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Ve studii fáze II zahrnující 363 pacientů s aktivním SLE (46) byla 

míra odpovědi na SRI 4 ve 32. týdnu významně vyšší u pacientů, kteří 

dostávali deukravacitinib v dávce 3 mg dvakrát denně, ve srovnání s pla-

cebem (58 % vs. 34 %). Bezpečnostní profil byl obecně přijatelný, i když 

byl zaznamenán zvýšený výskyt infekcí a kožních příhod. V současné 

době probíhají studie fáze III.

Naopak studium celé řady dalších molekul, jako např. JAK inhibitoru 

baricitinibu, anti CD22 monoklonální protilátky epratuzumabu, anti IL-6 

protilátky vobarilizumabu, nevedlo k dosažení významných výsledků 

na snížení aktivity choroby (47).

CAR-T buněčná terapie SLE
Nový, velmi slibný přístup k léčbě těžkého SLE představuje terapie 

T buňkami s chimérickým antigenním receptorem (CAR) zaměřená na 

CD19, původně vyvinutá pro terapii B lymfomů. B buňky jsou ústředním 

prvkem v patogenezi SLE; konvenční terapie deplecí B buněk, jako je 

např. rituximab, však v klinických studiích prokázala omezenou účinnost. 

To je způsobeno zejména přítomností autoreaktivních B buněk v lym-

fatických orgánech a tkáních (48). CAR-T buňky jsou generovány tak, 

aby exprimovaly receptory cílené na CD19 na B buňkách, a tím dosáhly 

hluboké deplece B buněk, což nabízí potenciál eliminovat autoprotilátky 

vyvolávající onemocnění a podpořit tak obnovu imunitního systému, 

zejména u pacientů refrakterních na léčbu (49). Jednotlivá kazuistická 

sdělení i výsledky kohortových studií u pacientů s autoimunními choro-

bami potvrzují velmi dobrý efekt na dosažení remise SLE. Bezpečnostní 

profil se zdá být u pacientů s autoimunními chorobami příznivější než při 

léčbě malignit, závažné, život ohrožující komplikace, jako je zejména CRS 

(syndrom uvolnění cytokinů), hematotoxicita a neurologická toxicita, se 

vyskytují méně často (50). K posouzení úlohy CAR-T buněčné terapie 

v léčbě SLE je však zapotřebí dalšího výzkumu včetně kontrolovaných 

klinických studií.

Léčba T buněčnými engangery (TCE)
Tento přístup využívá bispecifické protilátky, které současně vá-

žou CD3 na T buňkách a specifické antigeny na cílových buňkách, 

jako je např. antigen zrání B buněk (BCMA) nebo CD19 na B buňkách 

a plazmatických buňkách. To vede k aktivaci T buněk a cílené destrukci 

patogenních buněk u autoimunitních onemocnění (51). Byly publiko-

vány první kazuistiky o dobrém efektu teclistamabu (anti CD3 + BMCA) 

u pacientů s autoimunními chorobami včetně refrakterního SLE, rovněž 

tak blinatumomab (anti CD3 + CD19) prokázal dobrý klinický efekt 

a významné snížení hladin protilátek u pacientů s revmatoidní artriti-

dou rezistentních na konvenční léčbu. V současnosti probíhá klinické 

hodnocení u pacientů se SLE (52, 53).

Závěr
Přístup k léčbě pacienta se systémovým lupus erytematodes by měl 

být vždy komplexní a zahrnovat jak farmakologické, tak i nefarmakolo-

gické postupy (54) s cílem dosažení remise nebo alespoň nízké aktivity 

onemocnění, prevence trvalého orgánového poškození a dlouhodobé 

optimalizace kvality života.

Pokroky ve výzkumu cílené léčby značně rozšířily možnosti léč-

by pacientů se SLE. Biologická léčba se stala nedílnou součástí do-

poručených postupů pro léčbu SLE i pro léčbu lupusové nefritidy. 

Dlouholetá data podporují účinnost cílené léčby belimumabem na B 

buňky, zejména u pacientů s vysokou aktivitou onemocnění a pozitiv-

ními serologickými markery. Antagonista interferonového receptoru 

typu I anifrolumab prokázal přínos zejména u pacientů s aktivním 

kožním a kloubním onemocněním. Rituximab je cenným lékem v léčbě 

závažných, refrakterních projevů SLE včetně postižení CNS nebo těžké 

cytopenie.

V současné době probíhá výzkum několika slibných látek, včetně 

obinutuzumabu, dapirolizumabu pegolu a telitaciceptu, z nichž každá 

je zaměřena na odlišné cesty v patogenezi SLE. Terapeutické možnosti 

mohou rozšířit i další přístupy, jako jsou například strategie duálního 

cílení a inhibitory malých molekul. Rovněž tak i první klinické zkuše-

nosti s terapií CAR-T buňkami a terapií TCE naznačují jejich potenciál 

u závažných, na léčbu rezistentních případů.

Posun k precizní medicíně v léčbě SLE vyžaduje lepší stratifikaci 

pacientů na základě molekulárních a klinických charakteristik. Další 

výzkum biomarkerů může pomoci identifikovat pacienty, u nichž je 

největší pravděpodobnost, že budou mít prospěch z konkrétní terapie. 

Hlubší porozumění patogenezi SLE tak může napomoct v identifikaci 

spolehlivých prediktorů léčebné odpovědi a realizaci nových strategií 

léčby s cílem dosažení trvalé remise při minimalizaci trvalého orgáno-

vého poškození (55).
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