
Cesk Slov Ne urol N 2023; 86/ 119(2): 100– 105 99

REVIEW ARTICLE PŘEHLEDNÝ REFERÁT

doi: 10.48095/cccsnn202399

Současné a budoucí terapeutické možnosti léčby 
generalizované formy myasthenia gravis

Current and future therapeutic options for the treatment 

of the generalized form of myasthenia gravis

Souhrn
Myasthenia gravis je vzácné chronické autoimunitní onemocnění postihující nervosvalové spojení. 

Vedle režimových opatření a symptomatické léčby inhibitory cholinesterázy je terapie zaměřena 

na imunomodulační léčbu a v indikovaných případech thymektomii. Do imunomodulační terapie 

akutních stavů řadíme plazmaferézu a intravenózní imunoglobuliny, velká část pacientů užívá 

chronicky perorální kortikoidy a/ nebo imunosupresiva. V posledních letech se rozšiřuje zejména 

nabídka bio logické léčby. Nově o inhibitory C5 složky komplementu a blokátory neonatálních Fc 

receptorů. Jako první schválené jsou v ČR ekulizumab a efgartigimod. Ekulizumab je indikován 

u séropozitivní refrakterní generalizované myasthenia gravis. Efgartigimod je schválen jako 

přídatná terapie ke standardní léčbě dospělých pacientů s generalizovanou formou myasthenia 

gravis a pozitivním nálezem protilátek proti acetylcholinovým receptorům. 

Abstract
Myasthenia gravis is a rare chronic autoimmune disease aff ecting the neuromuscular junction. 

Basic therapeutic procedures include lifestyle regimen, cholinesterase inhibitor symptomatic and 

immunomodulatory treatment, and thymectomy in indicated cases. We can infl uence myasthenia 

gravis immunopathogenesis acutely with plasmapheresis or intravenous immunoglobulins or 

orally with long-term corticoid and/ or immunosuppressive treatment. In recent years, various bio-

logical treatments have been expanding, including C5 complement inhibitors and blockers of 

neonatal Fc receptors. First approved in the Czech Republic are eculizumab and efgartigimod. 

Eculizumab is indicated for seropositive refractory generalized myasthenia gravis. Efgartigimod 

is approved as add on therapy for the standard treatment of adult patients with generalized 

myasthenia gravis who are positive for antibodies against the acetylcholine receptor. 
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Úvod
Myasthenia gravis (MG) je vzácné chronické 

autoimunitní onemocnění, které je charak-

terizované tvorbou protilátek proti acetyl-

cholinovému receptoru (AChR) a jeho okolí. 

U 80–85 % tzv. séropozitivních (SP) pacientů 

lze prokázat protilátky proti acetylcholino-

vému receptoru. Minoritní skupina pacientů 

s MG má pozitivní protilátky proti svalově 

specifi cké tyrozin kináze (muscle specifi c ty-

rosine kinase; MuSK) a lipoprotein-related 

proteinu 4 (LRP4). U séronegativních (SN) 

pacientů protilátky dostupnými metodami 

nedetekujeme. 

Protilátkami způsobená postsynaptická 

porucha nervosvalového přenosu vede ke 

svalové slabosti a unavitelnosti v predilekč-

ních svalových skupinách. V klinické praxi 

používáme klasifikaci MGFA (Myasthenia 

Gravis Foundation of America), která rozdě-

luje pacienty dle příznaků, viz. tab. 1 [1].
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K základním terapeutickým postupům 

patří režimová opatření a symptomatická 

léčba inhibitory cholinesterázy (ICHE), dále 

imunomodulační léčba a v indikovaných pří-

padech thymektomie [2]. Do samotné imu-

nopatogeneze lze zasáhnout v první linii při 

akutním zhoršení intravenózními imunoglo-

buliny (IVIG) nebo plazmaferézami. K dosa-

žení dlouhodobého efektu a klinické remise 

pak slouží perorální imunosuprese (IS) a také 

bio logická léčba [3]. 

Cílem lékaře je dosáhnout co nejlepšího 

klinického stavu pacienta, tedy buď opti-

málně remise, nebo pouze minimální mani-

festace onemocnění s lehkými příznaky bez 

funkčního omezení. Remise může být far-

makologická bez příznaků nebo kompletní 

stabilní remise, kdy pacient je bez příznaků 

a bez medikace po dobu minimálně 1 roku. 

V obou případech je podmínkou remise ne-

přítomnost ICHE, což by byl důkaz, že se pa-

cient slabý cítí [1].

Refrakterních, a tedy nestabilních pacientů 

je asi 5–15 % [4–6], záleží i na tom, jak je tato 

skupina charakterizována. Dle International 

Consensus of Guidelines  for Management of 

Myasthenia Gravis lze stav defi novat tak, že 

i po kompletním zaléčení a na kombinované 

imunosupresi (na dávce kortikoidů a druhé 

imunosupresivní léčbě) v adekvátní dávce pře-

trvávají myastenické příznaky nebo zůstávají 

výrazné vedlejší účinky, které pacienta funkčně 

omezují [6]. Jiní autoři řadí mezi refrakterní pa-

cienty ty, kteří mají skóre ve škole denních ak-

tivit (activities of daily living; MG-ADL) [tab. 2] 

≥ 6 a v historii léčby buď druhé imunosupresi-

vum, nebo jedno IS s opakovaným podáváním 

IVIG nebo plazmaferéz [4].

Mechanizmus účinku 
jednotlivých léků v terapii MG
Inhibitory acetylcholinesterázy jsou sympto-

matické léky a zvyšují nabídku acetylcholinu 

v synaptické štěrbině. 

Ostatní medikace pak modifi kuje průběh 

tohoto autoimunitního onemocnění různými 

mechanizmy. Nespecifi cky působí glukokorti-

koidy (GK) a i většina IS. 

GK mají rozmanité protizánětlivé a imu-

nomodulační účinky, ovlivňují pohyb a další 

funkce leukocytů, vč. apoptózy lymfocytů, 

také snižují exkreci imunologicky aktivních 

látek jako např. cytokinů, prostaglandinu, leu-

kotrienů atd. [7]. 

Metotrexát, azathioprin, cyklofosfamid 

a mykofenolát mofetil patří mezi tzv. anti-

metabolity [3], tedy zasahují do syntézy mo-

lekuly DNA, a tím snižují růst a funkci T i B 

lymfocytů. 

Takrolimus a cyklosporin jsou inhibitory 

kalcineurinu, blokují aktivaci RNA polyme-

rázy a tvorbu interleukinu-2 (IL-2), čímž potla-

čují aktivitu T lymfocytů. Výhodou je, že vý-

razně neovlivňuji humorální imunitu. 

Intravenózní imunoglobuliny mají stejně 

jako GK více mechanizmů účinku. Mezi ně 

patří útlum funkce a proliferace B a T lymfo-

cytů, interference s aktivací komplementu, 

vliv na produkci cytokinů. Jedním z účinků 

je i vyvázání Fc receptorů (krystalizovatelný 

fragment neonatálního receptoru; FcRn), 

čímž se navýší množství patologických au-

toimunitních imunoglobulinů (IgG), které 

Tab. 1. Klasifi kace The Myasthenia Gravis Foundation of America (MGFA) [1] (použita 
verze pro český MYasthenia gravis REGistry). 

I
Oční příznaky

Ostatní svaly nepostiženy (přípustná mírná slabost m. orbicularis oculi)

 II

I + Mírná slabost postihující extraokulární svaly

IIa – končetiny a/nebo axiální svaly > bulbární svaly

IIb – bulbární a/nebo respirační >/ stejně končetinové a/nebo axiální

III

I + Střední slabost postihující extraokulární svaly

IIIa – končetiny a/nebo axiální svaly > bulbární svaly

IIIb – bulbární a/nebo respirační >/ stejně končetinové a/nebo axiální

IV

I + Těžká slabost postihující extraokulární svaly

IVa – končetiny a/nebo axiální svaly > bulbární svaly

IVb – bulbární a/nebo respirační >/ stejně končetinové a/nebo axiální 

V
Intubace, umělá plicní ventilace ano i ne (kromě rutinní postoperační péče)

NGS = IVb

NGS – nasogastrická sonda

Tab. 2. Škála denních aktivit – Myasthenia Gravis Activities of Daily Living (MG-ADL) (upraveno dle [49]). 

Stupeň 0 1 2 3

Řeč normální
intermitentní zhoršení artikulace 

nebo nosní řeč

konstantní zhoršení artikulace, 

ale je mu rozumět
obtížné porozumění řeči

Žvýkání normální únava při tuhých soustech únava při měkkých soustech sonda

Polykání normální zřídka epizody zaskakování
časté zaskakování, nutnost 

změny stravovacích návyků
sonda

Dýchání normální námahová dušnost klidová dušnost umělá plicní ventilace

Zhoršení schopnosti 

čištění zubů a česání
žádné

zvýšená námaha, 

ale nemusí odpočívat
potřebuje přestávky není schopen vykonat

Zhoršení schopnosti 

vstávat ze židle
žádné lehká, někdy používá ruce střední, vždy užívá ruce těžká, potřebuje pomoc

Dvojité vidění žádné ano, ale ne denně denně, ale ne trvale trvale

Pokles víčka žádné ano, ale ne denně denně, ale ne trvale trvale
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nejsou chráněny vazbou na FcRn a jsou 

degradovány [8]. Plazmaferéza odstraňuje 

z krevního oběhu patologické autoprotilátky 

a také ně kte ré cytokiny [9].

Specifi cky působí monoklonální protilátky 

anti-CD20, které odstraňují B lymfocyt ne-

soucí tento antigen na svém povrchu. 

Blokátory C5 proteinu zabrání jeho rozště-

pení na C5a a C5b a blokují aktivaci C5b-9 ter-

minálního komplexu komplementu – mem-

brane attack complex (MAC). Touto inhibicí 

se sníží míra zánětu (C5a) a také se omezí 

destrukce oblasti nervosvalové ploténky 

(MAC) [2]. Zilukoplan je peptid, ravulizumab 

a ekulizumab jsou protilátky [10–12].

Cílem léčby antagonisty neonatálních 

Fc receptorů (FcRn) je snížení koncentrace 

všech podtypů IgG v séru, vč. IgG anti-AChR, 

zablokováním FcRn. Imunoglobulin IgG by 

bez vazby na FcRn byl zvýšeně transpor-

tován do endoteliálních buněk, přes časné 

endozomy přesunut do lysozomů a degra-

dován. Vazbou IgG na FcR se snižuje jeho de-

gradace a zvyšuje možnost recyklace. Tento 

mechanizmus vede k prodloužení poločasu 

IgG v séru, a to vč. autoimunitních [12]. 

Efgartigimod je IgG1 Fc fragment, při-

rozený ligand, který má zvýšenou afinitu 

k FcRn (obr. 1) [13]. Efgartigimod neovlivňuje 

hladiny jiných imunoglobulinů (IgA, IgD, IgE 

nebo IgM) ani hladinu albuminu [14]. Další 

antagonisté FcRn jsou monoklonální proti-

látky (např. rozanolixizumab a nipocalimab, 

batoclimab) [2,12,15].

Současný management 
terapie MG 
Zvláštností v léčbě MG je, že většina používa-

ných léků s výjimkou ICHE a GK je podávána 

tzv. „off  label“, tzn. že v souhrnu údajů o lé-

čivém přípravku (SPC) většiny používaných 

léků není MG v jejich terapeutických indi-

kacích. Současná terapie byla tedy založena 

zejména na klinických zkušenostech, často 

i jen retrospektivních studiích a konsenzu ex-

pertů [6,16]. Až nová generace bio logických 

léků prochází schválením na podkladě pla-

cebem kontrolovaných studií [11,12,17,18].

V rámci klinické praxe tedy u nového pa-

cienta vždy nasazujeme nejdříve sympto-

maticky ICHE, přetrvávají-li příznaky, pak 

i GK. Nejčastěji se podává prednison od 

5 mg/ den a dávka se postupně navyšuje vět-

šinou do 60–80 mg/ den (maximální dávka 

1 mg/ kg/ den) [12]. Důvodem postupného na-

vyšování je 20–40% riziko zhoršení v prvních 

dvou týdnech po nasazení GK [19]. ICHE a GK 

jsou dostatečné samostatně nebo v kombi-

naci jen u části pacientů. Alespoň částečný 

efekt GK je sice popisován asi u 70–80 % pa-

cientů [19–21], ne vždy je to ale dostatečné. 

Navíc GK mají mnoho nežádoucích účinků 

(plicní embolie, změny psychiky, osteoporo-

tické faktury, diabetes mellitus, dekompen-

zace glaukomu, chronické infekce). Výhodou 

je nízká cena a relativně rychlý nástup účinků 

do 2–8 týdnů od nasazení [20–22]. Jak rychle 

začínají jednotlivé myastenické léky působit, 

lze porovnat v tab. 3.

Obr. 1 Mechanizmus účinku efgartigimodu – blokáda receptoru FcRn 
(upraveno podle [13]).
FcRn – neonatální Fc receptor; IgG – imunoglobulin G

Fig. 1. Mechanism of efgartigimod eff ect – blockade of the FcRn receptor (modifi ed 
from [13]).
FcRn – neonatal Fc receptor; IgG – immunoglubilin G

endozom

lysozom

receptor 

FcRn

endoteliální 
buňka

krevní céva

endotel

(Fc fragment)

IgG 

autoprotilátka

IgG 

protilátka

Tab. 3. Nástup efektu jednotlivých typů léčby myastenie gravis v čase (převzato z [2]).  

Hodiny Dny Týdny Měsíce

pyridostigmin plazmaferéza prednison cyklosporin

3,4 diaminopyridin intravenózní imunoglobulin G rituximab

inhibitory komplementu mykofenolát mofetil

blokátory neonatálních Fc receptorů metotrexát

azathioprin

thymektomie

proLékaře.cz | 3.4.2026



102

SOUČASNÉ A BUDOUCÍ TERAPEUTICKÉ MOŽNOSTI LÉČBY GENERALIZOVANÉ FORMY MYASTHENIA GRAVIS

Cesk Slov Ne urol N 2023; 86/ 119(2): 100– 105

Další krok, tzn. přidání imunosupresiv, pak 

zvažujeme ze tří důvodů. Od začátku léčby 

při vstupně závažné formě MG, k posílení 

imunosuprese u těch nemocných, u kterých 

dojde k dalším relapsům nebo u nich zůstává 

výrazná reziduální slabost i po nasazení ICHE 

a GK. A v třetím případě u nemocných (obe-

zita, diabetes mellitus, psychiatrická ana-

mnéza apod.), u nichž by dlouhodobé 

podávání GK bylo rizikové a nasazením imu-

nosupresiv můžeme výhledově GK vysadit 

nebo výrazně snížit [23–26].

I imunosupresiva mají ale nežádoucí 

účinky, ať už ve formě průjmů, zvracení, 

hepatopatie, renální insuficience a rizika 

útlumu krvetvorby, tak i oslabením imu-

nity, které může zvýšit nebezpečí těžkých 

infekcí. 

Zvažuje se i jejich karcinogenní efekt [27]. 

V potaz je také nutné brát dlouhý nástup 

účinku u IS obecně, např. efekt u azathio-

prinu byl pozorován až po 6–18 měsí-

cích [3,28]. U mykofenolát mofetilu by 

mělo dle literatury dojít ke zlepšení až po 

5–12 měsících [29,30]. Z tohoto pohledu je 

nástup účinku cyklosporinu výrazně rych-

lejší, dle ně kte rých prací se efekt očekává za 

8 týdnů [24], a u takrolimu se dokonce před-

pokládá účinek do 28 dní od nasazení [22,31].

Zahajuje se většinou azathioprinem 

v dávce 50 mg s postupným navýšením ma-

ximálně na 2–3 mg/ kg/ den [12]. Azathioprin 

může být podáván v kombinaci s GK, ale 

jeho nasazení také umožňuje výrazné sní-

žení, případně i vysazení GK. 

Rozhodnutí, který lék je použit v případě, 

že nelze pokračovat nebo nasadit azathio-

prin, často záleží na různých faktorech 

a pravděpodobně i na zvyklostech v jednot-

livých centrech [12,32]. 

V rámci druhé volby má cyklospo-

rin obdobný efekt, ale závažnější nežá-

doucí účinky. Většinou se zahajuje dávkou 

3–6 mg/kg/den, v remisi je běžně podáván 

v dávce 1–2 mg/kg den [3,33]. Za hlavní ri-

ziko je považována renální insuficience 

a komplikací mohou být i četné lékové inter-

akce. Na druhou stranu ho lze při vyhodno-

cení risk/ benefi t podávat v graviditě a u mla-

dých pacientek je možné ho přednostně 

zvážit [34]. Další možností je takrolimus, my-

kofenolát mofetil, metotrexát [35,36] a cyk-

lofosfamid [23]. Cyklofosfamid a metotrexát 

jsou doporučeny u refrakterních forem, kde 

ostatní podaná terapie selže, ale téměř se 

nepoužívají [35]. Takrolimus (v dávce 2–4 mg 

2× denně) se v ně kte rých zemích podává 

i jako lék první volby. Má podobný úči-

nek jako cyklosporin, ale měl by mít nižší ri-

ziko renální insufi cience a rychlejší nástup 

účinku [22,31]. 

V rámci druhé volby připadá v úvahu my-

kofenolát mofetil v dávce do 2 g/ den, i když 

údaje o jeho účinnosti dle literatury nejsou 

jednoznačné [29,37,38].

Z dosud dostupných bio logických pří-

pravků jsou oba používány jen u refrakterních 

pacientů. Rituximab je humanizovaná chimé-

rická monoklonální protilátku proti antigenu 

CD-20. V současné době nadále není dle pro-

vedených metaanalýz jednoznačně proká-

zán efekt rituximabu u MG. Dle International 

Consensus of Guidelines for Management of 

Myasthenia Gravis by měl být zvážen k časné 

terapeutické intervenci u MuSK pozitivních 

pacientů [6,39,40], když selže vstupní imuno-

terapie. U SP MG je výsledek nejistý a lze ho 

zvážit u pacientů, u kterých nedošlo k zlep-

šení po ostatní imunosupresivní terapii [41]. 

Ekulizumab, humanizovaná protilátka 

proti C5 proteinu komplementu, je již více 

než 10 let používán pro paroxyzmální noční 

hemoglobinurii a atypický hemolytický ure-

mický syndrom. Jeho efektbyl potvrzen kli-

nickými studiemi (REGAIN, fáze III) i u MG a je 

indikován u závažné refrakterní SP MG. Apli-

kuje se intravenózně každé 2 týdny a při jeho 

použití je zvýšené riziko výskytu meningo-

kokové infekce, proto pacienti musí být oč-

kováni. Mezi běžné nežádoucí účinky patří 

zánět nosohltanu a bolest hlavy [11]. Dle ob-

servační studie publikované Nelkem et al byl 

prokázán větší efekt ekulizumabu oproti ri-

tuximabu [42]. Také po přechodu do ote-

vřené části studie bylo možné zredukovat 

imunosupresivní léčbu [43]. Limitující je ale 

cena a není indikován pro MuSK pozitivní pa-

cienty, u nichž se komplement na patofyzio-

logii poruchy nepodili.

U refrakterních pacientů se někdy používají 

i opakované kúry plazmaferéz [44], imunoad-

sorpce [45] nebo IVIG [46–48], ale i v tomto 

případě je tato možnost doporučována jen 

u těch refrakterních pacientů, u nichž byly 

vyčerpány ostatní možnosti [22,48]. 

S výjimkou farmakorezistentních je velká 

část pacientů považována za stabilizované, 

ne všichni však dosáhnou remise nebo mini-

mální manifestace onemocnění. 

Jak stabilizaci hodnotit nejlépe, je samo-

zřejmě otázka. Vedle redukce počtu relapsů 

se nyní nejčastěji hodnotí MG-ADL [11,17,49]. 

Často se také sleduje, zda došlo k vysazení 

GK [23–26] a komplikacím zdravotního stavu 

pacientů kvůli nežádoucím účinkům medi-

kace MG. 

Nové lékové skupiny
V rámci skupiny inhibitorů komplementu 

jsou ukončeny studie fáze III dalších dvou 

léků. Ravulizumab je monoklonální protilátka 

proti C5 protein komplementu s podobným 

profi lem jako má ekulizumab, hlavní rozdíl 

je v prodlouženém podávání po 8 týdnech. 

Lék má také vyšší afi nitu k C5 a způsobuje 

jejich přetrvávající redukci [18]. Zilukoplan 

je syntetický peptid, který se také váže na 

protein C5. Podává se podkožně denně. Vý-

sledky fáze II byly již publikovány, také se 

slibným výsledkem. Neobjevily se žádné zá-

važné nežádoucí účinky, nejčastějšími ne-

žádoucími účinky byly bolesti hlavy, lokální 

reakce a průjem [10]. 

Nová skupina antagonistů FcRn také vy-

padá slibně, patří sem efgartigimod [14,17,50], 

rozanolixizumab [15], nipocalimab a bato -

climab [51,52]. Jejich efekt by měl být srov-

natelný s efektem plazmaferéz. Efgartigimod 

a nipocalimab jsou podávány intravenózně, 

studie s efgartigimodem podávaným subku-

tánně probíhá. Podkožně jsou aplikovány ro-

zanolixizumab a batoclimab. Dávkovací sché-

mata se také mírně liší, ale všechny léky byly 

podávány cyklicky. Očekává se příznivý bez-

pečnostní profi l, mezi nejčastější nežádoucí 

účinky patří bolest hlavy a lehké infekce. FcRn 

váže i albumin, teoreticky lze proto u těchto 

nových léků očekávat pokles albuminu. 

Albumin se podílí na regulaci transportu 

cholesterolu, proto může dojít i k elevaci hla-

din LDL (low density lipoprotein) choleste-

rolu. U žádného z léků ale v myastenických 

studiích nedošlo k významným změnám 

hladin – kromě jedné studie s batoclimabem 

u endokrinní orbitopatie [53]. Souviselo to 

pravděpodobně s výší dávky studijního léku. 

Je důležité poznamenat, že do studií s ni-

pocalimabem a rozanolixizumabem byli za-

řazeni MUsK pozitivní pacienti [51]. První re-

gistrovaný a schválený lék z této skupiny je 

efgartigimod [14,17]. Jak moc bude rozší-

řen do klinické praxe, bude záležet také na 

ceně, i s přihlédnutím k opakovanému po-

dávání. Nicméně efgartigimod (Vyvgart®, Ar-

genx, Breda, Nizozemsko) je schválen nejen 

pro refrakterní MG, ale jako add-on tera-

pie pro SP pacienty s generalizovanou MG. 

Vzhledem k jeho prvenství v této lékové sku-

pině na závěr shrnuji ně kte ré výsledky studie 

ADAPT (obr. 2) [17].

Do této placebem kontrolované studie 

fáze III bylo zařazeno 167 pacientů s gene-

ralizovanou MG, z toho 129 SP, 32 bylo SN 

a 6 MuSK pozitivních. Pacienti spadali dle tíže 

příznaků do kategorie MGFA II–IV, podmín-
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kou bylo skóre MG-ADL ≥ 5 bodů. V době 

zahájení studie byl každý pacient léčen mi-

nimálně jedním MG lékem (ICHE, GK, IS) ve 

stabilizované dávce. 

Léčba byla podávána v cyklech, vždy 

čtyři infuze à týden, poté následoval follow 

up ≥ 5 týdnů a poté mohl být zahájen nový 

cyklus při zhoršení ADL. V pokračovací fázi 

extenze trvající 3 roky (ADAPT+) byl již všem 

podáván efgartigimod.

Primární endpoint byl defi nován jako po-

kles MG-ADL o ≥ 2 body ve srovnání s ADL 

při zahájení studie, sekundárním endpoin-

tem byl pokles The Quantitative Myasthenia 

Gravis Score (QMGS) o ≥ 3. Kdo z pacientů 

toto naplnil, byl označen jako respondent 

MG-ADL a QMGS [17]. 

Již po 1. cyklu došlo k signifi kantnímu po-

klesu MG-ADL a MG-QMGS u SP pacientů ve 

skupině s efgartigimodem (68 %) oproti sku-

pině s placebem (30 %). Většina pacientů cí-

tila jednoznačný efekt již do 2. týdne od za-

hájení léčby. Celkem 40 % SP nemocných 

léčených efgartigimodem dosáhlo mini-

mální manifestace s ADL 0 nebo 1 bod.

Medián trvání účinku od první infuze 1. 

cyklu byl 10 týdnů. U 34 % sledovaných SP 

pacientů na efgartigimodu se udržela stabi-

lizace stavu 12 a více týdnů. Z těch pacientů, 

kteří se klasifikovali na další cyklus léčby, 

90 % opět uspokojivě odpovědělo na léčbu.

Výsledky u skupiny SP pacientů byly srov-

natelné s výsledky celé skupiny pacientů (tj. 

vč. SN). Ve skupině SN pacientů byl ale po-

kles MG-ADL obdobný jak u pacientů léče-

ných efgartigimodem (68 %), tak u pacientů, 

kteří dostávali placebo (63 %). 

Maximální průměrné procentuální snížení 

celkových hladin IgG ve srovnání s výchozí 

hodnotou dosáhlo 61 % a pokles hladin pro-

tilátek proti AChR 58 % pacientů léčených ef-

gartigimodem 1 týden po poslední infuzi 

v počátečním léčebném cyklu. Návrat k vý-

chozím hladinám nastal 7 týdnů po poslední 

infuzi prvního léčebného cyklu. 

Velmi dobrý byl i bezpečnostní profi l. Nej-

častějším nežádoucím účinkem byly bolesti 

hlavy (ve stejném procentuálním zastoupení 

i v placebo skupině), lehké infekce (zánět hor-

ních cest dýchacích, uroinfekce), dále nauzea 

a průjem. Incidence infekcí se nezvyšovala 

v průběhu léčby. V odběrech nedošlo k žád-

ným klinicky významným změnám v krevním 

obrazu a bio chemii, stejně tak na EKG [17].

Závěr
Myasthenia gravis je heterogenní autoimu-

nitní onemocnění, u nějž se strategie léčby 

klinicky významné zlepšení

týden 0 1 2 3 7 11

0 1 2 3 7 11týden

pr
ům

ěr
ná

 z
m

ěn
a 

(±
SE

) v
 c

el
ko

vé
m

 Q
M

G
S

klinicky významné zlepšení

Efgartigimod prokázal opakovatelné a trvalé zlepšení 

MG–ADL i QMGS v průběhu několika cyklůa ve studii ADAPT+

Populace AChR–Ab+ 

Celkové skóre MG–ADL

průměrná změna oproti výchozímu stavu v jednotlivých cyklech
(efgartigimod + současná terapie)

Celkové skóre QMGS

průměrná změna oproti výchozímu stavu v jednotlivých cyklech
(efgartigimod + současná terapie)

106 105 102 103 103 571
99 99 95 95 97 492
86 85 85 85 81 333
74 72 73 71 66 224
61 61 61 61 57 155

106 103 101 100 90 491
99 93 89 89 73 382
83 76 73 73 59 253
65 54 57 55 49 154
49 47 48 44 40 105

ADAPT+
cyklus pacientů

ADAPT+
cyklus pacientů

0

a Zobrazeny jsou pouze cykly s údaji do 11. týdne.

−2

−4

−6

−8

pr
ům

ěr
ná

 z
m

ěn
a 

(±
 S

E)
 v

 c
el

ko
vé

m
 M

G
-A

D
L

0

−2

−4

−6

−8

Obr. 2. Vývoj MG-ADL (A) a QMGS (B) během 11 týdnů (upraveno podle [17]). 
AChR-Ab – protilátky proti acetylcholinovým receptorům; MG-ADL – Myasthenia Gravis Activi-

ties of Daily Living; QMGS – The Quantitative Myasthenia Gravis Score; SE – směrodatná chyba

Fig. 2. Development of MG-ADL (A) and QMGS (B) during the course of 11 weeks (modi-
fi ed from [17]).
AChR-Ab – acetylcholine receptor antibodies; MG-ADL – Myasthenia Gravis Activities of 

Daily Living; QMGS – The Quantitative Myasthenia Gravis Score; SE – standard error
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Erratum
V doporučených postupech autorů Ostrý et al. 

Stanovisko České neurologické společnosti ČLS JEP k organizaci péče o pacienty s akutní bolestí zad v bederní úrovni u dospělých. 

Cesk Slov Neurol N 2020; 83/116(6): 659–666. doi: 10.48095/cccsnn2020659 
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