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Účinnosť a bezpečnostný profil 
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s generalizovanou myasténiou gravis
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Myasténia gravis (MG) je autoimunitné ochorenie vyvolané autoprotilátkami poškodzujúcimi rôzne štruktúry postsy- 
naptickej časti neuromuskulárnej junkcie (NMJ), v dôsledku čoho dochádza k postsynaptickej poruche neuromusku-
lárnej transmisie. Súčasná konvenčná liečba generalizovanej MG (inhibítory acetylcholínesterázy, kortikoidy, neste-
roidové imunosupresíva) má rôzne úskalia – neskorší nástup účinku niektorých prípravkov, výskyt nežiaducich účin-
kov (NÚ) limitujúcich samotnú liečbu ako aj kvalitu života pacienta, nedostatočná účinnosť konvenčnej imunoterapie 
u malej skupiny pacientov. V súčasnosti vyvíjané a klinicky skúšané prípravky v liečbe generalizovanej MG cielene 
ovplyvňújú časti imunitného systému, ktoré sú v jednoznačnej kauzálnej súvislosti s etiopatogenézou MG. Výhodou 
týchto liekov je ich vysoká účinnosť, priaznivý bezpečnostný profil a rýchly nástup účinku. Ako najsľubnejšie terapeu-
tické možnosti sa v súčasnosti javia inhibítory komplementu a inhibítory neonatálnych Fc receptorov (FcRn).
FcRn je multifunkčný atypický Fc gama receptor (FcγR). Štrukturálne sa zaraďuje do rodiny receptorov MHC triedy 
I. FcRn má dôležitú úlohu v obrate endogénnych IgG, vrátane autoprotilátok. Väzbou IgG s FcRn sa zabraňuje 
ich predčasnej degradácii v lyzozómoch endotelových buniek. Blokádou tejto väzby dochádza k zníženiu hladín 
cirkulujúcich IgG protilátok, čím je sprostredkovaný efekt FcRn inhibítorov na všetky subtypy MG. Prvý inhibítor FcRn 
schválený v liečbe MG je efgartigimod, ktorý bol uvedený na európsky trh v roku 2022. V našej práci popisujeme 
úlohu FcRn v organizme, jeho úlohu v etiopatogenéze autoimunitných ochorení, mechanizmus účinku efgartigimodu 
a prezentujeme výsledky klinických štúdií.
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Efficacy and safety profile of efgartigimod in the treatment of generalized myasthenia gravis
Myasthenia gravis (MG) is an autoimmune disease caused by autoantibodies damaging various structures of the 
postsynaptic part of the neuromuscular junction, resulting in a postsynaptic disorder of neuromuscular transmission. 
The current conventional treatment of generalized MG (acetylcholinesterase inhibitors, corticosteroids, nonsteroidal 
immunosuppressants) has various pitfalls – later onset of action of some drugs, occurrence of adverse effects limiting 
the treatment itself as well as the patient‘s quality of life, lack of conventional immunotherapy effectiveness in a small 
patients group. Currently developed and clinically tested drugs in the treatment of generalized MG target the parts of 
the immune system that are in a clear causal connection with the MG etiopathogenesis. The advantage of these drugs 
is their high efficiency, favorable safety profile and rapid onset of action. Currently, complement inhibitors and neonatal 
Fc receptor (FcRn) inhibitors appear to be the most promising therapeutic options.
FcRn is a multifunctional atypical Fc gamma receptor (FcγR). Structurally, it belongs to the MHC class I receptor 
family. FcRn has an important role in the turnover of endogenous IgG, including autoantibodies. Binding of IgG to 
FcRn prevents their premature degradation in the endothelial cells lysosomes. By blocking this connection, the levels 
of circulating IgG antibodies are reduced, which mediates the effect of FcRn inhibitors on all MG subtypes. The first 
FcRn inhibitor approved in the treatment of MG is efgartigimod, which was launched on the European market in 2022. 
In our work, we describe the role of FcRn in the body, its role in the etiopathogenesis of autoimmune diseases, the 
mechanism of action of efgartigimod, and present the results of clinical studies.
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Úvod
Myasténia gravis (MG) je autoimunitné ochorenie vyvolané 

autoprotilátkami poškodzujúcimi rôzne štruktúry postsynaptickej 
časti neuromuskulárnej junkcie (NMJ), v dôsledku čoho dochá-
dza k postsynaptickej poruche neuromuskulárnej transmisie (1,2).

Prejavuje sa patologickou unaviteľnosťou a svalovou slabos-
ťou kolísavej intenzity priečne pruhovaných svalov alebo svalo-
vých skupín(1,2). MG je liečiteľné ochorenie. Súčasná štandard-
ná liečba generalizovanej MG (inhibítory acetylcholínesterázy, 

kortikosteroidy, nesteroidové imunosupresíva, v indikovaných 
prípadoch tymektómia, intravenózny imunoglobulín, plazmafe-
rézy)(3-6) má však aj svoje obmedzenia – nedostatočná kom-
penzácia príznakov u malej časti pacientov, neskorší nástup 
imunosupresívneho účinku u niektorých liečebných prístupov, 
riziko rozvoja závažných nežiaducich účinkov (NÚ) a liekových 
interakcií liečby, komorbidity neumožňujúce adekvátnu liečbu 
v plnej dávke(2,7).



PREHĽADOVÉ PRÁCE

NEUROLÓGIA 1/202322

Preto sa v poslednom období intenzívne hľadali a hľadajú 
nové lieky a/alebo liečebné postupy, ktoré by boli maximál-
ne efektívne v potlačení autoimunitnej humorálnej odpovede, 
s rýchlym nástupom imunosupresívneho účinku a pri minimál-
nom výskyte závažných NÚ znižujúcich kvalitu života pacienta 
s MG. Tieto nové terapie špecificky cielia na tie časti imunitné-
ho systému, ktoré jednoznačne participujú na etiopatogenéze 
MG. Už viac ako dekádu sa v liečbe refraktérnej MG využíva 
chimerická monoklonálna anti-CD20 protilátka rituximab, ktorej 
cieľom je povrchový antigén B-lymfocytov(8). Najvýraznejší efekt 
rituximabu bol zaznamenaný v liečbe refraktérnej MG s pozitív-
nymi protilátkami proti svalovo špecifickej kináze (muscle spe-
cific kinase – MuSK), v liečbe MG so séropozitivitou protilátok 
proti acetylcholínovým receptorom (AChR) je efekt rituximabu 
kontrovezný(8). Pozitívne skúsenosti s liečbou refraktérnej anti-
MuSK pozitívnej MG máme aj na našom pracovisku. Ako ďalšie 
sľubné cieľové miesta účinku sa javia komplement a neonatálne 
Fc receptory (FcRn)(9). O inhibítoroch komplementu a ich úlohe 
v liečbe MG sme písali v recentnom článku(10).

Neonatálny Fc receptor 
Neonatálny Fc receptor je multifunkčný atypický Fc gama 

receptor (FcγR)(11). Štrukturálne sa zaraďuje do rodiny receptorov 
MHC triedy I(12). Je tvorený ťažkým reťazcom, ktorý pozostáva 
z troch extracelulárnych α domén a transmembránovej domény 
(obrázok 1)(11). FcRn sa nekovalentne asociuje s β-2-mikroglo-
bulínom (β—2 m)(11). Viaže sa s imunoglobulínmi triedy G (IgG) 
a albumínom(11), pričom v oboch prípadoch zohráva kľúčovú 
úlohu v regulácii ich obratu v organizme. S albumínom sa viaže 
v pomere 1:1 (jeden FcRn viaže jednu molekulu albumínu), kým 
v prípade IgG je pomer 1:2 (na väzbu jednej molekuly IgG sú 
potrebné dva FcRn)(11).

FcRn sa výraznou mierou podieľa na predĺžení polčasu pre-
žívania všetkých podtried IgG tým, že zabraňuje ich predčasné-
mu katabolizmu. FcRn sa viaže s prirodzenými IgG len v ľah-
ko kyslom prostredí (pH 5,0–6.5), aké sa nachádza vo vnútri 
endozómu(11). FcRn je exprimovaný na povrchu endotelových 
buniek. Pri fyziologickom pH 7.4, aké je na bunkovom povrchu, 
k väzbe medzi FcRn a IgG nedochádza(11,13). Pinocytózou sa do 
vnútra endotelovej bunky dostávajú z cirkulácie IgG, albumín 

a ďalšie plazmatické proteíny(11) (obr.11,13). Súčasne dochádza 
k internalizácii FcRn, ktorý je súčasťou membrány. Pri tvorbe 
endozómu dochádza k acidifikácii jeho vnútorného prostredia, 
a tým sa umožňuje väzba medzi FcRn a IgG(11,13) (obrázok 2). 
Tie molekuly, ktoré vytvárajú komplex s FcRn, ostávajú v endo-
zóme a sú uchránené pred degradáciou(11,13). Následne sa exo-
cytózou dostávajú opäť do cirkulácie, kde sú pri fyziologickom 
pH uvoľnené z väzby s FcRn(11,13) (obrázok 2). IgG, ktoré nevy-
tvárajú komplex s FcRn sú presunuté do lyzozómov, kde sú 
degradované (11,13) (obrázok 2).

Recentne sa zistilo, že FcRn zohráva dôležitú úlohu nielen 
v rámci cielenej humorálnej imunity (tým, že sprostredkúva 
recykláciu monomérneho IgG), ale aj pri cielenej imunitnej odpo-
vedi sprostredkovanej T-bunkami(14). Podieľa sa na prezentácii 
antigénov na povrchu buniek prezentujúcich antigén (APC), 
napr. dendritické bunky a makrofágy(14).

Tiež má významnú úlohu v transporte IgG cez polarizované 
bunkové bariéry (vrátane placenty, čreva, pľúc, centrálneho ner-
vového systému, obličiek)(15). Tým podporuje imunitnú odpoveď 
v týchto orgánoch(15.

Obrázok 1. Väzba neonatálneho Fc receptora (FcRn) s imunoglo-
bulínom triedy G (IgG) a albumínom. FcRn je receptor z rodiny 
MHC I receptorov pozostávajúci z heterodiméru ťažkého reťazca 
(alfa-podjednotky α 1-3) a beta-2-mikroglobulínu. Albumín a IgG sa  
viažu na separátne miesta na alfa-podjednotkách FcRn na opač-
ných stranách α1 a α2 podjednotky(11).

Obrázok 2. Mechanizmus účinku FcRn (A) a FcRn inhibítorov (B)(11). 
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Okrem významnej fyziologickej funkcie v rámci imunitné-
ho systému zohráva FcRn úlohu aj v patogenéze viacerých 
ochorení.

FcRn ako receptor pre echovírusy: Echovírusy sú celosveto-
vo bežnou príčinou aseptickej meningitídy, ťažkých infekčných 
hepatitíd, náhlej smrti novorodencov(11). Častice echovírusu sa 
prichytia na povrch buniek hostiteľa priamou väzbou s FcRn, 
ktorý je receptorom nevyhnutným pre vstup echovírusov do 
buniek. FcRn je exprimovaný v miestach často postihnutých 
echovírusovou infekciou, ako napr. placenta, črevné enterocyty, 
hepatocyty a endotelové bunky, ktoré vystieľajú hematoencefa-
lickú bariéru(11,16).

Úloha FcRn v rámci autoimunity: Ako sme uviedli vyššie, 
FcRn zohráva kľúčovú úlohu pri predĺžení polčasu prežívania 
IgG bez ohľadu, či ide o fyziologické protilátky sprostredkujúce 
normálne humorálne imunitné reakcie, alebo či ide o autoproti-
látky(11). Značná časť autoimunitne podmienených systémových 
i orgánovo špecifických autoimunitných ochorení (vrátane MG) 
je spôsobená cirkulujúcimi IgG(11). Predĺžením životnosti pato-
logických IgG autoprotilátok sa FcRn nepriamo podieľa na udr-
žiavaní autoimunitnej protilátkovej odpovede(11). Kedže s FcRn 
reagujú všetky podtypy IgG, FcRn zohráva úlohu v patogenéze 
všetkých subtypov MG, bez ohľadu na to, či sú spôsobené IgG 
podtriedy IgG 1 a 3 aktivujúcimi komplement alebo IgG pod-
triedy 4, ktoré sa uplatňujú v patogenéze anti-MuSK pozitívnej 
MG(11). Dve recentné štúdie odhalili, že pri niektorých autoimu-
nitných ochoreniach spôsobených CIK obsahujúcimi IgG (napr. 
tzv. „warm” autoimunitná hemolytická anémia, antifosfolipidový 
syndróm…) zohráva FcRn aj inú úlohu. CIK obsahujúce IgG sa 
môžu viazať v spolupráci s FcγRIIa (CD32a) na FcRn, čo má 
vplyv na expresiu tkanivového faktora a zvyšuje riziko rozvo-
ja trombózy (17,18). Keďže sú tieto stavy vysoko protrombotické, 
môže mať FcRn sprostredkovaná indukcia expresie tkanivové-
ho faktora klinickú relevanciu.

Inhibítory FcRn 
Vďaka svojej úlohe v kolobehu IgG protilátok v organizme sa 

stal predmetom záujmu v liečbe MG aj FcRn. Keďže liečebné 
metódy ako plazmaferéza a imunoadsorpcia sú účinné v lieč-
be IgG sprostredkovaných autoimunitných chorôb a ich účinok 
spočíva v odstránení cirkulujúcich IgG autoprotilátok z plaz-
my, predpokladalo sa, že blokáda väzby IgG a FcRn povedie 
k poklesu hladín cirkulujúcich IgG autoprotilátok a k potlače-
niu IgG sprostredkovanej autoimunitnej odpovede(11). Z tohto 
dôvodu bola intenzívne vyvíjaná a testovaná skupina molekúl 
označovaných ako inhibítory FcRn(19). V klinickom vývoji je via-
cero molekúl líšiacich sa navzájom štruktúrou a fyzikálnymi 
vlastnosťami: Fc fragmenty, monoklonálne protilátky bivalentné 
protilátkové mimetiká(11). Všetky FcRn inhibítory sa viažu s vyso-
kou afinitou na FcRn aj pri fyziologickom pH 7,4. Tým bloku-
jú väzbu endogénnych IgG (vrátane autoprotilátok) na FcRn, 
ktoré tak nie sú chránené pred degradáciou v lyzozomálnom 
kompartmente endotelových buniek(11). Dochádza k zvýšeniu 
katabolizmu IgG v organizme a následnému konzistentnému 
a špecifickému poklesu hladín IgG v sére(11). Redukcia IgG 
po podaní FcRn inhibítorov bola potvrdená in vitro, u rôznych 
experimentálnych živočíšnych modelov(20-22) ako aj u ľudí(23-28). 
FcRn boli klinicky skúšané u viacerých autoimunitných ocho-
rení sprostredkovaných IgG protilátkami: idiopatická trombocy-
topenická purpura(29), pemphigus(30), MG(28,31,32). V súčasnosti je 

jediným prípravkom zo skupiny FcRn inhibítorov schváleným 
v liečbe MG efgartigimod(33).

Efgartigimod
Efgartigimod je Fc-fragment ľudskej IgG protilátky viažuci sa 

na FcRn s vyššou afinitou ako endogénne IgG(24). Výsledkom 
je zvýšený katabolizmus endogénnych IgG(24). Intravenózne 
podávaný efgartigimod výrazne redukoval hladiny IgG proti-
látok u opíc(21) i myastenických myší(24). V myšom modeli pre 
anti-MuSK MG došlo zároveň u efgartigimodom liečených myší 
k signifikantnému poklesu svalovej slabosti a únavy v porovnaní 
s placebom(24). U zdravých ľudských dobrovoľníkov v štúdii fázy 
I efgartigimod rýchlo redukoval hladiny IgG o 50 % pri jednot-
livom podaní a o 85 % po podaní opakovaných dávok so zvy-
šujúcou sa koncentráciou(24). Pokles hladín IgG pretrvával asi 8 
týždňov po podaní poslednej dávky(24). Po podaní efgartigimodu 
nedošlo k redukcii hladín ostatných ostatných tried imunoglo-
bulínov, koagulačných faktorov, ani klinicky relevantnému pokle-
su hladiny albumínu(24).

Aj u pacientov s MG vo fáze II klinického skúšania efgartigi-
mod významne znížil koncentrácie všetkých podtypov IgG(28). 
Táto redukcia hladín IgG bola spojená s klinicky významným 
zlepšením príznakov MG a zlepšením aktivít každodenného 
života(28). Cieľom štúdie fázy III ADAPT bolo stanoviť účinnosť 
a bezpečnosť efgartigimodu u pacientov s generalizovanou 
MG(31). Štúdie sa zúčastnilo 167 pacientov s generalizovanou 
MG, ktorí mali skóre aktivít denného života (Myasthenia Gravis 
Activities of Daily Life – MG-ADL) ≥5 bodov z celkovo 24 bodovej 
škály(31). Z toho 129 pacientov (77 %) malo anti-AChR séropozi-
tívnu MG, 38 pacientov (23 %) malo anti-AChR séronegatívnu 
MG, z toho šiesti pacienti (4 %) mali anti-MuSk pozitívnu MG(31). 
V štúdii bolo prípustné užívanie konvenčnej liečby generalizova-
nej MG (inhibítory acetylcholínesterázy, kortikoidy, nesteroidové 
imunosupresíva), pričom dávka liekov sa počas celej doby štúdie 
nemohla meniť(31). Pacienti boli randomizovaní do dvoch skupín 
(efgartigimod vs. placebo). Štúdia trvala 26 týždňov a pozo-
stávala z viacerých liečebných cyklov (maximálne 3 liečebné 
cykly)(31). Prvý cyklus absolvovali všetci pacienti. Mali podané 
štyri infúzie v týždňových intervaloch(31). Po podaní nasledovala 
perióda v trvaní päť týždňov, počas ktorej boli pacienti sledo-
vaní. Primárnym výstupom štúdie bol pomer počtu pacientov 
s AChR-séropozitívnou MG s klinicky relevantným zlepšením 
myastenickej symptomatiky na základe hodnotenia MG-ADL 
skóre (tzv. respondéri) na celkovom počte pacientov liečených 
v každom z oboch ramien štúdie(31). Klinicky relevantné zlepše-
nie muselo pretrvávať minimálne štyri týždne, počítajúc od štvr-
tého týždňa po podaní prvej infúzie(31). Dôležitým sekundárnym 
výstupom bolo klinicky relevantné zlepšenie v QMG skóre(31). Za 
respondérov sa pokladali tí, u ktorých došlo k zlepšeniu v skó-
re MG-ADL ≥2 body a v skóre Quantitative Myasthenia Gravis 
(QMG) ≥3 body počas štyroch po sebe nasledujúcich týždňov 
v prvom cykle(31). Ak neboli pacienti po prvom cykle respondé-
rmi, alebo ak u pôvodných respondérov došlo k postupnému 
zhoršeniu myastenickej symptomatiky počas sledovacej perió-
dy (ak nepretrvávalo zlepšenie v MG-ADL ≥2 body a zároveň 
bolo MG-ADL skóre ≥5), mohol byť podaný ďalší cyklus liečby(31). 
Keďže minimálny rozostup medzi cyklami bol 8 týždňov, mohli 
byť podané maximálne 3 cykly liečby(31). Ak musela byť podaná 
intervenčná imunoterapia, boli pacienti zo štúdie vyradení(31). 
Potvrdil sa štatisticky signifikantne vyšší podiel respondérov 
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s AChR séropozitívnou MG po prvom cykle liečby v skupine 
s efgartigimodom (44 pac.; 68 %) v porovnaní s placebovým 
ramenom (19 pac.; 30 %) (obrázok 3)(31). Podobne aj u škály 
QMG (obrázok 3) a u ostatných sledovaných dotazníkov a škál 
sa zistil štatisticky signifikantný rozdiel medzi zastúpením res-
pondérov v oboch ramenách(31). Zároveň výrazné klinické zlep-
šenie (MG-ADL≥ 5 bodov) dosiahlo v liečebnom ramene 50,0 % 

respondérov, zatiaľ čo v placebovom ramene dosiahlo takéto 
zlepšenie len 1,7 % pacientov (obrázok 4)(31). Súčasne v liečeb-
nej skupine dosiahol štatisticky významne väčší počet pacien-
tov minimálnu klinickú manifestáciu (MG-ADL 0 alebo 1)(35). 
U respondérov v liečebnej skupine nastupovala klinická odpo-
veď rýchlejšie (u 84 % pacientov do dvoch týždňov). Klinicky 
významné zlepšenie pretrvávalo dlhšie v porovnaní s placebom, 

Obrázok 3. Zmeny v škálach počas cyklu 1 štúdie ADAPT u pacientov s anti-AChR séropozitívnou MG – porovnanie liečebného a place-
bového ramena: A) MG-ADL (Myasthenia gravis – Activities of Daily Living); B) Quantitative Myasthenia Gravis (QMG); C) MGC (Myasthe-
nia Gravis Composite); D) MG-QoL15r (MG-Quality of Life)(31).

Obrázok 4. Minimálne zlepšenie pacientov s anti-AChR séropozitívnou MG v cykle 1 štúdie ADAPT v škálach: A)MG-ADL (Myasthenia gra-
vis – Activities of Daily Living); B) Quantitative Myasthenia Gravis (QMG) – porovnanie liečebného a placebového ramena(31).
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asi u tretiny pacientov dokonca pretrvával efekt liečby dlhšie ako 
12 týždňov po jednom cykle liečby(31). Liečba efgartigimodom 
z dôvodu výrazného zhoršenia príznakov MG a nutnosti podania 
intervenčnej imunoterapie bola prerušená len u dvoch anti-AChR 
séropozitívnych pacientov(31). Podobné výsledky boli dosiahnuté 
aj v druhom cykle liečby, pričom aj u pôvodne non-respondé-
rov bol zaznamenaný štatisticky významný rozdiel v zastúpení 
respondérov u oboch ramien (9 zo 17 pacientov reagovalo na 
liečbu až po druhom cykle liečby)(31). Veľký dôraz bol vzhľadom 
na mechanizmus účinku efgartigimodu (pokles hladín IgG) kla-
dený na posudzovanie výskytu, typu a závažnosti NÚ. Nezistil 
sa štatisticky signifikantný rozdiel medzi oboma ramenami vo 
výskyte NÚ, u oboch skupín dominovala ľahká až stredná inten-
zita príznakov(31). Najčastejším nežiaducim účinkom bola bolesť 
hlavy, ďalej nauzea, hnačka, nazofaryngitída (ktoré boli častejšie 
u pacientov s placebom) a infekcie horného respiračného traktu 
a močových ciest (ktoré boli nesignifikantne častejšie u lieče-
ných pacientov)(31). Tieto výsledky poukazujú, že liečba efgartigi-
modom vedie k signifikantnému klinicky významnému zlepšeniu 
pacientov, má pretrvávajúci klinický prínos pre týchto pacientov, 
zároveň má dobrý bezpečnostný profil(31). Na základe presved-
čivých výsledkov bol efgartigimod schválený regulačnými orgán-
mi v liečbe MG (december 2021 FDA, január 2022 Japonsko, 
august 2022 EMA)(33-35). V štúdii ADAPT sa zistilo významné kli-
nické zlepšenie aj u pacientov s AChR séronegatívnou MG (vrá-
tane anti-MuSK pozitívnej MG), avšak vzhľadom na malý počet 
týchto pacientov v štúdiách sa zatiaľ v USA a Európe neodporú-
ča na liečbu AChR séronegatívnej MG(35) a je potrebná ďalšia 
analýza(35). Podľa rozhodnutia EMA je efgartigimod indikovaný 
ako doplnková liečba k štandardnej terapii na liečbu dospelých 
pacientov s generalizovanou MG, ktorí majú pozitivitu protilá-
tok proti AChR(35). Odporúčaná dávka je 10 mg/kg ako hodinová 
intravenózna infúzia, ktorá sa má podávať v cykloch infúzií raz 
týždenne počas štyroch týždňov. Nasledujúce liečebné cykly sa 
aplikujú podľa zhodnotenia klinického stavu(35). Frekvencia lie-
čebných cyklov sa môže u jednotlivých pacientov líšiť(35).

Záver
V súčasnosti v našej klinickej praxi chýba liek s vysokou 

účinnosťou, dobrým bezpečnostným profilom, rýchlym nástu-
pom účinku a cielene vyvinutý na liečbu generalizovanej MG, 
ktorého ďalšia aplikácia je variabilná a prehodnocovaná na 
základe klinického stavu pacienta. Na základe dostupných 
informácií z klinických štúdií ako aj na základe narastajúcich 
údajov z reálnej praxe práve efgartigimod spĺňa tieto požia-
davky. Zatiaľ však nemáme k dispozícii údaje o jeho účinnosti 
a bezpečnosti pri dlhodobej liečbe. Nie je napríklad jasné, ako 
bude opakované, resp. dlhodobé znižovanie hladín cirkulujú-
cich IgG vplývať na celkový zdravotný stav pacientov. Toto by 
však nemal byť dôvod na obmedzenie včasného prístupu k 
liečbe u indikovaných pacientov, nakoľko správne a včas ordi-
novaná liečba efgartigimodom môže u nich zabrániť ireverzi-
bilným zmenám na nervovo-svalovej platničke, a tým aj ich 
trvalej invalidizácii.

Z nášho pohľadu je efgartigimod indikovaný hlavne u pacien-
tov s nedostatočne kompenzovanou MG napriek plne vyťaženej 
liečbe a u kortikodependentných pacientov. Ako aj u pacientov, 
u ktorých sa rozvíjajú závažné nežiaduce účinky konvenčnej 
imunoterapie výrazne zhoršujúce kvalitu života a vyžadujúce 
redukciu dávok liekov a u pacientov, ktorí z dôvodu kontraindi-
kácií a/alebo liekových interakcií nemôžu mať nasadenú kon-
venčnú liečbu MG v plnej dávke a nemajú dostatočne kompen-
zovanú MG.
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