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PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
Současný pohled na podávání intravenózních imunoglobulinů u pacientů s toxickou epidermální nekrolýzou

v jednom cyklu, celkový počet dní, kumu‑

lativní dávka).

	� Řada pacientů zařazených ve studiích do‑

stávala další preparáty ovlivňující prognózu 

(např. kortikosteroidy) v opět variabilní dávce 

a celkové době podávání.

	� Rozdíly v odpovídavosti na terapii IVIg mezi 

populacemi mohou být důsledkem interpo‑

pulační variability (71).

	� U pacientů zařazených do těchto studií ne‑

byl determinován jejich imunogenetický 

profil, resp. jejich vrozená predispozice k ex‑

presi genů pro FasR, FasL aj.

Závěr
Od zavedení IVIg do systémové terapie pa‑

cientů s TEN uplynulo již více než 20 let. Prvotní 

nadšení z efektivity terapeutického konceptu 

založeného právě na aplikaci IVIg koncem 90. 

let minulého století se bohužel v následujících 

letech nepotvrdilo. Přesto si myslíme, že použití 

IVIg u těchto pacientů má své místo a v určité 

fázi dynamiky onemocnění se zdá být podání 

IVIg naprosto esenciální (pokud dojde k progresi 

a rozvoji jisté autonomie periferie, tedy patolo‑

gické interakci mezi jednotlivými keratinocyty).

Primárně probíhá onemocnění spíše cent‑

rálně (v patofyziologii je akcentována role CD4+ 

a CD8+ T lymfocytů) při vstupu do amplifikační 

fáze dochází k rozvoji interakce FasR a FasL mezi 

jednotlivými keratinocyty a IVIg dnes představu‑

je jedinou známou kauzální terapii této interakce.

Pochopitelně je nutno mít na paměti, že izolo‑

vané terapie pouhým IVIg nemusí vést k úspěchu 

zejména z důvodu aktivace dalších patofyziologic‑

kých drah, se kterými již IVIg neinteraguje.

Zdá se, že čím více toho o patofyziologickém 

pozadí TEN víme, tím se otevírá více a více kontro‑

verzí, na které bude nutno hledat další odpovědi. 

Vzhledem k tomu, že se jedná o extrémně raritní 

onemocnění, tak pravděpodobně na robustní da‑

ta, vedoucí k objasnění etiopatogeneze onemoc‑

nění a uspokojivým terapeutickým doporučením, 

budeme muset čekat velmi dlouho.
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