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Summary:

Autoimmune uveitis is an acute, recurrent, sight-threatening disease that can lead to severe visual loss and

blindness. It requires systemic immunosuppressive therapy and continuous monitoring by ophthalmologist and
rheumatologist. There are no universally accepted referral patterns for the treatment of endogenous uveitis. Most
specialists indicate corticosteroids, methotrexate and cyclosporine A as the first use drugs. Anti-cytokine drugs are
a new opportunity for the patients unresponsive to the conventional anti-inflammatory and immunosuppressive

therapy.

Stowa kluczowe: autoimmunologiczne zapalenie teczéwki, nie-infekcyjne zapalenie przedniego odcinka btony naczyniowej oka,

leczenie immunosupresyjne, leki antycytokinowe.
Key words:

Zapalenie btony naczyniowej oka (z. b. n. 0.) to termin okresla-
jacy zapalenie naczyniéwki oka oraz struktur sasiadujgcych. W prak-
tyce klinicznej stosuje sie anatomiczny podziat z. b. n. 0. Wyréznia-
my przednie z. b. n. 0. — wowczas proces zapalny dotyczy teczowki
i/ lub ciata rzeskowego, oraz tylne z. b. n. o., kiedy zajete sg naczy-
nidwka i siatkéwka, a takze zapalenie czesci posredniej bfony
naczyniowej, gdy proces chorobowy jest ograniczony do ciata szkli-
stego, obwodowej siatkowki i pars plana ciata rzeskowego. Sytu-
acje, w ktdrej procesem chorobowym objete sq wszystkie odcinki
bfony naczyniowej, okreslamy terminem panuveitis.

Z. b. n. 0. moze miec réznoraka etiologie, jednakze najczesciej
(do 85%) stwierdza sie autoimmunologiczne podtoze choroby,
w tym u ok. 50% chorych stwierdza sie wspdtistniejgca chorobe
o charakterze uktadowym. Drugim co do czestosci czynnikiem etio-
logicznym sa zakazenia, przy czym z. b. n. 0. moze wystepowac
w przebiegu zakazenia w obrebie narzagdu wzroku oraz jako odczy-
nowe zapalenie naczyih w przebiegu zakazen uktadu pokarmowego
(Salmonella sp., Shigella flexneri, Yersinia enterocolica), moczowe-
go (Chlamydia trachomatis) i boreliozy. Najczestsze czynniki etiolo-
giczne z. b. n. o. przedstawia tabela I.

Zapalenie przedniego odcinka btony naczyniowej oka (ang.
anterior uveitis, AU) jest najczestszg postacia z. b. n. o. i dotyczy ok.
52% przypadkéw (1). Czestos¢ wystepowania wynosi wedtug sza-
cunkdw 17 os6b na 100 000 rocznie. Wskaznik jest wyzszy, jezeli

autoimmune uveitis, noninfectious anterior uveitis, immunosuppressive drugs, anti-cytokine drugs.

uwzglednimy AU jako powikfanie operacji usuniecia za¢my. U wiek-
szosci chorych AU ma charakter autoimmunologiczny, przy czym
u 50-86% z nich stwierdza sie obecno$¢ antygenu HLA-B27,
a u okofo 55% wspdtistniejacg chorobe o charakterze ukfadowym
(2,3). Chorobg uktadowa, z ktérg najczesciej wspotistnieje AU, jest
zesztywniajgce zapalenie stawow kregostupa (ZZSK). Dzieki rozwo-
jowi diagnostyki oraz wiedzy lekarzy reumatologéw i okulistéw
o koincydencji jednostek chorobowych rozpoznawalnos¢ ZZSK
u chorych na AU siega 65%. Zwigzek z obecnoscig antygenu HLA-
B27 jest w tej grupie chorych bardzo wyrazny, jej czestos¢ dochodzi
do 90%. Az u ok. 50% takich chorych rozpoznanie ZZSK stawiane
jest dopiero po pierwszym rzucie AU (19). Etiologii nie udaje sie
ustali¢ u ok. 34% chorych (4).

Pierwsze objawy pojawiaja sie nagle. Choroba przebiega ostro,
zazwyczaj dotyczy jednego oka, jej rzut trwa nie diuzej niz kilka
miesiecy. Istnieje tendencja do nawrotéw (70% przypadkéw), ktére
moga zajac drugq gatke oczng. Do uposledzenia widzenia dochodzi
u 23% chorych, a w 10-22% ma ono ciezki charakter i moze dopro-
wadzi¢ do $lepoty (5).

Ze wzgledu na duzg czestos¢ wspdtwystepowania zapalenia
teczowki i uktadowej choroby zapalnej leczeniem tej grupy pacjen-
tow zajmuje sie zazwyczaj zesp6t lekarski ztozony z okulisty i reu-
matologa. Do$wiadczenie reumatologa jest tym bardziej przydatne,
ze u ok. 50% chorych leki stosowane miejscowo oraz kortykostero-
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Czynniki endogenne

Choroby uktadowe:
Zesztywniajace zapalenie stawow
kregostupa

zespot Reitera

tuszczycowe zapalenie stawow
reumatoidalne zapalenie stawow
mtodziencze zapalenie stawow
zespot Stilla

autoimmunologiczne zapalenia naczyn
toczen rumieniowaty uktadowy
sarkoidoza

stwardnienie rozsiane

nieswoiste zapalenia jelit

choroba Behceta

zespot Sjogrena

zespot Vogta-Koyanagi-Harady

cewkowo-migzszowe zapalenie nerek

Czynniki egzogenne
Wirusy:
Herpes zoster
Herpes simplex
Cytomegalovirus

HIV

Bakterie:
Mycobacterium
tuberculosis
pratki atypowe
Salmonella spp.
Schigella flexneri

Yersinia enterocolica

Chlamydia trachomatis

Schorzenia oczne:

pars planitis

zesp6t Fuchsa
choroidopatia typu birdshot
zapalenie wspdfczulne
ostra martwica siatkowki

powiktania pooperacyjne

Kretki:

Treponema
pallidum
Borelia
burgdorferi

Pasozyty:

Toxoplasma
gondi

Toxocara spp.

Grzyby:

kryptokoki

Inne
Chfonniaki
Tab. I.  Etiologia zapalenia teczéwki.

Tab. I. The etiology of anterior uveitis.

idy podawane ogoélnie nie sq wystarczajgco skuteczne i istnieje
konieczno$¢ wprowadzenia terapii lekami immunomodulujacymi i/
lub immunosupresyjnymi (6).

Nie opracowano do tej pory jednolitych standardéw leczenia
systemowego chorych na autoimmunologiczne AU. Szczegdlne pro-
blemy stwarzajq te przypadki, w ktorych nie zdiagnozowano wspot-
istniejgcej choroby uktadowej lub nasilenie zapalenia btony naczy-
niowej oka jest nieadekwatne do nasilenia choroby uktadowej.
W okresie ostrym w leczeniu stosowane sg miejscowo mydriatyki,
niesteroidowe leki przeciwzapalne; kortykosteroidy w iniekcjach
okofogatkowych oraz leczenie systemowe. Mozliwe powiktania AU,
takie jak obrzek plamki, wzrost ci$nienia srédgatkowego, leczone sg
specyficznie dla poszczegélnych stanow. W leczeniu przewlektym,
szczegdlnie wtedy, gdy dawka do 10-15 mg prednisonu na dobe
jest nieskuteczna, stosuje sie leki immunomodulujgce z grupy
DMARDs (ang. disease modyfying anti-rheumatic drugs — leki
modyfikujace przebieg choroby) oraz leki immunosupresyjne.

Kortykosteroidy

W ostrej fazie choroby lekiem z wyboru sg kortykosteroidy. Ich
dawkowanie zalezy od nasilenia stanu zapalnego i wspétistniejg-
cych objawéw spoza narzadu wzroku. Stosuje sie dawki do 1-1,5
mg/kg m. c. /dobe (maksymalnie 80 mg/dobe). Leczenie trwa
zazwyczaj do 4-6 tygodni, jednakze uwaza sie, ze powinno si¢ je
kontynuowa¢ az do uzyskania remisji (1,5,13). W szczegdlnie cigz-
kich przypadkach mozna rozwazy¢ dozylne pulsy methylopredniso-
lonu 1g dziennie przez 3-5 dni.

Autorzy artykutu sg zdania, ze systemowa kortykosteroidotera-
pia duzymi dawkami powinna by¢ prowadzona w ostrym okresie
choroby. Dopiero po jego opanowaniu powinno sie podja¢ probe
stopniowego odstawienia kortykosteroidéw systemowych i zastg-
pienia ich iniekcjami okofogatkowymi lub innymi formami miejsco-
wymi, ktére nalezy kontynuowa¢ az do osiggniecia catkowitej
remisji. Jednocze$nie z rozpoczeciem terapii kortykosteroidami
nalezy wigczy¢ lek immunomodulujacy. Przedtuzanie czasu trwania
steroidoterapii moze by¢ zasadne w przypadku wystapienia innych
(stawowych i pozastawowych) objawow choroby ukfadowe;.

Methotrexat

Z lekéw immunomodulujgcych w leczeniu przewlektym najcze-
$ciej stosowany jest methotrexat (MTX), przez wielu autoréw uwa-
zany za lek pierwszego rzutu (3). Nie przeprowadzono jednak do tej
pory wiekszych prospektywnych badan oceniajgcych skuteczno$¢
tego leku. W badaniu z 1992 r. obserwowano 14 pacjentéw opor-
nych na systemowg steroidoterapie, leczonych MTX 15 mg/tydzien,
poprzedzonym pulsem 40 mg dozylnie (7). U wszystkich chorych
stwierdzono remisje zapalenia. U 11 z nich stwierdzono takze istot-
ng poprawe wzroku. W innym badaniu z 1992 r. autorzy stwierdzi-
li remisje u 17 z 22 pacjentéw leczonych MTX 12,5 mg/tydzien,
podczas gdy 5 nie zareagowato na leczenie (8). U 14 oséb z tej
grupy zdotano catkowicie odstawi¢ kortykosteroidy. Szilard i wsp.
opublikowali w 2003 r. wyniki leczenia skojarzonego MTX i predni-
sonem doustnie u 13 pacjentéw z przewlektym AU zwigzanym
z zespotem Reitera (9). Remisje uzyskano u 6 (46%) pacjentéw.
Podobne wyniki uzyskali Bom i wsp. w badaniu, ktére objeto 11
chorych z autoimmunologicznym AU o roznej etiologii (10). W naj-
wiekszym jak do tej pory prospektywnym badaniu z MTX z 2003 r.
Kaplan i wsp. stwierdzili skuteczno$¢ tego leczenia u 23 z 39 cho-
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rych (59%), a w analizie wykluczajacej chorych, ktérzy przerwali
leczenie z powodu objawéw ubocznych, skuteczno$¢ wzrosta
nawet do 80% (11). Najwiekszg retrospektywng analize dotyczacg
leczenia MTX u chorych z autoimmunologicznym AU przeprowadzi-
li Samson i wsp. w 2001 r. (12). Zebrali oni dane z 15 lat dotyczace
160 pacjentow. Stwierdzili, ze leczenie to pozwolito na dtugotrwate
utrzymanie remisji u 76% chorych, a u 56% na catkowite odstawie-
nie kortykosteroidéw. Leczenie musiato by¢ przerwane ze wzgledu
na objawy uboczne u 18% chorych z tej grupy.

Wedtug autoréw MTX wydaje sie szczegélnie przydatny u cho-
rych, u ktérych stwierdzane s jednoczesnie objawy zapalenia sta-
wow. Obecnie MTX stosowany jest standardowo w dawce 10-25
mg na tydzien.

Cyklosporyna A

Niektorzy autorzy za lek pierwszego rzutu uwazaja cyklospory-
ne A (13). Pierwsze prace potwierdzajace skutecznos¢ tej terapii
pochodzg z lat 80. Nussenblatt i wsp. potwierdzili skuteczno$¢
cyklosporyny w duzej dawce (10 mg/kg m. c. /dobe) u chorych
z obustronnym autoimmunologicznym zapaleniem teczéwki, uzy-
skujac diugotrwatg remisje w 7 z 8 przypadkéw (14). Ci sami auto-
rzy opublikowali w 1991 r. wyniki randomizowanego, podwdjnie
$lepego badania, w ktérym poréwnywano skuteczno$¢ leczenia
cyklosporyng w standardowych dawkach (2-5 mg/kg m. c. /d) vs
prednisonem (15). W badaniu wzieto udziat 56 chorych, skutecz-
nos¢ tych lekéw okazata sie poréwnywalna na poziomie ok. 45%.
W 1996 r. Vitale i wsp. opublikowali retrospektywna analize doty-
czaca 50 pacjentéw z AU leczonych cyklosporyng w monoterapii lub
w potaczeniu z prednizolonem i/ lub azatiopryng (16). Catkowita
remisje osiggnieto az u 74% chorych, a pogorszenie wzroku obser-
wowano tylko u 12%. Byta to jednak bardzo niejednorodna grupa,
zaréwno pod wzgledem etiologii AU, schematu leczenia, jak i czasu
obserwadji (od 6 do 64 miesiecy). Poza powyzszymi pracami ukaza-
to sie jeszcze tylko kilka doniesien potwierdzajgcych skutecznos¢
leczenia cyklosporyng A w AU, dotyczacych kilkuosobowych grup
chorych lub pojedynczych przypadkéw, w tym doniesienie polskich
autorow z 1992 r. (17).

Obecnie rekomendowane dawki cyclosporyny A w leczeniu
autoimmunologicznego AU to 2-5 mg/kg m. c. /dobe. Ze wzgledu
na mozliwe dziatania uboczne, takie jak nadcisnienie tetnicze, zabu-
rzenia funkgji nerek i watroby, hirsutyzm, obrzek dzigsef, wyzsze
dawki nie sg obecnie stosowane w leczeniu choréb o podtozu auto-
immunologicznym.

Sulfasalazyna

U chorych na zesztywniajgce zapalenie stawdw kregostupa
z zajeciem stawdw obwodowych za lek immunomodulujacy pierw-
szego rzutu uwazana jest sulfasalazyna. Poniewaz az 65% chorych
na AU ze wspdfistniejacg chorobg ukfadowa to chorzy na ZZSK,
w tej grupie czesto stosowana jest wiasnie sulfasalazyna. Lek ten
wydaje sie takze lekiem z wyboru u chorych z nieswoistymi zapale-
niami jelit. W dostepnej literaturze anglojezycznej znalez¢ mozna
jednak tylko dwie prace oparte na badaniach kilkunastoosobowych
grup chorych, potwierdzajgce skuteczno$¢ sulfasalazyny w zmniej-
szaniu czestosci wystepowania i nasilenia nawrotéw AU (17,18).

Sulfasalazyna najchetniej stosowana jest w AU w terapii skoja-
rzonej z innymi lekami z grupy DMARDs. Standardowe dawkowanie
to 2 g na dobe w 2 dawkach podzielonych.

Azatiopryna

Innym lekiem stosowanym w AU jest azatiopryna. Badania
potwierdzajgce jej skuteczno$¢ pochodzg z lat szesc¢dziesigtych i sie-
demdziesigtych, jednakze przeprowadzane byty na matych, niekon-
trolowanych i niejednorodnych grupach. W ostatnim okresie, poza
badaniami dotyczacym zastosowania azatiopryny w leczeniu choro-
by Behceta, nie publikowano prac na ten temat.

Obecnie azatiopryna w AU uzywana jest gtownie w terapii sko-
jarzonej z innym lekiem immunomodulujagcym (np. MTX lub cyklo-
sporyna A) (19). Azatiopryne dawkuije sie standardowo 1-3 mg/kg
m. c. /dobe.

Mykofenolat mofetilu

Nowym lekiem wprowadzonym do leczenia autoimmunologicz-
nego AU jest mykofenolat mofetilu (MMF). W jednej z pierwszych
prac z 1999 r. potwierdzono jego skutecznos¢ u 10 z 11 chorych na
AU niereagujacych na dotychczasowe leczenie cyklosporyng i/ lub
azatiopryna (20). Wyniki pracy Baltatazisa i wsp. z 2003 r. byty nie-
co mniej optymistyczne. Sprawdzono skutecznos¢ MMF w retro-
spektywnej analizie 54 pacjentdéw z réznymi postaciami AU (21).
U 75% z nich osiggnieto zadowalajacy efekt terapeutyczny, dawku-
jac 1-3 g/dobe. U 54% udato sie zmniejszy¢ dawke kortykosterydow
do <5 mg. W innym badaniu z 2003 r., obejmujacym 14 pacjentow
z ciezkim przebiegiem AU, stwierdzono poprawe wzroku po wiagcze-
niu MMF u 25% chorych, zahamowanie postepu zmian u 75%,
u pozostatych 25% chorych leczenie okazato sie nieskuteczne (22).
Stwierdzono takze duzg skutecznosc tego leku w potaczeniu z cyklo-
sporyng (sukces terapeutyczny u 6 z 7 pacjentow).

MMF uzywany jest w Polsce do leczenia chordb uktadowych od
niedawna, a doswiadczenia w jego stosowaniu sg niewielkie. Naj-
prawdopodobnie] stanie sie on alternatywg w przewlekte] terapii
u chorych niereagujacych na dotychczasowe leczenie lub majgcych
przeciwwskazania do stosowania methotrexatu i cyklosporyny A.

TNF-alfa blokery

Duze nadzieje wiaze sie z leczeniem antycytokinowym, szcze-
g6lnie ze potwierdzono podwyzszone poziomy TNF-o, IL-12 i akty-
wowanych limfocytow CD3+ zaréwno w surowicy, jak i w cieczy
wodnistej oka u chorych na autoimmunologiczne AU (23).

W badaniu z 2003 r. El-Shabrawi i wsp. prowadzili terapie infli-
ximabem u 9 pacjentéw z AU i wspotistniejgcymi roznymi choroba-
mi uktadowymi, leczonych dotychczas przynajmniej jednym lekiem
z grupy DMARDs bez efektu. Remisje uzyskano $rednio po 12
dniach u pacjentéw ze spondyloartropatia i po 39 dniach u pacjen-
tow z miodzieficzym zapaleniem stawow. W tej grupie remisja po
3 wlewach utrzymafa si¢ Srednio 5,5 miesigca. Jedynie jeden
pacjent z chorobg Stilla nie zareagowat na leczenie. Ci sami autorzy
przeprowadzili wezesniej podobne badanie u 7 chorych z autoim-
munologicznym zapaleniem btony naczyniowej oka i dodatnim
HLA-B27, bez zdiagnozowane] choroby ukfadowej. U wszystkich
chorych uzyskano remisje (u 6 po pierwszym wlewie, u 1 po dwéch
wlewach). Nawrét zapalenia po $rednio 5 miesigcach wystapit
u 4 pacjentdw, u pozostatych trzech remisja utrzymywafa sie przez
caly okres obserwacji, tj. przez 18 miesiecy.

W badaniu z etanerceptem, przeprowadzonym z udziatem 10
dzieci chorych na mfodziencze zapalenie stawdw z dodatnimi prze-
ciwciatami przeciwjgdrowymi, ktdre leczone byty do tej pory MTX i/
lub cyklosporyna bez efektu, stwierdzono zmniejszenie stanu zapal-
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nego w obrebie btony naczyniowej oka u 36% z nich, brak zmian
u 43% i pogorszenie u 21% (21). W ostatnio opublikowanym ran-
domizowanym badaniu z etanerceptem analizowano skutecznos¢
tego leku u 20 pacjentéw z autoimmunologicznym AU leczonych od
co najmniej 3 miesiecy MTX (9). Nie stwierdzono réznic w zapobie-
ganiu nawrotom miedzy grupa MTX a grupag MTX + etanercept.

Inne leki

Istniejg pojedyncze doniesienia o stosowaniu takze innych
lekéw immunomodulujacych i immunosupresyjnych w leczeniu
autoimmunologicznego AU. Wsréd tych preparatéw nalezy wymie-
ni¢ dwa leki z grupy lekéw alkilujgcych: Cyklofosfamid oraz Chloram-
bucil. Okazaty sie one szczegdlnie skuteczne w terapii krotkotrwatej
u chorych, u ktérych nie udato si¢ indukowac remisji za pomoca
kortykosteroidéw i innych lekéw immunosupresyjnych (23).
W codziennej praktyce oddziatéw reumatologicznych w Polsce sto-
sowany jest Cyklofosfamid w pulsach dozylnych, najczesciej 1 g
w miesigcu, w facznej dawce do 6 g. Mozliwa jest takze terapia
przewlekta doustna w dawkach 50-150 mg dziennie, majaca szcze-
g6Ine zastosowanie w przypadkach AU w przebiegu autoimmunolo-
gicznych zapalen naczyn lub tocznia rumieniowatego ukfadowego.
Ze wzgledu na dziatania uboczne (w tym potencjalne dziatanie kar-
cynogenne i supresje szpiku) konieczna jest regularna internistyczna
kontrola leczonych chorych. Ukazaly sie takze pojedyncze prace
opisujace skutecznos¢ takich lekéw, jak Tacrolimus (FK506), mono-
klonalne przeciwciata przeciwko antygenom powierzchownym lim-
focytéw, preparaty immunoglobulin. Leki te nie weszty dotychczas
do praktyki klinicznej.

Osobnym zagadnieniem wydaje sie leczenie powiktan ocznych
choroby Behceta. Choroba Behgeta to autoimmunologiczne zapale-
nie naczyn charakteryzujace sie zajeciem gatki ocznej (gtéwnie btony
naczyniowe] oka), bton $luzowych i skory. Choroba ta wystepuje
w basenie Morza Srédziemnego, na Bliskim Wschodzie i w Japonii,
w Polsce notowane byly pojedyncze zachorowania. W tym przypad-
ku znacznie wieksza wydaje sie skutecznos¢ inhibitorow TNF-alfa
i innych lekéw immunomodulujacych niz w pozostatych przypad-
kach autoimmunologicznego AU. Dodatkowo istniejg liczne donie-
sienia o skutecznosci interferonu-alfa i kolchicyny, ktére nie s3 sto-
sowane w innych postaciach AU (17).

Podsumowanie

Autoimmunologiczne zapalenie btony naczyniowej oka jest
duzym problemem zaréwno diagnostycznym, jak i leczniczym. Ze
wzgledu na nawrotowy charakter i liczne powiktania mogace trwa-
le uposledza¢ czynno$¢ narzadu wzroku wskazane jest wczesne
i agresywne leczenie tego schorzenia. Jego skutecznos¢ zalezy od
Scistej wspotpracy okulisty i reumatologa.

Dotychczasowe doswiadczenia nie pozwalajg sformutowac jed-
noznacznych standardéw postepowania, szczegélnie w przypadkach,
w ktérych nie udaje sie zidentyfikowac¢ ukfadowego podtoza choroby.
Dostepne pismiennictwo nie daje takze jednoznacznych odpowiedzi
na pytania o skutecznos¢ i wskazania dotyczace stosowanych lekéw
systemowych. Problemy te zwigzane sg przede wszystkim z niewielka
liczbg przeprowadzonych prospektywnych badan, niewielkimi grupa-
mi pacjentéw objetych obserwacja, a takze z réznorodnoscia scho-
rzefi mogacych by¢ czynnikiem etiologicznym z. b. n. o.

Wedtug nas leczenie systemowe powinno by¢ wprowadzone
jak najwczesniej, po wykluczeniu egzogennej etiologii choroby.

W fazie ostrej zastosowanie maja kortykosteroidy, a w przypadkach
opornych na steroidoterapie — leki alkilujgce. Dawka steroidéw
powinna by¢ w miare mozliwosci jak najszybciej redukowana do
dawki podtrzymujacej, a preparaty systemowe nalezy zastepowac
miejscowymi lub iniekcjami okotogatkowymi. Jednoczesnie do
leczenia wigczone powinny by¢ leki z grupy DMARDs i/ lub immu-
nosupresyjne. Za leki pierwszego rzutu mozna uzna¢ methotrexat
i cyklosporyne A. Methotrexat znajduje zastosowanie przede
wszystkim w przypadkach z towarzyszacym zapaleniem stawdw.
Jest to lek szczegdlnie przydatny w terapii przewlektej, ze wzgledu
na stosunkowo niewielkie dziatania niepozadane i dobra tolerancje.
Cyklosporyna A jest lekiem o skutecznoséci potwierdzonej w pro-
spektywnym, randomizowanym, podwdjnie $lepym badaniu prze-
prowadzonym z udziatem do$¢ licznej grupy pacjentow. Lek ten
wydaje sie szczeg6lnie przydatny u chorych bez innych uchwytnych
objawéw choroby uktadowej. Moze on by¢ takze alternatywa tera-
peutyczna u mtodych kobiet planujacych macierzynstwo (methotre-
xat jako antymetabolit kwasu foliowego jest w tych przypadkach
przeciwwskazany). Pozostate leki stosowane w leczeniu autoimmu-
nologicznego z. b. n. 0. maja zastosowanie gtéwnie w terapii sko-
jarzonej oraz jako leki drugiego rzutu.

Mimo agresywnego leczenia skuteczno$¢ zapobiegania nawro-
tom AU wedtug dostepnego pismiennictwa i naszych wtasnych
doswiadczeni siega jedynie 50-75%. Nowa nadzieja dla chorych,
u ktérych klasyczne leki przeciwreumatyczne sg nieskuteczne, moga
by¢ leki z grupy lekéw biologicznych. Obecnie w Polsce zarejestro-
wane sg dwa preparaty, Infliximab i Etanercept, bedace swoistymi
blokerami prozapalnej cytokiny TNF-alfa. Ostatnio rozszerzono
wskazania do stosowania tych preparatéw o leczenie ZZSK, ktére
jest najczestszg przyczyng autoimmunologicznego AU. Pierwsze
doswiadczenia z tymi lekami sg bardzo zachecajace i potwierdzajg
ich skutecznos¢ w ponad 90%. Sg to jednak leki dziatajace objawo-
wo i nie nalezy sie spodziewac dtugotrwatych remisji, a dodatko-
wym ograniczeniem ich stosowania jest bardzo wysoka cena kura-
Gji. Leki biologiczne znajdg najprawdopodobniej zastosowanie
w leczeniu okreséw zaostrzenia, a takze u chorych niereagujgcych
na dotychczasowe leczenie lub majacych przeciwwskazania do kla-
sycznych lekéw przeciwreumatycznych.
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