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Úvod
Slovenské centrum pre myasténiu gravis pri Neurolo-

gickej klinike SZU FNsP Bratislava-Ružinov sa od svoj-
ho vzniku v roku 1978 snaží o rýchlu aplikáciu nových
poznatkov v patofyziológii, imunopatogenéze, diag-
nostike a liečbe myasténie gravis (MG) (1). Kľúčovým obja-
vom už v 21. storočí bolo nedávne zistenie Hocha a spol., 
že niektorí pacienti (asi 40 %) so séronegatívnou myasténiou 
proti acetylcholínovým receptorom (AchR) majú v sére
prítomné autoprotilátky proti MuSK (muscle specific
kinase) (2). Tento nález a ďalšie zistenia dokazujú, že MG je 
imunopatogeneticky, klinicky a reakciou na liečbu hetero-
génne ochorenie (1,3-8). V tabuľke 1 sú jednotlivé formy MG, 
ich imunopatogenetické (autoprotilátky, patológia týmusu) 
a klinické charakteristiky vrátane reakcií na liečbu. Cie-
ľom článku je poukázať na najnovšie poznatky o rôzno-
rodosti autoimunitného spektra MG, ktoré viedli k novej 

imunopatogenetickej klasifikácii MG aj so zohľadnením 
rozdielnych reakcií na jednotlivé liečebné postupy.

1. Séropozitívna myasténia gravis
Nervovosvalové spojenie je prototypom synapsy a MG 

je prototypom ochorenia sprostredkovaného protilát-
kami. Pacienti s MG majú v 80-85 % IgG autoprotilát-
ky proti postsynapticky lokalizovaným acetylcholínovým 
receptorom (AChR). Ide o najčastejšiu formu myasté-
nie, ktorá sa označuje ako séropozitívna myasténia gra-
vis (SPMG). Autoprotilátky spôsobujú významnú redukciu 
počtu funkčných AChRs prostredníctvom komplemen-
tom sprotredkovanej lýzy, modulačného vplyvu na degra-
dáciu a regeneráciu AChRs a formou funkčnej (imunofar-
makologickej) blokády AchR (1,3,5,6,7). Množstvo receptorov 
na postsynaptickej platničke je u pacientov s MG zníže-
né o 70 až 80 % oproti normálnemu počtu 30 až 40 milió-
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nov receptorov u zdravých jedincov (1,5,6). Počet postsy-
naptických ACh receptorov u pacientov s MG kolíše od 6 
do 12 miliónov (1,5,6,7). Elektrónmikroskopicky sa na ner-
vovosvalovom spojení zisťuje rozšírenie synaptickej štrbi-
ny, simplifikácia postsynaptických (junkčných) záhybov,
výrazne je znížené množstvo ACh receptorov a znížená je 
resyntéza nových receptorov (1,5,6).

Redukcia AChRs vedie k zlyhaniu neuromuskulárnej 
transmisie, čo sa klinicky prejaví svalovou slabosťou a ab-
normnou svalovou unaviteľnosťou. Autoprotilátky mož-
no merať veľmi senzitívnou imunoprecipitačnou metódou,
ktorá používa AChRs s nadviazaným hadím toxínom, 
ktorý je označený rádioizotopom. Test prvýkrát opísali 
Jon Lindström so spolupracovníkmi v r. 1976 (9). Je pomer-
ne jednoduchý a v súčasnosti sa rutinne využíva v diagnos-
tike SPMG. Autoprotilátky proti ACh receptorom sú po-
lyklonálne a hlavne podskupín IgG1 a IgG3 (komplement 
aktivujúce). Veľkosť titrov protilátok medzi jednotlivými pa-
cientmi výrazne kolíše a nekoreluje s klinickou závažnosťou 
myasténie. SPMG spĺňa všetky kritériá autoimunitného ocho-
renia sprostredkovaného protilátkami (tabuľka 2) (1,5,6,8).

Veľmi významnou fyziologickou vlastnosťou postsy-
naptických ACh receptorov je, že neustále podliehajú 
spontánnym procesom degenerácie a regenerácie (1,5,6,7). 
Práve tieto vlastnosti ACh receptorov sa významne uplat-
ňujú pri patogenetickej liečbe myasténie gravis. Pri rôz-
nych formách imunoterapie sa spontánne regeneračné pro-
cesy receptorov podieľajú na zlepšovaní klinického stavu.

SPMG sa imunopatogeneticky delí na 2 formy: a. SPMG 
asociovaná s hyperpláziou týmusu a so vznikom v mladom 
veku pred 45. rokom života; b. SPMG asociovaná s atrofic-
kým týmusom a so vznikom vo veku nad 45 rokov (3,6).

A. Séropozitívna myasténia gravis asociovaná s hyperpláziou 
týmusu a so vznikom u mladých jedincov (pred 45. r.)

V imunopatogenéze SPMG sa u jedincov do veku 
40-45 rokov významne uplatňuje lymfofolikulárna hyper-
plázia týmusu. Ide asi o 20-25 % chorých z celkového poč-
tu pacientov so séropozitívnou MG. V hyperplastickom 
týmuse sa nachádzajú myoidné bunky, ktoré majú na svo-

jom povrchu acetylcholínové receptory (1,4,5,6,10). Predpokla-
dá sa, že porucha imunotolerancie a iniciácie autoimunit-
ného procesu u myastenikov s hyperpláziou týmusu vzniká 
priamo v týmuse.

Za fyziologických okolností týmus eliminuje niektoré 
potenciálne autoreaktívne T-bunkové klony. Týmus má 
veľký význam pri pozitívnej selekcii T-buniek, ktoré roz-
poznávajú vlastné a cudzie antigény. Na rozhraní kôry 
a drene týmusu v perivaskulárnych priestoroch sa nachá-
dzajú tzv. germinatívne centrá. V nich sú nahromadené au-
toreaktívne T- a B-lymfocyty, najmä fenotypy CD4+/CD8-
a CD4-/CD8+. Dreňové epiteliálne štruktúry obsahujú
myoidné bunky. Ide o nezrelé formy svalových buniek, 
na ktorých sú lokalizované ACh receptory (1,4,5,6,10). Pri vzni-
ku MG sa uplatňujú najmä regulačné T-lymfocyty. Predpo-
kladá sa, že autoagresívna reakcia proti ACh receptorom 
je iniciovaná priamo v týmuse. MHC II pozitívne bunky 
exprimujú antigénne epitopy ACh receptorov a vytvárajú 
s receptormi autoreaktívnych T-buniek trojmolekulárny 
komplex. Aktivácia cytokinínov spôsobuje stimuláciu špe-
cifických B-lymfocytov, ktoré potom produkujú protilátky 
proti ACh receptorom (5,6,8,10).

MG je polygénne ochorenie. Mladší pacienti s hyperplá-
ziou týmusu majú zvýšenú frekvenciu výskytu HLA anti-
génov A1, B8, DR3 a DQ 2 (5,6,11). Starší pacienti so séropo-
zitívnou MG a s atrofickým týmusom sú často nositeľmi 
HLA haplotypov B7, DR7 (5,6). Hoci MG je v súčasnosti 
asi najlepšie objasneným autoimunitným ochorením, ne-
podarilo sa u geneticky predisponovaných jedincov odha-
liť konkrétny spúšťací mechanizmus ochorenia. Významne 
sa tu zrejme uplatňujú vplyvy vonkajšieho prostredia.

Reakcia na liečbu:
– Inhibítory cholínesterázy – spravidla majú veľmi dobrý te-

rapeutický účinok.
– Tymektómia – má u väčšiny pacientov dobrý terapeutic-

ký efekt. Indikovaná je u všetkých pacientov so SPMG 
vo veku do 50 rokov. Tymektómiou sa odstránia jednak 
imunokompetentné štruktúry týmusu, ale aj myoidné 
bunky, ktoré majú na svojom povrchu acetylcholínové 
receptory a sú miestom iniciácie autoimunitného pro-
cesu. Asi u 25-30 % pacientov má tymektómia nedosta-
točný efekt na SPMG a po operácii je obvykle potrebná 
dlhodobá imunosupresívna liečba (12,13,14,15).

– Imunosupresívna liečba (kortikoterapia a/alebo imuno-
supresívne preparáty) – má dobrú účinnosť. Až u 60-70 % 
pacientov vedie k úplnemu vymiznutiu myastenických 
symptómov a u ostatných aspoň k čiastočnému zlepše-
niu klinických prejavov (12,13,14). Hlavné indikácie k imu-

Tabuľka 2. MG a kritériá autoimunitného protilátkami sprostredkovaného ocho-
renia

1. Prítomnosť cirkulujúcej protilátky.

2. Protilátka vstupuje do interakcie s cieľovým antigénom.

3. Pasívny transfer séra, IgG od pacientov vyvolá u zvierat model MG.

4. Imunizácia zvierat antigénom (ACh receptor, MuSK) vyvolá model MG.

5. Zníženie hladiny autoprotilátok (plazmaferéza) spôsobuje zlepšenie MG.

Tabuľka 1. Imunopatogenetická klasifikácia myasténie gravis
SPMG

MG + tymóm SNMG
SNMG 

s MuSK
protilátkami

Mladí
jedinci

Starší
jedinci

Výskyt v % 20-25 % 40-45 % 10-15 % 8 % 7 %

Vek pri vzniku < 45 rokov > 45 rokov
každý vek,
ale najč.

vek 40-60 r.
každý vek

každý vek, 
ale najčastej-

šíe mladí
Muži : ženy 1 : 3 2 : 1 1 : 1 1 : 1 M < Ž (1 : 4)

Autoprotilátky proti AChR
proti AChR
občas proti 

titínu

proti AchR, 
titínu, ryanodi-

novému rec
žiadne

žiadne proti 
AchR pozit. 
proti MuSK

Týmus hyperplázia atrofia tymóm najč. hyperplázia normálny 
nález

Reakcia na TE obvykle
dobrá nedostatočná variabilná obvykle dobrá zlá

Reakcia na IS obvykle
dobrá veľmi dobrá dobrá obvykle dobrá uspokojivá

Legenda:
SPMG – séropozitívna myasténia gravis; SNMG – séronegatívna myasténia 
gravis; AChR – acetylcholínový receptor; MuSK – muscle specific kinase (sva-
lovo špecifická kináza); TE – tymektómia; IS – imunosupresívna liečba.



PREHĽADOVÉ PRÁCE

12 Neurológia 1/2009

PREHĽADOVÉ PRÁCE

1/2009 Neurológia                                                   13

nosupresívnej liečbe pri SPMG združenej s hyperplá-
ziou týmusu a so vznikom v mladom veku sú:
a. Generalizované formy SPMG. Neskôr, po docielení 

adekvátneho zlepšenia alebo úplnej úpravy klinickej 
symptomatológie je indikovaná tymektómia.

b. Formy MG refraktérne na tymektómiu.

B. Séropozitívna myasténia gravis združená s atrofickým tý-
musom a so vznikom u starších jedincov (vo veku nad 45 r.)

V posledných 2-3 desaťročiach sa priemerný vek 
pri vzniku SPMG u mužov aj žien posunul do vyšších
vekových skupín (1,3,11,16). SPMG asociovaná s makroskopic-
kým a histopatologickým nálezom involvovaného, atrofic-
kého týmusu vzniká vo veku nad 45 rokov. Vyskytuje sa 
až u 60-65 % pacientov so SPMG, to znamená, že je 2-krát 
častejšia ako SPMG asociovaná s hyperpláziou týmu-
su a so vznikom v mladom veku pred 45. rokom života. 
V atrofických týmusoch sa len zriedka zisťujú ojedinelé 
germinatívne centrá a tymektómia je u týchto pacientov 
obvykle neúčinná (1,3,4,6,10,15,16). Aj tieto fakty svedčia pre roz-
hodujúcu účasť periférnych (extratýmusových) autoimunit-
ných mechanizmov v imunopatogenéze SPMG so vznikom 
vo vyššom veku.

Reakcia na liečbu:
– Inhibítory cholínesterázy majú spravidla dobrý terapeutic-

ký účinok. Nedostatočný efekt sa dá pozorovať u niekto-
rých pacientov s okulárnou formou SPMG (16,17).

– Tymektómia je neúčinná a nie je indikovaná (1,3,10,12-15).
– Imunosupresívna liečba (kortikoterapia, imunosupre-

sívne preparáty) má veľmi dobrú terapuetickú účin-
nosť (1,12,13,14,17).

Prednizón má v tejto skupine pacientov výborný imu-
nosupresívny efekt, u viac ako 90 % pacientov vedie 
k úplnemu vymiznutiu myastenických symptómov alebo 
k zreteľnému zlepšeniu klinických príznakov (1,12,13,14,17). 
Zlepšenie myastenickej symptomatológie sa dostavuje 
zhruba po 2 až 8 týždňoch podávania maximálnej dáv-
ky prednizónu (1,12,14). Potom sa prechádza na režim alter-
nujúcich jednorazových dávok prednizónu. Táto schéma 
podávania prednizónu zabezpečuje jeho optimálny terape-
utický efekt pri nízkom riziku nežiaducich vedľajších pre-
javov (1,12,13,14). Základnou podmienkou pre postupné zni-
žovanie prednizónu je stálosť optimálneho klinického 
zlepšenia MG. Preto je u každého pacienta s MG nutný 
prísne individuálny prístup k liečbe.

Najčastejšie príčiny zlyhania kortikoterapie v lieč-
be MG sú práve v nesprávnej liečbe: nedostatočne vysoká 
úvodná dávka prednizónu, nedostatočné trvanie kortikote-
rapie, predčasný začiatok znižovania prednizónu a rýchla 
redukcia dávok prednizónu (1,12,13,14).

Imunosupresívne preparáty (azatioprin, cyklofosfamid, myko-
fenolát mofetil)

Doba podávania prednizónu na zabezpečenie trvalé-
ho liečebného efektu je individuálne rôzne dlhá. U väč-

šiny pacientov presahuje dva roky. V týchto prípadoch, 
najmä ak je výška udržovacej dávky prednizónu pomer-
ne vysoká, je indikovaná aj imunosupresia azatioprinom. 
Táto skutočnosť sa v úvode liečby nedá predvídať. Preto 
u väčšiny pacientov s MG je súčasne indikovaná kombinovaná 
imunosupresívna liečba prednizónom a azatioprinom (Imura-
nom) (1,12,13,14). Okrem toho sa pri komplementárnom efek-
te oboch medikamentov dosahujú lepšie výsledky ako len 
pri samotnej liečbe prednizónom (1). Prednizón umožňuje 
rýchly nástup terapeutického efektu a azatioprin je veľmi 
výhodný u všetkých pacientov, ktorí vyžadujú dlhodobú 
alebo trvalú udržovaciu imunosupresívnu liečbu.

V prípadoch, ak je kontraindikované podávanie azatio-
prinu a pri jeho nežiaducich účinkoch ako alternatívny 
imunosupresívny preparát používame cyklofosfamid (En-
doxan) alebo mykofenolát mofetil (CellCept). Cyklosporín 
a tacrolimus na našom pracovisku nepoužívame, málo 
sa používajú aj v iných krajinách Európskej únie.

2. Séronegatívna MG (SNMG) s protilátkami proti MuSK
Niektorí pacienti s MG (15-20 %) nemajú autoprotilát-

ky proti ACh receptorom (1,3,4,7,8). U pacientov so SNMG 
je však evidentné, že tiež ide o ochorenie sprostredkované 
cirkulujúcimi autoprotilátkami. U pacientov so SNMG na-
stáva významné zlepšenie klinického stavu po plazmaferé-
ze. Ďalej aplikácia sér, IgG od pacientov so SNMG vyvolá 
u myší experimentálny model myasténie s detekovateľnou 
poruchou neuromuskulárnej transmisie.

Hoch a spol. v roku 2001 zistili, že časť pacientov 
so SNMG má autoprotilátky proti MuSK – muscle speci-
fic kinase (svalovo špecifická kináza) najmä triedy IgG4 (2). 
MuSK je povrchový receptorický proteín, je súčasťou mem-
brány svalového vlákna a má kľúčovú úlohu pri vývoji neu-
romuskulárneho spojenia (1,5,6,8). Akým mechanizmom spô-
sobujú autoprotilátky proti MuSK postsynaptickú poruchu 
neuromuskulárnej transmisie, nie je presne jasné. Vo sva-
loch pacientov s anti-MuSK protilátkami sa nezisťuje signi-
fikantná redukcia ACh receptorov alebo expresie MuSK, 
junkčné postsynaptické záhyby sú dobre zachované, 
ich denzita len mierne redukovaná, depozitá imunoglo-
bulínu a komplementu sú nepatrné. V súčasnosti prevlá-
da názor, že autoprotilátky sú namierené proti extracelu-
lárnej časti MuSK a spôsobujú inhibíciu aktivácie MuSK, 
indukovanej agrínom, tzn. poruchu agregácie, clusteringu 
ACh receptorov, čím spôsobujú postsynaptické zlyhanie 
neuromuskulárnej transmisie.

Pacienti so SNMG a s autoprotilátkami proti MuSK 
nemajú hyperpláziu týmusu a ani tymómy, ich týmus
býva involvovaný (1,3,4,5,6,18,19). Tymektómia je v tejto skupi-
ne pacientov neefektívna (1,3,4,5,6,15,19). V patogenéze SNMG 
s autoprotilátkami proti MuSK sa jednoznačne uplatňu-
jú extratýmusové autoimunitné mechanizmy. Pacienti 
so SNMG a s autoprotilátkami proti MuSK tvoria približ-
ne 7 % z celkového počtu všetkých pacientov s MG, pri-
čom ženy sú 4-krát častejšie postihnuté ako muži (1,11,19,20). 
Myastenická symptomatológia býva u pacientov s touto 
formou MG výraznejšia ako u pacientov so SPMG (1,19,20). 
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Možno konštatovať, že existujú 3 klinické typy generalizo-
vanej SNMG s autoprotilátkami proti MuSK (1,20):

1. typ: generalizovaná MG s výraznou okulobulbárnou 
slabosťou. Niektorí z týchto pacientov majú atrofiu sval-
stva jazyka a faciálnych svalov. Končatinové svalstvo býva 
postihnuté, ale nie výrazne.

2. typ: generalizované postihnutie s dominantným po-
stihnutím šijového, ramenného a respiračného svalstva.

3. typ: generalizované postihnutie – neodlíšiteľné od kli-
nických príznakov pri SPMG.

Diagnostický význam týchto troch klinických fenoty-
pov však nemožno preceňovať.

SNMG s anti-MuSK protilátkami bola popísaná aj 
pri čisto okulárnej forme myasténie, pri izolovanom po-
stihnutí extenzorov šije a aj pri ďalších klinických preja-
voch (1,4,19,20).

SPMG s autoprotilátkami proti AchR sa môže vyskyto-
vať v kombinácii so SNMG s anti-MuSK autoprotilátkami, 
podobne ako sa vyskytuje SPMG v kombinácii s inými au-
toimunitnými ochoreniami. Kombinovaný výskyt SPMG 
s autoprotilátkami proti AchR a SNMG s autoprotilátkami 
proti MuSK bol popísaný v Anglicku a Španielsku (4,21).

Reakcia na liečbu:
– Inhibítory cholínesterázy. 30 až 60 % pacientov so SNMG 

s autoprotilátkami proti MuSK reaguje na ICHE len ne-
výrazne alebo vôbec (4,20). U niektorých sa dokonca ma-
nifestovala intolerancia s nežiaducimi muskarínovými 
a nikotínovými vedľajšími účinkami. Popísaná bola aj 
hypersenzitivita so zvýraznením myastenických prízna-
kov po užití ICHE. Príčina tejto rozdielnej reaktibility 
pacientov so SNMG pozitívnou proti MuSK na ICHE 
nie je známa.

– Tymektómia býva neúčinná (1,3,4,12,13,14,15). V súčasnosti 
prevažujú pri tejto forme MG zamietavé postoje k indi-
káciám na tymektómiu.

– Imunosupresívna liečba. Pacienti so SNMG a s autopro-
tilátkami proti MuSK obvykle dobre reagujú na kortiko-
terapiu a konvenčnú imunosupresívnu liečbu. Remisie 
alebo výrazné zlepšenia sa však v porovnaní so SPMG 
dosahujú menej často a na zabezpečenie optimálneho 
terapeutického efektu je potrebná dlhodobá imunosup-
resívna liečba v dávkach vyšších ako pri SPMG (1,4,12,20).

3. Séronegatívna myasténia gravis s negatívnymi protilát-
kami proti AChR a proti MuSK
Ide o pacientov s okulárnou alebo generalizovanou MG, 

ktorí nemajú v sére detekovateľné autoprotilátky proti 
ACh receptorom ani proti MuSK (1,3,4,8,22,23). Táto forma MG 
môže vzniknúť v akomkoľvek veku. Klinická symptomato-
lógia, elektrofyziologické nálezy, patológia týmusu, reakcia 
na tymektómiu a ďalšie formy imunoterapie sú pri tejto for-
me SNMG rovnaké ako pri SPMG s autoprotilátkami pro-
ti ACh receptorom. Týmus býva u pacientov s touto for-
mou SNMG hyperplastický, s germinatívnymi centrami, 
s populáciami lymfocytov, ktoré majú rovnaké parametre 

ako lymfocyty v týmusoch pacientov so SPMG s autopro-
tilátkami proti ACh receptorom (10,12,18). Tento nález spolu 
s efektívnosťou tymektómie svedčí pre účasť týmusu v pato-
genéze SNMG s negativitou autoprotilátok proti MuSK.

Hypoteticky sa predpokladalo, že táto forma SNMG 
by mohla byť podmienená veľmi nízkymi hladinami cir-
kulujúcich autoprotilátok proti ACh receptorom (4,22). 
Pred niekoľkými týždňami skupina vedcov z Oxfordu, 
Neuroscience Group, Weatherall Institute of Molecu-
lar Medicine, novou vyšetrovaciou metodikou detekova-
la u 25 z 38 pacientov so SNMG autoprotilátky podtriedy 
IgG1 proti AchR, ktoré aktivovali komplement aj na myo-
idných bunkách v tkanive týmusu (23). Z celkového počtu 
pacientov s MG tvoria pacienti so SNMG (negativita proti 
ACh receptorom aj proti MuSK) približne 8 % (3,4,12,22).

Reakcia na liečbu:
– Inhibítory cholínesterázy majú dobrú účinnosť.
– Tymektómia je účinná a indikuje sa u pacientov vo veku 

do 50 rokov (1,3,4,12,14,22).
– Imunosupresívna liečba je obvykle dobre účinná (1,3,4,12-14,22).

4. Myasténia gravis asociovaná s tymómom (MGAT) (a au-
toprotilátkami proti ACh receptoru, titínu a ryanodinové-
mu receptoru)
Približne 10-15 % pacientov s MG má tymóm (1,3,4,5,24,25). 

Títo pacienti majú v 100 % prítomné autoprotilátky proti 
acetylcholínovým receptorom a nikdy nemajú autoprotilát-
ky proti MuSK. V imunopatogenéze MGAT sa viac ako cen-
trálne (týmusové) procesy uplatňujú periférne extratýmusové 
imunopatologické mechanizmy (4,5,24,25). Tymómy na rozdiel 
od hyperplastických týmusov neprodukujú myoidné bunky. 
Tymómy však exprimujú celý rad antigénov, ide najmä o ti-
tín a ryanodinový receptor. Autoprotilátky proti titínu sú 
obligátnym nálezom u pacientov s myasténiou a tymómom, 
veľmi častá je aj prítomnosť autoprotilátok proti ryanodino-
vému receptoru (1,4,6,8,24,25). Protilátky proti titínu alebo ryano-
dinovému receptoru sa zriedkavo zisťujú aj u starších jedin-
cov s netymomatóznou MG (5,16,24). Napriek tomu vyšetrenie 
autoprotilátok proti titínu má určitý diagnostický význam, 
ich pozitivita nasvedčuje pre myasténiu gravis asociovanú 
s tymómom (5,24,25). Po chirurgickom odstránení tymómu na-
stáva zreteľný pokles autoprotilátok proti titínu (1).

Reakcia na liečbu:
– Inhibítory cholínesterázy majú dobrý terapeutický efekt.
– Tymektómia má pomerne často nedostatočný efekt 

na MG. Z chirurgického a onkologického hľadiska je 
však tymóm absolútnou indikáciou na tymektómiu, 
výnimkou sú len pacienti vo vysokom veku a pacienti 
so závažnými pridruženými ochoreniami (5,14,25).

– Imunosupresívna liečba má priaznivý efekt na MGAT.

Prednizón: Výbornú odpoveď na prednizón majú my-
astenici s tymómom či pred, alebo po chirurgickom od-
stránení tymómu (1,14,25). Prednizón má priaznivý účinok 
aj na inoperabilné malígne tymómy. Pri vysokých dávkach 
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prednizónu boli popísané zmenšenia malígneho tymómu 
a aj redukcie jeho metastáz.

Imunosupresívne preparáty: Väčšina pacientov s MGAT 
vyžaduje dlhodobú, resp. trvalú imunosupresívnu liečbu 
azatioprinom alebom iným imunosupresívnym prepará-
tom (1,12,14,25).

Záver
Včasné stanovenie diagnózy MG a voľba adekvátneho, 

optimálneho terapeutického postupu sú rozhodujúcimi fak-
tormi, ktoré ovplyvňujú prognózu pacientov s MG. Pri analý-
ze vplyvu rôznych klinických a laboratórnych ukazovateľov 
na terapeutickú účinnosť imunosupresívnej liečby a tymek-
tómie sa zistilo, že najvýznamnejší prognostický faktor je čas 
trvania MG od vzniku do začatia liečby (s výnimkou akút-
nych fulminantných foriem MG) (1,4,12,15,17). S trvaním MG sa 
rozsah ireverzibilných štrukturálnych zmien postsynaptickej 
platničky a ACh receptorov zväčšuje a súčasne sa obmedzu-
jú ich prirodzené regeneračné schopnosti. Preto pri nedosta-
točne účinnej alebo pri oneskorenej liečbe je nádej na úplné 
vyliečenie alebo podstatné zlepšenie klinického stavu imu-
nosupresívnou liečbou, tymektómiou, plazmaferézou (PE) 
a intravenóznym imunoglobulínom (IVIg) podstatne men-
šia ako v iniciálnych štádiách ochorenia. Okrem toho zle lie-
čená alebo neliečená MG spravidla progreduje a môže vyús-
tiť do myastenickej krízy. Pre MG ďalej platí, že aj po dlhom 
období klinickej alebo farmakologickej remisie sú u myaste-
nikov možné exacerbácie ochorenia.

V ére pred imunosupresívnou liečbou a pri konzervatív-
nych postojoch k tymektómii dosahovala letalita pacientov 
s MG 30-50 % (1,11). Okrem toho bola diagnostická záchyt-
nosť MG v tomto období nízka. Predpokladá sa, že pomer-
ne značná časť myastenikov zomierala pod mylnými dia-
gnózami. Táto situácia sa podstatne zlepšila aj zavedením 
moderných metód do diagnostiky MG. Pri správnom zvo-

lení optimálneho liečebného postupu u každého pacienta 
s MG by v súčasnosti mala byť letalita nulová, ani jeden pa-
cient by teda nemal zomrieť v kauzálnej súvislosti s MG. 
V súčasnosti sú štandardnou liečebnou metódou pri MG 
aj PE a IVIg (12,13,14,26). Obe majú intenzívny, ale krátkodobý 
terapeutický efekt. Účinok PE má trvanie asi 2 týždne. Zlep-
šenia po IVIg trvajú niečo dlhšie, od 3-4 týždňov po niekoľ-
ko mesiacov. Obe procedúry majú byť rezervované na zvlád-
nutie krízových situácií pri všetkých imunopatogenetických 
formách MG v týchto indikáciách (13,14,26): 1. hroziace myas-
tenické krízy, 2. myastenické krízy, 3. akútne a fulminant-
né formy MG, 4. akútne exacerbácie MG.

V slovenskom centre pre myasténiu gravis postupujeme 
pri závažných stavoch MG, najmä pri hroziacich myaste-
nických krízach tak, že najprv indikujeme 2-3 terapeutické 
plazmaferézy a hneď po nich IVIg, pričom nevyhnutnou 
a základnou súčasťou terapeutického režimu je intenzívna 
imunosupresívna liečba (obvykle prednizón v kombinácii 
s azatioprinom) (1). Treba zdôrazniť, že u každého pacienta 
s MG je nutná individualizácia liečebného postupu a dlho-
ročná dispenzarizácia.

Podľa súčasných poznatkov je MG imunopatogenetic-
ky, klinickými prejavmi a aj reakciou na liečbu heterogén-
ne ochorenie. Pre tieto a ostatné uvedené fakty, ale aj mno-
hé ďalšie, sa vo všetkých krajinách s vyspelou úrovňou 
poskytovania zdravotnej starostlivosti rieši celá problema-
tika MG v špecializovaných centrách.
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