souborné referaty (doskolovani lékaid)

Psoriaza u déti

Buckova H.1, Polaskova S.2

IDétské kozni oddéleni PEK FN Brno a LF MU v Brné

primat MUDr. Hana Buckova, Ph.D.

2Détska kozni ambulance Dermatovenerologické kliniky VEN a UK, Praha
prednosta prof. MUDr. Jii{ Stork, CSc.

SOUHRN

Psoridza je chronické zanétlivé, neinfekéni onemocnéni kiize, které postihuje 1-3 % populace. Az 3145 % dospélych pacientd s lu-
penkou uddva prvni projevy psoridzy v détstvi nebo do 20 let svého Zivota. Jde o chorobu multifaktoridlni, kterd se projevi u genetic-
ky predisponovanych jedinct ptisobenim rtiznych spoustécich faktorti. Psoridza vyznamné zhorSuje kvalitu Zivota pacienta. Zdkladem
1écby u déti je lokdlni terapie. Piistup k pacientovi, jeho 1é¢bé je individudlni. Dosud nebyl vypracovan jednotny postup pro 1é¢bu
psoridzy u déti. V roce 2010 a 2011 odbornici z riznych evropskych stét publikovali v JDDG spole¢né stanovisko k 1é¢bé a diagnos-
tice psoridzy u déti [32, 34]. V ¢lanku uvddime grafy z Delphi studie, kterd shrnula odpovédi 18 evropskych odbornikd na diagnosti-
ku a lécbu psoridzy u déti.
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SUMMARY
Psoriasis in Children

Psoriasis is a inflammatory, non-infectious skin disease affecting 1-3% of population. Almost 31-45% of adult psoriasis patients re-
port the onset of the disease in the childhood or before 20 years of age. Psoriasis is a multifactorial disease triggered by various fac-
tors in genetically predisposed patients. Psoriasis seriously impacts on the quality of life. In children topical therapy is the mainstay
of the treatment. Individual approach to patient is required. Guidelines on juvenile psoriasis treatment does not exist yet. In 2010 and
2011 European experts published the consensus on juvenile psoriasis diagnosis and treatment in JDDG [32, 34]. The graphs from the
Delphi study summarizing the answers of 18 European experts in the juvenile psoriasis diagnosis and treatment are shown in this ar-

ticle.

Key words: juvenile psoriasis — clinical manifestation — diagnosis — differential diagnosis — topical and systemic therapy

Ces-slov Derm, 88, 2013, No. 2, p.59-72

VYSKYT

Studie v Severni Americe a Evropé prokdzaly, Ze
psoridza tvoii 4 % koZnich nemoci u déti do 16 let véku
[33]. Je odhadovano, Ze u 10 % pacienti se psoridza obje-
vi do 10 let véku, u 2 % pfed druhym rokem véku [19].
Prevalence psoridzy se 1iSi v riznych ¢éastech svéta. Na-
priklad ro¢ni prevalence lupenky v Némecku u déti je
0,71%, kumulativni prevalence je 1,37% [4, 42]. Obdob-
nd prevalence je i v Anglii. Vyskyt psoridzy v Anglii je do
20 let véku o 20 % vyssi u divek nez u chlapct [32, 48].
Klinické projevy a tize onemocnéni jsou rdzné, od Zivot
ohrozujici pustulézni psoriazy novorozenct nebo erytro-
dermie aZ po velmi mirné projevy, které necini velké obti-
7e. Psoridaza miva obvykle nepravidelny chronicky pribéh
s remisemi a exacerbacemi, kde pribéh a dobu trvani cho-
roby nelze predvidat [33].

Ces-slov derm, 88, 2013, No. 2, p. 57—-103

ETIOPATOGENEZE

Na vzniku psoridzy se podileji faktory genetické a vliv
zevniho prostiedi. AZ 70 % déti s lupenkou m4 pozitivni
rodinnou anamnézu. Pravdépodobnost postizeni lupenkou
je 4% — pokud jsou oba rodice zdravi, 28% — pokud ma
lupenku jeden z rodi¢d a 65% — pokud maji psoridzu oba
rodice [28]. Pokud se lupenka objevi do 40 let, byva Cas-
to spojena s vyskytem HLA antigen typu B57,Cw6, DR7.
Piimé vazba mezi histokompatibilnim komplexem, zaké-
dovanym na chromozému 6p21.3 a psoridzou vedla k ob-
jeveni genu pro psoridzu PSPORSI1 a ndsledné né€kolika
dal$ich pfidatnych lokust genti pro psoridzu [10].

Dukazy, Ze psoriaza je imunologicky zprostfedkova-
nym onemocnénim, jsou zaloZeny na laboratornich stu-
diich, klinickém pozorovani{ a G¢innosti celkovych 1éku
jako cyklosporinu ¢i biologik. V lozZiskdch psoridzy je vét-
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Sina T lymfocytd CD45RO+ pamétovych a efektorovych T
lymfocytd, které migruji do kiiZze po expozici antigennimi
spoustécimi faktory. Pfevazuji Th 1 cytokiny, zejména in-
terferon o a IL-2, které jsou zodpovédné za zanét. Nové
se ukazuje vyznam Th 17 lymfocytd s cytokiny IL-17, 20,
21, 22, které jsou zodpovédné za proliferaci u psoridzy.
Odchylky v oblasti nespecifické imunity (koZni bariéra,
antimikrobidlni peptidy, inflamasom, funkce plasmocy-
toidnich dendritickych bunék aj.) jsou pfi¢inou vzniku
a exacerbace choroby, zatimco aktivace imunity specific-
ké zplisobuje trvani, chronicitu choroby.

Provokujici faktory u geneticky predisponovanych je-
dinci se podileji na manifestaci psoridzy. Mohou to byt
faktory zevni: fyzikalni (tlak, tfeni, spaleni kiZe, trauma)
a chemické (napf. iritace kiize detergenty). Vnitini fakto-
ry, které vedou k manifestaci nebo exacerbaci onemocné-
ni jsou: infekéni nemoci, endokrinn{ faktory, metabolické

pak riznych tvarG: mohou byt numuldrni, anuldrni, gyrat-
ni nebo mapovitd. LoZiska jsou v typickych piipadech lo-
kalizovdna na extenzorovych plochdch, mohou se vysky-
tovat jako inverzni psoridza ve flexorovych oblastech —
v axildch, v tffslech, na perineu, nad sternem anebo peri-
umbilikalné (obr. 2). Inverzni psoridza se mize vyskyto-
vat samostatné (2,6-6 % pacientil), nebo v kombinaci
s klasickou formou psoridzy (u 30 % pacienti) [33]. Cha-
rakteristickym znakem je stfibfitd Supina pfipominajici
slidu, v centru ulpivajici vice neZ na periferii. Typicky je
Auspitziiv fenomén — po odlouceni Supiny se objevuje tec-
kovité krvéceni, které je zpisobeno rupturou kapildr
v protazenych papildch koria pod ztencelou epidermis.
Casto byva pfitomen i Koebnertiv izomorfni fenomén —
projevy se objevuji v mistech mechanického podrdzdéni
(obr. 3). Pfesny mechanismus neni zndm, reakce se obje-
vuje po rtznych podnétech, napf. v mistech poskrabani,

Obr. 1a, 1b. Plakova psoridza

vady (obezita), Iéky (glukokortikosteroidy, antimalarika,
antagonisté beta receptorl), dale stres, u mladistvych al-
kohol, nikotin [33].

KLINICKE PROJEVY

Détska psoridza zacind nejcastéji mezi osmym az dva-
nactym rokem Zivota, ale mize zacit kdykoliv béhem dét-
ského véku, véetné novorozeneckého obdobi [26, 33].

Loziskova (plakova) psoriaza postihuje 30-60 % do-
spivajicich s psoridzou. Typicka psoriatickd loZiska jsou
okrouhld, zarudld, ostfe ohraniend, pokrytd Sedavymi ne-
bo stiibfitymi Supinami. Eflorescence Casto zacinaji jako
drobné, nacervenalé teckovité papuly nebo velikosti
$pendlikové hlavicky, na povrchu s jemnou Supinou. Pa-
puly splyvaji do loZisek nebo infiltrovanych ploch méfi-
cich i nékolik centimetrti. LoZiska mohou byt solitarn{ ne-
bo mnohocetnd a jsou lokalizovana prakticky kdekoliv na
téle. Ackoliv existuji vyjimky, typickou predilekef je ksti-
ce, lokty, kolena, lumbosakralni a anogenitaln{ oblast (obr.
la, b). LoZiska se mohou v centru odhojovat a nabyvaji
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Obr. 2. Inverznf{ psoridza
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Obr. 3. Koebneriv fenomén

po spdleni sluncem, v chirurgickych jizvach nebo i v mis-
tech jinych dermatéz (seboroickd dermatitida, atopicky
ekzém).

Psoriaza lokalizovana na obliceji je u déti Castéjsi nez
u dospélych [33]. Nejcastéji je postizena periorbitdlni ob-

last (obr. 4), ale mohou byt zasaZeny i nazolabidlni ryhy
a periordlni oblast. LoZiska jsou na rozdil od atopické der-
matitidy jasnéji ohrani¢end, méné svédi a mivaji anuldrni
tvar. BohuZel asi u 5 % déti se prekryvaji klinické zndm-
ky atopické dermatitidy a psoridzy [30]. U vétSiny téchto
déti byvd i rodinnd anamnéza pozitivni pro obé onemoc-
néni. Ackoliv slizni¢ni psoridza neni Castd, projevy na ja-
zyku (lingua geographica) jsou ¢asto nerozpoznanou kli-
nickou zndmkou psoridzy u déti.

Psoriasis guttata (obr. 5) byva Casto prvnim projevem
psoridzy u déti a mladych lidi. Eflorescence jsou kapkovi-
té, okrouhlé nebo ovalné, méfi 2-3 mm, nékdy az 1 cm
v priméru a obvykle maji symetrickou distribuci na trupu
a proximdlnich partiich koncetin, popf. jsou i na obliceji,
ve kStici a distdlnich partiich koncetin. Velmi Casto je
spoustécim faktorem infekce streptokokem A v oblasti na-
zofaryngu nebo periandlni oblasti [21, 33]. U dvou tfetin
pacientd s gutdtnim vysevem piedchédzi 1-3 tydny infekce
hornich dychacich cest. Celkova 1écba antibiotiky obvy-
kle projevy psoridzy piili§ nezlepsi, ale pacientim se ob-
vykle podévaji. U nékterych pacientti s dpornou psoridzou
trpicich chronickou nebo recidivujici streptokokovou an-
ginou pfinese zlepseni tonzilektomie [48].

Obr. 4. Psoridza v periorbitdlni oblasti

Obr. 5. Gutitni psoridza

Obr. 6a, b. Psoriaza kstice
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Psoriasis capillitii (obr. 6 a, b) je ¢asto prvnim proje-
vem lupenky. Typicka jsou ostie ohranic¢end zarudla loZis-
ka s ndnosem ulpivajicich stfibfitych Supin, obdobnych
jako v jinych lokalizacich. LoZiska ve kStici, v obo¢i, na

Obr. 7. Psoridza nehtt

Obr. 8a. Pustulézni psoridza — akutni vysev

Obr. 8c. Dals{ exacerbacace pustulézni psoriazy
(generalizovana forma)
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usich a v zevnich zvukovodech se mohou podobat sebo-
hoické dermatitidé (jsou lososové rizova, mastného
vzhledu, s mékkymi Supinami). V téchto piipadech uziva-
me termin sebopsoridza, ktery vyjadfuje spolecné znaky
jak sebohoické dermatitidy, tak psoridzy. Zatimco sebo-
rrhoicka loziska konéi u vlasové hranice, psoriatickd pre-
kracuji vlasovou linii na ¢elo, pfed usi, za usi a na §iji. Se-
boroicka dermatitida je 1épe 1écebné ovlivnitelnd [33].
Dals{ variantou psoridzy ve kStici je pityriasis amiantacea
(tinea amiantacea) [1]. Nema vztah k mykotické infekci.
Casto byvé u d&ti bez jinych zndmek psoridzy, za¢ina ob-
vykle v puberté a ve 2—15 % progreduje do typické psorid-
zy. Loziska ve kstici maji ke ktizi pevné Ip&jici Supiny,
které ulpivaji i na vlasech a Casto zptsobuji aredtni alope-
cii, ob¢as dochdzi k sekunddrni impetiginizaci.

Psoriasis glutealis se miZe manifestovat pouze v plen-
kové oblasti. Tuto formu je potfeba odliSit od seboroické
dermatitidy, plenkové dermatitidy a dalSich dermatdz
v plenkové lokalizaci. LozZiska jsou ostfe ohranicend, Zivé
cervend, lesknouci se, s velkymi, suchymi Supinami.
Vzhledem ke zvySené vlhkosti a okluzi nemusi byt Supiny
klinicky viditelné, ale objevi se po jemném poskrabani lo-

Obr. 8b. Pustuldzni psoridzav remisi (terapie MTX)

Obr. 8d. Remise pustulézni psoridzy po celkové terapii reti-
noidy
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ziska. V obdobi noSeni plen se tato forma vyskytuje
u 4-13 % deéti s psoriazou [30]. Jedna se o Koebnertv fe-
nomén pii tieni kiize a ptisobeni moce a stolice. Castd by-
vaji loziska na genitalu, a to jak u divek, tak u chlapcu.
Ptredev§im u prepubertdlnich divek je postizeni vulvy
a perinea Casté [33].

Psoriasis unguium se podle statistik u déti vyskytuje
v 25-50 %, nejcasteji ve druhém desetileti [9]. Nejtypic-
t&j81 je ,,dolickovani“ nehtl — nepravidelné, malé jamky
méfici méné nez 1 mm, obcas mohou byt i vétsi. Jsou od-
razem drobnych psoriatickych loZisek v nehtové matrix,
kterd tvofi horni ¢ast nehtové ploténky. Doli¢kovani neh-
th doprovdzi i jind onemocnéni, napf. aredtni alopecii
a atopickou dermatitidu. Nehty mohou byt i dystrofické,
dyskolorované, s onycholyzou (odlu¢ovanim distdlni a la-
terdln{ ¢4sti nehtové ploténky) nebo subungudlni hyperke-
ratézou, coz je odrazem postiZzeni nehtového lizka
(obr. 7). éastéji dochazi k sekundarni bakteridlni, kandi-
dové ¢i mykotické infekci [33].

Psoriasis pustulosa a psoriaticka erytrodermie jsou
bakteridlni septikémif a vyZaduji hospitalizaci. Psoriatic-
k4 erytrodermie byvd u dospélych a vzacné u déti [33].
Postihuje vice nez 90 % povrchu t€la, kiize je silné zarud-
14, s masivnim olupovanim a stav je komplikovan termo-
regula¢nimi a kardiovaskuldrnimi poruchami.

Pustulézni psoridza byla ojedinéle popsdna i u novoro-
zenci [33]. U déti v predskolnim a Skolnim véku jde o ge-
neralizovanou pustulozni psoridzu, ale miZe byt omezena
pouze na dlané a plosky (pustulosis palmoplantaris). Obé
formy mohou byt doprovdzeny sterilnimi osteolytickymi
loZisky v kostech dolnich koncetin, panve a kli¢nich kost{
— chronickd rekurentni multifokdlni osteomyelitida nebo
SAPHO syndrom (synovitida, akné, palmoplantarn{ pustu-
16za a psoriaza, hyperostdza, osteitida) [8]. Pribéh gene-
ralizované pustulézni psoridzy (obr. 8a) byva velmi rych-
ly. Klidn4 psoriatickd loZiska anebo i zdravd kize zarud-
ne a velmi rychle se objevuji husté uspofddané droboucké
povrchni pustulky velikosti Spendlikové hlavicky. LoZis-
k flexurdm, genitdlu, meziprsti a kolem nehtovych ploté-
nek. Nehty se ztlust'uji a diky nahromadéni subungudlniho
hnisu se odluduji. Casté je postiZeni sliznice dutiny tstni
a jazyka. Zanétlivé projevy progreduji od diskrétnich pus-
tulek k patrnym subkornedlnim mikroabscestim, suchym
hnédavym krustdm a nakonec ke generalizované exfolia-
tivni dermatitidé. U déti jsou casté anuldrni formy [27].
Pribéh je cyklicky s kompletni remisi pustul (obr. 8 b)
a nahlou nevysvétlitelnou exacerbaci (obr. 8 ¢, d) a mize
trvat roky. Relapsy jsou Casté, vzdy téZ§{ a se Spatnou pro-
gnoézou. PfiCina je u déti nezndmad, u rodinného vyskytu
byly jako pfiCina prokdzany mutace v oblasti inflamaso-
mu, respektive IL-1. Na rozdil od dospélych je pustul6zni
psoridza Castou prvni manifestaci onemocnéni. Casto
pfedchdzi seboroickd dermatitida, coz by svédcilo o vzta-
hu obou onemocnéni v této vékové kategorii [27].

Pustulosis palmoplantaris je charakterizovdna syme-
trickym vysevem pustul na dlanich a ploskdch. Dals{ lo-
Ziska psoridzy jinde na téle nemusi byt pfitomna. Tato lo-
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kalizovand forma pustulézni psoridzy je tvofena hluboko
zanofenymi sterilnimi pustulami 2—4 mm v primeéru, kte-
ré se vysévaji na erytémovych nebo zaSupenych loziskach
na dlanich, ploskach anebo na obojim. Primarni eflores-
cenci je subkornedlni nebo intraepidermalni pustula nebo
vezikula, kterd se v pustulu méni béhem nékolika hodin.
Béhem nékolika dni se pustuly odhojuji formou tmavé
zlutych nebo hnédych Supin, které se odlucuji za 1-2 tyd-
ny. Klidové faze se stfidaji s exacerbacemi. Jiz v pribéhu
olupovédni hnédavych Supin se vysévaji nové pustuly. Hi-
stologicky ndlez se nepodobd psoridze. Hlavnim histolo-
gickym rysem jsou Kogojovy abscesy (velké intraepider-
mdlni pustuly naplnéné polymorfonukledry). Spongiéza
a zanétlivé projevy jsou nepatrné nebo zcela chybi. Bak-
teridln{ kultivace je negativni, pouze ob¢as dochdzi k se-
kundarni impetiginizaci) [33].

Mimokozni postiZeni je u déti vzacné. MuzZe jit o pso-
riatickou artritidu a psoriatickou uveitidu.

Psoriaticka artritida zacind asi u 7 % déti asymetric-
kou oligoartikuldrni artritidou, vétSinou kolen, ale u 64 %
pacientl progreduje do asymetrické polyartritidy. V akut-
ni fazi byvaji postiZeny distdIn{ interfalangedlni klouby,
které jsou zarudlé, oteklé a citlivé. Otok postihuje i juxta-
artikularni tkan (daktylitida), a tak prsty majf ,,klobdsovi-
ty* tvar. Casem dochézi k flekénim deformitim a t&zkym
kostnim destrukcim spole¢né s osteoporézou a zkracenim
distalni falangy [33]. Dochdzi k ziZen{ kosti s typickym
rentgenologickym obrazem pripodobniovanym k ofezané
tuZce v metatarzofalangedlnim nebo metakarpofalangedl-
nim skloubeni. MlZe byt i sakroileitida a ankylozujic{
spondylitida. TiZe koZnich projevli nemd k rozvoji psoria-
tické artritidy zadny vztah, psoriatickd artritida miize
vzniknout difve neZ koZni projevy, a ani exacerbace artri-
tidy neni v korelaci s koZnimi projevy. Kritéria pro psori-
atickou artritidu zahrnuji doli¢kovani nehtl, daktylitidu,
psoriatickd loZiska a pozitivni rodinnou anamnézu [41].
Pro juvenilni psoriatickou artritidu musi byt splnéna tfi
kritéria, pokud jsou pfitomna dvé, je diagnéza pravdépo-
dobnd. Revmatoidni faktor je vZdy negativni, protildtky
ANA byvaji pozitivni v 50-63 %, Castéji u divek s t€Z$im
onemocnénim. Kolem 50 % déti s psoriatickou artritidou
miva pozitivni rodinnou anamnézu a 53 % m4 pozitivni
antigen HLA B27. Ackoliv téZké piipady mohou rychle
progredovat a invalidizovat, pribéh je u vétSiny pacientt
mirny a intermitentni a dlouhodobd prognéza dobra. Asy-
metrickd pfedni uveitida byva pfitomna u 14-17 % déti
s juvenilni psoriatickou artritidou, pfi¢emz koZni projevy
se mohou dostavit aZ za nékolik let po zacdtku perzistuji-
cf uveitidy [17].

DIAGNOZA PSORIAZY A VHODNA
LABORATORNI VYSETRENI

Diagnézu je obvykle mozné urcit na podkladé klinickych
projevu. Pfi nejasnostech napovi histologické vysetfeni.
Nachdzime akantézu (protazeni epidermalnich Cept) s pa-
pilomat6zou (protaZeni papil koria). Epidermis jevi zndm-
ky hyperkeratézy a parakeratézy s mononukledrnim infilt-
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Graf 1. Podle ¢eho hodnotite zdvaznost psoridzy u déti [17, 43]

ratem. Nahromadéni neutrofilli ve stratum corneum nebo
subkornedlné (Munroovy abscesy) je typické pro pustulézni
psoridzu. Diagndzu artropatické psoridzy potvrdi revmato-
log. Laboratorné je pacientim s podezfenim na psoriatic-
kou artritidu vhodné vySetfit navic CRP, revmatoidni fak-
tor, ANA, HLA B 27. Leukocytdza v krevnim obrazu je na-
1ézéna u pustulézni psoridzy nebo u psoridzy erytrodermic-
ké. U psoriatické erytrodermie mohou byt zvySeny gama
globuliny a proteiny akutni faze. U gutétni psoridzy provo-
kované streptokokovou infekci byva zvySeny titr antistrep-
tolysinu (ASLO) a pozitivni vytér z krku.

Stanoveni tiZze onemocnén{ je urcujicim faktorem pro
vybér odpovidajici 1écby. Vyuzivaji se riznd hlediska:
BSA (body surface area) — plocha koZniho povrchu posti-
Zena lupenkou, PASI (psoriasis area and severity index) —
postiZzend plocha a intenzita onemocnéni, NAPSI (nail
psoriasis severity index) — postizeni nehtl a jeho intenzi-
ta, PGA (physicians® global assessment) — povS§echné hod-
noceni lékafem, DLQI (dermatology life quality index) —
index kvality Zivota, pfizpsobeny pro déti podle véku.
Nejcastéji pouzivanym méfitkem zdvaZnosti psoridzy
u déti je PASI a BSA [33], coZ potvrdila i Delphi — graf 1
[43].

Za lehkou a stfedné téZkou psoridzu je povaZovan pod-
le BSA rozsah loZisek mezi 5-10 % koZniho povrchu di-
téte. U juvenilni psoridzy lze oznacit za stfednou téZkou
az tézkou formu psoridzy piipady, kdy koZni projevy ma-
ji negativni vliv na chovéni ditéte, lokdlni terapie je bez
efektu, fototerapie je neti¢innd nebo kontraindikovdna
[33].

PRUBEH

Priibéh psoridzy je vétSinou dlouhodoby, chronicky
a nepredvidatelny. U vétSiny pacientti probiha v mirné po-
dobé. Dochdzi k remisim a exacerbacim se zlepSenim v 1é-
té, hlavné po del§im slunéni, napft. po piimofském pobytu.
Po spaleni sluncem dochazi ke zhorSeni na podkladé Ko-
ebnerova fenoménu. U ¢dsti pacientl dochdzi ke spontdn-
nimu zlepSenti, ke zhorSeni dochézi na podkladé infekcf,
stresu, ale i bez zjevné priCiny. Pfesto, Ze se jednd o chro-
nické onemocnéni, lze u vétsiny piipadl dostat psoriazu
adekvatni 1écbou pod kontrolu.
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DIFERENCIALNI DIAGNOZA (tab. 1)

Psoriasis guttata a psoriasis vulgaris jsou nejcastéji za-

vvvvv

PG

odliSeni je od pityriasis rubra pilaris, zvIasté pokud jsou po-
stizeny dlané, plosky, lokty a kolena. Klinicky napomize
k diagndze pityriasis rubra svétlejsi lososova barva loZisek
a perifolikuldrni akcentace, kterd odpovidd perifolikular-
nim zanétlivym zméndm v koZni biopsii. Psoridze se miize
podobat i parapsoridza (jak akutni, tak chronickd forma)
a pityriasis rosea Gibert. S pustulézni psoridzou mohou byt
zaménény pustulézni projevy podminéné infekci, ale i ne-

Tabulka 1. Diferencidlni diagnéza klinickych typt psoridzy
u déti

Typ psoridzy Diferencidlni diagnéza

Psoriasis vulgaris (plakovd) eczema nummulare
tinea corporis
dermatitis seborrhoica
parapsoriasis

Psoriasis guttata lichen planus

pityriasis rosea Gibert

pityriasis rubra pilaris

parapsoriasis

sekundarni syfilis

Psoriasis glutealis plenkova dermatitida

candidosis

erythrasma

acrodermatitis enteropathica

Psoriasis inversa erythrasma

candidosis

tinea corporis

dermatitis irritativa

eczema contactum allergicum

Psoriasis unguium trauma

onychomycosis

lichen planus

Psoriasis capillitii tinea capitis

dermatitis seborrhoica

atopicka dermatitida

Psoriasis pustulosa stafylokokova infekce

kandidova infekce

Herpes simplex

AGEP (akutni generalizovana

exantematickd pustuldza)

Folliculitis eosinophilica

kandidéza

Acropustulosis infantum

Psoriasis

palmoplantarispustulosa
impetiginizovany dyshidroticky
ekzém

Psoriatickd erytrodermie pityriasis rubra pilaris

erythrodermia ichtyosiformis

congenita

erythrokeratoderma variabilit

Sandrine Benoit, MD, Henning Hamm, MD: Childhood psoria-
sis; Clinics in Dermatology, 2007, 25, p. 555-562
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infekéni (eozinofiln{ folliculitis, acropustulosis infantum).
Atypické ptipady psoriatické artritidy je tfeba odliSit od
revmatoidni artritidy nebo systémového lupus erythema-
thosus. Psoriatickd artritida zacind obvykle subakutnim z4-
nétem jednoho kloubu, je méné bolestivd a misto ulndrnich
deviaci jsou Castéjsi flexni deformity.

LECBA DETSKE PSORIAZY

Zakladem 1écby je edukace pacienta a rodicd. Je potie-
ba vysvétlit podstatu onemocnéni, pacienti i rodi¢e mus{
pochopit [7], Ze se jednd o chronické onemocnéni se spon-
tannimi remisemi u 38 % détskych pacientt [39]. Doba
remise je rdznd. Toto chronické onemocnéni vyzaduje Cas-
to celoZivotni 1é€bu. U déti vysta¢ime pfevdzné s lokdlni
1é¢bou, jen ve vyjimecnych pfipadech vyzaduji velmi za-
vazné pfipady 1é¢bu kombinovanou s celkovou lécbou.
Snazime se o 1é¢bu co nejjednodussi, aby spoluprice byla
co nejlepsi. Vzdy je oSetfovdni ¢asové naro¢né, mnohdy
kosmeticky madlo pfijatelné. Stars$i déti vedeme k co moz-
nd nejveétsi samostatnosti v oSetfovani. OSetfeni v ambu-
lantni péci se lisi od oSetieni za hospitalizace. Dulezita je
i znalost provokacnich faktorl nejen v disledku celko-
vych onemocnéni (pfedevsim streptokokovych infekci)
nebo moZnost exacerbace stresem, ale i mechanického po-
drazdéni kize (Koebnertiv fenomén). Doporucujeme za-
branit tfeni v zapdirkovych lokalizacich, nepouZivat mydla
na oblicej, davat pozor na spaleni ktize sluncem, zabranit
nadmérnému poceni rukou a nohou, nepouZivat drsnd
mydla, nenosit tésné boty, vlasy jen procesdvat bez karta-
¢ovani. Dal§imi moZnymi spoustécimi faktory mohou byt
léky — vysazeni celkovych kortikosteroidu, lithia, antima-
larik a betablokatord. Lécba musi odpovidat typu psoria-
zy, tiZi onemocnéni, rozsahu, lokalizaci a véku [45]. Sa-
mozfejmosti je pouceni rodicl o eventudlné vedlejSich
ucincich predepsanych l€ki. Na rozdil od dospélych ne-
jsou u déti Casté komorbidity, a tudiZ nehrozi 1ékové inter-
akce. Vice je tfeba vzit v ivahu bezpecnost 1écby, kterd
byva dlouhodoba.

Lokalni 1é¢ba

Lokaln{ 1écba u déti je zdkladem 1é¢by nejen pro lehké,
ale i pro stfedné téZké a tézké formy psoridzy. Ve vétSiné
pfipadl je lokdlni 1écba dostatecné dcinnd. U mirné
a stfedné téZké psoridzy, s rozsahem loZisek do 10 % po-
vrchu téla, predstavuje 1écbu hlavni, u t€zké psoridzy
eventudlné 1écbu pfidatnou (kombinujeme celkovou 1é€bu
s lokaln{ terapif) [6]. U¢innost lokélni 1é¢by nezavisi jen
na farmakologickych vlastnostech externa, ale z velké ¢as-
ti na spolupraci rodi¢t a pacienta, zda 1écbu provadi pra-
videlné a spravné (compliance). Pfinosnd je instruktdz
sestrou, poskytnuti brozurek a letacku, praktické je pred-
vedeni spravného oSetfeni v ambulanci, pravidelné ambu-
lantn{ kontroly. Pro bezpecnost 1é¢by je tieba zvazit dlou-
hodobost 1é¢by a zvysSenou resorpci lokdlnich 1ékt diky
zvySené penetraci 1ékd détskou kizi a vy$§imu poméru
povrchu kiize vzhledem k hmotnosti [33]. Pri volbé lokal-
niho 1éku se zvazuje fada hledisek [6]:
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e choroba:

a) typ psoridzy,

b) zdvaznost (rozsah),

¢) vek,

d) faze choroby (indukéni, pfechodnd, udrZovaci 1écba);

e 1ék: dlouhodoba bezpecnost a tcinnost;

e pacient: compliance (pracnost a casova ndro¢nost oset-
feni);

e prostiedi (ambulantni oSetfeni, za hospitalizace);

 osobni zkuSenost Iékare.

V komplexni lokalni 1é¢bé psoridzy mame k dispozici
diferentni léky (lokdlni kortikosteroidy, analoga vitaminu
D;, cignolin, dehty a inhibitory kalcineurinu). Déle 1éky
podpirné (keratolytika a emoliencia). Dilezitd je i vhod-
na hygienicka péce o kizi, uzivani specifickych mycich
prostiedktl na kizi a kstici [6].

Lécbu psoridzy lze rozdélit podle faze na pocatecni (in-
duk¢ni), kterda vede k akutnimu zklidnéni onemocnéni,
a na 1é¢bu udrZovaci k dohojeni a stabilizaci choroby. Me-
zi nimi je 1é¢ba piechodnd, kdy se prechdzi z akutniho re-
Zimu na rezim chronicky [6].

a) Diferentni lokalni 1écba je zaloZena na antipsoriatic-
kém pulisobeni tcinnych latek v externu.

Lokalni kortikosteroidy (KS) [14, 26] jsou u psoridzy
déti Iékem prvni volby pro rychly efekt, snadnou aplikaci,
dobrou sndsenlivost. Maji dobry dcinek, jejich nevyhodou
je dosti kratkodoby efekt a rychlé zhorSeni po vysazeni.
V odborné literatufe bylo publikovédno 11 studii s 1é¢bou
psoridzy u déti lokdlnimi kortikosteroidy [17]. Kortikoste-
roidy stfedné tcinné (II. skupina) — hydrokortison butyrat,
alklometazon, triamcinolon acetonid 0,1%, aplikované ra-
pu a koncetindch. Kortikosteroidni masti pronikaji dobie
Supinami. Pokud se onemocnéni nezlepsuje, volime korti-
kosteroidy silné dcinné (III. skupina) — metylprednisolon
acepondt, mometason furodt 0,1%, betametason dipropio-
ndt, fluticason propiondt, ale pouze na 2 tydny, abychom
zabranili vzniku nezadoucich ucinku, predevsim strif u do-
spivajicich a lokdln{ atrofii. U starSich déti a dospivajicich
je mozné zavést ,,vikendovou 1écbu‘, kdy o vikendu jsou
pouZity siln€ potentn{ kortikosteroidy a zbytek tydne ana-
loga vitaminu D5 (kalcipotriol, takalcitol, kalcitriol) [25,
33, 34, 43]. Keratolytické masti zlepsi penetraci kortiko-
steroidl. Lze je pouZit u adolescentli samostatné nebo ja-
ko kombinované prepardty s kortikosteroidy (acidum sali-
cylicum s betametason dipropiondtem, mometason furod-
tem). U hyperkeratotickych a torpidnich loZisek lze vyji-
mec¢né vyuZzit okluze. V oblasti plen, intertriginéznich lo-
kalizacich a na obli¢eji neni vhodné pouZivat halogenova-
né steroidy nebo okluzi. Jakmile dojde ke zlepSeni a za-
nétlivé projevy jsou pod kontrolou, pfechdzime na 1écbu
udrZovaci slab§imi kortikosteroidy (hydrokortison butyra-
tem, metylprednisolon acepondtem) nebo stac¢i promaza-
vat loziska emoliencii [33, 34].

Analoga vitaminu D; podobné jako u dospélych pa-
cientti [6], v kombinaci s lokdlnimi kortikosteroidy tvor{
zlaty standard 1écby i u déti. To vyplyvd z konsenzu 18
evropskych odborniki, ktery metodikou Delphi procedu-
ry shrnul 1é¢bu psoridzy u déti — graf 2 [17, 43].
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Graf 2. Jaky druh lokdlni terapie preferujete u déti s psoridzou

Experti volili u détské psoridzy na prvnim misté analo-
ga vitaminu D5 pfed lokdlnimi KS. Analoga vitaminu D5
jsou nesteroidni diferentni externa s i¢inkem antiprolife-
raénim, prodiferenciaénim a imunomodula¢nim. Maji po-
malejSi ndstup d€inku neZ lokaln{ kortikosteroidy, ale ma-
ji lepsi dlouhodobou bezpecnost a delsi remisi nez korti-
kosteroidy [6, 20, 33].

Kalcipotriol (Daivonex®) je analog vitaminu D5 a pou-
ziva se v 0,005% v masti, krému ¢i roztoku nebo v kom-
binaci s betametazon dipropiondtem v krému ¢i gelu
(Daivobet®, Xamiol®). M4 dobry antiproliferacni tc¢inek
a podporuje diferenciaci bunék. Celkem bylo publikovdno
10 studii, které byly zaméfeny na dcinnost derivatu vita-
minu D5 u détskych pacientl s psoridzou [43]. Nejucin-
néjsi je kalcipotriol ve formé masti, krém vSak neobsahu-
je propylenglykol. U 20 % pacienti dochazi po aplikaci
k irita¢ni dermatitidé na obliCeji a v intertrigin6znich lo-
kalizacich. Mirnd pocate¢ni iritacni dermatitida béhem
1é¢by mizi. Pii spradvném pouZivani nema zadné vedlejsi
celkové ucinky, neovliviiuje hladinu kalcia ani kostni me-
tabolismus, nedochdzi k sniZeni ucinku pfi opakované
aplikaci kalcipotriolu [35, 41]. U déti do 6 let by oSetfend
plocha neméla byt vétsi nez 30 % koZniho povrchu. U dé-
ti mezi 6-12 roky je maximadln{ spotfeba kalcipotriolu 50 g
tydné, u déti nad 12 let je maximdlni tydenni mnoZstvi
70 g [20].

Fixni kombinace kalcipotriolu s betametazon dipropio-
natem se v 1é¢bé ukdzala ic¢innéjsi neZ pfi monoterapii
kalcipotriolem [33, 45], i kdyZ u dét{ jde o terapii ,,off-la-
bel* [45]. Tato kombinace je tc¢innd a bezpecnd u mirnych
a stfedné tézkych forem loZiskové psoridzy. Aplikuje se
u déti 1krat denné, maximdlné po dobu 2—4 tydnt, pak se
pfechdzi na rezim vikendovy, v tydnu se uziva kalcipotri-
ol. Ke zlepseni dochdzi pomalu, nejdfive za 2 tydny, plné-
ho ucinku je dosazeno za 6-8 tydni [17, 33, 43]. Kalcitri-
ol (Silkis®) je mast, kterd se aplikuje 2krat denné do loZi-
sek po dobu 6 tydnii. Celkova plocha oSetfeni nesmi pre-
sdhnout 35 % kozniho povrchu pacienta.

Takalcitol (Curatoderm®) je ve form& masti a emulze.
Aplikuje se 1krat denné, oSetfovand plocha by neméla pte-
sdahnout 20 %.

Kombinovand lokdlni lé¢ba spociva v postupném vysa-
zovani lokalnich kortikosteroidd a pfechodu na vikendo-
vou lécbu. Po dosazenf efektu se kortikosteroidni externa
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pouzivaji dva dny v tydnu a v mezidobf se aplikuje kalci-
potriol. Vikendova 1é¢ba se u déti aplikuje maximalné 6-8
tydna [33, 43]. Kalcipotriol se miZe pouzit v kombinaci
s UVB zédfenim, aplikuje se po ozafovani a nelze ho kom-
binovat se salicylovou kyselinou, ktera ho inaktivuje [33].

Star$i tradi¢ni diferentni externa, jako dehty (pix lith-
antracis, ichtyol) a cignolin (syn. antralin, ditranol) v am-
bulantni 1é¢bé ustupuji, nebot’ jsou ¢asoveé narocnd, apli-
kace je pro pacienty nepohodlnd.

Dehet je dopliiujici Ié€bou pro dcinky protizanétlivé
a antiproliferativni. Pouzivdme pfimo pix lithantracis
1-5% ve formé& masti nebo past anebo jako liquor carbo-
nis detergens 3—10% do roztoku, tekutych pudrd nebo
past. MZe byt kombinovan s lokdlnimi kortikosteroidy
nebo salicylovou kyselinou. Aplikujeme ho na noc, popf.
pred UV zédfenim [33]. U pacienti neni prili§ obliben pro
zdpach a ,,zaSpinéni* klze a také pro Spatné vypratelné
litidy (acne picea), pfi dlouhodobém oSetfovani velkych
ploch hrozi vstfebdni a nefrotoxicita a neurotoxicita.

Antralin se aplikuje na nékolik hodin (8—12 hodin),
Iécba je vyhrazena pro hospitalizované pacienty, ambu-
lantné 1ze aplikovat kratkodobé (5-20 minut) [7, 26]. Za-
nechava skvrny na kizi i na pradle, Casto zplsobuje iri-
tacni dermatitidu a je tfeba zabranit kontaktu s ocima, ge-
nitdlem a axilami, coZ je u déti problematické.

Tazaroten je lokdlni retinoid v 0,05 a 0,1% koncentra-
ci ve formé krému nebo gelu. U déti Casto zplisobuje irita-
ci, proto je vhodné ho pouzivat pouze lkrat denné
a v kombinaci s lokdlnimi kortikosteroidy. V soucasnosti
jiz neni v CR dostupny.

Topické imunomodulatory, inhibitory kalcineurinu,
jsou nasim lékopisem povoleny pouze pro 1écbu atopické
dermatitidy, takZe u psoridzy je jejich pouZiti ,,off-label”.
K dispozici je takrolimus 0,03% a 0,1% mast a pimekroli-
mus 1% krém. Jejich u¢innost v 1é¢bé détské psoridzy je
ale velmi dobrd, pfedevSim pro interiginézni lokalizace
a loZiska na obliceji [16, 31]. Aplikuji se 2krdt denné po
dobu 1-2 mésicti. Pocate¢ni mirné paleni béhem 1écby vy-
mizi. ZkuSenosti s lokdlnimi imunomodulatory u détské
psoridzy byly publikovéany v 6 studiich [17].

b) Keratolytika, keratoplastika a antipruriginéza jsou
velmi dilezitou soucasti 1é€by. Snizuji suchost, odstranuji
Supiny a postacuji pfi minimdlnich projevech lupenky [7].
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Graf 3. Jakou terapii preferujete u riznych fenotypt psoridzy u déti [17, 43]

Vhodné jsou lipofilni krémy s ureou, jejiz koncentrace se
fidi vékem. Do 10 let pfedpisujeme 3,5% ureu, u déti
starSich 10 let na loziska na téle lze predepsat 10% ureu,
na oblicej ne vice nez 3% ureu.

Keratolytika s obsahem kyseliny salicylové nesou ri-
ziko systémové resorpce s postizenim CNS, ledvin
a v krajnim prfipadé mize dojit k dmrti. Proto se doporu-
¢uji jen na malé plochy a u déti predSkolniho véku jen
v 0,5% koncentraci. Kyselina salicylova se u déti neuZzi-
vé tak Casto jako u dospélych pacientl s psoridzou. Ky-
selina salicylovd se nesmi uzivat soucasné s analogy vi-
taminu D5 a pfed fototerapii UVB [2]. U déti se vice vy-
uziva keratolyticky efekt emoliencii. Jestlize psoridza
prejde do faze remise, prechdzime do faze udrzovaci 1é¢-
by emoliencii. Pravidelna, denni péce o kuzi je v obdo-
bich klidu nezbytna (graf 3).

Fototerapie

Mnoho psoriatickych pacient se zlepSuje béhem let-
nich mésicu v souvislosti se slunénim. Neopatrné opalo-
vani a spaleni kiize vede k exacerbaci onemocnéni (Koeb-
nertiv fenomén), proto je nutné rozumné pouzivat krémy
s UV filtrem, dodrzovat doporucené zasady pii pobytu na
slunci. Pfestoze je slunecni zafeni u déti snadnéjsi a méné
agresivni nez umélé zdroje UV zdfeni, je fototerapie jed-
nou z moznosti 1é¢by psoridzy u déti, pfedev§im pokud
postihuje vice nez 20 % plochy povrchu téla, nebo je lo-
kalizovédna na dlanich a ploskdch, anebo je-1i lokdlni 1é¢-
ba bez efektu [24]. Fototerapie u déti vyZaduje dobrou
dermatologickou zkusSenost. Zkusenosti s fototerapii u dét-
ské psoridzy byly shrnuty vel3 studiich [17]. Urceni mi-
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nimdlni erytémové ddvky (MED) vychazi z urceni fototy-
pu. Pro fototyp I-II je pocatecni divka UVB 0,03J/cm?,
pro fototyp II-IV 0,05J/ cm? [5, 24, 26, 52]. Nejefektiv-
néjsi a nejbezpecnéjsi je 1écba spektrem 311 nm UVB. Je
doporucovana pro déti od 4 let, z praktickych diivodi (ne-
klid ditéte, strach z hluku, teplo) byv4 indikovédna u star-
Sich déti, od 10 let véku (graf 4). Pocate¢ni davka vycha-
zi z fototypu a zvySuje se o 10-20 % pti kazdém sezeni.
Ozafovani se provadi 2-3krat, vyjimecné Skrat tydné. Po
20 sezenich je obvykle dosaZeno vyborného efektu
u 45-63 % ptipadt. U malého poctu piipadt (10-30 %)
se miZe objevit mirnd UV dermatitida. Z dlouhodobého
hlediska neni zcela uzaviena otdzka moznosti kancero-
genniho plsobeni UVB terapie na détskou kuzi, kterd je
na svétlo mnohem citliveéjsi nez dospéld [33]. KaZzdopad-
né byla na zvifecich modelech potvrzena vétsi bezpecnost
tzkospektrého UVB zifeni nez Sirokospektrého [49].
Opakovand expozice UVB zdfenim zvySuje riziko koz-
nich nadord a predCasného starnuti kize.

Kombinovand koupelovd lécba s UV zdienim se u déti ne-
doporucuje. Néktet{ autofi doporucuji kombinaci UVB
s ditranolem, lokdlnimi kortikosteroidy nebo s derivaty
vitaminu D3, které umoZzni snizit ddvku UV zdieni.

PUVA (psoraleny a UVA zafeni) je pouzivdna u déti
vzacné vzhledem k zdvaznym vedlej$im dcinklim, jako
jsou postizeni o¢{ kataraktou, generalizovand fotosenziti-
vita, riziko rozvoje koznich nddori [44]. Davka psoralenu
(8-methoxypsoralen) je 0,6 mg/kg a ddvka UV zifenf je
obdobnd jako u dospélych. Ochrana o¢{ je nutnd nésledu-
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Graf 4. Uloha fototerapie v 16¢b& psoridzy u déti [17, 43]
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jicich 24 hodin po ozafovéni. Metoda se uZivd u déti zce-
la vyjimecné.

Oblast kstice je pri postiZzeni lupenkou velmi frustruji-
ci. Ke zmékceni Supin pouzivame keratolytika ve formé
olejii a masti a nasledné aplikujeme lokalni kortikosteroi-
dy v roztoku, gelu nebo krému. Podle véku Ize pouzit
i Sampony s obsahem kortikosteroidu. V intervalové 1éc¢bé
vyuzivdme kalcipotriol (2krdt denné) ve formé roztoku
nebo krému. U adolescentt 1ze do kStice uzit 1krat denné
lokaln{ kortikosteroid s derivdatem vitaminu D; formou ge-
lu po dobu 14 dnd. Doplitkem 1€¢by jsou Sampony s kera-
tolytiky, dehtem nebo ichtyolem [33].

Obdobné stresujici je i psoriatické postiZeni nehtii.
Lécba je obtiznd, lokdlni l1éky pronikaji nehtovou plotén-
kou jen velmi pomalu. Prinik se snazime zlepsit okluzi,
aplikujeme lokaln{ kortikosteroidy, derivaty vitaminu D5
1krat denné, maximalné 4 tydny. Nékteti autofi doporucu-
jiinjekéni aplikaci kortikosteroidu do nehtového valu opa-
kované po 4-6 tydnech [33]. Metoda je vSak velmi boles-
tivd. Celkova terapie se v détském véku u psoriatickych
nehtd nedoporucuje.

Celkova lécba

Celkova terapie je u déti vyhrazena prevazné pro eryt-
rodermickou formu, pustulézni psoridzu nebo téZkou lo-
ziskovou psoridzu nereagujici na lokdlni terapii (schéma
1). I pfitomnost psoriatické artritidy je indikaci k celkové
1écbé. U dospélych je indikaci k celkové 1é€bé PASI = 10,
BSA = 10, DLQI = 10. VZdy je nutno vzit v ivahu moz-
nost zavaznych vedlejSich uc¢inkd. Celkové podavani kor-
tikosteroidd se nedoporucuje. Jsou Casto bez vyrazného
efektu, po vysazeni dochdzi k rebound fenoménu a jejich
vysazeni mize byt spoustécim faktorem pustulézni pso-
ridzy. Pokud je poddvame, vZdy jen kratkodobé. U vysevu
gutatni psoridzy anebo pfi exacerbaci lozZiskové psoridzy,
které jsou zptsobené B-hemolytickym streptokokem [33],
volime antibiotika s citlivosti na streptokoky [51]. Zdro-
jem infekce miZe byt oblast faryngu nebo periandlni celu-
litida [23]. U chronickych tonzilitid byvd doporuc¢ovédna
tonzilektomie.

Metotrexat (MTX) je indikovdn u t€zké psoridzy ne-
odpovidajici na lokdlni 1écbu (PASI > 10), u psoriatické
erytrodermie, pustulézni psoridzy a psoriatické artritidy.
Je ucinny i u nehtové psoridzy, ale pfi izolovaném posti-
Zeni nehtl ho kvili moznym vedlej$im dc¢inktim nepoda-

Calcipotriol

Calcipotriol &

Projevy
v obliceji

lokalni KS

Calcineurin. inhib.
BEZ EFEKTU

Pustulézni, Retinoidy
erytrodermicka
psoriaza

Etanercept

Schéma 1. Psoridza u déti — 1é¢ebné algoritmy

Mona Stahle et al. Juvenile psoriasis and its clinical manage-
ment: a European expert group consensus. JDDG, 2010, 8,
p. 812-818 [34]

(De Jager, M. E. A. et al. Efficacy and safety of treatments for
childhood psoriasis: A systematic literature reviw. J. AM.
ACAD. DERMATOL., June 2010, p. 1013-1030

vdme. MTX m4 antimitotické, antichemotaktické a proti-
zanétlivé ucinky. Je hepatotoxicky a mize potlacovat kr-
vetvorbu. Pied 1é¢bou je tfeba provést laboratorni vySette-
ni: jaterni testy, ureu, kreatinin, clearence kreatininu, moc¢
a krevni obraz, u dospivajicich divek té¢hotensky test. Me-
totrexat je Iékem prvni volby pro systémovou terapii, je
ucinny pro vSechny formy psoridzy. Perordlni ddavka se
podéava 1krét tydné v zdvislosti na hmotnosti, do maxi-
madlni davky 20 mg/tyden. Doporucend davka je 10-15
mg/m? kozni plochy anebo 0,2-0.4 mg/kg/tyden [12, 25].
Metotrexdt se aplikuje i subkutanné v davce 0,2-04
mg/kg/tyden. Nasledujici den pacient uZije jednu tabletu
zeu, Unavu, bolest hlavy a makrocytarni anémii [18]. Sné-
Senlivost MTX u déti je oproti dospélym lepsi, pfesto je
vhodné kazdy mésic monitorovat jaterni testy, kreatinin
a krevni obraz. Béhem uZivan{ nelze o¢kovat Zivymi vak-
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Graf 5. Systémovd terapie t€zké gutdtni psoridzy u déti [17, 43]
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cinami. Ke zhojeni dochazi vétSinou za 3-6 tydni od za-
héjeni 1écby, poté se davka postupné snizuje (napf. na 2,5
mg/mési¢né), pii efektu terapie se po pil roce vysazuje.
Maximalné se 1écba podava jeden rok.

Cyklosporin je urcen pro tézké formy psoridzy neod-
povidajici na 1é¢bu, psoriatickou erytrodermii a pustuldz-
ni psoridzu [23, 25, 37]. Cyklosporin inhibuje tvorbu cy-
tokin T lymfocyty. U déti se pfili§ nepouziva vzhledem
k moznym zdvaznym vedlej$im t¢inktim — hypertenzi, he-
patotoxicité, rendlni dysfunkci a eventudln€ moznosti po-
zd€jSiho onkogenniho rizika (vznik lymfomd, leukémif,
koZnich nddori). V protikladu je vysledek studie evrop-
skych expertll z roku 2010, kde cyklosporin uZivaji u t&€z-
ké gutatni psoridzy stejné Casto jako biologickou 1écbu
a davaji cyklosporinu prednost pfed metotrexdtem
(graf 5). Davkovdni cyklosporinu je stejné jako u dospé-
Iych 2,5-5 mg/kg/den, poddva se po dobu 3—4 mésict
a poté se postupné ddvka sniZuje do uplného vysazeni.
Utinek 1é¢by je mozné pozorovat za 2—4 tydny, vyjimed-
né diive. Po 16 tydnech se redukuje skére PASI o vice nez
85 %. Ockovani zivymi vakcinami je po dobu 1é¢by kon-
traindikovéno [3].

Retinoidy jsou u loZiskové psoridzy méné ucinné nez
MTX a cyklosporin. NejCastéji se pouZivaji pri 1écbé pus-
tulézni psoridzy a erytrodermie [11, 32]. VyS§{ dcinnosti
dosdhneme kombinaci s lokdlni 1é€bou nebo s fototerapii.
Acitretin normalizuje diferenciaci epidermis a m4 protizd-
nétlivé tcinky. Obvykld déavka je 0,5-1,0 mg/kg/den per-
ordln€ v zdvislosti na efektu a laboratornich vysledcich
[25]. Komplikaci je suchost kiize a sliznic, elevace trigly-
ceridl, nebezpecny je teratogenni Gcinek na plod. Vzacné
muze dojit k pfedcasnému uzavéru epifyz a k tvorbé hy-
perostdz. Je proto tfeba u déti, které uzivaji retinoidy vice
nez 6 mésicl, provadét RTG kosti. Kontrolujeme i krevni
obraz, jaterni testy a lipidovy metabolismus, glykémii, al-
kalickou fosfatazu, kreatinin, u divek pred lé¢bou prova-
dime téhotensky test, nasazuje se u nich antikoncepce.

Biologicka lécba

Biologickd 1écba je poslednich osm let alternativou ke
klasické celkové 16¢bé, zejména u dospélych pacientt
s psoridzou [20] — graf 6. Biologické 1éky jsou selektiv-
néjs$i nez stavajici celkové léky, zasahuji v konkrétnim
patogenetickém tseku psoridzy. Biologika se déli podle
etiopatogenetickych poznatki na modulatory T bunék
a inhibitory cytoking.
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Podle struktury se biologika déli do 3 skupin:
a) fiznf proteiny,
b) monoklonaln{ protilatky,
c¢) rekombinantni cytokiny.
Podle mechanismu dc¢inku se biologika déli na léky, které:
a) interferuji s funkci T-lymfocytd,
b) inhibuji TNF o (etanercept, adalimumab, infliximab),
¢) blokuji IL-12 a 23 (pfes podjednotku p40).
Biologicka 1éc¢ba se u déti indikuje zcela vyjimecné.
Guidelines k biologické 16¢b& publikované v Cesko-slo-
venské dermatologii jsou zdvazné pro déti i dospélé pa-
cienty [16]. Kritériem pro poddni biologik je pfitomnost
zavazné loziskové psoridzy (tj. stfedné tézké az tézké pso-
ridzy), kterd je definovdna PASI > 10 (nebo BSA > 10 %,
kde PASI nelze pouZzit) a DLQI > 10. Vyjimecné lze zva-
zit 1éCbu u pacientl s postizenim zpusobujicim znacné
funk¢éni 1 psychické potiZe, kdy nejsou splnéna predchdze-
jici kritéria, jako je napf. dpornd psoridza na dlanich
a ploskéch, ve kstici, obliceji a na genitdlu. Soucasné je
tieba splnit alespon jednu z nasledujicich podminek:
¢ Fototerapie a standardni systémovd 1écba je kontraindi-
kovéna, soubéZnd onemocnéni vylucuji moZnost jejtho
pouziti.
* Fototerapie a standardni systémova lécba nenf tolerovéna.
* Fototerapie a standardni systémova lécba je netcinna.
e Zavaznd, nestabilni, Zivot ohroZujici psoridza.
Lécebnym cilem biologické 1é¢by je rychld terapeutic-
k4 odezva, dosazeni a udrzeni dlouhodobé remise, zlepSe-
ni kvality Zivota pacienta a minimum nezddoucich u¢inkt
[33, 34]. Po skonceni indukéni faze 1éCby (za 3—4 mésice
po zahdjeni 1éCby) je nutné zhodnotit, zda doslo ke zlep-
Seni stavu nemocného. Adekviatni odpovéd na 1écbu se
hodnoti jako zlepSeni vychoziho PASI o 50 % a vice (od-
povéd’ PASI 50), nebo sniZzeni PASI o 75 % ve srovnani
s vychozi hodnotou (odpovéd PASI 75) [16]. V roce 2010
bylo stanoveno jako Zadouci cil 1é¢by dosazeni PASI 75.
Dojde-li k zlepSeni PASI méné neZ o 50 %, je nutné 1écbu
upravit. Upravou 1é¢by se rozumf zvyseni dévky, zkréceni
intervalu 1é¢by, pfidani lokdln{ ¢i standardni systémové
1é¢by nebo zména biologika [16, 31].

Kontraindikac{ k nasazeni 1écby jsou:

¢ infekce (latentni TBC, chronicka infekce)

e gravidita, kojici matky

e ockovani Zivymi vakcinami

e prekancerdzy, maligni tumory

¢ t¢Zké imunodefekty

e u blokdtor TNFa:: demyeliniza¢ni procesy, SLE.

U vSech nemocnych je proto tieba provést pred 1écbou
podrobnou anamnézu, kromé standardnich laboratornich
vySetieni i tuberkulinovy test (PPD) nebo QuantiFeron —
TB Gold test, musi se vyloucit demyeliniza¢ni choroby.

Evropsti odbornici uzivaji k 1é¢eni psoridzy u déti eta-
nercept, infliximab i adalimumab — graf 6 [17,43]. V 1é¢-
bé psoridzy u déti jsou nejvétsi zkusSenosti s etanerceptem
[34]. Etanercept je rekombinantn{ fiznf protein dvou TNF
receptort II typu s Fc fragmentem lidské protilatky tiidy
IgGl1. Polocas etanerceptu je 3—5 dni, u déti starSich 6 let
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se podava jednou tydné v ddvce 0,8 mg/kg podkozné, ma-
ximdlné 50 mg tydné [34]. V soucasné dobé pokracuje ce-
losvétova studie na 1écbu zdvazné psoridzy dalSim inhibi-
torem TNF — adalimumabem u déti, zapojena je i Ceska
republika.

Kombinovand celkovd lécba se nejCastéji pouziva
u acitretinu, ktery se kombinuje s lokdln{ 1é¢bou (derivaty
vitaminu D, urea, lokdlni kortikosteroidy a UV zéfeni).
Z bezpecnostnich diivodil je kombinace UV zareni s MTX
vyjimecnd, s CsA je kontraindikovand). Kombinace bio-
logik s MTX se pouzivd v revmatologii, v 1é¢b& psoridzy
u déti s ni nejsou zatim zkuSenosti. Obecné zdsady vhod-
né 1é¢by psoridzy u déti uvadi schéma 1.

PSYCHOSOCIALNI ASPEKTY A EDUKACE
RODICU A PACIENTU

Onemocnéni je velmi stresujici jak pro déti, tak i pro
rodice. Je tfeba, aby se nemocni i rodina tomuto chronic-
kému onemocnéni prizpisobili (napf. i ve vybéru povola-
ni), naucili se pfedchdzet provoka¢nim faktoriim a smifili
se s dennim oSetfovanim kiZe i v obdobi remise.

ZAVER

Psoridza je chronické zanétlivé koZni onemocnéni, kte-
ré mé znacny vliv na fyzické, psychické a socidlni aspek-
ty u déti i dospélych pacientl. Zakladem 1écby u déti za-
stdvd zevni terapie, jen u velmi tézkych projevl psoridzy
s Castymi exacerbacemi se voli systémova lécba. Cilem
terapie je dostat onemocnéni pod kontrolu, dosdhnout
rychlé a dlouhodobé remise, neposkodit dité. Od Skolniho
véku vedeme déti k co nejvétsi samostatnosti, aby se po-
dilely na pravidelném oSetfeni, rozeznaly nutnost navsti-
vit I€kate pii relapsu onemocnéni. Dilezity je vhodny vy-
bér povoladni. Smyslem komplexni péce o détské pacienty
s psoridzou je zlepsit kvalitu Zivota, podpofit jejich sebe-
védomi a minimalizovat psychické ndsledky onemocnén{
zplsobené psoridzou.
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