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POVODNA PRACA

ORIGINAL PAPER

NASE PRVE SKUSENOSTI S POUZITIM HYDROLYTICKYCH
ENZYMOV PRI PREDNYCH UVEITIDACH

M. PORUBSKA

OUR FIRST EXPERIENCE WITH UTILISATION OF
HYDROLYTIC ENZYMES IN ANTERIOR UVEITIS

Oc¢né oddelenie, Odborny lie¢ebny tstav respirac¢nych choréb, Novy Smokovec

Riaditel: MUDr. 1. Maurovi¢

Suhrn

Ciel’: V liecbe uveitid sa stale hladaju nové terapeutické moznosti
s menSimi neZiaducimi uéinkami, ako maji kortikosteroidy
a imunosupresiva. Cielom sledovania bolo zhodnotif uc¢innost
Wobenzymu a Phlogenzymu na aktivitu prednej uveitidy a porovnat
ich terapeuticky efekt s vysSimi davkami systémovo a parabulbarne
aplikovanych Kkortikosteroidov, pripadne imunosupresiv.

Metody: 29 hospitalizovanym pacientom s vysokoaktivnou prednou
akutnou a chronickou uveitidou sme podavali enzymové preparaty
pocas 8 tyzdiiov a hodnotili sme uistup zapalovej aktivity.
Vysledky: V skupine pacientov s prednou akutnou uveitidou
prevazne asociovanou s ankylozujicou spondylitidou sa vstrebali
zapalové bunky z prednej komory oka u pacientov lieCenych
hydrolytickymi enzymami priemerne za 20 dni, v kontrolnej
skupine za 27 dni. U pacientov s chronickou prednou uveitidou
prevazne asociovanou s juvenilnou chronickou artritidou sa
resorbovali vSetky zapalové bunky u 50 % pacientov liecenych
Wobenzymom priemerne za 20,3 diia, u 60 % pacientov liecenych
Phlogenzymom za 17,3 diia s najtrvalej$im efektom, v kontrolnej
skupine u 37 % pacientov priemerne za 30 dni. Fibrin a Tyndal sa
vstrebal u pacientov s enzymoterapiou za 1 den, v kontrolnej
skupine za 4—S5 dni.

Zaver: Vysledky naznacuji, Ze pri pouziti hydrolytickych enzymov
st potrebné nizsie davky kortikoidov a kratsi ¢as na utlm zapalovej
aktivity uveitidy, ¢o je vyznamné najmu u deti s JCA. Najlepsie
vysledky sa dosiahli pri pouziti Phlogenzymu.

Klicové slova: hydrolytické enzymy, kortikosteroidy, predna komora,
uveitida.

UVOD

Uveitidy patria k najzavaznej$im problémom v oftalmo-
l6gii. Incidencia sa udava 10—20/100 000, predné uveitida
tvori 52—60 % z celkového poctu (6).

Summary

Objective: New therapeutic methods with lower adverse effects than
those of corticosteroids and immunosuppressive are seeked for in the
treatment of anterior uveitis. The aim of the monitoring was assess
the efficacy of Wobenzym and Phlogenzym in the anterior uveitis
activity and to compare their therapeutic effect with the effect of high
doses of both the system and parabulbar application of corticosteroids
and/or immunosuppressives.

Methods: A group of 29 hospitalized patients with the high activity of
anterior acute and chronic uveitis received enzyme preparations for
8 weeks and paralelly, decrease of inflammatory activity was evaluated.
Resulfs: In a group of patients with anterior acute uveitis mostly associated
with ankylosing spondylitis, inflammatory cells from the eye anterior
chamber in patients treated with hydrolytic enzymes got absorbed on
average in 20 days compared to 27 days in the control group. In the patients
with chronic anterior uveitis mostly associated with juvenile chronic
arthritis all the inflammatory cells in 50 % of the patients treated with
Wobenzym got absorbed on average in 20.3 days, in 60 % of the patients
treated with Phlogenzym they got absorbed on average in 17.3 days with
the most persisting effect and in the control group in 37 % of the patients
on average in 30 days. In the patients receiving enzymes. Fibrin and Tyndal
got absorbed in 1 day, in the control group in 4—5 days.

Conclusion: The results suggest that, utilization of hydrolytic enzymes
makes possible to lower the dosage of corticoids and contributes to
shorter time needed for inhibition of the uveitis inflammatory activity,
important especially in children with JCA. The best results were
observed in administration of Phlogenzym.

Key words: hydrolytic enzymes, corticosteroids, anterior chamber, uveitis.

Endogénnu, autoimunitnt uveitidu mézeme vidiet ako
systémové ochorenie, ktorého patogenéza sa pravdepodob-
ne nenachddza v oku. Pri Casto recidivujucich akatnych
a tazkych chronickych uveitidach je potrebné tlmit vnutro-
ocny zéapal dlhodobo systémovou kortikosteroidovou, pri-
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padne imunosupresivnou lie¢bou. Aby sa zabranilo trvalé-
mu poskodeniu oka, je potrebné ¢o najrychlejSie dostat za-
pal pod kontrolu (1, 14). Pri mnohych uveitidach m6zeme
oznacit za uspech liecby udrzanie dostato¢ného vizusu po
dlhych rokoch trvania choroby.

V liecbe uveitid sa stale hladaju nové terapeutické kon-
cepty, ktoré zlepsuju ucinné principy a maju mensie neZia-
duce ucinky ako kortikosteroidy a imunosupresiva. V po-
cetnych studiach sa skusSali monoklonalne protilatky,
interferon alfa, retindlny S-antigén, syntetické peptidy zo
sekvencie HLA-antigénov, ktoré su asociované s uveitidou
a mnohé dalSie (13). V praxi sa zatial ziadne z nich neujali.

Povzbudivé vysledky liecby hydrolytickymi enzymami
v inych medicinskych odboroch, hlavne v reumatolégii, nas
motivovali k pouzitiu protedz pri uveitidach pre ich proti-
zépalovy, fibrinolyticky, protiedémovy a imunomodulac-
ny ucinok (3, 9, 10).

Cielom sledovania bolo zhodnotit i¢inok Wobenzymu
a Phlogenzymu na zapalovu aktivitu prednej uveitidy (iri-
docyklitidy) a porovnat ich terapeuticky efekt s vyS$imi
davkami systémovo a parabulbarne aplikovanych kortikos-
teroidov, pripadne imunosupresiv.

MATERIAL A METODIKA

Do prospektivnej $tadie sme zaradili vSetkych pacien-
tov hospitalizovanych na nasom oddeleni v rokoch 1998
a 1999, ktori splllnali nasledujtice kritéria: vysokoaktivna
predna uveitida urena kvantitativne poc¢tom zapalovych
buniek v prednej komore (najvyssi stupen aktivity 4+, pri-
padne 3+, ak bol pritomny edém makuly alebo ter¢a zrako-
vého nervu), pri akitnej forme recidivujuci charakter, pri
chronickej forme dlhodoba zapalova aktivita— viac ako 1
rok. Pacienti s akutnou formou neboli sti¢asne lieCeni sys-
témovo kortikosteroidmi, pacienti s chronickou formou boli
bez systémovej kortikoterapie alebo dlhodobo uzivali udr-
ziavacie denné davky mensie ako 0,1 mg/kg.

Do kontrolnej skupiny sme zaradili vsetkych pacientov,
ktori boli v rokoch 1998 a 1999 preloZeni na nase oddelenie
z iného postelového zariadenia s vysokymi davkami systé-
movych kortikosteroidov. V den prijatia odpovedala zapalo-
va aktivita s priebeh uveitidy kritériam vyberu pacientov s en-
zymoterapiou. Retrospektivne sme zaradili do kontrolnej
skupiny pacientov zo skupiny s enzymoterapiou, u ktorych
sa hodnotila predchadzajica exacerbacia uveitidy v ¢ase hos-
pitalizacie na nasom oddeleni lie¢ena vysokymi davkami
systémovych kortikosteroidov, pripadne opakovane apliko-
vanych depotnych kortikosteroidov parabulbarne, v ojedine-
lych pripadoch imunosupresivami. Tito pacienti tvorili kon-
trolu sami sebe. Moznost porovnat réznu liecbu u toho isté¢ho
pacienta za rovnakych podmienok (rovnaka aktivita zapalu,
prostredie, systém hodnotenia) sme povazovali za velmi cennu.

Vsetci pacienti lie¢eni hydrolytickymi enzymami aj pa-
cienti z kontrolnej skupiny mali rovnaku lokalnu liecbu.

Z kortikosteroidov sme pouzili Ultracortenol (predni-
zoldnacetat) aplikovany spociatku kazdt hodinu s reduk-
ciou individudlne v zhode s Gstupom zapalovej aktivity.
Aplikécia 3-krat denne pokracovala este 2 tyzdne po uplnej
resorpcii zapalovych buniek z prednej komory. Na noc sa
podaval Ultracortenol v masti. Z mydriatik sme pouzili
Homatropin v koncentraciach od 5 % do 2 %.

Prvé Styri tyzdne boli pacienti hospitalizovani, potom
sledovani ambulantne. Poc¢as hospitalizacie boli denne vy-
Setrovani az do Uplnej resorpcie zapalovych buniek z pred-
nej komory, ndsledne raz za tyzden.

29 hospitalizovanym pacientom s vysokoaktivnou prednou
uveitidou sme podavali pocas 8 tyzdnov kombinované enzy-
mové preparaty okrem Standardnej lokalnej lie¢by. V pripade
vaznych komplikacii prednej uveitidy (edém makuly alebo terca
zrakového nervu) sa aplikoval parabulbarne Diprophos 0,5 ml.
Ponechali sa nizke udrziavacie davky systémovych kortikoste-
roidov v davke do 0,1 mg/kg/den prednizénového ekvivalen-
tu, dlhodobo podavané u niektorych pacientov s JCA.

Z 12 chorych s prednou akutnou uveitidou sme 6 po-
davali Wobenzym a 6 Phlogenzym.

Zo 17 chorych s prednou chronickou uveitidou sa Wo-
benzymom liecilo 12 chorych a Phlogenzymom 5 pacientov.

Kontrolnu skupinu tvorilo 6 pacientov s prednou akut-
nou a 8 pacientov s prednou chronickou uveitidou, s po-
rovnatelnou zapalovou aktivitou, ktori okrem Standardne;j
lokalnej lie¢by dostavali podstatne vyssie davky systémo-
vych alebo parabulbarne aplikovanych kortikosteroidov. Pri
akutnej uveitide boli priemerné denné davky na zaciatku
sledovania 0,86 mg/kg, pri chronickej uveitide 0,7 mg/kg
prednizolénového ekvivalentu. Po postupnej redukceii boli
priemerné denné davky v 8. tyzdni sledovania 0,1 mg/kg.

Jedna pacientka sa liecila cyklosporinom A v inicidlnej
davke 5 mg/kg s redukciou o 0,5 mg/kg kazdé 4 tyzdne.

U vécsiny chorych bola liecba doplnena parabulbarne
aplikovanym Diprophosom.

Wobenzym sme podavali 4 tyzdne 3-krat 7 drazé, po-
kracovali sme v davke 3-krat 5 drazé do 8 tyzdnov, u deti 1
draz¢ na 6 kg hmotnosti.

Phlogenzym sme podavali 4 tyzdne 3-krat 4 drazé, po-
kracovali sme v davke 3-krat 3 drazé do 8 tyzdnov, u deti 1
drazé na 10 kg hmotnosti.

Vysetrenim Strbinovou lampou (Haag Streit) sme sledo-
vali pocet buniek v prednej komore (PK), mnozstvo fibrinu
a Tyndalu panfundoskopom pritomnost edému makuly a ter-
¢a zrakového nervu (TZN). Hodnotili sme rychlost resorpcie
zapalovej infiltracie z PK, pritomnost edému makuly a TZN
na zaciatku a po 8 tyzdnoch sledovania. Pouzili sme Standar-
dnt schému hodnotenia zapalovej aktivity (4).

Charakteristika suboru pacientov s prednou akutnou
uveitidou prevazne asociovanou s ankylozujicou spondy-
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Tab. 1. Charakteristika siiboru pacientov s akitnou prednou uveiti-
dou.

Tab. 2. Charakteristika stiiboru pacientov s chronickou prednou uve-
itidou.

Wobenzym  Phlogenzym Kontrola Wobenzym  Phlogenzym Kontrola
Pocet pacientov 6 (BM+3Z2) 6 (3M+3Z) 6 (2M+47) Pocet pacientov 12 (4M+8Z)  65(1M+47Z) 8 (2M+6Z)
Priemerny vek (roky) 40 (36-43) 31 (19-53) 39 (33-45) Priemerny vek (roky) 21 (6-53) 32 (15-60) 11 (4-21)
Priemerné trvanie U (roky) 6,2 (1-16) 3,2 (1-8) 5,0 (1-12) Priemerné trvanie U(roky) 7,3 (1-18) 4,4 (1-8) 4,7 (1-15)
Priemerny pocet recidiv 5,2 (1-12) 4,5 (1-10) 5,2 (1-14)
Asociacia U: pac.(%) pac.(%) pac.(%)
Asociacia U: pac.(%) pac.(%) pac.(%) JCA 8 (66,6) 2 (40) 5(62,5)
AS 2(33,3) 1 (16,6) 4 (66,6) ina 1 tbe (8,3) -
HLA-B27 2(33,3) 2 (33,3) 1(16,6) idiopaticka 3(25) 3 (60) 3(37,5)
ina - 1 tbe (16,6) -
idiopaticka 2 (33,3) 2 (33,3) 1 (16,6) Liecba recidiv: pac.(%) pac.(%) pac.(%)
syst. KS 8 (66,6) 4 (80) 4 (50)
Liecba recidiv: pac.(%) pac.(%) pac.(%) parabulb. KS 10 (83,3) 5(100) 6 (75)
syst. KS 4 (66,6) 1 (16,6) 6 (100) lokélne KS 12 (100) 5 (100) 8 (100)
parabulb. KS 5(83.3) 5(83.3) 5(83,3) len lokalne KS 1(8,3)) -
lokalne KS 6 (100) 6 (100) 6 (100) imunosupresiva 2 (16,6) 2 (40) 2(25)
len lokalne KS 1 (16,6) 1 (16,6) -

AS — ankylozujuca spondylitida, KS — kortikosteroidy, U — uveitida

litidou alebo antigénom HLA-B27 bez reumatického ocho-
renia je uvedend v tabulke 1. Charakteristika stiboru pa-
cientov s prednou chronickou uveitidou vicsinou asocio-
vanou s JCA je uvedena v tabulke 2.

VYSLEDKY

U pacientov lie¢enych hydrolytickymi enzymami boli
potrebné na upokojenie zapalovej aktivity uveitidy podstat-
ne nizsie davky kortikosteroidov (tab. 3).

V skupine chorych s prednou akutnou uveitidou sa re-
sorbovali vsetky zapalové bunky z PK (hlavné kritérium
aktivity iridocyklitidy) u pacientov lieCenych Wobenzymom
priemerne za 19,8 dna, Phlogenzymom za 19,6 diiaa v kon-
trolnej skupine za 27,2 dna.

U pacientov s chronickou uveitidou sa vsetky zapalové
bunky z PK vstrebali u 50 % pacientov lieCenych Wobenzy-
mom priemerne za 20,3 dita, Phlogenzymomu 60 % pacientov
priemerne za 17,6 diiaa v kontrolnej skupineu 37 % pacientov
priemerne za 30 dni. U ostatnych pacientov pretrvavala mier-
nejsia zapalova aktivita uveitidy. Po 8 tyZdiloch sledovania ostala
predna komora bez buniek u 33 % pacientov lie¢enych Wo-
benzymom, u 40 % pacientov liecenych Phlogenzymom
au 12,5 % pacientov z kontrolnej skupiny. U ostatnych pa-
cientov bol pritomny rézny stupen zépalovej aktivity, najnizsi
v skupine s Phlogenzymom, najvyssi v kontrolnej skupine.

Az prekvapivo rychla bola resorpcia fibrinu a Tyndalu
z PK pri oboch typoch uveitidy v skupine pacientov s en-
zymoterapiou (1 den) oproti kontrolnej skupine (4—>5 dni).
Edém makuly a TZN nebol pritomny po 8 tyzdinoch sledo-
vania u ziadneho pacienta (tab. 4 a 5).

Tab. 3. Lie¢ba prednych uveitid kortikosteroidmi (imunosupresiva-
mi) po¢as 2-mesacného sledovania.

Wobenzym Phlogenzym Kontrola
UA pac.(%) pac.(%) pac.(%)
syst. KS - - 6 (100)
priem.inic.d.(PE) - - 0,86 mg/kg
priem.udrz.d.(PE) - - 0,1 mg/kg
parabulb. KS 1 (16,6) 3 (50) 5(83.3)
lokélne KS 6 (100) 6 (100) 6 (100)
len lokalne KS 5(83.,3) 3 (50) -
ucC
syst. KS 1 (8,3) 1 (20) 4 (50)
priem.inic.d.(PE) 0,1 mg/kg 0,1 mg/kg 0,7 mg/kg
priem.udrz.d.(PE) 0,1 mg/kg 0,1 mg/kg 0,1 mg/kg
parabulb. KS 1x 8 (66,6) 2 (40) 2 (25)
parabulb. KS 2x - - 2 (25)
lokélne KS 12 (100) 5 (100) 8 (100)
len lokalne KS 4(33,3) 3 (60) -
syst. imunosupres. - - 1(12,5)
inic.d.(CyA) - - 5 mg/kg

UA — uveitida akutna, UC — uveitida chronicka, PE — prednizénovy ekvi-
valent

DISKUSIA

Patogenetické koncepty pre etioldgiu intraokularnych zapa-
lovsameniaa odzrkadluju stav momentélneho poznania. Uloha
imunitného systému je rozhodujica najma pri tzv. endogénnej
uveitide, ktora sa povazuje za autoimunitné ochorenie.

Podmienkou spustenia autoimunitnych procesov pri
uveitide je porucha hematookularnej bariéry (krv—komo-
rova voda, krv—retina) s naslednou stratou imunotoleran-
cie spristupnenim Specifickych uvealnych a sietnicovych
antigénov, ktoré su za normalnych okolnosti ,,ukryté* pred
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Tab. 4. Zapalova aktivita prednej akutnej uveitidy na zaciatku sledo-
vania a jej ovplyvnenie enzymoterapiou.

Tab. 5. Zapalova aktivita prednej chronickej uveitidy na zaciatku sle-
dovania a jej ovplyvnenie enzymoterapiou.

Wobenzym  Phlogenzym Kontrola Wobenzym Phlogenzym Kontrola
Pociat. klin. stav pac.(%) pac.(%) pac.(%) Pociat. klin. stav pac.(%) pac.(%) pac.(%)
bb v PK 3+ 1 (16,6) - 1 (16,6) bb v PK 3+ 6 (50) 1 (20) 2 (25)
bb v PK 4+ 5(83,3) 6 (100) 5(83.,3) bb v PK 4+ 6 (50) 4 (80) 6 (75)
fibrin v PK 2(33,3) 3 (50) 2(33,3) fibrin v PK 2 (16,6) - -
Tyndal v PK - 3 (50) 2 (33,3) Tyndal v PK 1(8,3) - -
hypopyon - 1 (16,6) - edém makuly 1(8,3) 2 (40) 1 (12,5)
edém makuly 1(16,6) 3 (50) 4 (66,6) edém TZN 3(25) - 3(37,5)
edém TZN - 1 (16,6) 2 (33.3) .
Uplna resorpcia bb z PK 6 (50) 3 (60) 3(37,5)
Priemerny c¢as resorpcie (dni) Priem.¢as resorp.bb (dni) 20,3 17,3 30
bb z PK 19,8 19,6 27,2 fibrinu z PK 1 - -
fibrinu z PK 1 1 4 Tyndalu z PK 1 - -
Tyndalu z PK - 1 5 edém makuly po 8 tyzdioch — — - -
hypopyonu - 4 - edém TZN po 8 tyzdnoch - - -
edém makuly po 8 tyzdioch  — - - bb v PK po 8 tyzdiioch
edém TZN po 8 tyzdioch - - - 0 4(33,3) 2 (40) 1(12,5)
1+ 5(41,6) 3 (60) -
2+ 1(8,3) - 2 (25)
3+ 2 (16,6) - 5(62,5)

celkovym imunosystémom. Poskodenie krvnej bariéry
umoznuje prestup antigénov do avaskularneho sklovca, kde
vytvaraju s kyselinou hyalurénovou pevné komplexy. Tak
vznika depo antigénov a predlzuje sa imunitna odpoved.

Vyznamné je chybanie vlastného lymfatického drenaz-
neho systému v oku, ktoré je kompenzované zvySenym
mnozstvom imunokompetentnych buniek uvey so sklonom
k razantnym lokalnym proliferaciam a predlzovanim zapa-
lovych reakcii (5, 8, 11).

V uvedlnom tkanive aj perivaskularne je vysoka hustota
dendritickych buniek (400—600 bb/mm?), ktora vysoko pre-
kracuje iné imunologicky privilegované tkaniva. Dendritické
bunky st klasifikované ako profesionalne antigénprezentu-
juce bunky. V ich bezprostrednej blizkosti st rozlozené vo
vysokej hustote makrofagy (600—800 bb/mm?).

Blizsie bola charakterizovana imunologicka privilego-
vanost oka ako ,,anterior chamber immune deviation®. Ozna-
¢enie imunna deviacia je velmi vystizné, pretoZe pri tomto
fenoméne ide o signifikantné oslabenie imunitnej odpove-
de oproti inym oblastiam tela. Musi byt prekonana jej ba-
riérova a ochranna funkcia, aby sa spustila imunitna reak-
cia s naslednym zapalovym procesom, ktory moze tuto
ochrannu funkciu dalekosiahlo rozrusit tak, ze v dalSom
priebehu vnutroo¢ného zapalu nema prakticky ziadnu tlo-
hu (8).

Pre endogénne uveitidy je rozhodujtica celularna imu-
nita. KIu¢ovy vyznam maju CD4 lymfocyty so svojou schop-
nostou syntetizovat cytokiny, ktoré aktivuju zapalové kas-
kady. Stredobodom zaujmu je najmi zvySena expresia
adhezivnych molekul na bunkové povrchy a zvysena pre-
zentacia autoantigénu. Zosilnena expresia adhezivnych mo-

lekul sa pozoruje uz niekolko dni pred prvymi zapalovymi
zmenami pri uveitide. Vyblokovanim tychto molekul sa do-
siahne signifikantna redukcia zapalu (8).

Proteolytické enzymy zasahuju regula¢ne do imunopato-
logickych pochodov, ktoré su pri uveitidach klucové. Regu-
luju zvysenu tvorbu cytokinov, znizuju expresiu adhezivnych
molekul, selektivne Stiepia adhezivne molekuly, zvySuju ak-
tivany prah pre T-lymfocyty, redukuju prezentaciu antigé-
nu, vysledkom ¢oho je timenie indukcie autoimunitnych pro-
cesov. Efekt proteolytickych enzymov na imunitnt odpoved
je komplexny, posobia imunomodulacne lokalne v mieste
zapalu a nespdsobuju v§eobecnu imunosupresiu (2, 3, 12).

Akutne predné uveitidy su vaésinou terapeuticky dobre
ovplyvnitelné s mensim rizikom vzniku ireverzibilnych
komplikacii ohrozujucich zrakové funkcie. velkym terape-
utickym problémom st chronické iridocyklitidy asociova-
n¢é s oligoartikularnou JCA. Individualny priebeh uveitidy
je variabilny a pacienti mézu rozlicne odpovedat na liecbu.
Uveitida u pacientov nasho stiboru patrila do kategorie tazko
terapeuticky ovplyvnitelnych vntitrooénych zapalov, pri kto-
rych ani systémova imunosupresia ¢asto neprinasa ocaka-
vany uspech. Z nasich vysledkov vyplyva, Ze pouzitie hyd-
rolytickych enzymov umoznuje nizsie davkovanie
kortikosteroidov, ¢im znizuje riziko vzniku a progresie oc-
nych komplikacii kortikoterapie (katarakta, glaukom) aj
vaznych systémovych neziaducich ucinkov. Redukcia to-
xickej liecby je vyznamna najmé u deti s JCA.

Zaujimava je rychla resorpcia fibrinu a Tyndalu (biel-
koviny v PK ako nasledok poruchy bariéry krv—komoro-
va voda) zodpovednych za vznik dihovkovo-Sosovkovych
synechii, ktoré mozu iniciovat zavaznejsie komplikacie s na-
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slednou poruchou videnia. Skratenie trvania zdpalovej ak-
tivity uveitidy zmensuje riziko destrukcie vnutroo¢nych
Struktir zapalom a ohrozenie zraku.

V kontrolnej skupine pacientov s chronickou prednou
uveitidou je klinicky stav po 8 tyzdiloch sledovania neus-
pokojivy. U 62 % pacientov doslo po prechodnom ttlme
vnutroocného zapalu k jeho aktivacii po redukcii kortiko-
terapie na udrziavacie davky, ktoré nedokazali udrzat uvei-
tidu pod kontrolou. U pacientov liecenych hydrolytickymi
enzymami sa dosiahla vic¢sia stabilita liecebného vysledku
napriek podstatne niz§im davkam kortikosteroidov. Lepsie
vysledky sme zaznamenali pri Phlogenzyme.

Zaverom treba zdoraznit, Ze enzymoterapia vnutrooc-
nych zépalov asociovanych s reumatickymi chorobami
mdze pozitivne ovplyvnit obe spolu stvisiace, ale priebe-
hom od seba nezavislé ochorenia.

Liecba uveitid hydrolytickymi enzymami nebola doteraz
publikovand. Predpokladame, Ze nase sledovanie by mohlo byt
impulzom ku klinickym $tadidm s vyuzitim ,,laser-flare-cell-
metra®“ — pristroja, ktory objektivne kvantifikuje Tyndalovy
efekt (,,flare”) a bunkové elementy v komorovej vode (7).
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