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Lupénka je chronické, zanétlivé, hyperproliferativni onemocnéni postihujici kiizi, vlasy, nehty a klouby. Patfi do skupiny papuloskvaméz-

nich koznich chorob, ma fadu klinickych obrazi. Zakladem Iécby lupénky je terapie lokalni, dalSimi Iécebnymi metodami jsou fototerapie

a systémova lécba. V ¢lanku je rozebrana lé¢ba lokalni. Ta pfedstavuje u mirné az stredné tézké lupénky Ié¢bu hlavni, u zavazné lupénky

Ié¢bu dopliujici. Mistni lé¢ba prvni linie zahrnuje lokalni kortikosteroidy a derivaty vitaminu D3, pouzit je mozno ale i dehty, ichtamol,

cignolin, koupele a lokalni imunomodulatory. Rada zcela novych Iéki je ve fazi vyvoje a zkouseni.
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Psoriasis is a chronic, inflammatory hyperproliferative disease of the skin, scalp, nails and joints. It belongs to a group of papulosquamo-

sus skin disorders and is presented by a variety of clinical presentations. Basic treatment is a local therapy, another treatment options

are phototherapy and systemic therapy. In this article, local therapy is described. It is a ground option for mild and moderate psoriasis,

a complementary one for a severy psoriasis. A first line local therapy includes topical corticosteroids and D3 derivates; tars, ichtamol,

cignolin, baths and local imunomodulators are also useful. Many completely new therapeutics are developed and proved.

Key words: psoriasis, local therapy, corticosteroids, vitamin D3 derivates.

Lupénka je chronické, zanétlivé, hyperpro-
liferativni onemocneénfi postihujici kiZi, vlasy,
nehty a klouby. Patfi do skupiny papuloskva-
moznich koznich chorob s fadou klinickych
obrazl. Zakladni |ézf je plochd, rdzovocervena
papula kryta stfibfitou Supinou. Psoridza posti-
huje pfiblizné 2 % stfedoevropské populace.

Etiologie a patogeneze. Psoridza je orga-
nové specifické, geneticky podminéné one-
mocneéni, zprostredkované T lymfocyty. Byva
oznacovdana téz za onemocnéni komplexnf
i systémové, imunologické &i autoimunitni.
Patofyziologicky jsou pro psoridzu charakteris-
tické epidermdlni hyperproliferace epidermis
a porucha diferenciace, zvysend angiogeneze,
imunopatologicky zdnét a snizena apoptdza
keratinocytl. Klinickd manifestace je vysled-
kem interakce provokacnich vlivd zevniho ¢i
vnitfnfho prostfedi v geneticky predisponova-
ném terénu. Se zietelem na epidemiologické
Udaje je udadvéno, Ze v patogenezi lupénky hrajf
Ustfedni roli genetické faktory (1). Role, kterou
hraji genetické faktory, je podpofena zvyse-
nou frekvenci nékterych HLA haplotypl (HLA-
cw6, HLA-B13 a HLA-B57) a studiemi u dvojcat.
Ucastny jsou mnohocetné geny a lupénka je
zcela zfejmé geneticky heterogenni. Dosud by-
lo identifikovano 10 genetickych lokus, z nich
dva nejvyznamnéjsi jsou PSORST na 6. chro-
mozomu a PSORS2 na chromozomu 17g (1).
Zactatek cizhorden( lupénky mohou byt vyvo-
lany ur¢itym spoustécim faktorem. Nej¢astejsf

jsou infekce a zanéty, predevsim bakteriadlni
a virové, nejtypictéjsi je akutni vysev lupénky
po anginé. Dal3f pficiny mohou byt télesny ¢i
dusevni stres, fyzikdIni a chemické pficiny, za-
nétlivé dermatdzy (napft. kozni infekce, |ékové
exantémy) a interni choroby (napft. diabetes
mellitus, hepatopatie, tyreopatie). Zajimavé je,
Ze lupénku muze vyvolat ¢i zhorsit i fada lékd
(betablokatory, lithium, antimalarika, inhibitory
ACE, zlato, interferony, nékdy nesteroidni anti-
revmatika a blokatory kalciového kanalu) (2).
Klinické rysy. Zakladni morfa u lupénky je
dobfe ohranicena, erytematozni papula kryta
stffbfitou Supinou. U psoridzy je rozlisovano
nékolik jasné definovanych subtypl: gutatni
lupénka, loziskova lupénka, lupénka flexurar-
ni, pustulézni psoridza a erytrodemie. Gutatni
lupénka je nejcastéjsi u déti a mladych dospé-
lych. Velikost morf je od 2 do 10 mm, Iéze jsou
kulaté nebo lehce ovalné. Na plochych papu-
lach jsou typické Supinky. Morfy jsou symetric-
ky lokalizovény hlavné na trupu a proximalnich
partiich koncetin. Projevy jsou ¢asto na oblice-
ji, usich a ve kstici, neobvyklé jsou na dlanich
a ploskach. Gutétnf lupénka trva vétsinou 3-4
mésice a ma dobrou hojivou tendenci. U |oZis-
kové lupénky jsou zékladem rlizné velké plochy,
plosné infiltrované, rizovocervené barvy, kry-
té typickymi stfibfitymi Supinami. Projevy mo-
hou byt jen ve vlasech, ¢asto po dobu nékolika
let. Dalsi Casté lokalizace jsou extenzory kon-
Cetin — plochy nad lokty a nad koleny a trup.
Projevy jsou ¢asto symetrické. Velikost ploch je
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rlizna, od prdméru mince az do velkych geo-
grafickych ploch priméru mnoha centimetrd.
Flexurdrni (inverzni) lupénka se projevuje rlizné
velkymi zarudlymi plochami, lehce infiltrova-
nymi, nékdy s drobnymi Supinkami. Je lokali-
zovana v zdhybech. Erytrodermicka forma je

velmi zavazny stav s postizenim témér celého
koznfho povrchu (80-100%). PostiZzeni nehtd
byva u vice nez poloviny pacientt — typické
je tzv. ,doli¢kovani”. Dalsim ¢astym nélezem
jsou pod nehty prosvitajici ,olejové” skvrny, su-
bungudini hyperkeratdzy a distaIni onycholyza.
Nemocni maji az ve 42 % postizeny klouby, coz
Casto vede k invalidizaci (3). Psoriaticka artritida
je zanétliva artritida s negativnim revmatoid-
nim faktorem asociovana s lupénkou. Postizenf
kloubt byvé asymetrické a mdze byt mono- ¢i
polyartikuldrni.

Lupénka jako systémovd choroba. Zdvazna
psoridza byva doprovazena dalSimi systémovymi
zanétlivymi nemocemi a mUZe podstatné zkratit
délku Zivota (o 3,5 roku u muzd a o 4,4 roku u Zen)
v porovndni s osobami bez psoridzy (4). Lupénka
je nékdy oznacovéna jako systémova choroba,
protoZe ma fadu komorbidit. Nejedna se ale o po-
stizeni jinych organt lupénkou jako takovou, jde
bud o choroby s podobnou patogenezi nebo
o choroby vznikajici v dasledku chronickych
zévaznych zanétlivych zmén. Casté je asociace
s Crohnovou chorobou ¢i ulcerdzni kolitidou,
diabetes mellitus II. typu, hyperlipoproteinemif,
ischemickou chorobou srde¢ni, hypertenzi, obe-
zitou, hepatopatii, dnou a depresi.
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Prognéza. Psoridza je chronickd koz-
ni choroba, kterd mdze mit vyznamny vliv
na kvalitu Zivota. Je charakterizovéna remi-
semi a exacerbacemi. Pacient se musi naucit
Zit s chorobou a s jeji 1é¢bou tak, aby mini-
malné negativné ovlivhovala jeho zZivot. Kdyz
je tfeba, je vhodné konzultovat psychologa,
eventualné psychiatra.

Zé&kladnim principem lé¢by lupénky je
individualizace, protoze kazdy nemocny po-
trebuje individudInf feSeni. Lé¢ba musi byt za-
roven komplexni. Pfi terapii je nutno uplatnit
pfistup nejen medicinsky, ale i psychologicky.
Komplexnost v sobé zahrnuje i dlraz na pre-
venci (eliminace nebo alespon redukce provo-
kacnich faktor(). Lé¢ba je volena po posouzeni
zavaznosti stavu - to je dano nejen intenzitou
a rozsahem kozZnich projevd, ale i pribéhem
a dopadem na kvalitu Zivota daného jedince.
Dle formy, stadia a lokalizace je volena pfislusna
diferencovand lécba. K zékladnim principm
patii terapie kombinovand. Kombinaci |é¢eb-

nych postupl se zvysSuje Ucinnost a snizujf
se nezadouci Ucinky Ié¢by. Kombinovana Ié¢ba
zahrnuje i [é¢bu sekvencni (od rychlych, ucin-
nych, ale riskantnéjsich lékd se postupné pre-
chazi na pomaleji plsobici, zato viak bezpecné
a dlouhodobé ucinné léky) (5). Cilem Ié¢by
je ziskat kontrolu nad chorobou, sniZit rozsah
postizeni, dosdhnout a udrzet dlouhodobou re-
misi, minimalizovat nezddoucf Gcinky a zlepsit
kvalitu Zivota. NenivZdy redIné kompletni zhojeni
choroby, obvyklym cilem je dosdhnout vyrazného
zlepseni s minimdlnimi vedlejsimi Gcinky. To je
potfeba objasnit pacientovi.

LokdInf [éc¢iva jsou zdkladem pro terapii
mirné a stfedné tézké lupénky a doplnénim
|éCby u tézké proriazy. Lze je uzivat v monote-
rapii, ale vhodnéjsi je jejich uziti v kombinacich.
K dispozici je celd fada extern. Pro chronickou
loZiskovou lupénku (nej¢astéjsi forma psoriazy)
jsou nejcastéji uzivané lokalni kortikosteroidy
a analoga D3 vitaminu pro ambulantnf [é¢bu,
v nemocnicni ¢i staciondrni péci pak lokalnf
kortikoidy, cignolin, ichtamol a kamenouhelny
dehet.

Emoliencia maji Ucinky zmékcujici, zvIac-
nujici, obnovujici kozni bariéru, upravujici pH
kUze, hydratuji kiZi a napomahaji jeji regene-
raci. Nejsou tedy klasickymi indiferentnimi ex-

terny, ale majf i Ucinky lécebné a preventivni.
Pouzivaji se k promazavani nebo ke koupelim
a slouzi obecné k udrzeniintegrity kize. Pfivol-
bé emoliencia je nutno pfihlédnout k rozsahu,
intenzité, lokalizaci, ale i kosmetické pfijatelnos-
ti, dostupnosti a preferenci pacienta. Z masto-
vych zakladd pro IPLP jsou pouzivany: bild a
Zlutd vazelina, Synderman, Cutilan, Ambiderman,
Neoaquasorb, Ize je uZit samotné nebo do nich
inkorporovat Ucinné latky, u psoridzy predevsim
keratolytika. Nejcastéji jsou uzivany kyselina
salicylovd (obvykle 5-10%, pfedevsim na in-
filtrovana loZiska s vyraznymi Supinami) a urea
(4-8%, ma navic ucinky hydratacni a protisve-
divé). Kyselina salicylovd nesmi byt vzhledem
k mozné absorpci (a tim salicylatové toxicity)
uZita na vice nez 20 % povrchu téla, zéroven by
nemély byt uzity peroralni salicyldty (6). Slabsf
keratolytické Ucinky ucinky ma kyselina mlééna
(6-12%) a propylenglykol (10%, ma i hydratacni
ucinky, zlepsuje penetraci dalsich pfisad). Na tr-
hu je i celd fada volné prodejnych keratolytic-
kych pfipravkd.

Kortikoidy (syn. kortikosteroidy — KS) jsou
stale zékladem v lokaIni [é¢bé ve viech vé-
kovych kategoriich (7), zejména v akutni,
intervencni 1é¢bé a v 1é¢bé psoridzy kstice,
nehtl a psoridzy inverzni. U loZiskové lupénky
se obecné pouzivaji kortikoidy silné a velmi
silné (skupina 3 a 4). Mély by byt uZity po ome-
zenou dobu 2-4 tydnd, ne vice nez 2x denné,
v ddvce ne vyssi nez 50g/tyden (3). Slabsi KS
jsou vhodné na rizikové partie (oblicej, zahy-
by), u déti a u gravidnich (3). Na trhu jsou KS
rdzné sily a rznych forem, coz umozriuje 1é-
kafi flexibilitu v [é¢bé. Kortikoidy maji Ucinky
imunosupresivni, plsobi protisvédivé. Zcela
presny mechanizmus ucinku nenf dosud zndm
a nenf zde uvadeén.

Klasifikace sily lokdInich KS je nejc¢asté-
ji provadéna dle vazokonstrik¢niho ucinku,
v Evropé je obvykla Ctyfstupriovd klasifika-
ce (1. slabé, 2. stfedné silné, 3. silné, 4. velmi
silné). Klinicky efekt KS u lupénky ale zavisf
nejen na vazokonstrikénim a protizdnétlivém

Uc¢inku, ale ina ucinku antiproliferativnim
a imunosupresivnim. Mira t¢innosti dale zavisf
na koncentraci a mnozstvi aplikovaného KS,
na vehikulu, fazi choroby, dobé kontaktu s k-
7i, frekvenci, dobé podavani a plose aplikace.
Klinicky efekt majf u lupénky kortikoidy 3. a 4.
skupiny. Ze 3. tfidy jsou uzivany betamethason
dipropionat 0,05%, flutikason propionat 0,05%,
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halcinonid 0,1% a momethason furoét 0,1%,
z velmi silnych klobetasol propionat 0,05%.
K dispozici jsou téZ kompozitni preparaty.
KS s antibiotiky, antiseptiky ¢i antimykoti-
ky se uzivaji pfedevsim u inverzni lupénky.
U loZiskové psoridzy maji vyznam kombina-
ce s keratotytiky, které plsobi deskvamaci,
zlepsuji penetraci, a tak zvysuji ti¢innost kor-
tikoidu. Z novych fixnich kombinaci je nutno
vyzvihnout kombinaci momethazon furoatu
s 5% kyselinou salicylovou a betametazon
dipropionatu a kalcipotriolu. Pfi volbé lokalni-
ho KS postupujeme dle stadia choroby, dale
dle pfevahy zénétu ¢i proliferace, intenzity
projevdy, lokalizace, rozsahu postizenf a véku
pacienta. U lupénky plati zdsada ,radéji silnéjsi
kortikoid kratce nez slaby kortikoid dlouho” (6).
Nezddouci U¢inky KS jsou ¢asto precefiovany,

pfi spravném uziti se prakticky nevyskytuji.
Jsou obecné zndmé a jejich vyjmenovavani
pfesahuje rozsah tohoto ¢lanku.

Kortikoidy jsou léky 1. linie, nepostradatelny-
mi zejména v akutni intervencni lécbé a v lécbé
lupénky kstice, neht( a zdhybd. S vyvojem novych
prepardtd se stdle zlepSuje pomér tcinnost/bez-
pecnost, nicméné lékar i pacient musi respektovat
bezpecnostni pravidla jejich uZiti (6).

Tyto Iéky jsou relativné novou skupi-
nou. V terapii lupénky patfi k [ékdm 1. volby.
Mechanizmus Ucinku u lupénky je dan vazbou
na steroidni nukledrni receptor pro vitamin D.
Maji u¢inky antiproliferativni (klasicky pfimo
pres kalcium dependentni transkripci gen(
a déle pres lipoxygenézy a expresi fibronek-
tinu), prodiferencia¢ni (stimulace diferenciace
keratinocytd i fibroblastd; stimulace apopto-
zy) aimunomodulaéni (inhibice akumulace
zanétlivych elementl, zejména neutrofild, T
lymfocytl, Langerhansovych bunék; snizeni
sekrece prozanétlivych cytokinl jako IFNy, IL-
1,2,6,8, M-CSF, TNFa). Podstatnym rysem ana-
logli vitaminu D3 je, e plsobi selektivneé anti-
proliferativné, a to na rychle se délici populace
bunék, zatimco na normdlini keratinocyty maji
naopak ucinky prolifera¢ni (8). U nds dostupna
analoga D3 vitaminu jsou kalcitriol, takalcitol
a kalcipotriol (posledné jmenovany od 1. 1.
2013 jen v kombinaci s KS). Zékladnf{ indika-
ci k 1é¢bé derivaty vitaminu D3 je chronicka
loziskova lupénka, prvni efekt Ize ocekavat
do 14 dnl. Pokud jsou tolerovana, je mozno
je uzit s dobrym efektem i u inverzni lupénky.
Z hlediska uc¢innosti jsou srovnatelnd se stfedné
silnymi az silnymi KS, jejich nastup ucinku je
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ale o néco pozvolnégjsi. Jedinym vyznamnéj-
$fm vedlejsim Uc¢inkem je lokalnfiritace v misté
aplikace. V soucasnosti je proti pfedchozim
letdm jednoznacny trend uzivat analoga vita-
minu D3 ne jako monoterapii, ale v kombinaci
s kortikoidy. Pak je |ze uzivat i pro Ié¢bu induke-
ni. Kombinace analogt s kortikoidy majf totiz
synergické Ucinky, i¢innost kombinace je vy3si
nez monoterapie analogem vitaminu D3 a vy3si
nez monoterapie kortikoidem (9, 10). Také tole-
rance vitaminu D3 se diky kombinaci zlepsuje.
Ve fixni kombinaci s kortikoidem je na trhu pou-
ze kalcipotriol, jeho uziti nabyva na vyznamu
u chronické loZiskoveé lupénky (viz ddle).

Analoga a derivdty vitaminu D3 predstavuji
v lokdInf lécbé chronické loZiskové lupénky zlaty
standard pro svou dlouhodobou tcinnost a bez-
pecnost. Zdkladem Uspéchu je pravidelnost pou-
Zivdni kombinace s lokdlInimi kortikoidy s pouZitim
fixnich ¢iizolovanych prepardt (6).

V dermatologii se uziva predevsim jejich
ucinkd antiproliferativnich a diferencia¢nich,
imunomodula¢nich a antiflogistickych. Pro
lé¢bu lupénky byl vyvinut tazaroten. V Ceské
republice byl uzivan jen kratce, nynfjiz nenf k dis-
pozici. Blize proto tato 1é¢ebné skupina neni
rozebirdna.

Cignolin (v anglosaské terminologii ozna-
¢ovany jako ditranol nebo antralin) je klasicky
lék uzivany v 1é¢bé lupénky pres 120 let. Jednd
se o0 antracenovy derivat s chemickym na-
zvem 1,8-dihydroxy 9-antron. Mechanizmus
ucinku je patrné sekundarni pres blokadu mi-
tochondridlni bunécné oxidace a vznik vol-
nych kyslikovych radikdld. To vyrazné snizuje
zdroj energie pro bunky s intenzivni mito-
chondriélnf aktivitou, jako jsou proliferujici ke-
ratinocyty a T lymfocyty, ale i Langerhansovy
burky a polymorfonukleary. Déle potlacuje
expresi receptoru pro epidermainf réstovy
faktor a sekreci TNF z keratinocytd. M4 Gcinky
antiproliferativni; neni mutagenni ani kancero-
genni (6). V Ceské republice neni cignolin jako
specialita k dispozici. Pfipravuje se proto jako
individualné pfipravené léc¢ebné piipravky
v rlznych koncentracich (od 0,01% do 5%).
Zaklad je volen dle cile uZiti (na télo hydrofob-
ni, do kstice krém ¢i olej), nutné je pridani 2%
kyseliny salicylové (antioxidacni stabilizator),

pfipadné ke zmirnénf iritacniho potencialu
jesté 5% liquoru carbonis detergens. Cignolin
je kontraindikovan na rizikové partie, jako jsou

oblicej, intertriga, flexury a mukokutanni pfe-
chody, u pustulézni, erytrodermické a akutnf
lupénky. Gravidita a détsky vék nejsou abso-
lutni kontraindikaci, plocha aplikace ale nesmf
prekrocit 30 % povrchu téla. Hlavni indika-
ci uziti cignolinu je chronickd stfedné téz-
ka az tézkd psoridza. Zacina se aplikaci nizsi
koncentrace, ta se postupné zvysuje. MoZné
je uziti formou minutové terapie, pfini lze uzit
vyssi koncentrace. Nastup ucinku je pozvolny,
podstatné zlep3eni az zhojeni je pozorovano
za 4 tydny, za hospitalizace i rychleji. Pfi dlou-
hodobém uziti na vétsi plochy je vhodné kon-
trolovat krevni obraz, jaterni a ledvinné tes-
ty. Cignolin ma iritativni Ucinky, kzi i nehty
zbarvuje do hnéda. Cignolin mze byt uzit
jako monoterapie. Vyssi Uc¢inek je v kombinaci
s fototerapif (Ingramova metoda), nejidedInéjsi
je kombinace s UVB fototerapii a balneoterapii.

Cignolin je lékem volby pro stabilni loZiskovou
lupénku pro velmi dobrou tcinnost, bezpec¢nost
a pfiznivou cenu, a to predevsim pro staciondre
anemocnice (6).

Dehty jsou komplexni smési kyselin, fenold,
amin{, polycyklickych uhlovodikd, siry a dalsich
latek. V praxi jsou pres 100 let. Dle plvodu se délf
na rostlinné, fosilni a sedimentacni.

Kamenouhelny dehet. Ziskava se destila-
cf ¢erného uhli. Pfesny mechanizmus ucinku
nenf zcela jasny, patrné pres inhibici DNA. Ma
uc¢inky mireé antiproliferativni, protizanétlivé,
protisvédivé, antimikrobialni, keratoplastické, ale
i fotodynamické (s UVA spektrem). Monoterapie

je obsoletnf, pouzivé se v kombinaci s korti-
koidy, kyselinou salicylovou nebo fototerapif.
Goeckermanova metoda (dehtovd koupel, deh-
tova pasta v okluzi a UVB) je stdle provadéna
ve staciondrich ¢i za hospitalizace a ma velmi
dobré tcinky s dlouhou remisi.

Kamenouhelny dehet mize plsobit iri-
taci a folikulitidu, zfidka kontaktni alergickou
dermatitidu. Nesmi se uzivat u malych déti,
gravidnich a kojicich matek. U dospélych je li-
mitovan na 1/5 povrchu téla pfi 5% koncentraci
po dobu 4 tydnd. Nicméné dosud neexistujf
epidemiologické studie, které by prokazaly vliv
lé¢by dehty na vznik koZnich ¢i organovych
nadorl (6).

Kamenouhelny dehet nelze v soucasnosti fa-
dit k zevnim lékam prvni volby. Urcité uplatnéni
nachdzi za hospitalizace v kombinaci s fototerapii,
pro domdci osetfeni pouze u zkusenych pacient(
na malé plochy, kdyZ selhala externa 1. linie nebo
kde je dobrd zkuSenost z predchozi lécby. Jinak
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se dehet pfesouvd spise do kategorie komplemen-
tdrnich Ié¢iv, nejvétsi uplatnéni nachdziv galenické
formé Sampond (6).

Ichtamol. Neni dehtem v pravém slova
smyslu, ziskdva se suchou destilaci bitumindz-
nich bfidlic, vzniklych sedimentaci prehisto-
rickych ryb. Neni kancerogenni, fototoxicky
ani iritativni. M& Gcinky antiflogistické, an-
tiproliferativni, antiprurigindzni, antimikro-
bidlni a derivacni. Svétly ichtamol je na trhu
ve volné prodejnych preparatech v réznych
galenickych forméch (Sampon, mléko, krém,
pasta, mast). Tmavy ichtamol ma dehtovy z3-
pach, je viak velmi dobfe snaseny a vhodny
pro drazdivéjsi formy lupénky, a to i ve 100%
koncentraci.

Ichtamol je vhodny k lécbé stiedné tézké az téz-
ké psoridzy. Je sttedné ucinny, velmi dobfe sndseny,
bezpecny i na velky rozsah. V klasické tmavé formé
se hodf k [é¢bé ve staciondri ¢i za hospitalizace,
ve svétlé podobé k domdci lécbé v kombinaci s dal-
Simi diferentnimi Iécivy (6).

Patff mezi makrolidovéd imunomodulancia.
Z hlediska mechanizmu Ucinku inhibuji na trov-

ni transkripce gent aktivitu kalcineurinu, fos-
fatazy, kterd se podili na aktivaci T lymfocytd.
Blokuji proliferaci a aktivaci T lymfocyt( a pro-
dukci Th1 i Th2 cytokinG. Jejich protizénétlivé
Ucinky se pohybuji na trovni mirnych az stfedné
silnych kortikoidd, v okluzi na urovni silnych KS
(11). U psoridzy je jejich uzitf ,off label” indikaci,
v odborné literature ale existuje fada referenci,
velmi dobré zkusenosti ma i autorka. Uziti je
vhodné u psoridzy obliceje, veetné vicek, geni-
talu a v oblasti flexur. Vyhodou je absence atro-
fogenniho potenciélu, tachyfylaxe a rebound

fenoménu. V Ceské republice jsou k dispozici
pimecrolimus a tacrolimus.

Termin balneoterapie je uzivén pro dva od-
lisné pojmy — jednak pro koupelovou lé¢bu, jed-
nak pro lé€bu ldzerskou se soucasnym vyuzitim
klimatoterapie daného geografického mista.

MinerdlIni, resp. solné, koupele jsou vhodné
u chronické loZiskové psoridzy. Je mozno uzit sdl
Z Mrtvého mote rlizné provenience, australskou
mofrskou sul a déle jejich obohacené a syntetické
varianty. Disperzni olejové koupele se uzivaji
k myti a obnoveni kozni bariéry. Specidlni syn-
dety maji myci, tenzidové Ucinky, kromé toho ale
i Ucinky imunomodulacni. Antiseptika (napf. ka-
lilum permangat) se uzivaji pfi mikrobidIni super-
infekci. U erozf je mozno uzit tfisloviny (napf. ta-
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Tabulka 1. Piehled standardni terapie psoridzy (upraveno dle 5)

Lokalni terapie

Fototerapie

Celkova terapie

analoga D3 vitaminu

UVB 311 nm (harrow band UVB)

acitretin

kortikosteroidy

PUVA a jeji formy

cyclosporin A

retinoidy* SUP metotrexat
cignolin sirokospektré UVB (broad band UVB) fumardty**
dehet, ichtamol UVA/UVB biologika

pracnd aplikace, asové ndrocnd, bezpecnd

snadnd aplikace, casové ndro¢nd, dlouhodobd rizika UV

snadnd aplikace, vedlejsi a nezddouci icinky

Doprovodnad terapie: balneoterapie a psychoterapie

Vysvétlivky: *Retinoidy k 1é¢bé lupénky (tazaroten) se do CR nedovazi, **Fumardty jsou pozivané prevazné v Némecku, Rakousku a Holandsku
Na www.praktickelekarenstvi.cz najdete tabulku 2 - Vyhody a nevyhody jednotlivych lokalnich léc¢iv u lupénky.

nin ¢i aluminium aceticotartaricum). Dehtové
a ichtamolové koupele jsou vhodné u chro-
nickych a subakutnich forem lupénky; bylinné
koupele (napt. hefmének, mésicek) se uzivajf
viceméné empiricky pro ucinky antiflogistické
a antiseptické. Koloidnf balneoterapeutika (pse-
ni¢né otruby, ovesné vlocky, bramborovy skrob,
mlécnd syrovétka) se pouZzivaji pro své Ucinky
antiprurigindzni a adstringentni. Pfi provadéni
koupelije ddlezitd koncentrace Ucinné latky, tep-
lota, doba trvani koupele a také jeji frekvence.
Koncentrace je dana doporucenim vyrobce,
idedInf teplota koupele je 36-38°C, doba kou-
pele pro dospélé by méla byt 15-30 minut, pro
déti 15 minut. Koupele se provadéji minimalné
3x tydné po dobu 1-2 mésicd. Izolovana balne-
oterapie ma u lupénky jen maly, podpUrny efekt,
vhodné je kombinace s dal3i lé¢bou. Castou
kombinaci je balneofototerapie. Sem patii kou-
pele psoralenové s naslednym ozafenim UVA
nebo koupele solné s naslednym ozafenim UVB.
Jinak je moznd kombinace se vsemi lokdlnimi
[&Civy.

Balneoterapie je Ucinnd, bezpec¢nd a pfijemnd
forma zevnilécby. Uplatnéni md predevsim v kom-
binované lécbé, prispivd k deskvamaci loZisek, po-
tencuje tcinky fototerapie a zevni terapie (6).

V lonském roce byla Ceskou dermatove-
nerologickou spole¢nosti vypracovdna dopo-
ruceni pro lokdlni Ié¢bu psoridzy (12). V nich
jsou podrobné rozebrana doporuceni pro
lé¢bu loziskové psoridzy na volné kdzi a dale
ve kstici. Lé¢ba na volné kiZi se déli na poca-
te¢ni fazi (1-2 mésice), kdy jsou uzity samotné
kortikoidy po dobu 2-4 tydn( a nésledné fixnf
kombinace kortikoid + analog vitaminu D3
nebo je rovnou uzita fixni kombinace kortikoid

+ analog vitaminu D3, vée 1x denné. Po vy-
razném zlepseni nasleduje pfechodna lé¢ba
(1-2 meésice), kdy Ize uzit kortikoid samotny

¢i v kombinaci jiz jen ob den nebo 2x tydné
a v ostatni dny je aplikovéan derivat vitaminu
D3. Pri udrzovaci Ié¢bé (dlouhodobé) se uzivajf
kortikoidy samotné ¢i v kombinaci s deriva-
tem vitaminu D3 jen o vikendu, ve viednidny
se aplikuje jen vitamin D3. Souc¢ané osetfovan(
keratolytiky a emoliencii je nutné ve vsech
fazich 1é¢by. Pro 1é¢bu lupénky ve kétici jsou

k dispozici individualné pfipravovana externa
s keratolytiky, dehty ¢i cignolinem, hotova
externa v fadé galenickych forem (s kortikoidy,
analogy vitaminu D3 nebo s fixni kombinaci
kortikoidu + vitaminu D3) a kone¢né podpdr-
né lé¢ebné Sampony. Pfi [é¢bé je nutno nej-
dfive odstranit Supiny za pomoci keratolytik
a SamponU a déle aplikovat vhodné diferentnf
lé¢ivo v sestupné frekvenci aplikace.

V poslednich dvou dekddéch dochazi
k mohutnému rozvoji vyzkumu novych lékd
pro terapii lupénky. Védecky zajem se soustfe-
duje nejen na lé¢bu systémovou, ale i na terapii
lokalni. Vyvoj lokalni 1écby je zaméfen na (13):
blokddu neurogenni inflamace, inhibici Janus
kindz, inhibici MEK1/MEKK1, fosfodiesterdz, STAT
a selektinl a vyvoj novych nesteroidnich 1€kl
s protizanétlivou aktivitou. Blokdda neurogen-
niho zdnétu vychazi z vyznamné role nervové-
ho systému v biologii lupénky, Ié¢iva této kate-
gorie by mohla reprezentovat novou efektivni
|é¢ebnou moznost. Prikladem je CT327- inhibi-
tor TrkA kindzy, nyni ve fazi zkousenf (13). Janus-
asociované kindzy (JAKs) jsou skupinou tyro-
sinovych kindz zahrnujicich JAKT, JAK2, JAK3
a TAK2. Tim, Ze aktivujf signainf transduktory
a aktivatory transkripce JAK/STAT, Siroce regulu-
ji expresi klicovych genli zprosttedkovévajicich
proliferaci keratinocytl, zanét, aktivaci a pre-
zivani bunék (14). Prvnim inhibitorem JAKs
byl tofacitinib (CP-6 90,550), ktery suprimuje
JAKT a JAK3, méné i JAK2 a TYK2 signdlni cesty.
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Byl vyvinut pro prevenci rejekce transplantatu
a pro lé¢bu imunitné zprostfedkovanych cho-
rob, jako jsou revmatoidnf artritida, Crohnova
choroba, ulcerézni choroba a lupénka (15). Nynf
je k dispozici i lokaIni formulace tofacitinibu,
probihaji studie faze lla. JAK 3 inhibitor, ASP-
015K je nyni ve fazi lll studif. INCB048424 je mala
molekula s pan-JAK inhibujici aktivitou potla-
¢ujici produkci zénétlivych cytokind spojenych
s JAK signalizaci, jako jsou IL-12, IL-23 a IL-17,
a tim inhibujici jak proliferaci keratinocyt(, tak
i zanétlivé procesy. Tim dochézi ke zmirnéni
infiltrace, erytému i Supinaténi (16).

LokéIné aplikovany INCB048424 se ve studi-
ich ukézal jako velmi ucinny, s klinickym zlepse-
nim vsech tif vyse uvedenych parametrd o vi-
ce nez 50% bez vedlejsich ucinkl (16). MEK1/
latky potlacujicl produkci prozanétlivych cyto-
kin( z leukocytl a keratinocytd (17). Pfikladem
je E6201 potlacujici in vitro aktivaci a proliferaci
lymfocytl (18), molekula déle inhibuje migraci
neutrofild a vykazuje pfimou antiproliferativni
aktivitu na kultury keratinocytl (17). Mezi jiné

malé molekuly vyvinuté z metabolit bakterial-
nich symbiontd v padé Zijicich nematod, jejichz
prozanétlivych cytokinl jako jsou TNFa a IFNy.
Ve zkoudenf je WBI-1001 krém s velmi dobrymi
vysledky. Dalsimi jsou LAS41002 a LAS41004,
které plsobi na kortikosteroidni receptor, a tim
suprimuji zanét i inhibuji buné¢nou proliferaci
(14). PH-10 je hydrogel obsahujici 0,0001% ben-
gélskou cerven. (13) Mezi inhibitory fosfodieste-
rdz patfi napf. AN2728 inhibujici fosfodiesterazu
4 a uvolhovani TNFa, IL-12, IL-23 a jinych cytokind
nebo MK-0873 s obdobnym tcinkem (13). STAT
inhibitory inhibuji STAT proteiny, signdlnf trans-
duktéry pfitomné v fadé bunécnych procest
vcetné rlstu, prezivani, inflamace a diferenci-
ace, ve zkoudeni je STA-21, inhibitor STAT3 (13).
Protoze zakladni roli v zénétu a imunitni odpo-



vedi majf selektiny, perspektivni je i vyvoj pan-
selektivnich antagonisti. Z nich Bimosaimose/
TBC1269 se ukdzal byt efektni v preklinickych
i klinickych studiich (13). Novou skupinou v lo-
kalni lé¢bé jsou prepardty SEGRA - selektivni
agonisté glukokortikoidnich receptord, dale
prostaglandiny, endokanabinoidy a blokatory
AhR (aryl hydrocarbon receptor).

Lupénka je velmi ¢astym onemocnénim.
MU0ze mit zavazny vliv na kvalitu Zivota paci-
enta. V soucasné dobé je k dispozici celd fada
lécebnych postupl od osetfovani lokalnimi
léky, pfes fototerapii az po systémovou terapii
pro nejtezsi pripady. Lokalni terapie, zejména
kortikosteroidy a derivaty vitaminu D3, mé své
nezastupitelné misto v [é¢bé choroby a vzhle-
dem k prevaze lehkych forem lupénky ji uziva
nejvéts procento postizenych. Pfi sprdvném
uzivani pfipravkd je bezpecna. Cilem terapie
nemusi byt vzdy kompletni zhojeni choroby,
vétsinou je snaha zaméfena na dosazeni vyraz-
ného zlepseni s minimalnimi vedlejsimi Ucinky.
To je potfeba objasnit pacientovi a vyvolat po-
zitivni pfistup k chorobé a jejf 1é¢bé. Vysledkem
je pak spokojeny pacient.
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