Uvodnik
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Skladanka

KdyZ se Leuwenhoek podival poprvé do mikroskopu,
vidél formy Zivota diive nepopsané a zaloZil védecky
vyzkum na technologii dfive nepiedstavitelné.

Uplynula tii stoleti od tohoto pocite¢niho objevu
a medicina se zménila z uméni zaloZeného pfevazné na
empirii v respektovanou védu. Pokud je véda motorem,
ktery pohdni medicinu, musi klinik zistat fidi¢em a znat
smér jizdy. Dopad vyzkumu na vSechny oblasti 1€katstvi
je mimofadny. Vyznamnou soucdsti tohoto proudu je
molekularni biologie, kterd i v naS§em oboru nabyva cha-
rakteru praktického prostfedku, napt. v diagnostice riiz-
nych onemocnéni. PokraCuje intenzivni vyzkum genetic-
kého zadéni riiznych komplexnich (tj. multigennich) der-
matoz.

Na genom jedince je pfitom moZno pohliZet jako na
dynamicky systém, jehoZ zékladni charakteristika je sice
fatdln¢ zadana v okamzZiku zplozeni, ale neni pro dalsi
Zivot kone¢nd, protoZe v pritbéhu Zivota na n¢j mize dale
pusobit jak Siroky repertodr faktord epigenetickych (napf.
metylace, acetylace), tak faktory genetické (napf. somatic-
ké mutace), to vSe v acinné interakci s ménicimi se
a predem jen obtiZzné odhadnutelnymi faktory prostiedi.
Jednou ze zékladnich otdzek urcujicich zdravi ¢lovéka
béhem Zivota je tedy nesporné stabilita genomu
a schopnost ji udrzovat. V pritbéhu poslednich 200 let se
zménilo mnoho faktord, které mohou ovlivnit homeosta-
zu proteinll a rozvoj multigennich nemoct, jako chemiké-
lie v Zivotnim prostiedi, infekce, stravovaci navyky, fyzic-
k4 zdatnost a mentalni stres. Nyni se v souvislosti se sta-
bilitou genomu diskutuje o tzv. molekuldrnich chapero-
nech (napt. proteinech teplotniho $oku). Chaperony jsou
schopny urcitych oprav mutovanych proteinlt a mohou

omezit jejich ucinky smérem k rozvoji choroby. MnoZstvi
poskozenych proteinl pfitom s vékem roste a indukce cha-
peront klesa. Ve vyspélych zemich se signifikantné zvy-
Sila pravdépodobnost, Ze se populace doZije vy$siho véku,
ve kterém se bude zvySovat mnoZstvi poSkozenych prote-
int v dusledku kterékoliv dosud tiché mutace, dédéné od
predku. Lze si pfedstavit, Ze jsou to pravé tyto tiché muta-
ce, které prispivaji ke vzniku multifaktoridlnich nemoci.

Rozvoj mediciny v poslednich dvou stoletich zfejmé
potencidlné prispél ke zvySenému vyskytu téchto chorob
pravé prekrocenim pufrujici kapacity chaperontl. Stejné
vyznamnd je Gcinnost tzv. detektort stability genomu
(napft. p53), rozli¢nych repara¢nich mechanismu, apopto-
tickych a jinych regulaci.

Na druhé strané moderni medicina a vyzkum pfinase;ji
moznosti dlouhodobé tc¢inné a relativné bezpecné 1écby
nékterych multigennich chorob. To se tyka i dermatologie.
Léky jako biologika, cilené vyvinuté za ucelem blokady
prozanétlivych déji, indikované dosud prevazné pro 1é¢-

Miws s

bu psoridzy, pravé v diisledku své obecnéjsi ucinnosti roz-

Jedna se napt. o efalizumab u tézZké formy atopické der-
matitidy, alefacept, etanercept a efalizumab u alopecia are-
ata, efalizumab, etanercept a infiliximab u granuloma
anulare; didle mohou byt biologika G¢innd u necrobiosis
lipoidica diabeticorum, hidradenitis suppurativa, pyoder-
ma gangraenosum, také u sarkoidozy i vaskulitidy.

Lze jen doufat, Ze tyto léky budeme moci v roZsifenych
indikacich béZné pouZivat.
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