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Kortikoidy su najcastejsie pouzivané imunomodula¢né farmaka. Imunosupresivne a protizapalové ucinky kortikoidov sa uplatiuju
viacerymi mechanizmami. Kortikoidy indukuju neutrofiliu, ale na druhej strane spésobuju depléciu T-buniek, monocytov a eozinofilov.
Kortikoidy ovplyviiuju funkéné vlastnosti T-buniek a monocytov, pdsobia na syntézu a sekréciu cytokininov a imunitnych mediatorov,
ovplyviuju mikrovaskularnu permeabilitu. Pri autoimunitnych neuromuskularnych ochoreniach méze dlhodoba kortikoterapia trvat
roky (napr. myasténia gravis, polymyozitida, dermatomyozitida, CIDP, atd.), pri inych ochoreniach (napr. sclerosis multiplex) je indikovana
kratkodoba kortikoterapia. V tvode liecby je odporucany agresivny pristup s vysokou davkou prednizonu. Inicidlna davka prednizonu
ma dosahovat 1 mg/kg v jednorazovej rannej davke. Kortikoterapia méze byt sprevadzana neziaducimi vedlajsimi priznakmi. Ak je
kortikoterapia indikovana, treba minimalizovat jej vedlajsie ucinky a sticasne zabezpecit jej optimalnu terapeuticku efektivnost. Tieto
poziadavky najlepsie spliia rezim jednorazovych alternujtcich davok prednizonu.

Klacové slova: kortikoidy, mechanizmus ucinku, lie¢ba, zakladné principy, vedlajsie tGcinky.

Basic principles of corticosteroid treatment in autoimmune neuromuscular disorders

Corticosteroids are the most widely and frequently used immunomodulatory agents. The immunosuppressive and anti-inflammatory
effects of corticosteroids have several components. Corticosteroids induce peripheral blood neutrophilia, whereas T-cells, monocytes,
and eosinophils are depleted from blood. Steroids alter functional properties of T-cells and monocytes, act on synthesis and secretion of
cytokines and immune mediators, and have effect on microvascular permeability. For autoimmune neuromuscular diseases treatment with
corticosteroids can be extended over many years (e.g., myasthenia gravis, polymyositis, dermatomyositis, CIDP, etc), for other diseases
corticosteroid treatment is limited to a short period time (e.g., multiple sclerosis). An aggressive approach with high-dose prednisone
beginning early in the diseases is recommended. A high dose of at least 1 mg/kg as a single daily morning dose in initial period is prefe-
red. Treatment with corticosteroids can be associated with side reactions. When corticosteroid treatment becomes mandatory, efforts
must focus on minimizing corticosteroids side effects while maintaining therapeutic efficacy. The single-dose, alternate-day program
minimizes adverse effects while adequately maintaining control of underlying disease.

Key words: corticosteroids, mechanism of action, treatment, general principles, side effects.
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Zoznam skratiek:

CIDP - chronické inflamatérna demyeliniza¢na
polyneuropatia

CK - kreatinkindza

DM - dermatomyozitida

IVIg — intravendzny imunoglobulin

MG — myasthenia gravis

PM — polymyozitida

maju imunosupresivny ucinok na bunkovu aj
humoralnu imunitu, ale aj dalSie prospesné
Ucinky — protizapalovy, protialergicky, mem-
brany stabilizujuci a antiproliferativny. Cielom
¢lanku je poukdzat na vieobecné aspekty
kortikoterapie, na zékladné principy kortikote-
rapie pri autoimunitnych neuromuskulérnych
ochoreniach, na neziaduce ucinky kortiko-
terapie a na zésady profylaxie neziaducich

ucinkov. Indikacidm liecby kortikosteroidmi pri
inych neurologickych ochoreniach sa ¢lanok,
vzhladom na rozsah problematiky, venuje len
okrajovo.

Zakladné ucinky kortikoidov

V klinickej praxi sa terapeuticky pouzi-
vaju synteticky pripravené glukokortikoidy.
Syntetické glukokortikoidy nemaji mineralo-

Zavedenie kortikosteroidov do lieCby za-  rqburka 1. Syntetické glukokortikoidy — vlastnosti

vaznych, v minulosti ¢asto smrtelnych, autoi- . o o ] Ekvivalentna . .
Lo - . I Biologicky Protizapalovy . . Mineralokorti-
munitnych neurologickych ochoreni zname-  Kortikoid S . protizapalova .
polcas ucinok davk koidny ucinok
nalo velky pokrok a zasadny prelom v pro- B
gnoze pacientov. Kortikoterapia je najcastejsie  Hydrokortizon 8hod 10 20mg 10
pouzivana forma imunoterapie, obvykle velmi  Prednizon 16 — 24 hod. 4,0 5mg 038
efektivna. Napriek svojej Uc¢innosti je kortiko-  prednizolon 16 — 24 hod. 40 5mg 08
terapia empirickou, neselektivnou lie¢bou, Metylprednizolon 16 — 40 hod. 50 4mg 08
ktord zasahuje do mnohych ¢asti imunitného Triamcinolon 12— 36 hod. 40 4mg 00
systému a posobi aj na iné organy, ¢o sa mbze
) o . . o Betametazon 36 - 54 hod. 30,0 0,6 mg 0,0
prejavovat vznikom viacerych vedlajsich ucin-
o . . . . Dexametazon 36 - 54 hod. 30,0 0,6 mg 0,0
kov. V klinickej praxi sa terapeuticky vyuzivaju
Fludrokortizon 18 - 36 hod. 15,0 1,2mg 200,0

synteticky pripravené glukokortikoidy, ktoré
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Tabulka 2. Glukokortikoidy — prospesné Ucinky

m imunosupresivny Ucinok na bunkovu aj humo-
ralnu imunitu

m protizédpalovy Ucinok

m protialergicky

m antiproliferativny

m znizenie permeability a stabilizdcia membran

m analgeticky Ucinok (sekundarny)

kortikoidné vlastnosti, ale protizépalovy a imu-
nosupresfvny Gc¢inok sa nepodarilo oddelit od
glukokortikoidného efektu. Pre vsetky syntetic-
ké glukokortikoidy plati, ¢im vécsia je ich proti-
zapalova a imunosupresivna aktivita, tym vacsf
je aj ich glukokortikoidny ucinok. V tabulke
1 je prehlad syntetickych glukokortikoidov
aich vlastnosti. V klinickej praxi sa pouZivaju
prednizon, prednizolon a methylprednizolon,
ktoré maju ucinné imunomodulacné efekty
a relativne najmensie riziko vzniku vedlajsich
prejavov. Hydrokortizon je nevhodny, lebo ma
velmi kratky biologicky pol¢as. Dexametazon,
ktory ma vyrazny protizdpalovy efekt, je ne-
vhodny pre dlhodobejsiu kortikoterapiu, lebo
ma prilis dlhy biologicky polcas s vysokym
rizikom vzniku neziaducich ucinkov pre dia-
betogénny uUcinok a pre katabolicky ucinok na
metabolizmus bielkovin.

V lie¢be autoimunitnych neurologickych
ochorenf sa vyuzivaju viaceré ucinky kortikoi-
dov - vid tabulka 2. Kortikoidy maju imuno-
supresivny ucinok na bunkovud aj humoralnu
imunitu. Pri autoimunitnych ochoreniach sa
vyznamne uplatiuju aj dalsie priaznivé Gcinky
kortikoidov — protizépalovy, protialergicky, an-
tiproliferativny, antiexudativny a znizenie mik-
rovaskuldrnej permeability (Hohlfeld a Dalakas
2003; Sterovd a Koren 2009). Efekt kortikostero-
idov na celuldrnej Urovni sa uplatfuje prostred-
nictvom steroidnych receptorov. Kortikoidy
ovplyvhuju autoimunitny proces na réznych
urovniach. Pésobia inhibi¢ne na diferencidciu
a proliferaciu T lymfocytov. Kortikoidy maju
inhibi¢ny vplyv aj na B-lymfocyty a produkciu

Tabulka 3. Glukokortikoidy — neziaduce efekty

autoprotildtok. Maju timivy vplyv na mnohé
funkcie makrofadgov, ovplyvriuju mikrovasku-
ldrnu permeabilitu a tym migraciu leukocytov.
K doélezitym ucinkom kortikoidov patriinterfe-
rencia so zapalovymi dosledkami autoimunit-
nej reakcie. Kortikoidy inhibuju prostaglandi-
ny, leukotriény, redukuju kapildrnu dilataciu,
redukuju edém a fibrinové depozitd, blokuju
aktivéaciu lyzozomalnych enzymov.

Kortikoidy maju viaceré neziaduce Ucinky, ktoré
mozu vyvolat neziaduce vedlajsie klinické prejavy
(tabulka 3). Neziaduce Ucinky glukokortikoidov z-
visia od spdsobu podania lieku, biologického pol-
Casu kortikoidu, velkosti davky a trvania liecby.

Kortikoterapia
a neurologické ochorenia

Hlavné indikdcie pre kortikoterapiu v neurold-
gii st autoimunitné neuromuskuldrne ochorenia —
myasténia gravis, polymyozitida, dermatomyoziti-
da, chronické zapalova demyeliniza¢na polyneu-
ropatia, Lambert-Eatonov myastenicky syndrém,
ziskana neuromyotonia (Bedlack a Sanders 2002;
Gold et al, 2003; Spalek 2008; Spalek 2009; Jani-
Acsadia Lisak 2010; Spalek 2010; Vallat et al, 2010;
Distad et al,, 2011). Pri tychto ochoreniach je indi-
kovana dlhodoba kortikoterapia prednizonom.
Viysledky dlhodobej kortikoterapie pri uvedenych
autoimunitnych neuromuskuldrnych ochoreniach
su velmi dobré. Pri niektorych ochoreniach ma
kortikoterapia urcité osobitosti a Specifika. Preto
sU v ¢lanku samostatne vyclenené state, ktoré
st zamerané na kortikoterapiu pri myasténii gra-
vis, polymyozitide, dermatomyozitide a pri CIDP.
Kortikoterapia je z neznamych dévodov neli¢inna
pri multifokdlnej motorickej neuropatii, dokonca
u 1/3 pacientov ju zhorsuje (Gold et al., 2008).

Lie¢ba kostikosteroidmi je nelcinna a ne-
vhodnd aj u pacientov s polyradikuloneuritidou
Guillain-Barré.

Kortikoterapia je liecbou prvej volby aj pri
zépalovych myelopatidch neinfekénej etiologie,

Neziaduci uc¢inok

Klinicky nasledok

regulujuci vplyv na mobilizéciu a ukladanie tukov

cushingoidny syndrém, nadvédha

zvysenie glukoneogenézy z bielkovin

steroidny diabetes

katabolicky uc¢inok na metabolizmus bielkovin

osteopordza
myopatia

timivy vplyv na os hypofyza - nadoblicka

utlm nadoblickovych funkcif

vplyv na ¢innost CNS

poruchy nalady, depresia, ménia, poruchy spanku

znizenie permeability a stabilizadcia membran

prokoagulacny stav
arteridlna hypertenzia
katarakta

glaukém

poruchy menstruéacie
myopatia

v¢itane idiopatickej akutnej transverzalnej myeliti-
dy, dalej pri akutnej diseminovanej encefalitide, pri
atakoch sclerosis multiplex a neuromyelitis optica
(Spalek 2011). V tvode lie¢by sa ordinuje iv. me-
thylprednizolon v davke 0,5-1g po dobu 3-5 dn,
nasledne sa prechadza na perordlny prednizon.
Ueinnost kortikoterapie je v tejto skupine ochorent
velmi variabilng, niekedy je Uplne neefektivna.

Kortikoterapia je indikovand a ucinnd u pa-
cientov s polymyalgia rheumatica, temporalnou
arteritidou, endokrinnou oftalmopatiou, nekro-
tizujucou myopatiou, pri vaskulitidach s neuro-
logickymi priznakmi a u pacientov s neurosar-
koidézou (Bronner et al., 2003; Therushkin et al,,
2010; Spalek 2010; Distad et al,, 2011).

Antiedematdzny Ucinok glukokortikoidoy,
predovsetkym dexamethazonu, sa vyuziva
v lie¢be mozgového edému, mozgovych tumo-
rov a metastaz. Kortikoterapia mierne spomaluje
progresiu ochorenia a vyvoj kardidlnej insufici-
encie u chlapcov s Duchennovou muskuldrnou
dystrofiou (Markham et al., 2008). Kontroverzné
sU nazory na pouzivanie kortikoidov v liecbe
idiopatickej parézy nervus facialis a v lie¢be neu-
ronitis vestibularis (Thaera et al., 2010).

Zakladné principy

kortikoterapie pri autoimunitnych

neurologickych ochoreniach
Pri dlhodobej kortikoterapii autoimunitnych

neurologickych ochorenf je potrebné dodrZia-
vat urcité zakladné principy, ktoré sliZia zabez-
peceniu optimalneho terapeutického efektu

a vyznamne znizuju riziko vzniku neziaducich

prejavov (Hohlfeld a Dalakas 2003; Gold et al,,

2003; Spalek 2010):

B Ddavka prednizonu v Uvode lie¢by musi byt
dostatoc¢ne vysoka (Uto¢nd) — 1-1,5mg/kg
telesnej hmotnosti/den

B Prednizon sa podéva v jednorazovej davke
rano, ktora zohladnuje cirkadidrny rytmus
endogénnych steroidov, minimalne zasahu-
je os hypofyza — nadobli¢ka a ma relativne
malo neziaducich priznakov. Preto frakcio-
nované podavanie prednizonu v niekolkych
diel¢ich déavkach (v jednom dni) je chybou.

| \lysoké davky prednizonu musia byt poda-
vané az kym sa nedocieli adekvétne klinické
zlepSenie, o moze trvat tyzdne, niekedy
az mesiace.

B Po docieleni adekvatneho zlepsenia je po-
trebné prejst na rezim alternujucich jedno-
razovych davok. Tato schéma podavania
prednizonu zabezpecluje optimalny tera-
peuticky efekt a vyznamne redukuje riziko
vzniku neZiaducich prejavov.
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®  Redukcia davok prednizonu musi byt po-
zvolnd, pravidelne musi byt kontrolovany
klinicky stav pacienta a laboratérne preja-
vy jednotlivych ochorent.

®  Doba poddvania prednizonu potrebné k za-
isteniu trvalého liecebného efektu je indivi-
dudlne rézne dlha. Zakladnou podmienkou
pre postupné znizovanie prednizonu je
stalost optimalneho klinického zlepsenia.

m  Riziko vzniku neziaducich komplikacif je po-
trebné znizovat profylaktickymi opatreniami
(strava s nizkym obsahom sodika, glycidov
a vyssim prisunom bielkovin; blokatory
H2 receptorov alebo inhibitory proténo-
vej pumpy; preparaty vapnika a vitamin D;
podla potreby substitucia draslika; vhodné
je sledovanie kostnej denzitometrie).

B Dlhodobo lie¢enych pacientov je nutné dis-
penzarizovat, kontrolovat objektivny stav,
monitorovat vysledky laboratornych vyset-
renf a vyskyt neziaducich prejavov.

U viacerych pacientov s autoimunitnymi ocho-
reniami je potrebna k trvalému zabezpeceniu op-
timalneho liecebného efektu dihodobé, niekedy aj
niekolkoro¢na kortikoterapia. V tychto pripadoch je
indikovana kombinovana imunosupresia prednizo-
nom a azatioprinom, zriedkavo inym imunosupre-
sivnym preparatom (Palace et al,, 1998; Gold et al,,
2003; Spalek 2008; Spalek 2008; Spalek 2010; Distad
a Amato 2011). Prednizon umozniuje rychly ndstup
terapeutického efektu a azatioprin je vyhodny
u tych pacientoy, ktorf vyzaduju dlhodobu alebo
trvald imunosupresivnu lie¢bu. Azatioprin ma pri
prejavov ako prednizon. Udrzovacia imunosupre-
sivna davka azatioprinu 1-2mg/kg je pacientmi
velmi dobre tolerovana aj dihé roky.

NajcastejSou pricinou zlyhania kortikoterapie
pri autoimunitnych neurologickych ochoreniach
Jje nesprdvne realizovand liecba (Bedlack a Sanders
2002; Spalek 2010; Distad et al,, 2011):

B nedostato¢nd Uvodna davka prednizonu
B nedostato¢né trvanie kortikoterapie

B predcasny zaciatok znizovania prednizonu
m rychla redukcia ddvok prednizonu

Kortikoterapia a myasténia gravis
Prednizon posobi imunosupresivne na via-
ceré humoralne a celuldrne zloZky imunitného
systému, ktoré sa uplatiiuju v imunopatogenéze
myasténie gravis (MG). Prednizon méa pri MG vy-
borny efekt, u 70% pacientov vedie k Uplnemu
vymiznutiu myastenickych symptémov a u vac-
Siny ostatnych pacientov nastava aspon ciastocné
Zlepsenie (Spalek 2008; Jani-Acsadi a Lisak 2010).

Kzlep3ovaniu svalovej sily dochddza v prvych 6-8
tyzdnoch liecby, Uplna remisia nastupi obvykle az
neskor. Na lie¢bu prednizonom reaguju najlepsie
pacienti s kratkou anamnézou MG. Prednizon je
dobre Ucinny aj u pacientov, u ktorych MG po chi-
rurgickom odstraneni tymoému progreduje (Spalek
2008; Jani-Acsadia Lisak 2010). Velmi dobru odpo-
ved'na prednizon maju myastenici s tymoémom, ¢i
pred alebo po chirurgickom odstraneni tymému.
Prednizon mé priaznivy UGcinok aj na inoperabilné
maligne tymomy. Pri vysokych davkach prednizo-
nu boli popisané zmensenia maligného tymomu
a tiez redukcie jeho metastaz (Spalek et al, 2010).

V Uvode lie¢by prednizonom sa u pacien-
tov s MG pouzivaju rézne terapeutické schémy.
Najucinnejsia je liecba vysokou Uvodnou déavkou
Prednizonu 1-1,5mg/kg telesnej hmotnosti denne
(Spalek 2008; Jani-Acsadi a Lisak 2010). Asi u 30%
pacientov nastava v Uvode kortikoterapie prechod-
né 7-10-drové zhorsenie MG (Gold et al,, 2003;
Spalek 2008). Na tomto zhorseni sa méze podielat
prirodzend progresia MG, ale aj kortikoterapiou
indukované destrukcia plazmatickych buniek s na-
slednym vzostupom protildtok proti acetylcholino-
vym receptorom. Preto niektorf autori odporuicaju
postupné zvysovanie Uvodnych davok predni-
zonu s ciefom vyhnut sa zhorseniu MG (Seybold
a Drachman 1974; Gold et al, 2003). V Uvode sa
ordinuje nizka davka prednizonu (20-30mg/den)
s postupnym zvysovanim davky o 10mg kazdy
2./3.den aZ na davku 80-120 mg/den podla hmot-
nosti pacienta. ReZim postupného zvysovania da-
vok prednizonu je indikovany najma u pacientov
so slabostou faciobulbarneho svalstva.

Nutné je upozornit, ze u pacientov s MG je
nevhodna lie¢ba iv. bolusmi methylprednizolo-
nu, lebo najma pri nej méze dojst k zavaznym
zhorseniam MG a vzniku myastenickej krizy. Na
intervenc¢né zvlddanie akutnych foriem MG, ak-
utnych exacerbécii MG a myastenickych kriz su
v sUcasnosti indikované plazmaferéza a/alebo
IVlg (Gold et al,, 2003; Spalek 2008; Jani-Acsadi
a Lisak 2010). Pochopitelne, u tychto pacientov
je sucasne indikovana lie¢ba prednizonom v po-
stupne stupajucich davkach v kombindcii s aza-
tioprinom, pripadne inym imunosupresivnym
preparatom (Palace et al., 1998; Spalek 2008).

ZlepSenie myastenickej symptomatoldgie
sa dostavuje zhruba po 2 az 8 tyzdnoch poda-
vania maximalnej davky prednizonu. Potom sa
prechddza na reZzim jednorazovych alternujtcich
davok prednizonu, ktory zabezpecuje optimalny
terapeuticky efekt pri nizkom riziku neziaducich
vedlajsich prejavov (Gold et al, 2003; Spalek 2008;
Jani-Acsadi a Lisak 2010). Zékladnou podmienkou
pre postupné znizovanie prednizonu je stalost
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optimalneho klinického zlepsenia MG. Preto je
u kazdého pacienta s MG nutny prisne individu-
alny pristup k lie¢be. Prave pri MG je naj¢astejsou
pri¢inou zlyhania kortikoterapie jej nespravne ve-
denie — nedostatocne vysokd davka prednizonu
v Uvode liecby, nedostatocné trvanie kortikote-
rapie, predcasny zaciatok znizovania prednizonu,
rychla redukcia davok prenizonu. Rychle alebo
,programované” znizovanie davok prednizonu
a predcasné ukoncenie liecby spdsobuju zdvazné
klinické exacerbécie MG, ktoré mozu vyustit az do
myastenickej krizy (Gold et al, 2003; Spalek 2008).

Doba podavania prednizonu k zaisteniu tr-
valého liecebného efektu je u pacientov s MG
individudlne rézne dlha. U vacsiny pacientov
presahuje dva roky, po 3 rokoch cca 40% paci-
entov vyzaduje udrzovaciu davku prednizonu
(Palace et al,, 1998, Spalek 2008).

V tychto pripadoch, najma ak je vyska udr-
Zovacej davky prednizonu pomerne vysok3, je
indikovana aj imunosupresia azatioprinom. Tato
skuto¢nost sa v Uvode lie¢by nedd predvidat.
Preto je u vacsiny pacientov s MG hned'v ivode
lie¢by indikovanad kombinovana imunosupresivna
lie¢ba prednizonom a azatioprinom (Spalek 2008).
Dolezitd je aj skutocnost, Ze pri komplementar-
nom efekte oboch medikamentov sa dosahuju
lepsie vysledky oproti lie¢be samotnym predni-
zonom (Palace et al,, 1998). Prednizon umoznuje
rychly nastup terapeutického efektu a azatioprin
je velmi vyhodny u vietkych pacientoy, ktorf vy-
7aduju dihodobu alebo trvalu udrzovaciu imuno-
supresivnu lie¢bu. V tvode kombinovanej liecby
prednizonom je azatioprin indikovany v dévke
2-4mg/kg telesnej vahy denne.

Azatioprin ma nevyhodu v neskorom ¢aso-
vom nastupe imunosupresivneho Ucinku, ktory
sa niekedy moZe prejavit az po 3-6 mesiacoch
liecby (Palace etal, 1998; Spalek et al,, 2010; Jani-
Acsadi a Lisak 2010). Azatioprin je vsak idedlny
liek pre dlhodobu udrzovaciu imunosupresivnu
liecbu. Udrzovacia imunosupresivna davka aza-
tioprinu je 1-2mg/kg telesnej hmotnosti a paci-
entami je aj dlhé roky velmi dobre tolerovana.

Kortikoterapia a polymyozitida,
dermatomyozitida

Prednizon je liekom prvej linie pre vietkych
pacientov s polymyozitidou (PM) a dermato-
myozitidou (DM) (Spalek 2008; Distad et al,, 2011).
PM je autoimunitné, T-bunkami sprostredkované
ochorenie namierené proti svalovym vldknam.
DM je autoimunitné ochorenie spésobené hu-
moralne sprostredkovanou mikroangiopatiou
(okluzivna vaskulitida), ktord postihuje svaly, kozu
a fakultativne ajiné organy. Prave pre okluzivnu



kapilaritidu, resp. vaskulitidu, sa pri vetkych for-
mach DM odporuca zacat lie¢bu intravendznymi
bolusmi metylprednizolonu v dévke 0,5-1g den-
ne po dobu 3 - 5 dnf s ndslednym prechodom
na peroralny prednizon.

Uvodna davka prednizonu je 1-1,5mg/kg
telesnej hmotnosti/den, u deti s juveniinou DM
sa odporucaju vyssie davky 1,5-2mg/kg denne
(Spalek 2008; Distad et al,, 2011). Vysoké davky
prednizonu vyznamne zlepsuju svalovu silu
a svalové funkcie, upravuju kozné nélezy a redu-
kuju morbiditu. So zlepsovanim svalovej sily do-
chédza u pacientov s DM k postupnému poklesu
hladiny sérovej kreatinkindzy (CK). Pokles sérovej
CK'moZe predchéadzat zlepsovaniu svalovej sily,
ale prednizon je schopny znizovat hladinu CK
aj bez zlepsovania svalovej sily (Spalek 2008).
Preto pri monitorovani terapie prednizonom sa
nemozno spoliehat len na hladinu sérovej CK,
nutné je predovsetkym hodnotenie klinického
stavu, dOlezité je testovanie svalovej sily — svalo-
vy test (Spalek 2008b; Distad et al., 2011).

Ku klinickému zlepseniu méze dojst uz v pr-
vom mesiaci liecby, ale u niektorych pacientov
dochadza k zlep3eniu az po 3—-6 mesiacoch liecby
prednizonom. Preto pri nutnosti viacmesacného
podavania vysokych davok prednizonu sa odpo-
rica prejst na rezim alternujucich jednorazovych
davok prednizonu (Spalek 2008b; Distad et al.,
2011). Doba podavania prednizonu k zaisteniu
trvalého liecebného efektu je individualne rozne
dlihd, podobne ako pri MG. Zakladnou podmien-
kou pre postupné zniZzovanie prednizonu je na
prvom mieste stalost optimalneho klinického
zlepsenia PM alebo DM a potom stélost hladiny
CK v sére. Rychle znizovanie davok prednizonu
vedie k exacerbaciam PM, DM a zhorsuje pro-
gnostické vyhliadky pacientov s DM. Pric¢inou
zlyhania kortikoterapie pri DM a PM nie je vznik
steroidnej rezistencie, najc¢astejsimi pricinami sy,
podobne ako pri MG, nedostatocnd uvodnéa dav-
ka prednizonu, nedostato¢né trvanie kortikotera-
pie, predcasny zaciatok znizovania prednizonu,
rychla redukcia ddvok prednizonu.

Pri dlhodobom uzivani prednizonu u paci-
entov s PM a DM mdze, nastastie len zriedka-
vo, vzniknUt steroidnd myopatia, ktorej klinické
svalové priznaky su tazko odlisitelné od exa-
cerbdcie samotnej PM alebo DM (Spalek 2008).
Diferencidlne diagnosticky je vyznamné, ze pri
zhorsenf klinického stavu v dosledku steroidnej
myopatie je hladina sérovej CK v norme, resp.
nestlipa, a EMG nélez byva v norme (Spalek 2008).
Pri zhorSen( klinického stavu v dosledku exacer-
bacie PM alebo DM dochadza k vzostupu sérovej
hladiny CK a EMG vy3etrenim sa zisti zvysena

inzer¢na a spontanna pokojova aktivita, pripadne
myogénne zmeny akénych potencidlov motoric-
kych jednotiek (Spalek 2008; Distad et al,, 2011).
MR vysetrenie s ndlezom zapalovych svalovych
zmien moze tiez prispiet k oddiferencovaniu exa-
cerbacie PM alebo DM od steroidnej myopatie, pri
ktorej je MR nélez vo svaloch normalny.

Kortikoterapia a CIDP

Chronickd inflamatérna demyeliniza¢na poly-
neuropatia (CIDP) je ochorenie s autoimunitnou
patogenézou, hoci antigénny ter¢ nie je znamy.
V lie¢be CIDP st icinné kortikoterapia, intravendz-
ny imunoglobulin (VIg) a plazmaferéza (Lopate
a Pestronk 2011; Spalek a Kur¢a 2010; Vallat et al,,
2010). Efekt jednotlivych typov lie¢by je porov-
natelny. Niektori pacienti sa zlepSuju pri kazdom
type liecby, inf reaguju len na jeden typ liecby, len
zriedkavo sa stava, Ze pacienti nereaguju na Ziadny
typ imunoterapie. Volba liecby prvej linie zavisf od
zavaznosti CIDP, komorbidity a rizika vedlajsich
Ucinkov. Pri tazsich forméch CIDP a pri ¢isto mo-
torickych formach CIDP je lie¢bou prvej volby IVIG
(Gold et al, 2008; Spalek a Kur¢a 2010; Vallat et al,,
2010). Prifahkych a stredne tazkych forméch CIDP
je lie¢bou prvej volby kortikoterapia. Uvodna dévka
prednizonu 1-1,5mg/kg sa podava po dobu 6 - 8
tyzdnov. Po dosiahnutf klinického zlepsenia alebo
remisie sa prednizon postupne znizuje, lie¢ba trva
1-2,5roka. Ak je kortikoterapia neucinna alebo ak
vzniknu zavazné vedlajsie Ucinky pri kortikotera-
pii, je indikovany IVIg ako liecba druhej linie. Obe
formy liecby — kortikoterapia a IVIg — su netcinné
len zriedkavo. V tychto pripadoch je indikovana
plazmaferéza a odporuca sa ordinovat azatioprin
alebo iny imunosupresivny preparat (Gold et al,,
2008; Spalek a Kur¢a 2010).

Neziaduce prejavy kortikoterapie
Prehlad vedlajsich neziaducich prejavov, kto-
ré sa mézu manifestovat pocas kortikoterapie,
je uvedeny v tabulke 3. NajcastejsSimi prejavmi
kortikoterapie su cushingoidna facies a nadvaha.
Manifestuju sa u 50-70% pacientov, pri znizovanf
prednizonu a najma po jeho vysadenf ustupia.
Z ostatnych prejavov sa vyskytuju osteopordza,
steroidny diabetes, akcelerécia katarakty, glaukom,
vzacnymi komplikdciami su steroidna myopatia,
ulkusova choroba gastroduodena a vznik opor-
tunnych infekcif (Stefiova a 2009; Spalek 2010).
Prehlad preventivnych a lie¢ebnych opatreni
za Ucelom minimalizacie vzniku vedlajsich nezi-
aducich komplikdcif kortikoterapie je v tabulke
4. Pre znizenie rizika vzniku vedlajsich prejavov
pri dlhodobej kortikoterapii je vhodna strava
s nizkym obsahom sodika, glycidov a vyssim

Tabulka 4. Z4sady profylaxie neziaducich Ucinkov
kortikoterapie

m strava s nizkym obsahom sodika, glycidov a vys-
sim prisunom bielkovin, draslika

m blokdtory H2 receptorov alebo inhibitory pro-

tonovej pumpy

preparaty vapnika a vitaminu D

substitucia draslika (podla potreby)

dispenzarizécia pacientov, monitorovanie kli-

nického stavu

kontroly krvného tlaku

monitorovanie mineralogramu, glukézy, krvného

obrazu

ocné kontroly (aj meranie vnutroo¢ného tlaku)

denzitometria (1x ro¢ne)

prisunom bielkovin. Profylakticky sa podavaju
blokatory H2 receptorov alebo inhibitory pro-
ténovej pumpy, preparaty vapnika a vitamin D,
podla potreby sa substituuje draslik. Pocas dlho-
dobej kortikoterapie je doleZitd dispenzarizacia
pacientov a monitorovanie klinického stavu. Po
adekvatnom zlepsenf je potrebné prejst na rezim
alternujucich jednorazovych déavok prednizonu
s pozvolnou redukciou davok. Potrebné je kon-
trolovat krvny tlak a v pravidelnych intervaloch
monitorovat glykémiu, mineralogram, krvny
obraz. Pacienti na dlhodobej kortikoterapii by
mali mat 1x ro¢ne realizované denzitometrické
vysetrenie. Pre riziko vzniku katarakty a glauko-
mu su potrebné o¢né kontroly, aj s meranim
vnutroocného tlaku.

Zaver

Kortikoterapia je velmi U¢inna v lie¢be viace-
rych autoimunitnych neurologickych ochoreni.
Ma vsak mnoho Uskali a rizik, preto jej vedenie
a dispenzarizacia pacientov musf byt v odbornej
kompetencii erudovanych a Specializovanych
neuroldgov.
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