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Myastenická kríza je život ohrozujúca manifestácia myasténie gravis, ktorá je definovaná respiračnou insuficienciou 
vyžadujúcou použitie invazívnej alebo neinvazívnej ventilácie. Myastenická kríza je dôsledkom slabosti respiračného 
svalstva, ale môže byť zapríčinená aj bulbárnou slabosťou s kolapsom horných dýchacích ciest. V súčasnosti myas-
tenická kríza vzniká približne u 5% pacientov. V minulosti v ére pred imunosupresívnou liečbou a intervenčnou imu-
noterapiou vznikala u 50–60% pacientov. Myastenická kríza vzniká obvykle v prvých 2–3 rokoch priebehu ochorenia. 
Neskoré určenie správnej diagnózy myasténie gravis a neskorá ordinácia imunosupresívnej liečby patria k častým 
príčinám vzniku myastenických kríz. Na vzniku myastenických kríz sa ako špecifické trigery spolupodieľajú respirač-
né infekty. Vyššie riziko pre vznik myastenickej krízy majú pacienti s anamnézou prekonanej myastenickej krízy, s vý-
raznou myastenickou symptomatológiou, orofaryngeálnou slabosťou, pacienti s nedostatočnou imunosupresívnou 
liečbou. Väčšina myastenických kríz nevzniká akútne, čo poskytuje možnosť preventívnych terapeutických zásahov.
Hroziacia myastenická kríza sa prejavuje bulbárnymi príznakmi a zhoršovaním respiračných funkcií. Nutná je 
hospitalizácia na JIS, sledovanie myastenickej symptomatológie a stavu vitálnych funkcií. V liečbe preferujeme pred 
plazmaferézou (PE) intervenčnú imunoterapiu IVIG-om pre jeho priamy účinok do autoimunitných mechanizmov 
myasténie a pre priaznivý bezpečnostný profil. Základom liečby hroziacej myastenickej krízy je súčasná ordinácia 
kombinovanej imunosupresívnej liečby v účinných dávkach.
Rozvinutá myastenická kríza. Pri jej vzniku je rozhodujúci stupeň postihnutia diafragmy a ostatných respiračných 
svalov. Spolupodieľa sa aj mechanické obmedzovanie ventilácie v dôsledku slabosti orofaryngeáneho svalstva, 
v dôsledku stridoru pri slabosti hlasiviek a z nedostatočného klírensu bronchiálnej sekrécie.
Liečba myastenickej krízy vyžaduje úzku spoluprácu neurológa (riadi intervenčnú imunoterapiu a imunosupresívnu 
liečbu) a lekára intenzívnej medicíny. Liečba respiračného zlyhávania u pacientov, ktorí nemajú výraznú hyperkapniu, 
môže byť dostačujúca podporná ventilácia (BiPAP). Súčasne je ordinovaná intenzívna imunoterapia –IVIg a kombinovaná 
imunosupresia s cieľom predísť intubácii a nutnosti riadenej ventilácie. U pacientov s výraznou hyperkapniou 
a nedostatočne účinnou podpornou ventiláciou je indikovaná mechanická ventilácia. Ak sa očakáva krátkodobé trvanie 
mechanickej ventilácie, môže sa preferovať orotracheálna intubácia. Pri predpoklade dlhodobejšieho trvania UPV je 
indikovaná tracheostómia, ktorá zabezpečuje pre dýchacie cesty lepší komfort. Ak je prítomná aj výrazná bulbárna 
symptomatológia, intubácia a nazogastrická sonda zabraňujú vzniku aspiračnej pneumónii. Pri krízovom zvládaní 
rozvinutej myastenickej krízy preferujeme IVIg pred PE. Terapeutický efekt IVIG-u je časovo obmedzený na 3–6 
týždňov, preto zásadný terapeutický význam má súčasná ordinácia kombinovanej imunosupresívnej liečby (prednizón 
a azatioprín/cylosporín) v dostatočne účinných dávkach. Letalita pacientov s myastenickou krízou vďaka účinnej 
imunoterapii a intenzivistickej liečbe klesla pod 5%, pričom je významne ovplyvňovaná vysokým vekom a komorbiditou. 
Myastenické krízy neovplyňujú dlhodobú prognózu, mnohí pacienti majú myasténiu gravis v dobrom klinickom stave 
– klinická remisia, farmakologická remisia, výrazné dlhodobé zlepšenie na udržiavacej imunosupresívnej liečbe 
(zvyčajne azatioprín).
Prevencia myastenických kríz. Efektívna udržovacia imunosupresívna liečba je z dlhodobého hľadiska najúčinnejšou 
prevenciou vzniku myastenických kríz, aj akútnych exacerbácií myasténie gravis. U jednotlivých pacientov je dôležitá 
identifikácia a eliminácia faktorov, ktoré sú schopné vyvolávať akútne zhoršenia myastenickej symptomatológie.
Kľúčové slová: hroziacia a rozvinutá myastenická kríza, intervenčná imunoterapia (IVIg), kombinovaná 
imunosupresívna liečba, intenzivistický manažment, podporná ventilácia, tracheostómia, UPV

Myasthenic crisis – basic principles of immunotherapy and intensive care management 
Myasthenic crisis is a life-threatening manifestation of myasthenia gravis defined by respiratory insufficiency that 
requires the use of invasive or non-invasive ventilation. This is often the result of respiratory muscle weakness but can 
also be due to bulbar weakness with upper airway collapse. Nowadays, myasthenic crisis occurs in approximately 5% of 
patients. In the past, before the era of immunosuppressive treatment and interventional immunotherapy the occurence 
of myasthenic crisis was high up to 50-60% of patients. Myasthenic crisis occurs usually within the first 2 to 3 y of the 
disease course. Late appraisal of correct myasthenia gravis diagnosis and late application of immunosuppressive 
treatment are often causes of myasthenic crises onset. Many crises have a specific trigger with respiratory infections 
being most common. MG patients with history of myasthenic crisis, severe disease, oropharyngeal weakness and 
thymoma appear to be at higher risk. Most episodes of myasthenic crisis do not occur suddenly, providing a window of 
opportunity for prevention. The main symptom of imminent myasthenic crisis is a rapidly progressive weakness of the 
respiratory and bulbar muscles. The detection of red flags and the dynamic deterioration of symptoms entail admission 
to the intensive care unit. Due to bulbar symptoma with aspiration and/or respiratory insufficiency, early intubation to 
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Úvod
Myastenická kríza je najzávažnejšia život ohrozujúca mani-

festácia myasténie gravis, ktorá je definovaná respiračnou 
insuficienciou vyžadujúcou použitie invazívnej alebo neinva-
zívnej pľúcnej ventilácie. Okrem slabosti respiračného svalstva 
môže byť myastenická kríza zapríčinená aj bulbárnou slabosťou 
s kolapsom horných dýchacích ciest. V článku predstavujeme 
prehľad najčastejších príčin vzniku myastenickej krízy, klinické 
symptómy vývoja hroziacej myastenickej krízy a klinické prí-
znaky rozvinutej myastenickej krízy. Poukazujeme na základné 
princípy intervenčnej imunoterapie, kombinovanej imunosupre-
sívnej liečby a intenzivistického manažmentu myastenickej krí-
zy, nevyhnutnosť úzkej spolupráce špecializovaného neurológa 
a lekára intenzívnej medicíny.

Myastenická kríza – príčiny vzniku
1. Akútna fulminantná myasténia gravis s rýchlym vývo-

jom do myastenickej krízy v priebehu niekoľkých dni, prípadne 
2–3 týždňov(1,2,3,4,5,6,7). Vyskytuje sa vzácne. Jej príčinou je akútny 
vznik intenzívneho komplexného autoimunitného procesu, kto-
rý v priebehu niekoľkých dní, prípadne 2–3 týždňoch, spôsobí 
masívnu štrukturálnu a funkčnú alternáciu kritického počtu (cca 
70%) acetylcholínových receptorov na postsynaptickej platnič-
ke s generalizovanou myastenickou symptomatológiou, vrátane 
postihnutia bulbárneho a respiračného svalstva. Pri AChR pozi-
tívnej myasténie gravis autoprotilátky spôsobujú priamo štruk-
turálnu a funkčnú deštrukciu AChR na postsynaptickej platničke 
– obrázok 1B(1,2,8,9,10).

Pri MuSK pozitívnej MG nedochádza k štrukturálnej deštrukcii 
AChR a ani postsynaptickej platničky. MuSK hrá zásadnú úlohu 
v správnom vývoji neuromuskulárneho spojenia. Autoprotilátky 
proti MuSK narušujú dôležitú signálnu cestu, jej súčasťou je tiež 
low density-related protein 4(1,4,8,9,11,12,13,14). Táto signálna cesta je 
potrebná k normálnemu vývoju a syntéze AChR na postsynap-
tickej platničke. Autoprotilátky proti MuSK nespôsobujú štruktu-
rálnu degradáciu AChR a postsynaptickej platničky(2,4,8,9,11,12,13,14). 
Dôsledkom MuSK autoprotilátok dochádza k poruche syntézy 
AChR, po kritickom zníženiu ich počtu na postsynaptickej plat-
ničke vzniká porucha neuromuskulárnej transmisie. Klinicky sa 
manifestuje MG, pri hyperakútnom vývoji vzniká myastenická 
kríza(14).

2. Dlhé trvanie od vzniku myasténie gravis do určenia 
správnej diagnózy a začatia liečby predstavujú význam-
ný rizikový faktor pre vznik myastenických kríz(2,13,15). Zdraví 
jedinci majú na jednej postsynaptickej platničke 30 miliónov 
acetylcholínových receptorov – obrázok 1A(1,2,10,16). S trvaním 

secure the airway is essential. Interventional immunotherapy (IVIg) is an acute causal treatment. At the same time, 
immunosuppression with corticosteroids and azathioprine/cyclosporine should be initiated or optimized. Lethality in 
myasthenic crisis is at present less than 5% due to highly effective immunotherapy and intensive care management. 
Myasthenic crisis does not appear to affect long-term prognosis as many patients are able to eventually achieve good 
myasthenia gravis control. From long-term aspect efficient maintenance immunossuppressive treatment is the most 
effective prevention of myasthenic crisis. In patients it is very important to identify and eliminate the factors, which are 
able to to cause acute deterioration of myasthenia gravis symptomatology.
Keywords: imminent and developed myasthenic crisis, interventional immunotherapy (IVIg), combined 
immunosuppressive treatment, intensive care management, supportive ventilation, tracheostomy, mechanical 
ventilation
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nediagnostikovanej a neliečenej myasténie gravis sa zväčšu-
je rozsah ireverzibilných štrukturálnych zmien postsynaptickej 
platničky a klesá počet funkčných acetylcholínových receptorov 
(obrázok 1B). Súčasne sa obmedzujú prirodzené regenerač-
né schopnosti postsynaptických acetylcholínových receptorov, 
ktorými disponujú zdraví jedinci. Pri poklese acetylcholínových 
receptorov pod kritickú hranicu 70 % ich počtu, je obmedzená 
aj prirodzená regeneračná schopnosť AChR(2,9,10,16). Výsledkom 
je znížená funkčná rezerva (tzv. safety factor) neuromuskulár-
nej transmisie, preto ľahko dochádza k zhoršeniu myastenickej 
symptomatológie, k akútnym exacerbáciám myasténie a v naj-
ťažších prípadoch ku vzniku myastenickej krízy(2,3,9,10,17). Pacienti, 
ktorí sú liečení účinnými dávkami imunosupresívnej liečby, majú 
funkčnú rezervu neuromuskulárnej transmisie len nevýznamne 
zníženú, prirodzené regeneračné schopnosti AChR sú dobre 
zachované,, preto pacienti nemajú manifestné myastenické 
príznaky(2,9,10,11,17,18).

3. Pacienti dlhodobo nedostatočne liečení nízkymi dáv-
kami imunosupresívnych prípravkov. Objektívne mávajú 
chronickú myastenickú symptomatológiu rôznej intenzity(2,8,11,12). 
Rôzne spúšťače – infekty, najčastejšie respiračné, hypokaliémia, 
hormonálne vplyvy (puerpérium, hyperprolaktémia), farmaká 
s inhibičným vplyvom na neuromuskulárnu transmisiu spôsobu-
jú zhoršovanie myastenickej symptomatológie(2,11,19,20,21,22,23,24,25). 
U závažných stavoch môžu viesť k vývoju myastenickej krízy. 
Rekurentné infekty sa vyskytujú u signifikantne starších pacien-
tov. Pneumónia je najčastejšou infekciou a Klebsiella pneumo-
niae najčastejším patogénom. U starších jedincov sú prítomnosť 
hlbokej venóznej trombózy, diabetes mellitus, malígny tymóm, 
anémia, hypokaliémia a hypoalbuminémia signifikantne asocio-
vané s rizikom reinfekcií(20,23,26).

4. Medicínsky neadekvátne, nesprávne zásahy do imu-
nosupresívnej liečby. Ide o pacientov, u ktorých sa imunosu-
presiou a/alebo tymektómiou rýchlo dosiahlo výrazné zlepšenie 
klinického stavu alebo dokonca farmakologická remisia. Ak neu-
rológ považuje v týchto situáciách myasténiu gravis chybne za 
úplne vyliečenú a ordinuje rýchle znižovanie dávok imunosupre-
sívnej liečby, pacienta vystavuje riziku akútnych excerbácií myas-
ténie gravis, pri náhlom vysadení liečby aj vzniku myastenickej 
krízy(2,11,13,18,27). Pri znižovaní imunosupresívnych prípravkov je 
nutná dispenzarizácia pacientov, pravidelné kontroly klinického 
stavu po každom znížení dávky imunosupresívneho prípravku  
a/alebo prednizónu. Rýchle znižovanie dávok imunosupresív-
nych preparátov vedie k aktivácii komplexných autoimunitných 
mechanizmov, dôsledkom je zhoršenie myasténie, akútne exa-
cerbácie myasténie gravis s rizikom vývoja do myastenickej krízy.
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5. Zlá kompliancia pacientov s myasténiou gravis
• Niektorí pacienti, ak pri výraznom klinickom zlepšení ale-

bo po dosiahnutí farmakologickej remisie zaznamenali, že 
nemajú žiadne subjektívne myastenické ťažkosti, sa považo-
vali/považujú za vyliečených. Ordinovanú imunosupresívnu 
liečbu napriek poučeniu, že musí byť vysadzovaná postupne 
v nízkych dávkach, vysadili náhle(2,23,24). Závažné myastenic-
ké krízy s rýchlou generalizáciou a progresiou sme u týchto 
pacientov zaznamenávali v 20. storočí(28). Spolupráca pacien-
tov sa postupne zlepšovala. V 21. storočí sme myastenické 
krízy v dôsledku náhleho vysadenia imunosupresívnej liečby 
pacientmi už nezaznamenali(29,30).

• Odmietanie imunosupresívnej liečby(19,20). Dôsledkom sú 
postupné zhoršovania myasténií alebo ťažké exacerbácie 
myasténie gravis. V roku 2022 sme diagnostikovali AChR 
séropozitívnu myasténiu gravis u mladej ženy, ktorá aj na 
nátlak matky azatioprín nezačala užívať. Pacientka odmieta-
la kontroly. Matka jej podávala homeopatiká. Asi po 6 mesia-
coch bola hospitalizovaná s akútnym vznikom myastenickej 
krízy s protrahovaným priebehom, ktorá sa zvládla kombiná-
ciou intervenčnej imunoterapie (IVIg) a kombinovanej imuno-
supresívnej liečby.

Myasténia kríza – príznaky klinického vývoja

Hroziacia myastenická kríza
Prejavuje sa bulbárnymi príznakmi a zhoršovaním respirač-

ných funkcií.
Varovné príznaky (red flags) hroziacej myastenickej krízy 

sú(4,5,6,7,12):
• zvýraznenie slabosti faciobulbárnych svalov,
• neschopnosť prehĺtať,
• nemožnosť odkašľať,
• nepokoj pacienta,
• nástup dušnosti,
• rýchle plytké dýchanie.

Pri vývoji hroziacej myastenickej krízy sú vitálne funkcie 
pacienta ohrozené(2,5,6,26):
1. Slabosťou respiračných svalov. Postihnutie diafragmy a inter-

kostálnych svalov spôsobujú neschopnosť expanzie pľúc, hy-
poventiláciu a slabý kašeľ.

2. Slabosťou orofaryngeálneho svalstva, ktorá môže viesť 
k aspirácii sekrécie a neschopnosti klírensu bronchiálnej 
sekrécie.

A. NORMÁLNE NEUROMUSKULÁRNE SPOJENIE (NMS)
a) Normálne tvarované štruktúry presynaptického zakončenia motoneurónu.
* – mitochondrie; S – výbežok Schwanovej pošvy; G – Golgiho aparát; \\ vezikuly s molekulami acytylcholínu
b) Normálna synaptická štrbina () medzi presynaptickou a postsynaptickou časťou NMS
c) Normálna postsynaptická časť so sekundárnymi záhybmi (junkčné záhyby), na vrchole záhybov a v ich 
ústiach sú čiernou líniou (chrenová peroxidáza) znázornené postsynaptické acetylcholínové receptory 
(AChR), na 1 postsynaptickej platničke sa nachádzca 30 miliónov AChE

B. ŤAŽKO DEŠTRUOVANÁ NMS autoprotilátkami proti AChR
V náleze dominujú výrazné štrukturálne zmeny postsynaptickej časti NMS:
1. Výrazne defermovaná postsynaptická platnička (pp)
2. Výrazne deštruované sekundárne synaptické záhyby (junkčné záhyby)
3. Výrazná redukcia počtu postsynaptických AChR v oblasti záhybov a postsynaptickej platničky

Obrázok 1. Neuromuskulárne spojenie – elektrónmikroskopický pohľad (Podľa A.G.Engel: The neuromuscular junction. In: Neuromuscu-
lar junction disorders. Handbook of Clinical Neurology. Vol. 91. Elsevier, New York 2008: 103-147)

A. B.
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Hroziaca myastenická kríza vyžaduje(5,6,17,26,30,31):
1. monitorovanie respiračných funkcií:

• vitálna kapacita pľúc (VKP),
• sledovanie krvných plynov je nepostačujúce. Hypoxia 

a hyperkapnia sa pri myasténii gravis vyvíjajú v neskorom 
štádiu respiračnej dekompenzácie, keď je VKP výrazne zní-
žená a pacientom spôsobuje nielen námahové, ale už aj 
pokojové dyspnoe,

• kritériom pre intubáciu je vitálna kapacita ˂ 15 ml/kg; VKP  
˂ 700 ml.
2. monitorovanie bulbárnej insuficiencie. Dysfágia sa tes-

tuje lyžičkou vody. Ak sa pacient rozkašle, svedčí to o aspirácii. 
Indikované je zavedenie nazogastrickej sondy.

Hroziaca myastenická kríza vyžaduje hospitalizáciu pacienta 
na JIS, optimálne na KAIM, ARO. Nevyhnutné je starostlivé sle-
dovanie závažnosti myastenickej symptomatológie, sledovanie 
stavu vitálnych funkcií a pravidelné monitorovanie VKP.

Rozvinutá myastenická kríza
Pri vzniku respiračného zlyhania sa spoluuplatňujú(3,4, 

5,6,7,30):
• stupeň postihnutia diafragmy a ostatných respiračných 

svalov,
• mechanické obmedzovanie ventilácie v dôsledku slabosti 

orofaryngeálneho svalstva,
• stridor pri slabosti hlasiviek,
• nedostatočný klírens bronchiálnej sekrécie,
• bulbárna insuficiencia, dysfágia,
• aspirácia.

Myastenická kríza – terapeutický manažment
Úspešné zvládnutie myastenickej krízy vyžaduje úzku spo-

luprácu špecializovaného neurológa a špecializovaného lekára 
intenzivistickej medicíny.

Liečba respiračného zlyhávania
1. Pacienti, ktorí nemajú výraznú hyperkapniu(32,4,5,6,7,30,32):

• podporná ventilácia (BiPAP) môže byť dostačujúca,
• súčasne je indikovaná intervenčná imunoterapia IVIG-om 

a kombinovaná imunosupresívna liečba (prednizón a aza-
thioprín/cyklosporín) v účinných dávkach s cieľom predísť 
intubácii a nutnosti riadenej pľúcnej ventilácie.
2. Pacienti s respiračnou insuficienciou, výraznou hyperkap-

niou a nedostatočne účinnou podpornou ventiláciou(3,4,5,6,7,32):
• indikovaná je mechanická ventilácia,
• orotracheálna intubácia je preferovaná, ak sa očakáva krátke 

trvanie mechanickej ventilácie,
• tracheostómia je indikovaná pri predpoklade dlhodobejšie-

ho trvania umelej pľúcnej ventilácie (UPV), tracheostómia 
zabezpečuje lepší komfort pre dýchacie cesty.
3. Indikácia pre intubáciu(2,3,4,5,6,32):

• pokles vitálnej kapacity ˂ 15 ml/kg = VKP pokles pod 
700–800 ml ešte pred vznikom signifikantnej hypoxie 
a hyperkapnie,

• ak je prítomná výrazná bulbárna symptomatológia, intu-
bácia a nazogastrická sonda zabraňujú vzniku aspiračnej 
pneumónie.

Farmakologická liečba myastenickej krízy

A. Symptomatická liečba
• Inhibítory acetylcholínesterázy (ICHE)

Väčšina pracovísk ICHE vysadzuje počas trvania mechanic-
kej ventilácie, lebo môžu zvýrazňovať bronchiálnu sekréciu, čo 
môže mať negatívny vplyv na pulmonálne funkcie. Pri predávko-
vaní ICHE môže dôjsť až k cholínergnej kríze, ktoré sa v súčas-
nosti vyskytujú len zriedka.

B. Patogenetická liečba – imunoterapia
• Intervenčná imunoterapia – intravenózny imunoglobulín, 

plazmaferéza.
• Kombinovaná imunosupresívna liečba – prednizón a aza-

tioprín alebo cyklosporín.

Imunoterapia rozvinutej myastenickej krízy

Intervenčná imunoterapia
• Intravenózny imunoglobulín jednoznačne preferujeme pred 
plazmaferézou. IVIg predstavuje kauzálnu patogenetickú inter-
venčnú imunoterapiu, má priamy účinok na autoimunitný pro-
ces, znižuje produkciu autoprotilátok proti AChR alebo MuSK 
(2,4,6,11,13,27,29,31,32,44). IVIg pôsobí na všetkých úrovniach imunitné-
ho systému. Táto vlastnosť IVIG-u vysvetľuje, prečo je účinný 
pri autoimutných neuromuskulárnych ochoreniach s veľmi roz-
dielnym uplatňovaním celulárnych, humorálnych mechanizmov 
a komplementového systému v ich imunopatogenéze. Hetero-
génne pleiotropné účinky IVIG-u sa uplatňujú na rôznych úrov-
niach imunitného systému (tabuľka 1). IVIg ako intervenčná imu-
noterapia je liečbou 1. voľby pri rozvinutej myastenickej kríze 
a aj pri hroziacej myastenickej kríze. V týchto život ohrozujú-
cich stavoch podávame IVIg v dávke 0,4/kg/deň počas 5 dní. 
Hlavnými prednosťami IVIG-u v liečbe myastenickej krízy sú 
rýchly nástup intenzívneho imunosupresívneho efektu a priaz-
nivý bezpečnostný profil. IVIG môže byť ordinovaný v gravidite, 
aj u detí. Jedinou kontraindikáciou pre IVIG je akútna renálna 
insuficiencia.

Tabuľka 1. Hlavné mechanizmy účinkov IVIG-u pri autoimunitných 
neuromuskulárnych ochoreniach(32,44)

Blokáda a modulácia FC receptorov na makrofágoch
Neutralizácia antiidiotypových protilátok 
Inhibícia tvorby autoprotilátok
Modulácia cytokinínov
Redukcia komplementom sprostredkovaného poškodenia
Modulácia T-celulárnych funkcií 

• Plazmaferéza je len symptomatická liečba, ktorá eliminuje 
z krvného obehu autoprotilátky proti AChR a MuSK, ale nemá 
žiadny vplyv na autoimunitný proces, ktorý produkuje autopro-
tilátky proti AChR a MuSK(9,32). Plazmaferéza eliminuje zo séra 
aj ďalšie cirkulujúce substancie. Napr. eliminuje albumín, spô-
sobuje hypalbuminémiu, ktorá musí byť kontinuálne substituo-
vaná. PE má riziko vzniku viacerých komplikácií. Absolútne je 
kontraindikovaná v gravidite. Riziková je u detí a vo vyššom 
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veku. Vysoko riziková je pri myasténii a myastenických krízach 
so zápalovými komplikáciami. Absolútnou kontraindikáciou pre 
PE je myasténia gravis komplikovaná sepsou(30,32,33). PE pôsobí 
negatívne aj elimináciou liekov zo séra, vrátane antibiotík, vtedy 
zhoršuje klinický stav pacientov aktiváciou zápalových infekč-
ných ochorení.

Kombinovaná imunosupresívna liečba
IVIG predstavuje veľmi účinnú intervenčnú imunoterapiu, ale 

pre biologický polčas eliminácie 3–5 týždňov je jeho intenzívny 
terapeutický účinok relatívne krátky. Preto súčasne s IVIgom 
je vždy ordinovaná kombinovaná imunosupresívna (prednizón 
a azatioprín alebo cyklosporín) v účinných dávkach, ktoré majú 
z dlhodobého hľadiska rozhodujúci význam pre priaznivú prog-
nózu pacientov s myastenickou krízou(2,8,10,11,13,17,33).

Myastenická kríza vzniká zvyčajne v prvých 2–3 rokoch 
priebehu ochorenia. Myasténia gravis býva správne diagnos-
tikovaná, ale pre ordináciu nízkych dávok imunosupresív-
nych prípravkov máva pretrvávajúcu manifestnú myastenic-
kú symptomatológiu. U týchto pacientov môže dôjsť k vývoju 
myastenickej krízy vyvolanej identifikovateľnými spúšťačmi, 
ale aj bez zjavnej príčiny. Pri klinickom obraze hroziacej alebo 
rozvinutej myastenickej krízy je nutné okamžite ordinovať kúru 
IVG-om a súčasne upraviť liečbu imunosupresívnymi prípravka-
mi(10,11,17,22,31,32,34). Treba zvýšiť dennú dávku azatioprínu na 3 mg/
kg telesnej hmotnosti(8,9,10,17,33). Prednizón býva zvyčajne po 1–2 
rokoch liečby vysadený, preto je potrebná jeho ordinácia podľa 
hmotnosti pacienta(2,8,10,18,33). Ak po kúre IVIGu a úprave ordiná-
cie kombinovanej imunosupresívnej liečby pacient ešte aj po 
2 týždňoch vyžaduje UPV, indikovaná je druhá 5 dňová kúra 
IVIgom(30,32). Následne sa prejaví synergický účinok kombinova-
nej imunosupresívnej liečby s účinkom IVIG-u, klinický stav sa 
zlepší a pacienta možno postupne odpojiť od UPV(6,7,13,32).

Pri akútnej fulminantnej myasténii gravis s rýchlym vývo-
jom do myastenickej krízy sa urgentne ordinuje kúra IVGom 
a kombinovaná imunosupresívna liečba prednizón s cyklospo-
rínom(10,35). Prednizón sa ordinuje v dávke 1,2 mg/kg telesnej 
hmotnosti a cyklosporín v dávke 3–5 mg/kg telesnej hmot-
nosti(10,18,34,35). Cyklosporín dokáže zabezpečiť zo všetkých 
imunosupresívnych farmák najrýchlejší nástup intenzívneho 
imunosupresívneho účinku(10,17,35). Azatioprín má výborný imu-
nosupresívny efekt, ale jeho nástup môže byť pomalý, niekedy 
sa uplatní až po niekoľko týždňov a myastenická kríza môže 
mať protrahované trvanie. Cyklosporín má rovnako intenzívny 
imunosupresívny účinok ako azatioprín, jeho veľkou výhodou 
je, že sa uplatňuje hneď v prvých dňoch po nasadení. Pri liečbe 
kúrou IVIGu a kombinovanej imunosupresii prednizón a cyklos-
porín dochádza k rýchlemu synergickému nástupu imunosu-
presívnych účinkov s potlačením autoimunitných mechanizmov, 
nástupom rýchlejšieho klinického zlepšovania a odpojením 
pacienta od UPV(4,7,10,32,35).

K terapeutickému manažmentu myastenickej krízy 
patrí(4,5,6,7,23,32):
• liečba sekundárnych, najmä zápalových komplikácií (pneu- 

mónia),

• vyvarovať sa ordinácii farnák s inhibičným vplyvom na ner-
vovosvalový prenos a farmakám s provokačným vplyvom na 
bronchiálnu sekréciu,

• počas myastenickej krízy podávať farmaká cez nazogastric-
kú sondu.

Intenzivistická liečba myastenických kríz
Každý pacient, ktorý je v myastenickj kríze na UPV viac 

ako 48–72 hodín, dostane infekciu dýchacích ciest. Často sa 
vyvinie VAP – ventilator-associated pneumónia. Nevyhnutná je 
antibiotická liečba. Lekári našich KAIM postupujú podľa odpo-
rúčaní Management of Adults with Hospital-acquired and Ven-
tilator-associated Pneumonia: 2016 Clinical Practice Guideline 
by the Infectious Diseases Society of America and the American 
Thoracic Society. Clin Inf Dis 2016; 63: 61-111(36).

Kritériá pre odpájanie pacienta od mechanickej ventilá-
cie po zlepšení stavu v myastenickej kríze(3,4,5,6,7,32):
• zlepšovanie svalovej sily,
• vitálna kapacita presahuje 10 ml/kg telesnej hmotnosti,
• negatívna inspiračná sila presahuje – 20 cm H20,
• saturácia O2 je v norme,
• pacient nemá žiadnu infekciu, ani iné závažnejšie medicín-

ske komplikácie.

Myastenické krízy – prognóza
Letalita pri myastenických krízach v ére pred imunosupre-

sívnou terapiou a intervenčnou imunoterapiou (IVIG, PE) dosa-
hovala 60–70 %. V súčasnosti pri dodržiavaní základných prin-
cípov imunoterapie a intenzivistického manažmentu letalita pri 
myastenických krízach klesla na 4–5%, rozhodujúco ju ovplyv-
ňuje vyšší vek a komorbidita.

Z historického hľadiska bolo rozhodujúce zavedenie kor-
tikosteroidov a imunosupresívnych prípravkov do liečby 
myasténie gravis koncom 70. a začiatkom 80. rokov 20. sto-
ročia(37,38,39,40,41,42,43). Dosiahlo sa zlepšovanie klinických stavov 
myastenikov, znížil sa výskyt myastenických kríz, letalita pri 
myastenických krízach klesala pozvoľne. Situáciu nepriaz-
nivo ovplyvňovali problémy s obmedzenou dostupnosťou 
IVG-u. Zásadná zmena nastala v trvalom zlepšení dostupnosti 
IVIG-u v prvej dekáde 21. storočia(29,30,32). Pri dodržiavaní základ-
ných princípov intervenčnej imunoterapie, kombinovanej imuno-
supresívnej liečby a vysoko odbornej intenzivitickej starostlivosti 
letalita klesla pod ˂ 5 %, významne ju ovplyvňuje komorbidita 
a vyšší vek.

Vyhlásenie o bezkonfliktnosti: nemáme potenciálny konflikt 
záujmov.
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