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Lécba roztrousené sklerézy v Ceské republice -
moznosti a realita
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Lécebné moznosti se u roztrousené sklerézy v poslednich letech zna¢né rozsitily. V roce 2013 bylo registrovano nékolik novych ucinnych
Iékd a dalsi budou uvedeny do lIé¢ebné praxe v nejblizsich letech. Dostupnost 1ékU je vSak omezena z dlivod restrikce platcti zdravotni
péce. Uhradova pravidla jsou éasto v rozporu s medicinou zalozenou na diikazech. Tento élanek se vénuje jednak nadéjnym vyhlidkam
v lé¢bé roztrousené sklerézy s piehledem novych Iék(, jednak sou¢asnému stavu v CR. V élanku jsou uvedeny konkrétni pfipady nesou-
ladu lé¢ebnych moznosti s klinickou realitou.
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Treatment of multiple sclerosis in Czech Republic - options and reality

Treatment options in multiple sclerosis have expanded considerably in the recent years. In 2013, several new effective drugs were
registered and more will be introduced in therapeutic practice in the coming years. However, the availability of drugs is limited due
to restrictions of health care payers. Reimbursement regulations are often in conflict with evidence-based medicine. This article deals
with both the good prospects in treating multiple sclerosis including an overview of new drugs and the current situation in the Czech
Republic. The article presents specific cases of discrepancy between therapeutic options and the clinical reality.
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Seznam zkratek

AAN — American Academy of Neurology

BAFF — B-cell activating factor

CD - cluster of differentiation

CIS — klinicky izolovany syndrom

CNS - centrdIni nervovy systém

EDSS - Expanded Disability Status Scale
(Kurtzkeho Skala disability)

EFNS - European Federation of Neurological
Societies

EMA — European Medicine Agency

FDA - Food and Drug Admninistration

GA - glatiramer acetét

Gd+ - gadolinium-vychytavajici léze

INF-3 — interferon beta

IV — intravendzni

MR — magnetickd rezonance

PO — peroralni

PML - progresivni multifokélni encefalopatie

RS - roztroudend skleréza

S1P - sfingosin-1-fosfat

SUKL — Statnf Ustav pro kontrolu lé&iv

Uvod

V poslednich letech jsme svédky velkého Usilf
v hleddni novych terapeutickych moznosti u roz-
troudené sklerézy (RS). V soucasné dobé mame
k dispozici 4 léky ovliviujici onemocnéni (tzn.
disease modifying drugs, DMD). Jedné se o inter-
feron-beta (INF-), glatiramer acetat (GA), fingoli-
mod a natalizumab. Dal3f 2 léky byly v EU v roce

2013 registrovany (teriflunomide a alemtuzumab)
a nyni probiha jednéni o jejich thradé v CR, kte-
ré stanovi, za jakych podminek budou tyto léky
hrazeny z prostfedkd verejného zdravotnictvi. Je
redlné, Ze v nejblizsich letech bude registrova-
no velké mnozstvi dalSich nadéjnych 1ék, které
rozsifi lécebné moznosti a umozni jesté lépe tu-
to nemoc kontrolovat. Nastaveni thradovych
pravidel DMD I¢kd je ale v CR v souc¢asné dobé
nevyhovujici. V nékterych bodech jsou Uhradova
pravidla v rozporu s medicinou zalozenou na dd-
kazech a ¢ast pacientU se tak kvali formalnim
pozadavkim nedostane k adekvatni lé¢bé, kterd
ma pro jejich osud klicovy vyznam.

Piehled novych léku

V kvétnu r. 2011 byl v EU registrovan
fampridine (Fampyra®), blokator kaliovych
kanald, ktery zlepsuje rychlost chiize. Bohuzel
stdle probfhaji jedndni o Uhradé, a tak stéle neni
pro pacienty dostupny. Jde o symptomatickou
lé¢bu, nicméné predstavuje velkou nadéji pro
pacienty s pokrocilym postizenim (Ize ho nasadit
u pacientl s diasabilitou mefenou Kurtzkeho
skélou (Expanded Disability Status Scale — EDSS)
do 7,0 — tzn. jakakoliv, i minimalni schopnost
chtize s oporou). V tomto stadiu totiz dnes nelze
jiz jinou prokazatelné uc¢innou lé¢bu nabidnout.
V roce 2013 byl registrovan kanabinoid ve for-
mé aerosolu (Sativex®) na snizenf spasticity, ale
v CR nemé Uhradu, a tak zde neni dostupny.

Neurol. praxi 2014; 15(1): 31-35

Oba tyto léky jsou symptomatické. Zlep3ujf
projevy onemocneéni, neovliviiuji jeho pribéh.
Ostatni nové léky, které budou v dal$im textu
uvadény, jsou Iéky ovliviujici onemocnénia pa-
tH do skupiny DMD.

Vroce 2013 byly v EU registrovany 2 nové léky:
peroralni teriflunomide (Aubagio®), lék blokujici
pyrimidinovou syntézu, ¢imz dochdzi k inhibici
aktivovanych T lymfocyt. Druhym je infuzni 1ék
alemtuzumab (Lemtrada®), monoklondlni proti-
latka proti znaku CD52 (cluster of differentiation),
ktery nesou zralé lymfocyty a ktery zpUsobijejich
depleci. V klinickych studiich vykazoval vysokou
Ucinnost proti INF-@3, a je proto registrovan jako Iék
2.linie. U aktivniformy RS je ho véak mozno podat
i jako lék 1. volby. Jeho vyhodou je dlouhodobd
Ucinnost pfi malé frekvenci podani (1. rok 5 infuz,
2. rok 3 infuze s predpokladem Gcinnosti toho-
to létebného schématu po dobu 5 let, dale ,as
needed”) (Coles et al,, 2012).

V roce 2013 byl v USA registrovan dalsi per-
oréIni Iék fumardt (Tecfidera®), blokator kaskady
vedouci k oxidativnimu stresu. Byl registrovan jako
lék 1. linie.V EU se registrace ocekava v roce 2014.

Vroce 2014 je pldnovéna registrace laginimo-
du (Nerventra®), peroralniho léku s imunomodulac-
nim efektem diky Th1/Th2 shiftu, u néhoz (na rozdil
od ostatnich preparéatl) previdda efekt na disabilitu
nad redukci poctu atak, a uvazuje se proto o neu-
roprotektivnim pdsobentjako hlavnim terapeutic-
kém Ucinku. Dalsim Iékem s ocekévanou registracf
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v roce 2014 je pegylovany INF- 1-a (Plegridy®),
jehoz vyhodou je delsi plisobenf INF-3. Bude re-
gistrovan pro 2 lé¢ebné reZimy: injekce 1x za 14
dni nebo 1x mési¢né. U proteint dochézi in vivo
k rychlé degradaci a eliminaci. Pegylace zname-
na vytvoreni kovalentni vazby mezi interferonem
a polyetylénglykolem (inertnf, ve vodé rozpustny
polymer), &imZ se dosahne vy3si rozpustnosti, sni-
Zeni rychlosti proteolyzy, snizeni imunogenicity
a snizenijeho eliminace. Pegylované proteiny jsou
rovnéz snadnéji skladovatelné.

V 2015 se planuje registrace daclizumabu
(Zenapax®) — monoklonalni protilatky proti IL-2,
blokujici aktivaci T lymfocytd. Podava se subku-
tanniinjekci 1x za 4 tydny.

V roce 2016 ocekévame registraci nékolika
|ékd. Ocrelizumab je monoklondini protilat-
ka proti znaku CD20, ktery nesou B lymfocyty,
a ktery tak vede k jejich depleci. Jde o humani-
zovanou monoklonalnf protildtku (zastoupenf
mysi bilkoviny je 5-109%).

Dalsi dva léky jsou ze skupiny sfingosin-
-1-fosfat agonistl — zpUsobuji zménu migrace
lymfocytl, znemoznuji opousténi lymfocytl
z lymfatickych uzlin, a tim redukuji mnozstvi au-
toagresivnich Th17 lymfocytd, které se jinak do-
stavaji do centrdiniho nervového systému (CNS).
Nyni's nimi probihaji klinické studie féze lll a zatim
figurujf pod vyzkumnym oznacenim (ONO4641,
MT-1303). Jde o selektivni agonisty S1P s afini-
tou k S1P1 a STP5 podtyplm receptoru, resp.
v pffpadé druhé molekuly k S1P1, S1P4 a STP5.
NevaZi se (na rozdil od fingolimodu) k STP3, ktery
je v sifovych myocytech, a nemaji tak riziko bra-
dykardie. Dalsi Iék, s nimz se pocita pro rok 2016,
je masitinib pro primarné progresivni RS. Jedna
se o selektivnf inhibitor tyrosinkindzy, ovliviuje
preZiti, migraci a degranulaci mastocytd (a tak
nepifmo mnoZzstvi prozanétlivych a vazoaktivnich

medidtord, které tyto bunky produkujf). Dalsim
lékem je NU100, rekombinantni lidsky interferon
beta-1b, vyvinuty jako novad molekuldrni entita
nejnovejsi biotechnologi.

V soucasné dobé probihaji studie i s dalsimi
léky a pokud se potvrdi jejich Ucinnost a bez-
pecnost, mizeme jejich registraci o¢ekavat
do roku 2020.

Secukinumab (AIN457) je humanni proti-
latka proti interleukinu 17A (prozénétlivy cyto-
kin uplatriujici se v patogenezi RS). Firategrast
(CDP323) je peroralni blokator a4-integrinu
(pUsobf stejnym mechanizmem jako natalizu-
mab). Ibudilast (MN166) je neselektivniinhibitor
fosfodiesterazy (20 let k dispozici v Japonsku jako
Iék na astma). Ukazalo se, Ze ma protizanétlivou
aktivitu nejen v perifernim imunitnim systému,
ale i pfimo v CNS svym plsobenim na gliové
bunky. Jeho potencidlni efekt se predpoklada
v [é¢bé RS, neuropatické bolesti a v [é¢bé za-
vislosti na opidtech. Studie faze Il u RS ukézala,
Ze neredukuje pocet novych 1ézi v T2 vazenych
obrazech na magnetické rezonanci (MR), ale
zpUsobuje, Ze se tyto léze nevyviji v tzv. cerné
diry (black holes) v T1 vazenych obrazech. T1
hypointenzity jsou zndmkou tkanové destruk-
ce a znamenaji ztratu nervové tkdné (Barkhof
et al, 2010). Siponimod (BAF312) je dalsim Ié-
kem ze skupiny sphingosin-1-fosfat modulétord
se selektivnim plsobenim (S1P1 a S1P5).

Monoklonaini protildtka anti LINGO-1
(LINGO-1 je bilkovina exprimovana v CNS, ktera
negativné ovliviiuje axonaIni myelinizaci a axo-
nalni regeneraci). Lék ma za cil podpofit remy-
elinizaci, testuje se nyni u pacientl s optickou
neuritidou i RS. Ofatumumab — humanizovana
monoklonalni protildtka proti znaku CD20 zpU-
sobujici, tak jako v pfipadé ocrelizumabu, depleci
B lymfocytl. BHT3009 — DNA vakcina na RS, ké-

Tabulka 1. Odbornd doporuceni pro lé¢bu ataky RS

dujici lidsky myelinovy bazicky protein. ONO4641
a RPC1063 - dalsi ze skupiny S1P modulatord, lisicf
se afinitou k jednotlivym podtyplm S1P receptord.
MIS416 - specidlni, neimunogenni mikro¢astice
odvozené z bakterii propionibacterium acnes.
Obsahuje mnohocetné pfirozené se vyskytujict
ligandy, které mohou aktivovat imunitnf signaini
cesty a tak sniZzovat chronicky zanét, redukovat
autoimunitni faktory a pomoci napravit poskoze-
nou tkan. Predpoklada se jeho uplatnéni v terapii
sekundamé progresivni RS. Belimumab a taba-
lumab —humanni, resp. humanizované monoklo-
nalni protildtky proti BAFF (B-cell activating factor)
zpUsobujici snizeni aktivity B lymfocytd. Abatacet
(Orencia®) — 1ék pouZivany v revmatologii, fuzni
protein, ktery se vaze na znak CD80 (méné CD86)
a plsobi snizenim kostimulace T bunék.

Dalsi lék ze skupiny sfingosin-1-fosfat ago-
nistl je ponesimod (ACT-128800), selektivné pu-
sobici pouze na S1P1 podtyp receptoru, s nimz
i v CR probiha studie faze Il. Nicméné tento lék
nema zatim naplanovanou zadnou lll. fazi studie.

Uvedeny rok pladnované registrace jednot-
livych 1ékd je samozfejmé cisté informativn,
predbéZny a mlze se zménit.

Soucasné moznosti lé¢by RS v CR

Na jedné strané jsou dnes moznosti l1é¢by
roztrousené sklerézy pomérné znacné, vyvoj
a vyzkum na tomto poli je velky a nadéjny, v po-
slednich fazich vyzkumu jsou nové a ucinné 1é-
ky, navic v roce 2012 byla publikovéna narodni
odborna doporucenti pro diagnostiku a lé¢bu RS
(Havrdova et Pitha, 2012). Na druhé strané se ale
nemohou vsechny moznosti v praxi uplatnit podle
zasad odbornosti a védeckych poznatkd. Lécba
je vedena ne podle odbornych doporucent, ale
podle indika¢nich omezeni, kterd majf velmi silné
nedostatky. Tim se dostupnost Ié¢by snizuje.

Odborna doporuceni pro lécbu ataky RS

American Academy of Neurology
(AAN)

sklerézy (level A recommendation)
2) Nicméné se nezda byt priikazny dlouhodoby funkéni benefit z této IéCby (level B recommendation)

3) Neni presvédcivy dikaz, ze by byl efekt zavisly na zplsobu podani kortikoidd, na konkrétnim typu kortikoidu,
nebo na davce, alespon co se tyce davek, které jsou pouzivany (level C recommendation)

4) Je mozné, Ze puls kortikoidd muUze byt uzite¢ny v dlouhodobém pécio pacienty s atakovitou formou RS (level C
recommendation) (Goodin, 2004)

1) Léc¢ba glukokortikoidy ukazala kratkodoby benefit na rychlost funkéni Upravy u pacientd s akutnim relapsem
roztrousené skerézy; z tohoto divodu je vhodné lécit glukokortikoidy kazdého pacienta s atakou roztrousené

European Federation of Neurological Societies
(EFNS)

Lécba relapsu by méla byt IV nebo PO metylprednisolonem v davce nejméné 500 mg denné po dobu 5 dni (le-
vel A recommendation); alternativnou je Ié¢ba IV metylprednisolonem (1 g denné po dobu 3 dnl) (good practi-

ce point; Multiple Sclerosis Therapy Consensus Group, 2004) (Goodin, 2004)
Lécba akutni optické neuritidy mlze byt IV methylprednisolonem (1 g denné po dobu 3 dnii s naslednou peroral-
ni sestupnou dévkou (level B recommendation). (Sellebjerg, 2005)

Klinicky standard pro diagnostiku a lé¢bu
roztrou$ené sklerézy a NMO pro CR

Akutni ataka RS a NMO, definovand jako nové nebo rekurentni symptomy trvajici déle nez 24 hodin (v¢etné paro-
xyzmdlnich symptomd) v nepfitomnosti horecky nebo infekéniho onemocnéni, je 1é¢ena intravendznim ¢i per-

ordlnim metylprednisolonem v davce 3-5g; pfi nedostate¢ném efektu Ize pouzit vyménnou plazmaferézu (I/A)
(Havrdova et Pitha, 2012)
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Frustrace pacienta s RS v letech pred pfi-
chodem prvniho Iéku s prokdzanou uUc¢innostf
(INF-beta v 1. 1994 ve svété, v r. 1996 v CR) byla
dana tim, Ze neexistovala Uc¢inna léc¢ba: ,Mam
nemoc, kterd nenf léc¢itelnd.” Dnesni frustrace
pacientav CRjejind: ,Existuje tolik d¢innych 1ékd
na moji nemocg, pro¢ jimi nemohu byt |écen?”

Frustrace lékafe v dnesni dobé je dand roz-
porem mezi odbornym doporucenim a praxi.
Na prednéaskach a v odborné literatufe informu-
jeme o tom, Ze je nutno zahajit [é¢bu U¢innym
lékem vcas, zdUraziiujeme, ze time is axon”,
ale v ordinaci pacientovi musime ¢asto sdélit,
Ze v jeho pfipadé tak postupovat nelze, protoze
i kdyZ splhuje medicinské indikace a z Ié¢by
by profitoval, nesplfiuje podminky Uhradové
vyhlasky nebo jeji interpretace ze strany re-
viznich lékara.

V mediciné plati obecné, ze ¢im dfive je |é¢-
ba zahdjena, tim je jeji efekt vétsi. Roztrousena
sklerdza neni vyjimkou. Viechny studie prove-
dené ve fazi manifestace nemoci (tzv. klinicky
izolovany syndrom — CIS) potvrdily jednoznacny
benefit casného zahéjeni1écby na oddaleni na-
sledujictho relapsu, a tim pfechodu do klinicky
definitni RS (Jacobs, 2000; Kappos, 2006; Comi,
2001; Comi, 2009; Comi, 2012). Diagnosticka kri-
téria pro RS se za poslednich deset let zméni-
la tfikrat (McDonald, 2001; Polman, 2005; Polman,
2011). Motivaci byla snaha toto onemocnénf
diagnostikovat (a tim zahdjit [é¢bu) co nejdfive,
nejlépe v okamziku manifestace nemoci.

V roce 2012 byla v CR vydéna odbornou spo-
le¢nosti doporuceni pro diagnostiku a lé¢bu RS
vychdzejici z prokdzané Ucinnych postupd, kterd
rovnéz apeluji na v€asnou diagnostiku, v¢asné
prelécenf ataky a v¢asné nasazeni icinné Iécby
(Havrdova et Pitha, 2012).

V soucasné dobé na zékladé mediciny zalo-
Zené na dikazech je s nejvyssi dikazni Urovni
do prvni linie 1é¢by zafazen INF-beta a glatira-
mer acetat (GA), do druhé linie pak natalizu-
mab a fingolimod (je zvlastni, Ze Food and Drug
Admninistration (FDA) registrovala fingolimod
jako Iék 1. volby, European Medicine Agency
(EMA) jako lék 2. volby, i kdyz se vychézelo
ze stejnych dat).

Podminky lééby, indikace pro CR

Uhrada lé¢by je definovana indika¢nim
omezenim, které vytvofil Statni Ustav pro kont-
rolu lé¢iv (SUKL). Tato indikacni omezent jsou pro
DMD (alespon co se tyce 1ékd 1. volby), zastarala
a neodpovidaji sou¢asnému stavu védéni. Navic
nejsou zcela jasné napsana a revizni lékafi je
vykladajf jinak nez odbornici.

1) Podminky uhrady DMD u CIS:

B pozitivni nalez na MR ve smyslu minimalné
dvou lozisek konzistentnich s RS,

B stupen postizeni (disability) nesmi presah-
nout 4,5 bodu ve Skale EDSS, coZz znamena,
Ze nemocny je schopen bez opory a zasta-
ven( ujit vice nez 300 metrd,

m  pifhoda musi byt natolik zadvazna, Ze bylo
nutno pacienta prelécit intravendzné (IV)
podanymi kortikoidy.

Z téchto podminek jsou 2 body problematické:

B podminka, ,Ze ataka byla natolik zavazn3,
Ze bylo nutno ji prelécit”, vyjadfuje zdvaz-
nost ataky a ne dalsi medicinsky postup;
bohuzel je formulovéna nestastnym zpU-
sobem, a tak pokud nebyl pacient pfelécen
(z jakéhokoliv dlivodu, napf. i pro kontraindi-
kaci kortikoid(), pojistovna lécbu neproplati,
byt by byla ataka zavazna a preléceni by bylo
jednoznacné indikovano,

®  podminka,prikazu aktivniho zanétu” je pod-
minka k diskuzi a zalezi zfejmé na reviznim
lékari, co bude povaZovat za ,aktivni zanét".
Mdze se jednat o pleiocytézu v likvoru (zna-
menajici aktivni zanét), mize to byt pfitom-
nost gadolinium-vychytavajici 1éze (Gd+)
na MR (znamenajici poruchu hematoencefa-
lické bariéry, kterd je v piipadé RS zplsobena
aktivnim zanétem), mlze to byt prdkaz intra-
tékaIni syntézy imunoglobulinl & pfitomnost
oligoklondlnich past v likvoru (coz je jednak
vysoce specifické pro RS, navic to Ize rovnéz
povazovat za aktivni zanét). Co ale bude vy-
Zadovano pfi revizi nelze s jistotou fici.

2) Podminky uhrady DMD u jiz prokdza-
né RS jsou jesté problemati¢tejsi. Musi byt dve
dokumentované a lécené ataky za rok nebo tfi
ataky za dva roky. Z hlediska mediciny zalozené
na ddkazech je pozadavek preléceni ataky jako
podminka nasazeni chronickeé terapie absurdni.
Preléenf ataky neovlivni U¢innost ani bezpec-
nost nasledné DMD lécby. Pokud jsou prelécenim
mysleny kortikoidy, pak jde samoziejmé o postup
lege artis, ataky jsou jednoznacné indikovéany
k preléceni, nicméné ddkazni Uroven prospés-
nosti intravenézné podanych kortikoid u ataky
je nizsi nez dlikazni Uroven efektivity DMD 1ékd,
které pojistovna odmita hradit, pokud k preléce-
ni nedoslo. Doporuceni American Academy of
Neurology (AAN) pro Iécbu ataky RS kortikoidy
vychazi ze studie Acute Optic Neuritis Study
(Beck, 1992), kterd prokézala efekt intravendzné
podanych kortikoidd jen na rychlost Upravy zraku
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(dtkazni droveri I/A), nikoli na vysledny stupen
poskozen/ (ten byl za rok od lécby stejny ve sku-
piné placebové i lécené IV Solumedrolem a do-
konce horsi ve skupiné lécené PO Prednisonem
v davce 1 mg/kg/den) (Beck, 1993). Pokud je
Jprelécenim” mysleno prelécent jinym postupem
(Plazmaferéza? Intravendzni gamaglobuliny?), pak
zde jakykoliv dlkaz chybi tplné.

Prehled americkych, evropskych i ¢eskych do-
poruceni pro lécbu ataky RS je uveden v tabulce 1.

Odborny vyklad tohoto omezeni je jedno-
znacné takovy, ze pacient splnil podminky indi-
kacniho omezeniv pfipadé, Ze ma 2 ataky, které
jsou indikované k prelécenti. Jestli k prelécenf
nakonec dojde nebo ne, je z hlediska nasledné
imunomodulacni [é¢by irelevantni.

Problém, ktery z této podminky vyplyva, je
problém prava pacienta na lé¢bu. Pacient ma
pravo na Uhradu DMD, pokud ma urcity typ
a urcitou aktivitu nemoci. Pokud nékterd ataka
nebyla pfelécend, tak to nic neméni na typu
i aktivité nemoci. Nepreléceni ataky se nedéje
zrozhodnuti pacienta. Nemdze za neptelécent,
a pfesto ztrati pravo na lécbu.

Kritéria pro ukoncenf lé¢by DMD zahrnujf
dva tézké relapsy za rok nebo nespolupraci pa-
cienta. Oboji je pochopitelné a spravné. Dalsi
kritérium pro ukonceni 1é¢by je vzestup skdly
EDSS o jeden stuper za rok. Takovy rozdil je velmi
jemny a nesvédci o nedcinnosti terapie. Jde o ne-
smyslny pozadavek. Za takovych okolnosti nelze
pacienta optimalné 1é¢it. Zména o 1 bod v EDSS
skale se mUze tykat jen subklinickych pfiznakd
nebo malého kolisnuti stavu a nemusi znamenat
progresi onemocnéni, navic DMD léky nejsou
léky, které by mély potencial zastavit RS, jenom
ji zbrzdit, a tak urity nardst EDSS nenf prekvapivy
a nemUze znamenat odebrani terapie.

Dalsim kritériem pro ukoncenf1écby je ztrata
schopnosti samostatné chiize. Zde zalezi na vy-
kladu. Pfedepsani vychazkové hole pro pacienta
neznamena automaticky ztratu schopnosti chd-
ze, jak to néktefi revizni 1ékafi interpretuji.

Platnd indikac¢nf kritéria také velmi ome-
zuji pfechod mezi dvéma léky ze stejné linie,
pokud je dGvod jiny nez neodstatecny efekt.
Indikacni kritéria nefesi nesnasenlivost nebo jiné
bezpecnostni divody. Rigidni vyklad je takovy,
Ze i pro takovou zménu lé¢by potfebujeme dve
dokumentované a lécené ataky za rok. Je ab-
surdni si predstavit, ze pokud pacient dostane
na jeden preparat alergii, nemdzeme mu nasadit
jiny ze stejné skupiny, ale musi se ¢ekat, az se je-
ho stav dvakrat zhorsi, i kdyZ indikace a cena
obou [ékd je identickd. Méné to plati i u lékd
druhé linie. Napfiklad zména |é¢by z natalizu-



mabu na fingolimod, pokud je provedené pro
riziko progresivni multifokalni encefalopatie
(PML, vzacné, ale zivot ohrozujici komplikace
|é¢by natalizumabem), mize znamenat problém
s Uhradou. Fingolimod nema uhradu, pokud
je riziko oportunni infekce, coz PML predsta-
vuje. A tak, i kdyz fingolimod nemé toho casu
zndmé riziko PML, a zménu provadime proto,
abychom pacienta tomuto riziku nevystavo-
vali, mize to byt reviznim |ékafem posouzeno
jako nespravné nasazena terapie, kterd nebude
uhrazena. Samozfejmé vzdy zaleZi na vykladu
revizniho lékare. Se zhorsujici se ekonomickou
situacf ve zdravotnictvi mohou tyto vyklady byt
motivované spise ekonomicky nez odborné.
Uhrada 1ékd 2. volby je jiz méné problema-
tickd a vice zaloZzend na odbornych informacich:

1) natalizumab (Tysabri®) — Ize nasadit:

B v rdmci eskalace terapie, pokud pacient
na pfedchozi terapii léky 1. volby vyvine
2 tézké ataky za rok nebo 3 ataky za dva ro-
ky; nenizde jiz podminka tyto ataky prelécit,

B jako lék 1. volby u pacienta, ktery ma vel-
mi aktivni RS, kde mimo 2 atak za rok nebo
3 atak za 2 roky je prlikaz progrese na MR
v odstupu 3-6 mésicd a nebo pfitomnost
Gd+ 1ézi na MR; v obou pfipadech nesmi
byt diasabilita vétsi nez 5,5 ve skale EDSS.

2) fingolimod (Gilenya®) — plati obdobna
kritéria jako pro natalizumab, jen disabilita nesmf
byt vétsinez 5,0.

Kritéria vysazeni u Tysabri jsou zalozena
na posouzeni uc¢innosti odbornikem, v pfipadée
Gilenya je zde opét nutnost ukoncit tuto lécbu
pfi vzestupu EDSS o 1 bod za rok.

Od 1.1.2013 plati nové zakonnd Uprava o do-
stupnosti biologické 1é¢by u pacientl s RS, kterd
nafizuje zdravotnickym zafizenim zahdjit 1écbu
DMD do 4 tydnt od jeji indikace. Jde o dulezi-
ty posun v péci o pacienty, ktery zcela zapada
do konceptu ¢asného zahdjeni terapie. V praxi
ale mdze pfinaset urcité komplikace. Jednak RS
centra jsou pretizend, ¢ekaci doba byva delsi nez
1 mésic a jednak centra hospodaii s presné defi-
novanym rozpoc¢tem. Pokud by pfisel indikovany
pacient do situace vycerpaného limity, je nutno

vyjednat pfes vedeni zdravotniho zafizenf s da-
nou pojistovnou jeho navyseni, na coZ je 4tydennf
Ih{ta kratkd. Souhrnem jde ale bezesporu o velmi
ddlezitou a prospésnou novinku.

Zaveér

Co doporucit, aby nemocny mohl mit co nej-
vétsi prospéch z novych terapeutickych moznostf?
V pfipadé klinického izolovaného syndromu je nut-
narychld diagnostika a prelécent IV Solumedrolem.
U jiz potvrzené roztrousené sklerézy je klicové
dokumentovat ataky a Iécit je kortikosteroidy.

V pfipadé, Ze z néjakého dlvodu k prelécent
nedoslo (napf. zavazna kontraindikace podani
vysokodavkovanych kortikoid(), je nutno celou
véc velmi peclivé zdokumentovat a ihned zadat
revizniho lékafe o povoleni vyjimky.

Soucasna situace je netinosnd, doufejme
Ze revize indikacnich omezen/ tyto chyby napravi.
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