pfipadd, pro tuto formu jsou typické relap-
sy — ataky onemocnéni (Mc Gingley, 2021).
Po 10-15 letech RRMS se onemocnéni vy-
viji do sekundarné progresivni formy RS.
Lé¢bu mlzeme rozdélit na akutni 1é¢bu ataky
kortikosteroidy a chronickou lé¢bu imunomo-
dula¢ni, do této skupiny patfi tzv. DMT (disease
modifying therapy) ovliviuijici pfirozeny pribéh
nemoci. DMT byla vyvinuta na zakladé pokroku
v porozuméni patogenetickym a imunologic-
kym procestim, které se u RS uplatriuji. Cilem
imunomodulacni [é¢by je snizeni poctu a tize
relaps(, zpomaleni progrese neurologického
postizeni, dal$im cilem lécby je absence novych
|ézi a atrofie na magnetické rezonanci (MR), mlu-
vime o tzv. konceptu NEDA 4 (no evidence of
disease activity). Nasim cilem jsou tedy pfi DMT
pacienti bez klinické a radiologické aktivity
nemoci (Giovannoni, 2015). Vzhledem k tomu,
ze ireverzibilni neurodegenerace se bohuzel
objevuje jiz v ¢asné fazi nemoci, je dllezité
1é¢bu zahajit co nejdfive (Tintore, 2008). Ze stu-
dii, které sledovaly pfirozeny priibéh nemoci,
vime, Zze pokud je nemoc nelécend, dochazi
u pacientli do 10-20 let k rozvoji trvalé invali-
dity. V poslednich letech doslo k obrovskému
pokroku v 1é¢bé tohoto onemocnéni (Tintore,
2019), v soucasné dobé muizeme pacientovi
nabidnout vice nez 15 preparatd s rlznou
formou aplikace: injek¢ni forma - subkutan-
ni nebo intramuskularni podani, perordlni
léky, infuze - intravenézni podani. V CR ma-
Zeme pacienta Ié¢it témito léky: teriflunomid
(Aubagio), interferon beta-1a (Avonex, Rebif),
interferon beta-1b (Betaferon), peginterferon
beta-1a (Plegridy), glatiramer acetdt (Copaxone),
fingolimod (Gilenya, Fingolimod), ponesimod
(Ponvory), siponimod (Mayzent), ozanimod
(Zeposia), dimethyl fumarat (Tecfidera), kladribin
(Mavenclad), alemtuzumab (Lemtrada), natalizu-
mab (Tysabri), ocrelizumab (Ocrevus) a ofatumu-
mab (Kesimpta). DMT se li$i i¢innosti, zplisobem
podani, mechanismem ucinku, davkovacim
schématem, snasenlivosti a bezpecnostnim
profilem (Torkildsen, 2017). U¢innost téchto lé-
kd piimo zavisi na pacientové adherencik lé¢bé
(Wingerchuk, 2016). RS je nevylécitelné onemoc-
néni, proto je imunomodula¢ni 1é¢ba chronic-
ka a celoZivotni (pozndmka: az na vyjimky
imunorekonstituc¢ni terapie) a dulezitou roli
v procesu lé¢by hraje adherence pacienta
k terapii (Burks, 2017).
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ADHERENCE K LECBE U ROZTROUSENE SKLEROZY:

Adherence pacienta k lécbé

Podle Svétové zdravotnicka organizace
(WHO - World Health Organization) je adheren-
ce definovana jako rozsah, ve kterém se paci-
entovo chovani (uzivaniléciv a dodrzovéni rezi-
movych opatieni) shoduje s doporucenim po-
skytovatele zdravotni péce nebo s Ié¢ebnymi
standardy (Sabate, 2003). Zahrnuje pacientovo
pfijeti 1é¢by, vytrvani a ochotu v [é¢bé pokra-
¢ovat. Adherence je chdpéna bud'jako syno-
nymum compliance, nebo jako nadfazeny
pojem pro compliance (shodu s doporu-
¢enym lé¢ebnym rezimem) a perzistenci
(kontinuitu pokracovani l1é¢by po dopo-
ru¢enou dobu), compliance ma pasivnéjsi
vyznam (Vytfisalovd, 2009). Adherence
pacienta k [é¢bé ovliviiuje uc¢innost medi-
kace, Spatna nebo zadna adherence mize
mit za nasledek selhani 1é¢by a progresi
nemoci. Léky, které pacient neuziva, ne-
mohou fungovat. Lécba chronickych one-
mocnéni jako RS je pro Iékafe vyzva, v roce
2009 WHO zjistila, Ze pouze 50 % pacientl
s chronickym onemocnénim dodrzuje 1é¢-
bu. Adherence k DMT u RS se pohybuje
v Sirokém rozmezi od 41 % do 93 % (Di
Battista, 2013; Burks, 2017). Pacienti, ktefi
byli pravidelné lé¢eni, méli vyznamné nizsi
miru zavaznych relapst a nizsi celkové na-
klady na lé¢bu v pribéhu dvou let (Ilvanova,
2012). Adherence k 1é¢bé u pacientd s RS
je komplexni problém a zavisi na mnoha
faktorech - individualnich faktorech ka-
zdého pacienta, typu léku, zpUsobu apli-
kace, komorbiditach, osobnich preferen-

KAZUISTIKY TR PACIENTEK NA VYSOCE UCINNE TERAPII OCRELIZUM

SDELENI Z PRAXE (

cich a zivotnim stylu. Nej¢astéjsi pficinou
Spatné adherence u RS je zapomnétlivost.
U injek¢nich forem Ié¢by je horsi adherence
nez u peroralnich forem Iékd (Duquette,
2019). K preruseni terapie pro nezddouci
ucinky dochazi vétsinou do sesti mésict od
zahajeni léCby, pii selhani terapie zdlvodu
neucinnosti je tomu vétsinou pozdéji, nej-
Castéjsi dlivody k ukonceni lécby interfero-
nem beta jsou uvedeny v grafu 1 (pfevzato
z Hradilek, 2012). Dalsi studie (Pardo, 2022,
viz Graf 2) sledovala 1 710 pacientd po dobu
2 let, v porovnani s pacienty na perorélnich
preparatech - fingolimod, teriflunomid, di-
methyl fumarat (55 %), injek¢nich prepara-
tech (35 %) a intravenéznim natalizumabu
(55 %) méli pacienti na ocrelizumabu vysokou
adherenci k 1é¢bé (80 %). V porovnani s ostat-
nimi léky (54 % peroralni lé¢ba, 33 % injekeni,
55 % natalizumab) byla u ocrelizumabu také za-
znamenana nejvyssi perzistence (75 %) (Graf 2).

Faktory non-adherence Ize
rozdélit do tfi skupin
(Koltuniuk, 2022; Hradilek, 2012, Graf 1):
1. Faktory tykajici se Iéka:
= nezadouci ucinky: flu-like syndrom,
reakce v misté vpichu u interferonu
beta, zrudnuti a gastrointestinalni ob-
tize u dimetyl fumaratu, alopecie u te-
riflunomidu,
= infekéni komplikace: vyskyt infek-
ci u DMT se pohybuje v rozmezi od
0,2 do 2,6 % (Winkelmann, 2016). Jedna
se naptiklad o infekce hornich ¢i dol-

Graf 1. Ddvody k ukonceni lécby interferonem beta v béZné klinické praxi (pfevzato z Hradilek, 2012)
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