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Interní klinika FN v Motole, Klinika Restrial Praha

Mirikizumab je nově dostupnou biologickou možností cílené léčby idiopatických střevních zánětů, která rozšiřuje stá-
vající spektrum terapeutických přístupů. Jako selektivní inhibitor interleukinu 23 prokazuje příznivý účinek u pacientů 
s ulcerózní kolitidou i Crohnovou chorobou, zejména u těch, u nichž selhala předchozí léčba. Klinické studie ukazují jeho 
dobrou účinnost a bezpečnostní profil, což podporuje jeho zařazení do současných léčebných algoritmů. Tento přehled 
shrnuje dosavadní poznatky o mechanismech účinku, výsledcích klinických hodnocení a praktických aspektech použití 
mirikizumabu v léčbě střevních zánětů.
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Mirikizumab in the therapeutic portfolio for inflammatory bowel diseases
Mirikizumab is a newly available biologic that expands the range of targeted therapies for inflammatory bowel disease. As 
a selective inhibitor of interleukin 23, it demonstrates beneficial effects in patients with ulcerative colitis and Crohn’s disease, 
particularly in those who have not responded to previous treatment. Clinical studies indicate a favorable efficacy and safety 
profile, supporting its inclusion in current therapeutic strategies. This review summarizes existing knowledge on the mecha-
nism of action, key clinical trial findings, and practical considerations related to the use of mirikizumab in the management 
of intestinal inflammation.
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Úvod
Idiopatické střevní záněty (IBD) představují chronická imunitně 

zprostředkovaná onemocnění gastrointestinálního traktu, patří mezi ně 

zejména ulcerózní kolitida (UC) a Crohnova choroba (CD). Incidence IBD 

v České republice narůstá a blíží se 50 nových případů na 100 000 oby-

vatel ročně (1).

Patogeneze Crohnovy choroby je multifaktoriální a zahrnuje kom-

binaci genetické predispozice, porušené střevní bariéry, změny mik-

robiomu a aberantní imunitní odpovědi. V posledních letech se jako 

zásadní patogenetický mechanismus vyprofilovala dysregulace osy 

IL-23/Th17, která zásadním způsobem přispívá k chronické perzistenci 

zánětu (2, 3, 4).

Interleukin 23 (IL-23) je klíčový cytokin, který podporuje expanzi, 

přežívání a patogenní vlastnosti Th17 buněk, zejména v přítomnosti 

zánětlivých podnětů. Tyto Th17 lymfocyty (a s nimi spojené subtypy 

CD8+ Tc17 a ILC3) produkují široké spektrum prozánětlivých cytokinů, 

včetně IL-17 A, IL-17 F, IL-22, GM-CSF a také TNFα. Produkce těchto me-

diátorů vede k aktivaci střevního epitelu, zvýšené expresi chemokinů, 

infiltraci neutrofilů, zhoršení integrity slizniční bariéry a progresivní 

tkáňové destrukci (5).

Zvláště IL-17 a IL-22 se podílí na prozánětlivé signalizaci v epitelu 

a submukóze a přispívají k remodelaci sliznice, fibrotizaci a vzniku 

ulcerací. IL-23 je navíc nezbytný pro udržení patogenního fenotypu 

Th17 buněk – tzv. „ex-Treg“ Th17 – které mohou exprimovat i  IFNγ 

a mají schopnost být rezistentní vůči regulačním mechanismům (např. 

IL-10) (6–9).

Dysregulace IL-23/Th17 osy je tak nejen spouštěčem, ale i udržova-

cím faktorem chronického zánětu v Crohnově chorobě. Účinnost bloká-

dy IL-23p19 (např. mirikizumab, risankizumab, guselkumab) v klinických 

studiích tuto patogenetickou osu přímo potvrzuje.

MUDr. Jan Šťovíček, Ph.D.

Interní klinika FN v Motole, Klinika Restrial Praha

Jan.Stovicek@fnmotol.cz

Cit. zkr: Vnitř Lék. 2025;71(8):530-534

Článek přijat redakcí: 19. 5. 2025

Článek přijat po recenzích: 10. 9. 2025

https://doi.org/10.36290/vnl.2025.095


|  531

  /  Vnitř Lék. 2025;71(8):530-534  /   VNITŘNÍ LÉKAŘSTVÍwww.casopisvnitrnilekarstvi.cz

FARMAKOLOGICKÝ PROFIL
Mirikizumab v paletě léčiv idiopatických střevních zánětů

|  531

  /  Vnitř Lék. 2025;71(8):530-534  /   VNITŘNÍ LÉKAŘSTVÍwww.casopisvnitrnilekarstvi.cz

Terapeutickým cílem u pacientů s IBD je dosažení hluboké remise 

definované kombinací klinické, endoskopické a histologické inaktivi-

ty (10). Navzdory dostupnosti inovativních léků – anti-TNF, anti-integrin, 

anti-IL12/23p40, S1PR modulátorů a JAK inhibitorů, zůstává léčebná 

odpověď omezená a až 40 % pacientů selhává na první biologické léčbě. 

V této souvislosti se do centra pozornosti dostávají selektivní inhibitory 

IL23p19, mezi nimiž je mirikizumab první molekulou s registrací pro UC.

Mechanismus účinku, farmakokinetika 
a farmakodynamika

Mirikizumab je humanizovaná monoklonální protilátka třídy IgG4 

selektivně se vážící na podjednotku p19; tím blokuje vazbu IL-23 na re-

ceptor a následnou signalizaci. Na rozdíl od ustekinumabu (anti-p40) ne-

ovlivňuje IL-12, a proto teoreticky více zachovává Th1-zprostředkovanou 

antimykobakteriální a antivirovou imunitu (11, 15).

Po nitrožilním či subkutánním podání vykazuje mirikizumab lineární 

farmakokinetiku s dávkou úměrnou expozicí v širokém rozmezí dávek 

(i. v. 5–2400 mg; s. c. 120–400 mg) (11, 12, 13). Eliminační poločas činí při-

bližně 9,3 dne jak u UC (CL 0,0229 l/h), tak u CD (CL 0,0202 l/h). Clearance 

je na dávce nezávislá a klinicky významně ji neovlivňují věk, pohlaví, 

hmotnost ani běžně užívaná IBD medikace. Co se farmakodynamiky 

týče, v programu UC (LUCENT) byl prokázán pozitivní vztah expozice 

(průměrné koncentrace) k míře klinické odpovědi a remise. Obdobná 

data u Crohnovy nemoci zatím nejsou k dispozici (14).

Imunogenicita mirikuzumabu je nízká. U pacientů s UC vyvinulo 

během 52 týdnů protilátky proti léku (anti-drug antibodies, ADA) 

až 23 % léčených; častokrát s neutralizační aktivitou a většina měla 

nízký titr. Vyšší titry (~2 % pacientů) souvisely s nižšími sérovými 

koncentracemi a nižší pravděpodobností klinické odpovědi. U CD se 

ADA vyskytly přibližně u 12–13 % léčených přes 12 měsíců – převážně 

šlo o nízké titry, bez prokazatelného klinicky významného vlivu na 

účinnost či bezpečnost (15).

Dávkování mirikizumabu
U ulcerózní kolitidy se léčba zahajuje třemi intravenózními infuzemi 

mirikizumabu v dávce 300 mg podanými v nultém, čtvrtém a osmém 

týdnu (tzv. standardní indukce). Pokud ve dvanáctém týdnu přetrvává 

aktivita onemocnění, protokol umožňuje prodlouženou indukci, při níž 

lze pokračovat až třemi dalšími infuzemi (týdny 12, 16 a 20). Teprve po 

ukončení této intravenózní fáze pacient přechází na podkožní udržovací 

dávku 200 mg aplikovanou jednou za čtyři týdny. V případě sekundární 

ztráty odpovědi během udržování lze zcela obnovit indukční režim 

sestávající ze tří i. v. podání po 300 mg, na něž opět navazuje standardní 

podkožní léčba.

U Crohnovy choroby se používá vyšší intravenózní dávka 900 mg, 

která se podává v týdnech 0, 4 a 8. Po dokončení indukční fáze se 

pokračuje podkožním režimem 300 mg každé čtyři týdny. Možnost 

prodloužené indukce nebo re-indukce nebyla v randomizovaných 

studiích zkoumána a není pro Crohnovu chorobu schválena.

Klinická data potvrzující účinnost mirikizumabu
Účinnost mirikizumabu u ulcerózní kolitidy byla prokazována v pro-

gramu LUCENT (16), který zahrnuje dvojici navazujících studií – indukční 

LUCENT1 (12 týdnů) a udržovací LUCENT2 (40 týdnů) – s následnou 

open-label prodlužující studií (LUCENT3).

V placebem kontrolované části LUCENT1 (n = 1 281) dosáhlo po 

12 týdnech klinické remise (MMS modifikované Mayo, SF = 0 nebo 1, 

RB = 0, ES = 0 nebo 1 bez křehkosti) 24,2 % pacientů léčených miriki-

zumabem oproti 13,3 % při placebu (p < 0,001). Endoskopická remise 

(Mayo endoskopické subskóre = 0) byla zaznamenána u 36,3 % vs. 21,1 % 

pacientů (p < 0,001) a histologickoendoskopická remise u 22,2 % vs. 

11,2 % (p < 0,001). Mirikizumab rovněž významně zlepšil počet urgent-

ních defekací (pokles -3,1 vs. -1,5 bodu v Urgency Numeric Rating Scale; 

p < 0,001) a kvalitu života (IBDQ +43 bodů vs. +21 bodů).

Do udržovací studie LUCENT2 bylo randomizováno 544 responden-

tů z indukce. Po 52 týdnech setrvalo v klinické remisi 49,9 % pacientů 

na mirikizumabu oproti 25,1 % na placebu (p < 0,001). Endoskopickou 

remisi vykazovalo 58,6 % vs. 29,1 % a histologickoendoskopickou remisi 

43,3 % vs. 21,8 %. Frekvence závažných nežádoucích příhod nepřevýšila 

4 % během indukce a 10 % v udržovací léčbě, bez nových bezpečnost-

ních signálů. Souhrnné hodnoty klíčových endpointů jsou uvedeny 

v tabulce 1.

Data z otevřené extenze LUCENT-3 potvrdila dlouhodobý přínos 

mirikizumabu v léčbě ulcerózní kolitidy. Po 104 týdnech kontinuální 

terapie dosáhla více než polovina pacientů klinické remise (54–70 % 

v závislosti na metodě imputace), přičemž udržení odpovědi bylo 

doloženo i v endoskopických a histologických ukazatelích. Významná 

část nemocných dosáhla také remise bez kortikosteroidů a zlepšení 

příznaků, včetně urgence a bolesti břicha. Účinnost byla obdobná 

u pacientů po selhání biologické terapie i u biologicky naivních. 

Bezpečnostní profil zůstal příznivý, bez nových signálů oproti před-

chozím fázím studií (17).

Klinická data o účinnosti v léčbě Crohnovy choroby byla publiko-

vána v programu VIVID (18). V multicentrické, randomizované, aktivně 

kontrolované studii VIVID1 bylo 1 150 pacientů s aktivní Crohnovou 

chorobou randomizováno v poměru 6 : 3 : 2 k mirikizumabu, usteki-

numabu nebo placebu. Mirikizumab byl podáván v indukci 900 mg i. v. 

(týdny 0, 4, 8) a od 12. týdne 300 mg s. c. Q4W.

Tab. 1. Klíčové end pointy programu LUCENT 
End point Mirikizumab Placebo Δ (p. b.) 95% CI p
Klinická remise t12 24,2 % 13,3 % + 10,9,1 < 0,001

Endoskopická remise t12 36,3 % 21,1 % + 15,4 < 0,001

Klinická remise t52 49,9 % 25,1 % + 23,2 < 0,001

Endoskopická remise t52 58,6 % 29,1 % + 28,5 < 0,001

Histologickoendoskopická 
remise t52

43,3 % 21,8 % + 19,9 < 0,001



532  |

VNITŘNÍ LÉKAŘSTVÍ  /  Vnitř Lék. 2025;71(8):530-534  /  www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

FARMAKOLOGICKÝ PROFIL
Mirikizumab v paletě léčiv idiopatických střevních zánětů

532  |

VNITŘNÍ LÉKAŘSTVÍ  /  Vnitř Lék. 2025;71(8):530-534  /  www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

Koprimární kompozitní endpoint (klinická odpověď v týdnu 12 + 

endoskopická odpověď v týdnu 52) splnilo 38,0 % pacientů léčených 

mirikizumabem oproti 9,0 % při placebu (p < 0,0001). Druhý koprimární 

endpoint (klinická odpověď v týdnu 12 + CDAI remise v týdnu 52) do-

sáhlo 45,4 % vs. 19,6 % pacientů (Δ 25,8 p. b.; p < 0,0001).

Ve srovnání s ustekinumabem prokázal mirikizumab noninferioritu 

v dosažení CDAI remise (54,1 % vs. 48,4 %) a trendově vyšší endoskopic-

kou odpověď (48,4 % vs. 46,3 %). Incidence vážných infekcí činila 2,2 % 

(mirikizumab), 2,9 % (ustekinumab) a 2,8 % (placebo); u mirikizumabu 

nebylo hlášeno žádné s léčbou související úmrtí.

Detailní numerické údaje shrnuje tabulka 2.

Bezpečnost
Souhrnná analýza klinických programů LUCENT (UC) (6) a VIVID1 

(CD) (7) zahrnující 2 431 pacientoroků expozice ukázala, že celková 

incidence závažných nežádoucích příhod (SAE) činila 10,1/100 PY, což 

je srovnatelné s placebem (11,3/100 PY). Nejčastějšími nežádoucími 

účinky byly infekce horních cest dýchacích (≤ 9 %), nazofaryngitida 

a covid-19, převážně mírného průběhu. Závažné infekce se vyskytly 

u 1,8 % pacientů léčených mirikizumabem, oproti 2,7 % při placebu 

a 2,0 % při ustekinumabu (17, 19). Během sledování nebyl zaznamenán 

žádný případ oportunní mykózy, reaktivace latentní tuberkulózy ani 

progresivní multifokální leukoencefalopatie.

Ve srovnání s antiTNF protilátkami (infliximab, adalimumab) je riziko 

závažných bakteriálních infekcí a hospitalizační mortality při léčbě miri-

kizumabem nižší, jak ukazuje nepřímá srovnávací analýza bezpečnosti 

biologik u IBD (21). Výskyt závažných infekcí při léčbě vedolizumabem 

(antiintegrin) se pohybuje okolo 1/100 PY, což je obdobné jako u miri-

kizumabu (17, 19, 20). Dosud nebyl popsán případ PML, známý rizikový 

faktor příbuzného natalizumabu. Bezpečnostní profil mirikizumabu je 

prakticky totožný s ustekinumabem; obě molekuly nevykazují zvýšenou 

incidenci malignit ani MACE. U ustekinumabu jsou však ve farmakovi-

gilančních databázích sporadické případy nemelanomových kožních 

nádorů (15). Na rozdíl od JAK inhibitorů (tofacitinib, upadacitinib, filgoti-

nib) postrádá mirikizumab signál pro žilní tromboembolickou chorobu, 

závažné kardiovaskulární události či herpetické infekce, které omezují 

použití JAK inhibitorů u starších a polymorbidních pacientů.

Tato data potvrzují, že mirikizumab nabízí příznivý bezpečnostní 

profil srovnatelný či lepší než stávající biologické a malé molekuly a je 

vhodnou volbou pro pacienty i s vyšším rizikem infekčních nebo kar-

diovaskulárních komplikací.

Komparace mirikizumabu s ustekinumabem 
a dalšími inhibitory IL-23p19

Nepřímé srovnání (network metaanalysis) naznačuje srovnatelnou 

indukční efektivitu mirikizumabu a risankizumabu v CD (21). Oproti 

ustekinumabu je mirikizumab selektivnější (neblokuje IL12), dosahuje 

vyšší redukce symptomu střevních urgencí a prokazuje rychlejší zlepšení 

kvality života (22, 23).

Mirikizumab v terapii IBD
Mirikizumab v léčbě ulcerózní kolitidy je nyní schválen ve druhé 

linii po selhání nebo intoleranci předchozí biologické léčby, jako je 

např. antiTNF terapie (16). Existují argumenty, které odůvodňují použití 

mirikizumabu jako léku právě již v druhé lini.

U pacientů s Crohnovou chorobou rezistentních na anti‑TNF terapii 

dochází ke zvýšení počtu na apoptózu‑rezistentních TNFR2+IL‑23R+ 

T‑buněk ve střevní sliznici, která je spojena se zvýšenou expresí IL-23 

receptorů (24). Tím lze vysvětlit dobrou účinnost právě u této pod-

skupiny pacientů. Krátký eliminační poločas a nízká imunogenicita 

umožňují bezproblémový přechod z antiTNF terapie bez nutnosti 

washout intervalu, což zjednodušuje sekvenční postup a minimalizuje 

riziko vzplanutí. Kromě toho poskytuje mirikizumab rychlou a klinicky 

relevantní úlevu od urgentních defekací.

Praktické aspekty léčby
Jak již bylo zmíněno výše, léčba mirikizumabem probíhá ve dvou 

fázích – inifciační intravenózní indukci následuje subkutánní udržo-

vací léčba. Dávkovací režim se liší dle indikace (ulcerózní kolitida vs. 

Crohnova choroba), nicméně v obou případech se subkutánní aplikace 

provádí pacientem v domácím prostředí po odpovídající edukaci. 

Aplikační forma je uživatelsky přívětivá – jedná se o předplněné pero 

s  jednoduchou manipulací. Většina pacientů zvládá samostatnou 

aplikaci bez obtíží.

Před zahájením léčby je doporučeno provést standardní vstupní 

screening: testování na latentní tuberkulózu, hepatitidy B a C, HIV, labo-

ratorní parametry včetně krevního obrazu, jaterních testů a zánětlivých 

markerů. Monitorace během léčby zahrnuje pravidelné laboratorní 

kontroly (zpravidla à 3 měsíce) a hodnocení účinnosti terapie – klinické 

skóre (např. Mayo skóre), fekální kalprotektin a CRP, případně kontrolní 

endoskopické vyšetření.

V současnosti je v ČR mirikizumab hrazen pouze pro léčbu středně 

těžké až těžké ulcerózní kolitidy u dospělých pacientů po selhání nebo 

Tab. 2. Klíčové endpointy studie VIVID1 
End point (kompozit) Mirikizumab Placebo p (Miri vs. PBO)
PRO odpověď t12 + endoskopická odpověď t52 38,0 % 9,0 % < 0,0001

PRO odpověď t12 + CDAI remise t52 45,4 % 19,6 % < 0,0001

PRO odpověď T12= Patient-Reported Outcome, tj. výstup hlášený pacientem v týdnu 12

Tab. 3. Dávkovací schémata mirikizumabu 
Indikace Intravenózní indukce Prodloužená indukce Udržovací režim s. c. Re indukce
UC 300 mg v týdnech 0, 4 a 8 3 další dávky 300 mg i. v. 

v týdnech 12, 16 a 20
200 mg s. c. Q4W 3 × 300 mg i. v. (0–8 t), poté 200 

mg s. c.

CD 900 mg v týdnech 0, 4 a 8  300 mg s. c. Q4W

INZERCE



INZERCE
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intoleranci předchozí biologické terapie. Preskripce je vázána na centra 

specializovaná na biologickou léčbu IBD.

Závěr
Mirikizumab představuje významné rozšíření terapeutické palety 

pro IBD. Výsledky klíčových studií potvrzují jeho účinnost a příznivý 

bezpečnostní profil u UC i CD. Díky selektivní blokádě IL23p19, rych-

lému nástupu účinku a flexibilnímu dávkování je vhodnou volbou 

zejména pro pacienty po selhání antiTNF terapie, kde nabízí klinicky 

relevantní zlepšení. Časnější zařazení mirikizumabu může vést k vyšší 

pravděpodobnosti hluboké remise a prevenci kumulativního poško-

zení střeva.
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