KRATKE SDELENI

Sclerosis multiplex a komorbidita
s inym autoimunitnym ochorenim

Sclerosis Multiplex and Comorbidity with Another

Autoimmune Disease

Suhrn

Uvod: Cielom prace bolo zistit sic¢asny vyskyt sclerosis multiplex (SM) s inymi autoimunitnymi
ochoreniami v nasom subore pacientov a blizsie analyzovat ich vplyv na priebeh ochorenia.
Subor a Metodika: V retrospektivnej studii boli analyzované Udaje 256 chorych s klinicky de-
finitivnou diagndzou sclerosis multiplex podla McDonaldovych kritérii. Pacienti boli rozdelent
do dvoch skupin — skupina 1: SM s inym autoimunitnym ochorenim — a skupina 2: SM bez
iného autoimunitného ochorenia. Vysledky: Priemerné skére EDSS (Expanded Disability Sta-
tus Scale) v subore chorych bolo 3,4 £ 1,4. 23 (8,9 %) pacientov malo sucasny vyskyt iného
autoimunitného ochorenia, v nasledovnom poradi ¢astosti vyskytu: autoimunitna tyreoiditida
(AIT) 16, celiakia 2, diabetes mellitus I. typu 1, reumatoidna artritida 1, ulcerézna kolitida 1,
psoriasis vulgaris 1, ankylozujuca spondylartritida 1 a autoimunitna hemolytickd anémia 1 pri-
pad. Zaver: Najvyssi vyskyt SM bol v komorbidite s autoimunitnou tyreoiditidou. Pritomnost
iného autoimunitného ochorenia neovplyvnila vyznamne stupen funkéného zneschopnenia
pacientov v porovnani so skupinou bez inej autoimunity. Vo vsetkych pripadoch predchadzalo
autoimunitné ochorenie vzniku sclerosis multiplex.

Abstract

Introduction: The objective of the study was to assess concomitant incidence of multiple scle-
rosis (MS) with additional autoimmune diseases in our set of patients and to analyse, in more
detail, the impact of such comorbidities on the course of the disease. Patient group and Meth-
ods: 256 patients with clinically definitive multiple sclerosis according to McDonald’s criteria.
The patients were classified into two groups. Group 1: MS with an additional autoimmune
disease. Group 2: SM without an additional autoimmune disease. Results: The average EDSS
(Expanded Disability Status Scale) score in the patient set was 3.4 + 1.4. 23 (8.9 %) patients
had a concomitant autoimmune disease, the incidence rate being as follows: autoimmune
thyroid disease (AIT) — 16; celiac disease — 2, type | diabetes mellitus — 1, rheumatoid arthri-
tis — 1, ulcerous colitis — 1, psoriasis vulgaris — 1, ankylosing spondylitis — 1, and autoimmune
hemolytic anaemia — 1. Conclusion: The highest incidence of MS was in patients with con-
comitant autoimmune thyroid disease. The presence of an additional autoimmune disease did
not have a major impact on the degree of functional impairment of patients as compared with
the group of patients without any comorbidity. In all cases, autoimmune disease preceded the
occurrence of multiple sclerosis.
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SCLEROSIS MULTIPLEX A KOMORBIDITA S INYM AUTOIMUNITNYM OCHORENIM

Uvod

Sclerosis multiplex je chronické zapalové
ochorenie centrélneho nervového systému
(CNS), ktoré vedie k demyelinizacii nervo-
vych vldken ako aj ich priamej strate [1].
K transekcii axénov dochddza u jednotli-
vych pacientov v réznej miere uz vo vcas-
nej faze ochorenia. Axonalne poskodenie
a lézie sivej hmoty CNS, ktoré vedu k ire-
verzibilnym stratdm funkénych schopnosti
pacienta, su pravdepodobne nasledkom
primdrneho autoimunitného ataku proti
antigénom axonalnym, neuronalnym, oli-
godendrocytarnym, alebo poskodzuju
funkciu i6novych kanalov [2-5].

V poslednych dvoch desatrociach sa SM
zaraduje do skupiny autoimunitnych ocho-
reni [6-8]. Sclerosis multiplex sa moze vy-
skytovat sucasne s inym zapalovym ocho-
renim autoimunitného charakteru [9-11].
Niektori autori poukazuju na zvyseny vy-
skyt autoimunit v spojeni so sclerosis mul-
tiplex v porovnani s kontrolnymi subormi
[12-14]. Cielom prace bolo zistit, aka je
koincidencia iného autoimunitného ocho-
renia u pacientov so SM v nasom subore
a blizsie analyzovat parametre (pohlavie,
dlzka trvania ochorenia, klinickd forma,
stupen funkéného zneschopnenia) tejto
skupiny v porovnan{ s tymi, u ktorych sa
iné autoimunitné ochorenie nevyskytlo.

Subor a metodika

V retrospektivnej studii sme analyzovali
Udaje pacientov s diagnézou sclerosis mul-
tiplex podla McDonaldovych kritérii, ktori
boli vysetreni na ambulancii Neurologickej

kliniky LF UPJS a FNLP v Kosiciach v rokoch
2005-2007 [15,16]. Do suboru boli zahr-
nuti pacienti s trvanim sclerosis multiplex
najmenej jeden rok, starsi ako 18 rokov.
Vetci chori pochadzali z regiénu vychod-
ného Slovenska. Subor tvorilo 256 pa-
cientov (181 Zien a 75 muZov, priemerny
vek 36,1 + 9,9 rokov, od 18-63 rokov,
priemernd dlzka trvania ochorenia
8,5 + 6,2 rokov).

Diagndza iného autoimunitného ocho-
renia bola ziskand zo zdravotnej doku-
mentdcie, s vyuzitim zoznamu autoimu-
nitnych ochoreni podla Medzindrodnej
klasifikacie chordéb (International Classifi-
cation of Diseases).

Pacienti boli rozdeleni na skupinu 1 s vy-
skytom iného autoimunitného ochorenia
a skupinu 2 bez iného autoimunitného
ochorenia. Obe skupiny boli navzajom po-
rovnané na zaklade pohlavia, dlzky trvania
ochorenia, klinickej formy, stupna funké-
ného zneschopnenia vyjadreného po-
mocou skére v stupnici EDSS [17]. Udaje
boli Statisticky vyhodnotené metddou re-
gresnej korelacnej analyzy; hypotéza rov-
nosti strednych hodnét bola overovana
neparovym t-testom a Mann-Whitneyo-
vym neparametrickym testom. Parametre
chorych su uvedené v tab. 1.

Vysledky

Z celkového poctu 256 malo 185 (72 %)
pacientov relapso-remitujdcu formu ocho-
renia (RRSM), 61 (24 %) sekundarne pro-
gresivnu (SPSM) a 10 (4 %) primdrne pro-
gresivnu SM (PPSM) formu ochorenia

podla definicie Lublina a Reingolda [18].
V skupine 1 bolo 23 (8,9 %) pacientoy,
ktori mali stcasne iné autoimunitné ocho-
renie. Z nich jedna pacientka mala dve dal-
Sie autoimunitné choroby. Medzi skupinou
1 a 2 nebol zisteny Statisticky vyznamny
rozdiel vo veku pacientov, dlzke trvania
sclerosis multiplex, ani v stupni funk¢ného
zneschopnenia vyjadreného stupnicou
EDSS. V celom subore chorych (n = 256)
prevlddal pocet Zien nad muzmi v po-
mere 1:2,5.V skupine 1 bol pomer muzov
azien 1:6,7 (tab. 1). V skupine 1 bolo na-
sledovné zastUpenie pacientov podla kli-
nickej formy ochorenia: 15 (65 %) malo
RRSM a 8 (35 %) malo SPSM, PP forma sa
nevyskytovala. Z celkového poctu chorych
bolo 176 pacientov lie¢enych niektorym
z interferénov beta (interferén beta-1a:
Avonex®, Rebif®, interferon beta-1b: Beta-
feron®), 33 pacientov glatirameracetatom
(Copaxon®) a 3 pacienti boli lie¢eni nata-
lizumabom (Tysabri®). 24 chorych nebolo
lie¢enych imunomodula¢nymi ani imuno-
supresivnymi preparatmi. V skupine 1 je
lie¢enych niektorym z interferénov beta
Sest pacientov, glatirameracetatom sedem
pacientov a desiati chorf nie su lieceni Ziad-
nym z tychto preparatov. Prehlad autoimu-
nitnych ochoreni u nasich pacientov so
sclerosis multiplex je uvedeny v tab. 2.
Najcastejsie sa sucasne so SM vysky-
tovala: autoimunitna tyreoiditida (AIT)
16 (pripadov), celiakia 2, diabetes melli-
tus I. typu 1, reumatoidna artritida 1, ulce-
rozna kolitida 1, psoriasis vulgaris 1, anky-
lozujlca spondylartritida 1 a autoimunitna

Tab. 1. Demografické udaje a klinické parametre pacientov.

Vsetci pacienti Skupina 1 Skupina 2
pocet (n) 256 23 233
vek (roky) 36,1 £ 9,9 (18-63) 38,8 £10,4 (18-55) 35,8 £ 9,8 (18-63)
pohlavie M (75) : Z (181) M (3): Z (20) M (72): Z (161)
29:71% 13:87% 31:69%
1:2,5 1:6,7 1:2,2
priemerna dlzka trvania SM (roky) 85+6,2 89+4,9 8,4 6,2
(1-30) (1-22) (1-30)
EDSS 3,4+1,5(1,0-8,0) 3,3+ 1,5(1,5-6,0) 3,4+ 1,4(1,0-8,0)
klinick4 forma ochorenia:
RR SM 185 (72 %) 15 (65 %) 170 (73 %)
SP SM 61 (24 %) 8 (35 %) 53 (23 %)
PP SM 10 (4 %) 0 10 (4 %)

Vysvetlivky: n — pocet pacientov, M — muzi, Z — Zzeny, SM — sclerosis multiplex, RR — relapso-remitujica forma, SP — sekundarne progresivna
forma, PP — primarne progresivna forma, EDSS — stupnica Expanded Disability Status Scale
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hemolytickd anémia v jednom pripade.
U jednej pacientky bol sucasny vyskyt
SM, AIT a reumatoidnej artritidy. Vo v3et-
kych pripadoch sa autoimunitné ochore-

nie zistilo pred vznikom neurologickych
symptémoy, diagnostikovanim a lie¢bou
sclerosis multiplex. V tab. 3 je prehlad kli-
nickych parametrov pacientov skupiny 1.

rosis multiplex.

Autoimunitné ochorenie

AIT (M. Hashimoto)

AIT (Graves Basedow)

diabetes mellitus I. typu
reumatoidnad artritida

ulcerézna kolidida

celiakia

autoimunitna hemolyticka anémia
psoriasis vulgaris

ankylozujuca spondylartritida

a autoimunitna Hashimotova tyreoiditida
Vysvetlivky: AIT — autoimunitna tyreoditida

Tab. 2. Prehlad autoimunitnych ochoreni v subore nasich pacientov so scle-

Pocet pacientov

10 (3,9 %)
6 (2,3 %)
1 (0,4 %)
1(0,4%)
1(0,4%)
2(0,8%)
1(0,4 %)
1(0,4%)
1(0,4%)

*v jednom pripade sa vyskytovala sucasne sclerosis multiplex, reumatoidna artritida

Diskusia

Autoimunitné ochorenia charakterizuje
abnormdlna imunitnd odpoved’ sprostred-
kovana humoralnymi a celuldarnymi reak-
ciami, namierena vodi urcitym antigénom,
tkanivdm a organom. Delia sa na orga-
novo 3pecifické alebo systémové, i rézne
navzajom sa prekryvajuce syndréomy, kto-
rych fenotypy reprezentuju Siroké spekt-
rum imunitnej dysregulacie. V sucasnosti
je zndmych viac ako 80 autoimunitnych
ochoreni, ktoré postihujd 5-7 % ludskej
populacie. Presna pric¢ina vacsiny tychto
ochoreni nie je dodnes zndma. Vacsina
z nich ma chronicky priebeh, zacina v mla-
dom veku. 75 % vSetkych autoimunit po-
stihuje prevaZzne Zeny. Medzi autoimu-
nitné ochorenia patrf aj sclerosis multiplex,
pre ktoru je charakteristickd perivenu-
larna akumulécia autoreaktivnych T lym-
focytov v centrdlnom nervovom systéme.
Zmena genetickych alebo enviromental-
nych faktorov ovplyvriujucich reguldciu
cytokinov, alebo polarizaciu T lymfocy-
tov, moze viest k vzniku ochoreni sp6so-
benych abnormélnou funkciou T lymfocy-

Vek (roky) Pohlavie
1 32 Z
2 43 VA
3 18 M
4 55 z
5 40 YA
6 55 YA
7 39 Z
8 37 YA
9 54 7
10 31 YA
11 26 YA
12 50 YA
13 49 YA
14 41 Z
15 25 YA
16 36 Z
17 47 YA
18 32 Z
19 37 M
20 44 YA
21 39 VA
22 42 YA
23 21 M

Tab. 3. Prehlad klinickych parametrov pacientov skupiny 1.

Trvanie SM (roky) Klin. forma SM EDSS
7 RR 3
7 RR 2
2 RR 2
22 SP 4
9,5 RR 2
7 SP 4,5
8 RR 2,5
5 RR 2,5
12 SP 4,5
5 RR 2,
5 RR 2,5
9 SP 5
12 SP 4
9 RR 1,5
4 RR 2
8 RR 1,5
11 SP 6
9 RR 3,5
15 RR 3,5
9 RR 2
20 SP 4,5
10 SP 6
1 RR 3,5

Vysvetlivky: M — muzi, Z - Zeny, SM — sclerosis multiplex, RR — relapso-remitujica forma, SP — sekundarne progresivna forma, PP — primarne
progresivna forma, EDSS — stupnica Expanded Disability Status Scale

Autoimunitné ochorenie

AIT (Graves-Basedow)
AIT (Hashimoto)
diabetes mellitus I. typ
AIT Hashimoto + reumatoidna artritida
celiakia
AlIT (Hashimoto)

AIT (Hashimoto)
Psoriasis vulgaris
AIT (Hashimoto)
ankylozujuca spondylartritida
celiakia
AIT (Hashimoto)

AIT (Hashimoto)

AIT (Hashimoto)

AIT (Hashimoto)

AIT (Hashimoto)

AIT (Graves-Basedow)
AIT (Graves-Basedow)
AIT (Graves-Basedow)
ulcerézna kolitida
AIT (Graves-Basedow)
AIT (Graves-Basedow)
autoimunitnad hemolytickd anémia
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tov, buniek TH1 (T lymfocyty, H helpery).
Tieto Uvahy by mohli vysvetlit koexisten-
ciu dysimunitnych ochoreni u toho istého
jedinca [19-22]. Niektori autori upozor-
nuju na tendenciu autoimunitnych ocho-
reni k ich koexistencii u jednej osoby, alebo
jednej rodiny, opierajuc sa o koncepciu ur-
Citej ,,autoimunitne] diatézy” [11].

Napriek vieobecne akceptovanej vza-
jomnej asociacii imunitnych ochoreni,
viaceré vyskumy ukazali, Ze prevalencia
inych autoimunit u pacientov so sclero-
sis multiplex nie je vy3sia ako v beZnej po-
puldcii [23-25]. U pacientov so SM nie je
v porovnani s beznou populaciou vy3si vy-
skyt reumatoidnej artritidy, ankylozujicej
spondylatritidy, diabetes mellitus I. typu,
primarnej hypotyredzy, ani vitiliga [23].
Na rozdiel od prac v 90. rokoch, Hender-
son et al nasli vy33i vyskyt autoimunitnych
choréb u pacientov so SM a ich rodinnych
prislusnikov. Predpokladaju, Ze ide o ge-
netickl predispoziciu na autoimunitné
reakcie [20,26].

Vysledky spracovania dat v nasom su-
bore dokazuju moznost stcasného vy-
skytu sclerosis multiplex s inym autoimu-
nitnym ochorenim, hlavne s tymi, ktoré su
sprostredkované abnormalnou funkciou
buniek TH, kde sa zaraduju okrem scle-
rosis multiplex diabetes mellitus I. typu,
autoimunitnd tyreoiditida a reumatoidna
artritida [27,28]. Zachytili sme aj koinci-
denciu so zdpalovym ochorenim c¢reva
a psoridzou, podobne ako uvadzaju prace
Ranga a Cendrowského [29,30]. Komorbi-
ditu s inou autoimunitou sme nasli v 8,9 %
pripadov. Najvyssi podiel tvorili pacienti
s autoimunitnou Hashimotovou a Grave-
sovou tyreoiditidou (spolu 6,3 %), menej
s celiakiou (0,8 %) a ostatné autoimu-
nity sa vyskytli v 0,4 % pripadov pacientov
(tab. 2). Prevaha autoimunitnej tyreoiditidy
moze odrdzat vysoky vyskyt zapalov Stit-
nej Zlazy v beZnej populdcii obyvatelov Slo-
venska. AlT sa v beznej populdcii vyskytuje
u 5-7 % ludi; v selektovanej populdcii pa-
cientov so strumou je v Slovenskej repub-
like vyskyt AIT az v 20% [31]. S vynim-
kou AIT sa ostatné autoimunity vyskytovali
vzacne (0,4-0,8 %).

Porovnanim oboch skupin pacientov
(1 SM s inou autoimunitou, 2 SM bez inej
autoimunity) sme nezistili signifikantné
rozdiely vo veku, stupni funkéného zne-
schopnenia (EDSS) a klinickej forme sclero-
sis multiplex. Sucasny vyskyt inej autoimu-
nity teda nema negativny vplyv na priebeh

sclerosis multiplex. V skupine 1 aj 2 pre-
vlddala RR forma ochorenia nad SP. U pa-
cientov s PP formou SM sme v porovnani
s RR a SP nezistili ziaden pripad s dalSou
autoimunitou. Tento nalez mozno vysvetlit
prevahou degenerativnych procesov a niz-
kou zapalovou aktivitou u PP formy sclero-
sis multiplex. Prevalencia autoimunitnych
ochoreni je vo vSeobecnosti vyssia u Zien
ako muzov [32]. Preto neprekvapuje, Ze aj
v nasom subore bola vy3sia proporcia Zien
oproti muzom v skupine v3etkych pacien-
tov so SM (1 : 2,5), s eSte vy3Sim podielom
v skupine s inou autoimunitou (1 : 6,7).
Vacsina (n = 212, tj. 91 %) nasich pa-
cientov bola zaradena do dlhodobej liecby
sclerosis multiplex niektorym z imunomo-
dula¢nych a imunosupresivnych liekov.
Vo vsetkych pripadoch sa iné autoimu-
nitné ochorenie zistilo pred diagnostikou
a liecbou sclerosis multiplex. Nemozeme
preto potvrdit nazory niektorych autorov,
Ze imunomodulacna lie¢ba sclerosis mul-
tiplex interferonmi beta indukuje klinicky
rozvoj iného autoimunitného ochorenia,
predovietkym zépalov $titnej Zlazy. Ziaden
z nasich pacientov nemal ind autoimunitnu
chorobu zistenu pocas imunomodulacnej
liecby pre sclerosis multiplex [33,34].
Nazory na vznik autoimunitného ocho-
renia Stitnej Zlazy u sclerosis multiplex nie
su jednotné. Karni et al vo svojej studii
u Zien so SM zistili v porovnani s kontrol-
nou skupinou zvyseny vyskyt autoimunit-
nych ochoreni stitnej zlazy, nezévisle od
liecby SM [34]. U pacientov so SM bola naj-
dend vysokd incidencia anti-mikrozomal-
nych tyroidalnych protilatok bez evident-
nych prejavov alteracie funkcie stitnej zlazy
[35,36]. Podla Rotondiho indukuje liecba
interferénom beta-1b tvorbu tyroidal-
nych autoprotilatok v 42,8 % pripadov,
a Vv 12,5% sa objavuju aj klinické prejavy
tyroidalnej dysfunkcie [14]. Opacné nalezy
publikovali Durelli et al, ktory nepotvrdili
vyssi vyskyt AIT u pacientov liecenych in-
terferonmi beta [37]. Pri dlhodobom sle-
dovani pacientov sa zistilo, Ze po prvom
roku liecby interferénom beta-1b neboli
popisané Ziadne nové pripady dysfunk-
cie Stitnej Zlazy; riziko rozvoja ochorenia
vo vztahu k interferénovej liecbe je iba
v priebehu prvého roku terapie, obzvlast
U pacientov s preexistujicou tyreoiditidou.
Ak sa u tychto pacientov vyvinula porucha
funkcie Stitnej Zlazy, bola vieobecne pre-
chodného charakteru a mierneho stupna
[13,38]. Tunbridge et al v subore 353 pa-

cientov so SM v porovnani s 308 kontro-
lami zistili vy3Siu prevalenciu autoimunitnej
tyroiditidy iba u pacientov muzského po-
hlavia. U Zien nebol signifikantny rozdiel
oproti kontrolnej skupine [39]. Klinické
a experimentdlne pozorovania ukazali, Ze
hormony Stitnej zlazy mézu zohravat tak
u zdravych jedincov, ako aj u sclerosis mul-
tiplex dolezitu ulohu v procese myeliniza-
cie a remyelinizacie centralneho nervového
systému. Pozitivne ovplyviujud remyeli-
nizac¢nu schopnost oligodendrocytovych
prekurzorov v loZiskdch demyelinizacie.
Neobjasnena zostava uUloha endokrinného
systému v podmienkach rozvinutej sclerosis
multiplex. V nasej skupine pacientov s inou
autoimunitou dominovala autoimunitna
tyreoiditida (16 z 23 pripadov, 69 %). Tieto
dve ochorenia sa pravdepodobne v nasich
geografickych podmienkach vyskytuju po-
merne ¢asto u jednej osoby, alebo rodine,
pre podobné kodeterminanty etiopatoge-
nézy, ktorymi su genetickd vnimavost, vi-
rusy, baktérie, geograficka poloha, pohla-
vie a endokrinny systém.

S patologickou funkciou buniek TH sa
spolu so sclerosis multiplex spdjaju diabe-
tes mellitus I. typu, autoimunitna tyreoidi-
tida a reumatoidna artritida, z ¢oho by
mohla zdanlivo vyplyvat aj ich vy3sia ko-
morbidita [11]. Na druhej strane niektori
autori dospeli k zdverom, Ze vyssia gene-
tickd predispozicia voci sclerosis multiplex
tvori relativny ochranny faktor voci rozvoju
autoimunitného diabetu [9]. Vychadzaju
z predpokladu, ze trieda 2 hlavného histo-
kompatibilného systému, a alela HLA-DR2,
ktord sa spaja so sclerosis multiplex, je
v populdcii severnej Eurépy ochrannym
faktorom v rozvoji diabetes mellitus I. typu
[40]. Aj v naSom subore sa koincidencia
SM a diabetu I. typu vyskytla iba v jednom
pripade (0,4 %), podobne ako aj reuma-
toidna artridida.

Autoimunitnd hemolytickd anémia
(AIHA) sa popisuje u pacientov so SM iba
ojedinele. V literature su pripady pacientov
s AIHA a akutnou diseminovanou encefa-
lomyelitidou (ADEM) v ndvaznosti na in-
fekciu Cryptococcus neoformans a ojedi-
nele i asociacia AIHA so sclerosis multiplex
[41]. Koincidencia SM so zdpalovym ocho-
renim Creva je tiezZ zriedkava [42,43]. V na-
som subore mala jedna pacientka sclerosis
multiplex a ulceréznu kolitidu (0,4 %).

V klinickej praxi je potrebné si uve-
domit rozdiel medzi ,autoimunitou”
a ,autoimunitnym ochorenim”. Autoimu-
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nita, ako pritomnost autoreaktivnych T a B
lymfocytov a autoprotildtok, nemusi viest
ku klinickému rozvoju patologického pro-
cesu. Prechodna pozitivita alebo elevécia
hladiny autoprotildtok sa méze vyskytnut
ako vedlajsi efekt non-autoimunitného fe-
noménu, napr. infekcie. To, ¢i laboratorne
pritomna autoimunita progreduje do ob-
razu klinického ochorenia, determinuje
biochemickd rovnovdha vnutorného pro-
stredia, aktivacia alebo pasivita cytokino-
vej siete a enviromentélne faktory [10,12].
U pacientov so SM sa v porovnani s bez-
nou populéciou popisuje vyssia frekvencia
vyskytu orgdnovo a non-organovo Speci-
fickych autoprotilatok, ktoré nemusia viest
k rozvoju klinicky zjavného autoimunit-
ného ochorenia [23,24,44]. Ide o jav gene-
ralizovanej imunitnej dysreguldcie v tejto
skupine chorych, ktory nekoreSponduje so
zvysenym vyskytom rozvinutych autoimu-
nitnych ochoreni.

MS-like syndrémy predstavuju skupinu
ochoreni's postihnutim nervového systému,
ktoré klinickym priebehom alebo ndlezom
demyelinizacnych 1ézii v obraze magnetic-
kej rezonancie mozgu alebo miechy mézu
napodobnovat sclerosis multiplex. Ide pre-
vazne o autoimunitné (antifosfolipidovy
syndrom, systémovy lupus erythematodes,
Behcetov syndrém, Sjogrenov syndrém)
alebo chronické infek¢né ochorenia (neuro-
borelidza, infekcia HIV), vaskulitidu CNS,
alebo neurosarkoiddzu. [45-49]. U niek-
torych MS-like ochoreni mézu byt deteko-
vané oligoklondlne pasy IgG v likvore [50].
Mikroangiopatie mézu viest k vzniku de-
myeliniza¢nych ischemickych loziskovych
lézii najcastejSie na pozadi hyperkoagu-
la¢ného stavu, v rdmci antifosfolipidového
syndrému [51,52]. U niektorych autoimu-
nitnych ochoreni napodobriujucich SM bol
zisteny tranzitorny vyskyt sérovej pozitivity
protilatok anti-MOG IgG (MOG: Myelin
Oligodendrocyte Glycoprotein) a anti-MBP
IgG (MBP: Myelin Basic Protein), ktoré su
nachadzané aj u pacientov so SM. V pri-
padoch sclerosis multiplex titre protildtok
perzistuju a su pritomné uz vo v¢asnej faze
ochorenia [9,53]. MS-like syndrémy moézu
viest k mylnej diagnéze sclerosis multiplex
i naslednej nespravne;j liecbe.

Cielom nasej prace nebola epidemiolo-
gickd analyza vyskytu SM s inymi autoimu-
nitami v porovnani s beznou popula-
ciou nasho regiénu. Vysledky potvrdzuju
moznost suc¢asného vyskytu SM s inym
autoimunitnym ochorenim, pricom po-

rovnanim s literarnymi udajmi predpo-
kladdme, Ze tento vyskyt nie je vy3si ako
v beznej populécii [9,32,46,54,55].

Zaver

U pacientov so sclerosis multiplex sa méze
sucasne vyskytovat iné autoimunitné ocho-
renie. V nasom subore chorych mala naj-
vysSiu prevalenciu autoimunitna tyreoidi-
tida. Pritomnost iného autoimunitného
ochorenia u pacientov so sclerosis multi-
plex neovplyvnila vyznamne stuperi funk¢-
ného zneschopnenia v porovnani so skupi-
nou bez inej autoimunity. Vyrazna prevaha
komorbidity s inou autoimunitou bola
U pacientov s relapso-remitujucou formou
ochorenia a Zenského pohlavia. Vo vset-
kych pripadoch predchadzalo autoimu-
nitné ochorenie vzniku a lie¢be sclerosis
multiplex. NaSe nalezy su porovnatelné
s vysledkami inych prac [9,10,24].
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