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Uvod

Kongres AAD patfi k nejvétsim svétovym dermatolo-
gickym akcim, na kterych jsou prezentovany nejnoveéjsi
poznatky z oboru. Ucast byva vétsi nez 10 tisic 1ékar.
I letos byla tato akce navstivena hojnym poctem ucast-
nik a pfinesla mnoho novych poznatkd pro dalsi praxi
a vzdélani v pre- a postgradudlni ptipravé.

Kozni nezadouci u¢inky moderni cilené 1écby

Doc. Patelovd podala prehled nezadoucich G¢inkd mo-
derni cilené 1écby. Asi 76 % pacientt s 1é¢bou EGFR in-
hibitort ma nezadouci kozni priznaky. Pfitom asi 70 %
z nich musi snizit davku a 30 % musi prerusit 1é¢bu. Dalsi
dermatologicti nemocni se rekrutuji ze skupiny imunolo-
gicky lécenych (30-50 %), pfitom u 20 % z nich se musi
davkovani snizit, nebo uplné prerusit. Hlavni léky s ne-
zadoucimi ucinky patfi do skupiny inhibitortt CTLA4,
PD-1, PD-L1. Cytotoxickd, necilend 1écba je znama od
roku 1900, zatimco cilend lé¢ba (od roku 1990) je vyhod-
néjsi, protoze je Setrnéjsi, md méné nezadoucich ucinkd
a je zaméfena na konkrétni cil: napf. na blokaci signal-
ni cesty v bunce kize (RTK-RAS-RAF/MEK-MAPK/
ERK). P1i korekei nezadoucich tcinkd je potfeba uspo-
kojit ocekavani nemocnych, ale zaroven spolupracovat
s onkology a také splnit jejich pozadavky, popf. ziskat
povoleni k celkové 1é¢bé nezadoucich ucinkit pomoci cel-
kovych kortikoidd, retinoidd, popt. jinak. Pfi kombino-
vané protinddorové 1é¢bé vznika vyrazka v 52 %, kdezto
pfi jednoduché 1é¢bé jen ve 47 %. Z klinického pohledu
odlisila spongiformni dermatitidu (vznikd po blokato-
rech CTLA4, PD-1, mTOR), psoriasiformni dermatitidu
(po anti PD-1), lichenoidni dermatitidu (po inhibito-
rech CTL, PD-1), kterd extrémné svédi a je rezistentni
na 1écbu. Granulomat6zni dermatitis vznika po inhibici
BRAF, CTLA4, PD-1. V8echny tyto nezddouci reakce lze
1é¢it kortikoidy (které neovlivni antikancerézni tc¢innost
pri¢inné lécby), také metotrexatem (coz onkologové ne-
podporuji pro mozny imunosupresivni efekt). Buldzni
pemfigoid vznika s delsi latenci (i za 3 tydny) a ustupuje
velmi pomalu i po vysazeni anti PD-1. V§echny uvedené
l1ékové skupiny mohou zptisobit SJS, TEN nebo erythe-
ma multiforme. Blokatory EGFR vyvolavaji akneiformni
erupce, které se 1é¢i lokalnimi prostredky i celkové tetra-
cykliny, ve 2. linii pak retinoidy a kortikoidy intralezio-
nalné. Fototoxicka reakce vznika po blokatorech EGFR,
BRAF a RET, je nutna fotoprotekce a eventudlni podani
steroidii. Bolestivd paronychia mohou nastat po blokaci
EGFR, MEK, mTOR a ustupuji po steroidech a antibio-
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tikdch (celkové i lokalné). Mezi dalsi nezadouci polékové
reakce patfi leukocytoklasticka vaskulitida (anti-CTLA4,
PD-1, PD-L1), dermatomyozitida (paraneoplasticka?),
LE, Sjogrentiv syndrom a také stomatitidy. U osob s tmav-
$§1 kazi je napadné vitiligo (po anti-CTLA1, /D-1), které je
zanétlivé a rychle progredujici.

Tetovaze

Dr. Legerovd se zabyvala komplikacemi po tetovani.
Pouze asi 26 % osob s komplikacemi vyhleda pomoc
dermatologa. Casté mohou byt infekce - af jiz plishové
postizeni, virové (napt. bradavice), ale zejména bakteridl-
ni (napt. Mycobacterium chelonae). Zdrojem muze byt
inkoust (v USA bylo 49 % inkousti kontaminovanych),
fedidlo nebo kontaminace pifi procedufe. Popisuje se
i vznik sarkoiddézy nejen v misté tetovaze, ale v 63 % s cel-
kovymi priznaky (plicni, uveitis, erythema nodosum).
K 1é¢bé pak doporucuje intralezionalné kortikoidy, cel-
kové metotrexat nebo hydrochlorochin. Psoriaticka lozis-
ka vzniknou u 27 % nemocnych s psoridzou koebnerizaci
do 1 tydne az 20 let po tetovani. Alergie vznika nejvice
na ¢erveny inkoust, ktery obsahuje azobarviva. Reakce se
objevi az po tydnech ¢i letech, funguje zki{Zena reaktivita
i na jiné barvy. Epi-test je zpravidla negativni na inkoust,
protoze pfi¢inou je hapten navazany na bilkovinu v kazi.
Tyto reakce se nékdy objevuji az po implantaci kovti do
téla (Ni, Co, Cr, eventualné Ti) a po jejich odstranéni zase
mizi. Lozisko se da odstranit laserem nebo chirurgicky,
pfi¢emz sefezavani po vrstvach dermatomem se jevi jako
$etrné. Dal$im typem reakce je prurigo nodularis i s ge-
neralizaci, pti¢emz epi-testy byvaji opét negativni. Ulevu
prinasi celkova 1é¢ba kortikoidy nebo mykofenolat mo-
fetilem (az ptl roku). Z nadort v misté tetovaze vyrusta
nékdy keratoakantom, je popsidn i melanom. Rozhodné
se nedoporucuje tetovat do névil — naopak se daji vtipné
vytvarné zavzit do kompozice.

Erytrodermie

Doc. Albullaovi definovala erytrodermie jako rozsah-
1é (> 90%) kozni postizeni se zarudnutim, infiltraci, $u-
penim. Casto byva provazena celkovymi ptiznaky, jako
je horecka, zimnice, Unava, pruritus, otoky koncetin
a zdurelé uzliny. Z dalsich koznich pfiznakti muize byt
keratodermie, alopecie, ektropie vi¢ek a poskozeni neh-
ti. Pfitom erytrodermie neni diagnéza, ale pouze nazev
ptiznaku. Ke komplikacim erytrodermie patfi infekce az
sepse, ztrata tekutin a bilkovin, ale i srde¢ni a plicni se-
lhani. Podle pfic¢in lze erytrodermie rozdélit na derma-
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tologické (psoriaza, atopickd dermatitis (AD), pityriasis
rubra pilaris), polékové, nddorové (T-lymfomy, paraneo-
plastické), hypereozinofilni a idiopatické. Psoriatickd
erytrodermie vznika u tézké formy onemocnéni, ¢asto
po intenzivnim spoustéci. Pityriasis rubra pilaris se jako
pfi¢ina erytrodermie obtizné diagnostikuje - je provaze-
na alopecii, keratodermii a nehtovou dystrofii. AD miva
relapsujici pribéh, takze v dobé zhorSeni mize dosah-
nout erytrodermie. Polékova erytrodermie ma zpravidla
rychly nastup, nékdy i tydny pretrvava. Morbiliformni
erytrodermie vznikd za 1-2 tydny po zahajeni 1écby, trva
polékovym reakcim patfi TEN, DRESS (vét$inou po anti-
epileptikach), také AGEP. T-lymfomy (mycosis fungoi-
des, Sézaryho syndrom) mimo kdze mohou infiltrovat
vnitfni organy, probihaji pomalu (progrese trva v primeé-
ru 4,3 roku). U Sézaryho syndromu zdutuji uzliny, myko-
sidni bunky cirkuluji i v krvi. Hypereozinofilni syndrom
muze byt také spojen s nadorovym postizenim, ale cas-
to je potfeba vyloucit AD, lymfom, GIT parazity, svrab,
eventualné bulézni onemocnéni. K diagnostice poslouzi
krevni obraz, FW, CRP, IgE, dukladné fyzikalni vy$etfeni
a histologické vysetreni kize (i se specialnimi barveni-
mi, imunohistochemii), které v§ak az ve tfetiné ptipadt
je nediagnostické. Pak nastupuji dal$i vySetfeni: kostni
drené, RTG, CT, PET apod. VySetieni bunék pritokovou
cytometrii by mélo byt provedeno u vSech nemocnych
s erytrodermii. Lécba zahrnuje symptomatickd opatfeni
podle organového postizeni (infekce, sepse), kozni péci
(emoliencia apod.) a samozfejmé lé¢bu zakladniho one-
mocnéni, pokud se prokaze. U nemocnych s biologickou
lé¢bou anti TNF a Dupilumabem je potieba vyloucit lym-
fom, po transplantaci kostni dfené také akutni GvHD.

Atopicka dermatitida (AD)

Prof. Guttmanovd-Yassky zrekapitulovala poznatky
z etiopatogeneze AD. Zdiraznila, Ze v USA ji trpi 7 %
dospélych a 15 % déti, pficemz 20-30 % ma stfedni az
tézkou formu. AD je multifaktoridlni onemocnéni. Exis-
tuji 2 hlavni hypotézy - epidermalni (,,outside-in®), ktera
za hlavni povazuje poruchu epidermalni bariéry s mutaci
filaggrinu a imunologickou (,inside-out®), kde dochazi
k abnormalni expresi cytokini. Epidermalni hyperpla-
zie je podkladem lichenifikace, kterda mize pripominat
psoriaticka loziska. Je naru$end termindlni diferenciace
keratinocytd, v tight junction je sniZen claudin 1, jsou
i defekty lipidt. Aktivace Th2 (IL-4, IL-13, IL-31) inhi-
buje antimikrobialni peptidy (AMP), snizuje i syntézu
lipidt v pokozce a podporuje pomnozeni Staphyloccocus
aureus, ktery prispiva k abnormalnimu slozeni mikrobio-
mu. Diky raznému profilu zastoupeni cytokini rozliuje
4 typy AD: euro-americky, asijsky, détsky a afroamericky,
ale vechny se vyznacuji dominanci Th2 profilu. Tézka
AD se odrazi i ve vyssi aterosklerotické pohotovosti a tim
i narastu kardiovaskuldrnich rizik. Pridavaji se i dalsi ko-
morbidity - alergie, astma, infekce, coz podporuje vhod-
nost systémové 1é¢by. Uspésna blokace IL-4 a IL-13 Du-
pilumabem prokazuje imunologicky podklad AD, slibna
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se jevi i blokace IL-22, ktery zvySuje hyperplazii a termi-
nélni diferenciaci keratinocytt. ZlepSeni kozni bariéry je
dobré zejména pro preventivni opatfeni.

Doc. Drucker fesi zejména komorbidity AD. Poruchou
spanku po vice jak 4 noci za tyden trpi 11 % atopika (22 %
s tézkou AD). Nové typy celkové 1écby jsou schopny
zlep$it i tento parametr. Deprese byvaji 2,2krat castéjsi
u dospélych atopikt (1,3krat vice u déti) nez v obecné
populaci, pravdépodobnost sebevrazdy se zvysuje o 22 %.
Duvodem mitize byt nedostatek spanku, zanét, ale také
skryta psychicka porucha. Podle tize AD se navysuje také
kardiovaskularni riziko (o 18 % angina pectoris, 0 17 %
mozkova prihoda, o 12 % kardialni pfihoda). Také riziko
vyskytu autoimunitnich chorob je vy3si (2,48krét) — napf.
pro loziskovou alopecii.

Prof. Eichenfield poukdzal na moznosti novéjsi lokalni
lé¢by. Mast s 2% crisaborolem (blokator fosfodiesterazy
4 - PDE4) je mozné pouzit i u déti star$ich 2 let. Ze sku-
piny JAK inhibitorti byl vyzkousen Ruxolitinib cr. 1,5%
2x/den, ktery zlepsil AD v 76 % bez vyznamnych neza-
doucich ucinka (Iépe nez triamcinolon 0,1%). Pan-JAK
blokator Delgocitinib se osvéd¢il na ekzém rukou, ale
zpusobil bolest v misté aplikace. Vyzkousen byl i Tapi-
narof (ovliviiyjici arylhydrokarbonovy receptor — AhR),
ktery zlep$il AD za 12 tydni 1écby. Médnim hitem je
»transplantace bakterii“ z koaguldza-negativnich kmend
ze stolice zdravych darc, které zvysi tvorbu AMP a ome-
zi osidleni St. aureus. Pouzili k tomu Roseomas mucosa,
gramnegativni bakterii vyskytujici se u 70 % zdravych, ale
jen u 20 % atopikd. Aplikace byla ve spreji 2 x tydné po 6
tydnii. K dal$im lokdlnim prostfedkiim patti Cannabidiol
(delta 9 THC) a Zillutin 1 % krém (inhibitor 5-lipoxyge-
nézy). Spoluprace s farmaceuty pri ptipravé cilené lokalni
1é¢by je nezbytna.

Prof. Simpson vymezil podminky (které stanovil IEC =
International Eczema Council) pro zahdjeni systémové
lé¢by: kdyz agresivni lokalni lécba nedosdhne kontroly,
kdyz vyznamné poklesne kvalita Zivota, objevi se infekce
nebo lymfom. Pro hodnoceni tize onemocnéni se pouziva
fada indexti: BSA, POEM, DLQI, Skindex 16, Itch NRS,
PO-SCORAD, IGA nebo PGA. Pfi rozhodovani hraje
roli i pfevaha vyhod nad nevyhodami lé¢by pro daného
pacienta. Cyklosporin A (CyA) ma omezeni na 1 rok,
md fadu nezadoucich ulinka (napt. periferni neuropatie
je Casta), pozor na interakci se statiny, je potieba sledovat
krevni tlak, infekce, malignity a ledvinné funkce. Zacina
se s 5 mg/kg/den rozdélené do 2 davek, pak se pomalu
snizuje. Lécba se planuje obvykle na 3-4 mésice s vy-
hledem na dal$i pokracovani, napt. s fototerapii UVB
311 nm nebo metotrexdtem (MTX) - je mozné po 2-3 mé-
sice prekryv obou 1éktl v polovi¢ni davce, eventudlné po-
kra¢ovat s mykofenolat mofetilem. MTX lze podavat také
u déti v davce 0,2-0,6 mg/kg/tyden; absolutné je kontra-
indikovan v téhotenstvi. Mykofenolat nevykazuje renalni
a hepatélni toxicitu, ale spolu s azathioprinem zvysuje
riziko lymfomu. Dupilumab poddvany 16 tydni zajisti
u 70 % pacientt EASI 50. Neni potfeba pfi ném provadét
laboratorni kontroly, nicméné sledovani alespon zéklad-
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nich parametrt se doporucuje. Zvysuje relativni riziko in-
fekce (herpes), asi v 10 % se objevi konjunktivitida, ktera
sama odezni, nékdy s prispénim oc¢nich kapek se steroidy
nebo CyA, eventudlné i vySetfeni u oftalmologa. Zatim
neni stanovena délka lécby, popt. kombinace s MTX.
Do budoucna se planuje nasazeni i jinych modernich
1ékii s blokaci cytokinit Th2 profilu, IL-25, IL-33, TSLP,
IL-17C a JAK inhibitora (JAK1: upadacitinib, abroci-
tinib; JAK 1,2: baricitinib - ten vSak ma zvy3ené riziko
infekci a tromboz).

Kontroverze biologické 1écby psoriazy

Prof. Gordon se zamyglel nad spravnosti koncepce ,,1é¢it
k cili“ (,,treat to target“). Napriklad v jinych oborech je to
jasné (pfi revmatoidni artritidé zabranit mutilacim s tr-
valym poskozenim kloubtl), ale u loziskové psoriazy se
da stanovit napt. dosazeni 75% zlepSeni k urcitému ¢aso-
vému bodu, co ale potom? Dosahovat dalsi postupné vy-
lepseni o 1 %? Ptitom rozdil mezi PASI75 a PASI9O pred-
stavuje az 50% rozdil v kvalité Zivota. A je uplné vy<isténi
realné? Vhodnym cilem je zabranéni rozvoji komorbidit,
ale problémem miuze byt permanentni zlepSovani. V pra-
xi tomu casto brani vysoka cena 1é¢by, jeji mozna rizika
i to, ze navy$ovani davky léku jiz nevede k dal$imu zlep-
$eni. Ve studii s psoriatickou artritidou znamenala 1é¢ba
k cili dvojnasobné naklady. Cil proto musi byt realny, né-
ktefi dosahnou i lepsi vysledek.

Dr. Wuovid si kladla otazku, zda v soucasné vyzbroji
protipsoriatické systémové 1écby (4 klasické p. o. 1éky:
MTX, CyA, acitretin, apremilast; 10 biologik, z toho
3 Cekaji na schvaleni FDA) je jesté misto pro TYK2 inhi-
bitory. Rozlisuji se 4 JAK kinazy: 1, 2, 3, TYK2, pficemz
vice 1ék je v korelaci s ovlivnénim signdlni cesty JAK-
-STAT (napf. inhibitory TNFa, IL-17). Nicméné TYK2
mediuje méné cytokin, blokace je cilenéjsi a odpovéd je
podobna jako inhibice IL-23 (redukuje aktivaci keratino-
cyttr). Novy pripravek BMS-986165 ma ve studii II. faze
pfiznivé hodnoceni (PASI75 ve 12. tydnu dosahlo 69 %
lé¢enych), z nezadoucich ucinki se projevila akne. Zatim
neni jasné, zda se musi sledovat néjaké laboratorni para-
metry, ani ne cena, ale ve srovnani s jinymi p. o. léky si ne-
stoji tak Spatné — napf. apremilast je drahy, malo ucinny
(jen 31 %), vyvolava prjem a deprese. Ostatni klasické
p. 0.1éky (CyA, MTX, Aci) nemaji vyssi i¢innost, mnoho
nezadoucich ucinkd a nutnost laboratorniho sledovani.
Ani zavedend biologika (adalimumab, etanercept) nejsou
lepsi, ale drazsi. Nové blokatory IL-17 a IL-23 jsou sice
jesté drazgi, ale také ucinnéjsi.

Prof. Wolverton analyzoval divody, pro¢ biologika ztra-
ceji t¢innost (LOE = lost of efficacy) v redlném Zivoté.
Miize k tomu prispét realita zdravotniho pojisténi (zmé-
na thrady, vysoky doplatek), rozdilné davkovani (vysoké
pfi zahdjeni 1écby, nedostatecné pti udrzovaci 1é¢bé - niz-
§1 0 30-40 %), prirozeny pribéh choroby vykazuje casto
sezonni vykyvy, které ani neovlivni lécba, uplatni se stres.
Vstupni kritéria mohou byt zkreslena subjektivitou hod-
noceni (PASI, hlavné PGA), vylucovaci kritéria jsou cas-
to jesté vice mimo realitu (polypragmazie, komorbidity
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apod.). Nejvyznamnéjs$im faktorem je tvorba non- a ne-
utralizujicich protilitek (ADA = antidrug antibodies).
Nejvys$si antigenni potencidl ma infliximab (0-83 %),
dale adalimumab (0-54 %), ustekinumab (0-11 %), nej-
méné secukinumab (0-1 %). Proti odli$né stavénému
etanerceptu vznikd 0-13 % non-neutralizujicich proti-
latek. Prestoze fada monoklonalnich protilatek je ,,plné
humanni®, nemohou byt pro daného jedince individua-
lizovana a jejich Fc ¢ast pisobi antigenné. Neutralizujici
ADA vyvolavaji LOE, snizuji sérovou hladinu Iéki a na-
vy$uji moznost vzniku nezaddoucich uc¢inkd. Nahlé sni-
zeni az vysazeni biologika také zvysuje riziko ADA (ale
neni jasné, zda ma stejny efekt postupné snizovani léku).
Jako prevenci ADA lze prisadit MTX. Monitorovani ADA
u hladiny léku v séru (technicky mozné u TNFa inhibi-
tort a ustekinumabu, nikoli u novych biologik) se zatim
standardné neprovadi, i kdyz by usetfilo fadu financi.

Prof. Armstrongovd vykreslila skvélou budoucnost no-
vych biologik. FDA nedavno schvalila IL-23 blokatory
Guselumab (Tremfya®) a Tildrakizumab (Ilumia®) na 1é¢-
bu lupénky, na schvéleni ¢eka Risankizumab v davkovani
150 mg po 12 tydnech na vSechny typy lupénky s ucin-
nosti 80 % po ro¢nim podévani a Mirikizumab na lozis-
kovou lupénku, kdy v davkovani 300 mg po 8 tydnech
1ze PASI90 docilit ve vice nez 60 %. Z blokatort IL-17 se
pouziva Secukinumab (Cosentyx®) a Ixekizumab (Taltz")
po 4 tydnech a Brodalumab (Siliq®) 210 mg po 2 tydnech.
Bimekizumab je blokator IL-17A/F urceny na psoriazu
a artritidu, kdy pfi ddvce 320 mg po 12 tydnech dosahlo
PASI90 80% lé¢enych. Na lécbu AD je FDA schvélen Du-
pilumab (Dupixent®), blokator IL-4/13R) v davce 300 mg
po 2 tydnech. Z dalsich 1éka je pfipraven Tralokizumab
(inhibitor IL-13L1) s podobnym davkovanim a Libriki-
zumab (inhibitor IL-13) v ddvce 125 mg po 4 tydnech
(ktery se v$ak pfilis ve studii u¢inkem nelisil od placeba).
Nemolizumab blokuje IL-31R s hlavnim zaméfenim proti
pruritu u AD a prurigo nodularis. Dals$i preparat KHK
4083 je antagonistou OX40 a ma ucinek na aktivované
T-lymfocyty, v 50 % vznikne pyrexie jako nezadouci ¢i-
nek. Na metastaticky melanom FDA jiz schvalila Ipilimu-
mab (Yervoy®, anti CTLA4), Pembrolizumab (Keytruda®,
anti PD-1) a Nivolumab (Opdivo®, anti PD-1). Dalsim,
dosud neschvalenym blokatorem PD-1, je Spartalizumab,
ktery mimo jiné zptsobuje nechutenstvi a inavu. Na hi-
dradenitidu se zkousi Bermekimab, ktery inhibuje IL-1a
(a zkousi se i na AD) a ve 12. tydnu podéavani vede u 60 %
ke zlepseni.

Prof. Cordobovd se zamyslela nad moZznostmi biolo-
gické 1éc¢by v pediatrické dermatologii. Protoze déti maji
cely zivot pred sebou, je nutné zvazit 2 tézké alternativy:
rizika $patné 1écené (nebo nelécené) nemoci a nezadouci
ucinky dlouhodobé (eventualné celozivotni) 1é¢by. Obec-
né plati, Ze (Casto pro nedostatek lékovych studii) chybi
bezpecnostni udaje o pouziti 1éku v détstvi, nékdy i dav-
kovéni, které mize byt vyrazné odli$né v riznych véko-
vych obdobich. Navic nékdy konzervativni (opatrny) pri-
stup dostate¢né nezabrani rozvoji a pokracovani nemoci
a tim trvalé stigmatizaci. Napriklad u AD pokracovani
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»atopického pochodu“ s manifestaci potravinové alergie,
rinokonjunktivitidy, astmatu; u psoriazy zase rozvoj ko-
morbidit - artritidy, kardiovaskularnich rizik, eventualné
stfevnich zanétl. Restrikce vékem v nékterych pripadech
zkomplikuje 1é¢bu: napt. acitretin ve velmi utlém véku
pomiize, pak selze, je potfeba pokracovat v jiné lécbé -
biologické? U Dupilumabu napf. neni stanovena davka
pro détsky vék, ani uzpusobeni aplikace (automatické
pero nelze pti aplikaci zastavit). Obecné se snizuje vékova
hranice pro pouziti biologika - ale zname vSechna rizika?

Doc. Tomaykovd fesila 1é¢bu pemfigu pomoci blokace
CD20 (epitop B-lymfocytt) rituximabem. Pemfigus byl
jesté v roce 1950 smrtelnym pro 46 % pacienttl, v roce
1960 (po zavedeni celkovych kortikoidd) pro 24 %. Ve
strategii 1écby se zaméfuje na sniZeni autoprotilatek
(plazmaferéza), na snizeni Th stimulujicich B-lymfocyty
a pfimo na sniZeni B-lymfocytt produkujicich autopro-
tilatky (cytotoxickym piisobenim, navozenim apoptozy
nebo cytotoxickymi protildtkami). Pokud se rituximabem
1é¢i B-lymfom, dochazi k remisi také u paraneoplastické-
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ho pemfigu. Interval odpovédi na 1é¢bu je do 1-3 mési-
cti, Ize kombinovat kratce s Prednisonem. Lécba v jedné
davce nestaci, je potreba lécbu opakovat: aplikace 2-4 inj.
v rozmezi 2-4 tydna v celkové davce 2-2,5 g, kterou je
vhodné pti dobré odpovédi zopakovat za 6, 12, 18 mési-
ct. Musi se vak pocitat s moznosti nezddouci infuzni re-
akce, infekce, alopecie, deprese, reaktivaci hepatitidy B, je
nutné sledovat fadu laboratornich parametru (i vyluco-
vat TBC). Existuji i daldi inhibitory CD20: ocrelizumab,
ofatumumab, veltuzumab, blokaci BAFF/B-ly S zajistuje
Belimumab.

Zavér

Ani tentokrat kongres AAD nezklamal svou bohatou
odbornou naplni. Jiz nyni se mizeme tésit na pristi kon-
gres AAD 2020, ktery se bude konat v Denveru.

doc. MUDr. Karel Ettler, CSc.
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