJJÍÍCCÍÍ  PPSSOORRIIÁÁZZUU  AA  

DDŮŮSSLLEEDDKKYY  NNAA  KKVVAALLIITTUU  ŢŢIIVVOOTTAA  

Kůţe odráţí pohodu organizmu jako celku, fyzickou i psychickou. Koţní 

choroby mají pro svou zjevnost výrazně signální charakter. Psychosomatické a 

psychosociální vlivy mohou působit jako provokaĉní faktory, být příĉinou 

nestability průběhu a vzniku exacerbací. Proto někteří autoři vnímají propuknutí 

psoriázy jako reakci na stres. Propojenost kůţe s neuro-imuno-

endokrinologickými procesy je pro chronické zánětlivé dermatózy, vĉetně 

psoriázy, typická. (Benáková a kol., 2007) 

Kvalitou ţivota se zabývala studie, jejíţ cílem bylo zjistit dopad psoriázy 

na kvalitu ţivota svých nositelů a moţnosti jejího ovlivnění různými způsoby 

antipsoriatické terapie. Celkem 105 nemocných s psoriázou, z toho 59 muţů a 

46 ţen, bylo vyšetřeno dermatologem a klinickým psychologem. Kromě 

základního anamnestického, klinického a laboratorního vyšetření bylo 

hodnoceno PASI skóre, dotazníky hodnotící kvalitu ţivota a dotazník ţivotní 

spokojenosti. Podle klinického obrazu onemocnění a celkového stavu pacienta 

byla prováděna lokální nebo systémová léĉba nebo fototerapie. Hodnocení 

všech uvedených hodnot bylo uskuteĉněno za 3 a 9 měsíců od zařazení studie. 

Při hodnocení anamnestické ĉásti vyšetření souboru nemocných 

s psoriázou se na prvním místě mezi spouštěcími mechanizmy výsevu objevil 

stres, i kdyţ se podle dosavadních zkušeností předpokládalo, ţe to budou spíše 

streptokokové infekce. 

Závěr studie ukazuje, ţe kvalita ţivota nemocného psoriázou není 

v přímé závislosti na rozsahu a intenzitě koţních změn. Ovlivnění kvality ţivota 

psoriázou je výraznější u ţen a spokojenost nemocných s terapií nezávisí na 

způsobu léĉby. (Semrádová a kol., 2006) 

V porovnání s jinými onemocněními je ale tělesná i duševní újma 

srovnatelná s mírou postiţení pacientů s revmatoidní artritidou, hypertenzí, 

kardiovaskulárním onemocněním nebo depresí. Pomocí srovnávacího 

parametru SF-36 (Short from 36) Score je moţné doloţit, ţe psoriáza 

(dosaţené skóre 46) je v negativním dopadu na pacienty předstiţena pouze 
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depresí (skóre 35). Všechny ostatní nemoci zmíněné v následujícím výĉtu 

hendikepují pacienta ve finálním výsledku méně. (Arenberger a kol., 2005) 

Obr. č. 17: Dopad psoriázy na psychiku pacienta ve srovnání s jinými 
chorobami (Rapp a kol., 1999) 
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44  TTEERRAAPPIIEE  OONNEEMMOOCCNNĚĚNNÍÍ  

44..11  ÚÚVVOODD  

Ideální terapie psoriázy má být úĉinná, dlouhodobě pacienta zbavovat 

nepříjemných příznaků, s minimálními monitorovacími poţadavky a vhodným 

dávkovacím reţimem. (Sheldon a Bello-Quintero, 2004) 

Základním předpokladem terapie je správná diagnóza. (Novotný, 2000) 

Principem léĉby je individuální přístup k jednotlivým nemocným. A to dle 

pohlaví, věku, osobnosti, inteligence, zaměstnání, celkového zdravotního stavu 

(komorbidit, subjektivních obtíţí), ekonomických faktorů a také compliance 

pacienta. 

Mezi nezbytné podmínky léĉby patří komplexnost – přístup nejen 

medicínský ale i psychologický, vzájemná důvěra ve vztahu pacient a lékař, 

edukace a také přístup sociální - zohlednění vlivů rodiny, partnerů, zaměstnání. 

Důleţitý je také důraz na prevenci a redukce provokaĉních faktorů. 

K dispozici je léĉba místní a pro závaţnější případy pak světloléĉba a 

léĉba celková. Lokální léĉbou lze zvládat aţ 70 % případů (mírná aţ středně 

těţká psoriáza). Asi u 30 % nemocných (středně těţká aţ těţká psoriáza) je 

nutná světloléĉba a systémová léĉba.  

Volba léĉby vychází z komplexního posouzení závaţnosti psoriázy. Ta je 

dána rozsahem a intenzitou projevů, průběhem, sociálním a ekonomickým 

dopadem. Mezi kritéria závaţnosti patří objektivní nález, dopad na kvalitu 

ţivota, odpověď na předchozí léĉbu. Dále se zvaţuje poměr rizika k přínosu, 

zohlednění pacientovi compliance. 

Kombinovaná léĉba zvyšuje úĉinnost, snášenlivost, bezpeĉnost a vede 

k udrţení dlouhodobé remise. Tyto kombinace působí zejména díky různému 

mechanizmu úĉinku aditivně. Kombinovaná léĉba je z hlediska bezprostředních 

nákladů oproti monoterapii nároĉnější, ale při zhodnocení celkové nákladnosti 

se rozdíl vyrovnává. Kombinují se zejména lokální léĉiva navzájem a 

s fototerapií, nebo celková léĉiva s fototerapií. 
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Sekvenĉní léĉba je postup, kdy se zaĉíná rizikovějším lékem a 

v přechodném období se k němu nasazuje druhý bezpeĉnější lék. V druhé fázi 

se první lék vysazuje zcela a léĉba pokraĉuje druhým lékem. 

Rotaĉní léĉba oznaĉuje postup, kdy se plánovitě po urĉité době přechází 

z fototerapie na celkový lék nebo z jednoho celkového léku na jiný. Je to 

z důvodu rizika toxicity, sníţení dlouhodobé úĉinnosti a vznik závaţných 

neţádoucích úĉinků. (Benáková a kol., 2007) 

Tab. č. 4: Výhody a nevýhody jednotlivých léčiv u psoriázy (Benáková a 
kol., 2007) 

Lék Výhody Nevýhody 

Emoliencia 
Keratolytika 

Kosmeticky přijatelná, cenově 
výhodná, bezpeĉná, podpůrná 

Ĉasová nároĉnost u 
všech exteren, malý 

efekt 

Kortikoidy Velmi dobrá úĉinnost, rychlý 
nástup úĉinku, cenově 

výhodné 

Neţádoucí úĉinky 
lokální, farmakologické, 

systémové 

Analoga vitamínu 
D3 

Velmi dobrá – dobrá úĉinnost, 
bezpeĉná, udrţovací léĉba 

Pomalý nástup úĉinku, 
ne na akutní, iritabilita, 

cena 

Tazaroten Dobrá úĉinnost, bezpeĉný Pomalý nástup úĉinku, 
ne na akutní, iritabilita, 

cena 

Cignolin Dobrá úĉinnost, bezpeĉný, 
cenově výhodný 

Dráţdí, špiní, barví 

Dehty Malá úĉinnost, levný Dráţdí, špiní, páchne, 
folikulitida, kancerogenní 

potenciál 

Fototerapie Velmi dobrá úĉinnost, 
kosmetický efekt 

Ĉasová nároĉnost, 
dlouhodobá rizika 

ultrafialového záření 

Metotrexat Snadné týdenní uţívání, 
cenově výhodný 

Pomalý nástup efektu, 
VÚ, NÚ: játra, krvetvorba 

Acitretin Snadné denní uţívání, efekt 
na pustulózní a 

erytrodermickou psoriázu 

VÚ: cheilitidy 
NÚ: játra, lipidy 

Cyclosporin A Rychlý nástup efektu, snadné 
denní uţívání 

VÚ: cefalea, parestézie 
NÚ: hypertenze, ledviny 

Biologika Komfortní dávkování, středně 
aţ rychlý nástup efektu, 
netřeba intenzivní lokální 

léĉby 

Parenterální aplikace, 
nákladnost 

VÚ: aplikaĉní reakce, 
cefalea 

NÚ: infekce, riziko 
aktivace TBC  
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Obr. č. 18: Znázornění optimální léčby (Ashcroft a kol., 2000) 
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Tab. č. 5: Strategie léčby u mírné aţ středně těţké loţiskové psoriázy 
(Benáková a kol., 2007) 

Stupeň Intervenční léčba Udrţovací léčba 

I. Lokální terapie 1. linie: 
kortikoidy, analoga D3 
vitamínu, retinoidy 

Analoga D3 vitamínu – kortikoidy 
intermitentně 

Lokální terapie 2. linie: 
cignolin, dehet, ichtamol 

Analoga D3 vitamínu – kortikoidy 
intermitentně nebo cignolin 
intervalově 

II. Fototerapie: 311nm UVB Udrţovací lokální terapie 

nebo Ingramova, 
Goeckermanova metoda 

Udrţovací lokální terapie 

nebo fotochemoterapie PUVA 
a její druhy 

Udrţovací PUVA + udrţovací 
lokální terapie 

III. Acitretin + 311 nm Acitretin + lokální léĉba adjuvantně 
(doplňující) 

Acitretin + PUVA Acitretin + udrţovací PUVA 
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Tab. č. 6: Strategie léčby u středně těţké aţ těţké loţiskové psoriázy 
(Benáková a kol., 2007) 

Stupeň Intervenční léčba Udrţovací léčba 

I. Fototerapie: 311nm UVB Udrţovací lokální terapie 

nebo Ingramova, 
Goeckermanova metoda 

Udrţovací lokální terapie 

nebo fotochemoterapie PUVA a 
její druhy 

Udrţovací lokální terapie + 
udrţovací PUVA 

II. Acitretin + 311 nm UVB Acitretin 

Acitretin + PUVA Acitretin 

III. Celková terapie 1. linie: acitretin, 
cyclosporin A, metotrexat 

Acitretin nebo metotrexat 

Kombinovaná, sekvenĉní, 
rotaĉní celková terapie: 
cyclosporin + acitretin, 
metotrexat + acitretin, 

metotrexat + UVB, metotrexat + 
PUVA, cyclosporin + metotrexat 

Acitretin nebo metotrexat 

IV. Celková terapie 2. linie: 
biologika 

Biologika 

V. Kombinovaná terapie biologika + 
acitretin nebo metotrexat 

Kombinovaná terapie biologika + 
acitretin nebo metotrexat 

 

44..22  ZZEEVVNNÍÍ  LLÉÉČČBBAA  

Lokální léĉba představuje základní pilíř v léĉbě psoriázy. Pouţívá se asi 

u 80 % případů jak v monoterapii tak i v rámci kombinované léĉby. Volba léĉby 

je téměř vţdy individuální (dle stadia, formy, rozsahu, lokalizace a individuální 

tolerance). Co vyhovuje jednomu pacientovi, nemusí vyhovovat druhému. 

Dokonce u téhoţ nemocného a při témţe klinickém obraze se vhodnost léku 

ĉasem mění. Lék se můţe osvědĉit při první léĉbě, ale při recidivě můţe ztratit 

úĉinnost. V tomto případě je vhodné léky střídat – jedná se o tzv. rotaĉní 

metodu.  

Důleţitá je pro výběr léku aplikaĉní forma, která se řídí akutním nebo 

chronickým stádiem, infiltrací loţisek, zašupením a lokalizací. Podle průraznosti 

a hloubky působení se jako nosná báze můţe volit: tekutý pudr, tinktura, lotio, 

olej, sprej, gel, měkká a tuţší pasta, hydrofilní a lipofilní krém, mast a tuhá 

tyĉinka. Dále lze pouţít léĉebná mýdla, šampony a koupelové přísady. Okluzní 



 

 52 

obvaz zvyšuje úĉinek, zvyšuje hydrataci a perkutánní absorpci. Pomocníkem 

průniku léků mohou být přidané liposomy, fosfolipidy a sfingolipidy. (Novotný, 

2002) 

Úĉinek externa lze znázornit pomocí třífázového modelu: 

1. fáze – aplikace komplexu úĉinná látka – vehikulum na kůţi, 

2. fáze – penetrace a permeace do kůţe, resorpce, 

3.  fáze – interakce léku s receptorem ve zdravé nebo nemocné kůţi. 

Tato fáze je ovlivněna řadou biologických, fyzikálních a chemických faktorů. 

(Benáková a kol., 2007) 

 Akutní projevy ošetřujeme raději vícekrát denně. Naproti tomu chronická 

loţiska maţeme silnějším nánosem masti jednou denně a silněji zavazujeme. 

Rozdílné metody se uplatňují při ambulantním  a ústavním léĉení. Při domácím 

léĉení volíme prostředky málo špinící a zabarvující, zatímco při hospitalizaci se 

uţívají externa barvící a agresivnější. (Novotný, 2002) 

44..22..11  EEMMOOLLIIEENNCCIIAA  AA  KKEERRAATTOOLLYYTTIIKKAA  

Ve všech případech je velmi důleţitá i podpůrná péĉe o psoriatickou kůţi. 

Napomáhá diferenĉní léĉbě – zlepšuje penetraci, odšupuje, zmírňuje svědění, 

chrání před traumatizací. Podpůrná externa leţí na pomezí léĉebné kosmetiky a 

léků – mají úĉinky změkĉující, zvláĉňující, obnovují koţní bariéru, upravující pH 

kůţe, hydratují, napomáhají regeneraci. Obecně se emoliencia pouţívají 

k promazávání nebo koupelím a slouţí k udrţení integrity kůţe. Pro funkci koţní 

bariéry je zásadní obsah vody, který je udrţován díky sloţení a struktuře kůţe, 

ale zejména intercelulárním lipidům. U psoriázy je na rozdíl od normální kůţe 

sníţený obsah ceramidů a nenasycených mastných kyselin a naopak zvýšený 

obsah cholesterolu a jeho esterů. Proto se preferují nepřímo působící 

emoliencia obsahující tyto lipidy.  



 

 53 

Emoliencia se dělí na: 

1. přímá – váţou na sebe vodu přímo, mají efekt pasivní (nesniţují 

transepidermální ztrátu vody a nezlepšují obnovu kůţe), 

povrchní a přechodný, spadají spíše do oblasti kosmetiky, 

2. nepřímá – působí díky okluzi (sniţují transepidermální ztrátu 

vody) nebo díky fyziologickým lipidům, jejich efekt je aktivní, 

hlubší a dlouhodobější, spadají spíše do oblasti léĉebné. 

(Benáková a kol., 2007) 

Tab. č. 7: Rozdělení emoliencií (Benáková a kol., 2007) 

Přímo působící Filmotvorné: hyaluronová kyselina, 
kolagen, chitin 

Humektanty: glycerin, sorbitol 
Přirozené zvlhĉovací faktory (NMF): 

urea, bazické aminokyseliny 

Nepřímo působící-vlastní emoliencia Okluzivní: vazelína, parafín, vosky, 
oleje 

Restrukturaĉní: ceramidy, nenasycené 
mastné kyseliny, cholesterol 

Kombinovaná Nepřímo působící emoliencia 
s přísadou NMF, humektantů, 

fytofarmak 

 

Z IPLP magistraliter základů se ĉasto pouţívají Vazelína, Synderman, 

Cutilan, Ambiderman a Neoaquasorb. Pouţívají se buď samotné nebo lze do 

nich inkorporovat úĉinné látky – tzv. keratolytika. 

 Uţívá se kyselina salicylová (5-10 %). Při aplikaci nad 20 % tělesného 

povrchu vzniká riziko systémové toxicity, proto je třeba monitorovat příznaky, 

jako je tinitus a únava.  

Další keratolytikum je urea (4-8 %), má také hydrataĉní a antipruriginózní 

úĉinky. Je nutné ji rozpustit ve vodě, aby nedocházelo k neţádoucímu 

brusnému efektu. Je nestabilní, coţ je nutné si uvědomit jak z hlediska 

kombinací s dalšími látkami, tak s ohledem na dobu pouţitelnosti a bezpeĉnost. 

(Benáková a kol., 2007) Některé hotové speciality obsahují aţ 20 % urey.  U 
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nás se uţívá Excipial U Lipolotio s obsahem 4 % urey a do koupelí Balneum 

Hermal Intensiv s obsahem 5 % urey. (Novotný, 2002) Při této koncentraci se 

systémové ani lokální projevy toxicity nevyskytují. Palĉivé aţ bolestivé pocity, 

ojediněle zjišťované, po nanesení výrazně hydratujících krémů s ureou se 

připisují nízkému pH v důsledku přimísení tzv. stabilizátorů (např. kyseliny 

mléĉné). (Záhejský, 2008) 

 Slabší keratolytické úĉinky má i kyselina mléĉná (6-12 %) nebo 

propylenglykol (10 %), který má i hydrataĉní úĉinky a zlepšuje penetraci dalších 

přísad. (Novotný, 2002) 

44..22..22  DDEEHHTTOOVVÉÉ  PPŘŘÍÍPPRRAAVVKKYY  

Dehty jsou komplexní směsí kyselin, fenolů, polycyklických uhlovodíků, 

síry, aminů a dalších látek. Jejich pouţití je na ústupu vzhledem k nízké 

kosmetické přijatelnosti a kancerogennímu potenciálu kamenouhelného dehtu. 

Dehty se dělí na :  

rostlinné – jalovec, borovice, bříza, buk, 

fosilní – kamenouhelný dehet, liquor carbonis detergent, 

sedimentaĉní (břidliĉné) – ichtamol. 

Kamenouhelný dehet – pix lithantracis se získává destilací ĉerného 

uhlí. Úĉinky má mírné antiproliferativní, protizánětlivé, protisvědivé, 

keratoplastické, antimikrobiální ale i fotodynamické. Má nepříjemný zápach, 

barví kůţi a obleĉení, proto není vhodný pro domácí léĉbu. V praxi se pouţívá u 

chronické loţiskové psoriázy v 5 % koncentraci. Monoterapie je obsolentní, 

pouţívá se v kombinaci s kortikoidy, kyselinou salicylovou nebo fototerapií. 

Dosud se pouţívá Goeckermanova metoda, která spojuje úĉinek dehtu a UV 

záření. Dřevné dehty se osvědĉují mnohem méně neţ dehet kamenouhelný (pix 

lithantracis). K tzv. teĉkování se pouţívá pix cruda-bukový dehet. (Benáková a 

kol., 2007) 

K vedlejším úĉinkům patří folikulitidy, iritace a kontaktní alergie. 

Kamenouhelný dehet obsahuje karcinogeny. Zatím nejsou ale jasné důkazy o 
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zvýšeném riziku koţních nádorů a dalších malignit. (Roelofzen a kol., 2007) 

Platí zákaz pouţívání kamenouhelného dehtu pro děti, kojící a gravidní ţeny. 

Pro dospělé je doporuĉován limit maximálně na 1/5 tělesného povrchu v 5 % 

koncentraci a maximální doba uţívání jsou 4 týdny. Kamenouhelný dehet nelze 

v dnešní době řadit k zevním lékům první kategorie. Přesouvá se spíše do 

oblasti komplementárních léĉiv. (Benáková a kol., 2007) 

Tab. č. 8: Ichtamol a jeho porovnání s kamenouhelným dehtem 
(Zelenková, 2005) 

 Ichtamol Kamenouhelný dehet 

Základní surovina Bituminózní břidlice Kamenné uhlí 

Teplota při zpracování 480 °C 1000 °C 

Obsah síry Bohatý na síru 9-11 % Chudý na síru 

Rozpustnost ve vodě Rozpustný Nerozpustný 

Kancerogenita Ne Kancerogenní 

Fototoxicita Ne Ano 

Dráţdivost kůţe Nedráţdivý Někdy dráţdivý 

Fenolové komponenty 0 Bohatý na fenolové 
komponenty 

Teratogenita, 
mutagenita 

0 Mutagenní potenciál 

 

Ichtamol je směs amonných solí sulfonových kyselin. (Zelenková, 2005) 

Získává se suchou destilací bituminózních břidlic, které vznikají sedimentací 

prahistorických ryb, korýšů a planktonu. (Benáková a kol., 2007) Obsahuje 

nejméně 5,2 % organicky vázané síry, nejvýše 2,1 % sulfátové síry a 1,2 % aţ 

4,2 % amoniaku. (Fandrholcová, 1999) 

Ve vakuu se při teplotách 480 °C z bituminózních břidlic získává 

tmavohnědý minerální olej. Před dalším zpracováním se ĉistí a v něm jemně 

rozptýlené ĉástice pevných látek se odstraňují destilací. Výsledkem jsou dvě 

frakce: světlý (natrium bituminosulfonát) a tmavý (amonium bituminosulfonát) 

olej. Výsledným produktem frakce s nízkým stupněm varu je světlý ichtamol a 

výsledkem frakce s vysokým stupněm varu je ichtamol tmavý.  
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Ichtamol má úĉinky antiflogistické, antipruriginózní, antiproliferativní, 

derivaĉní a antimikrobiální. Na rozdíl od pix lithantracis není ichtamol 

kancerogenní, fototoxický ani iritativní. (Benáková a kol., 2007) 

Tab. č. 9: Porovnání základních farmakologických účinků: ichtamol 
tmavý a světlý (Zelenková, 2005) 

Vlastnosti Ichtamol tmavý Ichtamol světlý 

Antiflogistické ++ ++ 

Antibakteriální ++ ++ 

Antimykotické + ++ 

Antiekzematózní + + 

Antiseborhoické ++ + 

Antipruriginózní + ++ 

Vliv na prokrvení + ++ 

Antimitotické + ++ 

Analgenické + + 

Podporující resorbci + + 

Keratolytické + + 

 

Existuje velké mnoţství lékových forem, v různých koncentracích pouţité 

frakce jak tmavého tak světlého ichtamolu. Jsou to zejména tuhá mýdla, 

vlasové šampony, pěny a přísady do koupele, tekutá mýdla, tělové šampony, 

tělová mléka, masti a pasty s ichtamolem, pleťové krémy a krémy na ruce. 

(Zelenková, 2005) Dříve byl ichtamol v terapii vyuţíván více, dnes se od něho 

ustupuje. (Korda, 2007) 

44..22..33  CCIIGGNNOOLLIINN  

Cignolin neboli ditranol je klasický lék pouţívaný v léĉbě psoriázy uţ víc 

jak 120 let. Jeho předchůdcem byl chrysarobin, coţ je přírodní látka získávaná 

sušením dřeně brazilského stromu Araroba. (Benáková a kol., 2007) Vzniklý 

ţlutohnědý prášek se původně pouţíval u domorodců k léĉení koţních mykóz. 

První název extraktu zněl prášek Goa. Protoţe první světová válka dovoz do 

Evropy přerušila, byla vyvinuta syntetická náhraţka nazvaná cignolin. (Novotný, 

2005) Strukturou odpovídá antracenovým derivátům. Vztah struktury a úĉinku 

ukazuje, ţe pro antipsoriatické působení je důleţitá hydroxy skupina v poloze 1. 

(Braun-Falco a kol., 1971) 
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Obr. č. 19: Struktura cignolinu (Braun-Falco a kol., 1971) 

 

Mechanizmus úĉinku je zřejmě sekundární přes blokádu mitochondriální 

buněĉné oxidace a vznik volných kyslíkových radikálů. To výrazně sniţuje zdroj 

energie pro buňky s intenzivní mitochondriální aktivitou (to jsou proliferující 

keratinocyty a T lymfocyty, ale i Langerhansonovy buňky). Dále potlaĉuje 

expresi receptoru pro epidermální růstový faktor a sekreci TNF z keratinocytů. 

(Benáková a kol., 2007) In vitro studie ukazují, ţe cignolin inhibuje sekreci IL-6, 

IL-8, ale ne IL-1. (Pavithran, 2001) Úĉinkuje antiproliferativně, není mutagenní 

ani kancerogenní. Je špatně rozpustný ve vodě, snadno oxiduje a ztrácí 

úĉinnost.  

Cignolin se připravuje jako magistraliter v různých koncentracích 

(od 0,01 % do 5 %). Ale od 2 % koncentrace je nárůst úĉinku menší. Obecně se 

inkorporuje do hydrofóbních základů a nutné je přidání 2 % kyseliny salicylové 

jako antioxidaĉního stabilizátoru. Lze přidat také 5 % liquor carbonis detergent 

k zmírnění iritativního potenciálu. K léĉbě kštice se uţívá v 0,1-0,2 % 

koncentraci v krémech jako je Neoaquasorb nebo Ambiderman ĉi v 0,5 % 

koncentraci v oleji. (Benáková a kol., 2007) Inovací je ditranol 

v mikrokrystalech, jenţ se při teplotě nad 30 °C uvolňuje z povrchu kůţe. 

(Hercogová, 2006) Saraswat a kol. ve své studii popisují vývoj nové formy 

ditranolu, který je inkorporován do fosfolipidových lipozómů. Tato nová 

formulace v předběţné studii vykazuje nízkou iritaci a minimální špinění kůţe. 

(Saraswat a kol., 2007) 

Cignolin je kontraindikován pro rizikové partie jako obliĉej, flexury a také 

u pustulózní, erytrodermické  a akutní psoriázy. Dětský věk a gravidita nejsou 

absolutní kontraindikace. Doporuĉuje se ale aplikace na malé plochy, 

maximálně na 30 % tělesného povrchu.  
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Oblíbená je aplikace formou minutové terapie, coţ je umoţněno 

skuteĉností, ţe cignolin do loţiska proniká rychleji. Zpravidla se zaĉíná 1 % na 

15-20 minut a stoupá k 3 % koncentraci v týdenním intervalu. Nástup úĉinku je 

pozvolný, průměrně se zlepšení dostavuje za 4 týdny, za hospitalizace je to 

rychleji. Při dlouhodobé léĉbě velkých ploch je vhodné laboratorně kontrolovat 

jaterní a ledvinné hodnoty a krevní obraz.  

Cignolin má iritativní úĉinky, které se objevují za 6 hodin po aplikaci a 

maxima dosahují za 48-72 hodin. Aplikuje se přesně na loţiska, aby 

nezasahoval do okrajů a v tenké vrstvě. Aplikace se provádí špachtlí, igelitovou 

rukavicí, gumovým prstem tak, aby nedošlo k nebezpeĉnému přenesení na jiné 

partie (obliĉej, oĉi). Cignolin zbarvuje nehty i kůţi dohněda a ustupuje do 2-6 

týdnů po skonĉení léĉby, obleĉení a předměty dohněda aţ fialova. Před omytím 

mýdlem lze zařadit setření vazelínou nebo olejem, které umoţní snadnější 

odstranění. (Benáková a kol., 2007) Pokud se při urĉité koncentraci ditranolu 

výrazně podráţdí kůţe, musí se terapie na 1-3 dny vysadit a na iritovaná místa 

aplikovat zinkové lotio. (Braun-Falco a kol., 2001) 

44..22..44  RREETTIINNOOIIDDYY  

Jsou přirozené ĉi syntetické deriváty kyseliny retinové. Retinoidy jsou 

vlastně vitamíny a souĉasně i hormony. Na základě interakce s jadernými 

receptory ovlivňují transkripci genů a tak zasahují do řady dějů – stimulaĉně i 

inhibiĉně. V dermatologii se vyuţívá především jejich úĉinků antiproliferativních 

a diferenciaĉních, imunomodulaĉních a antiflogistických a to na keratinocyty a 

lymfocyty.  

Vývoj retinoidů se poĉítá od roku 1962, od té doby se jejich poĉet 

výrazně rozšířil. Prvním lokálním retinoidem byl tazaroten. Jeho působení je 

selektivní, váţe se na jaderné receptory RAR ß a RAR γ - normalizuje 

abnormální diferenciaci a díky zábraně vazby proteinu AP-1 a sníţení exprese 

adhezivní molekuly ICAM–1 a cytokinu IL–6 má u psoriázy úĉinky 

antiproliferativní a protizánětlivé.  
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Tazaroten má malou perkutánní absorpci, rychle se v plazmě 

metabolizuje na hydrofilní kyselinu tazarotenovou, a proto se neakumuluje ve 

tkáních. (Benáková, 2005) Marks ve svém review porovnává absorpci 

tazarotenu ve zdravé kůţi a kůţi psoriatické. Studie ukazuje, ţe 5,96 % 

tazarotenu se absorbuje do stratum corneum a 2,03 % do epidermis a dermis. 

U psoriatické kůţe je to 4,54 % do stratum corneum a 2,35 % se absorbuje do 

epidermis a dermis. Rozdíly v absorpci mají tedy jen nepravděpodobnou 

klinickou důleţitost. (Marks, 1998) 

Tazaroten je k dispozici ve formě gelu v koncentracích 0,05 % a 0,1 % 

pro pouţití do 20 % tělesného povrchu. Okolí plaků by mělo být chráněno 

emolienciemi. Výhodná je aplikace jednou denně. (Hercogová, 2006) Nový druh 

podání je tzv. krátkodobá aplikace tazarotenu, kdy se tazaroten jednou  denně 

aplikuje na 20 minut a následně se smyje vodou. Při této aplikaci se vyskytuje 

menší frekvence vzniku kontaktní dermatitidy. (Veraldi a kol., 2006) 

  Lze ho aplikovat jako monoterapii, coţ je pouţití spíše udrţovací léĉby. 

Vhodná kombinace tazarotenu (na noc) je s lokálními kortikoidy (na den). 

(Benáková a kol., 2007) Kortikoidy mají jiný mechanizmus úĉinku, tato 

kombinace má na hojení projevů úĉinky synergické a ne pouze aditivní. 

Z lokálních KS se nejvíce osvědĉily betametason dipropionát, mometason 

furoát, diflorazon diacetát a klobetasol propionát. (Benáková, 2005) Kortikoidy a 

tazaroten nemají chemickou inkompatibilitu, lze je aplikovat souĉasně. Ale 

kombinace bezprostředně za sebou se nedoporuĉuje. U udrţovací léĉby 

kombinovanou terapií (3X týdně tazaroten, 2X týdně klobetasol) je poĉet 

exacerbací dvakrát niţší oproti monoterapii kortikoidy. 

Další moţnost kombinaĉní terapie je tazaroten s analogy D3 vitamínu a 

kombinace tazarotenu s fototerapií. Moţná je kombinace s širokospektrým 

UVB, fotochemoterapií PUVA ĉi úzkospektrým UVB. (Benáková a kol., 2007) 
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Tab. č. 10: Generace retinoidů (Benáková, 2005) 

Generace Zástupci 

1. nearomatické retinol, retinopalmitát, retinaldehyd, 
tretinoin, isotretinoin, liarozol 

2. monoaromatické acitretin, etretinát, motretinid 

3. polyaromatické adapalen, tamaroten, tazaroten 

4. rexinoidy alitretinoin, bexaroten, fenretinid, 
temibaroten 

I kdyţ systémové koncentrace tazarotenu nemohou po lokální aplikaci 

dosahovat významných hodnot a nejsou teratogenní, nemá se tazaroten 

pouţívat u gravidních a kojících matek. Obdobná je i situace s kostní toxicitou u 

dětí. Tazaroten není mutagenní ani karcinogenní. (Benáková a kol., 2007) 

Lokální snášenlivost je dobrá, ale v prvních dvou týdnech se mohou objevit 

iritaĉní reakce jako je pálení, suchost, erytém, svědění a olupování. (Benáková, 

2005) 

44..22..55  AANNAALLOOGGAA  AA  DDEERRIIVVÁÁTTYY  DD33  VVIITTAAMMIINNUU  

Jedná se o lipofilní molekuly, které snadno prochází fosfolipidovými 

buněĉnými membránami. (Barták, 2005) Mechanismus působení u psoriázy je 

dán vazbou na steroidní nukleární receptory pro vitamin D. Mají úĉinky 

antiproliferativní, prodiferenciaĉní a imunomodulaĉní. 

Tab. č. 11: Generace derivátů a analog D3 vitamínu (Benáková a kol., 
2007) 

Generace Zástupci a aplikace Max. spotřeba 
a max.plocha 

Formy v ČR 

1. kalcitriol 3 µg/g 2x/den 
talkacitol 4 µg/g 1x/den 

30g/den, 35 % 
5g/den,20 % 

mast 
mast, emulze 

2. kalcipotriol 50 µg/g 
2x/den 

15 g/den, 30 % mast, krém, 
roztok 

3. tisokalcitát aj. specifická 
analoga 

výzkum – data 
nejsou k 
dispozici 

 

Hlavní indikací je chronická loţisková psoriáza, první efekt se objevuje 

do 14 dnů. Další indikací můţe být inverzní psoriáza, palmoplantární a stabilní 

palmoplantární pustulózní psoriáza. U dětí je jediným povoleným analogem D3 
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vitamínu kalcipotriol a ostatní analoga od 12 let věku. Nejsou mutagenní ani 

teratogenní, ale přechází do mateřského mléka. U gravidních ţen a kojících 

matek je zapotřebí zvaţovat individuálně poměr přínosu k riziku léĉby. 

Kontraindikacemi jsou těţká hepatopatie, neuropatie a choroby s poruchou 

metabolismu vápníku. (Benáková a kol., 2007) Topická aplikace analogů 

vitamínu D3 je bezpeĉná, ale při pouţití na rozsáhlé plochy se můţe vyvinout 

hyperkalcémie a hyperkalcurie. (Berth-Jones a Hutchinson, 1992) Lokální 

iritace je jedním z nejvýznamnějších vedlejších úĉinků. Jde hlavně o erytém a 

pálení. Je proto nutné upozornit pacienta, aby si po aplikaci dobře umyl ruce. 

Z hlediska kombinací se nejĉastěji pouţívá s lokálními kortikosteroidy 

v sekvenĉním reţimu. Ve fixní kombinaci s kortikoidem je na trhu pouze 

kalcipotriol. Nevhodná je souĉasná aplikace kyseliny salicylové, neboť kyselé 

pH analoga inaktivuje. Nejde o její absolutní zákaz, ale musí se aplikovat v jinou 

dobu. Kombinace s fototerapií UVB 311 nm ĉi PUVA fotochemoterapií je také 

velmi vhodná. Analoga vitamínu D3 jsou dobře kombinovatelná i se všemi 

celkovými léky, i kombinace s biologiky je perspektivní. (Benáková a kol., 2007) 

Léĉení systémové je sice moţné, ale vyţaduje peĉlivé monitorování kalcia moĉi 

i v krvi, vĉetně ultrazvukové kontroly ledvin alespoň jednou roĉně. (Barták, 

2005) 

V souĉasné době komerĉně dostupné přípravky obsahují 0,05 mg/g 

kalcipotriolu v masťovém základě. Doporuĉuje se týdenní maximální dávka 100 

g masti, při které se zatím nevyskytly váţné systémové úĉinky. (Braun-Falco a 

kol., 2001) 

44..22..66  LLOOKKÁÁLLNNÍÍ  KKOORRTTIIKKOOIIDDYY  

Topické kortikosteroidy patří mezi jedny z nejstarších a nejefektivnějších 

druhů léĉiv, které se uţívají u dermatologických onemocnění. Úspěšnost závisí 

na přesnosti diagnózy, pouţitém vehikulu, síle, frekvenci aplikací a délce léĉby. 

(Ference a Last, 2009)  

Lokální kortikosteroidy jsou absorbovány lipofilními strukturami epidermis 

a ve sniţující se koncentraci penetrují do spodních vrstev epidermis a horního 
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koria, kde se nachází nejvíce kortikosteroidních receptorů. Difundují přes 

buněĉnou membránu a v cytoplazmě se váţou na receptory. Po vazbě na 

transferové molekuly proniká komplex receptor-kortikosteroid do buněĉného 

jádra, kde dochází k ovlivnění syntézy mRNA a tím produkce proteinů a 

imunologicko-biologicky aktivních molekul. (Semrádová, 2005) Kortikosteroidy 

mají úĉinek nespecifický protizánětlivý, imunomodulaĉní, antiproliferativní a 

vazodilataĉní. (Hercogová, 2006) Lokální kortikosteroidy mohou vyvolávat 

neţádoucí úĉinky působením na jiné steroidní receptory, např. vazba na 

androgenní receptory vede k rozvoji akné a hypertrychózy v místě aplikace.  

Důleţité je zařazení kortikosteroidních preparátů do skupin dle klinického 

úĉinku. V Evropě se pouţívá ĉtyřstupňová klasifikace. Další moţnost hodnocení 

je dle stanovení terapeutického indexu, který bere v úvahu nejen terapeutický 

úĉinek, ale i frekvenci neţádoucích úĉinků.  

Tab. č. 12: Klasifikace lokálních kortikosteroidů (Semrádová, 2005) 

Skupina Účinek Protizánětlivý Antiproliferativní 

I. Mírný + - 

II. Střední ++ + 

III. Silný +++ ++ 

IV. Velmi silný ++++ +++ 

 

Pro úĉinnost těchto exteren je důleţitá penetrace úĉinné látky do kůţe, 

která závisí na:  

 stavu kůţe, 

 sloţení vehikula, 

 úĉinné látce, 

 věku,  

 místě aplikace. 
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Tab. č. 13: Klasifikace kortikosteroidních exteren (Semrádová, 2005) 

Skupina Slouĉenina - koncentrace Preparát 

I. dexamethason acetát 0,01 % 
hydrocortison acetát 1 % 
 
 
prednisolon 0,4 % 

Dexamethason cr. 
Hydrocortison ung. 
Pimafucort cr., lot., ung. (+ natamycin 
a neomycin) 
Linola H-Fett-N cr. 
Alpicort F Neu sol. (+ estradiol a kys. 
salicyl.) 
Alpicort N sol. (+ ac.salicyl.) 
Imacort cr. (+ klotrimazol, hexamidin) 
Prednisolon J ung. (+ clioquinol) 

II. dexamethason acetát 
0,025 % 
flumethason pivalát 0,02 % 
 
 
 
 
 
 
flupredniden acetát 0,1 % 
hydrocortison butyrát 0,1 % 
 
triamcinolon acetonid 0,1 % 

Dexamethason ung. 
 
Locacorten cr., ung. 
Locacorten Vioform cr., ung.  
(+ clioquinol) 
Locacorten Tar ung. (+ pix 
lithantracis) 
Lorinden C ung. (+ clioquinol) 
Lorinden A ung. (+ ac. salicyl.) 
Decoderm cr., ung. 
Locoid cr., lot., ung. 
Laticort cr., ung. 
Triamcinolon cr., lot., spr., ung. 
Triamcinolon tct. (+ ac. salicyl.) 
Triamcinolon spm. (+ cloroxin) 
Triamcinolon comp. spr. (+ cloroxin) 
Triamcinolon E ung. (+ cloroxin) 
Triamcinolon S ung. (+ ac. salicyl.) 
Volon A tct. (+ ac. salicyl. a 
benzakonium chlorid) 
Pevisone cr., ung. (+ econazol) 

III. betamethason dipropionát 
0,05 % 
 
 
 
betamethason valerát 0,1 % 
 
budesonid 0,025 % 
diflucortolon valerát 0,1 % 
 
fluclorolon acetonid 0,025 % 
fluocinolon acetonid 0,025 % 
 
 
 

Diprosone cr., ung. 
Kuterid cr., ung. 
Beloderm cr., ung. 
Belosalic ung., lot. (+ ac. salicyl.) 
Diprosalic ung., lot. (+ ac. salicyl.) 
Betnovate cr., ung., scalp. liq. 
Celestoderm V cr., ung. 
Apulein cr., liq., ung. 
Nerisona cr., ung. 
Travocort cr. (+ isokonazol) 
Topilar cr., ung. 
Synalar cr., ung., gel 
Gelargin gel 
Flucinar gel, ung. 
Synalar C cr., ung. (+ clioquinol) 
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fluticason propionát 0,05 % 
halcinonid 0,2 % 
 
 
halomethason monohydrát 
0,05 % 
methylprednisolon aceponát 
momethason furoát 0,1 % 
prednicarbát 

Synalar N cr., ung. (+ neomycin) 
Cutivate cr., ung. 
Betacorton liq. 
Betacorton cr.,  
Betacorton liq. (+ ac. salicyl.) 
Sicorten cr., ung. 
Sicorten Plus cr. (+ triclosan) 
Advantan cr. 
Elocom cr., ung., lot. 
Dermatop cr., liq., ung. 

IV. diflucortolon valerát 0,3 % 
fluocinolon acetonid 0,2 % 
 
clobetasol propionát 0,05 % 

Nerisona forte 
Synalar forte ung. 
Gelargin forte ung., lot. 
Dermovate cr., ung. 

 

Sratum corneum představuje hlavní bariéru, přes kterou penetrují 

kortikosteroidy aţ dvě hodiny. Souĉasně se zde tvoří rezervoár, ze kterého je 

kortikosteroid kontinuálně uvolňován.  

Pro dosaţení  optimálního úĉinku a omezení neţádoucích projevů je 

důleţitý způsob aplikace. Opakovaná aplikace během dne není úĉinnější neţ 

jednorázové ošetření. Při opakovaném podání se můţe vyskytnout tachyfylaxe, 

coţ je přechodně sníţená úĉinnost aţ neúĉinnost při aplikaci léku, která je 

omezena při přerušovaných formách terapie. (Semrádová, 2005) Při první 

topické aplikaci kortikosteroidů dochází k inhibici syntézy DNA a mitosy 

v epidermis. Při pokraĉující léĉbě se syntéza DNA a mitóza obnovuje a tkáň je 

intenzivněji stimulována. (Vivier, 1976) Na základě výzkumu proliferaĉní kinetiky 

epidermálních buněk, kdy ráno je vyšší mitotický index neţ veĉer, se 

doporuĉuje aplikace kortikosteroidů u hyperproliferativních dermatóz veĉer.  

 K dosaţení potřebného efektu jsou doporuĉovány různé postupy. 

Intervalovou terapií se rozumí aplikace kortikosteroidů 3-4 dny s následným 3-4 

denním ošetřením externem bez kortikosteroidů. (Semrádová, 2005) 
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Obr. č. 20: Základní modely intervalové léčby kortikosteroidy 
(Viktorinová, 2003) 

 

Tab. č. 14: Reţimy a zásady racionální lokální terapie u psoriázy 
(Benáková  a kol., 2007) 

Léčba Popis 

Tandemová KS jen 1x denně na noc, tandemové externum je emoliens, 
keratolytikum ĉi jiné diferenĉní externum, při akutní exacerbaci 
lze v prvním týdnu frekvenci KS 2x denně připustit pro rychlejší 

nástup úĉinku 

Alternující Ob den se pouţívá KS s jiným diferenĉním externem – přechod 
k intervalové léĉbě 

Intervalová Obecně: aplikace KS po 3 dny a 3 dny bez KS, nebo 
modifikace v intervalu ob 3 dny, resp. 2x týdně. Pro chronickou 

stabilní psoriázu v udrţovací léĉbě je jednodušší pulzní 
víkendová léĉba – všední dny bez KS, víkend KS** 

Intermitentní Při exacerbaci, při kolísavém průběhu – nasazení KS a pak 
opět přechod na intervalový reţim aţ vysazení 

Ústupová* Při stabilizaci sniţovat KS ob 1, 2, 3 dny aţ do intervalové ĉi 
víkendové léĉby ĉi vysazení – spíše u dětí, velkého rozsahu 

Sestupná* Zahájení silnějším KS, pak přechod na slabší k dohojení ĉi 
stabilizaci – spíše u dětí, velkého rozsahu 

* Pouţívá se převáţně u exémů – dermatitid neţ u psoriázy 
** Aplikace ve 24 hodinovém intervalu – pátek, sobota a neděle veĉer a 
nebo ve 12 hodinovém intervalu – sobota ráno a veĉer, a neděle ráno 
 

Z jednotlivých lékových forem se pouţívají masti, krémy, lotia, gely i 

šampóny. Volba závisí na lokalizaci postiţeného místa. Krémy nejsou vhodné 

na vlasaté oblasti. Lotia a gely jsou nejméně mastné. Lotia obsahují alkohol, 

proto mají vysušující efekt, spolu s gely jsou vhodné do kštice. (Ference a Last, 

2009) Stein v klinické studii popisuje zkoušení beclometason valerátu ve formě 

pěny pro topickou aplikaci. Tato forma je vhodná pro uţití do kštice, ale i do 



 

 66 

nevlasatých ĉástí těla. Pěnové vehikulum se projevuje lepší compliance u 

pacientů a zlepšením kvality jejich ţivota. (Stein, 2005) 

Třebaţe jsou kortikosteroidy na světě v léĉbě psoriázy nejĉastěji 

pouţívány, problémem jsou jak lokální, tak i systémové vedlejší neţádoucí 

reakce: atrofie kůţe (ztenĉení kůţe, hypopigmentace, jizvení, ulcerace, 

zpoţděné hojení ran), hypertrychóza, imunosuprese (infekce kůţe), glaukom. 

(Hercogová, 2006) U dětí je nutné dodrţení kratší doby léĉení a niţší sílu léĉivé 

látky. (Ference a Last, 2009) 

Důleţité jsou také kombinace kortikoidů s dalšími léĉivy. Pouţívají se ve 

spojení s cignolinem, kyselinou salicylovou, propylenglykolem, ureou, analogy 

vitamínu D3 a také fototerapií. Lokální terapie můţe být také doplněna 

systémovou terapií psoriázy (metotrexatem, cyclosporinem). (Semrádová, 

2005) 

Tab. č. 15: Kombinace kortikoidů s keratolytiky v ČR (Benáková a kol., 
2007) 

Kombinace Obchodní název, forma Skupina síly 

prednisolon + estradiol a 
kyselina salicylová 

Alpicort F sol. 1. slabé 

0,1 % triamcinolon 
acetonid 

+ kyseliny salicylová 
+ karbetopendecinium 

Triamcinolon S ung. 
 
 

Triamcinolon tct. 

2. středně silné 

betamethason 
dipropionát 

+ kyselina salicylová 

Diprosalic, ung., sol. 
Belosalic, ung., sol. 

3. silné 

0,1 % halcinonid + urea 
0,1 % halcinonid + 
kyselina salicylová 

Betacorton U ung. 
Betacorton S sol. 

3. silné 

0,1 % momethason furoát 
+ kyselina salicylová 

Momesalic, ung. 3. silné 
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44..22..77  MMAAGGIISSTTRRAALLIITTEERR  RREECCEEPPTTUURRYY  

Podíl individuálně připravovaných léků na celkovém poĉtu předepsaných 

ĉi spotřebovaných léků v ĈR dlouhodobě klesá. (Doleţal a kol., 2003) 

Receptura magistraliter však zůstává i v éře hromadně vyráběných léĉivých 

přípravků nezbytnou a u mnohých lékařů oblíbenou souĉástí terapie. Přednost 

spoĉívá v moţnosti individuálního výběru jednotlivých komponent přípravku, 

volby koncentrace komponent, předpisu adekvátního mnoţství léku a koneĉně 

v preskribci léĉiv, které se hromadně nevyrábějí.  

Za zmínění stojí také to, ţe v lécích předepsaných magistraliter se lze 

vyhnout alergizujícím přísadám, jako jsou parabeny, emulgátory a stabilizátory, 

s kterými se lze běţně setkat v přípravcích hromadně vyráběných. (Novotný a 

kol., 1989) Pokud navíc loţisko zaujímá větší plochu a je potřebné větší 

mnoţství přípravku, jsou hromadně vyráběné přípravky nedostaĉující. 

Magistraliter léĉiva lze pacientovi připravit ve větším mnoţství. (Korda, 2008) I 

při předepisování exteren je nutné dodrţovat zásady hospodárnosti a pouţívat 

jen taková mnoţství, která jsou pro danou oblast potřebná. (Hegyi a kol., 1993) 

Při přípravě magistraliter mohou vznikat i chyby. Některé lékárny 

zaměňují cignolin za antrarobin, který je aţ stokrát méně úĉinný neţ cignolin. 

Chrisarobin se přestal uţívat pro nestabilitu. Kyselinu salicylovou je nutno před 

inkorporací rozpustit v oleji, nejlépe v ricinovém. Některé hotové speciality jsou 

inkompatibilní, vmísí-li se do masťových základů magistraliter. (Novotný, 2000)  

Magistralitera: mnoţství navaţovaných surovin jsou v gramech 

 Rp. Tannini   3,00 

       Seu ichtamoli  4,00 

       Zinci oxydati 

       Talci 

       Glycerini aa  20,00 

       Aquae destil.  ad 100,00 

  

Rp. Ichtamoli   5,00 

      Kalcii carbonici  10,00 
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      Zinci oxydati  6,00 

      Vaselini 

      Ung. Leniens  aa ad 100,00 

 

Rp. Acidi salicylici   2,00-5,00 

      Cerae lanae hydrosae  10,00 

       Vaselini ad   100,00 

 

Rp. Acidi salicylici   3,0 – 5,0    

      Oleum olivae   ad 100,0 

      D.S. salicylový olej 

 

Rp. Dithranoli  1,00 

      Acidi salicylici  0,50 

      Paraffini liquid.  75,0 

      Natr. laurylsulfurici 2,50  

      Cetylalkohol  ad 100,0      

      D.S. na 1-2 hodiny do kštice, pak umýt šamponem 

 

Rp. Urea    7,00-15,00 

       Seu acidi salicylici 5,00 

       Acidi lactici  3,00 

       Glycerini   2,00 

       Aquae destil.  15,00-30,00 

       Neoaquaorbi  ad 100,00 

       D.S. k deskvamaci loţisek ve kštici (Fandrholcová, 1999) 

 

Rp. Acidi salicylici   5,0     

      Tct. carb. detergens  10,0 

      Neoaquasorb   ad 100,0   

 

Rp. Pix lithantracis   60,0 

      Acidi salicylici   100,0 

      Vaselini albi   ad 2000,0 
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Rp.  Acidi salicylici   3,0 

        Urea    7,0 

        Pontin    ad 100,0 

  

Rp.  Dexamethasoni  0,06 

        Neoaquasorb   600,0   (Korda, 2008) 
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44..33  VVNNIITTŘŘNNÍÍ  LLÉÉČČBBAA  

44..33..11  ÚÚVVOODD  

Systémová léĉba je rezervována pro těţké případy nereagující na 

standardní lokální léĉbu a světloléĉbu. Patří výhradně do rukou dermatologů 

dobře seznámených a rutinně pouţívajících tuto léĉbu. Vzhledem k neţádoucím 

úĉinkům je vţdy důleţité zváţit poměr rizik k prospěšnosti. V dnešní době jsou 

v ĈR k dispozici tři léĉiva pro celkovou terapii 1. linie: acitretin, cyclosporin A a 

metotrexat. Biologika jako celková léĉba 2. linie jsou pro celkovou léĉbu 

registrována tato: etanercept, infliximab a adalimumab. U efalizumabu bylo 

doporuĉeno pozastavení registrace.  

Nasazení celkové antipsoriatické léĉby se zvaţuje u pacientů u nichţ je: 

 středně těţká aţ těţká psoriáza, psoriáza nestabilní, 

 psoriáza refrakterní, kde ke kontrole nemoci nestaĉí lokální léĉba ani 

fototerapie, 

 výrazně omezující práceschopnost, vĉetně psoriázy sdruţené 

s psoriatickou artropatií, 

 kvalita ţivota výrazně sníţena (psychosociálně, psychosomaticky). 

Tab. č. 16: Přehled konvenčních celkových léčiv (Benáková a kol., 2007) 

Lék Rychlost 
účinku 

Účinnost 
zhojení 

Dlouhodobá 
účinnost/ 

bezpečnost 

Omezení 
délky 
léčby 

Toxicita/ 
imunosuprese 

Neţádoucí 
účinky 

Acitretin +/++ ++ +++ bez 0/+ 
játra, lipidy, 
teratogenní 

Metotrexat +/++ ++/+++ ++ bez, 
resp. do    

4 g 

+++/++ 
kostní dřeň, játra, 

mutagenní 

Cyclosporin 
A 

+++ +++ - (rizika) 1-2 roky +++/+++ 
nefrotoxicita* 
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*U cyclosporinu A se po 16 týdnech léĉby s dávkou 3-5 mg/kg/den 

dosahuje PASI 75 u 50-70 % pacientů, u metotrexatu v dávce 5-22,5 mg/týdně 

u 60-75 % případů, u acitretinu nejsou přesné údaje k dispozici, přepoĉtená 

data z metaanalýz hovoří o 25-75 % při dávce 30-40 mg/den. (Benáková a kol., 

2007) 

44..33..22  AACCIITTRREETTIINN  

Acitretin patří mezi představitele 2. generace retinoidů, tzv. aromatických. 

Jde o metabolit etretinátu, oproti němuţ se acitretin mnohem rychleji 

metabolizuje. Základní efekt působení je modulace transkripce cílových genů. 

Váţe se na dvě rodiny jaderných receptorových hormonů – receptor pro 

kyselinu retinovou a na receptor X. (Vašků, 2005) 

 Acitretin má úĉinky prodiferenciaĉní (normalizace keratinizace), 

imunomodulaĉní a protizánětlivé. Jedná se o lipofilní slouĉeninu s poloĉasem 

vyluĉování 2-4 dny a kompletním vylouĉením do jednoho měsíce. U etretinátu 

je poloĉas vyluĉování 120 dnů. U některých pacientů, zejména konzumentů 

alkoholu, můţe docházet ke rekonverzi acitretinu na etretinát. (Benáková a kol., 

2007) U acitretinu byla prokázána teratogenita na zvířecím modelu i na lidských 

buňkách. Nesmí být uţíván těhotnými ţenami a po dobu aţ 5 let  po ukonĉení 

terapie se nedoporuĉuje otěhotnět. (Gollnick, 1996) 

Standardní dávky acitretinu jsou 0,25-0,6 mg/kg/den, maximální do 1 

mg/kg/den. Maximální terapeutický úĉinek se projeví do 2-3 měsíců, poté je 

nutné udrţovat dávky na 0,125-0,4 mg/kg/den po dobu 3-6 měsíců. 

(Hercogová, 2006) Lék se uţívá po jídle nebo se zapíjí mlékem z důvodu lepší 

biologické dostupnosti. (Benáková a kol., 2007)  

Acitretin lze kombinovat s fototerapií PUVA s retinoidem (Re-PUVA = 

retinoid + PUVA). Díky této kombinaci se můţe omezit poĉet potřebných 

ozáření a zkrátit ĉas vyhojení psoriatických loţisek. Vhodná je také kombinace 

acitretinu s UVB (Re-UVB). Mezi další kombinaĉní moţnosti patří Re-Ingram 

(aromatický retinoid a Ingramova metoda) nebo Re-Goeckerman (aromatický 

retinoid a Goeckermanova terapie). Retinoid by se měl v tomto případě podávat 
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3 týdny před zaĉátkem kombinaĉní léĉby, protoţe jeho uţívání ztenĉuje 

psoriatická loţiska, která pak lépe reagují na ozáření. (Braun-Falco a kol., 2001) 

K neţádoucím úĉinkům patří cheilitida, suchost rtů, suchost a fragilita 

nosní sliznice, retinoidní dermatitida a citlivost k UV záření. Při vyšších dávkách 

lze pozorovat ztenĉení a vypadávání vlasů, dystrofické změny nehtů. Zřídka se 

mohou objevit gastrointestinální potíţe, jako anorexie, nauzea a bolesti břicha. 

K vzácným a nepředvídaným úĉinkům patří hepatotoxicita a kostní toxicita.  

Lékové interakce jsou závaţné jen s tetracyklinem, kde hrozí vznik 

intrakraniální hypertenze a edému. Také není vhodné uţívání vysokých dávek 

kyseliny acetylsalicylové a vitamínu A. (Benáková a kol., 2007) 

Studie ukazují efektivitu v léĉbě acitretinem u všech typů psoriázy. 

Erytrodermická a pustulózní psoriáza jsou více citlivé na monoterapii 

acitretinem neţ chronická plaková psoriáza. Kombinaĉní terapie retinoidu s 

topickými léĉivy nebo fototerapií má však vyšší efekt u chronické plakové 

psoriázy. (Warren a Christopher, 2008) 

44..33..33  CCYYCCLLOOSSPPOORRIINN  AA  

Cyclosporin A se u nejtěţších forem psoriázy uplatňuje 

imunosupresivním úĉinkem. (Vašků, 2005) První sdělení o úspěchu 

cyclosporinu A u psoriázy pochází z roku 1979. Postupem ĉasu se jeho pouţití 

rozšířilo v dermatologii na choroby autoimunitní povahy. (Novotný, 1999) 

Molekula se skládá z 11 cyklicky uspořádaných aminokyselin. Přirozeně je 

produkován houbou Tolypocladium inflantum. Cyclosporin A působí 

prostřednictvím inhibice transkripĉních faktorů na promotor genu kódující 

interleukin-2.  

Blokáda těchto faktorů cyclosporinem inhibuje expresi IL-2, IL-4, INF-α a 

vede k redukci T-lymfocytů typu CD4+ a CD8+ v epidermis. Brání následné 

aktivaci keratinocytů cytokiny. Vzhledem k závaţným vedlejším úĉinkům je 

léĉba cyclosporinem vyhrazena pro pustulózní generalizovanou formu 

psoriatické erytrodermie, psoriázu artropatickou nebo typy psoriázy nereagující 

na jinou terapii. (Vašků, 2005) 
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S léĉbou cyclosporinem A lze kombinovat místně aplikované steroidy, 

retinoidy – tazaroten, případně deriváty vitamínu D3. V rámci celkové léĉby je 

moţná kombinace s etanerceptem ze skupiny biologik. Kombinace s fototerapií 

UVB nebo PUVA se nedoporuĉuje pro riziko koţních malignit. (Dostál a kol., 

2005) 

Z vedlejších úĉinků je nejvýraznější nefrotoxicita, neurologické postiţení 

a hypertenze. (Vašků, 2005) Publikované studie ukazují fibrózu a ledvinovou 

atrofii na vzorcích biopsie pacientů, kteří byli léĉeni více jak 2 roky 

cyclosporinem. Pro minimalizaci nefrotoxicity je důleţité nepřekraĉovat dávku 

5mg/kg za den. (Lebwohl a Ali, 2001a) Podobně jako u dalších imunosupresiv 

vzrůstá i riziko některých malignit. Väkevä a kol. ve své studii zkoumali moţnost 

vzniku malignit kůţe a lymfomů u pacientů krátkodobě léĉených cyclosporinem. 

Studie ukazuje, ţe krátkodobá léĉba cyclosporinem A nemá souvislost 

s následnými malignitami. Do budoucna je ale třeba dlouhodobější zkoumání 

těchto rizik. (Väkevä a kol., 2008) Cyclosporin je metabolizován na cytochromu 

P-450. Léky, které inhibují ĉinnost tohoto systému, mohou ovlivňovat hladiny 

cyclosporinu.  

Pro zahajující terapii je doporuĉená denní dávka obvykle 2,5 mg/kg/den 

tělesné hmotnosti. Pokud po měsíĉní léĉbě koţní projevy dostateĉně ustupují, 

pokraĉuje se stejnými dávkami. V opaĉném případě se denní dávka postupně 

zvyšuje. (Braun-Falco a kol., 2001) Jednoznaĉně bylo stanoveno, ţe denní 

dávka nemá přesáhnout 5 mg/kg/den. (Buchvald a Širmaljaková, 1994) Po 4 

týdnech lze oĉekávat zlepšení koţních projevů. Poĉáteĉní dávka 5 mg/kg je 

indikována jen u pacientů, jejichţ stav vyţaduje urgentní léĉbu. Při výskytu 

neţádoucích úĉinků by se měla léĉba postupně redukovat nebo 

v  nevyhnutelném případě i přerušit. Při udrţovací léĉbě je třeba podávat co 

nejmenší úĉinné dávky cyclosporinu A. Po šesti měsíĉní léĉbě bez recidiv lze 

doporuĉit vysazení léku. (Braun-Falco a kol., 2001) 

Cyclosporin A se aplikuje u psoriázy také epikutánně, ve formě 5 % masti 

připravené magistraliter. Ke zvýšení jeho kutánní penetrace má masťový základ 

obsahovat 18 % propylenglykolu a 2 % azonu. (Fandrholcová, 1999) 
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44..33..44  MMEETTOOTTRREEXXAATT  

Metotrexat je cytotoxická látka, známá svými imunosupresivními a 

protizánětlivými úĉinky. Jako derivát kyseliny listové a endogenních 

tetrahydrofolátů má především schopnost inhibovat děje, pro které je přítomnost 

tetrahydrofolátů nezbytná. (Lincová a Farghali, 2007)   

Pouţívá se v léĉbě řady malignit, např. akutní lymfocytické leukémie, 

osteosarkomů, Hodgkinovy choroby a dalších. Lokálně interferuje s funkcí 

epidermálních i zánětlivých buněk v místě psoriatických  projevů. V těchto 

místech je hyperproliferizující tkáň charakterizována zvýšenými poţadavky na 

foláty, coţ vede ke zvýšené produkci genu pro RFC-1 (Reduced Folate 

Carrier1). Zvýšená exprese genu pro RFC-1 byla skuteĉně popsána 

v epidermis psoriatických pacientů. To můţe vysvětlovat skuteĉnost, ţe 

metotrexat selektivně ovlivňuje psoriatická loţiska, kdeţto v nepostiţené kůţi se 

jeho úĉinek neprojevuje. 

Podává se ve formě perorální, podkoţně ĉi nitrosvalově. Škála vedlejších 

úĉinků je široká, především jde o jaterní fibrózu aţ cirhózu, stejně jako interakce 

s řadou léků zvyšující riziko ledvinové dysfunkce. (Vašků, 2005) 

Mezi kontraindikace patří: psoriáza v dětském věku, poruchy funkce 

jater, gravidita, období kojení, HIV a jiné stavy s imunitní nedostateĉností, 

chronické infekĉní onemocnění, ţaludeĉní a dvanáctníkový vřed, anémie, 

leukopenie, trombocytopénie, alkoholismus. (Braun-Falco a kol., 2001) 

Před zahájením léĉby musí být vyšetřeny následující laboratorní testy: 

krevní obraz s diferenciálem, transaminázy, γ-glutamyl transferáza, alkalická 

fosfatáza, albumin, kreatinin, clearance kreatininu, urea, moĉ, sérologie 

hepatitid a HIV. 

V léĉbě psoriázy se pouţívají tři léĉebná schémata:  

 Aplikace 3krát týdně ve 12 hodinovém intervalu, kumulativní dávka je  

15-22,5 mg/týden. 

 Aplikace 1krát týdně v dávce 10-25 mg (nejvýše 30 mg). 
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 Aplikace intramuskulární injekce 1krát týdně 12,5-15 mg (nejvýše 25 

mg). 

U rizikových pacientů  se doporuĉuje provést před zahájením léĉby 

biopsii jater, u ostatních se biopsie indikuje při kumulaĉní dávce 1,5 g, dále při 

3-4 g. Zlepšení nastává  mezi 2.-8. týdnem léĉby a úplné zhojení po 8-12 

týdnech. 

Neţádoucí úĉinky spojené s dlouhodobou terapií zahrnují poruchu 

jaterních funkcí, nauzeu, bolesti břicha, únavu, bolesti hlavy, supresi krvetvorby 

a zvýšený výskyt infekcí. (Hercogová, 2006) Antidotem při předávkování 

metotrexatem  je kalciumfolinát. (Fandrholcová, 1999) 

Aĉkoli při kombinaĉní terapii metotrexatu s jinými léĉivy můţe docházet 

k nepříznivým reakcím, některé kombinace metotrexatu přinášejí zvýšený efekt 

nebo redukci potenciální toxicity. Při topické terapii mají ĉasto pacienti sklon 

spoléhat pouze na metotrexat a zapomínají na svá topická léĉiva. Dále se dá 

kombinovat s fototerapií. (Roenigk a kol., 1998) 

44..44  BBIIOOLLOOGGIICCKKÁÁ  LLÉÉČČBBAA  

Tvoří novou skupinu celkových léĉiv, patří mezi léky biotechnologicky 

připravované. Biologika jsou proteiny modifikující imunitní reakce: 

 aktivaci lymfocytů, 

 interakci s antigen prezentujícími a endoteliálními buňkami (adhezi a 

migraci), 

 produkci a působení cytokinů a chemokinů. 

Jedná se o monoklonální protilátky chimérické (-ximab), humanizované  

(-zumab), humánní (-umab) nebo fúzní proteiny (-cept). Jsou to 

imunomodulátory, které působí stimulaci ĉi supresi imunitního systému. 

(Hercogová, 2006) 

V souĉasnosti dostupná biologika pro léĉbu lupénky lze rozdělit do dvou 

skupin: 
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 léky blokující nádorový nekrotizující faktor (TNF) - etanercept, infliximab, 

adalimumab, 

 léky blokující aktivaci T-lymfocytů – efalizumab a alefacept (Arenberger, 

2006a). 

Podávají se i.v., i.m., nebo s.c., biologické léky v perorální nebo 

transdermální formě se dosud nepodařilo vyvinout. Kromě s.c. forem, které 

umoţňují samoaplikaci pacientem, je jejich podávání vázáno na hospitalizaci 

nebo infuzní centra a stacionáře. Indikacemi nedermatologickými jsou v zemích 

Evropské unie: Crohnova choroba, juvenilní revmatoidní artritida, některé formy 

Bechtěrevovy choroby a psoriatická artropatie, z dermatologických indikací 

těţká nebo středně těţká, ĉasto ralapsující psoriáza, kde jsou stávající léky 

kontraindikovány, nejsou snášeny nebo mají malý úĉinek. (Benáková, 2004) 

Souĉasnou indikací pro celkovou léĉbu biologiky je středně těţká aţ 

těţká loţisková psoriáza u dospělých osob. Biologika jsou finanĉně velmi 

nákladné léky, proto indikace této terapie podléhá jistým kritériím. Dle 

konsensuálního doporuĉení: ĈDS ĈSL JEP (Ĉeská dermatovenerologická 

spoleĉnost,  Ĉeská lékařská spoleĉnost J. E. Turkyně) je uváděna tato 

formulace indikace: 

 loţisková psoriáza dospělých s PASI > 10,  

 pacient je kandidátem celkové léĉby – psoriáza je refrakterní, tj. ke 

kontrole nestaĉí lokální léĉba a fototerapie (pacient nebyl v posledních 

měsících nikdy zhojen), nebo psoriáza nestabilní, tj. kde nastávají brzké 

exacerbace po ukonĉení léĉby (remise kratší neţ 1 měsíc) nebo je 

kvalita ţivota výrazně sníţena, 

 kde nelze pro nedostateĉný efekt, kontraindikaci ĉi intoleranci pouţít 

minimálně dva níţe uvedené léĉebné postupy: fototerapie, acitretin, 

metotrexat, cyclosporin A. (Benáková a kol., 2007) 

Zvláštními indikacemi mimo uvedená kritéria můţe představovat 

nestabilní psoriáza se sklonem k rychlému vzniku erytrodermie, erytrodermická 
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a generalizovaná pustulózní psoriáza – formy se závaţnými, ţivot ohroţujícími 

komplikacemi. 

Rozhodnutí o zapoĉetí léĉby biologiky musí vycházet také ze spolupráce 

s pacientem a z peĉlivého zváţení prospěchu léĉby biologiky k případným 

rizikům této léĉby. Kontraindikace biologik jsou oproti standardní celkové léĉbě 

podstatně menší. Mezi kontraindikace patří gravidita, alergie na lék, aktivní 

infekce, maligní tumory, těţký imunodeficit, věk pod 18 let, dekompenzovaný 

diabetes mellitus, astma, renální insuficience, těţká hepatopatie, pozitivita HIV 

a další. (Arenberger a kol., 2006) 

44..44..11  AALLEEFFAACCEEPPTT  ((AAMMEEVVIIVVEE®®))  

Jedná se o fúzní protein lidského LFA-3 (Leukocyte function-associated 

antigen-3) a lidské protilátky třídy IgG1, úseku Fc. (Papp, 2006) V aktivaci       

T-lymfocytů u psoriázy jsou důleţité dva signály ke spuštění proliferace buněk a 

produkce cytokinů. Primárním signálem je prezentace antigenu antigen 

prezentující buňkou (APC) v asociaci s MHC komplexem T-buněĉného 

receptoru. Druhý signál je zprostředkován řadou interakcí molekul na povrchu 

T-lymfocytů a APC – jde o tzv. kostimulaĉní děje. Narušení kostimulaĉních 

signálů vede ve svém důsledku ke ztrátě aktivity T-lymfocytů. Alefacept inhibuje 

aktivaci a proliferaci těchto lymfocytů vazbou na molekuly CD2 na jejich 

povrchu, brání tedy vazbě LFA-3 na povrchu APC s CD2. 

Rovněţ se váţe na receptory Fc gama RIII IgG na povrchu přirozených 

zabíjeĉů a mikrofágů a navozuje tak apoptózu těchto buněk. 

Obr. č. 21: Ilustrační struktura alefaceptu – bílá část: lidská LFA-3, 
černá část: lidská IgG1 (Weinberg, 2003) 
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Je indikován k léĉbě středně těţké a těţké loţiskové psoriázy u 

dospělých osob. V průběhu léĉby je doporuĉováno sledovat poĉty T-lymfocytů 

CD4+, v případě rozvoje infekcí léĉbu zastavit. Lék se podává subkutálně nebo 

intramuskulárně v jedné dávce týdně, obvykle po 12 týdnů v jedné léĉebné 

kůře. (Vašků, 2005) Protoţe je Alefacept  pacienty dobře snášen, po zaškolení 

v technice i.m. aplikace si pacient můţe lék aplikovat sám. (Benáková a kol., 

2007) 

 Léĉba je kontraindikována u pacientů s malignitami v anamnéze, je 

nutno zváţit jeho podávání u osob s vysokým rizikem vzniku malignit a infekcí. 

(Vašků, 2005) 

Mezi  ĉasté neţádoucí úĉinky patří bolest hlavy, chřipkové příznaky, 

infekce horních cest dýchacích a pruritus. A k váţným neţádoucím úĉinkům 

patří infekce, malignity a tvorba protilátek. (Papp, 2006) 

44..44..22  EEFFAALLIIZZUUMMAABB  ((RRAAPPTTIIVVAA®®))  

Je rekombinantní, humanizovaná myší protilátka zaměřená proti CD11a, 

coţ je alfa podjednotka LFA-1 (Lymphocyte Function Antigen-1) na povrchu     

T lymfocytů. (Frampton a Plosker, 2009) CD11 a CD18 jsou podjednotky LFA, 

povrchové molekuly T-buněk, jeţ se úĉastní aktivace, migrace T-lymfocytů a 

jejich cytotoxické reakce. Efalizumab se váţe na CD11 a blokuje tak interakci 

mezi LFA-1 a adhezní molekulou ICAM-1. Blok je reverzibilní a nevede 

k depleci T-buněk. (Hercogová, 2008) 

Obr. č. 22: Ilustrační struktura efalizumabu – bílá část: myší, černá část: 
lidská (Weinberg, 2003) 
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Efalizumab byl schválen k léĉbě pacientů nad 18 let s chronickou 

psoriázou, u kterých selhala celková léĉba a fototerapie, nebo ji netolerují. 

(Frampton a Plosker, 2009) 

Obr. č. 23: Pacient před léčbou efalizumabem (Vantuchová a 
Svobodová, 2008) 

 

Obr. č. 24: Pacient po 3 měsících léčby efalizumabem (Vantuchová a 
Svobodová, 2008) 

 

Lék je ve formě lyofilizovaného prášku, který se bezprostředně před 

aplikací rekonstituje. Standardní dávkování je 1 mg/kg s.c. 1x týdně. Jednotlivá 
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maximální dávka by neměla přesáhnout 200 mg. Nástup úĉinku se objevuje po 

dvou týdnech léĉby, výrazněji v průběhu 4-8 týdnů. (Benáková a kol, 2007) 

Protoţe poĉty pacientů hodnocených v dlouhodobé studii byly relativně 

malé, incidence malignit a infekcí je hodnocena ještě postmarketingovou studií. 

(Papp, 2006) Rallis a kol. upozorňují na moţnost vzniku exacerbace po léĉbě 

efalizumabem. Dále uvádí nutnost vytvořit klinická a histopatologická kritéria, 

která by se týkaly těchto jevů. (Rallis a kol., 2009) 

Aktuálně byla zastavena registrace léĉivého přípravku Raptiva 

(efalizumab) ve všech státech Evropské unie a to v důsledku moţných 

závaţných bezpeĉnostních rizik. Mezi nejzávaţnější neţádoucí úĉinky patří 

progresivní multifaktoriální leukoencefalopatie (PMV), vzácná mozková infekce 

způsobená JC virem (JCV, John Cunningham virus). JCV se v lidském 

organismu vyskytuje běţně, ale k vzniku PML vede pouze v případech, kdy je 

oslaben imunitní systém. Při PML dochází k poškození pouzdra obklopujícího 

nervy a to obvykle vede k těţkému neurologickému poškození nebo úmrtí. U 

pacientů léĉených přípravkem Raptiva byly zaznamenány tři potvrzené a jeden 

suspektní případ PML. Dva ze tří potvrzených případů skonĉily úmrtím 

pacienta. U psoriázy, která vede jen vzácně k ohroţení ţivota, nejsou přijatelná 

tak závaţná rizika. (Alušíková a kol., 2009) 

44..44..33  EETTAANNEERRCCEEPPTT  ((EENNBBRREELL®®))  

Je lidský dimérický fúzní protein, který se skládá z domény vázající 

extracelulární ligand receptoru pro TNF-α a Fc fragmentu lidského IgG1. 

(Vašků, 2005) Váţe solubilní TNF-α i TNF-ß, a tak zabraňuje řadě zánětlivých 

procesů, zprostředkovaných tímto prozánětlivým cytokinem. Etanercept 

nezpůsobuje aktivaci komplementu jako monoklonální protilátky proti TNF 

(nepřispívá tedy k lýze tuberkulózních a jiných granulomů). 
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Obr. č. 25: Ilustrační struktura etanerceptu – bílá část: lidská TNF 
receptor, černá část: lidská IgG1 Fc doména (Weinberg, 2003) 

 

Lék se podává ve formě práškové substance, kterou je třeba před 

pouţitím rekonstituovat. Podává se s.c., existují dva způsoby podávání: 

  25 mg 2x týdně po dobu 24 týdnů (v Evropské Unii) 

 zahajující dávka 2x 50 mg  týdně po dobu 12 týdnů, udrţovací fáze 1x 50 

mg týdně (v USA) 

Výhodou etanerceptu je moţnost samoaplikace pacientem, moţnost 

intermitentního dávkování. (Benáková a kol, 2007) Frekvence neţádoucích 

úĉinků je relativně nízká, tvoří ji převáţně místní reakce v místě vpichu. Řídce 

jsou referovány i demyelizaĉní choroby, jako sclerosis multiplex. (Benáková, 

2004) 

Jiménez-Puya a kol. hodnotí ve studii úĉinnost a bezpeĉnost léĉiva 

etanercept u psoriázy. Dále porovnávají úĉinnost dvou dávek (50 a 100 

mg/týden). Jejich studie ukazují po 48 týdnech uţívání stejné výsledky úĉinku. 

Poĉáteĉní odpověď je ale rychlejší u 100 mg/týden. Potvrzují dále výsledky 

z klinických studií, dobrou toleranci i úĉinnost. (Jiménez-Puya a kol., 2009) 

44..44..44  IINNFFLLIIXXIIMMAABB  ((RREEMMIICCAADDEE®®))  

Infliximab je monoklonální chimérická (humánní/myší) protilátka proti 

cytokinu TNF-α. Váţe solubilní i transmembránový TNF-α a inhibuje tak jeho 

biologické aktivity a funkce. (Benáková, 2004) TNF-α s navázaným infliximabem 
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se nemůţe navázat na receptor pro TNF, takţe dochází k vypnutí aktivovaných 

buněk. (Vašků, 2005) 

Obr. č. 26: Ilustrační struktura etanerceptu – bílá část: myší, černá část: 
lidská (Weinberg, 2003) 

 

Klinické a histologické studie ukázaly, ţe u psoriázy působí jak 

protizánětlivě, tak normalizuje patologickou diferenciaci keratinocytů a 

apoptózu. Dávkování je 5-10 mg/kg formou pomalé i.v. infuze, celkem 3x 

v průběhu 6 týdnů (0., 2. a 6. týden).  

Z biologik má nejvyšší frekvenci neţádoucích úĉinků, jako jsou celkové 

reakce – horeĉka, zimnice, bolest na hrudi. Dále infekce a reaktivace TBC a 

tvorba neutralizaĉních protilátek proti léku. V některých případech se kombinuje 

s metotrexatem (coţ inhibuje i potenciální tvorbu protilátek proti infliximabu). 

(Benáková, 2004) Ţeny ve fertilním věku musí uţívat úĉinnou antikoncepci 

v průběhu léĉby a nejméně 6 měsíců po jejím ukonĉení. Matky nesmí kojit téţ 

nejméně 6 měsíců po ukonĉení léĉby. (Benáková a kol, 2007) Leman a Burden 

ale upozorňují, ţe ještě nebyly provedeny adekvátní studie o vlivu infliximabu 

na gravidní ţeny. (Leman a Burden, 2008) 

44..44..55  AADDAALLIIMMUUMMAABB  ((HHUUMMIIRRAA®®))  

Je lidská  rekombinantní monoklonální protilátka IgG1 s velkou specifitou 

k TNF-α. Skládá se  z 1330 aminokyselin. (Alwawi a kol., 2008) Váţe se jen na 

TNF-α, nikoli na TNF-ß. Touto vazbou neutralizuje biologickou funkci 

solubilního i membránově vázaného TNF-α blokádou interakce s oběma 

buněĉnými receptory p55 a p75. (Štolfa a Štork, 2007)  
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Multicentrická, randomizovaná studie fáze III. – Champion - srovnávala 

adalimumab oproti metotrexatu a placebu. Studie se úĉastnilo 271 pacientů z 8 

evropských zemí. Adalimumab byl podáván (po nasycovací poĉáteĉní dávce 

1krát 80 mg v prvním týdnu) v dávce 40 mg ob týden, metotrexat v dávce od 7,5 

mg/týden p.o. dle tolerance a úĉinnosti aţ do 25 mg/týden. Hodnotila se 

úĉinnost pomocí dosaţení indexu PASI 75 (hodnocená lékařem). Po 16 

týdnech léĉby dosáhlo PASI 75 ve skupině adalimumabu 80 % pacientů, oproti 

36 % pacientů s metotrexatem a 19 % pacientů s placebem. Nástup klinické 

odpovědi na podávání adalimumabu byl rychlý, po 1 měsíci léĉby dosáhlo 57 % 

pacientů indexu PASI 75. Výskyt neţádoucích úĉinků > 5 % se týkal reakcí 

v místě vpichu, zvýšených hodnot jaterních testů, infekcí horních cest 

dýchacích, atralgií a bolestí hlavy. (Benáková, 2008) 

Tab. č. 17: Biologika u psoriázy (Thomas a kol., 2005) 

Lék Popis Mechanizmus 

Alefacept 
Amevive® 

Fúzní protein lidského LFA-3 
a Fc fragmentu IgG1 

Inhibice aktivace a 
proliferace T-lymfocytů 

Efalizumab 
Raptiva® 

Humanizovaná monoklonální 
protilátka proti CD11a 

Inhibice aktivace T-
lymfocytů, migrace a 
adheze ke keratinocytům  

Etanercept 
Enbrel® 

Fúzní protein Fc fragmentu 
IgG1 a TNF receptoru 

Vazba solubilního TNF 
blok jeho interakce 
s povrchovými receptory  

Infliximab 
Remicade® 

Chimérická monoklonální 
protilátka proti TNF-α 

Vazba solubilního TNF a 
vázaného TNF-α a blok 
jeho interakce 
s povrchovými receptory 

Adalimumab 
Humira® 

Rekombinantní lidská 
monoklonální protilátka proti 
TNF-α 

Vazba  TNF-α a blok 
jeho interakce 
s povrchovými receptory 

                                               

44..55  FFYYZZIIKKÁÁLLNNÍÍ  LLÉÉČČBBAA  

Mezi fyzikální metody léĉby psoriázy se řadí procedury ozařovací, 

koupelové a další přístrojové. Jedná se o úĉinnou a nepostradatelnou souĉást 

léĉby. Preferují se zejména v lázních a denních ošetřovatelských centrech, 

někdy se vyuţívají i při hospitalizaci. 
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44..55..11  FFOOTTOOTTEERRAAPPIIEE  

Protoţe přírodní sluneĉní opalování (helioterapie) je nepravidelné a 

přímořské léĉení (thalassoterapie) není všem dostupné, uplatňuje se v dnešní 

době zejména umělá fototerapie. Dříve oblíbené horské slunce se stává 

obsolentní, protoţe má široké UV spektrum, coţ nevyhovuje. Horské slunce se 

však uplatňuje v Goeckermanově metodě s kombinací pixu a UV světla a při 

Ingramově metodě s kombinací cignolinu a UV světla. Solária ve fit-centrech 

nevyhovují, protoţe neobsahují vhodné záření a bez odborného dohledu mohou 

škodit. (Novotný, 2002) 

Světloléĉba znamená působení neionizujícího elektromagnetického 

záření na kůţi za úĉelem dosaţení urĉitých léĉebných úĉinků. Většinou 

zahrnuje ultrafialové, někdy i viditelné světlo, méně ĉasto infraĉervené. 

Výsledný efekt je závislý na pouţitém zdroji záření a jeho vzdálenosti od 

ozařované kůţe. Dále o výsledném efektu významně spolurozhodují 

individuální vlastnosti ozařované kůţe, druh jejího postiţení a způsob 

dávkování léĉebného světla.  

 Zářiĉe jsou jak celotělové pro leţícího ĉi stojícího pacienta, nebo lokální 

pro ozařování rukou, nohou, vlasů, tělních záhybů a nehtů. (Ettler, 2005b) 

Tab. č. 18: Elektromagnetické záření (Ettler, 2005b) 

UVC (germicidní) 100-290 nm 

UVB 290-320 nm 

UVA 320-400 nm 

Viditelné 400-760 nm 

Infraĉervené 760-3000 nm 

Scheiner a kol. upozorňuje, ţe při fototerapii i fotochemoterapii musí být 

zohledněno moţné vzrůstající riziko rozvinutí se rakoviny kůţe. Pacient musí 

být informován o dalších moţných vedlejších úĉincích léĉby, např. o 

předĉasném stárnutí pokoţky a v tomto smyslu i sledován. (Schiener a kol., 

2003) 



 

 85 

1. Fotochemoterapie PUVA 

Tato metoda znamená podání psoralenu před ozářením UVA spektrem. 

(Ettler, 2005a) Úĉinnou látkou je 8-metoxypsoralen, který se podá perorálně a 

distribuje se v organismu. Pak se pacient ozáří dlouhovlnným ultrafialovým 

světlem, které proniká jen do malé hloubky, a proto aktivuje pouze ty molekuly 

léĉiva lokalizované v kůţi. Psoraleny fungují tedy jako fotosenzibilizátory. 

Navazují se na vlákna DNA a poškozují buňku mechanismem, která má 

charakter cytostatického působení. (Lullmann, 2002). Zabraňují tak proliferaci 

epidermálních buněk přímo, ale mají také prokazatelně svůj imunomodulaĉní a 

supresivní úĉinek. (Ettler, 2005a) 

Krystalická forma se v dávce 0,6 mg/kg 8-MOP (Oxopsoralen) dává        

2 hodiny před ozářením, enkapsulovaný roztok 8-MOP (Oxoralen Ultra) v dávce 

0,5 mg/kg 90 minut před expozicí UVA. (Lebwohl a kol., 2001) 

Procedury PUVA se provádí 4krát týdně. Má předcházet sprcha nebo 

koupel, aby pokoţka byla teplá a vlhká. Bezpodmíneĉnou pomůckou jsou 

ochranné brýle. K terapii PUVA jsou indikovány chronické velkoplošné projevy 

psoriázy. Kontraindikaci tvoří akutní výsevy, fotosenzitivní stavy, onkologická 

onemocnění, těţké kardiovaskulární poruchy, epilepsie, gravidita a 

klaustrofobie. (Novotný, 2002) Před zařazením do léĉby je nutné zkontrolovat 

hladinu jaterních enzymů, provést oĉní vyšetření (vylouĉení katarakty). (Ettler, 

2005a) 

Terapie PUVA není bez rizika. Po opakované léĉbě nelze vylouĉit 

předĉasné stárnutí kůţe, vznik koţních neoplazií, katarakty, hepatopatie nebo 

přechodné gastrointestinální potíţe. Doĉasný slabý erytém není na závadu. 

Erytémovou reakci a následnou hyperpigmentaci lze blokovat lokální aplikací 

antioxidantů. Kombinace se zevními diferenĉními léky můţe být prospěšná, lze 

např. spojit kalcipotriolovou mast s metodou PUVA. Tuto terapii lze aplikovat i 

lokálně, ale pouze na ruce a nohy. (Novotný, 2002) 

Lebwohl a kol. uvádí, ţe pacienti ošetřeni PUVA mohou dosáhnou 

dlouhodobé remise dokonce bez udrţovací terapie. Léĉba 2-3krát týdně 

po 20-30 aplikacích vede aţ u 90 % pacientů ke zlepšení.  
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Kombinaĉní terapie PUVA s p.o. retinoidy je výhodná. Sice nepůsobí 

synergicky, ale tato kombinace vede ke sníţení vedlejších úĉinků. Při podávání 

retinoidů jsou poĉty ozáření PUVA pro zhojení pacientů výrazně redukovány 

(Lebwohl a Ali, 2001b) 

Obr. č. 27: Pacient před a po aplikaci kombinační terapie s acitretinem a 
PUVA (Lebwohl a Ali, 2001b) 

 

 

Modifikace PUVA 

Turbo-PUVA 

Úĉinek PUVA metody u psoriázy lze zesílit lokální aplikací (2x týdně) 

tělového mléka s 20 % dihydroxyacetonem (DHA). Tato látka se váţe na 

rohovou vrstvu a působí fotoprotektivně. V chorobných psoriatických loţiscích 
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se rohová vrstva velmi rychle obnovuje, zatímco okolní nepostiţená kůţe je 

chráněna. (Tailor a kol., 1999) 

Bath – PUVA (koupelnové aplikace fotosenzibilizátoru) 

Představuje vlaţnou koupel (32-37°C) v roztoku 8-MOP (0,5 – 1 mg/l) po 

15-20 minut. Po koupeli bezprostředně následuje UVA ozáření, protoţe 

fotosenzitivita po koupeli velmi rychle klesá. Fotosenzibilizace kůţe je při tomto 

způsobu mnohem vyšší neţ po podání p.o., takţe vysoké riziko fototoxické 

reakce.  

Při koupelové PUVA metodě je vynechán obliĉej, odpadají nevýhody 

celkově podaných fotosenzibilizátorů (hepatotoxicita, GIT obtíţe, oĉní 

poškození) i některé kontraindikace (lze pouţít u těhotných ţen a dětí). 

K nevýhodám patří nutnost dalšího vybavení (koupelna), pracnost (desinfekce 

vany, příprava koupele, dozor během ní). Modifikací je lokální koupelová PUVA, 

která se pouţívá nejĉastěji na ruce a nohy. (Ettler, 2005a) 

Delrosso a kol. porovnávali terapeutickou úĉinnost bath-PUVA s niţšími 

dávkami UVA záření. Jejich data ukazují, ţe agresivnější bath-PUVA nemá 

podstatně větší efekt při léĉbě chronické psoriázy, neţ mírnější terapeutické 

UVA přístupy. (Delrosso a kol., 2008) 

PUVA lokální 

Znamená peĉlivé ošetření loţisek 0,15 % roztokem 8-MOP 20-60 minut 

před ozářením. Má výhody jako předchozí bath-PUVA. Lze pouţít k léĉbě 

vitiliga i u dětí. Nevýhodou je kosmeticky málo přijatelná hyperpigmentace kůţe 

v bezprostřední blízkosti loţisek vyvolaná přesahem úĉinku lokálně 

aplikovaného fotosenzibilizátoru. (Ettler, 2005b) 

2. Fototerapie UVB 

V dřívější době asi nejĉastějším zdrojem UVB byly rtuťové střednětlaké a 

vysokotlaké výbojky. Jejich spektrum je ĉárové, mají ĉást spektra v UVC (oĉní 

ochrana během světloléĉby je tak nezbytná pro moţnost vzniku konjuktivitidy). 

Dalším ĉastým zdrojem jsou výbojky SUP, které mají také širší spektrum 
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přesahující aţ do UVA oblasti, ale maximum je v oblasti okolo 311 nm. Zatím 

nejnovějším zdrojem jsou zářivky úzkospektré UVB 311 nm. Vyrábějí se i 

lokální zářiĉe, velmi ĉastým je ozařovací panel na léĉbu chodidel, dále 

půlkruhový tunel, který lze pouţít na ruce, hlavu atd. 

Nutným poţadavkem moderní fototerapie je urĉování dávky záření při 

léĉbě a zaznamenání kumulativní dávky. Musí být veden protokol o léĉbě. 

K měření intenzity záření slouţí fotometr, který je u celotělových moderních 

přístrojů přímo zabudován a umoţňuje tak nastavení poţadované dávky na 

ovládacím panelu. 

Při úvodním lékařském vyšetření je potřeba stanovit iniciální dávku a 

léĉebné schéma. U některých zářiĉů výrobci dodávají návrh optimálního 

schématu podle fototypů. Jinak se doporuĉuje provést koţní fototest se 

stanovením nástupu erytému (odeĉet za 6 hod), tzv. minimální erytémové 

dávky (odeĉet za 24 hod) a pigmentaĉní odpovědi (odeĉet za 72 hod). 

Nejĉastější léĉebné schéma spoĉívá s 3 – 5 ozářeními za týden. (Ettler, 2005a) 

Modifikace UVB: 

UVA + B 

Moderní kabiny jsou ĉasto osazeny trubicemi UVA + UVB 311 nm 

s odděleným nastavením dávkování. V této kombinaci se v některých případech 

zvýší úĉinnost světloléĉby, ale u psoriázy výrazné zlepšení nepřináší.  

UVB + steroidy 

Lokálně aplikované steroidy mohou předcházet fotoléĉbu, ale kombinace 

se nyní příliš nedoporuĉuje. Zkušenosti totiţ ukázaly, ţe po skonĉení  léĉby byly 

pozorovány těţší relapsy. (Ettler, 2005b) 

UVB + dehet - Goeckermannova metoda 

Patří k nejstarším a nejúĉinnějším postupům při psoriáze. Nemocný 

pouţije na noc 3-5 % dehtovou mast ĉi pastu, ráno rozetře olejem, ozáří se a 
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vykoupe. Dnes jiţ ustupuje pro subjektivní i objektivní intoleranci dehtu, vĉetně 

jeho předpokládané karcinogenity.  

UVB + (dehet) + cignolin - Ingramova metoda 

Existují i modifikace s tzv. minutovou léĉbou (kdy se vyšší koncentrace 

cignolinu natírá jen na  10-15 min). Urĉitou nevýhodou je riziko iritace a 

zbarvení po cignolinu. (Ettler, 2005a) Karvonen a kol. ve své studii porovnává 

uţití konvenĉní UVB a úzkospektré 311 nm UVB v této metodě.  U 20 pacientů 

byla léĉena jedna ruka s novou lampou 311 nm a druhá konvenĉní lampou 

UVB. 12 pacientů mělo výsledky stejné a u 8 pacientů byla lampa s 311 nm 

UVB úĉinnější. Na závěr bylo konstatováno, ţe při léĉbě psoriázy Ingramovou 

metodou je nová lampa 311 nm UVB alespoň tak stejně úĉinná jako lampa 

konvenĉní UVB. (Karvonen a kol., 1989) 

UVB + deriváty vitamínu D3 

U psoriázy je tato metoda dobře snášena. Důleţité je aplikovat derivát 

vitamínu D3 místně aţ po ozáření – působí mírně fotoprotektivně a světlo je 

můţe inaktivovat. (Ettler, 2005b) 

3. Balneofototerapie 

Znamená obecně kombinaci koupele a fototerapie (jiţ uvedená 

Bath-PUVA). (Ettler, 2005a) Jiným druhem je kombinace spoĉívající 

v souĉasném spojení solné koupele a ozařování paprsky UVB o délce 311 nm. 

Jde o napodobení léĉebného pobytu u moře. Tato metoda se nazývá TOMESA. 

Sůl z mrtvého moře pouţívaná při této metodě obsahuje protizánětlivě působící 

magnezium, uklidňující brom, dále draslík, selen, stroncium. Vlhká, teplá a 

prosolená kůţe potenciuje působení paprsků UVB, ĉímţ umoţňuje jejich niţší 

dávkování. Protizánětlivý úĉinek chloridu magnesia brání vzniku solární 

dermatitidy. Po oĉistné sprše se speciálním šamponem vstupuje pacient do 

vanové koupele s obsahem 8-15 % soli. Koupel trvá 20-30 minut. Pacient se 

otáĉí ve vaně na automatické povely poĉítaĉe. 

Terapie TOMESA se provádí ambulantně v léĉebném denním centru. 

Pacienti docházejí na jednohodinová ošetření 4 aţ 5krát týdně, celkem 24krát. 
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Pak ještě následují udrţovací procedury 3-2krát týdně (celkem 20krát). 

Opakování této metody se provádí po roce. Výsledky mají aţ 92 % úspěšnost. 

Zájem pacientů je znaĉný, zařízení je ale poměrně nároĉné, protoţe zahrnuje 

sloţitou ĉistící skříň pro hygienicky nezávadnou recyklaci soli. (Novotný, 2002) 

4. Léčba excimerovým laserem 

Excimerový laser emitující záření UV o vlnové délce 308 nm je novou 

moţností léĉby chronické lokalizované psoriázy. Na rozdíl od běţně 

pouţívaných metod konvenĉní fototerapie jsou UV záření vystavena pouze 

psoriatická loţiska, nikoli zdravá kůţe. Vzhledem k vyšší odolnosti loţisek 

psoriázy vůĉi úĉinkům UV záření lze při vyuţití zmiňované metody pracovat se 

supraerytémovými dávkami. Metoda umoţňuje výrazně zkrátit dobu potřebnou 

ke zlepšení, ĉi zhojení klinického nálezu a redukovat pouţitou celotělovou 

kumulativní dávku UV záření. (Fikrle a Pizinger, 2002) 

44..55..22  KKLLIIMMAATTOOTTEERRAAPPIIEE  

Klimatoterapie zahrnuje alternativní léĉebné metody, které vyuţívají 

přírodní zdroje  zahrnující ovzduší, teplotu, vlhkost, tlak i světlo. (Kazandjieva a 

kol., 2008) 

Thalassoterapie - koupání v moři se ĉasto vyuţívá v kombinaci 

s helioterapií - přírodní sluneĉní záření. Tento způsob terapie přichází v úvahu 

na mořském pobřeţí, kde je třeba poĉítat s relativně silným sluneĉním zářením. 

Dobré podmínky se vytvořily u Mrtvého moře, kde je vysoký obsah solí (28 %). 

(Braun-Falco a kol., 2001) Hlavním úĉinným reprezentantem je magnesium, 

jehoţ podíl ĉiní 44 %. Blahodárně působí ĉerné bahno, skládající se 

z organických a anorganických látek s příměsí fosilních řas a ß-karotenu. 

Vzduch je zde ĉistý, bezprašný, nasycený aerosoly, které vnikají do těla 

dýchacími cestami. Je obohacen o 10 % kyslíku díky nízké poloze 400 m  pod 

hladinou moře. 

 U Mrtvého moře však nestaĉí jen krátký pobyt. První dny si nemocný 

pomalu zvyká na poměrně nároĉné a intenzivní podmínky. Silné slunění vydrţí 
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zprvu jen 2-3 hodiny denně, a to ještě mimo polední hodiny. Proto je ideální 

třítýdenní aţ ĉtyřtýdenní pobyt. Potom remise psoriázy trvá dlouho, třeba i rok. 

O tom, ţe nejen slunce, ale i mořská voda má svůj význam, svědĉí tento 

výzkum: stav psoriatiků, kteří se pouze koupali, ale neslunili, se zlepšil 

v průměru o 28 %. U pacientů, kteří se pouze slunili o 73 % a ti, kteří vyuţívali 

obojí v průměru o 93 %. (Novotný, 2002) 

Zkušenosti s léĉbou psoriázy jsou i z oblasti Ĉerného moře v Bulharsku. 

Klima je v této oblasti převáţně kontinentální. Efekt thalassoterapie na kůţi 

vychází z jedineĉné kombinace třech klimatických faktorů: sluneĉní záření, 

slaná voda a vzduch bez alergenů. Terapie u psoriatiků se zde provádí od 

května do září. (Kazandjieva a kol., 2008) 

44..55..33  BBAALLNNEEOOTTEERRAAPPIIEE  

Balneoterapie má v léĉbě psoriázy také znaĉný význam. Jiţ samotná 

ĉistá voda má význam hygienický a oĉistný. Kůţe se zbavuje nánosu pouţitých 

externích léků před jejich další aplikací, zbavuje se šupin, u chronických stavů 

lze pouţít ţínka nebo jemný kartáĉek. Kůţe se stává hydratovanou, teplou, 

prokrvenou, rohová vrstva je macerovaná, takţe pak lépe pronikají externa a 

kůţe se stává vnímavější k následnému UV ozařování.  

Při volbě druhu léĉebné balneoterapie je nutné brát zřetel na formu a 

stádium psoriázy. Rozhoduje teplota a délka koupele a koncentrace přísad. 

Vanová koupel má trvat 15-20 minut a má mít teplotu 37-38 °C. Vyšší teplota je 

vhodná pro chronické stavy, niţší pro subakutní stavy.  

Solná koupel 

Napodobuje koupání v mořské vodě. Mořská sůl můţe být obohacena o 

některé byliny a aromatické přísady. Někdy přesušuje kůţi - potom má 

následovat promazání vhodným mastným krémem nebo se obden střídá solná 

koupel s olejovou koupelí. (Novotný, 2002) Solná koupel existuje i v kombinaci 

s polyethylenovou folií jako tzv. foil bath. Folie je naplněna 5-10 litry slané vody. 
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Folie odděluje slaný roztok od 150 litrů vody ve vaně, která tlaĉí na folii. Protoţe 

vzlíná, působí na pokoţku pacienta. (Gambichler a kol., 2000) 

Sirné koupele 

Obsahují sirovodík, polysulfidy, koloidní síru apod., vyuţívají se 

především z přírodních zdrojů v lázních. U nás se pouţíval do koupelí přípravek 

Solfatan pro balneno. U sirných koupelí někdy vadí zápach a dráţdí se sliznice 

dýchacích cest. Silné koncentrace síry kůţi přesušují a někdy iritují. 

Dehtové, ichtamolové a naftalanové koupele 

Vyuţívají se méně. V lázních Ivanin-Grad v Chorvatsku se provozují 

koupele s purifikovaným naftalanem z místních přírodních ropných produktů. 

V Kazachstánu se pouţívá naftalan v surové podobě. (Novotný, 2002) 

Naftaloterapie redukuje angiogenetický faktor v psoriatických lézích. Zdá se, ţe 

redukuje poĉty nových krevních cév a má efekt na neovaskularizaci u pacientů 

s psoriázou. (Vrzogić a kol., 2004) 

Ostatní koupele 

U pustulózní psoriázy Barberova typu se osvědĉuje koupel v odvaru 

neparfémovaného tabáku. Pro svědivé, akutní a dráţdivé formy psoriázy je 

vhodná otrubová nebo škrobová koupel. Koupele s vodními řasami se pouţívají 

v léĉebném centru na Modré laguně na Islandu, kde v termální přírodní vodě 

jsou ještě bohatě přítomny silikátové minerální látky. Pro kloubní formy psoriázy 

jsou indikovány rašelinové, ĉi slatinové bahenní koupele. (Novotný, 2002) 

44..55..44  LLÁÁZZEEŇŇSSKKÁÁ  LLÉÉČČBBAA  

Balneo a fototerapie se velmi ĉasto vyuţívá v lázeňské léĉbě. (Ettler, 

2005b) V Ĉeské republice se jedná o lázně Ostroţská Nová Ves u Uherského 

Hradiště (se známými léĉebnými sirnými prameny a příznivým klimatem), 

Kostelec u Zlína a lázně Dolní Lipová v Jeseníkách. Na Slovensku jsou vhodné 

lázně Smrdáky s osvědĉenými sirnými prameny, příznivým klimatem i cenovými 

relacemi. 
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U pacientů s psoriatickou artropatií (kloubním postiţením) jsou to lázně 

„na pohybové ústrojí“ – Darkov, Kynţvart, Velichovky, Teplice nad Beĉvou, 

Bělohrad, Slatinice a další. Návrh na tuto lázeňskou léĉbu doporuĉuje 

revmatolog. (Benáková, 2003) 

44..55..55  BBUUCCKKYYHHOO  PPAAPPRRSSKKYY  

U psoriázy se uţívají méně, ale je to moţná fyzikální léĉebná eventualita. 

Jedná se o povrchové rentgenové paprsky (1,0-1,5 Gy třikrát týdně s maximem 

12 Gy). (Novotný, 2002) Je vhodná pro jednorázové ošetření jednotlivých 

psoriatických loţisek a na psoriázu nehtů. (Braun-Falco a kol., 2001)  

44..66  RREEŢŢIIMMOOVVÁÁ  OOPPAATTŘŘEENNÍÍ  

44..66..11  DDIIEETTNNÍÍ  OOPPAATTŘŘEENNÍÍ  

Dieta má v dermatologii aţ na výjimky úlohu podpůrnou nebo doplňující. 

U většiny dermatóz vystaĉíme s běţnou „racionální“ nebo nedráţdivou dietou. 

Urĉitá omezení nastupují ve speciálních případech nebo za situací, kdy máme 

podezření na potraviny jako na vyvolávající faktor koţní choroby. (Malina a 

kol.,1992) 

Neexistují stoprocentní důkazy o škodlivosti urĉitých potravin vzhledem 

k psoriáze. Ze statistických údajů ale přece jen vyplynul průkazný negativní vliv 

alkoholu a kouření. (Benáková, 2003) Byla prokázána souvislost mezi kouřením 

a vznikem psoriázy. Mills a kol. našli u 108 pacientů s psoriasis vulgaris 46,2 % 

kuřáků, zatímco v běţné populaci bylo pouze 23,6 % kuřáků. Význam má i 

zjištění, ţe je také souvislost mezi mnoţstvím vykouřených cigaret za den před 

vznikem psoriázy a rizikem výskytu lupénky. Moţnost vzniku lupénky u kuřáků 

je asi trojnásobně vyšší. (Resl, 2007) Behnam a kol. ve své studii ukazují, ţe 

pokud muţi kouří více jak 10 cigaret denně a jsou psoriatici, mají ĉasto prudší 

průběh nemoci. (Behnam a Koo, 2005) 

Většina doporuĉení se kryje se zásadami zdravé racionální výţivy, event. 

pokud chce pacient zkusit přísnější doporuĉení – tak jako u jaterní diety. U 

osob, které hrubě nedodrţují zásady zdravé výţivy, konzumují velká mnoţství 
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potravin, jsou obézní nebo mají metabolické poruchy, můţe přechod na 

racionální výţivu vést k mírnějšímu průběhu choroby. U ostatních jen málokdy, 

spíše je to individuální. Rozhodně se nedoporuĉují náhlé změny a diety 

odporující zásadám zdravé výţivy. Náhlé a drastické omezení stravy, které 

ĉlověka frustruje, způsobí naopak zhoršení choroby. Náhlá změna duševní, ĉi 

tělesná, zevní i vnitřní, tedy porušení urĉité rovnováhy, vyrovnaného stavu, 

vede k aktivaci imunitního systému, která sebou nese aktivaci psoriázy v různé 

intenzitě. (Benáková, 2003) 

Z jídel, které lze doporuĉit, jsou to bílá masa, libová šunka, z ryb štiku, 

candáta a pstruha, nízkotuĉné mléko, kysané mléĉné výrobky, tvaroh, netuĉné 

sýry, celozrnný chléb, rýţi, brambory, ĉoĉka, hrách, mrkev, ĉínské zelí, kapustu 

a ovoce kromě sladkých hrušek. (Novotný, 2002) 

Kyselina fumarová je tělu vlastní metabolit cyklu kyseliny citrónové. 

Kyselina fumarová a její deriváty by měly mít antipsoriatický úĉinek. Dosud však 

není objasněné, zda antipsoriaticky působí sama kyselina nebo její deriváty, 

především monoethylester kyseliny fumarové. Poznatky z oblasti farmakologie 

a toxikologie ani přesná indikace a kontraindikace nejsou dostateĉné. Léĉba 

kyselinou fumarovou je ještě v zaĉáteĉní fázi. (Braun-Falco a kol., 2001) 

44..66..22  VVOOLLBBAA  VVHHOODDNNÉÉHHOO  PPOOVVOOLLÁÁNNÍÍ  

Při volbě povolání lze pomoci např. mladistvým psoriatikům po ukonĉení 

školní docházky, ale i u starších pacientů lze poradit při změně zaměstnání. Ze 

zdravotních důvodů je vhodné vylouĉit stresové druhy práce, střídavé směny, 

pracoviště s rizikem nachlazení, povolání chemika, zdravotní sestry, horníka 

(neprosluněné prostředí) nebo např. pokladaĉe parket a dlaţebních kostek (tlak 

na kolena). Otázka vojenské sluţby se řeší v jednotlivých státech individuálně. 

Americká armáda nepřijímá do vojenské sluţby brance s psoriázou. V Německu 

nepřijímají psoriatiky také k policii a k dráţní sluţbě. (Novotný, 2002) 

44..66..33  PPSSYYCCHHOOTTEERRAAPPIIEE  

Psychoterapeutické ovlivnění průběhu psoriázy je obecně dobře známé, 

podobně jako psychické vlivy na ĉetné dermatózy. Psychika psoriatika můţe být 
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zcela normální jako u nepsoriatika. Porušená můţe být z několika důvodů. 

Narušený psychický stav můţe negativně ovlivňovat průběh psoriázy. Jednak 

můţe být psoriatik neurotikem s ĉetností výskytu neurózy jako u kaţdého 

ĉlověka v populaci, tedy vnitřních konstituĉních důvodů. Za druhé můţe být 

psoriatik narušen ze zevních příĉin, z okolního prostředí nebo rodinných 

nesrovnalostí. A za třetí, coţ je podstatné, můţe být jeho duševní stránka 

narušena chorobou samou, vleklým průběhem lupénky, její těţkostí a 

estetickým vzhledem. 

Průzkumem bylo zjištěno, ţe více neţ polovina nemocných psoriázou trpí 

anxiózně-depresivním syndromem. Trpí frustrací, komplexem méněcennosti, 

pocity spoleĉenského opovrţení, depresí z nadměrné všímavosti ĉi zvědavosti 

lidí, ostýchavostí při spoleĉenském styku a z toho vyplývajícím sklonem 

k uzavřenosti. (Novotný, 2002) 

Psoriáza patří mezi choroby významně zasahující do kvality ţivota svých 

nositelů. Semrádová a kol. uvádějí studii, kde kromě dermatologické léĉby bylo 

sledováno ovlivnění kvality ţivota pomocí skupinové psychoterapie. Se 

skupinovou terapií souhlasilo 29 ze 105 pacientů, zařazených do studie 

sledování kvality ţivota. Skupinová terapie, která probíhala 1krát týdně po dobu 

3 měsíců, ukonĉilo 19 pacientů, kteří absolvovali léĉbu ve 2 skupinách. Po dobu 

trvání psychoterapie nebyly v zavedené dermatologické terapii provedeny 

ţádné změny.  Efekt psychoterapie byl hodnocen pomocí PASI (Psoriasis Area 

and Severity Index), PDI (Psoriasis Disability Index) a CAQ (Clinical Anylysis 

Questionnaire). V první skupině došlo po psychoterapii k statisticky 

signifikantnímu sníţení hodnot PASI a PDI, zatímco u druhé skupiny nebylo toto 

sníţení statisticky významné. Ostatní parametry byly psychoterapií ovlivněny 

minimálně.  

Skupinová psychoterapie v trvání 3 měsíců nevedla k průkaznému 

sníţení úrovně psychopatotogických rysů. Došlo pouze ke sníţení průměrného 

poĉtu psychických poruch na jednoho pacienta. Skupinová psychoterapie 

přispěla ke zlepšení klinických projevů psoriázy a pacienty byla velmi pozitivně 

hodnocena. Semrádová a kol. na závěr studie uvádí, ţe dle zkušeností u 

nemocných s vysokým podílem psychopatologických rysů je psychoterapie 
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v trvání 3 měsíců příliš krátká, a bude zřejmě v těchto případech nezbytná i 

dlouhodobá psychoterapeutická péĉe. (Semrádová a kol., 2007) 

Malhorta a Mehta popisují roli stresu při spouštění a exacerbaci u 

dermatologických nemocí. Jejich studie se věnuje vlivu relaxní terapie a 

protistresové terapie u psoriázy. Ze studie vyplývá, ţe psychologický zásah 

můţe v individuálních případech pomoci přehodnotit stresové vlivy a rozvrhnout 

strategii ke zvládnutí  moţných stresových vlivů a tím pomoci sníţit morbiditu u 

psoriázy. (Malhorta a Mehta, 2008) 

44..66..44  HHOOMMEEOOPPAATTIIEE  AA  AALLTTEERRNNAATTIIVVNNÍÍ  MMEETTOODDYY  

Homeopatie 

Zakladatelem homeopatie byl lékař Samuel Hahnemann. Věřil v existenci 

nehmotné ţivotní dynamické energie, která řídí celé tělo. Podle něho léky 

ovlivňují tuto ţivotní sílu a přes ni nemocné orgány, ale nepůsobí hmotně, nýbrţ 

nehmotnou informací. Ta se získává opakovaným ředěním urĉité látky, tzv. 

dynamizací, aţ vymizí poslední molekula látky a v novém roztoku zůstane 

pouhá informace. Procesu ředění se říká potencování. Ĉím je látka více 

zředěna, tím je větší jeji potenciace, neboli úĉinnost. Další zásadou homeopatie 

je léĉit podobné podobným a léĉit příĉinu, nikoli následek. (Novotný, 2002) 

Smolle ve své studii upozorňuje na fakt, ţe dodnes neexistuje 

přesvědĉivý důkaz pro terapeutický efekt homeopatie. Přijetí homeopatického 

přípravku pacientem je zaloţeno více emocionálně neţ na objektivních 

výsledcích léĉby. (Smolle, 2003) 

U psoriázy homeopaté obvykle pouţívají Sulphur, na mokvající projevy 

Graphite, na přesušené projevy Petroleum. (Benáková, 2003) 

Studie provedená v Japonsku na 60 pacientech popisuje efekt 

homeopatické léĉby u pacientů s chronickými koţními nemocemi. Mezi 

nemocemi byla zahrnuta i psoriáza a léĉba u ní probíhala pomocí léĉiva 

Sulphur s pouţitím různých potenciací. Pacienti dostávali individuálně 

nastavenou homeopatickou léĉbu jako dodatek ke konvenĉní dermatologické 



 

 97 

léĉbě. Studie ukazuje, ţe homeopatická léĉba vyvolává dobrou odpověď u 

pacientů s chronickými koţními chorobami. Proto se stává vhodnou strategií 

vedle konvenĉní léĉby. (Itamura, 2007) 

Další alternativní léčebné metody 

Alternativní léĉebné metody mají svou historickou tradici, protoţe 

v dávnověku a středověku nebyly jiné moţnosti. V druhé polovině minulého 

století došlo u nás k útlumu, avšak v posledních deseti letech opět oţívají. 

Pacienti se obracejí k alternativní terapii z různých důvodů. Jedni jsou 

nespokojeni s výsledky dosavadní léĉby, jiní oĉekávají trvalé vyléĉení. 

(Novotný, 2002) 

Fytoterapie 

Nejsou to prostředky speciálně úĉinkující na psoriázu, ale mívají obecně 

hojivé, protizánětlivé ĉi zklidňující úĉinky. Většinou bývají úĉinnější ty 

prostředky, kde je kombinace více bylin. 

Zevně se pouţívají: ovesné extrakty ĉi otruby, kostival, přesliĉka, sléz, 

rakytník, mateřídouška, vlaštoviĉník, extrakty z vrbové kůry. Z cizokrajných to 

jsou: aloe, mahonie, vilín, australský ĉajovník, jojoba. (Benáková, 2003) 

Bernstein a kol. ve studii hodnotí pouţití Mahonia aquifolium při léĉbě psoriázy. 

200 pacientů pouţívalo topický krém s extraktem Mahonie. Data ukazují, ţe 

uţití tohoto extraktu je efektivní a dobře tolerované. (Bernstein a kol., 2006) 

Vnitřně se bylinky pouţívají jako ĉaje hlavně pro zklidňující, event. mírně 

protizánětlivé úĉinky a na podporu funkce jater a trávení: heřmánek, kozlík 

lékařský, máta, meduňka, ostropestřec mariánský. K vnitřní oĉistné kůře ve 

formě ĉaje léĉitelé pouţívají hlavně směs kořene pampelišky, ĉerveného jetele 

a lopuchu. (Benáková, 2003) 

V léĉbě psoriázy lze pouţít také aplikaci konopného oleje. Ten se 

získává různými mechanickými technologiemi ze semen konopí setého 

(Cannabis sativa). Spoleĉnost se sídlem v Hradci Králové získala patentově 

chráněný konopný olej extrakcí hrubé mouky konopných semen nechemickou 
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extrakcí prostřednictvím CO2. Takto získaný konopný olej má vynikající 

schopnosti transkutálního průniku a souĉasně můţe slouţit jako vehikulum pro 

přenos řady bioaktivních látek do koria koţního systému. Masti s obsahem oleje 

velice pozitivně působí hlavně na tišení erupcí psoriázy. (Horský, 2005) 

Pouţívají se i různé kombinace ĉínských bylin. Je to například rostlinná 

formule Herose® Psorias Capsule, u které byla prokázána úĉinnost a 

bezpeĉnost v léĉbě psoriázy. Herose obsahuje Zingiberis rhizoma, Salviae 

Miltiorrhizae radix, Astragali radix, Paeonia alba radix, Codonopsis pilosula 

radix, Cinnamomi ramulus a Coicis semen. Při otevřené zkoušce 15 subjektů 

bralo 4 kapsule 3krát denně po dobu 10 měsíců. Hodnocení bylo dle PASI. 

(Traub a Marshal, 2007) 

Ichthyotherapie 

Je nepochybně jedna z neobvyklých léĉebných metod, která pochází 

z Turecka. K této léĉbě se pouţívají ryby Garra rufa, které ţijí v jezerech 

horkých pramenů. Jedná se o malé ryby, které ţijí u dna a adhezí se drţí skal. 

Pomocí břišních poloměsíĉitých úst se ţiví fyto- a zooplanktonem. Tyto ryby při 

léĉbě poţívají koţní šupiny pacientů nemocných psoriázou. V letech 2002-2004 

byla v Austrálii provedena studie, kde se ichthyoterapie kombinuje s fototerapií 

PUVA. (Grassberger a Hoch, 2006) 

Obr. č. 28: Pacient při léčbě rybami Garra rufa (Grassberger a Hoch, 
2006) 
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55  DDIISSKKUUZZEE  

Název psoriáza, lupénka (synonymum lepra Graecorum) je odvozen 

z řeckého slova „psora“, coţ znamená svrab, nejspíše kvůli podobným 

projevům – svědění a tvorbě šupin. (Braun-Falco a kol., 2001, Fandrholcová, 

1999) 

Psoriáza definována jako chronické koţní onemocnění s poruchou 

keratinizace povrchových vrstev kůţe. (Vokurka a Hugo, 2006) Jedná se o 

geneticky podmíněnou chorobu, zprostředkovanou imunitními mechanismy. 

Klíĉová role v etiopatogenezi je v souĉasné době přisuzována především 

T-lymfocytům, které jsou schopny po urĉité antigenní stimulaci spustit kaskádu 

dějů, vedoucích k produkci zánětlivých cytokinů. (Fikrle a Cetkovská, 2008) 

Svým celoţivotním působením negativně ovlivňuje pacienty nejen po zdravotní, 

ale i psychické stránce. (Vejrová, 2007) 

Lupénku charakterizuje zejména: 

 porucha keratinizace, 

 selhávání apoptózy, 

 zánět, 

 dědiĉné vlivy, 

 autoimunitní reakce,  

 není nakaţlivá choroba. (Novotný, 2002) 

K propuknutí nemoci dochází kombinací vnitřních a vnějších faktorů jako 

je infekce, zvláště streptokoková, stres duševní i fyzický, roĉní období, některé 

léky, při hormonálních změnách v pubertě, při menstruaci, po porodu, při 

nesprávné ţivotosprávě, zejména vlivem alkoholu, kouření a obezity. (Vejrová, 

2007) 

Psoriáza je onemocnění s různými klinickými obrazy. Přes mnohdy 

znaĉné rozdíly v klinickém průběhu mezi jednotlivými typy je jejich 

patogenetický základ spoleĉný. (Vašků, 2004) 
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Formy psoriázy lze dělit z různých hledisek: 

Dle klinického obrazu: 

 loţisková psoriáza (nepustulózní) – psoriasis vulgaris loco typico, 

psoriasis guttata, psoriasis inversa, psoriasis erytrodermica, 

 pustulózní psoriáza (generalizované formy) – psoriasis pustulosa 

generalisata acuta, psoriasis pustulosa anularis, 

 pustulózní psoriáza (lokalizované formy) – acrodermatitis. 

Dle průběhu: 

 eruptivní exantematická psoriáza, 

 chronická stacionární psoriáza, 

 exsudativní, nestabilní psoriáza. 

Dle lokalizace: 

 kštice, dlaní, plosek, nehtů, slizniĉní, kloubní. (Benáková, 2008) 

Doporučený algoritmus léčby 

Léĉba pacientů byla v minulosti ĉistě symptomatická, avšak v dnešní 

době je díky nově zaváděným lékům přece jen více cílená a specifická. Snahou 

je individualizovaný přístup k pacientům. Zohlednit je třeba tíţi objektivního 

nálezu, jeho dopad na kvalitu ţivota, odpověď na předchozí terapii, asociaci 

s jinými chorobami, poměr rizika/přínosu a v neposlední řadě také spolupráci 

nemocného. Celková terapie je rezervována pacientům se středně těţkou aţ 

těţkou psoriázou neodpovídající uspokojivě na lokální terapii a světloléĉbu. 

(Fikrle a Cetkovská, 2008) 

a) diagnostika psoriázy 

Diagnóza se stanovuje na základě: klinického obrazu, anamnestických 

údajů, histopatologického vyšetření, HLA typizace. 

Diferenciální diagnóza zahrnuje celou řadu dermatóz, jejichţ spektrum se 

liší podle akuity a lokalizace psoriatického projevu: 
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 u akutního generalizovaného výsevu – lichen planus, pityriasis 

lichenoides chronica, pityriasis rosea, lékové exantémy, syfilitický 

exantém, 

 u chronických terĉů – mikrobiální ekzém, psoriasiformní syfilis, 

neurodermitis ciercumscripta, 

 u postiţení vlasaté ĉásti hlavy – seborhoická dermatitida, mykotické 

postiţení, 

 u inverzní formy – intertrigo, kontaktní ekzém, mykózy, 

 u generalizované psoriasis pustulóza – dermatitis subcornealis Sneddon 

– Wilkinson, pustulózní lékové erupce, stafylodermie, kandidóza, 

 u lokalizované psoriasis pustulóza palmaris et plantaris – ekzema 

hyperkeratoticum, mykózy, paraneoplastické akrokeratózy. 

Diagnostický postup 

Diagnózu jednotlivých forem psoriázy stanovuje vţdy dermatolog. I při 

kaţdém novém výsevu je rovněţ nutné potvrdit diagnózu dermatologem. Ĉasto 

dochází k záměně akutního psoriatického výsevu po tonsilitidě za toxoalergický 

exantém. Dále se provádí kontrolní vyšetření biochemických parametrů a další 

vyšetření na fokální infekce (ORL, zubní, u ţen – gynekologie, u muţů – 

urologie). (Semrádová, 2001) 

b) zevní léčba 

Externí léĉba zůstává nejběţnějším léĉebným postupem, řídí se podle 

stádia, formy, rozsahu onemocnění a podle věku pacienta. 

Indiferentní externa se pouţívají pro promašťování a změkĉování kůţe. 

Ke zvláĉnění pokoţky je moţné pouţít samotné masťové základy i masťové 

základy s léĉivou látkou. 

Dle formy se pouţívají keratolytika, která mají schopnost změkĉovat 

nánosy šupin v psoriatických loţiscích. Na menší plochy se pouţívají především 

kyselina salicylová, urea, kyselina mléĉná a propylenglykol. (Vejrová, 2007) 
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V léĉbě loţiskové psoriázy se jako léky první volby doporuĉují 

nesteroidní externa – analoga vitamínu D3 a retinoidy. Lokální kortikosteroidy 

jsou externa dosud nenahraditelná, a to zejména v poĉáteĉních zánětlivých 

fázích. (Hercogová, 2004) Kombinovaná, resp. sekvenĉní léĉba steroidními a 

nesteroidními externy má rychlejší nástup úĉinku, méně neţádoucích úĉinků a 

větší úĉinnost. Další potenciální externa jsou tzv. lokální imunomodulátory – 

pinecrolimus a tacrolimus. O pouţití u psoriázy jsou příznivé reference zejména 

v případě postiţení obliĉeje. Zatím v ĈR podléhají indikaĉnímu a preskripĉnímu 

omezení, a to na atopickou dermatitidu. (Benáková, 2004) Jacobi a kol. ve své 

studii popisují uţití 1 % krému s pinecrolimem u obliĉejového postiţení 

psoriázou. Ukazují velmi dobrý efekt i dobrou toleranci tohoto léĉiva. (Jacobi a 

kol., 2008) 

Magistraliter receptury jsou nezbytnou a u mnohých lékařů oblíbenou 

souĉástí terapie. Jejich výhodou je příprava podle potřeb jednotlivých pacientů 

a dle zkušeností dermatologa a také moţnost volby méně obvyklých kombinací. 

c) celková léčba 

Celková léĉba je vyhrazena pro těţké, torpidní a refrakterní případy. 

Vzhledem k neţádoucím úĉinkům konvenĉní celkové léĉby a s ohledem na 

chronicitu choroby je třeba vţdy zváţit poměr rizik ku prospěšnosti a téţ ceně. 

Celková léĉba patří do rukou dermatologů dobře seznámených se specifiky 

jednotlivých léĉiv. V ĈR jsou k dispozici: acitretin, cyclosporin A a metotrexat. 

Novou skupinou léĉiv jsou biologika, která představují v souĉasnosti celkovou 

léĉbu druhé linie. (Benáková, 2008) 

d) biologika 

Biologika zasahují na molekulární úrovni do patogenetických pochodů 

vzniku psoriázy. Dosavadní zkušenosti svědĉí o tom, ţe mají méně 

neţádoucích úĉinků neţ souĉasné celkové léky a na rozdíl od nich nevykazují 

známky lékových interakcí ani rizik kumulativního toxického působení při 

podávání, i kdyţ pro definitivní hodnocení je klinická zkušenost zatím omezená. 

Z období léků empirických a chorobu kontrolujících se tak léĉba psoriázy 

dostává blíţe k působení zabraňujícímu progresi choroby. (Alenberger, 2006) 
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Biologika umoţňují dermatologovi zasáhnout úspěšně i v těch případech 

psoriázy, které zůstaly dříve bez odpovídající léĉebné odezvy nebo u pacientů, 

kteří v minulosti celkovou léĉbu netolerovali. Jejich podání vede u většiny 

pacientů kromě zlepšení klinického nálezu také k minimalizaci potřeby jakékoli 

další léĉby. Biologika zlepšují podstatně psychosociální a celkový ţivotní 

komfort pacientů s psoriázou. (Fikrle a Cetkovská, 2008) 

Při volbě biologického léĉiva je významná řada faktorů, zahrnujících typ a 

průběh psoriázy, komorbiditu, preference lékaře i pacienta, aktuální dostupnost 

biologik a situaci úhrad zdravotními pojišťovnami. (Alenberger, 2006) 

Aktuálně byla zastavena registrace léĉiva efalizumabu, z důvodu 

váţných neţádoucích úĉinků. Jedná se o blokátor aktivace T lymfocytů. 

Povoleno je pouze uţití biologik, které blokují TNF. (Ettler, 2009) 

e) fyzikální léčba 

Fyzikální léĉba patří vlastně mezi léĉbu zevní. Zahrnuje především léĉbu 

zářením různých vlnových délek a helioterapii. Pouţívá se záření PUVA, UVB 

záření a také úzkospektré UVB 311 nm. Ĉasté jsou různé kombinace 

s fotosenzibilizátorem a další modifikace aplikace. 

Helioterapie je také významnou souĉástí léĉby lázeňské, klimatické a 

především přímořské. Lázeňská léĉba je indikována v těţkých případech 

onemocnění jako pokraĉování léĉby. V Ĉeské republice fototerapii poskytují 

ambulantně ĉetná specializovaná pracoviště a denní sanatoria. 

f) reţimová opatření a alternativní léčba 

Reţimová opatření zahrnují úpravu špatných dietních návyků, omezují 

uţívání cigaret a alkoholu. Důleţitá je také role psychoterapie v léĉbě. 

Alternativní léĉba poskytuje urĉitou variantu při léĉení. Pacienti se k ní 

uchylují např. z důvodu nespokojenosti s dosavadním průběhem nemoci. 

Pouţívá se homeopatie, fytoterapie a ichthyoterapie.  
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g) prevence 

 primární - genetické poradenství, 

                    - ţivotní reţim u latentních psoriatiků, 

 sekundární – udrţovací terapie, intenzivní léĉba při recidivách nebo 

progresi onemocnění, omezení provokaĉních faktorů (infekce, psychický 

stres, léĉba fokální infekce atd.), dietní reţim s omezením alkoholu, 

kouření, nepouţívat léky provokující psoriatický výsev 

     h)  druhy péče při léčbě 

 ambulantní péĉe odborná – dermatologem, při artropatických formách ve 

spolupráci s revmatologem, 

 jednodenní ústavní péĉe (stacionář) pro provádění fototerapie a 

fotochemoterapie, balneoterapie a při speciálních způsobech ošetření 

(např. minutová terapie cignolinem), 

 plánovaná lůţková péĉe je indikovaná –  

1. akutní gutální, pustulózní nebo rychle progredující psoriázy 

2. terapie, kterou nelze aplikovat ambulantně (např. zahájení systémové 

terapie) nebo komplikace předchozí terapie 

3. souĉasně probíhající diabetes melitus, hypertenze, onemocnění srdce, 

artritidy 

4. závaţná psoriáza postihující tyto oblasti – kštice, ruce, nohy, obliĉej, 

genitál 

5. rozsáhlé postiţení – psoriáza postihující více neţ 25 % koţního 

povrchu 

6. psoriáza, která se nezlepšila po předchozí ambulantní terapii, trvající 

alespoň 4 týdny 

7. psoriáza, která pro lokalizaci onemocnění nebo pro vliv na psychiku 

nemocného omezuje v běţné denní ĉinnosti 

 ambulantní péĉe praktickým lékařem: udrţovací terapie doporuĉená 

dermatovenerologem. 
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     ch) posudková hlediska 

Pracovní schopnost nemocných je závislá na rozsahu onemocnění a na 

způsobu vykonané práce (např. u artropatických forem omezení fyzicky 

nároĉných výkonů). U závaţných recidivujících erytrodermií, artropatických a 

pustulózních forem se špatnou léĉebnou ovlivnitelností je nutno přiznat 

ĉásteĉný nebo úplný invalidní důchod. (Semrádová, 2001) 

    i) moţné příčiny neúspěchu léčby 

Základním předpokladem terapie je správná diagnóza. Jednou 

z nejĉastějších příĉin neúspěšné léĉby  bývá špatná compliance pacienta a 

nedodrţování všech doporuĉených pokynů. Pro zlepšení spolupráce je důleţitá 

odpovídající informovanost pacienta o jeho nemoci a moţnostech léĉby. Léĉba 

psoriázy je ĉasto velmi zdlouhavá a je nezbytná kaţdodenní péĉe o kůţi. 

Pacienti s lupénkou ĉasto psychicky trpí v důsledku projevů svého 

onemocnění na viditelných místech kůţe. Projevují se u nich pocity úzkosti, 

strachu, depresivní nálady. 

Je důleţité urĉit nejen druh psoriázy a tíţi postiţení, ale i odhadnout 

psychický dopad na nemocného, podrobně ho informovat o léĉbě a zodpovědět 

řadu pro něho významných otázek, vĉetně běţné kaţdodenní péĉe o pleť. 

Pokud se jedná o dětského pacienta, musí být stejným způsobem informováni i 

jeho rodiĉe. 

Vysvětlení všeobecných a individuálních principů léĉby vyţaduje 

dostateĉně dlouhou dobu, která se však vyplatí, protoţe výsledkem bývá dobrá 

spolupráce nemocného a tedy i předpoklad příznivého efektu léĉby. (Vránová, 

2005) 
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66  ZZÁÁVVĚĚRR  

Cílem této diplomové práce bylo sestavit a uspořádat poznatky týkající 

se onemocnění lupénky a vytvořit přehled souĉasných terapeutických moţností. 

Formou rešeršní práce jsme zpracovali domácí i zahraniĉní literaturu.  

Popsali jsme etiopatogenezi i jednotlivé formy onemocnění. Podrobně 

jsme se věnovali metodám léĉby. Onemocnění i samotná léĉba přináší pro 

pacienta jistá omezení. Proto je nutné věnovat se také otázce compliance 

pacienta a vytvořit léĉebný plán zcela individuálně. Znalost škály dnes 

dostupných terapeutických moţností a dobrá spolupráce pacienta s jeho 

lékařem můţe vést k výraznému zlepšení a prodlouţení remisí u lupénky. 
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PPŘŘÍÍLLOOHHYY  

Dopručené postupy léčby pro praktické lékaře (Semrádová, 2001) 

I. Doporučený postup 

 

Psoriasis vulgaris

CHRONICKÉ TERĈE

AKUTNÍ 

GENERALIZOVANÝ 

VÝSEV

< 25% > 25%

Rozsah
Koupele, emoliencia, 

kortikosteroidní externa (KS) 

III. A IV. třídy

Lokální terapie

+

Fokální infekce Psych. stres

Hospitalizace

2 – 3 týdny

zlepšeno Nezlepšeno 

event. progrese

Konsilium 

dermatologa

Fokusy ?

Pokraĉovat, event. 

doplnit kombinovanými 

KS preparáty 

(keretolytika, dehty)

svědění

ANO NE ANO NE ANO NE

ATB 0
Sedativa 

anxiolytika
0 Antihistaminika 0
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II. Doporučený  postup-první výsev 

 

Psoriasis vulgaris (PV) - PRVNÍ VÝSEV

Jednotlivé morfy Generalizovaný výsev

ANO PostupnýNE Náhlý

ANO NE

Vznik

Rodinná anamnéza
Rodinná anamnéza

ANO NE

Typické morfy

ANO NE

Dermatolog

Velmi susp. PV

Psoriatická 

predilekce

ANO NE

Rodinná anamnéza

Dermatolog

Po infekci 

nebo stresu
Bez příĉinyMaximum v 

psoriatické 

predilekci

Jinde nebo 

dispersně
Dermatolog

Typické 

morfy

ANO NE

Dermatolog 

(k potvrzení dg)
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III. Doporučený postup - recidiva 
 

Psoriasis vulgaris (PV) - RECIDIVA

CHRONICKÉ TERĈE AKUTNÍ GENERALIZACE

ANO

ANO

NE

NE

ANO NE

Stejný charakter morf

Psoriatická predilekce

Obvyklý provokaĉní 

faktor

ANO NE

Dermatolog

Typické morfy

ANO NE Dermatolog

PV

 
 
 
 
 

 

 


