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Soucasné pristupy k lécbé neinfekénich uveitid
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SOUHRN

Tato prace si klade za cil shrnout soucasné pristupy k Ié€bé neinfekénich uveitid. Zaméfuje se na jednotlivé typy
imunosupresivni/imunomodulaéni IéEby a zminuje jeji nejcastéjsi nezadouci uéinky.
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SUMMARY

Current Therapeutic Approach in Non-infectious Uveitis

The aim of this paper is to summarize current therapeutic approach in non-infectious uveitis. It focuses on different
immunosuppressive/immunomodulatory treatment modalities and address’ its adverse effects.
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Nitroo€ni zanét zadniho segmentu oka, jak se zadni uvei-
tida ¢i panuveitida v souasné dobé ve svétové literatufe na-
zyva, je spolu s diabetickou retinopatii hlavni pfi¢inou slepoty
v rozvinutych zemich u lidi produktivniho véku [39]. Desetipro-
centni podil uveitidy na slepoté v téchto zemich [45, 46] je
stale alarmujici hlavné proto, ze podstatna ¢ast uveitid je 1&¢i-
telnd. PFicin postizeni zraku u nitroo¢nich zanétl je mnoho,
mezi nimi je edém makuly, jizveni v makule, odchlipeni sitnice,
chorioretindlni atrofie, zkaleni sklivce, katarakta a vzacnéji at-
rofie zrakového nervu. Hlavni pfi¢inou zhorSeni az ztraty zraku
je v8ak u uveitid cystoidni makularni edém [32].

Zakladem lécby u uveitid je stanoveni diagndzy, ve které je
nutné zvazit etiologii onemocnéni a odlisit infekéni etiologii od
neinfekéni. Lécba infekeni uveitidy se potom odviji od druhu
infekéniho agens. Systémovou imunosupresivni/imunomodu-
laéni 1é¢bu po vylouceni infekéni etiologie oéniho zanétu zva-
zujeme, jedna-li se o zrak ohrozujici onemocnéni.

IMUNOSUPRESIVNIi/IMUNO-
MODULACNI LECBA

Imunosupresivni a imunomodulaéni Ié€ba ovliviuje procesy
autoimunitni reakce. Imunosupresiva imunitni systém potla-
Cuji, zatimco imunomodulatory kromé potlaeni nékterych pro-
cesl mohou zadouci ¢ast imunitniho systému stimulovat.

Lécbu rozdélujeme na selektivni a neselektivni. Selektivni
farmaka jsou zaméfena hlavné na bunky, které se zdaji byt
hlavnimi U¢astniky autoimunitniho procesu (zejména T lymfo-
cyty). Neselektivni 1éCiva ovliviuji celou fadu zanétlivych a ji-
nych procesl v téle nebo se zamérfuji na vSechny rychle se
délici buriky lidského organismu.

Seznam imunosupresiv/imunomodulatord pouzivanych
v |é¢bé uveitid naleznete v tabulce 1.

Po diagnostice zrak ohroZujiciho autoimunitniho onemoc-
néni zadniho segmentu oka nasleduje vybér vhodné Iécby,

kterda musi ucinné zastavit proces probihajiciho zanétu, ale
zaroven musi byt pro pacienta co nejSetrnéjsi.

Lokalni Iééba kapkami je u zanétl zadniho segmentu oka
neucinna a pouziva se pouze k potlaceni projevli zanétu na
pfednim segmentu u panuveitid a intermediélnich uveitid.

U jednostrannych ¢&i vyrazné asymetrickych uveitid je
mozno zvazit intravitrealni aplikaci kortikosteroidu [5, 10, 18,
24, 50] (napf. triamcinolon) nebo implantaci jejich nosi¢t do
sklivce (napf. fluocinolon) [24]. V literatufe je doporucovana
i subtenonska aplikace kortikosteroid(l [14, 15, 44], jejiz
hlavni vyhodou je aplikace mimo sklivcovy prostor, a tim sni-
zeni rizika endoftalmitidy. V obou pfipadech dojde k dosazeni
vyznamné hladiny kortikosteroidd ve sklivcovém prostoru, tato
hladina vSak postupné klesa a aplikaci 1éCiv je nutno proto
opakovat az do dosazeni remise onemocnéni. U triamcinolonu
aplikovaného intravitrealné se predpoklada trvani jeho ucinku
priblizné tfi mésice. Aplikace parabulbarni a retrobulbarni jsou
vzhledem k velkému vstfebavani u¢inné latky do obéhu v pfi-
padé zadnich uveitid a intermedialnich uveitid malo ucinné
a nelze je k jejich 1é¢bé doporudit.

Nesteroidni antiflogistika

Pusobi protizanétlivé, antipyreticky, analgeticky a nékteré
z téchto preparatll maji antiagregacni Ucinky. Vyraznéji zasa-
huji do akutni faze zanétu, ale neovlivni progresi chronickych
zanétl. U nékterych forem intermedialni uveitidy jsou vhodnou
doplrikovou léébou kortikosteroid(l.

Kortikosteroidy

Antiedematoézni, protizanétlivy a imunosupresivni Ucinek
kortikosteroidl je vyuzivan k Ié¢bé nitrooénich zanéth. Ovliv-
nuji vSechny typy zanétlivych reakci bez ohledu na pficinu.
Kortikosteroidy jsou prvnimi Iéky, které nasazujeme u pacientt
s tézkym pribéhem predni nebo intermedialni uveitidy, panu-
veitidy, ale i u jednostranné zadni uveitidy ohrozujici vidéni. Pfi
tézkém akutnim stavu ¢i exacerbaci chronického onemocnéni
je nékdy s vyhodou terapii zahdjit tfemi pulzy metylpredniso-
lonu v davce az 1 g/den, pokud je pacient toleruje z hlediska
celkového zdravotniho stavu. Po tfech pulzech kortikosteroidd
je mozné pacienta prevést na peroralni Ié¢bu. Nejcastéji pou-
zivanym lé¢ivem k peroralnimu podani je prednison v Uvodni
davce 0,5-1,5 mg/kg/den. Tuto davku postupné snizujeme dle
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Tab. 1. Imunosupresiva/imunomodulancia pouzZivana k Iécbé uveitid

Neselektivni ovlivnéni imunitniho systému

o

Kortikosteroidy

prednison (Prednison)
metylprednisolon (SoluMedrol, Medrol)

L . Antimetabolity
Antiproliferativa

metotrexat (Methotrexat, Methotrexate)
mykofenolat mofetil (Cellcept, Myfortic)
azathioprin (Imuran, Azamun, Azaprine, Azathioprin)

Alkylaéni latky

cyklofosfamid (Cyclofosfamide, Endoxan)

Selektivni ovlivnéni imunitniho systému

Ovlivnéni T lymfocytl

cyklosporin A (Sandimmun Neoral, Equoral, Consupren)
takrolimus (Prograf, FK506)

Inhibice prozanétlivych cytokinu

antiTNF-a: infliximab (Remicade), etanercept (Enbrel),
adalimumab (Humira, Trudexa)
antilL-2: daclizumab (Zenapax)

Podani imunomodulaénich cytokind

interferon-a (Roferon, Intron A)

Tab. 2. Doporucené zahajovaci davky imunosupresiv/imunomodulancii

Nazev imunosupresiva

Doporuéena zahajovaci davka

Cyklosporin A

3-5 mg/kg/den per os ve dvou rozdélenych davkach

Takrolimus

0,08 mg/kg/den per os ve dvou rozdélenych davkach

Mykofenolat mofetil 1-2 g/den per os

Cyklofosfamid

100-150 mg/den per os, intravendézné 300-500 mg/den ve 3dennich intervalech

Azathioprin

1,0-2,5 mg/kg/den

Metotrexat 5-15 mg /tyden per os

Infliximab

3-5 mg/kg/den v intravenézni infuzi

Interferon-a. 3-6 MIU/den subkutanné

klinického obrazu uveitidy i celkového zdravotniho stavu paci-
enta na udrzovaci denni davku 5-10 mg prednisonu. Alterna-
tivnim peroralnim kortikosteroidem je metylprednisolon, ktery
nasazujeme v davce 0,4 mg/kg/den a opét postupné snizu-
ralni davce kortikosteroidl po dobu 2-3 mésicl, je mozné je
vysadit.

Imunosupresiva/imunomodulancia

U tézSich zrak ohroZzujicich uveitid ¢asto monoterapie kor-
tikosteroidy neni vyhovujici. Davodem jsou ¢etné nezadouci
Gcinky této Iécby i to, Ze u velkého procenta pacientll nam ak-
tivita zanétu nedovoli davku steroid(l dostate¢né snizit. Pfi
lé¢bé, ktera vyzaduje dlouhodobéjsi vySsi davku kortikostero-
idd (vy$si nez 10 mg/den), pfidavame ke kortikosteroidim
s vyhodou dal$i imunosupresivum/imunomodulans v davce
dle tabulky 2. Vybér imunosupresiva zavisi na typu oéniho
onemocneéni a event. i celkové choroby, se kterou se uveitida
poji.

Typickym Iékem prvni volby pro vétSinu autoimunitnich uve-
itid je cyklosporin A. V klinické praxi je jiz téméf 30 let [1]
a s jeho pouzitim jsou proto dlouhodobé klinické zku$enosti
[30, 36]. Cyklosporin A je mozno podavat téméf bez rozdilu
véku, nejcastéji v zahajovaci davce 3 mg/kg/den (rozdélené
do dvou dennich davek). Davku cyklosporinu A je mozné
event. zvysit na 5 mg/kg/den. Vyhodou je mozné méfeni hla-
din cyklosporinu A v séru (zavisi na laboratofi, typické rozmezi
je mezi 80-250 ng/ml). U oénich onemocnéni je zkuSenost, ze
i sotva detekovatelna hladina cyklosporinu v séru (< 40 ng/ml)
m0ze pfi korelaci s klidnym klinickym nalezem byt znamkou
ucinnosti 1é€by. Vysazeni cyklosporinu v takovém pfipadé
mU(zZe vést k relapsu zanétu.

Pred nasazenim cyklosporinu je doporu¢eno zejména vy-
Setfeni funkce ledvin (napf. clearance kreatininu). Nastup
ucinku Ize ocekavat az po 7-14 dnech od nasazeni prvni
davky. Je proto vhodné ho nasadit spolu se zahajenim intrave-
nézni 1é¢by pulzy kortikosteroid(. Efekt cyklosporinu A mlze
v takovém pfipadé nastoupit jiz v dobé, kdy se davky peroral-
nich kortikosteroidll za¢inaji snizovat.

Pfi nesnaSenlivosti cyklosporinu A je vhodnou alternativou
novéjsi Iék s podobnymi imunosupresivnimi ucinky — takroli-
mus (FK506). Z klinickych studii vyplyva, ze mGze byt paci-
enty Iépe snasen [25], i kdyz protizanétlivé ucinky jsou s cyk-
losporinem A srovnatelné [25]. Prodleva nastupu klinického
ucinku je stejna jako u cyklosporinu A a jeho hladiny v séru je
také mozno monitorovat.

Lékem se spornégjsim ucinkem v oblasti uveitid je mykofe-
nolat mofetil. V monoterapii se u nékterych typl uveitid neo-
sveédcil, ale jeho vyhodou je menSi mnozstvi nezadoucich
ucinkl a lepsi snasenlivost nez u cyklosporinu A a takrolimu
[37, 41, 51]. Je ov§em velice vhodny v kombinaci se selektiv-
nimi imunosupresivy (napf. s cyklosporinem A nebo s takroli-
mem). Jeho nastup Gcinku je az 8 tydnl(, takZe je doporu¢eno
po tuto dobu nesnizovat jeho davku a vyckat klinického efektu.

U systémovych vaskulitid (napf. M. Behget, Wegenerova
granulomatéza, revmatoidni atrtritida) s t€28im prabéhem je
doporuceno zahdjit terapii cyklofosfamidem [35], nékdy
i v pulzni formé. Cyklofosfamid je asi nejsilnéjSim imunosupre-
a proto lécba s nim by neméla byt delSi nez nékolik mésict
(maximalné dva roky). Po této dobé ho nahrazujeme udrzova-
cim antiproliferativem, nej¢astéji azathioprinem. Cyklofosfa-
mid pro jeho silny antiproliferativni uc¢inek neni doporu¢eno
kombinovat s jinymi imunosupresivy. Oproti tomu azathioprin
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je mozné kombinovat jak s kortikosteroidy, tak se selektivnimi
imunosupresivy.

Metotrexat je imunosupresivum s dobou nastupu ucinku 6-
8 tydnl. Je mozné ho zvazit jako doplnék kortikosteroidni
IéCby u sarkoiddzy, juvenilni idiopatické artritidy a pars plani-
tidy u déti.

NovéjSim Iékem, ktery se pouziva u zrak ohrozujicich uveitid,
je monoklondlni protilatka proti tumor-nekrotizujicimu faktoru
alfa (antiTNF-a). Je k dispozici v nékolika formach jako inflixi-
mab, etanercept a adalimumab. Podava se v infuzich (inflixi-
mab) nebo subkutanné (etanercept a adalimumab) podle riiz-
nych terapeutickych schémat. Vyborny protizanétlivy ucinek
u uveitid byl prokdzan u infliximabu [13, 16, 33], a to u pacient(
s tézkym pribéhem systémovych vaskulitid (M. Behget, Wege-
nerova granulomatéza) [2, 20, 21, 27, 33, 38, 40] nebo u juve-
nilni idiopatické arthritidy a uveitidy [17, 22, 43]. Etanercept
podle mnoha studii véetné srovnavacich s infliximabem tak
dobré terapeutické ucinky u o€nich zanétl nema [12, 43]. Ada-
limumab je v tomto ohledu slibnym biologickym lécivem
podle nékolika recentnich pilotnich studii [6, 11, 26, 34, 42] a na-
vic ma vzhledem ke své humanizované formé& mnohem lepsi
snasenlivost nez ostatni vySe zminované formy antiTNF-c.

Velmi vzacné je u zrak ohrozujicich uveitid nutno zahajit
lé¢bu interferonem alfa. Je jednim z nejnoveéjSich Iékd pouzi-
tych v této indikaci [7, 19, 29]. Jde o cytokin s ne-zcela objas-
nénymi mechanismy u¢inku a fadi se proto do skupiny imuno-
modulancii. M& velmi slibné uc¢inky na zklidnéni o¢niho
zanétu, avSak pro nékteré vaznéjsi nezadouci ucinky je jeho
Siroké pouziti zatim limitované [29]. Podava se subkutanng,
zpocatku denné.

Vysetieni pfed nasazenim Ié¢by a monitorovani
pacientova stavu

Zakladni informace o zdravotnim stavu pacienta bychom
meéli mit k dispozici z vy$etfeni indikovanych pro objasnéni eti-
ologie nitroo¢niho zanétu/uveitidy. K tém Casto patfi RTG
srdce a plic, sonografie bficha, nékdy CT ¢i MR mozku a dalsi.

Pfed nasazenim imunosupresivni |éCby je doporuceno pro-
vést zakladni odbéry ke kontrole zdravotniho stavu pacienta.
Patfi mezi né krevni obraz a diferencialni rozpocet leukocytd,
biochemické vySetfeni séra obsahujici ionty (Na, K, Cl, ev.
Mg), urea, kreatinin, jaterni testy (ALT, AST, GMT), glykémie,
C-reaktivni protein a vySetfeni moci (chemicky + sediment).

Stejna vysetfeni pouzivame i k monitorovani pacientova
stavu béhem imunosupresivni/imunomodulaéni Ié€by a paci-
entovi méfime pravidelné krevni tlak. Odbéry pfizplisobujeme
zdravotnimu stavu pacienta a druhu pouzitého imunosupre-
siva. Nejcastéji se zpocatku odbéry indikuji po 4—6 tydnech,
potom event. kazdych 3—-6 mésicu.

U nékterych imunosupresiv je mozné sledovat hladinu imu-
nosupresiva v séru (cyklosporin A, takrolimus) a davku upravit
podle dosazené terapeutické hladiny.

Spoluprace s oSetfujicim Iékafem pacienta (nej¢astéji prak-
tickym lékafem) je pfi monitorovani pacientova stavu zadouci.

Nezadouci ucinky lécby

Lécba ocniho onemocnéni musi vzdy brat v Uvahu snasen-
livost pfipravku podavaného systémové. Naprosta vétSina
imunosupresiv/imunomodulancii ma celou fadu nezadoucich
ucinkll — viz seznam nize. Nezadouci Ucinky kortikosteroidni
|éEby jsou dobfe znamy. Z dalSich imunosupresiv/imunomodu-
lancii za zdlraznéni stoji nefrotoxicita pfi Ié¢bé cyklosporinem,
potlaceni krvetvorby a hemoragicka cystitida u cyklofosfa-
midu, anafylakticka reakce u infliximabu a suicidalni tendence
u interferonu alfa. Pfi pouziti Iék( ovliviujicich imunitu je s po-
stupem doby stéle patrnéjsi riziko vzniku rdznych typt nador(.

Jak je patrné, skala nezadoucich Ucinku je Siroka a je tfeba
znat vyhody a nevyhody |éCiv pfi zvazovani jejich indikace. Pfi
spolupraci s oSetfujicim |ékafem pacienta vSak Ize nezadouci
ucinky Ié¢by dobfe monitorovat.

o

Kortikosteroidy: zvySeni krevniho tlaku, retence tekutin
a sodiku, hypokalemicka alkakéza, porucha glukézové tole-
rance az manifestace diabetes mellitus, osteoporé6za s rizikem
fraktur, riziko avaskularni nekrézy hlavice femuru, inhibice ru-
stu u déti (Ié¢ba delsi nez 6 mésich), Cushinglv syndrom,
zvySena chut k jidlu, centripetalni obezita, myopatie, tenka fra-
gini kGze, strie, akné, purpura, hirsutismus, hyperlipidémie,
zalude¢ni viedova choroba, psychiatrické pfiznaky — deprese,
tfes, euforie, hyperaktivita, zpomalené hojeni ran, zvySené ri-
ziko infekce a/nebo reaktivace latentni infekce (TBC, herpes),
potlaceni sekrece adrenokortikotropniho hormonu — tlumeni
osy hypotalamus-hypofyza-nadledviny, zvySeni srazZlivosti
krve, poruchy menstruace, vys$si incidence katarakty a glau-
komu.

Cyklosporin A: subjektivni: parestezie, otoky, tfes rukou,
Unava, bolesti hlavy, nauzea, nechutenstvi, pocity horka v ob-
lasti Zzaludku; objektivni: zvySena sedimentace, hypertenze,
lehka anémie, hyperurikémie, hepatotoxicita, hydrosadenitida,
hirsutismus, nefrotoxicita reverzibilni — kreatinin by nemél byt
vys8i 0 30 % vychozi hodnoty, hypertroficka gingivitida, opor-
tunni infekce, lymfomy.

Takrolimus: subjektivni: parestezie, otoky, tfes rukou,
Unava, bolesti hlavy, nauzea, nechutenstvi; objektivni: zvy-
Sena sedimentace, hypertenze, lehka anémie, hepatotoxicita,
reverzibilni nefrotoxicita, oportunni infekce.

Mykofenolat mofetil: krvetvorba: leukopenie, anémie,
trombocytopenie, lymfoproliferativni nadory, krvaceni gastroin-
testindIniho traktu, prijem, maligni nadory kize, vypadavani
vlasl, porucha rendlnich funkci, hematurie, zvy$ené riziko
oportunnich infekci (kandidéza kize a sliznic, cytomegalovi-
rus, herpes simplex a zoster), sepse.

Cyklofosfamid: leukopenie, myeloproliferativni a lymfopro-
liferativni nadory, hemoragicka cystitida, nefrotoxicita, aktivace
a reaktivace infekénich chorob, pfi dlouhodobém podavani
zvySeny vyskyt nadord mocového méchyre a koznich malignit,
dysfunkce gonad, padani vlast (reverzibilni), syndrom su-
chého oka.

Azathioprin: leukopenie, anémie, trombocytopenie, artral-
gie, reverzibilni hepatotoxicita

Metotrexat: organy krvetvorby: leukopenie, anémie, trom-
bocytopenie, nauzea, zvraceni, prijmy, jaterni dysfunkce (fib-
réza a cirhdza Castéji u etylik(l), kozni alergické projevy, fib-
réza plic, ulcerézni stomatitida, gastritida.

AntiTNF-a (infliximab): akutni reakce na infuzi v€etné
anafylaktického Soku a opozdéna hypersenzitivni reakce, vi-
rové infekce (chfipkové onemocnéni, herpetické infekce), po-
ruchy imunitniho systému, bolest hlavy, vertigo, dusnost, tize
na hrudi, unava, nauzea, prdjmy, bolesti bficha, dyspepsie,
exantém, pruritus, urtikarie, zvy$ené poceni, suchost kize.

Interferon-a: pfiznaky lehké chfipky, psychické zmény: de-
prese, Uzkostlivost i pfedrazdénost, poruchy spanku, suici-
dalni tendence, leukopenie, lymfopenie, anémie, trombocyto-
penie, nauzea, zvraceni, prajmy, jaterni dysfunkce, exantém,
reakce v misté vpichu, dysfunkce §titné zlazy, infekéni one-
mocnéni, retinopatie — vatovita loziska podél retinalnich cév,
Castéji na zadnim polu oka.

DISKUSE A ZAVER

Autoimunitni nitroo¢ni zanét zadniho segmentu oka
v mnoha pfipadech dobfe reaguje na protizanétlivou a imuno-
supresivni/imunomodulaéni [é¢bu. V pfipadé Spatné reakce
na |é¢bu je tfeba zvazit nékolik moznosti selhani:

a) Jde opravdu o autoimunitni onemocnéni — je mozné
zcela vylouéit infekéni etiologii zanétu? Toto dilema miiZze na-
stat napfiklad v pfipadé Lymské borrelidzy, miliarni tuberku-
I6zy a podobné. Nutné je i vylou¢eni maskujicich syndromu.

b) Byla davka steroidu ¢i jinych imunosupresiv/iimunomodu-
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Tab. 3. MoZnosti kombinace riznych imunosupresiv

Takrol Inflix

CF

MTX

CsA

Takrol

MMF

Inflix

INF-a

Vysvétlivky: KS — kortikosteroidy, Azath — azathioprin, CF — cyklofosfamid, MTX — methotrexat, CsA — cyklosporin A, Takrol — takrolimus, MMF

— mykofenolat mofetil, Inflix — infliximab, INF-o. — interferon a

lancii dostate¢na? Z obavy pfed nezadoucimi ucinky systé-
mové terapie dochazi k nasazeni davek nizSich, neucinnych,
nebo k pfili§ rychlému snizovani davky jesté pfed moznym ter-
minem ocekavaného nastupu ucinku dané latky (cave pomaly
nastup ucinku cyklosporinu/takrolimu (az 14 dni), metotrexatu
a mykofenolat mofetilu (az 8 tydnu) a podobné).

¢) NedoSlo k nasazeni Ié¢by az v okamziku, kdy opravdové
zlepSeni vzhledem k nevratnému poSkozeni zrakového nervu
¢i sitnice jiz nelze oekavat?

Pokud vylou¢ime vySe uvedené nejcastéjSi moznosti se-
Ihani Iécby, nabizi se jako feSeni zvySeni davky podavaného
imunosupresiva, jeho vyména za jiny pfipravek ¢i kombinace
s dalSimi preparaty s doplfiujicimi vhodnymi vlastnostmi (viz
tabulka 3).

Soucasné moznosti IéCby uveitid se neustale rozsifuji. Kaz-
dym rokem pfibyvaji klinické studie zalozené na testovani no-
vych monoklondlnich protilatek, cytokind, kostimulaénich mo-
lekul a dalSich latek v léEbé autoimunitnich onemocnéni.
Lécba, ktera se prokaze jako Ucinna u jinych typl systémové
autoimunity (napfiklad u roztrouSené sklerézy, u systémovych
vaskulitid a revmatologickych onemocnéni), Casto dostava své
misto i v 1éEbé neinfekénich zrak ohrozujicich uveitid. Typic-
kym pfikladem je nyni jiz i u nas pouzivany pfipravek inhibu-
jici TNF-a..

DalSim Iékem, ktery je nyni ve stadiu druhé a treti faze kli-
nickych studii 1é¢by autoimunitnich uveitid ve svété, je daclizu-
mab (Zenapax). Jde o monoklonalni protilatku inhibujici u€inky
interleukinu(IL)-2. Podava se v pocatecni intravendzni formé
a po dvou davkach se prechazi pfi dobré toleranci Iéku na po-
davani subkutanni. Z pilotnich studii se zda, ze je tento lék
dobfe tolerovan a ze vyznamné snizuje aktivitu uveitidy [28,
49]. Ve stadiu klinickych studii jsou i dalSi biologické léky, za-
méfené na ovlivnéni kostimulacnich a jinych molekul (napf.
alefacept (fuzni protein LFA-3/IgG1), abatacept (CTLA4-1g),
anakinra (anti-IL-1R), rituximab (anti-CD20), tocilizumab (anti-
IL-6R) a fada dalSich).

Ve stadiu experimentalnim — na experimentalnim modelu
autoimunitni uveitidy (experimental autoimmune uveitis, EAU)
u mysi ¢i krysy — je nabidka moznych budoucich 1€kl jesté
SirSi. Je zde LX211 (znamy i jako voclosporin &i ISA247) — kal-
cineurinovy inhibitor nové generace — snizujici aktivitu EAU
u krysy a inhibujici lidské T-lymfocyty [9], farmakologicka inhi-
bice aldosa-reduktazy snizujici EAU u krysy [48] a mnohé
dalSi zahrnujici i genové terapie modifikujici cytokinovy profil
hlodavcu [3, 4, 8, 23, 31, 47].

Pro praxi je klicové si uvédomit, Ze zijeme v dobé, kdy Ié¢it
uveitidu neinfekéni etiologie jiz neni nepfekonatelny problém.

Uginné Iéky (jako napfiklad cyklosporin A) jsou nam piné k dis-
pozici a to, ze jsme ,jenom oftalmologové“ nam jiz zdaleka
neni vymluvou se lékim se systémovymi imunosupre-
sivnimi/imunomodulaénimi u¢inky vyhnout. Zakladem je mezi-
oborova spoluprace s klinickymi imunology, event. oSetfujicimi
Iékafi nasich pacientl s jejichZ spolupraci je mozné nezadouci
Ucinky imunosuprese snizit na minimum. Nasim cilem musi
byt do budoucna snizit téch magickych 10 % pacientl, ktefi
oslepnou z divodu tézké, zrak ohrozujici uveitidy.
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