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SOUHRN

Clanek podava prehled moznosti 1é¢by metodami terapeutické aferézy v dermatologii. Terapeuticka aferéza byla s dspé-
chem pouzita u tézkych autoimunitnich buléznich onemocnéni, zejména imunoadsorpce u pemphigus vulgaris a epider-
molysis bullosa acquisita. Novou indikaci je snizeni hladiny IgE u tézké atopické dermatitidy. Extrakorporalni fotoche-
moterapie je diilezitou metodou terapie koznich T lymfomi. Cytaferéza je zkousena u psoridzy. V Ceské republice zatim
s témito metodami u koznich onemocnéni existuji omezené zkusenosti.
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SUMMARY
The Use of Therapeutic Apheresis in Dermatology

The article provides an overview of therapeutic apheresis methods treatment options in dermatology. Therapeutic apheresis
has been successfully used in severe autoimmune bullous disease, especially immunoadsorption in pemphigus vulgaris
and epidermolysis bullosa acquisita. The reduction of the IgE level in severe atopic dermatitis has been a new indication.
Extracorporeal photochemotherapy is an important method in the treatment of skin T lymphomas. Cytapheresis has been
tested in psoriasis. The experience with these methods in dermatologic diseases in the Czech Republic is limited.

Key words: therapeutic apheresis - immunoadsorption — photochemotherapy - pemphigus — pemphigoid - atopic dermatitis

UvVoD

Terapeutickd aferéza (TA) zahrnuje nékolik typt technik,
které odstranuji z krevniho fecisté nezadouci latky nebo
buriky adsorpci nebo filtraci na nosi¢ v extrakorpordlnim
obéhu. Pocatky metody lezi v devadesatych letech minulé-
ho stoleti. Pomoci TA Ize odstranit imunoglobuliny a cir-
kulujici imunokomplexy (imunoadsorpce), latky s vysokou
molekulovou hmotnosti jako lipoproteiny (lipoproteinova
aferéza) nebo fibrinogen (reoferéza), bunky (leukocytafe-
réza, erytrocytaferéza, trombocytaferéza) aj. [23]. Patfi sem
ivyménné metody - vyménna plazmaferéza a imunomodu-
la¢ni vykony - extrakorporalni fotochemoterapie.

Lécby pomoci TA se vyuziva u Sirokého spektra in-
dikaci, napf. v transplantologii u desenzitizace pred sa-
motnou transplantaci a 1é¢by akutni humoralni rejekce
po transplantaci srdce, jater, ledvin, plic (protilatky proti
HLA ale i ABO antigenim); v neurologii pii Guillainové-
-Barrého syndromu, myastenia gravis, pfi akutni disemi-
nované encefalomyelitidé, demyelinizujici polyradikulo-
patii, paraproteinemické demyelinizujici neuropatii; u in-
ternich chorob pfi dilata¢ni kardiomyopatii (protilatky
proti betal adrenergnimu receptoru), hemolytické ane-
mii, trombocytopenické purpure aj. K dal$im indikacim
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TA patti naptiklad hyperlipoproteinémie (lipoproteinova
aferéza), vékem podminéna makuldrni degenerace, poru-
chy mikrocirkulace (rheoferéza), morbus Crohn a ulce-
rézni kolitida (leukocytaferéza) a fada dalsich [23, 27].
U dermatologickych onemocnéni je dilezité predevsim
pouziti TA s odstranénim imunoglobulind, tzv. imunoafe-
réza neboli imunoadsorpce (IA) u autoimunitnich buléz-
nich onemocnéni a nové u atopické dermatitidy. Vzhledem
k selektivité adsorpce a Setrné separaci krevnich elementt
se neodstrani ostatni plazmatické proteiny, neaktivuje se
bradykininové draha, nezddouci ucinky jsou tak minimal-
ni (pokles tlaku, poruchy koagulace). Neselektivni meto-
dou je terapeutickd plazmaferéza (TPE), u které dochazi
k vyméné urcitého objemu plazmy. Ztratu plazmy je nut-
no nahradit (mrazend plazma darce, albumin). TPE byla
pouzita u systémové sklerodermie, Schénlein Henochovy
purpury, toxické epidermélni nekrolyzy a dermatomyozi-
tidy. Pouziva se i u buldznich onemocnéni, oproti IA je ne-
selektivni. TPE jsou léc¢ena i daldi onemocnéni, kterd maji
kozni ptiznaky, jako systémovy lupus erythematosus s nef-
ritidou, katastroficky antifosfolipidovy syndrom, vaskuli-
tidy s protilatkami proti cytoplazmé neutrofili (ANCA).
Dalsi metodou, kterou lze vyuzit v dermatologii je extra-
korporalni fotochemoterapie (ECP), indikovana u Séza-
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Tabulka 1. Piehled dermatologickych indikaci podle Doporuceni Americké spolecnosti pro aferézu pro vyuziti terapeutické aferézy

Vv praxi

Atopicka dermatitida/
neurodermatitida IA
TPE

Behcetova choroba adsorp¢ni
cytaferéza
TPE

Katastroficky TPE
antifosfolipidovy syndrom

Kryoglobulinémie

Kozni T- lymfom; mycosis @@
fungoides; Sézaryho ECP
syndrom

Graft-versus-host ECP
onemocnéni ECP
Henoch-Schoenleinova TPE
purpura TPE
Pemphigus vulgaris TPE

ECP
IA

Psoriaza ECP
adsorp¢ni
cytaferéza
TPE

Sklerodermie (systémova) [ME3%
ECP

Systémovy lupus TPE

erythematosus

Toxicka epidermalni

nekrolyza

Vaskulitida ANCA TPE
pozitivni TPE

TPE
Vaskulitida jina TPE
TPE

tézka

symptomatickd/tézka
symptomatickd/tézka
erytrodermicka forma
non-erytrodermicka

chronické
akutni

srpkovita glomerulonefritida
tézké extrarendlni postizeni

generalizovand pustuldzni
generalizovand pustuldzni
generalizovand pustuldzni

tézky
refrakterni

MPA/GPA s tézkym rendlnim
plicnim postizenim

EGPA

HBV-PAN

idiopatickd PAN

Kategorie I - onemocnéni, u kterych patii TA do prvni linie terapie

Kategorie II - onemocnéni, u kterych TA patii do druhé linie terapie

Kategorie III - optimalni vyuziti TA nebylo stanoveno, vyzaduje individualni pfistup
Kategorie IV - rozporuplné publikace o efektivité metody

Stupné doporuceni

1A - silné doporuceni, kvalitni dikazy;

1B - silné doporuceni, sttedné kvalitni dukazy;
1C - silné doporucdeni, slabé diikazy

2A - slabé doporuceni, silné dikazy;

2B - slabé doporuceni, stfedné silné diikazy;
2C - slabé doporuceni, slabé dukazy

ECP - extrakorporélni fotoferéza

TA - terapeutickd aferéza — zahrnuje véechny vykony - deple¢ni, vyménné, imunomodulaéni

IA - imunoaferéza/imunoadsorpce
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ryho syndromu, GVHD (graft versus host onemocnéni),
skleromyxedému aj. Pti ECP se separuji lymfocyty a mo-
nocyty, které se senzibilizuji psoraleny a nasledné ozari
UVA. U psoridzy s artritidou a u pustulézni psoriazy byla
pouzita cytaferéza s adsorpci granulocytt a monocyti, se
snizenim produkce zanétlivych cytokinti [4].

Prehled dermatologickych indikaci, ktery je zpracovan
podle poslednich Doporuceni Americké spolecnosti pro
aferézu pro vyuziti terapeutické aferézy v praxi, je uveden
v tabulce 1 [23].

IMUNOADSORPCE U AUTOIMUNITNICH
BULOZNICH ONEMOCNENT

Autoimunitni bul6zni dermatézy (AIBD) - prehled

Autoimunitni bulézni onemocnéni patfi mezi nej-
zavaznéjsi kozni onemocnéni, vyrazné zhorsuji kvalitu
zivota, zkracuji pfeziti a jsou i pri¢inou umrti pacienta.
V organismu dochazi k tvorbé autoprotilatek proti anti-
genlim epidermis a bazalni membrany. Titr téchto proti-
latek souvisi s aktivitou choroby a je prokazano, ze proti-
latky se podili na patofyziologii onemocnéni.

Skupina pemfigu, s tvorbou intraepidermalniho puchy-
fe zahrnuje jednotky pemphigus vulgaris (PV), pemphi-
gus vegetans, pemphigus foliaceus a pemphigus erythe-
matosus. Extrémné vzacny je paraneoplasticky pemfigus
(PNP) s tézkym priibéhem, ktery se objevuje u zhoub-
nych onemocnéni krvetvorby.

Pemphigus vulgaris je vzacné autoimunitni puchyt-
naté onemocnéni, vyskytuje se zhruba v poctu 6 novych
ptipadii na milion obyvatel za rok, v Ceské republice je
incidence o néco niz$i nez jinde ve svété. Postihuje muze
i Zeny rovnomérné, objevuje se po 30. roku Zivota, nej-
Castéji kolem Ctyticitky. Terapie pemfigu se voli podle
formy onemocnéni a podle rozsahu, v soucasnosti exis-
tuji doporucené standardy lécby [20]. Lékem prvni volby
jsou kortikosteroidy (KS) ve vysokych davkach (Gvodni
davka 1,0-1,5 mg/kg/d), kombinované proto s adjuvant-
ni kortikosteroidy-$etfici terapii imunosupresivy. Prvni
volbou je mykofenolat mofetil (MMF) nebo azathioprin,
dale se pouziva cyklofosfamid, metotrexat a dapson. V te-
rapii prvni linie je nyni prosazovan rituximab pro sviij
razantni uc¢inek v pocatcich 1é¢by [20]. Aktivitu onemoc-
néni moduluji i ¢isténé imunoglobuliny. Dalsi 1écebnou
moznosti je imunoadsorpce. IA snizuje vyznamné titry
protilatek a urychluje remisi onemocnéni.

Skupina pemfigoidu s tvorbou subepidermalniho
puchyfe zahrnuje bulézni pemfigoid, jizvici pemfigoid,
anti-p200 pemfigoid, IgA linedrni dermat6zu, pemphi-
goid gestationis a dal$i subepidermdlni dermatézu epi-
dermolysis bullosa acquisita.

Bul6zni pemfigoid je autoimunitni bulézni dermatéza
s tvorbou protilatek proti antigenim hemidesmozomu
v bazalni membrané. Onemocnéni je nejcastéjsi AIBD
v Evropé¢, jeho incidence stdle stoupa, z 6 pacientd/mi-
lion obyvatel pred 20 lety na 20 pacientii/milion obyva-
tel v soucasnosti. Onemocnéni se vaze na vysoky vék, ve
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vékové skupiné nad 70 let je incidence az 200 ptipadd na
milion obyvatel za rok [11]. Ve vétsiné pripadu je one-
mocnéni asociovano s neurodegenerativnimi onemocné-
nimi vysokého véku, asi ve 13 % s neoplaziemi, moznd je
i indukce 1éky. Bulézni pemfigoid reaguje dobte na kor-
tikosteroidy (utlumeni zanétlivé aktivity), starsi pacien-
ti ale maji velmi casto nezadouci ucinky lécby, proto se
pouzivaji KS v nizsi davce do 0,7mg/kg/den a kombinuji
s imunosupresivy (azathioprin, metotrexat, dapson, my-
kofenolat mofetil). Dilezitd je i lokdlni KS terapie. Aferé-
za by byla vhodnad pro pacienty s téZkym nebo refrakter-
nim onemocnénim, pfi indikaci je nutno zohlednit dalsi
komorbidity a kvalitu Zivota, napt. podle Karnofského
skore.

Anti-p200 pemfigoid je klinicky podobny BP nebo
EBA, jako cilovy antigen byl nedévno identifikovan gama
fetézec lamininu 1.

Pemphigoid gestationis je vzacnou variantou pemfi-
goidu v téhotenstvi. TA byla pouzita u refrakternich pti-
padu.

Jizvici slizni¢ni pemfigoid je vzacné onemocnéni,
které postihuje pfedevsim sliznice, a to dutiny dstni, spo-
jivky, nazofaryngu, laryngu, ezofagu, genitdlu. Ohrozuje
pacienta jizvenim a stendzami, pfi ocnim postizeni mutze
skoncit slepotou. Aferéza je vhodna u refrakternich pri-
padu [8].

Linearni IgA dermatoza je vzacné onemocnéni s koz-
nim i slizni¢nim postizenim. Vyskytuje se v détském
véku, u dospélych muize byt vyvolano léky. Aferéza byla
s uspéchem pouzita u refrakterniho onemocnéni [13].

Epidermolysis bullosa acquisita (EBA) je vzacné au-
toimunitni bulézni onemocnéni s tvorbou subepider-
malniho puchyfte s protilatkami zaméfenymi proti kola-
genu VII, ktery je soudasti kotvicich fibril pod bazalni
membranou. EBA md dvé zékladni formy - nezanétlivou,
s fragilni kazi, upominajici vrozené epidermolyzy, a for-
mu zanétlivou, kterd je podobna buléznimu pemfigoidu.
EBA mize byt asociovdna s dal$imi onemocnénimi,
pfedevsim onemocnénim strev a diabetem. V terapii se
pouzivaji KS, imunosupresiva (mykofenolat mofetil, aza-
thioprin, cyklosporin, cyklofosfamid), kolchicin, dapson,
rituximab, intravendézni imunoglobuliny. EBA je velmi
$patné terapeuticky ovlivnitelnd, ¢asto je rezistentni na
terapii, aferéza je pak dulezitou terapeutickou moznosti.

Princip imunoadsorpce

Imunoadsorpce snizuje hladiny sérovych autoprotilatek
v krvi adsorpci na nosi¢ v mimotélnim obéhu. Pacient ma
zajistén Zzilni pristup, separdtor filtraci nebo centrifugaci
oddéli krvinky a desticky od plazmy, ta potom prochdzi
adsorp¢ni kolonou, ve které se specificky navazi imuno-
globuliny prevazné tfidy IgG. Jako antikoagula¢ni roztok
se pridava citrat, ale i heparin nebo kombinace obojiho.
Osetfena plazma i s krevnimi elementy se pak vraci do
krevniho fecisté, nedochazi tedy ke ztraté objemu. U imu-
noadsorp¢nich kolon s proteinem A se s vysokou afinitou
navazuje IgG1,2,4, s niz$i afinitou i IgG3, IgM a IgA. 1A se
provadi v nékolika cyklech, ve kterych se redukuje mnoz-
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stvi cirkulujicich protilatek az o 90 %. Opakované pouziti
odstranuje i protilatky vyplavené z tkani a protilatky nové
vytvofené [19]. Kolony pro imunoadsorpci jsou bud jed-
norazové, nebo pro opakované pouziti, které je mozno
pouzit u jednoho pacienta az 20krat béhem jednoho roku.
Jednorazova kolona pro adsorpci IgG se béhem terapie re-
generuje a je s ni mozné 1é¢it az 6 litrd plazmy. Namisto
toho jednorazova kolona pro adsorpci IgE se pouziva ma-
ximalné do ,,vysyceni® vazebnych mist, coz odpovida asi
2nasobku plazmatického objemu pacienta. Kolony pro ad-
sorpci IgG a pro opakované pouziti jsou parové a stridavée
regeneruji béhem cyklu, ktery se ukonci pti pozadovaném
objemu plazmy. Je mozné vycistit az tfi objemy plazmy
béhem jedné terapie. Jako adsorber se pouziva protein A,
tryptofan, synteticky peptid GAM, ov¢i protilatky proti
lidskym imunoglobuliniim aj., jako matrix sefaréza, ce-
luléza nebo polyvinyl alkohol [5, 29]. IA je selektivni pro
jednotlivé tfidy imunoglobulint, v budoucnu by mélo byt
mozné navazovat primo specifické autoprotilatky, napt.
proti desmogleinu 3 u pemfigu, coZ je zatim mozné pouze
experimentalné [7].

Indikace imunoadsorpce

Zakladni indikaci IA v dermatologii je pouziti u tézké-
ho pemphigus vulgaris. Imunoadsorpce byla s uspéchem
pouzita i u kortikorezistentniho pemphigoid gestationis,
tézkého buldzniho pemfigoidu, slizni¢niho pemfigoidu,
pemphigus foliaceus a paraneoplastického pemfigu.

Podle aktualnich svétovych doporucenych postupti
je imunoadsorpce indikovana u buléznich onemocnéni
jako kortikosteroidy-$etfici terapie druhé linie, pokud je
dostupna [20]. V prvni linii je indikovana u zavaznych
urgentnich stavi [29]. Konsenzualni mitink némeckych,
rakouskych a Svycarskych specialistti pouzivajicich imu-
noaferézu z roku 2007 doporucil IA jako 1é¢bu prvni li-
nie u pacientd s pemfigem nebo EBA s akutnim a téZkym
onemocnénim (postiZeni vice nez 30 % povrchu téla,
nebo vice nez 25 % povrchu sliznic véetné spojivky a ezo-
fagu) [33]. Diagnéza musi byt potvrzena klinickym ob-
razem, imunofluorescen¢nim vysetfenim kize a detekci
protilatek (nepfima imunofluorescence, ELISA). U pa-
cientd s ostatnimi buléznimi onemocnénimi je doporu-
¢ena IA u refrakternich onemocnéni s trvanim déle nez
3 mésice, ktera nereaguji alespon na dvé adekvatni imu-
nosupresivni terapie. IA by se méla provadét ve specia-
lizovanych aferetickych centrech nejlépe s hospitalizaci
pacienta. Kvtli vy$$imu riziku infekei je ddvana prednost
funk¢nimu perifernimu vstupu pred centralnimi vendz-
nimi katétry. Kontraindikaci IA jsou zdvazné systémové
infekce, znama hypersenzitivita na material kolony, za-
vazné srdecni selhani, krvacivost pfi antikoagula¢ni tera-
pii, 1é¢ba ACE inhibitory (vysadit alespon 72 hodin pred
aferézou), u déti hmotnost pod 15 kg [29].

V soucasnosti doporucovanych schématech se provadi
IA v induk¢ni fazi 3-4krat ve dnech jdoucich po sobé.
Dal$i postup zavisi na klinickém zlep$eni pacienta. IA je
mozna v tydennich i mési¢nich intervalech ve 3-4 dnech,
po dobu 1-2 let. Ukoncuje se pti zhojeni 90 % lézi [28].
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Pacienti maji standardné KS v klesajici davce, kombino-
vané s imunosupresivy. Je nutno monitorovat titr auto-
protildtek po kazdé IA.

PUBLIKOVANE REZIMY IMUNOADSORPCE

Pemphigus vulgaris
U PV jsou zatim nejvétsi zkuSenosti a bylo publikovano

nékolik rezimia IA. V zdsadé se IA v uvodu provadi 2-4

dny po sobé, dalsi cykly pak nasleduji po tydnu, pak v in-

tervalech 2, 3, 4 tydny, do zhojeni v fadech mésica. IA je
vzdy kombinovéna s kortikosteroidy a imunosupresivy,
ve dvoj- i trojkombinaci. Imunosupresivni terapie je nutna

k potlaceni nové tvorby autoprotilatek, zvySuje ale vyskyt

komplikaci. KS se pouzivaji v davkach methylpredniso-

lon 0,5-2 mg/kg den, piipadné dexamethason v pulzech

100 mg/den. Jako imunosupresivum se pouziva cyklofos-

famid 500-750 mg/m?*v pulzu, rituximab 375 mg/m? nebo

1 g/den v pulzech, azathioprin 50-250 mg/d nebo MMF

2 g/d. V nékterych rezimech se podavaji i intravenozni

imunoglobuliny [2, 3,17, 25, 26, 28].

Uvadime jako ptiklad protokol u pemfigu, pouzivany

v Némecku [29]:

1. aferéza — prvni ttidenni cyklus, dal$i cyklus po tfech
tydnech, dalsi cykly po 4 tydnech, dokud se nezhoji
90 % 1ézi a protilatky v séru neklesnou na 10 % piivodni
hladiny;

2. rituximab 2krat 1 g den 4. a den 25,;

3. dexamethason v pulzu 100 mg vzdy 3 dny spolu s afe-
rézou (misto prednisonu);

4. azathioprin 2,5 mg/kg/d nebo MMF 2 g/d.

Efekt autofi hodnotili jako velmi dobry.

Refrakterni bulézni pemfigoid, pemphigoid
gestationis, anti-p200 pemfigoid a jizvici pemfigoid

U pacienttt s refrakternim a tézZkym pemfigoidem
byla IA pouzita v kratkych schématech - v jednom
dvoudennim cyklu, v dvoutydennim cyklu se 4 nebo 6
aferézami. U vSech pripadu doslo k rychlému zleps$eni
kozniho nélezu a poklesu autoprotilatek [6, 9, 10, 21]. Ve
velkém souboru 20 pacientt s téZkym nebo refrakternim
pemfigoidem byl pouzit jeden tiidenni cyklus s rychlym
klinickym efektem, poklesem protilatek a pretrvavanim
efektu nékolik mésicti [14]. U pacienta s anti-p200 pem-
figoidem byly pouzity 2 aferézy v kombinaci s doxycykli-
nem. Remise nastoupila rychle, ale trvala pouze 18 tydnt.
Onemocnéni exacerbovalo 2 tydny po vysazeni doxy-
cyklinu [12].

Zajimavé je pouziti IA u pemphigoid gestationis (PG).
U pacientky s PG, kterd nereagovala na methylpredniso-
lon 1 mg/kg/den byla pouzita aferéza v 6 sezenich mezi
30. a 34. tydnem gravidity s dobrym efektem [32]. U dalsi
pacientky s PG, ktera nereagovala na 60 mg prednisolo-
nu denné byla pouzita IA v 10 sezenich béhem 4 tydnt
s vybornym efektem [31]. U pacientky s refrakternim PG
byla terapie kortikosteroidy doplnéna 15 IA se zlepSenim
stavu [18]. U jizviciho anti-laminin 332 pemfigoidu byla
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s uspéchem pouzita aferéza v kombinaci s rituximabem
u pacienta, ktery nereagoval na pulzy cyklofosfamidu
a dexamethasonu [24].

Epidermolysis bullosa acquisita

U inflamatorni EBA bylo pouzito protokolu u pemfigu
s methylprednisolonem a azathioprinem, s IA 3 dny, pak
4krat po tydnu, 2, 3 tydnech déle po 4 tydnech; po 37 afe-
rézach bylo dosazeno klinické remise pfi minimalni davce
prednisonu. U mechanobulézni varianty byla pouzita afe-
réza ve dvou dnech v kombinaci s rituximabem a mykofe-
nolat mofetilem s dosaZzenim ¢aste¢né remise [22, 29].

Nezadouci u¢inky imunoadsorpce

Dokumentované nezadouci uc¢inky u IA byly fid-
ké - hluboka flebotrombdza, perforujici divertikulitida
(neprokazana souvislost s IA), epizoda hypotenze a bra-
dykardie, anafylaktickd reakce, stafylokokova kanylova
sepse, parestezie rukou a rtt s ilevou po aplikaci kalcia.
Vyssi vyskyt se objevil jen u protokolu s IA, rituximabem,
vysokymi davkami methylprednisolonu, s azathiopri-
nem nebo mykofenolat mofetilem, kde se vyskytly u 4
ze 7 pacientt (stafylokokova sepse, pneumocystis carinii
pneumonie, herpes zoster, hluboka flebotrombdza, plicni
embolie) [26]. Ve studii Tselmina se ve skupiné 52 pa-
cientd infek¢éni komplikace vyskytly u 4 pacientt (7,7 %),
ktefi uzivali dal$i imunosupresivni terapii [30]. Kolesnik
popsal kombinaci IA s rituximabem a nizkou davkou KS
u 15 pacienttt s AIBD s vybornym efektem a nizkym po-
¢tem nezddoucich ucinka [16].

IMUNOADSORPCE U ATOPICKE DERMATITIDY

V dermatologii je aferéza pouzivana téz k redukci vyso-
kych hladin IgE u atopické dermatitidy. Atopicka dermati-
tida (AD) postihuje asi 15-30 % déti a 2-10 % dospélych
v rozvinutych zemich. Komplex atopickych onemocnéni
zahrnuje dale astma bronchiale, alergickou rymu a kon-
junktivitidu. Zakladem 1é¢by AD je lokalni terapie, u téz-
$ich forem se pouzivd svétlolécba, systémové cyklosporin,
omezené kortikosteroidy. Ke snizeni hladin se pouziva
anti-IgE protilatka omalizumab, terapeutické moznosti
rozsitil nejnovéji dupilumab, protilatka proti alfa podjed-
notce receptoru pro IL4.

IA ma vyuziti u tézké atopické dermatitidy, s vysokymi
hodnotami IgE (> 3500 kU/1). Cilem je sniZeni hladin IgE
a soucasné klinické zlepSeni atopické dermatitidy. Podle
zatim dostupnych zkuSenosti v pribéhu IA dochazi ke
zlep$eni klinického obrazu, po jejim ukonceni se ale opét
stav zhorsuje.

Ve studii Zinka et al. byla pouzita IgE imunoadsorp-
ce v kombinaci s omalizumabem, s dobrym ale kratko-
dobym efektem. V této studii byla provedena imunoad-
sorpce 2-4krat ve dnech jdoucich po sobé a nasledné byl
aplikovan omalizumab 450 mg s. c. ve dvoutydennich in-
tervalech po dobu 24 tydnu. Byla pouzita adsorp¢ni ko-
lona vézajici lidské imunoglobuliny v¢etné IgE. Volné IgE
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protilatky byly redukovany na 36 + 23 % vychoziho stavu
po aferéze, po 24tydenni aplikaci omalizumabu u polo-
viny pacient dosdhly normalnich hodnot (< 150 kU/I).
Béhem sledovani dalsich 24 tydnt se ale vratily téméf na
puvodni hodnoty. Hodnoty TARC (thymus and activa-
tion regulated chemokine - CCL17) se po aferéze mirné
zvysily, v dal§im priibéhu terapie klesly. Klinicky stav ko-
reloval s vy$i hladin IgE. Hodnoty SCORAD Kklesly bé-
hem terapie na polovinu (59,9 na 27,2) [35]. Ziejmé bude
tfeba hledat optimalni schéma kombinované terapie,
které by zajistilo trvalejsi klinicky efekt. Studie s omalizu-
mabem samotnym nemaji jednoznac¢né vysledky, selhava
u pacienttl s extrémné vysokymi hladinami IgE. U téchto
pacientd by IA méla vyznamné posilit snizeni IgE hladin.
Recentni studie Kasperkiewicze et al. s novou specifickou
anti-IgE adsorp¢ni kolonou ve schématu dva cykly 5den-
ni IA s odstupem 3 tydnd ukdzala vyznamnou redukci
IgE a zlepSeni klinického nalezu, které pretrvavalo jesté
6 mésicti po IA [15].

Nezadouci ucinky byly mirné, pacienti popisovali bo-
lest hlavy, uzlin, zavrat, inavu, bylo detekovano zvyseni
transamindz.

Extrakorporalni fotochemoterapie

Extrakorporalni fotochemoterapie (ECP) je metoda
pouzivana od osmdesatych let minulého stoleti v terapii
koznich lymfomd, u akutni i chronické GVHD, sklero-
myxedému aj. U ECP jsou separovany lymfocyty a mo-
nocyty pacienta. Ty se inkubuji s 8-methoxypsoralenem
(8-MOP), vystavi UVA a nasledné se vraci do obéhu. Po-
uziva se predev$im u pokrocilé mycosis fungoides (MF),
erytrodermické formy MF a u Sézaryho syndromu, po-
vazovaného za leukemickou variantu ME. Mechanismy
imunomodula¢niho uc¢inku nejsou plné znamy, nicméné
vysledkem ECP je vyrazné snizeni populace malignich
lymfocytd v periferii i uzlindch, ackoliv se pfi jednom
cyklu ozafi jen asi 5-10 % leukocyti. Maligni lymfocyty
podléhaji apoptoze, aktivuji se dendritické bunky, které
prezentuji nadorové antigeny cytotoxickym T lymfo-
cytam. Cytotoxické T lymfocyty se aktivuji a zvySuje se
jejich pocet [34]. ECP zlepsuje klinicky nélez, kvalitu zi-
vota, prodlouzeni délky preziti zatim jednozna¢né proka-
zano nebylo. Zkouma se pouziti u ¢asnéjsich stadii. ECP
se zkousi i u buléznich onemocnéni, sklerodermie apod.
V indikacich mimo dermatologii jsou to i akutni rejekce
organt, morbus Crohn aj.

ZAVER

rapii u fady zavaznych stavi internich, neurologickych,
v transplantologii, onkologii a u autoimunitnich one-
mocnéni véetné dermatologickych. Je vymezena pro uzké
spektrum pacientd se zavaznymi diagnézami. TA je vy-
kon, ktery je mozno provadét na specializovanych praco-
vistich s odpovidajicim pfistrojovym vybavenim s moz-
nosti extrakorporalniho obéhu a skolenym personalem.
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ECP u koznich lymfomi se provadi v Ceské republi-
ce na nékolika pracovistich, jedna se o nékolik pacientt
ro¢né. Plazmaferéza a imunoadsorpce u pacientd s au-
toimunitnimi bul6znimi onemocnénimi se provadi vzac-
né. Nezanedbatelna je vysoka finan¢ni naro¢nost terapie
IA. Opakované pouziti adsorpénich kolon ale vyznam-
né finan¢ni ndklady snizuje na droven jinych metod.
Jednd se o metodu ucéinnou, kterd snizi celkovou davku
kortikosteroidii a imunosupresiv u zavazné nemocnych
pacientl s autoimunitnimi onemocnénimi. SniZeni tit-
ru patologickych protilatek urychluje hojeni a zastavuje
kaskadu zanétlivych procest, které vedou k nezvratnému
poskozeni tkani, ¢imz TA jednozna¢né prodluzuje pre-
ziti nemocnych. Zavaznych dermatologickych pacientd,
ktefi by takovou péci potfebovali, je mélo. Ze znamé in-
cidence puchytnatych chorob vyplyva, Ze se jedna spise
o jednotlivce nez desitky pacienti béhem jednoho roku.
V Ceské republice vznikla recentné Iniciativa k ustaveni
aferetickych center, ktera si klade za cil cestou odbornych
spole¢nosti sjednotit indikace a pracovni postupy u jed-
notlivych diagnéz, zvysit dostupnost péce a garantovat
jeji kvalitu [1].
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