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Obrovskobunécnd arteritida: kontroverzni otazky

Lécbu zahajujeme vysokymi davkami glukokortikoid — 40-60mg
prednizonu (nebo jeho ekvivalentu) /denné. V pifpadé ocni symptomato-
logie poddvéame pulzy metylprednizolonu (5001 000 mg/denné po dobu
tff dnd), potom pokracujeme v perordini lécbé. Klinicky dikaz, Ze pulzni
lé¢ba metylprednizolonem je Ucinné&jsi v porovnani s peroralni, vsak chybi.

Vysoké davky prednizonu obvykle nepodavame déle nez 4 tyd-
ny. Pokud je onemocnéni dobfe kontrolované, doporucuje EULAR
postupné snizovani davek prednizonu na davku 15-20 mg/d béhem
2-3 mésicl. Potom snizujeme postupné davku tak, abychom béhem
jednoho roku dosahli ddvky 5mg a méné prednizonu za den (49). Tuto
davku poklada EULAR za relativné bezpecnou (50). Potom se pokusime
o redukci davky o Tmg prednizonu za 1-2 mésice.

PYi snizovani davek hrozi relapsy onemocnéni, ke kterym dochazi
az u 50% pacientd. Samotné zvyseni CRP bez klinické manifestace Ize
pokladat za relaps jen v pfipadé vyloucenf jinych pficin zvyseni CRP.

Pti relapsu se vracime na plvodni vy3si davku. Ke zvlddnuti relapsu
obvykle sta¢i zvyseni davky o 5-10mg (napf. u bolesti hlavy). V pfipadeé,
Ze se U pacienta objevi o¢ni, cerebrovaskularni pfiznaky nebo klaudikace
masetery, vracime se az na Uvodnf davku (0,75-1 mg/kg) prednizonu.
(51). Relapsy zvldsté hrozi pfi ddvce 20mg prednizonu a nizsi. Proto
davku snizujeme opatrné. Nékteff autofi doporucuji snizovani posled-
nich 10mg rychlosti T mg/mésic. Primérna doba Iécby je 2-3 roky.
Pti opakovaném relapsu kombinujeme Ié¢bu s methotrexdtem nebo
tocilizumabem.

Glukokortikoidy majf zndmé nezddouci Ucinky. Ve snaze sniZit
davku steroidd byla vyzkousena celd fada dalSich pfipravkd v kombi-
naci s glukokortikoidy. Kombinace s azatioprinem, cyklofosfamidem
a mykofenolat mofetilem nebyly Uspésné. Naproti tomu kombinace
s metotrexatem (v ddvce 75-15mg 1x tydné) se osvédcila. Tato kom-
binace snizovala riziko relapsu téméf dvojnasobné v porovnani se
skupinou bez metotrexatu (52) a snizovala i celkovou kumulativni ddvku
glukokortikoid (53).

Z modernéjsich léciv se uplatnil tocilizumab (monoklonalni huma-
nizovana protildtka proti receptoru IL-6). Jeho Ucinnost v 1é¢bé OBA
byla potvrzena v nékolika klinickych studiich, z nich nejvétsi byla studie
GIACTA, ktera zahrnovala 251 pacientl (54). Jeho dobry lécebny efekt
trochu kazf ¢astéjsi vyskyt nezddoucich Ucinkd (podobné jako u lécby
revmatoidnf artritidy), tj. infekéni komplikace, neutropenie, trombocy-
topenie, zvysent jaternich enzym atd. Také nenf jasné, jak dlouho se
ma tocilizumab podavat a z praktického hlediska je téZ nevyhodou,
7e pli této lé¢bé nelze hodnotit vznik relapsu podle markerd zanétu
(sedimentace erytrocytd, CRP).

Vysledky lé¢by s ustekinumabem (humanni monoklonaini protilatka
proti Il-12 a IL-23) nebyly pfesveédcivé a americky FDA ho zatim pro lé¢bu
OBA nepovolil. V klinickém zkouseni jsou dalsf pfipravky, napt. abatacept
(blokuje kostimulacni systém aktivace T lymfocytd CD28-CD80/86) (55).
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Glukokortikoidy zUstévaji zlatym standardem pro navozeni remise
u OBA. U pacientt s relapsem je ¢asto kombinujeme s metotrexdtem
nebo velice UspéSnym tocilizumabem, coz ma za cil udrzet remisi
a snizit kumulativni ddvku glukokortikoidd. Nedavné prace japonskych
autorl ukazala, Ze pacienti s postizenim velkych tepen (aorty a jejich
vétvi) maji mnohem mensi odezvu na klasickou Ié¢bu a domnivaji
se, Ze tito pacienti od zac¢atku vyZadujf mnohem intenzivnéjsf [é¢bu
(56). Také opakované biopsie temporalni tepny v prabéhu lé¢by uka-
zaly, ze zatimco klinické projevy po lécbé glukokortikoidy pomérné
rychle ustoupf, zanétlivé zmény v tepnach pretrvavaji mnohem déle.
Lymfocytdrni infiltraty v cévach pretrvéavaly jesté 12 mésicl po lé¢bé
glukokortikoidy (57).

V minulosti se standardné podavala protidesti¢kova lé¢ba (malé
davky kyseliny acetylsalicylové). Dnes se rutinné nepodava, jenom
v pffpadé indikace z jinych pfi¢in nebo za zvlastnich okolnosti (napt.
cévni ischemické komplikace, vysoké kardiovaskularni riziko atd.), po
individualnim posouzeni pacienta (37). Nedavna prace z Izraele ukazala,
ze 100 mg aspirinu denné snizovalo mortalitu ve sledovaném dvoule-
tém intervalu a pfeZiti pacientd se zvysilo ze 66 na 90% (58). Proto ji
néktefi autofi nadale doporucuji, pokud pacient nema kontraindikace
(59). V tomto duchu je dokonce soucésti doporucenych postupl ve
Svédsku (60).

Prognéza: Vysledky klinickych studii zabyvajicich se touto pro-
blematikou jsou ¢asto diskrepantni. Median preziti u pacientl s OBA
byl 3,7 let, u kontrolnf skupiny bez OBA — 8,34 let. Pétileté preziti
u kontrolnf skupiny bylo 67 %, u pacientl s OBA jenom 35% (61).
Na druhé strané neddvnad meta-analyza klinickych studif nezjistila
rozdil v dlouhodobé mortalité u pacientd s OBA a ostatni populacf
(62). Prace z jizniho Svédska prokazala vyznamné vys3i kratkodobou
mortalitu u nemocnych s OBA, ale dlouhodoba mortalita se nelisila
od kontrolnf skupiny (63).

Zaveér

OBA je onemocnéni vyzadujici rychlou diagnostiku a lé¢bu. Pfi
podezieni na diagndzu OBA se dnes prosazuje rychlé odeslani pacienta
do specializovaného centra. V nasich podminkach to budou dobfe
vybavené okresnf a krajské nemocnice, pfipadné specializovana praco-
visté ve fakultnich nemocnicich, kterd zarucuji dostupnost potiebnych
i konzilidrnich vysettent jinych obord (revmatolog, oftalmolog, neurolog
a dalsi odbornosti podle potieby). Tam by mél pacient dorazit nejlépe
jesté v ten samy den, kdy kontaktoval svého praktického lékare. V centru
by mél absolvovat dllezitd diagnostickd vysetreni do tfi dnd. | kdyz
v |é¢bé stale dominuji glukokortikoidy, Uspéch tocilizumabu nastinil
dalsi smér lé¢by, kdy se budou postupné prosazovat cilené podavané
biologické pfipravky proti jednotlivym cytokintm, ddlezitym v pato-
geneze granulomatézniho zanétu.
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