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Refrakterni chronickd zanétliva demyelinizacni

polyradikuloneuropatie

Refractory chronic inflammatory
demyelinating polyradiculoneuropathy

Souhrn

Refrakterni chronickéd zénétlivd demyeliniza¢ni polyradikuloneuropatie (chronic inflammatory
demyelinating polyradiculoneuropathy; CIDP) se vyznacuje neucinnosti terapie prvni linie —
kortikoidU, plazmaferézy, imunoglobulint. Klinickd i elektrofyziologickd diagnoza refrakternf
CIDP méa vyznam pro Ié¢bu i progndzu. Nejprve je zapotfebi znovu revidovat diagnézu CIDP a
spolehlivé vyloudit jiné neuropatie, které napodobuji CIDP a mohou se za ni zaménit. Na podklade
pomocnych vysetfeni (elektrofyziologie, ale také zobrazovacich metod) je nutno stanovit, zda se
jednd o konec¢nou sekundérni axondlnf 1ézi jiz neovlivnitelnou lé¢bou anebo zda jesté existuje
funkenf rezerva a CIDP se jesté mUze zlepsit. U refrakterni CIDP se doporucuje znovu provést
plazmaferézu, z imunosupresiv pak podat cyklofosfamid, cyklosporin A a rituximab, coz je
chiméricka protildtka proti CD 20. Z recentné vyvinutych Iékd jsou to inhibitory jednotlivych slozek
komplementu a blokatory neonatalniho Fc receptoru.

Abstract

Refractorychronicinflammatory demyelinating polyradiculoneuropathy (CIDP)is characterized with
ineffectiveness of CIDP first-line therapy — corticosteroids, plasmapheresis and immunoglobulins.
Clinical and electrophysiological diagnosis of refractory CIDP is important for therapy and
prognosis. First, it is necessary to revise the CIDP diagnosis and reliably exclude other neuropathies,
that mimic CIDP and can be confused with it. Based on auxiliary examinations (electrophysiology
as well as imaging techniques), it is necessary to determine if this is the endstage of secondary
axonal lesion no longer influencable by therapy or whether functional reserve still exists and CIDP
may be improved. In refractory CIDP, it is recommended and, among immunosuppressants, to
administer cyclophosphamide, cyclosporin A, and chimeric antibody against CD20 - rituximab.
Among recently developed drugs, there are inhibitors of individual components of complement
and neonatal Fc receptor blockers.
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Uvod

Chronickd zénétliva demyeliniza¢ni polyra-
dikulo neuropatie (chronic inflammatory de-
myelinating polyradiculoneuropathy; CIDP)
je autoimunitni polyradikuloneuropatie cha-
rakterizovana proximalnim a distalnim osla-
benim a poruchou (iti, snizenim az nevy-
bavnosti slachovych reflexl a rozvojem
klinickych obtiZi delsich nez 8 tydnt. Lé¢bou
prvni linie jsou kortikoidy, imunoglobuliny

a plazmaferéza. Asi 20-30 % pacientl ne-
reaguje adekvatné na lécbu prvni linie a asi
6-15 % je k této lécbé zcela refrakternich [1].

Definice

Definice refrakterni CIDP, kterd by byla Si-
roce pfijimana, dosud neexistuje. Cely kon-
cept refrakterni CIDP prosel dlouhodobym
diskusnim procesem a stdle neni jedno-
znacny. Prvotni predstava refrakterni CIDP

je znacné subjektivni a zahrnuje CIDP s ne-
dobrym lécebnym vysledkem a na podkladé
zkusenosti [ékafe se Spatnou perspektivou
pacienta. Dalsi definici refrakterni CIDP je
neuropatie nereagujici na jeden ze 3 druht
primdrni 1é¢by nebo stav, kdyz Ucinna lécba
nemUze pokracovat pro zavazné nezadouci
Ucinky. Tretim typem refrakterni CIDP jsou
nemocni, ktefi nezabiraji na 2 ze 3 typt pri-
marni lécby nebo ti, u nichz Ié¢ba selhdva

242

Cesk Slov Neurol N 2026; 89/122(4): 242-246




REFRAKTERNI CHRONICKA ZANETLIVA DEMYELINIZACNI POLYRADIKULONEUROPATIE

Tab. 1. Diferencidlni diagnostika CIDP.

Nazev

Dulezité parametry pro rozliseni od CIDP

Autoimunitni nodopatie/
paranodopatie

DistaInf polyneuropatie

s protildtkami anti-MAG
Chronicka zanétliva senzitivni
polyradikulopatie

POEMS

CANOMAD
hATTR (transthyretin)

Monoklonélni gamapatie
nejasného vyznamu

Akutni polyradikuloneuritis
Paraneoplastické polyneuropatie

|diopaticka polyneuropatie

tremor, ataxie, bolest; horsi efekt kortikoid( a intravendzniho imunoglobulinu
lécebny efekt rituximabu
protilatky proti nodalnim a paranodalnim proteindm tfidy IgG4

distalnf senzitivnf a motorickd neuropatie, protilatky anti-MAG, tfidy IgM
pro stanoven{ diagndzy — somatosenzorické evokované potencialy, MR s ndlezem v oblasti kofend, dalsf

elektrofyziologické nalezy v normé

polyneuropatie, organomegalie, endokrinopatie, myelom
protein, kozni zmény, vaskularni endotelidIni rGstovy faktor

neuropatie, oftalmoplegie, imunoglobuliny i rituximab maji velmi pozitivni efekt

neuropatie, ¢asto jako syndrom karpalniho tunelu, genetickd diagnostika
klinické i neurofyziologické charakteristiky napodobujici CIDP, gamapatie

rozvoj kratsi nez 8 tydnd, postizen{ hlavovych nervd je ¢astejsi a parézy jsou tézsiho stupné
onkologicky screening, neuropatie pfevazné axonalniho typu
distélni, symetrickd, progredujici, primarné axonalnf

CANOMAD - chronic ataxic neuropathy, ophthalmoplegia, IGM paraprotein, cold agglutinin, disialosyl antibodies; CIDP — chronicka zanétliva
demyeliniza¢ni polyradikuloneuropatie; hATTR — hereditarni transthyretinova amyloidéza; MAG — myelin asociovany glykoprotein

na kombinaci 1ékd primdrni a sekundarni
lécby [1].

Rizikové faktory

V soucasné literature nejsou rizikové faktory
rozvoje refrakterni CIDP dostatecné defino-
vany. Zheng et al. (2024) se ve své studii zaby-
vaji rizikovymi faktory. Nemocnf s refrakternf
formou CIDP jsou ve srovnani s non-refrak-
terni formou CIDP starsf (44 oproti 42 letéim),
jsou léceni pro CIDP delsi dobu (48,96 oproti
28,33 mésictim), neuropaticky nalez je u nich
méné symetricky (24 oproti 40 %), maji vyssi
skore Inflammatory Neuropathy Cause and
Treatment (INCAT) (3,68 oproti 3,03) a nizsi
hodnotu sumacniho svalového testu (MRC)
(46,08 oproti 52,8). Nékteré varianty CIDP
jsou vice rizikové (multifokalni varianta CIDP),
dale hrajf roli postupny vznik onemocnént,
chronicky progredujici prlbéh, soucasné
postizeni CNS a ireverzibilni axonalni posti-
zeni perifernich nervad. Ve starsich studiich
byly jako refrakterni formy CIDP hodnoceny
také neuropatie, které se jiz nyni pod dia-
gnodzu CIDP nefadi — nodopatie, paranodo-
patie, senzitivni polyradikulopatie. Riziko-
vym faktorem je rovnéz dlouhy interval od
vzniku CIDP k zahdjeni u¢inné imunoterapie.
Je tedy nutné urychlit diagnosticky proces
a nemocnému velmi brzy poskytnout imu-
noterapii k zastaveni zanétlivého procesu [1].

Revize diagnézy

Prvnim krokem pfi zjisténi nedostatecné i
7adné odpovedi na lécbu prvni linie ma byt
revize stavajici diagndzy [2] (tab. 1). MlZe se
napt. jednat o chronickou zanétlivou senzi-
tivni polyradikulopatii (chronic immune sen-
sory polyneuroraculopathy; CISP) ¢i CISP
plus, u které jsou postizeni misni kofeny, ale
nélez na senzitivnich i motorickych vldknech
perifernich nervl je v mezich normy. Dalsi
pomerné velkou skupinou autoimunitnich
neuropatii jsou nodopatie a paranodopatie,
které predstavuji asi 10-20 % neuropatii. Ty
se do posledni revize koncepce CIDP v roce
2021 jesté pocitaly mezi CIDP. Vzhledem
k pfitomnosti IgG4 tyto nodopatie hiife rea-
guji na lé¢bu, kterd je nasméfovana na kom-
plement (kortikoidy, imunoglobuliny) [3].
Jako dalsi autoimunitni neuropatie, které
jsou jiz vyfazeny ze skupiny CIDP, je tfeba
uvést neuropatie monoklonalni gamapa-
tie nespecifikovaného vyznamu (monoclo-
nal gammopathy of unknown signifikance;
MGUS) a neuropatie s anti-MAG (myelin as-
sociated glykoprotein) [4]. Klinicky nélez po-
dobny CIDP se také vyskytuje u POEMS, coz
je paraneoplasticky syndrom v rdmci neo-
plazmatu z plazmatickych bunék. Tento syn-
drom je definovan periferni neuropatii (P),
poruchou monoklondlnich plazmatickych
bunék (M) s dalsimi paraneoplastickymi rysy

—organomedgalif (O), enkrinopatii (E), koZnimi
zmeénami (5). Nemocnivsak mohou mitidalsf
projevy — edém papil o¢nich nervd, edémy,
hematomy, ascites, trombocytézu [5].

Diagnostika

Diagndzu CIDP Ize stanovit na podkladé kli-
nického nalezu a elektrofyziologickych krité-
rif [6]. Nejcastejsi je typicka forma, kterd maze
mit progredujici ¢i atakovity prabéh. Existuje
celd fada variant, které majf charakteristicky
klinicky nalez i elektrofyziologické hodnoty
a kritéria. V prébéhu let dochazi u CIDP va-
riant ke generalizaci a k rozvoji typické formy.
Pro stanoveni diagnézy CIDP jsou ddlezita
i podpUlrna kritéria — zobrazovaci vysetreni
(UZ perifernich nervl, MR plexus brachia-
lis a plexus lumbosacralis), vysetfeni mozko-
misniho moku, stanoveni protilatek (napf.
proti gangliosidéim) v krvi (toto je viak jen
malo dllezité vysetfeni) [7].

Klinicky obraz

Pro tézky a7 refrakterni priibéh CIDP existuje
celd rada parametr(. Nemocni s CIDP maji byt
pravidelné kontrolovéni v intervalu 3-6 mé-
sict. Pokud je 1é¢ba ucinng, pak by se klinicky
nalez mél zlepsit. Hodnoceni je viak na pod-
kladé stupnic a parametrd. Ve stupnici Infla-
mmatory Neuropathy Cause and Treatment
(INCAT) by mélo byt patrné snizeni ales-
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pon o 1 bod. Pfi hodnoceni svalového testu
(v rdmci 3 svalovych skupin na hornf konce-
tiné a 3 na dolnf konceting, vzdy oboustranné
s maximalnim skoére 60 bodd) by za zlepseni
mélo byt povaZovano zvyseni skore o 4 body.
Minimalnf klinicky vyznamny rozdil pro silu
stisku ruky (handgrip) u pacient( s CIDP je sta-
noven na 8 kPa. Na modifikované Rankinové
skéle (0-5 bodU) se za zlepseni povazuje re-
dukce miniméaliné o 1 bod [6].

Elektrofyziologicky nalez

Na podkladé 2. revize doporuceni pro
CIDP [6] je nezbytné vysetfit dostatecny
pocet motorickych i senzitivnich nerv(
a vzdy alespon na 2 nervech prokdzat defi-
novanou patologii. Vzhledem k tomu, Ze ne-
mocni s refrakterni CIDP jsou opakované vy-
Setfovani a léceni po delsi dobu (nékolik let),
je zadouci, aby vysetreni bylo dostatecné
a kvalitni. Nejlépe je vysetfit viechny 4 kon-
Cetiny. Neurofyziologické vysetfeni by mélo
potvrdit, Ze se skute¢né jednd o CIDP. Déle
by z vysetfeni mélo byt ziejmé, zda se jednd
jiz o konecny, dalsi terapii neovlivnitelny stav
(tézka sekundarni axonalni [éze) ¢i zda jsou
jesté projevy svédcici pro mozny lécebny
efekt (napt. kondukeni blok, desynchroni-
zace veden(). Zheng etal. [1] rozdélili své
nemocné na refrakterni a non-refraktern.
Pro refrakterni CIDP jsou charakteristické
niz$i amplituda sumacniho svalového ake-
niho potencidlu (compound muscle action
potential; CMAP) pro n. medianus i n. ulna-
ris, prodlouZend distalni motoricka latence
(DML) pro oba nervy, snizena rychlost ve-
deni motorickymi vlakny n. medianus a pro-
dlouZend latence F-viny n. medianus. VZdy
ve srovnani se skupinou non-refrakternich
CIDP. Elektrofyziologické nélezy na dol-
nich koncetindch nebyly jiz pro nemocné
s refrakterni formou CIDP tak vyrazné jako
na hornich koncetinach. V senzitivnich kon-
dukénich studiich zjistili autofi vyraznéjsi sni-
zenfi rychlosti vedeni senzitivnimi vlakny n.
ulnaris u refrakternf formy ve srovnani s non-
-refrakterni formou.

Lécba

Terapii CIDP je mozno rozdélit na léky prvni
linie (indukeni), kam fadime kortikoidy, imu-
noglobuliny a Ié¢ebnou plazmaferézu [8,9].
K 1ékdim druhé linie patfi zejména azathio-
prin, mykofenolat mofetil, metotrexat, cyk-
lofosfamid a rituximab [10]. Tyto léky a po-
stupy druhé linie se pouzivaji pfi malém
terapeutickém efektu nebo pfi rozvoji vyraz-
nych nezadoucich ucinkd 1ékd prvni linie.

U refrakternich forem je dilezité prokdzat,
zda se jednd o rozvinutou sekundarni axo-
nalni 1ézi, zda ma léze ireverzibilni charakter,
¢i zda je jesté piitomen deficit na podkladé
demyelinizace, ktery je protizanétlivou léc-
bou ovlivnitelny [11].

Azathioprin

Z imunosupresiv se v lé¢bé CIDP nejcastéji
pouziva azathioprin. Nejprve je vsak nutno
provést genetické vysetfeni genu pro thio-
purin-S-methyltransferdzu (TPMT), kterd
mUZe mit snizenou metabolickou aktivitu
(Ize ji rovnéz zméfit) v dUsledku pfitomnosti
funkénich polymorfism@ v kédujici oblasti
genu TPMT. Asi 11 % nasi populace ma jeji
aktivitu snizenou. Nedetekovatelnou hla-
dinu ma 0,3 % osob. Teprve po genetic-
kém vysetieni je mozné Iék nasadit. Jednd
se 0 davku az 3mg/kg, kterd se podava per-
oralné. Imunosupresivni efekt se projevi
az za nekolik mésict. Ma dobrou ucinnost
a malé nezddouci Ucinky, proto se pouziva
jako pridatny Iék ke snizeni déavky kortikoid(
¢iimunoglobulinu. U refrakterni CIDP je vzdy
pridatnym lékem.

Mykofenolat mofetil

Podava se ve dvou dennich davkach, cel-
koveé 2-3g/den. U¢inna hladina je 1-2mg/I.
Mezi nezadouci Ucinky patfi nauzea, zvra-
ceni, zacpa, bolesti hlavy, nespavost, ale
také leukopenie, trombocytopenie, gas-
trointestindIni krvaceni, periferni edémy,
infekce.

Cyklofosfamid

Poddva se intravendzné, a to v pulzech
v dévce 750-1 000 mg/m? télesného po-
vrchu. Frekvence podavani se doporucuje
mezi 4 a 8 tydny. Mechanizmem ucinku je
alkylace DNA zpUsobujici bunécnou smrt.
Imunosupresivni Ucinek je neselektivni na
TiBbunécnou imunitu. Ma viak vyrazné ne-
zadouci Ucinky, kam patfi hemoragicka cys-
titida, dfefiovy utlum, teratogenita, riziko
vzniku hematologickych malignit, karcinom
mocového méchyre. Ke snizeni vyskytu ne-
zadoucich Ucinkl se doporucuje dostatecna
hydratace, preventivné se podavajf antieme-
tika, nutné jsou pravidelné kontroly krevniho
obrazu [6].

Cyklosporin A

Ma kromé vyraznych imunosupresivnich
Ucinkl inhibi¢ni efekt na proapopticky cy-
tochrom c. Tlumi intramitochondridlni in-
flux kalcia. Cyklosporin se podava v davce

3mg/kg, per os, hladiny Iéku v séru dosahuji
hodnot 70-120 pg/l. K nezadoucim ucin-
kim patif rendInf selhani a arteridInf hyper-
tenze. Vyskytuje se vsak celd fada dalsich ob-
tizi — tremor, bolesti hlavy, brnéni, dysfunkce
jater, hyperurikémie, myalgie. Mohou se vsak
vyskytnou i syndromy z postizeni CNS, napf.
encefalopatie s bolestmi hlavy, psychickymi
zménami, epileptickymi zachvaty, halucina-
cemi, korovou slepotou. Mohou se vyskyto-
vat i parkinsonsky syndrom, paraparéza i
kvadruparéza.

Rituximab

Je to chimérickd monoklondlni protildtka
(IgG1) cilend proti CD20, povrchovému an-
tigenu B lymfocytl produkujicich patolo-
gické protilatky. Pravé to, ze CD20 nenf pfi-
tomen u kmenovych ani u plazmatickych
bunék, ¢inf rituximab relativné bezpec¢nym
lékem bez velkého rizika dieriového Utlumu
¢i ovlivnéni dlouhodobé imunity. Po po-
danf rituximabu se také casto vyskytuji ne-
zadouci Ucinky. Nejcastéji se jedna o febrilie,
bronchospasmus, vyrazky, angioedém, arte-
ridini hypotenzi [12]. Mezi vzacné a zévazné
nezadouci Ucinky patfi progresivni multifo-
kdlni encefalopatie. Lék se podavé intrave-
nézné, a to v davce 1 000mg, po 2 tydnech
se aplikace opakuje. Podle efektu se pak
dal3i aplikace opakuje aZ po 6 mésicich. Je
vak nutno peclivé kontrolovat zakladnf la-
boratorni hodnoty v séru a moci. U nemoc-
nych s CIDP vede rituximab k potlaceni atak
a ke zpomaleni progrese nemoci. Z celko-
vého poctu 45 nemocnych s CIDP (v USA)
bylo 11 refrakternich na vsechny 3 typy in-
dukéni 1é¢by. Sedm z téchto 11 nemocnych
bylo vyrazné zlepseno po rituximabu &i cyk-
lofosfamidu [13]. Existuji soubory nemoc-
nych s refrakterni CIDP s vyraznym zlepsenim
klinického nélezu. V souboru 17 nemocnych
s refrakterni formou CIDP doslo u 13 nemoc-
nych k vyraznému zlepseni klinického i elek-
trofyziologického nalezu (rychlost vedenf
zrychlena nejméné o 20 %) [14]. Jsou vsak
soubory nemocnych, u kterych nebyl rozdil
mezi rituximabem a placebem v terapii CIDP
pozorovan [15].

Imunoglobuliny

Terapeuticky efekt imunoglobulint na CIDP
je mnohotny a komplexni. Jedna se o inhi-
bici makrofagy indukované demyelinizace,
o neutralizaci patogennich protilatek, potla-
cenf efektu cytokind, inhibici produkce pa-
togennich antigen(, inhibici komplementu
a vliv na regulacni T-bunky [8].
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Kapoor etal. maji dobré zkusenosti s in-
travendzni aplikaci imunoglobulin a dopo-
rucuji vysoké davky — 6g nakg hmotnosti
na 1 mésic [16]. V Brazilii je imunoglobulin
velmi drahy, a proto i malo dostupny, takze
u refrakternich forem se pouzivd pouze
ziidka. Doporucovéany jsou plazmaferéza
a kortikoidy [17].

Inhibitory jednotlivych slozek
komplementu

V soucasné dobé pfichdzeji moderni Iéky
pro 1é¢bu refrakternich forem CIDP [18]. Jde
o inhibitory jednotlivych slozek komple-
mentu (ekulizumab, ravulizumab, ziluco-
plan, riliprubart). Blokovanim komplementu
nedochézi k zanétlivym zméndm v ob-
lasti myelinové pochvy, a tim je blokovana
demyelinizace.

Ekulizumab byl jako prvni z této skupiny
lékd pouzit v terapii CIDP. Inhibuje C5 konver-
tazu a zabranuje vzniku C5aa C5b komplexu.
Inhibitory komplementu zvysuji nachylnost
k meningokokové infekci. Proto musi byt pa-
cienti nejprve ockovani [8]. Ravulizumab ma
velmi podobnou chemickou strukturu jako
ekulizumab, avsak méa delsi polocas. Proto
daldf intravendzni infuze 1éku nasleduje az
po 8 tydnech, a nikoliv po 2 tydnech. Rili-
prubart je dalsi monoklonalni protilatkou
inhibujici klasickou drdhu komplementu.
7 mnoha aspektl plsobeni zabranuje rili-
prubart tvorbé membrany atakujiciho kom-
plexu (membrane attack complex; MAC).
Az 50 % nemocnych s refrakterni formou
CIDP pfiznivé reaguje na intravendzni 1é¢bu
riliprubartem.

Blokatory neonatalniho Fc receptoru
Dalsi skupinou Gcinnych 1ékd, pdsobicich na
autoimunitni pochody, jsou blokdtory neo-
natalniho Fc receptoru (neonatal fragment
crystallisable receptor). Neonatélni Fc recep-
tory prodluzuji polocas IgG, zabranuiji jejich
destrukci v lysozomech. Pokud jsou tyto re-
ceptory obsazeny, pak dojde k destrukci IgG
a ke snizeni protilatek, a tim ke snizeni az blo-
kovani zanétlivé demyelinizace. Jedna se
o efgartigimod a rozanolixizumab [8].
Efgartigimod je nejdéle pouzivanym blo-
kdtorem Fc receptorl a jsou dobré zkuse-
nosti s jeho pouzitim i v jinych indikacich
autoimunitnich neurologickych poruch. Vy-
razny efekt je u myastenieanti-acetylcholi-
novami receptorovymi protilatkami. U CIDP
pak jedna intravendzné podana davka snizi
hladinu IgG o 50 % a dalsf dévka po 2 tyd-
nech az o 75 %. Pfitom neni nutné nejprve

provést vakcinaci (napf. proti meningoko-
kim). Kromé intravendzniho podani je jiz
k dispozici i subkutanni forma.

Inhibice B-bunék

Kromé rituximabu pUsobf inhibici B-bunék
také okrelizumab a ofatumumab. Oba Iéky
se vyuzivaji u nemocnych s roztrousenou
sklerézou [18]. Jejich pouziti u CIDP je spise
kazuistické [19].

Lécba pomoci CAR-T bunék

Chimeric antigen receptor T-cell therapy
(CAR-T) je 1écba, kterd se v poslednich le-
tech vyuzivd u hematologickych malig-
nit. Autologni T bunky jsou geneticky mo-
difikovény a exprimuji CAR receptory, které
pak rozezndvaji a vazi se na specifické pro-
teiny na povrchu cilovych bunék (napf.
CD19). Tyto CAR-T buriky jsou pak reinfun-
dovany nemocnému. Tim se pak doséhne
témer dokonalé a cilené imunosuprese. Te-
rapie CAR-T bunkami je experimentaini a za-
tizena nezadoucimi Ucinky. Proto se jesté
neobjevily rozsahlejsi zpravy a jejich pouziti
u CIDP [8].

Zaveér

Refrakterni CIDP je charakterizovéna rezis-
tenci na terapii alespori dvéma léky prvni
linie. Nejprve je nutné vyloucit jiné pficiny
neuropatie a pozitivné diagnostikovat CIDP
s charakteristickou non-uniformni demyeli-
nizaci-remyelinizaci. Nasledné je tfeba sta-
novit, zda se jiz jedna o chronickou sekun-
darnf axonalni 1ézi bez moznosti zlepseni
postizenych nervd anebo je prikazna de-
myelinizacni 1éze, ktera je jesté ovlivnitelna
lécbou (EMG). V prvni fazi Iécby by se znovu
méla pouzit plazmaferéza, protoze ta odstra-
nuje i velké molekuly — antigeny, komplexy
antigen-protilatka. Z imunosupresiv druhé
faze se u refrakterni formy nejvice osved-
¢ily cyklofosfamid, cyklosporin A a rituxi-
mab. Cyklofosfamid je sice znacné Ucinny, ale
ma zavazné nezidoucf Ucinky, které vedou
k ukoncenf 1é¢by. Je tfeba jej podavat intra-
vendzné. Cyklosporin A vede casto k rendl-
nimu selhdnf a k rozvoji arteridini hypertenze.
Rituximab pUsobi na lymfocyty B, nemiva
zavazné nezddouci Ucinky, je Ucinny, ale lé-
Cebny efekt se objevuje s latenci. Ze zcela no-
vych a ucinnych Iékd jde o inhibitory slozek
komplementu (ekulizumab, ravulizumab)
a inhibitory neonatélnich Fc receptord (ef-
gartigimod, rozanolixizumab). Je jiz mozné
pozadat zdravotni pojistovnu o schvalenf ef-
gartigimodu pro Ié¢bu CIDP. Na zafazeni dal-

sich ucinnych lékd do bézné klinické praxe si
viak musime jesté pockat.

Konflikt zajm

Autofi deklaruji, Ze v souvislosti s pfedmétem studie
nemaji zadny konflikt zajmu.
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