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Myasténia gravis (MG) je autoimunitné ochorenie spbésobené autoprotilatkami proti antigénom na postsynaptickej
platnicke nervovo-svalového spojenia, ¢o vedie k zlyhaniu nervovo-svalového prenosu a ku klinicky manifestnym
prejavom MG, ktoré méZu pacientov vitdlne ohrozovat bulbarnou a/alebo respiracnou insuficienciou. Intravendz-
ny imunoglobulin (IVIg) ma rychly nastup intenzivneho imunosupresivneho Gcinku a vyborny bezpecnostny profil
s minimom neZiaducich prejavov.

IVIg ako intervencna imunoterapia je lieCbou 1. linie u myastenikov v krizovych Zivot ohrozujucich situaciach:

e rozvinuta myastenicka kriza s UPV,

e hroziaca myastenicka kriza,

e akutna fulminantna primomanifestacia myasténie gravis,

 akutne exacerbacie myasténie gravis s generalizovanou symptomatolégiou.

IVIG sa v tychto indikaciach aplikuje v davke 0,4 g/kg/den pocas 5 dni. Stcasne je vZdy indikovana zakladna kom-
binovana imunosupresivna liecba (prednizén a azatioprin). IVIG je ucinnejSi ako plazmaferéza, pésobi patogene-
ticky priamo na produkciu autoprotilatok a jeho ucinok trva 4 — 6 tyZdriov. Plazmaferéza eliminuje autoprotilatky, ale
nema Ziadny vplyv na autoimunitné mechanizmy, na produkciu autoprotilatok a trvanie jej tc¢inku oproti IVIG je krat-
Sie. IVIG ma dobry bezpecnostny profil, méZe byt aplikovany aj v tehotenstve. IVIG je kontraindikovany len u renal-
nej insuficiencie. Plazmaferéza ma rizika u deti a starSich jedincov, vysoko rizikova je u myastenikov so zapalovy-
mi komplikaciami a absolttne je kontraindikovana v myastenickej krize so sepsou.

IVIG ako udrZovacia chronicko-intermitentna dlhodoba lieCba myasténie gravis (druholiniova liecba) je ordinova-
ny v zriedkavych indikaciach:

e MG s rezistentou symptomatoldégiou na kortikoterapiu a imunosupresivnu liecbu,

e MG s kontraindikaciami k imunosupresivnej lieCbe, najmé proti glukokortikosteroidom.

UdrzZiavacia liecba IVIg-om sa ordinuje v jednorazovej davke 0,4-1 g/kg/den v 1 — 3 mesacnych intervaloch podla
klinickej zavaznosti MG.

Klucové slova: myasténia gravis, intravenézny immunoglobulin, interven¢na imunoterapia, myastenicka kriza, bul-
barna a respiracna insuficiencia, udrZovacia lieCba IVIG

Intravenous immunoglobulin in myasthenia gravis treatment

Myasthenia gravis (MG) is an autoimmune disorder caused by autoantibodies against antigens at postsynaptic
motor end-plate of neuromuscular junction causing failure of neuromuscular transmission. MG presents clinically by
muscle weakness and fatiguability, and respiratory and bulbar insuficiency may threaten patient’s life. Intravenous
immunoglobulin (1VIg) has a rapid and intensive immunosupressive effect and good safety profil with minimum side
effects.

Therefore IVIG as intervention immunotherapy is a first-line treatment in patients with myasthenic crises and acute
severe generalised MG with bulbar and/or respiratory insufficiency. IVIG in these indication has to be applied at
a dosage of 0,4 g/day/kg body weight on 5 consecutive days. To secure long-term improvement, IVIG is combined
with standard immunosuppressive drugs (usually prednisone and azathioprine) in higher doses. Comparing to plas-
ma exchange IVIG is more convient because of its direct influence on autoantibodies production, lower risk of se-
vere side-effects and IVIG can be safely used during pregnancy. Plasma exchange has high risk of side-effects
in myasthenics with inflammatory complications and in myasthenic crisis with sepsis plasma-exchange is abso-
lutely contraindicated. IVIG can also be used also as chronic-intermittent maintenance therapy in single patients
with therapy (corticosteroids, azathioprin) resistent myasthenic symptoms. Chronic-intermittent IVIG maintenance
treatment may also be used in rare MG patients with contraindications against other immunosuppressive agents.
Keywords: myasthenia gravis, intravenous immunoglobulin, intervention IVIG immunotherapy, myasthenic crisis,
severe bulbar and respiratory insufficiency, maintenance IVIG therapy
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Myasténia gravis (MG) je autoimunitné ochorenie spdsobe-
né autoprotilatkami proti antigénnym Struktdram na postsynap-
tickej platniCke nervovo-svalového spojenia, €o vedie k zlyha-
niu nervovo-svalového prenosu. Podla cielovych antigénnych
Struktar, typu autoprotilatok, patolégie tymusu, intra- a extraty-
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musovej imunopatogenézy, veku pri vzniku MG, Klinickych kri-
térii, terapeutickej reakcie na imunoterapiu a tymektomiu sa MG
deli na 6 podtypov (tabulka 1). Klinicky sa MG manifestuje sva-
lovou slabostou a abnormalnou patologickou unavitelnostou,
ktoré mozu postihovat vSetky prie€ne pruhované svaly. NelieCe-
na MG a nespravne lieCena MG progreduje a mbze vyustit do
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myastenickej krizy s vysokou letalitou. Pre priaznivd prognézu
pacientov so vSetkymi formami MG je rozhodujlce v€asné ur-
Cenie spravnej diagndzy a ordinacia adekvatnej imunoterapie.

Intravendzny imunoglobulin (1VIg) je v su€asnosti vo vyspe-
lych krajinach bezne pouzivanou imunomodula¢nou — imuno-
supresivnou liecbou pri autoimunitnych neurologickych ochore-
niach. Ohladne Standardnych indikacii k liecbe 1VIG-om plati
vSeobecny konsensus podla kritérii, ktoré boli vypracované na
narodnych arovniach vo Velkej Britanii, USA, Australii, Nemec-
ku a svetovymi, eurépskymi a americkymi neurologickymi ale-
bo neuromuskularnymi spolo¢nostami — World Peripheral Ner-
ve Society, European Federation of Neurological Societies (od
r. 2015 European Academy of Neurology), Therapeutics and
Technology Assessment Subcommittee of The American Aca-
demy of Neurology a American Association of Neuromuscu-
lar & Electrodiagnostic Medicine®19. Aj neuromuskularne sek-
cie v SR a CR publikovali v poslednych rokoch niekolko prac
zameranych na odborné poznatky o IVIG, jeho indikaciach u au-
toimunitnych neurologickych ochoreniach s odporacaniami pre
klinickd prax®-19),

Standardné indikacie pre terapiu IVIG-om ako lie¢bu
prvej volby predstavuju dve skupiny autoimunitnych neu-
romuskularnych ochoreni:

1. IVIG je lieCbou prvej volby ako intervenéna imunoterapia
v krizovych Zivot ohrozujtcich stavoch pri akttnych autoimunit-
nych neurologickych ochoreniach
e myasténia gravis: rozvinuta myastenicka kriza s UPV, hro-

ziacia myastenicka kriza s respiracnou a bulbarnou insufi-

cienciou, akutna fulminantna generalizovana myasténia gra-
vis a hyperakultne exacerbacie myasténie gravis s bulbarnym

a respiracnym zlyhavanim,
¢ akutna polyradikuloneuritida GBS a jej varianty,

e CIDP s akutnym vznikom (,GBS like").

2. IVIG je liecbou prvej volby ako dlhodoba intermitentna imu-

noterapia pri:
« multifokalnej motorickej neuropatii,
¢ chronickej inflamatérnej demyeliniza¢nej polyneuropatii.

Cielom ¢lanku je poukazat na zasadny prinos IVIG v lie¢-
be najtazSich foriem myasténie gravis s bulbarnou a respirac-
nou insuficienciou, ktory vyznamne zlepSil prognézu pacientov

aj v najtazsich stavoch — v myastenickych krizach.

MYASTENIA GRAVIS - ZAKLADNE
CHARAKTERISTIKY

Myasténia gravis sa podla najnovSich poznatkov deli na 6
odliSnych foriem podla cielovych antigénnych Struktdr, typu au-
toprotilatok, patoloégie tymusu, intra- a extratymusovej imuno-
patogenézy, veku pri vzniku MG, klinickych kritérii, terapeutic-
kej reakcie na imunoterapiu a tymektomiu®#919, Klasifikcia 6
podtypov myasténie gravis s ich zakladnymi charakteristikami je
uvedena v tabul'ke 1.

K 31.12.2017 bolo v slovenskom registri myasténie gravis
evidovanych 2301 pacientov. Od zaloZenia slovenského cen-
tra pre myasténiu gravis v r. 1977 zaznamenavame kontinual-
ny vzostup incidencie a prevalencie MG na Slovensku, ¢o je do-
sledkom spolupdsobenia niekolkych faktorov:

1. Centralizacia manazmentu MG veduca k rychlej diagnostike
MG a k v€asnej ordinacii adekvatnej imunoterapie.

2. Dosledna dispenzarizacia pacientov s MG, ktora umoziuje
kvalitné prezivanie myastenickych pacientov.

3. Zavedenie rutinného vySetrovania autoprotilatok proti AChR
a proti MuSK.

4. Skvalithovanie pristrojovej elektrofyziologickej diagnostiky.

5. Kvalitna spolupraca Centra pre neuromuskularne ochorenia
s regionalnymi neurologickymi pracoviskami a ambulantnymi
neurologmi.

Vyznamné zlepSenie diagnostiky MG nastalo najma u star-
Sich ludi. Na Slovensku bola k 31.12.2014 z celkového po¢-
tu 1950 myastenikov tzv. very late-onset myasthenia gravis so
vznikom vo veku nad 70 rokov diagnostikovana az u 18,1 % pa-
cientov®”. Aktudlna prevalencia MG v SR 247,5 na milién popu-
lacie je najvysSia v Europe®®. V odbornej literattre bola publi-
kovana len jedina praca s vySSou prevalenciou MG v kanadskej
provincii Ontario v r. 2016%9,

VsSetky formy, podtypy MG maju urcité spolo¢né charakteris-
tiky:

» kolisava, nebolestiva, svalova slabost postihujica v réznej
intenzite a kombinacii okohybné, bulbarne, mimické, konca-
tinové, Sijové a respiracné svaly,

e patologicka svalova unavitelnost pri beznej fyzickej zatazi,

* nediagnostikované, neliecené, ale aj nespravne lie€ené MG
réznou rychlostou progreduju a generalizuju sa,

Tabulka 1. Klasifikacia myasténie gravis. Podla cielovych antigénnych Struktir, typu autoprotilatok, patolégie tymusu, intra- a extratymusovej imu-
nopatogenézy, veku pri vzniku MG, klinickych kritérii, terapeutickej reakcie na imunoterapiu a tymektémiu sa MG deli na 6 podtypov(72022)

Early-onset MG | Late-onset MG MGAT Séronegativha MG:
(EOMG) (LOMG) AChR a MuSK negat.
4%

Vyskyt 20 % 50 — 55 % 10— 15 % 5% 10 %
generalizovana generalizovana ) P . . . ) . .
Priebeh a manifestacia Easto rychla Easto rychla generalizovana variabilna generalizovana Okularna Generalizovana pomala
progresia progresia progresia rychla progresia neprogreduje progresia
. . L . kazdy vek najc. . <
Vek pri vzniku <45r. >45r. kazdy vek naj¢. 40 — 60 r. mladi pacienti kazdy vek kazdy vek
Muzi:zeny 1:3 2:1 1:1 1:3 1:2 1:1
Autoprotilatky Anti-AChR Anti-AChR Anti-AChR Anti-MuSK (/gg“_";gh;) Anti-LRP4 Anti-Argin
Patolégia tymu hyperplazia atrofia tymoém normalny nalez variabilna variabilna
Reakcia na
. i +++ +++ ++ ++ +++ ++
imunoterapiu
tF:/;aekIZIgln:ii +++ Ziadna ++ Ziadna variabilna variabilna

Early-onset MG — MG so skorym vznikom < 45 r; Late-onset MG — MG s neskorym vznikom > 45 r.; MGAT — MG asociovana
s tymémom; MuSK — muscle specific kinase (svalovo specificka kinaza); AChR — acetylcholinovy receptor; LRP4 — Lipoprotein

receptor-related protein 4
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e pacienti st €asto vitalne ohrozeni bulbarnou insuficienciou
a respiracnym zlyhavanim,
pred érou imunosupresivnej lieCby a intervencnej imunotera-
pie (plazmaferéza, IVIG) letalita pri MG dosahovala > 50 %
a prezivajuci pacienti mali tazké rezidualne priznaky.
VEasné urcenie diagnézy MG a véasna ordinacia adek-
vatnej lieCby maju rozhodujuci vplyv na progndézu pacien-
tov s MG. Neskoré ur€enie diagnézy myasténie gravis ma pre
pacientov s MG zavazné nasledky®@-2):
1. oddiali liecbu — ordinaciu adekvatnej imunoterapie
2. s dizkou trvania nelie¢enej MG
e sa zvacsSuje rozsah ireverzibilnych zmien na postsynaptickej

platnicke,

signifikantne sa redukuje prirodzena schopnost regeneracie

acetylcholinovych receptorov;
. Dlhotrvajuce nediagnostikované a nelie€ené MG maju

vyznamne horSiu prognoézu,

vyrazne vyssi vyskyt myastenickych kriz,

vySSiu letalitu.

LieCba myasténie gravis — zakladné formy symptomatickej
lieCby a imunoterapie MG su uvedené v tabulke 2.

Kortikoterapia znamenala rozhodujuci prelom v lieche MG
v 70. a 80. rokoch 20. storo¢ia®16:202120.23) K ortikoterapia je em-
pirick&, neselektivna lieCba, ale zasahuje do mnohych €asti imu-
nitného systému. Protizapalové a imunosupresivne Gc€inky kor-
tikosteroidov su sprostredkované cez intracelularne steroidové
receptoroy. Nevyhodou dlhodobej kortikoterapie, najma vo vys-
Sich davkach, je riziko vzniku neziaducich ucinkov.
Kombinovana imunosupresia prednizénom a azatiopri-

nom predstavuje zakladni a velmi G€innd lieCbu myasténie
gravis®7-91621.222425  pri komplementarnom efekte prednizénu
a azatioprinu sa dosahuju lepSie vysledky ako pri samotnej lie¢-
be prednizénom alebo azatioprinom. Prednizén umoznuje rych-
ly nastup terapeutického Gc€inku a azatioprin je velmi vyhodny
u vSetkych pacientov, ktori vyzaduji dlhodob alebo trvalt udr-
Zovaciu imunosupresivnu liecbu. V zriedkavych pripadoch ma
azatioprin neziaduce Uc€inky, mdze spbsobovat elevaciu hepa-

w

Tabulka 2. MG — symptomaticka liecba a zakladné formy imunoterapie

SYMPTOMATICKA LIECBA — inhibitory acetylcholinesterazy

Mestinon drg per os
Syntostigmin amp. i.v.
Kortikoterapia
Imunosupresivne preparaty
Tymektomia

Plazmaferéza
Intraven6zny imunoglobulin

talnych enzymov, leukopéniu alebo trombocytopéniu(9.2021.22),
V tychto pripadoch je za azatioprin alternativou cyklosporin ale-
bo cyklofosfamid. Imunosupresivny Gcinok mykofenolat mofeti-
lu je nevyrazny a spochybriovany©29).

Intraven6zny immunoglobulin a myasténia gravis

Mechanizmus uc¢inkov 1VIg je pleiotropny, velmi Siroky a kom-
plexny®2319_ Tato vlastnost' IVIG-u vysvetluje, preco je Gcinny
pri autoimunitnych ochoreniach s velmi rozdielnym uplathova-
nim celularnych a humoralnych mechanizmov v ich patogené-
ze. Napriklad, myasténia gravis je prototypom autoimunitného
protilatkami sprostredkovaného ochorenia, pokial polymyoziti-
da je prototypom T-bunkami sprostredkovaného autoimunitného
ochorenia. Heterogénne pleiotropné Gcinky IVIG-u na imunitny
systém sa uplatiiuji na réznych Urovniach imunitného systému
(podrobnejSie su uvedené v tabulke 3):
¢ Ucinok na populaciu B-lymfocytov a produkciu autoprotilatok,
¢ Ucinok na komplementovy system,

e Ucinok na T-lymfocyty,
e (cinok na bungovu migraciu a adhéziu.

Hlavnymi prednostami IVIG-u v lieCbe krizovych stavov pri
MG su rychly nastup intenzivneho imunosupresivneho efektu
a priaznivy bezpecnostny profil. Vyskyt neziaducich vedlajsich
ucinkov je zriedkavy, zavaznejSie neziaduce UcCinky sa vyskytu-
ju len vynimocne. Prehlad neziaducich Gcinkov pocas aplikacie
a po podani IVIg je uvedeny v tabulke 4.

Indikacie pre IVIG v lieCbe MG sa delia do dvoch skupin:

1. IVIG ako intervenéna imunoterapia je liecbou 1. vol'by
v krizovych Zivot ohrozujucich situaciach:

e rozvinuta myastenicka kriza s UPV,

e hroziaca myastenicka kriza,

e akutna fulminantna primomanifestacia MG,

e akutna exacerbacia MG s bulbarnou a/alebo respiracnou in-
suficienciou.

V tychto zivot ohrozujucich stavoch sa IVIG podava
v davke 0,4 g/kg/den pocas 5 dni. Stc¢asne je vzdy indikovana
kombinovana imunosupresivna lie€ba (prednizén a azathioprin)
a liecba inhibitorom cholinesterazy®79141620-22)  Terapeuticky

Tabulka 3. Hlavné mechanizmy G¢inkov IVIG-u pri autoimunitnych ne-
urologickych ochoreniach

Blokada a moduléacia Fc receptorov na makrofagoch

Neutralizacia antiidiotypovych protilatok

Inhibicia tvorby autoprotilatok

Modulacia cytokininov

Redukcia komplementom sprostredkovaného tkanivového poskodenia
Modulécia T-celularnych funkcii

Tabulka 4. Neziadlce G€inky liecby intraven6znym imunoglobulinom

1. Bezprostredné priznaky v priebehu aplikacie IVig

Bolesti hlavy, myalgie, horucka, triaSka, nausea, zvracanie. Objavuji sa asi u 1 % pacientov, byvaji najma u pacientov s koexistujicimi infekciami. Vzacne sa moze

vyskytnat' anafylakticka reakcia.

2. Neziaduce priznaky ako dosledok zvySenia sérového IgG
rendlne: s vzacne — reverzibilné renalne poskodenie; riziko akitneho renalneho zlyhania pri zmieSanej kryoglobulinémii

hematologické: st velmi vzacne — akutna hemolyza, neutropenia, trombé6zy

neurologické: vynimoc€ny vyskyt — syndrom aseptickej meningitidy

3. Transmisia infekénych agens
hepatitida C — velmi vzacny vyskyt

priondzy: teoretické riziko — nie je dokumentovany ziadny pripad
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ucinok IVIG-u trva cca 4 — 6 tyzdiov. Pocas tejto doby by sa
mal efektivne manifestovat' terapeuticky G€inok kombinovanej
imunosupresivnej liechy, ktora je zakladnou dlhodobou terapiou
MG. Pri tazkych protrahovanych myastenickych krizach s UPV
je nutné podanie druhej kary IVIG-om po 5 — 7 diiovom odstupe
od ukonc&enia prvej kary. U dvoch pacientok, z ktorych jedna
mala mimoriadne zavazni MuSK pozitivnu myasténiu, pre
protrahovant myastenickd krizu s potrebou UPV bola nutna
aplikacia az troch 5-drovych kar IVIG-om v Standardnej davke
0,4 g/kg/den s 6-driovymi intervalmi medzi jednotlivymi kdrami.
U vSetkych pacientov sme docielili vyrazné zlepSenie klinického
stavu.

2. IVIG ako chronicko-intermitentna udrZiavacia lieCba
myasténie (druholiniova liecbha):
¢ MG so zavaznymi kontraindikaciami na kortikoterapiu a/ale-

bo imunosupresivnu lieCbu (vzacna indikacia).
¢ MG so zavaznymi komplikaciami kortikoterapie a/alebo imu-

nosupresivnej lieCbe (zriedkava indikacia).

V tychto indikaciach sa udrzovacia davka IVIG ordinuje v jed-
norazovej davke 0,4 — 1 g/kg/den v 1 — 3-mesacnych intervaloch
podla klinickej zavaznosti MG.

Myastenické krizy

V poslednych rokoch sa vyskyt myastenickych kriz znizil
vdaka v€asnej diagnostike MG a su¢asnym moznostiam imu-
noterapie. Neskoré ur€enie spravnej diagnézy a nedostatocna
imunosupresivna liecba su najcastejSimi pric¢inami, ktoré vedu
ku vzniku myastenickej krizy. Rychle vysadzovanie imunosupre-
sivnych pripravkov byva tiez pri€inou vzniku myastenickej krizy.
Na vzniku myastenickych kriz sa mézu spolupodielat febrilné
ochorenia, najcastejSie respiracné infekty, puerpérium a farma-
ka s inhibicnym vplyvom na nervovo-svalovy prenos — kurarifor-
mné myorelaxancid, celkové anestetika, i.v. aplikacia magné-
zia:21.2729) Pri vzniku myastenickej krizy je rozhodujuci stupen
postihnutia (slabosti) diafragmy a ostatnych respiracnych sva-
lov. Spolupodiela sa aj mechanické obmedzovanie ventilacie
v dosledku slabosti orofaryngealneho svalstva, v désledku stri-
doru pri slabosti hlasiviek a z nedostato¢ného klirensu bronchi-
alnej sekrécie.

Liecba myastenickej krizy vyZzaduje Uzku spolupracu neu-
roléga (riadi intervenénl imunoterapiu a kombinovant imunosu-
presivnu lieCbu) a lekara intenzivnej mediciny.

Interven¢na imunoterapia

IVIg ma vyrazné vyhody oproti plazmaferéze.610.1427-29) |V|G
predstavuje patogeneticku lieCbu, ktora pésobi na autoimunit-
ny proces a produkciu autoprotilatok. Plazmaferéza predstavu-
je len symptomaticku lieCbu, ktora eliminuje autoprotilatky, ale
nema ziadny vplyv na autoimunitné mechanimzmy a produkciu
protilatok. Patogeneticky G&inok IVIG-u trva 5 — 6 tyzdiov. Ugi-
nok plazmaferézy trva len niekolko dni, preto sa musi opakovat.
IVIG méa vyborny bezpecnostny profil, kontraindikovany je len pri
renalnej insuficiencii, Plazmaferéza ma vyssie riziko komplika-
cii u starSich jedincov a u deti, preto je u nich IVIG jednoznacne
preferovany®-3710.19) Plazmaferéza je vysoko rizikova u myaste-
nikov so zapalovymi komplikaciami a absolttne kontraindikova-
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na je pri MG so sepsou®39, Plazmaferéza odstranuje aj lieky,
vratane Sirokospektralnych antibiotik. IVIG mo6ze byt aplikova-
ny u myasteniciek v tehotenstve, naopak plazmaferéza v teho-
tenstve je kontraindikovana, lebo je zatazena rizikami komplika-
cii pre matku a plod®@:2®).

Intenzivisticka liecbha

U pacientov, ktori nemaju vyraznu hyperkapniu, méze byt
dostacujica podporna ventilacia (BiPAP). Sti¢asne je indikova-
na intenzivna imunoterapia (IVIG a kombinovana imunosupre-
sia) s cielom predist intubacii a nutnosti riadenej ventilacie®®39,
U pacientov s vyraznou hyperkapniou a nedostato¢ne acinnou
podpornou ventilaciou je indikovana mechanicka ventilacia. Ak
sa u pacientov oCakava kratkodobé trvanie mechanickej venti-
lacie, mbze sa preferovat’ orotrachealna intubacia. Pri predpo-
klade dlhodobejSieho trvania umelej plicnej ventilacie je indi-
kovana tracheostémia, ktora zabezpecuje pre dychacie cesty
lepSi komfort. Indikaciou pre intubaciu je pokles vitalnej kapaci-
ty < 15 ml/kg, eSte pred vznikom signifikantnej hypoxie a hyper-
kapnie®22939) Ak je pritomna aj vyrazna bulbarna symptoma-
tologia, intubacia a nazogastricka sonda zabranuju vzniku
aspiracnej pneumonie.

Mortalita pacientov s myastenickou krizou dosahovala v mi-
nulosti pred érou imunosupresivnej lieCby az 60 — 70 %. V sU-
Casnosti vdaka G¢innym formam imunoterapie mortalita kles-
la na 4 —5 %, pricom je vyznamne ovplyviiovana komorbiditou

a vys$Sim vekom pacientov0.2230),

ZAVER

IVlg je v suC€asnosti vo vyspelych krajinach bezne
pouzivanou imunomodulacnou — imunosupresivnou liecbou
pri viacerych autoimunitnych neurologickych ochoreniach.
Ohladne Standardnych indikacii k lieCbe IVIG-om plati
vSeobecny konsenzus podla kritérii, ktoré boli vypracované na
narodnych arovniach vo Velkej Britanii, USA, Australii, Nemecku
a svetovymi, eurépskymi a americkymi neurologickymi alebo
neuromuskularnymi spolo¢nostami. Aj v SR boli publikované
prace o indikaciach IVIG-u pri autoimunitnych neurologickych
ochoreniach s odporucaniami pre klinick( prax.

Jednoznacne najvyznamnejsi terapeuticky prinos IVIG-u je
spojeny s dvomi Standardnymi indikaciami. IVIG je lieCbou prvej
volbyakointervenénaimunoterapiavkrizovych zivotohrozujucich
stavoch u pacientov s akutnou polyradikuloneuritidou GBS
a myasténiou gravis. IVIG u oboch ochoreni signifikantne
zlepsil progn6zu pacientov nielen quo ad vitam, ale aj quo
ad sanationem. V Centre pre NMO spolupracujucom s KAIM
UNB - Ruzinov vdaka intervecnej lieCbe intraven6znym
imunoglobulinom, stcasnej zakladnej imunosupresivnej terapii
a velmi kvalitnej Specializovanej intenzivistej lieCbe nezomrel
od r. 2004 ani jeden pacient v myastenickej krize v kauzalnej
sUvislosti s MG®?),
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