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pulzy methylprednisolonu 500-1 000 mg/den,
tfi po sobé jsouci dny, poté p.o. prednisonu
v davce 1mg/kg/den. Po poklesu zanétlivych
parametrd a Ustupu reverzibilnich pfiznak
(po 2-4 tydnech) je vhodné iniciovat pozvolné
snizovani v prdbéhu 8-12 tydn( (25).

U pacientl s nedostatecnou odpovédina
uvodni lé¢bu dosud neexistuje jasny doporu-
¢eny postup. Onkologicka doporuceni ASCO
zminuji pouze mozné podani infliximabu
(5). Dle nasich zkusenosti z [é¢by neonkolo-
gickych pacienti bychom volili pfidani me-
totrexatu v davce 7,5-20 mg/tyden, pfipadné
tocilizumabu v davce 162 mg s.c. 1x tydné (27).

4. Myozitida (s moznym
soucasnym vyskytem myastenie
gravis nebo myokarditidy)

Myozitida vykazuje vy3si mortalitu v po-
rovnani s idiopatickymi zanétlivymi myopa-
tiemi (20% ve srovnani s <10 %) z dlvodu
Casté asociace s myokarditidou (2). K rozvoji
subjektivnich obtizi dochazi pomérné rychle,
pfiblizné do jednoho mésice od zahajeni lé¢by
ICI. Projevuje se proximalni svalovou slabosti,
myalgiemi a bulbarnimi symptomy (dysfagii,
dysfonii, dysartrii). Kozni projevy typické pro
dermatomyozitidu se vyskytuji zfidka. Typicka
je elevace CK a myoglobinu. Pro myozitidy
specifické a s myozitidou asociované protilat-
ky jsou ve vétsiné piipadd negativni (2, 28, 29).

Pfi rozvoji myozitidy je v prvni fadé nutno
prerusit Ié¢bu ICI. Uvodni lé¢bou jsou systémové
glukokortikoidy, p.o. prednison 0,5-1 mg/kg/
den. Tézké nebo zivot ohrozujici stavy (vyrazna
svalova slabost omezujici mobilitu pacienta,
kardialni postizeni, postizeni dychacich svald,
dysfagie) se fesi podanim i.v. pulzli methylpred-
nisolonu v davce 0,5-1g/den po dobu 3-5 dn(,
poté je nutno prejit na p.o. prednison v davce
1mg/kg/den. Po zlep3eni svalové sily, zmirné-
ni svalovych bolesti (dle CTCAE klasifika¢niho
systému odpovida tizi postizeni grade 1), Ize
medikaci pozvolné sniZzovat v prlibéhu 4-6
tydn (2, 6). U pacientli s nedostate¢nou odpo-
védi na tvodni lécbu je indikovan mykofenolat
mofetil 1-1,5g 2x denné, metorexat 7,5-20mg/
tyden nebo azathioprin 2-3 mg/kg/den. Tézké
nebo Zivot ohrozujici stavy vyzaduji podani
intravendznich imunoglobuling, a to v davce
2g/kg v prabéhu 2-5 dnd, nebo provedeni
plazmaferézy (2, 5, 6, 25). Zpétné nasazeni ICl je
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mozné po dosazenigrade 1 azarover vysazeni
imunosuprese (5).

Myastenie gravis (MG)

Prevalence MG je udavana 15% dle da-
tabaze ICSR (Individual Case Safety Reports
Database) (15). M(zZe se projevovat ptézou vi-
cek, diplopii, bulbarnimi symptomy (dysfagii,
dysfonii, dysartrii) a abnormalnim predklonem
hlavy zplsobenym slabosti extenzort krku
(tzv. dropped head syndrome). Laboratorné
byvaji ¢asto pozitivni protilatky proti acetyl-
cholinovému receptoru (2, 19). V diagnostice
MG se vyuzivaji elektrodiagnostické studie,
a to repetitivni stimulace motorického nervu
a vysetfeni nervosvalového jitteru metodou
elektromyografie jednotlivého vidkna (30).

Asymtomaticky nebo lehky priabéh
(grade 1) nevyzaduje terapeuticky zasah
(10). V pfipadé stiedné zavaznych sympto-
mu (grade 2) je nutné docasné preruseni ICI.
Terapie se zahajuje podanim p.o. pyridostig-
minu v dédvce 30mg 3x denné s postupnym
navysenim az na 120mg 4x denné za sou-
¢asného poddvani p.o. prednisonu v davce
1-1,5mg/kg/den. V pfipadé zavaznych pro-
jevl (grade 3-4) je nutné trvalé vysazeni ICl,
pokracovani v poddavani p.o. GK a soucasné
zahdjit podéavani intravendznich imunoglo-
bulinG 2 g/kg, rozlozenych do péti dnd nebo
zahajeni plazmaferézy (5). Ve vsech piipadech
je nutna spoluprace s neurologem.

Myokarditida

Prevalence dle databaze ICSR je udavana
16% (15). Klinické projevy zahrnuji dusnost,
palpitace, bolesti na hrudi ¢i synkopu (2).
Mozny je také fulminantni pribéh (31). Tizi
kardidlniho postizeni Ize rozdélit dle ASCO (5)
do ¢tyf stupnd. Grade 1: elevace troponinu
a NTproBNP, abnormalni EKG. Grade 2: ab-
normalni skriningové testy (EKG, ECHO srdce)
a zdroven mirné symptomy. Grade 3: stfedné
zavazné abnormality na EKG, ECHO srdce, nebo
subjektivni obtize ptitomné pii mirné fyzické
aktivité. Grade 4: stfedné zavazna az zdvazna
kardialni dekompenzace, nutnost . v. medikace
nebo interven¢niho zakroku, Zivot ohrozujici
stav (5). Laboratorné byva zvyseny troponin,
srdec¢ni frakce kreatinkindzy a NTproBNP. EKG
muze ukazat abnormality kondukéniho sys-
tému a zmény ST Useku. Rtg srdce a plic zase
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mozné rozsiteni srde¢niho stinu. Tato vysetfe-
ni by méla byt vzdy doplnéna o ECHO srdce
a pfipadné i magnetickou rezonanci srdce (2,
15). Provedeni endomyokardialni biopsie je
na zvazeni v pfipadé zavaznych obtizi v ramci
vyloucenti jinych pfi¢in myokarditidy (6).

V terapii stadia 1 je na misté docasné preru-
$eni ICI. Stadium 2 a tézsi postizeni jiz vyzadu-
je jejich Uplné vysazeni. V kazdém pripadé je
nutna konzultace kardiologického pracovisté
a transfer pacienta na jednotku intenzivni péce
s telemetrickym monitorovanim EKG. Inicidlné
se podavaiji vysokodavkované GKv zavislosti na
tizi symptom(, a to prednison p.o. 1-2mg/kg
(grade 1-2), nebo i.v. pulzy metylprednisolonu
1 g/den po dobu 3-5 dnli (grade 3-4) s nésled-
nym prechodem na p.o. GK. Pokud po tvodni
davce GK nedojde do 24 hodin ke zlep3eni stavu,
je namisté pfidani dalSiho imunosupresiva. Lze
volit antithymocytarni globulin i.v. infliximab
v ddvce 5mg/kg, intravendzni imunoglobuliny
v celkové ddvce 2g/kg nebo p.o. mycofenolat
mofetil 0,5-1g kazdych 12 hodin. UZiti abatacep-
tu by pfichdzelo v ivahu pouze u tézkého, Zivot
ohrozujiciho stavu (2, 6). V jednom kazuistickém
sdéleni francouzskych autort byl abatacept po-
dan u refrakterni myokarditidy nereagujici na
Iécbu i.v. pulzy GK ani na plazmaferézu (12).

5. Sicca syndrom

Sicca syndrom vznika mnohdy néhle. Jeho
nejcastéjsim projevem je suchost v dutiné
ustni, méné castym suchost o¢i. Nezvyklym
symptomem je parotitida. Extraglandularni
projevy, dle kazuistickych sdéleni, mohou
zahrnovat senzorickou mononeuropatii ¢i
kryoglobulinemickou vaskulitidu (2, 32-35).

Prvnim krokem v diagnostice je objekti-
vizace postizeni slinnych zlaz pomoci pfimé
a nepiimé sialometrie a o¢niho postizeni po-
moci Schirmerova testu (25). Protilatky ANA,
anti-Ro/SS-A, anti-La/SS-B, revmatoidni faktor
byvaji vétsinou negativni (18). Ultrazvukovym
vysetfenim slinnych Zlaz Ize prokézat hypo/
anechogenniléze nachazejici se difuzné v pa-
renchymu slinné zlazy. Tento nalez je shodny
jako u Sjorgenova syndromu (18, 36). V biop-
tickém vysetfeni slinné zlazy a nasledném
histologickém vysetieni je patrna fokalni pe-
riduktalni sialadenitida (obraz pfipominajici
Sjogrenliv syndrom), atrofie, fibréza a destruk-
ce acinu (obraz odlisny od Sjogrenova syndro-
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