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Psoriaticka artritida je chronické zanétlivé kloubni onemocnéni charakterizované pritomnosti artritidy a psoriazy. Od Ié¢by tohoto onemoc-
néni se ocekava schopnost snizit nebo zcela zastavit aktivitu artritidy i entezitidy, zatavit nebo omezit rentgenovou progresi a souc¢asné
omezit kozni i nehtové projevy nemoci, nebo alespon je nezhorsit. Mezi Ié€ebné moznosti psoriatické artritidy patfi nesteroidni antiflo-
gistika, chorobu modifikujici Iéky, glukokortikoidy a nové blokatory TNFo.. Anti TNFou Iéky, mezi které patfi infliximab, adalimumab a eta-
nercept, jsou strukturalné odli§né preparaty zasahuijici do zanétlivé kaskady na drovni cytokinti a tim rychle a Géinné ovliviujici pribéh
tohoto onemocnéni. Vzhledem k tomu, Ze se jedna o vysoce nakladnou Ié¢bu majici fadu potencialné zavaznych nezadoucich uéinku, je
nutna pecliva celostatné sledovana monitorace jak G¢innosti, tak i nezadoucich téinku.
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BIOLOGICA TREATMENT OF PSORIATIC ARTHRITIS

Psoriatic arthritis is a chronic inflammatory disease characterized by the manifestations of arthritis and psoriasis. Treatment of the di-
sease is expected to decrease or to suppress the activity of arthritis and enthesitis or to retard the radiological progression and to clear
the skin and nail signs of the disease or not to worsen them at least. Standard treatment of psoriatic arthritis includes nonsteroidal an-
ti-inflammatory drugs, disease modifying drugs, glucocorticosteroids and TNFa inhibitors. Anti TNFo antagonists, e.g. infliximab, adali-
mumab and etanercept are agents with different structure, which influence the inflammatory cascade at the level of cytokines and improve
fast and markedly the course of this disease. As the costs of the treatment are high and the treatment may be associated with potentially
serious adverse effects, a careful, nationwide monitoring of the efficacy and safety is essential.
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Uvod

Psoriaticka artritida (PsA) je chronické zanétlivé
kloubni onemocnéni charakterizované pfitomnosti
artritidy a psoridzy. Diagnéza PsA je vSak mozna
i u pacientli bez koznich projev(, pokud je psoridza
pfitomnd u pfibuznych 1. nebo 2. generace.

Psoridza zpravidla pfedchazi manifestaci kloub-
niho syndromu pfiblizné v 75 % pfipadd, méné ¢asto
se oba syndromy manifestuji sou¢asné, t.j. v pribé-
hu jednoho roku, a to asi v 15 %, ale u ¢asti pacientt
(cca v 10 %) predchazi artritida koznim projevim
0 mésice Ci roky a pak je diagndza této artropatie

Prevalence artritidy u psoridzy je udavana v roz-
mezi mezi 5a 8% (1).

Obecné neni pfimy vztah mezi zavaznosti koz-
nich a kloubnich projevd. Jen u pacientd, u kterych
se kloubni i kozni syndrom objevily sou¢asné bylo
pozorovano synchronni vzplanuti obou postizeni az
u 70% pfipadd a také zfetelnd korelace mezi rozsa-
hem a tiZi koznich projev — méfeno dle indexu PASI
(dle anglické zkratky ,psoriasis area and severity
index“) a pocétem oteklych kloubU (2).

U vétsiny pacientd s PsA prevlada psoriasis
vulgaris (96 %), psoriasis guttata se vyskytuje v ne-
celych 2% pfipadi a oba typy kozni nemoci se vy-
skytuji souc¢asné cca v 15 %.

Psoriaticka artritida, kterd patfi do skupiny
spondylartritid m& rdznou klinickou a rentgenovou
manifestaci a téz velmi variabilni pribéh od mir-
nych nedestruktivnich oligoartikularnich forem az

po zévazné mutilujici artritidy vedouci k invalidité

spojené s mortalitou az o 60 % vySSi nez u bézné

populace.
Na zakladé odlidné klinické prezentace rozdélili

Wright a Moll PsA do 5 hlavnich podtypU:

1. s postizenim distalnich interfalangedlnich klou-
bl (obrazek 1)

2. mutilujici forma (obrazek 2)

3. symetricka polyartritida podobna revmatoidni
artritidé (obrazek 3)

4. asymetrickd oligoartritida (obrazek 4)

5. spondylartritida (obrazek 5) (3).

K charakteristickym rysiim psoriatické artritidy
patfi i daktylitida podminénd sou¢asnou synovialiti-
dou malych kloubl jednoho prstu - tzv. ,paprscité*
postiZeni, se sou¢asnoutendovaginitidou flexoru—pfi
¢emz prst dostava parkovity vzhled (,sausage like")

(obrazek 6). Entezitida nebo-li zanét v misté dponu

Obrazek 1. Artritida postihujici distalni interfa-
langealni klouby

2 /2007 DERMATOLOGIA PRE PRAX / www.solen.eu

$lachy nebo vazu do kosti byva u psoriatické artritidy
¢asto v oblasti Uponl Achillovy $lachy (obrazek 7)
a plantarni fascie do patni kosti, obou Uponi pate-

Obrazek 2. Mutilujici artritida

Obrazek 3. Polyartritida pripominajici revmatoidni
artritidu
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larniho ligdmenta a $lachosvalovych Gpond v oblasti
panve. Také spondylitida mizZe byt povazovéna za
manifestaci entezitidy na obratlovych télech.

Terapie PsA

Idedini Iék PsA by mél snizit nebo zcela zastavit
aktivitu artritidy i entezitidy vEetné oblasti patefe, za-
stavit nebo omezit rentgenovou progresi a sou¢asné
omezit kozni i nehtové projevy nemoci, nebo ales-
pon je nezhorsit.

Soucasné 1é¢ebné moznosti pfedstavuiji neste-
roidni antiflogistika (NSA), chorobu modifikujici Iéky
(DMARDs - dle angické zkratky pro ,disease modi-
fying antirheumatic drugs®), glukokortikoidy a v po-
sledni dobé tzv. ,biologika“.

Strategie lécby psoriatické artritidy

U pacientli s axidlnim postizenim, nebo s mi-
nimalnimi kloubnimi projevy lze zpravidla vystadit
s |ébou nesteroidnimi antiflogistiky. Nesteroidni
antiflogistikum by mélo byt v obdobi aktivity one-
do dosazeni remise.

U pacientd s oligoartikularnim postizenim s cyk-
lickym, intermitentnim priibéhem, je vhodnym doplfi-
kem této lé¢by intraartikularni instilace kortikosteroi-
du. U polyartikularnich forem nebo u pfetrvavajici
oligoartikularni aktivity je indikovano zavedeni né-
kterého z ,chorobu modifikujicich farmak”. Farmak
s chorobu modifikujicim G¢inkem dokumentovanym
dvojité slepymi studiemi kontrolovanymi placebem
je u PsA relativné mélo, byly provedeny na pomér-
né malém poctu pacientd a statistickd vyznamnost
proti placebu byla v téchto studiich spiSe hraniéni.
Patfi mezi né pouze sulfasalazin, metotrexat (MTX)
poddavany parenteralné ve vysokych davkach a nové
leflunomid. Doklady o dcinnosti jsou i pro cyklospo-
rin A v kombinaci s MTX.

Sulfasalazin se podavé v davce 2000-3000mg
denné u perzistujici aktivni PsA spiSe u leh¢ich kli-
nickych forem. Mdze mit pfiznivy efekt i na rozsah
kozniho syndromu. Jeho Ucinek Ize o¢ekévat po 6-8
tydnech 1é¢by. Metotrexat v davce 10 az 25mg tyd-
né je prokazatelné ucinny v 1é¢bé perzistujici aktivni
ma pfiznivy efekt i na rozsah kozniho syndromu. Je
vhodnou sou¢asti kombinované Ié¢by (se sulfasala-
zinem nebo cyklosporinem A), analogicky s lé¢bou
revmatoidni artritidy, i kdyz proto neni opora v kont-
rolovanych studiich. Jeho neucinnost nebo intoleran-
ce je predpokladem zahajeni ,biologické 1&Eby”.

Leflunomid je U¢inny v 1é€bé PsA i psoridzy.
Davkovani je obdobné jako u RA, t.j. 20mg denné,
pfi intoleranci 10mg denné.

Cyklosporin A je indikovan u periferni artritidy
i kozniho syndromu u PsA. Uginek nastupuje dfive
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na kozni syndrom nez na kloubni, zfidka je tento 6k
schopen dlouhodobé kontrolovat artritidu v monote-
rapii. M0Ze ovliviiovat radiologickou progresi, k defi-
nitivnimu posouzeni v8ak chybi kontrolovand studie.
Jeho U¢innost muze byt potencovana kombinaci
s MTX. Obvyklé davkovani je 2,5-5,0 mg/kg/den ve
dvou dennich davkach.

V 1é&bé PsA mohou byt Ucinné téz azathioprin
a etretinat. K potvrzeni jejich U¢innosti je ale zapo-
tfebi vétSich kontrolovanych studi.

Biologicka lécba

Neuginnost ,chorobu modifikujicich 1€kd u ¢as-
ti pacientl s PsA urychlila snahu o vyvoj novych,
ac¢innéjsich preparatt s cilem ovlivnit nejen klinickou
aktivitu, ale i radiologickou progresi. Vyvoj téchto no-
vych farmak vychdzi ze znalosti klicové role T-lym-

Obrazek 4. Asymetricka oligoartritida

Obrazek 5. Spondylartritida pfi PsA

focytl a cytokind produkovanych aktivovanymi imu-
nokompetentnimi burikami v patogenezi psoriatické
artritidy. Mezi nejvyznamngjsi cytokiny patfi tumor
nekrotizujici faktor (TNFou — ,tumor necrosis factor
o) ainterleukin-1 (IL-1), coZ vedlo k vyvoji preparatd,
specificky zaméfenych na jeho neutralizaci. Vyborné

Obrazek 6. Daktylitida Il. prstu dolni koncetiny

b
Obrazek 7. Entezitida Achillovy Slachy

Obrazek 8a. PASI 39,0; 8 bolestivych kloubu;
4 oteklé klouby; bolest dle vizualni analogové
Skaly 61 mm

Obrazek 8b. PASI 1,6; 4 bolestivé klouby; zadny
otekly kloub; bolest dle vizudlni analogové Skaly
28 mm
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vysledky prokdzala tato lé¢ba u pacientli s revma-
toidni artritidou rezistentni na ,chorobu modifikujici
Iéky*, a to pfi sledovani prakticky vSech dostupnych
parametr. Zajem o tyto preparaty pravé u spon-
dylartritid byl déle podnicen prikazem pfitomnosti
TNFo v psoriatickych koznich lézich (4), v synovialis
kloubu, postizeného artritidou (5), a zejména v misté
zé&nétlivé zménénych tpond $lach a kloubniho pouz-
dra do kosti (6). Pravé entezitida je v sou¢asné dobé
pokladana za primarni zanétlivou afekci v patogene-
zi jak perifernich artritid, tak sakroiliitidy a spondyliti-
dy u spondylartritid. LéCba zaméfena proti TNFo by
tedy mohla pfiznivé ovlivnit jak periferni kloubni, tak
axialni syndrom u spondylartritid, coz se nepodafilo
Zadnym z tradiénich ,chorobu modifikujicich farmak®.
Tento pfedpoklad byl pozdéji potvrzen v fadé otevfe-
nych i randomizovanych, kontrolovanych studii.

Jiny pfistup k ,biologické 1é¢bé”“ predstavuje
snaha ovlivnit aktivaci T-bunék na urovni receptoru
na T-lymfocytu (TCR), na urovni kostimulaénich mo-
lekul inhibici proliferace T —bunék, resp. jejich de-
strukci, nebo tzv. imunomodulatory. Nékteré z téchto
latek jsou jiz pro lécbu PsA v zahraniCi registrované,
studie s jinymi probihaji.

V soucasné dobeé je nejvice zkuSenosti s anticy-
tokinovou Ié¢bou zaméfenou proti TNFo (infliximab,
etanercept a adalimumab). VSechny tyto latky vy-
kazuji intenzivni protizanétlivy Ucinek tim, ze vazou
a inaktivuji volny, resp. vazany TNFo (7). VSechny
3 preparaty jsou v Ceské republice registrovany pro
[éCbu PsA.

Preparaty pro biologickou léébu PsA
Mezi anti- TNFa. preparaty existuje fada rozdild

tykajicich se jak struktury, farmakokinetiky i farma-

kodynamiky a potazmo i zplisobu poddvani.

Strukturdlni rozdily:

Infliximab (Remicade®) je chimerickd mono-
klonalni protilatka proti TNFao, tvofend ze 75% hu-
manni a z 25 % mySi komponentou.

Adalimumab (Humira®) je rekombinantni piné
huménni monoklonalni protilatka 1gG1, specificka
proti TNFa.

Etanercept (Enbrel®) je solubilni, dimericky
fizovany protein, sestavajici se ze dvou extracelu-
larnich ¢asti humanniho receptoru pro TNFau p75
a konstantni ¢asti humanniho imunoglobulinu IgG1.

Rozdily ve farmakodynamice
a farmakokinetice

Obé monoklonélni protilatky se vazou jak na
solubilni, tak na transmembranovou formu TNFa,
se kterym tvofi stalé (ireverzibilni) komplexy. Tyto
komplexy vazou komplement, coz indukuje apoptd-
zu TNFa produkujicich bunék a vede k lyze téchto
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bunék s naslednym rozpadem granulomd (8). Oba
preparaty blokuji jen TNFa.

Etanercept vaze jen volny aktivni TNFa a tim
blokuje jeho interakci s membranovym receptorem
a oslabuje jeho prozanétlivy efekt (9). Tvofi s nim
nestalé komplexy, které po uvolnéni mohou byt zdro-
jem tohoto cytokinu. Komplex TNFou/etanercept ne-
vaze komplement, nevede proto k lyze buriky a ani
k rozpadu granulomd (8). Etanercept inhibuje nejen
TNFa ale i TNFP, ktery se také podili na zanétlivych
procesech.

Podavani metotrexatu (MTX), ktery je Casto
soucasti kombinované Ié¢by revmatoidni i psoria-
tické artritidy, ovliviiuje rozdilné clearence téchto
preparatl. V pfipadé infliximabu i adalimumabu je
clearence metotrexatem snizovéna, u etanerceptu
ke zménam clearence nedochazi. Je téZ mozné, ze
soucasné podavani MTX s infliximabem sniZuje jeho
imunogenni potencial a tim i tvorbu protilatek proti
mySi komponenté Fab ¢asti imunoglobulinové mo-
lekuly infliximabu (HACA), ke které nékdy dochazi
v priibéhu lécby timto Iékem.

Tvorba protilatek proti adalimumabu byla u pa-
cientl uzivajicich souc¢asné MTX nizka (<1 %). Po-
davani adalimubabu v monoterapii (bez MTX) vedlo
k vy$Si tvorbé protilatek(10).

2Zplisob podavani

Infliximab se podava ve 3 zakladnich intra-
vendznich infuzich v davce 5 mg/kg v tydnech 0; 2
a 6 a ddle v 8 tydennich intervalech. Doporuduje
se, podobné jako u revmatoidni artritidy podavat
infliximab spolu s metotrexatem k zabranéni vyvoje
humannich antichimerickych protilatek.

Adalimumab se podava v davce 40mg subku-
tanné jednou za 14 dni. Podavani je mozné v mono-
trerapii i v kombinaci s MTX.

Etanercept se podava dvakrat tydné v davce
25mg subkutanné nebo jednou tydné v ddvce 50mg
subkutanné. Lze ho podévat v monoterapii i v kom-
binaci s metotrexatem.

VSechny tyto preparaty jsou vysoce U¢inné
v 1é¢bé psoriatické artritidy a pfiznivé ovliviuiji kloub-
ni syndrom, kozni syndrom i entezitidy a zpomaluji
rentgenovou progresi.

Nezdadouci tucéinky biologické Iécby

Vzhledem k vyznamné fyziologické roli TNFaL.
v organizmu miZe jeho dlouhodoba blokada mit své
negativni disledky.

Hlavni rizika, sdruzend s terapii blokatory TNFc,
jsou infuzni reakce nebo reakce v mistech vpichu,
tvorba autoprotilatek, neurologické projevy, zejména
demyelinizaéni, malignity, pancytopenie a méstnavé
srde¢ni selhani.

K nejcastéj$im nezadoucim Ucinkim béhem
|éCby blokatory TNFou patii pfedevsim infekce. Jsou
vétSinou mirné, avSak mohou se vyskytnout i zavaz-
né bakteridlni, virové ¢i mykotické infekce.

Nejzavaznéjsi infekéni komplikaci je nova infek-
ce nebo reaktivace tuberkulézy (TBC), a to jak plicni
tak i mimoplicni (11). ZvySena frekvence infekce TBC
v souvislosti s Ié¢bou anti — TNFo si vynutila pfisnou
kontrolu pacientl pfed a béhem podavani této lé¢-
by, ¢imz se vyrazné snizila frekvence vyskytu TBC.
Kazdé zemé se fidi dle svych lokalnich doporuceni,
ktera urCuji nutnd opatfeni pfi prevenci a také definu-
ji ndlezy vyzaduijici profylaktické podavani antituber-
kulotik pfed zahdjenim ,biologické IéCby".

V Ceské republice jsou nemocni s latentni TBC
léCeni pfed zahajenim terapie blokujici TNFo anti-
tuberkulotiky. NejCastéjSi schéma je devitimésiéni
podévani isoniazidu (INH) v davce 5 mg/kg, maxi-
malné 300 mg denné. LéCbu blokujici TNF Ize zahéjit
1 mésic po zavedeni INH.

V posledni dobé je hodné diskutovana otazka
moznosti vétsiho vyskytu malignit u pacientd 1é¢e-
nych blokatory TNFo.. Data pochazeji ze soubor(
nemocnych léCenych pro revmatoidni artritidu
(RA), vzhledem k dlouhodobéj§im zkuSenostem
a vétsim souborlim pacientl s timto onemocnénim.
Statisticka data ukazuiji, ze u téchto nemocnych
riziko lymfom( jen lehce pfekracuje obecné riziko
u pacientl s RA, které je zhruba dvoj az trojnasob-
né vy$si nez u bézné populace (12). Metaanalyza
publikovand v letoSnim roce vSak prokdzala vys-
§i vyskyt solidnich nador(i u pacientl lé¢enych
antiTNFou preparaty v souvislosti s davkou (13),
avSak podobna préace z roku 2005 zadny rozdil ve
vyskytu nehematologickych malignit u obdobné
populace neprokazala (13). Na misté je kazdopad-
né jako vzdy opatrnost pfi podavani imunomodu-
laéni a imunosupresivni [é¢by s ohledem na ostatni
rizika pacienta, jako jsou vék, pohlavi, komorbidita,
familiarni zatéz atd.

V soucasné dobé neni zndma bezpecnost
podavani latek blokujicich TNFou pfi chronickych
infekcich, jako jsou napf. HIV, hepatitida B a dalsi,
v laktaci a pfi vakcinaci zivymi vakcinami.

Indikace biologické lééby

Podavani biologické 1é¢by u pacientd s PsA
je soustfedéno do tzv. ,center biologické Iécby*
a indikace se fidi standardy Ceské revmatologické
spolecnosti, publikovanymi v roce 2005 (15). Pribéh
IéCby je centrainé sledovan a vysledky pribézné vy-
hodnocovany.

Predpokladem pro indikaci biologické 1écby je
spravna diagnoza, selhani dosavadni éCby, pretr-
vavajici aktivita onemocnéni, nepfitomnost stavd,
které obecné vyluCuji podavani biologické lécby,
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a zvazeni poméru rizika a prospéchu takové Iécby
u konkrétniho pacienta.

Selhdni dosavadni lécby

Selhani 1é¢by je definovano jako pretrvavajici
aktivita onemocnéni pii adekvatni 16¢bé NSA, lokal-
nimi injekcemi kortikosteroidu nebo ,chorobu modi-
fikujicimi farmaky*.

Pretrvavajici aktivita onemocnéni

Hodnoceni aktivity onemocnéni u PsA zahruje
hodnoceni periferniho kloubniho syndromu, axial-
niho syndromu (tj. sakroliitidy a/nebo spondylitidy),
a kozniho syndromu. Indikaci pro zahéjeni biologic-
ké 1é¢by revmatologem je vzdy pfitomnost aktivniho
periferniho nebo axidlniho syndromu. Pokud v Kli-
nickém obrazu PsA bude dominovat aktivni axidlni
syndrom (podobny ankylozujici spondylitidé-AS)
bude se indikace biologické léby Fidit doporucenimi
pro léCbu a sledovani ankylozujici spondylitidy (16).
Ostatné pfitomnost HLA B27 pozitivni sakroiliitidy
a spondylitidy podobné AS bez periferni artritidy
u pacienta s psoridzou je spiSe projevem asociace
dvou nezavislych onemocnéni (psoridzy a ankylo-
zujici spondylitidy), nez projevem Cisté axiélni formy
psoriatické artritidy (17). Indikace biologické lécby
v piitomnosti aktivniho kozniho syndromu pfi malo
aktivnim nebo neaktivnim perifernim kloubnim syn-
dromu bude pak z&lezitosti dermatologa.

Kritéria aktivity periferniho kloubniho syndromu
pro indikaci biologické lécby jsou uvedena v tabul-
ka 1. Pro indikaci biologické IéCby musi byt tato krite-
ria splnéna pfi dvou nasledujicich vizitdch v rozmezi
minimalné 4 tydnd.

Nep¥Fitomnost stavti, které obecné
vyluéuji zavedeni biologické Iééby

Kazdy Iékar indikujici 1é¢bu anti-TNF u pacienta
s PsA musi vylougit pfitomnost stavii a onemocnéni
uvedenych v tabulce 2.

Kritéria ac¢innosti

Lécba farmaky blokujicimi TNFou by méla vést
k vyznamnému a klinickému zlepSeni (obrazky 8a
a 8b). To by mélo byt dokumentovano odpovédi na
lé¢bu dle definovanych kriterii. Tato odpovéd by
méla byt udrZovana i pfi kontrolach v pribéhu dalsi
|éEby. Lécba pacientli bez dostateéné odpovédi by
méla byt ukonéena.

Pro hodnoceni dcinnosti jsou k dispozici jednak
kritéria dle Americké revmatologické spolecnos-
ti ACR (dle anglické zkratky ,American College of
Rheumatology“) pro hodnoceni efektu 1é¢by revma-
toidni artritidy (18), jednak kritéria specialné vyvinu-
ta pro psoriatickou artritidu — PSARC (dle anglické
zkratky ,Psoriatic Arthritis Response Criteria®).
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Tabulka 1. Kritéria aktivity onemocnéni pro

indikaci biologické Iééby PsA
> 3 oteklé a > 3 bolestivé klouby
+ 1 kritérium z nésledujicich:
* FW > 25mm/1hod nebo CRP 2 15 mg/I
* Ranni ztuhlost > 45 min
* Globalni hodnoceni onemocnéni pacientem (GHP)
na verbalni 8kale (0-4) > 2

Otazka, ktery z obou systémd hodnoceni od-
povédi na léCbu psoriatické artritidy je vhodnéjsi,
z(stava nevyfeSena.

Divody pro ukonceni IéEby mohou byt absence
odpovédi na lécbu (pfi dvou nasledujicich kontro-
lach — tj. ve 12. a 24. tydnu soustavné lécby), ztrata
odpovédi kdykoliv v pribéhu Iécby pfi dvou nasle-
dujicich kontrolach (tj. po 12 tydnech), pfitomnost
kontraindikaci nebo intolerance.

Zavér

Pouziti blokatord TNFou u PsA pfinasi zasadni
obrat v Ié¢bé tohoto onemocnéni. VSechny prepa-
raty ucinné omezuji kloubni i kozni syndrom a en-
tezitidy a navic zpomaluji nebo dokonce zastavuji
rentgenovou progresi. Na druhé strané u 1éki s tak
vyznamnym imunomodula¢nim efektem je nutné po-

MEDZIODBOROVE PREHLADY

Tabulka 2. Vyluéujici kritéria Ié¢by anti-TNFo

1. Aktivni infekce
2. Vysokeé riziko infekce véetné
a) chronického bércového viedu
b) pfedchozi tuberkulézy (dle mistnich doporuceni
pro lécébu a prevenci)
c) septické artritidy v pribéhu uplynulych 12 mési-
cl
d) septické komplikace kloubni nahrady v posled-
nich 12 mésicich nebo bez ¢asového omezeni,
pokud endoprotéza zlistava in situ
e) perzistujici nebo rekurentni infekce nitrohrud-
nich organt
f) dlouhodobé zavedeného mocového katetru
3. Téhotenstvi nebo kojenti, fertilni vék u zen bez efek-
tivni antikoncepce
4. Systémovy lupus erythematodes nebo roztrouSena
skleréza v osobni anamnéze
5. Malignita nebo prekancerdza s vyjimkou:
a) bazocelularniho karcinomu
b) malignity diagnostikované a Iécené pred déle
nez 10 lety (kde pravdépodobnost tplného vy-
|éCeni je velmi vysoka)

béhem PsA je jednoznaéné posunut v prospéch blo-
kator(i TNFo. Soucasné je nutno si uvédomit, Ze ani
biologicka 1é¢ba neni kauzalni a nemusi byt U¢inna
u vSech pacientd. V blizké budoucnosti Ize ocekavat
vyvoj novych biologickych I1€kd, které by zasahly
0 etdz vySe v imunopatogenetickém fetézci.

Citat s potencidlné zavaznymi nezadoucimi Ucinky,
zejména s infekcemi véetné atypickych a specific-
kych. Otevfena zUstava otdzka vyvoje lymfomu a so-
lidnich nador(, avSak pomér rizika a vyhod této Iécby
pro pacienty ohroZeny zavaznym invalidizujicim prd-
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