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Prognoza nemocnych se systémovym lupus erythematodes (SLE) se v poslednich dekadach vyrazné zlepsila. Prispéla k tomu
zejména véasna diagnostika choroby a organového postizeni, zejména lupus nefritidy a systematicka terapie glukokortikoidy
a imunosupresnimi pripravky, zejména cyklofosfamidem. Na druhou stranu existuje mnoho lécebné refrakternich nemocnych
a Siroka paleta vedlejsich ucinki stavajicich 1éki, které spolu podminuji potfebu vyvoje a klinického zkouseni dalsich léciv
a nefarmakologickych postupii, jesté u¢innéjsich a zejména bezpeénéjsich nez soucasné aplikované rezimy. Clanek se sou-
stiedi zejména na soucasné nazory na léébu nemocnych se SLE, okrajové shrnuje experimentalni terapii odrazejici pokrok
na poli biotechnologii, ktera se brzy miize stat soucasti rutinnich postupi.
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MANAGEMENT OF PATIENTS WITH SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS

Prognosis of patients with systematic lupus erythematodes has been improving significantly during last decades. The early
diagnosis of this condition and of possible organ damage mainly to Kidneys (lupus nephrititis) has contributed tremendously
to it, as well as systematic glucocorticoid and immunosuppressive therapy (e. g. cyclophosphamid). On the other hand, there
are still some patients refractory to existing treatment, furthermore wide range of side effects of current drugs have been
described. That calls for the further development and clinical testing of new drugs and non pharmacologic approaches, more
efficient and mainly safe than current applying regimes. The paper concentrates on current trends in management of patients
with SLE, experimental therapy is mentioned as well, reflecting progress in the area of biotechnology, which can ultimately

become a standard treatment modality.
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Systémovy lupus erythematodes (SLE) je chronické za-
nétlivé autoimunni onemocnéni, jehoz priibéh je charakte-
rizovan akutnimi relapsy (flary) a remisemi aktivity cho-
roby. Jedna se o onemocnéni potencialné ohrozujici zivot.
Nemocny muzZe trp€t pestrou paletou symptomi a ma riz-
nou prognozu, ktera zavisi na zavaznosti organového po-
stizeni. Vzhledem k nejistému pribéhu onemocnéni je ve
vétsin€ pripadd nutna dlouhodoba ucinna 1é¢ba a sledova-
ni nemocného zalozené na dobré komunikaci mezi léka-
fem a pacientem, pfipadné jeho rodinou. Lécba SLE je za-
méfena jednak na zvladnuti aktivity nemoci, v chronickém
stadiu choroby pak na udrZeni remise onemocnéni a za-
branéni vzniku zavazného organového postizeni. VyZadu-
je spravnou interpretaci rady klinickych symptomu i labo-
ratornich nalezli a systematickou prevenci a terapii relap-
st onemocnéni, interkurentnich infekci, jakoz i efektivni
tlumeni vedlejSich u¢inka terapie a chronického zanétlivé-
ho onemocnéni.

Prognéza nemocnych se SLE se v pribéhu poslednich
desetileti signifikantné zlepSila (9, 15). V¢asna diagnostika
zalozena na vétSim povédomi o nemoci a dostupnost pat-
ficnych imunologickych vySetfeni (antinuklearni protilat-
ky, anti-dsDNA protilatky, ENA protilatky atd.) umoZiu-
ji uéinné pouziti dostupné terapie. Hlavni roli ve zlepSeni
prognozy nemocnych sehralo v§ak zejména zavedeni pulz-
ni terapie cyklofosfamidem pro nemocné s lupus nefritidou
a dalSimi zavaznymi organovymi manifestacemi choroby
a vSeobecné dobra dostupnost hemodialyzacnich technik,
jelikoZ v minulosti to bylo pfedevS§im nevratné selhani led-
vinnych funkci a z ného vyplyvajici dasledky, které ovliv-
novaly nejpodstatnéji mortalitu nemocnych. Pfes nesporné
uspéchy je onemocnéni spojeno stale se zvySenou mortali-
tou béhem péti let od stanovené diagnozy. Stiedni vékova

expektance postizenych je signifikantn€ kratsi nez ve zdra-
vé populaci, na cemz se podili zejména progresivni terapeu-
ticky rezistentni varianty SLE a vyskyt zavaznych komor-
bidit u nékterych nemocnych. Skala léebnych prostiedki
pouzivana u SLE je neobycejné Siroka, sahajici od neste-
roidnich antirevmatik pfes antimalarika, kortikosteroidy
k cytotoxickym latkam, imunoglobulinim, imunoablativ-
ni terapii, novéji pak k biologické 1€Cb€, na jejimzZ usvitu
se nachazime. Pro né€které klinické situace existuji propra-
covana lécebna schémata (lupus nefritida), jedna se vSak
o onemocnéni s heterogennim klinickym obrazem, ktery
si vyZaduje Casto velmi individualni pfistup k terapii. Pfed-
loZené sdéleni se vénuje jednotlivym Iéktim a jejich vybéru
z hlediska organového postiZeni a aktivity choroby.

Vseobecna doporuceni

Dieta a nutrice

JelikozZ existuji pouze omezena data o vlivu dietnich
modifikaci u SLE (jedna studie referovala o vztahu zvy-
Seného prijmu masa s aktivnéjsi a progresivni chorobou, je
zvazovan pozitivni vliv rybiho tuku), doporucuje se kon-
zervativni pfistup zaloZeny na dobfe vyvazené stravé obsa-
hujici dostatek uhlovodant, proteint a tuki. Dieta by méla
byt modifikovana dle pribéhu a aktivity choroby. Nemoc-
ni s vysokou zanétlivou aktivitou a horeckou vyzaduji vét-
§i kaloricky pfisun. Na druhou stranu glukokortikoidy sa-
my o sob€ zvySuji apetenci, coZ ma za disledek nezadouci
pribyvani na hmotnosti. Pocit hladu mizZe byt n€kdy uspés-
né tlumen dostateCnym privodem tekutin, anacid, H2 blo-
katory. U nefrotického syndromu se vyskytuje vyrazna hy-
percholesterolémie a hyperlipidémie, tito nemocni by méli
byt instruovani k dieté se snizenym mnozstvim tukd. Lze
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doporucit multivitaminy v situaci, kdy je potfeba uplatnit
dietni restrikce. VétSina pacienti se SLE ma niZsi sérové
hladiny 25 hydroxyvitaminu D, snad jako dusledek vyhy-
bani se slunci pri fotosenzitivité, proto by nemocni uZziva-
jici dlouhodobé€ glukokortikoidy a Zeny v menopauze méli
dostavat 400 IU vitaminu D a 1000 mg kalcia denné jako
prevenci ztrat kostni hmoty (9, 15).

Cviceni se doporucuje jako prevence rychlé ztraty sva-
lové hmoty. K odstranéni ¢asto pritomné chronické unavy
prispé&ji malé davky glukokortikoidli ¢i antimalarika (15).

Imunizace

V minulosti se povazovala imunizace za rizikovou a by-
la zvazovana moznost exacerbace SLE v souvislosti s ni.
Ukazalo se vSak, Ze napriklad vakcinace proti chfipce je
bezpecna a efektivni u stabilizovanych nemocnych. Na-
opak nedoporucuje se pouzivat zivé vakciny u imunokom-
promitovanych jedinct s aktivni chorobou. Nebyla zatim
stanovena u¢innost a bezpecnost vakcinace proti hepatiti-
dé B (15).

Dalsi medikace

Existuji kazuisticka data, ktera svéd¢i pro moznost vli-
vu sulfonamidll na exacerbaci lupusu. Naopak 1éky, které
mohou vyvolavat tzv. 1éky indukovany lupus (prokainamid,
hydralazin), nezptisobuji vzplanuti idiopatického SLE, po-
névadz tyto dvé jednotky jsou patogeneticky rozdilné.

U SLE je casto nutna terapie ¢astych komorbidit, ja-
ko jsou hypertenze, hypercholesterolémie, infekce, osteo-
porodza a vedlejsi uéinky terapie kortikoidy ¢i dal§imi me-
dikamenty (4).

Tehotenstvi a antikoncepce

JelikoZ aktivni choroba s pfitomnosti organového po-
stizeni pfispiva k vysokému riziku potratovosti a nasledné-
mu zhorSeni pribéhu SLE a 1é¢ba imunosupresivy je spo-
jena s vysSim rizikem embryotoxicity a teratogenicity, do-
porucuje se Zenam neot€hotnét, pokud choroba neni v re-
misi alespon Sest mésicti. Kontraceptiva, ktera obsahuji vy-
sokou davku estrogenti, mohou pfispivat k exacerbaci cho-
roby. Tato komplikace se ale prakticky neobjevuje u mo-
dernich pripravkll obsahujicich nizkou davku estrogenu
¢i progesteron. Hormonalni antikoncepce je kontraindi-
kovana u nemocnych s antifosfolipidovym syndromem ¢i
anamnézou tromboembolické choroby. Hormonalnim kon-
traceptiviim bychom se méli vyhnout rovné€z u nemocnych
s migrenoznimi bolestmi hlavy (lupus headache) Ci s téz-
§im Raynaudovym syndromem (15).

Téhotné zeny s aktivnim lupusem mohou byt 1éCeny
kortikoidy. V t€hotenstvi mohou byt rovnéz s opatrnosti
pouZity nesteroidni antirevmatika (NSAID) a antimalari-
ka. Cyklofosfamid a methotrexat jsou v gravidité kontrain-
dikovany, azathioprin a cyklosporin A mohou byt v pfipa-
d€ nezbytnosti pouZity.

Samostatnou problematiku pfedstavuje riziko spontan-
nich potratli u Zen s pritomnosti antifosfolipidového syn-
dromu.

Medikamentozni lécba

Nesteroidni antirevmatika (NSA)

Jsou casto predepisovana u SLE k symptomatickému
potlaceni projevi choroby, jako je unava, teploty, obtize ze
strany skeletomuskularniho systému a mirné ,,serositidy*.

Dosud neexistuje presvédCivy dikaz, Ze by nékte-
ré z NSA bylo u lupusu vSeobecné vhodnéjsi. Nezadou-
ci ucinky NSA jsou dobie znamy, v popiedi zajmu stoji
gastrotoxicita, rizikové€jsi pfi kombinaci s glukokortikoidy.
Velmi rizikova je také kombinace s warfarinem. PoSkoze-
ni ledvin ¢i neurologické postiZeni jako vzacnéjsi vedlejsi
ucinky NSA mohou byt lehce zaménény s postizenim té€ch-
to organi pfi samotném lupusu (8).

Glukokortikoidy

Glukokortikoidy jsou stale nejuc¢innéjSim prostredkem
v 1é¢bé SLE, jejich podani vede k rychlému, byt pouze do-
¢asnému ustupu vsech ¢i vétSiny projevi SLE. Mohou byt
podavany riznym zplisobem - mistné u koZnich manifes-
taci, aplikaci pfimo do hlubokych koZnich 1ézi u diskoid-
ni kozni formy, injekéné pfi entezopatiich ¢i synovitidach,
v nizkych ¢i ve vysokych davkach peroralné i parenteralné
(velmi casto také ,,pulzné®) pfi akutnich, t€zkych organo-
vych projevech choroby (4, 5, 19).

U choroby s nizkou aktivitou procesu vystacime
s uvodnim davkovanim prednisonu (¢i metylprednisolo-
nu) mens§im nez 0,5 mg/kg/den, pfi vysoké aktivité choro-
by pak s davkami do 1 mg/kg/den. Vysoké davky steroidt
(aZ 1g metylprednisolonu) 1ze podavat intravenozné ve 3-
5 pulzech obden. Podavani vysokych davek kortikosteroi-
dti by m€lo byt casové omezeno na 6-8 tydnii. Po dosazeni
ustupu aktivity choroby je tfeba davku postupné redukovat
na nejniz§i moznou uroven. Je tieba mit na zfeteli, Ze ne-
zadouci ucinky 1écby kortikosteroidy jsou jednou z nejcas-
t€jsich pricin morbidity nemocnych se SLE (8).

Nezadouci uinky steroidt jsou Casté, velka pozornost
je v soucasné dob€ vénovana glukokortikoidy indukované
osteoporoze. Je tieba mit na zreteli také pfitomnost utlu-
mu ¢innost nadledvin u nemocnych v dlouhodobé terapii
steroidy (nutnost podani hydrokortizonu v ramci predope-
raéni pfipravy nemocnych, potieba zvySeni davky pfi in-
fekcich). Dalsi uskali terapie predstavuji vyvoj iatrogenni-
ho hyperkortizolizmu, myopatie, avaskularni nekrézy hla-
vice kosti stehenni, glaukomu, viedové choroby Zaludku
a duodena, pankreatitidy, neuropsychiatrickych kompli-
kaci, poruchy glukézové tolerance ¢i steroidniho diabetu.
U pulzni terapie pak hrozi bezprostiedn€ vznik arytmie,
srdecniho selhani a hypertenzni krize zejména u dispono-
vanych jedinct (9).

Pres vSechna uskali, ktera s sebou pfinasi 1é¢ba korti-
kosteroidy, je jejich pouZiti u SLE zpravidla nezbytné a né-
kdy Zivot zachranujici.

Antimalarika
Jedna se o léky ptivodné urcené pro terapii a preven-
ci malarie, které se postupem casu staly vyznamnymi pro-
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stiedky v terapii revmatoidni artritidy a SLE. Jsou neza-
stupitelna pfi terapii koZnich forem lupusu, ale také u mus-
kuloskeletarniho postizeni a u mirn€jSich serozitid. Aktiv-
né stabilizuji lysozomalni membrany, potlacuji chemota-
xi a migraci polymorfonukleart a zasahuji i do nékterych
funkci T a B lymfocytl. V. monoterapii maji vyznam u mir-
néjsich forem SLE, u stfedné zavaznych pak témér vzdy
v kombinaci s glukokortikoidy. Nejsou vhodné u lupusu
s postiZzenim centralniho nervového systému, protoZe sa-
my o sobé mohou zpusobovat bolesti hlavy, labilitu, ata-
xie Ci krece (6).

Na trhu jsou k dispozici dva preparaty z této skupi-
ny, chlorochin v tabletach po 250 mg (Delagil®) a hydro-
xychlorochin v tabletach s obsahem 200 mg uéinné latky
(Plaquenil®).

Davkovani je velmi jednoduché, na pocatku 1écby se
podavaji dvé tablety po dobu 6-8 tydni, pak se davka sni-
Zuje na jednu tabletu denné (4, 5).

Mezi nezadouci uinky antimalarik patfi gastrointesti-
nalni potize v podob€ nevolnosti, vzacné utlum krvetvorby
¢i rozvoj hemolytické anémie pfi nedostate¢nosti glukoza-6

Zavaznym problémem podavani antimalarik je posko-
zeni zraku. Existuje moznost ukladani Iéku do rohovky
projevujici se rozmazanym vidénim a kruhy kolem svétel-
nych bodtl. Keratopatie je vSak v naprosté vétSiné pripada
po vysazeni léku pln€ reverzibilni. Obavané€jsi komplikaci
je retinopatie, ktera je zptisobena vazbou antimalarik na
melanin pigmentové vrstvy a na poSkozeni ty¢inek a ¢ipkl
sitnice. Dle dneSnich poznatkli pfedstavuje vysoka denni
davka vétsi riziko poSkozeni zraku nez davka kumulativni.
Pozdni formy postiZeni sitnice vedou k makularni degene-
raci, atrofii o¢niho nervu a nenavratné ztrat€ zraku. Mezi
zakladni vySetfeni pfed podanim antimalarik proto patfi
vZdy vySetieni zrakové ostrosti, vySetieni Sté€rbinovou lam-
pou a zhodnoceni o¢niho pozadi. Kontroly jsou nutné v in-
tervalech Sesti mésici (5).

Azathioprin

Je purinovy analog ovlivaujici biosyntézu purind, ma
vyrazny imunosupresni a protizanétlivy ucinek. Je indiko-
van u aktivnich forem lupusu s organovym postiZzenim mi-
mo lupus nefritidy. Je méné ucinny nez cyklofosfamid, je
Zovaci 1é¢bu remise dosazené cyklofosfamidem ¢i jako pro-
stredek umoznujici snizit stavajici davku kortikoidd. Poda-
va se v davkach 1-3 mg/kg/den, udrzovaci davka se pohy-
buje mezi 1-2 mg/kg/den. Na trhu je k dispozici v table-
tach po 25 a 50 mg. Experimentalné se v soucasnosti zkou-
§ii pulzni intravendzni podani vysokych davek azathiopri-
nu v terapii lupus nefritidy.

Mezi hlavni nezadouci uCinky patfi utlum krvetvor-
by, zazivaci potiZe, hepatopatie s elevaci jaternich enzy-
mu, vétsi dispozice k oportunnim infekcim (herpes zos-
ter). Pii dlouhodobém podavani se predpoklada moznost
vys§i incidence malignit zejména hemopoetického a lym-
foretikularniho systému, podle nékterych novéjsich praci

neni tento trend u SLE jednozna¢n€ nepotvrzen (Lisabon
2003). Je tieba davat pozor na znamou, ale nékdy opomi-
jenou interakci s allopurinolem, ktery zvySuje toxicitu aza-
thioprinu a navozuje provlekly utlum kostni diené s pan-
cytopenii (5, 11).

Cyklofosfamid (CFA)

Alkylacni agens cyklofosfamid u¢inkuje na urovni nuk-
leovych kyselin prakticky béhem vSech fazi bunécného
cyklu, zejména vSak v S fazi. Ma ucinek cytotoxicky, imu-
nosupresivni a protizanétlivy. Predstavuje v soucasnosti
standardni terapii aktivniho SLE s pfitomnosti lupus nefri-
tidy zejména III. a I'V. histologického typu (fokalni a difuz-
ni proliferativni glomerulonefritida), vaskulitidy, rezistent-
ni trombocytopunie Ci postiZzeni CNS (1, 3, 13, 14). Cyk-
lofosfamid se metabolizuje v jatrech na aktivni alkyla¢ni
metabolity. Lze jej podavat jak peroralné, tak intravenoz-
né. VyluCuje se zejména ledvinami, takZe pfi poruse funk-
ce ledvin je tfeba jeho davku redukovat. Peroralné se cyklo-
fosfamid podava kontinualné v davce 1-3 mg/kg/den. Jako
velmi ucinné a pomérné€ bezpecné se ukazaly intravenozni
pulzy CFA v davce 5-10 mg/kg (0,3-1 g/m?). Pulzy se ob-
vykle opakuji v intervalu 3-4 tydnti po dobu prvnich Sesti
mésict, pak se interval infuzi prodluzuje na tfi mésice po
dobu dvou let. Pro intravenozni podani CFA existuje fada
dalSich schémat, ktera je nutno Casto pfizpusobit individu-
alit€¢ nemocného s ohledem na vysledky monitorace akti-
vity choroby a bezpeénosti podavani latky. Cetné klinické
studie prokazaly, Ze CFA zpomaluje progresi jizviciho pro-
cesu v ledvinnych glomerulech a sniZuje riziko rozvoje ko-
nec¢ného stadia ledvinného selhani (13, 17).

Nezadouci ucinky CFA jsou cCastéjSi nez u azathiopri-
nu, jedna se predevsim o utlum krvetvorby, gastrointestinal-
ni potiZe, vétSinou reverzibilni alopecii, poSkozeni gonad,
zvysené riziko infekce, urotoxicitu (hemoragicka cystitida,
fibr6za mocového méchyie, karcinom mocového méchyie),
vznik sekundarnich malignit. Zvlasté opatrné€ musi byt CFA
podavan u nemocnych s leukopenii, je pravidlem, Ze pocet
leukocytii by nemél klesnout pod 2 x 10°/1 &i pocet neutrofil
pod 1x10°/1. Pravidelné sledovani hodnot krevniho obrazu
je zcela nezbytné. Jako prevence poskozeni mocového mé-
chyfe je nutno zajistit dostate¢ny piijem tekutin a 1ze poda-
vat 2-merkaptoetansulfonat (MESNA), ktery na sebe vaze
akrolein (metabolit CFA, ktery vyvolava akutni cystitidu).
Je rovnéz prokazano, ze CFA ptisobi teratogenné, pied zaha-
jenim 1é¢by a b€hem ni je nutno vyloucit pfipadnou gravidi-
tu. Jako prevence pred¢asného ovarialniho selhani se nékdy
doporucuje podavani hormonalnich kontraceptiv s nizkym
obsahem estrogentl (viz vyse) ¢i u bezdétnych mladsich Zen
zajisténi odbéru a ulozeni vajicek. U muzi mize vést poda-
vani CFA k ireverzibilnim zménam spermiogramu (azoos-
permie), pred zahajenim podavani u mladsich muza se do-
porucuje provést odbér a zmrazeni spermatu (4).

Methotrexat
Postaveni methotrexatu, antagonisty kyseliny listové,
v terapii SLE, neni tak vylu¢né jako je tomu v 1é¢bé rev-
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matoidni artritidy, i kdyZ jsou jeho indikace i na tomto po-
li stale CastéjsSi. Pfedstavuje alternativu podani antimala-
rik u dominantniho postiZzeni kliZe, synovie, seroznich
blan a u forem doprovazenych pyretickou reakci. Je poda-
van v davce 7,5-15 (20) mg jedenkrat tydn€, peroraln€ i
parenteralné (1, 4).

Cyklosporin A (CyA)

Lék, ktery byl primarné pouZivany v transplantologii,
naSel své uplatnéni také v 1é¢bé organovych manifestaci
aktivniho SLE. Brzdi aktivaci T pomahacskych lymfocyti
prostiednictvim sniZzené produkce IL-2. Je to latka s vyso-
kym imunosupresnim uéinkem. Nejvyraznéjsi uspéch za-
znamenava CyA v 1é¢bé nefrotickych syndromd u riiznych
typu lupus nefritidy (zejména V. typu). Jeho pouziti u lupus
nefritidy III. a I'V. typu neni ve svété vSeobecné prijimano,
v nékterych zemich (Ceska republika, Italie) je viak v této
indikaci pouZzivan relativné ¢asto. Komparativni kontrolo-
vané a randomizované studie oproti cyklofosfamidu zatim
chybi (4). Byl rovnéz u€inny u né€kterych nemocnych re-
frakternich na béznou imunosupresni lé¢bu ¢i jako alterna-
tiva podani cyklofosfamidu pfi jeho Spatné toleranci zejmé-
na ze strany hemopoetického systému. Lze jej pouzit také
v terapii trombocytopenie a leukopenie ¢i rezistentnich se-
rozitid. Cyklosporin A se podava v davce 3-5 mg/kg/den.

Rovnéz podavani CyA s sebou nese fadu nezadoucich
ucinki, na prvnim mist€ je tfeba jmenovat vznik hyperten-
ze. Mimo hypertenze se v ramci terapie CyA mohou obje-
vit projevy nefro-, neuro- a hepatotoxicity. Pfi podavani je
tieba pravidelné sledovat hodnoty krevniho tlaku, krevni-
ho obrazu, urey, kreatininu, urikémii a dle dostupnosti ta-
ké jeho sérové hladiny (18).

Warfarin a heparin

Antikoagulacni 1é¢ba je v ramci SLE indikovana v te-
rapii projevl antifosfolipidového syndromu jako prevence
tromboembolické choroby. U téhotnych Zen s antifosfoli-
pidovym syndromem je po celou dobu gravidity indikova-
na terapie heparinem eventualn€ jeho nizkomolekularni-
mi analogy.

Lidské imunoglobuliny

Intravenozni podavani imunoglobulini je indikovano
u SLE vyjimec¢né. Hlavni klinickou indikaci, a to ve vybra-
nych pfipadech, je refrakterni trombopenie. Experimen-
taln€ byly pouzity také v 1é¢bé lupus nefritidy a vaskuliti-
dy. Zpravidla se podavaji v davce 300-400 mg/kg/den po
dobu péti dnd s moznosti opakovani za 3-4 tydny dle kli-
nické odpovédi a dle zavaznosti stavu nemocného. Kontra-
indikaci podani imunoglobulint je IgA deficience, kdy je-
jich podani vyvola vysokou horecku, tfesavky, bolesti bfi-
cha, na hrudi ¢i ve svalech (2).

Dapson

Jedna se o oslabeny androgen, ktery se pouZiva né-
kdy v terapii trombocytopenie a 1€¢bé diskoidni formy
SLE (1).

Experimentalni lécba

Mykofenoldt mofetil byl zkouSen u 42 pacienti s prolife-
rativni lupus nefritidou a porovnavan s cyklofosfamidem.
Obé ramena dosahla podobného ucinku na sledované pa-
rametry lupus nefritidy, pricemz skupina lécena mykofeno-
latem méla mensSi incidenci neZzadoucich u¢inka (ameno-
rea, infekce, leukopenie). Nicméné€ relaps choroby se obje-
vil Castéji v ramenu l1éCeném mykofenolatem (46 % vs 17 %).
Velka multicentricka studie porovnavajici oba léky probiha
v soucasnosti (7, 16).

Leflunomid byl zkouSen spise kazuisticky u nemocnych
s dominujici artritidou, ktefi byli rezistentni k podavani
antimalarik ¢i methotrexatu. Teprve budouci studie mo-
hou odpovédét na otazku po jeho skutecném misté v tera-
pii SLE a pfipadném efektu na dalSi organové manifesta-
ce choroby (7, 16).

Tacrolimus (FK 506) lokaln€ aplikovany zlepSoval koz-
ni chorobu u né€kolika nemocnych rezistentnich na cyklo-
fosfamid a cyklosporin. Je planovana studie faze II zkou-
majici efekt lokalné aplikovaného takrolimu u kozniho lu-
pusu (16).

Dehydroepiandrosteron vedl ke sniZeni aktivity SLE
v nékterych klinickych studiich a je v ramci 1écby SLE sle-
dovan vice nez deset let. Zatim vSak chybi jednoznacné za-
véry a samoziejmé také doporuceni pro jeho pouziti (20).

Podobné jako u revmatoidni artritidy, rovnéz v ramci
SLE se v poslednich letech objevila fada klinickych stu-
dii s biologickymi pripravky - naptiklad blokatory kostimu-
laénich molekul (CTLA4Ig a CD40L), monoklonalni pro-
tilatky anti C5b, anti CD20 (Rituxibam), anticytokinové
pripravky (anti BLyS, anti IL-10, anti TNF alfa) ¢i ,vak-
cinace” peptidy indukujicich toleranci T a B bunék (LJP
394) (7, 12, 16). Zhodnoceni jejich vyznamu piinesou ziej-
mé pristi roky.

Do sféry experimentalni 1éCby patfi bezesporu rovnéz
imunoablativni chemoterapie cyklofosfamidem s naslednou
zachrannou transplantaci autolognich kmenovych bunék,
ktera ma rekonstituovat imunitni systém. MiiZe se jednat
o perspektivni 1é¢bu agresivnich a rychle progredujicich
forem SLE (16).

Nefarmakologicka lé¢ba

Plazmaferéza je u SLE stale diskutovanou metodou. Je
schopna odstranit cirkulujici imunokomplexy a protilatky
z obéhu, které jsou pokladany za prostifedniky tkanového
poskozeni. Jevi se uzite¢na ve vybranych situacich (refrak-
terni lupus nefritida) ve spojeni s bezprostiedné po plas-
maferéze podanymi pulzy cyklofosfamidu (10).

Postupné celotélové ozdareni lymfatické tkdné bylo zkou-
Seno jen u malych skupin SLE nemocnych s nekonkluziv-
nimi zavéry (4).

Chirurgickd splenektomie je efektivni 1écbou zavaznych,
na terapii nereagujicich cytopénii. Bezprostiedné po vyko-
nu existuje zvySené riziko infekci.

Extrakorpordlni fotochemoterapie - pri této metodé, kte-
ra patfi mezi experimentalni, jsou krevni elementy vysta-
veny extrakorporalné uc¢inku metoxypsoralenu a UV zare-
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ni. Tento postup ovliviiuje zejména T bunky (CD8) a vede
k poklesu klinické aktivity choroby (1).

Imunoadsorpce patii rovnéz mezi extrakorporalni me-
tody. Je pouzivana u refrakterniho SLE k odstranéni cir-
kulujicich imunokomplext a protilatek. Pozitivné€ ovliviiu-
je aktivitu choroby. Jedna se rovnéz o experimentalni me-
todu (16).

Zaver
Je nesporné, Ze progndéza nemocnych se systémo-
vym lupusem se méni ruku v ruce s pokroky v jeho 1€¢bé.
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