ABSTRAKT

Uvod: Pfidani druhého 1€ku byla cesta k dosazeni klinické stabilizace roztrousené sklero6zy u
fady pacientl IéCenych monoterapii s pretrvavajici klinickou aktivitou. Moderni
imunosupresivni 1é€ba pouziva monoterapii léky se specifictéjSim mechanismem ucinku.

Pacienti a metody: Tato retrospektivni observacni studie sledovala dva soubory pacientti, kteii
méli i pies zavedenou dlouhodobou 1é¢bu vysokou aktivitu nemoci. Prvni soubor zahrnoval
85 pacientil s aktivni roztrousenou sklerdzou, kteti byli 1é€eni monoterapii bud’ interferonem
beta nebo azathioprinem, a byl jim ptfidan azathioprin nebo interferon beta jako druhy 1€k. U
vSech pacientii byla hodnocena 5Sletd data a v podskupiné 23 pacientti i 10letd data. Do
druhého souboru bylo zatfazeno 126 pacientl prevedenych z interferonu beta nebo glatiramer
acetatu na fingolimod. U vSech pacientli v tomto souboru byla k dispozici 1leta data a u 53

z nich i 2let4 data. V obou souborech pacientti byly po ptidani druhého 1éku nebo eskalaci
1écby hodnoceny klinické parametry (Cetnost relapst, disabilita) a v prvnim souboru také
laboratorni hodnoty a vyskyt nezddoucich t¢inkd.

Vysledky: pfidani druhého 1€ku k monoterapii vedlo k poklesu ¢etnosti relapst o 1,5 ro¢né€ po
celou dobu sledovani, tedy 5, resp. 10 let. Nebyl pozorovan zadny vliv na miru invalidity.
Soucasné doslo k poklesu poctu leukocytii a lymfocytil, pod hranice fyziologickych hodnot
leukocytti u 8-26 % pacientll a v pripad¢ lymfocyt u 13-52 % pacientti kdykoliv béhem doby
sledovani. Neprokdzali jsme zavislost poklesu Cetnosti relapst na davce azathioprinu ani
zméng v poc¢tu lymfocytd. Porovnanim obou skupin s rozdilnou ivodni medikaci jsme zjistili,
ze klinického efektu bylo dosaZeno pouze ptfidanim beta interferonu k azathioprinu, nikoliv
naopak. Kombinovana lécba byla velmi dobfie tolerovana, pouze pii 1écbé trvajici déle nez 5
let byl pozorovan vyssi vyskyt nddorovych onemocnéni. U druhého souboru pacientli poklesla
cetnost relapsti o 1,2 (72 %) relapsu za rok a ve skupiné s 2letymi daty o 1,5 relapsu (63 %) za
2 roky. V prvnim roce 1écby fingolimodem neprodélalo relaps 84 (67 %) pacientii a béhem 2
let nemélo relaps 32 (60 %) z 53 pacientl s 2letymi daty. Béhem prvniho roku i dvou let 1é¢by
fingolimodem nedoslo k progresi disability. 95 % pacientli nemélo 6mésic¢ni potvrzenou
progresi disability béhem jednoho a dvou let a bez znamek klinické aktivity nemoci bylo

v prvnim roce 74 (58,7 %) z 126 pacienti a béhem 2 let 1écby fingolimodem 24 (47 %) ze 53
pacientql.

Zavér: pridani interferonu beta k azathioprinu snizilo ¢etnost relapsti u aktivni roztrousené
skler6zy. Na druhou stranu pfidani azathioprinu pacienttim s nedostate¢nou odpovédi na 1é¢bu
interferonem beta nevedlo k potlaceni aktivity nemoci. Zména 1écby z interferonu beta nebo
glatiramer acetatu na fingolimod naopak vedla k vyznamnému snizeni aktivity nemoci béhem
prvnich dvou let 1éCby.
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