
PÔVODNÉ PRÁCE

NEUROLÓGIA1/2024 13

CIDP – dlhodobé skúsenosti 
s diagnostikou a liečbou v Slovenskej 
republike

Ladislav Gurčík 1,  Peter Špalek 2, 
Monika Turčanová Koprušáková3,  Egon Kurča3

1Neurologické oddelenie, Nemocnica Agel Levoča a.s.
2Národné expertízne centrum pre zriedkavé neuromuskulárne ochorenia, Neurologická klinika SZU a UNB, 

Univerzitná nemocnica Bratislava – Ružinov
3Centrum pre neuromuskulárne ochorenia, Neurologická klinika JLF UK a UNM Martin

Chronická inflamatórna demyelinizačná polyradikuloneuropatia (CIDP) patrí medzi zriedkavo sa vyskytujúce autoi-
munitne podmienené chronicky prebiehajúce polyneuropatie. Ochorenie sa diagnostikuje podľa klinických, elektro-
myografických a podporných kritérií, ktoré v roku 2010 vypracovala pracovná skupina EFNS/PNS a ktoré boli updato-
vané pracovnou skupinou EAN/PNP v roku 2021. Medzi základné klinické kritériá ochorenia patrí viac ako 8 týždňov 
trvajúca postupná alebo atakovito sa zhoršujúca distálna a proximálna symetrická svalová slabosť, sprevádzaná po-
ruchami citlivosti na končatinách a hypo- až areflexiou šľachovookosticových reflexov. Elektromyografické kritériá sú 
na základe najnovších guideline rozšírené o patologické senzitívne neurogramy. Významným podporným kritériom je 
pozitívna odpoveď na imunoterapiu, tiež MRI nález zhrubnutia spinálnych koreňov alebo plexov s enhancementom ga-
dolínia a proteínocytologická disociácia v likvore. Autoimunitný proces pri CIDP spôsobuje segmentálnu a multifokál-
nu demyelinizáciu motorických, senzitívnych nervov a nervových koreňov, čo vyžaduje správnu diagnostiku a urýchle-
né nasadenie adekvátnej imunoterapie. V liečbe CIDP sú dlhoročne prvolíniovou liečbou intravenózny imunoglobulín 
a kortikosteroidy. Pri dlhšom trvaní neliečeného alebo nesprávne liečeného ochorenia nastupuje sekundárna axono-
patia a úbytok axónov, ktorý je nezvratný a liečbou je už neovplyvniteľný. Pri CIDP platí pravidlo „time is axon“, preto-
že závažnosť axonálneho poškodenia je skrytým prediktorom závažnosti prognózy ochorenia.
Kľúčové slová: typická CIDP, varianty CIDP, diagnostické kritériá, demyelinizácia, sekundárna axonopatia, 
intravenózny IVIg, kortikosteroidy

CIDP – long-term experiences with diagnostics and treatment in Slovak Republic Abstract
Chronic inflammatory demyelinating polyradiculoneuropathy (CIDP) is one of the rarely occurring autoimmune-related 
chronic polyneuropathies. The disease is diagnosed in accordance with the clinical, electromyographic and supportive 
criteria developed by the EFNS/PNS joint task force in 2010 and updated by the EAN/PNP joint task force in 2021. The 
fundamental clinical features include progressive or paroxysmal worsening lasting more than 8 weeks of distal and 
proximal symmetrical muscle weakness, accompanied by sensitivity issues in the limbs and hypo- to areflexia of tendon-
bone reflexes. Based on the latest guideline, the electromyographic criteria are expanded to include a pathological 
sensitive neurogram. Supporting criteria include response to immunotherapy (IVIg or corticosteroids), MRI finding 
of thickening of spinal roots or plexuses with gadolinium enhancement and protein cytological dissociation in the 
cerebrospinal fluid. The autoimmune process in CIDP causes segmental and multifocal demyelination of motor nerves, 
sensory nerves and nerve roots, that requires a correct diagnosis and rapid initiation of appropriate immunotherapy. 
Intravenous immunoglobulin and corticosteroids have been used as the first-line treatment for many years. With 
a longer duration of untreated or inadequately treated disease, secondary axonopathy and loss of axons occurs, which 
is irreversible and no more influenceable by immunotherapy. In CIDP, the rule „time is axon“ applies, due to the severity 
of axonal damage which is a hidden predictor of the severity of disease prognosis.
Keywords: typical CIDP, CIDP variants, diagnostic criteria. demyelination, secondary axonopathy, IVIg, corticosteroids
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Úvod
Chronická zápalová demyelinizačná polyradikuloneuropatia 

patrí spolu s multifokálnou motorickou neuropatiou a anti-MAG 
neuropatiou medzi zriedkavo sa vyskytujúce autoimunitne pod-
mienené chronicky prebiehajúce demyelinizačné polyneuropa-
tie. Prvá zmienka o relabujúcej CIDP pochádza od Eichhorsta 
z roku 1890, ale napríklad variant CIDP – Lewisov-Sumnerov 
syndróm – bol publikovaný až v roku 1982(1). Pre diagnostiku 
CIDP sú podstatné klinické, elektromyografické (motorické a 

senzitívne neurogramy s nálezom multifokálnej demyelinizačnej 
polyneuropatie) a podporné kritériá (zobrazovacie, laboratór-
ne nálezy, terapeutický efekt kortikosteroidov a IVIg). Funda-
mentálnym klinickým kritériom ochorenia je kontinuálne alebo 
atakovité zhoršovanie symetrickej distálnej a proximálnej sva-
lovej slabosti v arbitrárne stanovenom časovom intervale pre-
vyšujúcom dva mesiace s poruchou citlivosti a šľachovookos-
ticovou hypo- až areflexiou. Na rozdiel od GBS je postihnutie 
kraniálnych nervov zriedkavé a príznaky z lézie autonómnych 
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a respiračných nervov výnimočné. V súčasnosti sa vďaka zdo-
konaleniu laboratórnej diagnostiky a identifikovaniu nových bio-
markerov od CIDP odčlenila skupina chronicky prebiehajúcich 
autoimunitných polyneuropatií, pri ktorých je patologický proces 
sústredený na oblasť Ranvierových zárezov – tzv. nodo/parano-
dopatie. V roku 2021 vydal panel expertov European Academy 
of Neurology/Peripheral Nerve Society (Joint Task Force EAN/
PNS, 2021) revidované guideline diagnostiky a liečby chronic-
kej inflamatórnej demyelinizačnej polyradikuloneuropatie, ktoré 
v porovnaní s predchádzajúcimi z roku 2010 nahrádzajú termín 
„atypické CIDP“ termínom „varianty CIDP“, pretože predstavujú 
dobre definované klinické entity. Nové guideline redukujú úrov-
ne diagnostickej istoty z troch (určitá, pravdepodobná a možná) 
na dve (CIDP a možná CIDP). Odporúčania taktiež dopĺňajú 
a upravujú podporné kritériá či diagnostické postupy pri ocho-
rení(2,3). Problematike diagnostiky, diferenciálnej diagnostiky, 
komorbidít a liečby CIDP sa v posledných rokoch venovalo 
viacero slovenských autorov a kolektívov autorov v niekoľkých 
pôvodných, prehľadových aj kazuistických prácach(4-13).

Epidemiológia CIDP
CIDP sa radí medzi zriedkavé ochorenia napriek skutoč-

nosti, že predstavuje najčastejšiu autoimunitnú chronickú 
polyneuropatiu(14,15). Frekvencia výskytu CIDP býva najvyššia 
u ľudí v mladom a strednom veku, pričom priemerný vek vzniku 
ochorenia je okolo 50 rokov(14). Mladší pacienti majú častejšie 
relabujúcu formu, u ľudí nad 60 rokov sa CIDP vyskytuje zried-
kavejšie a má skôr progresívny priebeh. Ročná incidencia má 
vďaka zlepšujúcej sa diagnostike stúpajúci trend a predstavuje 
0,5–1 prípad/100 tisíc obyvateľov. Prevalencia CIDP sa celosve-
tovo uvádza v rozmedzí 3–9/100 tisíc obyvateľov s prevahou 
u mužov(6,7,8). Dôvody tohto rozptylu pramenia v lokálnych envi-
ronmentálnych a genetických vplyvoch. Ochorenie nevyne-
cháva ani detskú populáciu, kde sa prevalencia uvádza 1/200 
tisíc detí(16). V Slovenskej republike bola prevalenia ochorenia 
ku koncu roka 2017 22,8/1 milión obyvateľov(8). V roku 2018 
publikovali Špalek et al. z Národného expertízneho centra pre 
neuromuskulárne ochorenia v Bratislave súbor 123 pacientov 
s potvrdenou CIDP. Pacienti boli z pracovísk naprieč celým Slo-
venskom, pričom 76 bolo diagnostikovaných a liečených v Cen-
tre pre neuromuskulárne ochorenia v Bratislave a 47 na ostat-
ných neurologických pracoviskách v SR. U pacientov sa skúmal 
vek na začiatku ochorenia, časový interval medzi vznikom 
a potvrdením diagnózy, pohlavie, komorbidity, EMG, likvorové 
nálezy, priebeh ochorenia a účinnosť podávanej terapie. Ana-
lýza súboru pacientov potvrdila častejšie postihnutie u mužov 
ako u žien v pomere 2,8:1. Priemerný vek pacientov na začiatku 
ochorenia bol 45,9 rokov a priemerný interval medzi manifes-
táciou prvých príznakov a stanovením diagnózy 6,8 mesiacov. 
Typickú CIDP malo diagnostikovanú 76,4% a varianty ochorenia 
23,6 % pacientov(8). Podobne ako pri CIDP, bola v roku 2022 
v pôvodnej práci Špaleka et al. podrobne spracovaná proble-
matika ďalšej imunitne podmienenej neuropatie – multifokálnej 
motorickej neuropatie v SR, ktorá poukazuje na 25-ročné skúse-
nosti (1997–2022) s diagnostikou, liečbou intravenóznym imu-
noglobulínom, dispenzarizáciou a prognózou 18 slovenských 
pacientov s touto vzácnou diagnózou(17).

Patogenéza ochorenia
Napriek nespochybniteľnému pokroku desaťročia trvajúceho 

výskumu bunkových a molekulárnych mechanizmov ochorenia 
na animálnych modeloch ostáva detailná patogenéza CIDP 
stále nedostatočne prebádaná. Výskumy naznačujú, že CIDP 
nemožno považovať za jedno ochorenie, a teda sa predpokla-
dajú diverzifikované aj patogenetické mechanizmy. Pokrokom je 
objav autoprotilátok proti nodálnym a paranodálnym proteínom 
dôležitým na zachovanie integrity cytoarchitektoniky v oblasti 
Ranvierových zárezov. Výsledkom ich protilátkovej aktivity je 
disrupcia nodálnych a paranodálnych štruktúr s narušením sal-
tatórneho vedenia nervových vzruchov(6).

V patogenéze CIDP zohrávajú dôležitú úlohu komplexné imu-
nopatogenetické mechanizmy, zahŕňajúce narušenie bunkovej, 
humorálnej imunity a komplementu. Hoci chýba jednoznačný 
dôkaz myelín-špecifických populácií autoreaktívnych T buniek, 
v imunopatogenéze ochorenia sa predpokladá významná účasť 
T lymfocytov spolu s aktivovanými makrofágmi(18). V súčasnos-
ti nie sú dostatočne prebádané spúšťače aberantnej imunitnej 
odpovede a dôležitá úloha sa pripisuje prieniku aktivovaných T 
lymfocytov a makrofágov cez hematonervovú bariéru perifér-
nych nervov a nervových koreňov s následnou segmentálnou 
demyelinizáciou(19,20). Okrem účasti makrofágov a T lymfocytov 
sa v tomto procese predpokladá významný podiel autoprotilátok 
a komplementového systému(18). Cirkulujúce autoprotilátky sa 
kumulujú v periférnych nervoch, spúšťajú proces rozpoznania 
Fc receptora imunoglobulínu, aktiváciu komplementu, fagocytó-
zu myelínu makrofágmi a axonálne poškodenie(21). Pri typickej 
CIDP sa za kľúčovú v patogenéze predpokladá úloha autopro-
tilátok, pri MADSAM ide predovšetkým o mechanizmy bunkovej 
imunity(14). Histopatologické zmeny pri CIDP zahŕňajú interstici-
álny edém, endoneurálnu infiltráciu zápalovými bunkami pre-
važne makrofágmi a lymfocytmi, segmentálnu demyelinizáciu 
v blízkosti Ranvierových zárezov, poškodenie hematonervovej 
bariéry a rôzny stupeň axonálneho poškodenia(22).

Diagnostika CIDP
Diagnóza CIDP sa zvažuje u pacientov s progresívnou 

symetrickou alebo multifokálnou polyneuropatiou s kontinuál-
nym alebo relabujúcim zhoršovaním počas viac ako 8 týždňov. 
Diagnózu typickej CIDP a variantov CIDP potvrdzujú jasne 
definované klinické a elektrofyziologické diagnostické kri-
tériá, pri možnej CIDP treba navyše splniť ďalšie dve podporné 
kritériá(2). Ak nie sú pri prvom EMG vyšetrení typické znaky ocho-
renia (viacnásobné spomalenie vedenia motorickými a senzitív-
nymi nervami, časová disperzia, kondukčné bloky, predĺžená 
distálna latencia...), možno vyšetrenie s odstupom času zopa-
kovať a vyšetriť viac ako 4 nervy vrátane proximálnych stimu-
lácií v Erbovom bode. Potvrdiť diagnózu u pacientov s možnou 
CIDP pomôže MRI vyšetrenie cervikálnych a lumbosakrálnych 
plexov, neurosonologické vyšetrenie cervikálnych koreňov, ple-
xus brachialis a proximálnych segmentov n. medianus, likvorová 
analýza a terapeutický test s použitím objektívnych hodnotiacich 
škál účinnosti liečby. Biopsia periférnych nervov nie je v súčas-
nosti pri diagnostike CIDP indikovaná. U všetkých pacientov 
s podozrením na ochorenie navyše treba vylúčiť monoklonálnu 
gamapatiu a v prípade výskytu špecifických klinických, elektrofy-
ziologických či likvorových nálezov aj testovať na hladiny nodál-
nych/paranodálnych autoprotilátok(2).
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1. Klinické kritériá CIDP 
Sú zhrnuté v tabuľke 1.

Tabuľka 1. Klinické kritériá pre CIDP(2)

Typická CIDP
Spĺňa všetky kritériá:
• Progresívna alebo relabujúca symetrická distálna a proximálna 

svalová slabosť na dolných a horných končatinách a senzitívny 
deficit najmenej na dvoch končatinách

• Rozvoj príznakov trvá viac ako 8 týždňov
• Hypo- až areflexia RŠO na všetkých končatinách
CIDP varianty
Spĺňajú uvedené kritériá pre jednotlivé varianty, RŠO na 
nepostihnutých končatinách môžu byť v norme:
• Multifokálna CIDP – multifokálne vzory svalovej slabosti a poruchy 

citlivosti na dvoch alebo viacerých končatinách, asymetria 
postihnutia, akcent postihnutia na horných končatinách

• Fokálna CIDP – svalová slabosť a porucha citlivosti iba na jednej 
končatine

• Distálna CIDP – svalová slabosť a porucha citlivosti akrálne 
s akcentom na dolných končatinách

• Motorická CIDP – svalová slabosť bez poruchy citlivosti
• Senzorická CIDP – senzitívne príznaky bez svalovej slabosti

V roku 2021 boli panelom expertov EAN/PNS upravené 
dovtedy platné kritériá spoločnej pracovnej skupiny EFNS/PNS 
z roku 2010 pre klinický obraz typickej CIDP a CIDP variantov.

Typická CIDP:
Potrebné je splnenie všetkých kritérií:

• Progresívna alebo relabujúca, symetrická distálna alebo 
proximálna svalová slabosť horných a dolných končatín so 
senzitívnym postihnutím na najmenej dvoch končatinách.

• Trvanie viac ako 2 mesiace.
• Hypo- až areflexia šľachovookosticových reflexov (RŠO) na 

všetkých končatinách.

CIDP varianty:
Treba splniť jedno kritérium z uvedených, na rozdiel od 

typickej CIDP môžu byť RŠO na nepostihnutých končatinách 
normálne:
• Multifokálna CIDP – multifokálne vzorce motorického a sen-

zitívneho postihnutia, príznaky sú na dvoch alebo viacerých 
končatinách a postihnutie je zvyčajne asymetrické;

• Fokálna CIDP – svalová slabosť a senzitívna porucha je iba 
na jednej končatine;

• Distálna CIDP – svalová slabosť a distálna porucha senzitivi-
ty má akcent na dolných končatinách;

• Motorická CIDP – izolovaná svalová slabosť bez senzitívne-
ho postihnutia;

• Senzorická CIDP – izolovaná senzitívna porucha, bez moto-
rického postihnutia.

Typickú formu vykazuje cca 80 % prípadov CIDP
Jej základným klinickým kritériom je kontinuálna alebo ata-

kovitá progresia prevažne symetrickej distálnej a proximálnej 
chabej parézy na všetkých končatinách, ktorá trvá viac ako dva 
mesiace a je asociovaná s poruchou citlivosti, šľachovookostico-
vou hypo- až areflexiou a často aj ťažkosťami pri chôdzi. Výraz-
nejšie bývajú vyjadrené motorické príznaky pred senzitívnymi 
a dolné končatiny bývajú viac postihnuté ako horné. Senzitívne 

príznaky zasahujú všetky senzitívne modality s predilekciou 
akrálne na dolných a menej na horných končatinách a približne 
20 % pacientov trpí neuropatickou bolesťou(14). Postihnutie kra-
niálnych nervov VII, X a XII býva na rozdiel od GBS zriedkavé 
a príznaky z lézie respiračných alebo autonómnych nervov (Hor-
nerov syndróm, ortostatická hypotenzia, paralýza čriev, arytmie, 
retencia či inkontinencia moču a stolice...) sú pri CIDP výnimoč-
né. U niektorých pacientov možno pozorovať edém papily zra-
kového nervu, intenčný tremor končatín či palpovať zhrubnutie 
periférnych nervov. Približne 5 % pacientov má v MRI obraze 
demyelinizačné lézie bielej hmoty mozgu, pričom len nepatrné 
percento z nich má aj klinické známky poškodenia CNS(14). Sva-
lové hypotrofie až atrofie sú nevýrazné a bývajú prejavom nelie-
čeného alebo nesprávne liečeného ochorenia, vyúsťujúceho 
do axonálneho poškodenia a následnej straty axónov. Typická 
CIDP je charakterizovaná ťažšími demyelinizačnými zmenami 
v distálnych segmentoch nervov pri EMG vyšetrení, rýchlejšou 
progresiou, výraznejším neurologickým deficitom a dobrou kli-
nickou odpoveďou na kortikoterapiu a IVIg.

Typická CIDP sa prejavuje najčastejšie relaps-remitujúcim 
priebehom, chronicky progredientným priebehom, cca u 10 % 
pacientov sa manifestuje akútne s respiračnou insuficienciou 
a bulbárnymi príznakmi. V úvode je ťažko riešiteľný problém 
oddiferencovať akútnu formu CIDP od akútnej polyradikulone-
uritídy GBS pre podobný/rovnaký klinický obraz, vodivostné 
štúdie a likvorový nález. Nie sú známe ani žiadne biomarkery, 
podľa ktorých by bolo možné obe ochorenia odlíšiť už v ich 
úvode.

CIDP varianty
Zdieľajú s CIDP spoločné črty demyelinizácie a odpovede na 

imunoterapiu, ale ich klinický obraz je mierne odlišný od typickej 
CIDP, pričom u niektorých pacientov sa môžu po čase trans-
formovať na typickú CIDP(23). Medzi najčastejšie sa vyskytujú-
ce CIDP varianty patrí Lewis-Sumnerov syndróm a senzorický 
variant CIDP(14).
a. Multifokálna CIDP, Lewis-Sumnerov syndróm LSS, mul-

tifokálna demyelinizačná neuropatia s perzistujúcim 
kondukčným blokom, multifokálna akvirovaná demye-
linizačná senzorická a motorická neuropatia MADSAM, 
postihuje v multifokálnych motorických a senzorických vzor-
coch výraznejšie a najprv horné končatiny, podobne ako je 
to pri MMN (tu sú však zachované senzitívne nervy). Typické 
pre tento variant je možnosť postihnutia kraniálnych nervov 
s predominanciou n. oculomotorius, trigeminus, facialis, 
vagus a hypoglossus(9,12,14).

b. Fokálna CIDP – je zriedkavá a charakterizovaná postihnu-
tím jednotlivých periférnych nervov, plexus brachialis alebo 
lumbosacralis na jednej končatine, pričom treba vylúčiť iné 
príčiny postihnutia.

c. Distálna CIDP – známa je pod názvom distálna akvirova-
ná demyelinizačná symetrická neuropatia, DADS. Typickými 
symptómami sú porucha senzitivity v distálnych partiách dol-
ných a horných končatín s nestabilnou chôdzou a fakultatív-
ne aj distálnou slabosťou dolných a zriedkavejšie aj horných 
končatín. U pacientov môže byť prítomná IgM paraprotei-
némia s pozitivitou autoprotilátok proti myelín-asociované-
mu glykoproteínu MAG, pričom anti-MAG neuropatia s IgM 
paraproteínom nepatrí medzi CIDP varianty pre odlišné EMG 
charakteristiky a nonresponzivitu na kortikosteroidy a IVIg(2).
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d. Motorický variant CIDP – na rozdiel od typickej CIDP je 
tu prítomná relatívne symetrická predovšetkým pletencová 
svalová slabosť s akcentom na dolných končatinách s nor-
málnou senzitivitou a korelujúcim EMG nálezom. Motorický 
variant CIDP sa ponáša na MMN, ktorá sa tiež prezentuje 
svalovou slabosťou bez senzitívneho postihnutia, avšak 
svalová slabosť tu býva na rozdiel od motorického variantu 
CIDP asymetrická a akcentovaná prevažne na horných kon-
čatinách. Podskupina motor-predominantná CIDP má v kli-
nickom náleze čisto svalovú slabosť, ale v EMG môžu byť 
prítomné senzitívne kondukčné abnormality. Klinický obraz 
motorického variantu CIDP sa môže po kortikosteroidoch 
zhoršiť(24,25).

e. Senzorický variant CIDP – prítomné je periférne senzitívne 
postihnutie zvyčajne asociované s ataxiou postoja a chôdze 
bez svalovej slabosti. Pri vyšetrení dominuje porucha epikri-
tickej taktilnej a hlbokej citlivosti z postihnutia hrubých sen-
zitívnych vlákien. V diferenciálnej diagnostike treba vylúčiť 
paraneoplastickú etiológiu, senzitívnu ganglionitídu alebo 
Sjögrenov syndróm. Prevažná väčšina pacientov s iniciál-
nou senzorickou CIDP často v neskoršom období ochore-
nia smeruje do typickej CIDP(23,26). Ak je v klinickom obraze 
čisto senzitívna symptomatológia a v kondukčných štúdiách 
motorických nervov sú zachytené kondukčné bloky alebo 
spomalenie vedenia, hovoríme o predominantne senzorickej 
CIDP(2).

2. Elektrofyziologické kritériá CIDP
EAN/PNS guideline z roku 2021 redukujú úrovne diagnos-

tickej istoty z troch (určitá, pravdepodobná alebo možná) na 
dve (CIDP a možná CIDP). Na EMG diagnostiku CIDP a CIDP 
variantov je podľa najnovších odporúčaní potrebné realizovať 
motorické aj senzitívne kondukčné štúdie.

EMG kritériá pre typickú CIDP podľa EAN/PNS 2021 
(tabuľky 2, 3, 4):
a. Najmenej 2 motorické nervy spĺňajú kondukčné EMG charak-

teristiky – istá CIDP, ak iba 1 motorický nerv – možná CIDP.
b. Senzitívne kondukčné abnormality sú prítomné najmenej v 2 

senzitívnych nervoch.
c. Ak pacient spĺňa klinické kritériá typickej CIDP, ale nie EMG 

kritériá, je diagnóza možná CIDP v prípade efektu liečby kor-
tikosteroidmi, IVIg-om alebo plazmaferézou + spĺňa minimál-
ne jedno podporné kritérium – MRI nález, neurosonologický 
nález, likvorový nález alebo biopsia nervu (tá len v určitých 
špecifických prípadoch).

EMG kritériá pre multifokálnu a fokálnu CIDP:
a. Pre multifokálnu CIDP sa vyžaduje prítomnosť motorickej 

kondukčnej poruchy minimálne v dvoch nervoch aspoň na 
dvoch končatinách, pre fokálnu je potrebná porucha vodivos-
ti minimálne v dvoch nervoch na jednej končatine. Pri postih-
nutí jedného nervu sa porucha klasifikuje ako možná fokálna 
CIDP.

b. Senzitívne kondukčné abnormality prítomné minimálne 
v dvoch nervoch jednej alebo dvoch končatín sú potrebné 
pre diagnostiku fokálnej alebo multifokálnej CIDP, v jednom 
nerve možnej fokálnej CIDP.

Tabuľka 2. EMG diagnostika typickej CIDP – kritériá pre motorické 
kondukčné štúdie –upravené podľa(2)

1. dg. CIDP – najmenej 2 nervy, dg. možná CIDP – 1 nerv
2. potrebný najmenej 1 z nasledujúcich znakov a-g

a. DML predĺžená ≥ 50 % nad horný limit u najmenej 2 nervov 
(okrem SKK)

b. redukovaná RVM ≥ 30 % pod dolný limit u najmenej 2 nervov
c. predĺženie latencie F vlny ≥ 20 % nad horný limit u najmenej 

2 nervov (≥ 50 %, ak amplitúda distálnej CMAP < 80 % dolnej 
hranice normy)

d. chýbanie F vlny u najmenej 2 nervov (ak amplitúda distálneho 
CMAP ≥ 20 % dolnej hranice normy) + ≥1 parameter vo ≥1 inom 
nerve

e. motorický kondukčný blok ≥ 30 % redukcia amplitúdy CMAP 
pri proximálnej stimulácii okrem n. tibialis, amplitúda distálnej 
CMAP ≥ 20 % dolného limitu – u 2 nervov, alebo 1 nervu + ≥1 
parameter demyelinizácie okrem chýbania F vlny

f. abnormálna časová disperzia ≥ 30 % predĺženie trvania CMAP 
pri proximálnej stimulácii oproti distálnej u najmenej 2 nervov 
(najmenej 100 % u n. tibialis)

g. predĺžené trvanie CMAP pri distálnej stimulácii u ≥ 1 nervu pri 
dolnom filtri 20 Hz (n. medianus ≥ 7,4 ms, n. ulnaris ≥ 7,8 ms, 
n. peroneus ≥ 8,1 ms, n. tibialis ≥ 8,0 ms) + ≥ 1 demyelinizačný 
parameter u ≥ 1 iného nervu 

Vysvetlivky: CMAP – sumačný motorický akčný potenciál, SKK – 
syndróm karpálneho kanála, DML – distálna motorická latencia, RVM – 
rýchlosť vedenia motorickým nervom

Tabuľka 3. Senzitívne neurogramy pri typickej CIDP – EMG kritériá 
– upravené podľa(2)

A. CIDP
• kondukčné abnormality ≥ 2 senzitívnych nervov – predĺžená 

DSL, redukovaná amplitúda SNAP, spomalenie RVS
B. Možná CIDP
a. RVS < 80 % dolnej hranice normy u najmenej 2 nervov, ak SNAP 

amplitúda > 80 % alebo RVS < 70 %, ak SNAP amplitúda < 80 %  
– n. medianus, ulnaris, radialis, suralis alebo

b. n. suralis šetriaci vzorec (abnormálna amplitúda SNAP n. 
medianus alebo radialis s normálnou amplitúdou SNAP n. suralis 
pri vylúčení syndrómu karpálneho kanála

Vysvetlivky: DSL – distálna senzitívna latencia, SNAP – senzitívny 
nervový akčný potenciál, RVS – rýchlosť vedenia senzitívnym nervom

Tabuľka 4. EMG kritériá pre typickú CIDP podľa EAN/PNS 2021 – 
upravené podľa(2)

1. Najmenej 2 motorické nervy spĺňajú kondukčné EMG 
charakteristiky – istá CIDP, ak iba 1 motorický nerv – možná CIDP

2. Senzorické kondukčné abnormality prítomné najmenej 
v 2 senzitívnych nervoch

3. Pacient spĺňa klinické kritériá typickej CIDP, ale nie EMG 
kritériá, ide o dg. možná CIDP, ak je: 
• priaznivý efekt KS, IVIg alebo plazmaferézy + minimálne 

jedno podporné kritérium – MRI nález, neurosonologický 
nález, likvorový nález alebo biopsia nervu (tá len v určitých 
špecifických prípadoch)

EMG kritériá pre distálnu CIDP:
a. Najmenej u dvoch nervov horných končatín sú splnené kon-

dukčné kritériá pre distálnu CIDP. Amplitúda CMAP pri distál-
nej stimulácii by mala byť najmenej 1 mV. Ak pacient spĺňa 
kritériá na dvoch dolných končatinách, ale nie na horných, 
alebo iba na jednej hornej, diagnóza je možná distálna CIDP.
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b. Senzitívne kondukčné abnormality sú prítomné najmenej 
v dvoch senzitívnych nervoch.

EMG kritériá pre motorickú CIDP:
a. Splnené vodivostné kritériá pre motorické nervy najmenej 

u dvoch motorických nervov so zachovaním normálnych sen-
zitívnych vodivostí najmenej v 4 nervoch – n. ulnaris, media-
nus, radialis a suralis. Pre možnú motorickú CIDP sa vyža-
duje splnenie kritérií v jednom motorickom nerve.

b. Ako motoricky-predominantná CIDP sa označujú prípady mo-
torickej CIDP s vodivostnými abnormalitami v dvoch senzitív-
nych nervoch.

EMG kritériá pre senzorickú CIDP:
a. Motorické vodivostné kritériá sú normálne najmenej v šty-

roch nervoch (tibialis, peroneus, medianus, ulnaris), senzitív-
ne neurogramy patologické najmenej v dvoch senzitívnych 
nervoch. Maximálna diagnostická istota je možná senzitívna 
CIDP.

b. Senzoricky-predominantná CIDP spĺňa senzitívne vodivostné 
abnormality najmenej v dvoch senzitívnych nervoch s moto-
rickými kondukčnými abnormalitami v dvoch motorických ner-
voch, ak sú motorické abnormality v jednom nerve, diagnos-
tická istota klesá na možnú senzoricky-predominantnú CIDP.

3. Podporné diagnostické kritériá CIDP
Ide o pomocné diagnostické zistenia (odpoveď na liečbu, 

analýza likvoru, zobrazovacie nálezy) pre diagnózu možnej 
CIDP u pacientov, ktorí spĺňajú klinické kritériá ochorenia bez 
prítomnosti potvrdzujúcich elektrofyziologických kondukčných 
abnormalít. Biopsia nervu sa v súčasnosti neodporúča na potvr-
denie diagnózy CIDP alebo možnej CIDP.
a. Zlepšenie po imunoterapii – dobre zdokumentovaný priaz-

nivý účinok terapie IVIg-om alebo kortikosteroidmi patrí 
k podporným diagnostickým nástrojom pre možnú CIDP(2,6,19). 
Pre evaluáciu priebehu ochorenia sa využíva viacero „disa-
bility“ alebo „impairment“ škál, pričom je potrebné pri lieč-
be zlepšenie minimálne v jednej škále z oboch. Pri hodno-
tení „disability“ sa môžu využívať Inflammatory Neuropathy 
Cause and Treatment (INCAT) Disability Scale a Inflammato-
ry Rasch-built Overall Disability Scale (I-RODS). V rámci hod-
notenia „impairment“ je vhodné kvantifikovanie svalovej sily 
pomocou hand grip dynamometra alebo vigorimetra, zo škál 
modifikovaná INCAT Sensory Sum Scale, MRC Sum Score 
alebo Neuropathy Impairment Score(27,28).

b. Analýza likvoru – nie je v diagnostickom procese manda-
tórna, ak sú splnené diagnostické kritériá pre CIDP. Likvoro-
logické vyšetrenie sa odporúča realizovať vtedy, ak pacienti 
spĺňajú kritériá pre možnú CIDP, ďalej pri akútnom začiatku 
ochorenia alebo pri podozrení na nádorovú alebo infekčnú 
príčinu. V likvore väčšiny pacientov s CIDP býva proteíno-
cytologická disociácia s hyperproteínorachiou a normálnym 
počtom buniek, pričom špecificita vyšetrenia kvôli možnos-
ti zámeny CIDP za CIDP mimics je nejednoznačná, sporná. 
Problémom môžu byť diabetici a starší pacienti, u ktorých 
treba miernu hyperproteínorachiu hodnotiť opatrne. Zvýše-
ná hladina bunkových elementov v likvore pri CIDP nebýva, 
pri takomto náleze treba vylúčiť inú etiológiu (malignita, Lym-
ská borelióza, HIV...). Je dôležité si uvedomiť, že ani normál-
na proteínorachia nevylučuje diagnózu CIDP(2,29).

c. Zobrazovacie metódy
• MRI plexus brachialis a lumbosacralis – podľa Joint Task 

Force EAN/PNS z roku 2021 sa nevyžaduje u pacientov 
spĺňajúcich kritériá pre CIDP. Ako pomocný diagnostický 
nástroj slúži u dospelých pacientov s možnou diagnózou. 
MRI vykazuje pri CIDP hyperintenzity v postihutých kore-
ňoch s vychytávaním kontrastnej látky a/alebo ich zhrub-
nutie v T2 vážených obrazoch. Preferované je kvantitatívne 
zhodnotenie priemerov nervových koreňov v tesnej blíz-
kosti spinálnych ganglií alebo semikvantitatívne skórova-
nie abnormalít v nich. U detí nie je diagnostický prínos MRI 
preukázaný.

• Neurosonografia – je indikovaná u dospelých pacien-
tov spĺňajúcich kritériá možnej CIDP. Diagnózu podporuje 
zhrubnutie minimálne dvoch proximálnych úsekov n. me-
dianus a/alebo plexus brachialis(2).

d. Laboratórne vyšetrenia
• Pri výskyte typického klinického a EMG obrazu CIDP 

a pri rezistencii na štandardnú imunoterapiu (IVIg, KS) je 
indikované testovanie na hladiny autoprotilátok proti nodál-
nym/paranodálnym antigénom(30).

• U pacientov s podozrením na CIDP sa odporúča realizo-
vať elektroforézu sérových proteínov, stanovenie ich mono-
klonálnej skladby, hladiny paraproteínov v sére a v moči, 
imunofixáciu na vylúčenie monoklonálnej gamapatie pri 
plazmocytóme, AL-amyloidóze, POEMS syndróme či anti-
MAG IgM neuropatii.

• Stanovenie anti-MAG protilátok a IgM paraproteínu je indi-
kované predovšetkým u pacientov s distálnou CIDP.

• U pacientov s distálnou CIDP asociovanou s neuropatic-
kou bolesťou treba vyšetriť aj paraproteín IgA a IgG aso-
ciovaný s ľahkými reťazcami lambda na vylúčenie POE-
MS a v prípade možnosti vyšetriť vaskulárny endoteliálny 
rastový faktor (VEGF)(2). Diagnostické kritériá pre typickú 
CIDP sú zhrnuté v tabuľke 5.

Tabuľka 5. Diagnostické kritériá pre typickú CIDP – upravené 
podľa(2)

Typická CIDP
• klinické kritériá + vodivostné kritériá v 2 motorických nervoch + 

vodivostné abnormality v 2 senzitívnych nervoch alebo
• pravdepodobne typická CIDP + najmenej 2 podporné kritériá
Pravdepodobne typická CIDP
• klinické kritériá + vodivostné kritériá v 1 motorickom nerve + 

vodivostné abnormality v 2 senzitívnych nervoch alebo
• klinické kritériá + nesplnené vodivostné kritériá v 1 motorickom 

nerve + splnené vodivostné abnormality v 2 senzitívnych nervoch + 
dokázaná terapeutická odpoveď + jedno ďalšie podporné kritérium

Diferenciálna diagnostika CIDP
1. Autoimunitné nodo/paranodopatie – sa dnes nepovažu-

jú za varianty CIDP kvôli absencii inflamácie a makrofágmi 
sprostredkovanej demyelinizácie v histologickom obraze, 
kvôli odlišným klinickým charakteristikám a nedostatočnej 
reakcii na liečbu (IVIg), ktorá je pri CIDP účinná(30).

2. Chronická imunitná senzorická polyradikulopatia (chro-
nic immune sensory polyradiculopathy, CISP) – nie je kla-
sifikovaná ako variant CIDP napriek tomu, že sa tu takisto 
predpokladá imunitne sprostredkovaná polyneuropatia s po-
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stihnutím senzitívnych nervov. Senzitívne postihnutie je pri 
CISP lokalizované proximálne od ganglií zadných koreňov, 
ktoré nie sú pri tomto ochorení poškodené. Postihnutie sa 
v elektrofyziologických nálezoch prejaví chýbaním alebo 
proximálnym spomalením vodivosti pri somatosenzorických 
evokovaných potenciáloch, patologickými H reflexami a nor-
málnymi kondukčnými štúdiami motorických aj senzitívnych 
nervov.

3. Multifokálna motorická neuropatia, MMN – predstavuje 
na rozdiel od CIDP čisto motorické multifokálne asymetrické 
vzorce postihnutia s akcentom na horných končatinách, s po-
zitivitou anti GM1 protilátok triedy IgM a nevýraznou hyper-
proteínorachiou v likvore (17). Býva ťažšie odlíšiteľná od MAD-
SAM – multifokálneho variantu CIDP, pri ktorom sú postihnuté 
okrem motorických nervov aj senzitívne nervy a od moto-
rického variantu CIDP, ktorý postihuje predominantne dolné 
končatiny v symetrickej proximálnej distribúcii(9,12,17). Gurčík et 
al. publikovali v roku 2019 kazuistiku pacienta, spĺňajúceho 
kritériá pre MMN, ktorého ochorenie po niekoľkoročnom trva-
ní postihlo aj senzitívne nervy a bolo klasifikované ako konti-
nuum jedného ochorenia s prechodom do MADSAM(9).

4. Klinický a elektrofyziologický obraz CIDP sa môže vy-
skytnúť okrem idiopatickej CIDP aj v asociácii s komorbi-
ditami, ako je monoklonálna gamapatia nejasného významu 
(MGUS) triedy IgG alebo IgA, IgM monoklonálna gamapa-
tia bez prítomnosti protilátok proti MAG, POEMS (Polyneu-
ropathy, Organomegaly, Endocrinopathy, M protein IgG ev. 
IgA, Skin changes), GALOP (Gait, Autoantibody IgM, Late 
age Onset, Polyneuropathy), diabetes mellitus, HIV infekcia, 
malígny melanóm a iné malignity... Niekedy môže byť ocho-
renie navodené užívaním liekov alebo monoklonálnych proti-
látok. Odporúčania na liečbu pacientov s týmito komorbidita-
mi sa v podstate nelíši od liečby idiopatickej CIDP, pri liekmi 
navodenom ochorení treba zvážiť vysadenie provokujúceho 
liečiva(2).

Priebeh a prognóza ochorenia
CIDP prebieha približne v 50 % prípadov chronicko-prog-

redientne, asi 20 % pacientov má atakovito-progredientný, 
20 % relaps- remitujúci a približne 10 % akútny (A-CIDP, GBS 
like) priebeh(8). Pri chronicko-progredientnom priebehu možno 
pozorovať kontinuálne zhoršovanie klinického obrazu rôznej 
rýchlosti a intenzity bez tendencie k zlepšovaniu. Pri atakovi-
to-progredientnom a relaps-remitujúcom priebehu sa príznaky 
atakovito zhoršujú a po jednotlivých atakoch nastane parciál-
ne alebo úplné zotavenie. Zriedkavý je monofázický priebeh 
CIDP, ktorý je typický jedným atakom ochorenia trvajúcim nie-
koľko mesiacov alebo rokov, po ktorom nasleduje spontánna 
úprava(21).

Prognózu CIDP ovplyvňuje viacero faktorov – vek vzniku, 
akútny vznik, závažnosť klinického obrazu, rýchlosť jeho prog-
resie, komorbidita. Rozhodujúci vplyv na prognózu predstavuje 
terapeutická odpoveď na IVIg alebo kortikosteroidy. Autoimu-
nitný proces primárne spôsobuje demyelinizačné poškodenie 
periférnych nervov. Neliečené alebo neadekvátne liečené ocho-
renie vedie skôr či neskôr k sekundárnej axonálnej degenerá-
cii, ktorá býva príčinou trvalých následkov a invalidizácie. Asi 
v 85–90 % prípadov sa včasnou diagnostikou a adekvátnou 
liečbou podarí držať ochorenie pod kontrolou. Väčšina pacien-
tov má priaznivú prognózu s perspektívou trvalého zastavenia 

progresie. U včasne diagnostikovaných ochorení s okamžitou 
ordináciou IVIg, dostatočne dlhodobou liečbou a dispenzarizá-
ciou sa dosiahne u viacerých pacientov farmakologická, neskôr 
klinická remisia po vysadení IVIg. Reziduálne príznaky možno 
pozorovať približne u 10 % a progresiu ochorenia asi u 5 % 
pacientov. Najčastejšou príčinou býva neskorá diagnostika ale-
bo nesprávna terapia s následnou ireverzibilnou sekundárnou 
axonopatiou a trvalými reziduálnymi neurologickými príznakmi, 
ktoré nereagujú už na žiadnu formu imunoterapie(6). V zriedka-
vých prípadoch, ak pacienti vôbec nereagujú na liečbu (IVIg, 
kortikosteroidy) a ochorenie progreduje do ťažkého klinického 
stavu, veľmi pravdepodobne nejde o diagnózu CIDP(7,8,10,15,23).

Koprušáková et al. (2023) poukázali, že nodopatie a para-
nodopatie patria k novej skupine autoimunitne podmienených 
neuropatií, ktoré môžu prebiehať ako CIDP(30). Sú asociované 
s protilátkami proti antigénom v oblasti nodu a paranodu, t.j. 
proti neurofascínu (NF 140/86, NF 155), kontaktínu-1 (CNTN-1) 
a proti s kontaktínom asociovaným proteínom (Caspr-1). Uve-
dené protilátky sú väčšinou z triedy IgG4, čo vysvetľuje, prečo 
pacienti s CIDP nereagujú na imunoterapiu IVIg-om a korti-
kosteroidmi. Po potvrdení diagnózy nodopatie, paranodopatie 
zistením protilátok proti vyššie uvedeným antigénom, sa môže 
dosiahnuť zlepšenie po podaní antiCD20 monoklonálnej proti-
látky – rituximabu(30).

Terapia CIDP
Podľa EFNS/PNS guideline z roku 2010 a revidovaných 

EAN/PNS guideline z roku 2021 sa v prvej línii liečby typickej 
CIDP a variantov CIDP odporúčajú kortikosteroidy (KS) ale-
bo IVIg(2,3). U pacientov s včasne diagnostikovanou CIDP býva 
prvolíniová liečba KS a IVIg-om efektívna u 80–90 % prípa-
dov(4,5,6,7). KS a IVIg patria medzi najúčinnejšie formy imunotera-
pie pri širokom spektre autoimunitných ochorení vrátane CIDP, 
pretože svojimi účinkami pozitívne ovplyvňujú mnohé oblasti 
imunitného systému. V minulosti sa za účinnú prvolíniovú liečbu 
okrem KS a IVIg považovala aj plazmaferéza, ktorá môže eli-
minovať cirkulujúce protilátky, avšak nezasahuje patogeneticky 
do autoimunitných mechanizmov pri ochorení a po jej vysadení 
bolo pozorované zhoršenie príznakov CIDP(4,6,7,29,31,32).

Podľa niektorých autorov sa dlhodobejší terapeutický efekt 
predpokladá pri KS vzhľadom na vyššiu úroveň a dlhšie trva-
nie dosiahnutej remisie, na druhej strane IVIg zabezpečí rých-
lejší terapeutický účinok, pozitívny efekt u väčšieho percen-
ta pacientov a býva preferovaný pri kontraindikáciách alebo 
nežiaducich účinkoch kortikoterapie(7,14). Ktorú terapeutickú 
modalitu preferovať u dospelých a za akých okolností, je stá-
le diskutovanou témou. Voľba najlepšej alternatívy prvolíniovej 
liečby musí byť adjustovaná podľa veku pacienta, rizika nežia-
ducich účinkov dlhodobej terapie, typu a závažnosti ochorenia 
a komorbidít(2,6,7,33).

Na druhej strane, existujú neurologické ochorenia sprostred-
kované patogénnymi autoprotilátkami IgG4, u ktorých je preu-
kázaný obmedzený efekt liečby IVIg-om. Ide o nezápalovú pod-
triedu IgG protilátok, ktoré nefixujú komplement a majú zásadný 
význam napríklad v imunopatogenéze nodálnych/paranodál-
nych autoimunitných polyneuropatií(34).

IVIg má heterogénny pleiotropný vplyv na imunitný systém 
a variabilný efekt na jeho jednotlivé súčasti – T a B lymfocyty, 
autoprotilátky, zápalové mediátory, adhézne molekuly, chemoki-
níny a iné cytokíny, zložky komplementu, neonatálny Fc receptor 
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(FcRn) či inhibičný makrofágový Fcy receptor FcyRIIb(5,6,7,35). Je 
prvolíniovým liekom (trieda odporúčaní CLASS I) u pacientov, 
ktorí vyžadujú rýchly a intenzívny terapeutický efekt(2,3,6,7,36). 
Je indikovaný pri A-CIDP, pri čisto motorickom variante CIDP 
a u všetkých pacientov s typickou formou aj variantmi CIDP so 
závažnejším klinickým obrazom. Pri motorickom variante CIDP 
sa za prvolíniovú liečbu jednoznačne odporúča IVIg pre mož-
nosť zhoršenia klinického stavu po KS. IVIg je liekom prvej voľby 
u detí s CIDP(10,11). IVIg má u detí výborný bezpečnostný profil, 
rýchly nástup intenzívneho terapeutického účinku a výbornú 
prognózu. Kortikosteroidy sú u mladších pacientov, a najmä 
u detí s CIDP, nevhodné pre početné vedľajšie účinky, z ktorých 
sú najzávažnejšie retardácia rastu a klinické dôsledky nežiadu-
cich vplyvov na endokrinný systém(37).

V indukčnej fáze ochorenia sa odporúča dávka IVIg-u 0,4 g/
kg/deň počas 5 dní alebo 1 g/kg/deň počas 2 dní v celkovej 
dávke 2 g/kg(2,3,4,5,6,7,10,11,13,14,36,38,39). Nie všetci pacienti sa zlepšia 
po prvej dávke, preto je u nich indikovaná ďalšia plná dávka 
s odstupom niekoľkých týždňov alebo podanie 2–5 cyklov v dáv-
ke 1 g/kg v trojtýždňových intervaloch, nasledujúcich po úvodnej 
liečbe. V prípade, ak sa ani pri tomto postupe pacientov stav 
nezlepší, možno terapiu hodnotiť ako neefektívnu. Treba ešte 
upozorniť, že ak pri aktívnom ochorení dochádza pred poda-
ním ďalšej kúry k zhoršeniu neurologického stavu, odporúča sa 
skrátenie intervalov medzi podaním dávok IVIg alebo zvýšenie 
dávky IVIg(2,4,6,7).

Kortikosteroidy sú liekom prvej voľby u pacientov s mier-
nou až stredne ťažkou formou CIDP(2,5,6,7,14,32,40,41). Odporúča sa 
prednizón v dávke 1-1,5 mg/kg/deň počas 6–8 týždňov, pričom 
v úvode sa môže podať 3–5 dní pulz metylprednizolónu v dávke 
1,0 g/deň(5,6,7,40,42). Po dosiahnutí zreteľného klinického zlepšenia 
alebo klinickej remisie sa dávky prednizónu postupne redukujú 
s cieľom minimalizovať nežiaduce účinky. Na rozdiel od myas-
ténie gravis a iných autoimunitných ochorení, sú kortikosteroidy 
šetriace lieky pri CIDP neúčinné. Preto účinná kortikoterapia 
by mala trvať 1,5–3 roky za súčasného dodržiavania princípov 
profylaxie rizika vzniku nežiaducich účinkov, vrátane pozvoľné-
ho znižovania dávok KS(7,40,41). Pri rýchlejšom znižovaní dávok 
alebo skorom vysadení prednizónu hrozí u viacerých pacientov 
relaps ochorenia(40,41). Ak je liečba KS neefektívna, alebo ak sa 
vyskytnú závažné nežiaduce účinky, indikuje sa IVIg a predni-
zón sa vysadí(6,7,32).

Pri voľbe prvolíniovej liečby sa vyžaduje personalizovaný prí-
stup, ktorý okrem klinického obrazu zohľadní aj iné okolnosti, 
ako sú vek a komorbidity pacienta (diabetes mellitus, hyperten-
zia, osteoporóza, obezita, kardiálne ochorenia...). U mladších 
pacientov s ľahkou alebo stredne ťažkou CIDP bez komorbidít je 
vhodnejší prednizón. IVIg je liekom prvej voľby u ťažkých foriem 
CIDP s rýchlym vývojom, u detí, u gravidných žien, u pacientov 
s komorbiditami, a najmä u starších jedincov so závažnejší-
mi klinickými komplikáciami(4,5,6,7,32,36,38). Osobitný prístup treba 
venovať iným autoimunitným ochoreniam asociovaným s CIDP. 
Pri rozhodovaní o druhu liečby sa zvažuje typ autoimunitného 
ochorenia. Napríklad pri asociácii CIDP a myasténia gravis sa 
odporúča kombinovaná terapia kortikoidmi a IVIg-om(4,13,43).

Voľbou pre chronickú udržiavaciu terapiu sú IVIg, subku-
tánny imunoglobulín (SCIg) alebo prednizón. Pacienti s kon-
traindikáciami pre dlhodobú udržiavaciu kortikoterapiu môžu 
byť od počiatku nastavení na liečbu IVIg alebo SCIg. Väčšina 
pacientov vyžaduje chronickú intermitentnú udržiavaciu terapiu 

IVIg-om, pričom dávka podávaného lieku by mala byť persona-
lizovaná a v rozmedzí 0,4–1,0 g/kg hmotnosti pacienta, pričom 
frekvencia podávania sa odporúča v 2–6 týždňových intervaloch 
v závislosti od stavu pacienta(2,7). Pre výrazné interindividuálne 
odlišnosti je na dosiahnutie stabilného optimálneho terapeu-
tického efektu potrebný individualizovaný prístup s pravidel-
ným monitorovaním klinického stavu pri voľbe správnej dávky 
a časového intervalu medzi jednotlivými podaniami(2,7). V prípa-
de nutnosti vysokej udržiavacej dávky treba zvážiť kombinova-
nú terapiu IVIg s prednizónom v nižšej dávke 20–30 g. SCIg je 
schválený pre udržiavaciu, nie pre iniciálnu terapiu pacientov 
s CIDP(29). Klinickými štúdiami je dokázané, že účinnosť, bez-
pečnosť a tolerancia SCIg v udržiavacej indikácii je porovnateľ-
ná s IVIg, u niektorých pacientov aj s dokumentovanou lepšou 
kvalitou života(29,44).

Pri rozhodovaní sa o postupnej redukcii dávok IVIg, o predl-
žovaní intervalov medzi jednotlivými kúrami, aj pri rozhodova-
ní sa o ukončení terapie má zásadný význam dispenzarizácia 
pacientov s CIDP, personalizovaný prístup k hodnoteniu klinic-
kého stavu a vedľajších účinkov(5,6,7,38). V súčasnosti ešte nie sú 
známe klinické a ani laboratórne biomarkery, ktoré by umožnili 
monitorovať terapiu, napr. indikovať možnosť ukončenia liečby, 
alebo naopak, identifikovať riziko relapsov pri CIDP(6,7,8,15,32).

V minulosti sa plazmaferéza považovala tiež za prvolíniovú 
liečbu. Plazmaferéza je však symptomatická eleminačná tera-
pia, ktorá odstraňuje cirkulujúce imunopatogénne substancie, 
nemá však žiadny účinok na autoimunitné procesy. Plazmafe-
réza nezasahuje priamo do autoimunitných mechanizmov 
CIDP, preto po jej ukončení dochádza po individuálne rôznom 
časovom odstupe k zhoršeniu klinického stavu, exacerbácii 
CIDP(6,7,29,31,32). Terapeutický účinok cyklosporínu, azatioprínu, 
metotrexátu, takrolimu, mykofenolát mofetilu pri CIDP nepotvrdi-
la žiadna klinická štúdia(6,7,32). Žiadna randomizovaná placebom 
kontrolovaná štúdia doteraz nepotvrdila ani účinnosť rituximabu 
u pacientov s CIDP, pozitívny efekt sa pozoroval len v ojedi-
nelých kazuistických prípadoch a u pacientov s asociovanými 
autoimunitnými ochoreniami(45).

Pacienti s CIDP môžu mať ordinovanú adekvátnu sympto-
matickú liečbu, ak sa u nich vyskytuje neuropatická bolesť(2, 14).

Záver
CIDP je mimoriadne komplexné autoimunitné ochorenie 

s nedostatočným poznaním spúšťacích faktorov, humorálnych, 
celulárnych a subcelulárnych patogenetických mechanizmov. 
Autoimunitný proces spôsobuje segmentálnu a multifokálnu 
demyelinizáciu motorických aj senzitívnych nervových vlá-
kien a nervových koreňov, ktorá vyžaduje správnu diagnostiku 
a urýchlené nasadenie adekvátnej terapie. Pri dlhšom trvaní 
neliečeného alebo nesprávne liečeného ochorenia nastupuje 
sekundárna axonopatia a úbytok axónov, ktorý je nezvratný 
a ďalšou liečbou neovplyvniteľný. Napriek intenzívnym snahám 
sa nepodarilo vytvoriť účinný liečebný postup, ktorý by mal pozi-
tívny vplyv na reštitúciu zápalom poškodených periférnych ner-
vov, najmä na sekundárnu axonopatiu. Realizuje sa aj výskum 
viacerých laboratórnych biomarkerov a klinicko-metrických 
parametrov za účelom precíznejšieho laboratórneho a klinické-
ho monitoringu liečby CIDP IVIg-om.

Vyhlásenie o bezkonfliktnosti: nemáme potenciálny konflikt 
záujmov.
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