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Krátké sdělení

Sclerosis multiplex a komorbidita  
s iným a uto imunitným ochorením

Sclerosis Multiplex and Comorbidity with Another  
Auto immune Dise ase

Súhrn
Úvod: Ci eľom práce bolo zistiť súčasný výskyt sclerosis multiplex (SM) s inými a uto imunitnými 
ochoreni ami v našom súbore paci entov a bližši e analyzovať ich vplyv na pri ebeh ochoreni a. 
Súbor a Metodika: V retrospektívnej štúdii boli analyzované údaje 256 chorých s klinicky de-
finitívno u di agnózo u sclerosis multiplex podľa McDonaldových kritéri í. Paci enti boli rozdelení 
do dvoch skupín –  skupina 1: SM s iným a uto imunitným ochorením –  a skupina 2: SM bez 
iného a uto imunitného ochoreni a. Výsledky: Pri emerné skóre EDSS (Expanded Disability Sta-
tus Scale) v súbore chorých bolo 3,4 ± 1,4. 23 (8,9 %) paci entov malo súčasný výskyt iného 
a uto imunitného ochoreni a, v nasledovnom poradí častosti výskytu: a uto imunitná tyre o iditída 
(AIT) 16, celi aki a 2, di abetes mellitus I. typu 1, re umato idná artritída 1, ulcerózna kolitída 1, 
psori asis vulgaris 1, ankylozujúca spondylartritída 1 a a uto imunitná hemolytická anémi a 1 prí-
pad. Záver: Najvyšší výskyt SM bol v komorbidite s a uto imunitno u tyre o iditído u. Prítomnosť 
iného a uto imunitného ochoreni a ne ovplyvnila významne stupeň funkčného zneschopneni a 
paci entov v porovnaní so skupino u bez inej a uto imunity. Vo všetkých prípadoch predchádzalo 
a uto imunitné ochoreni e vzniku sclerosis multiplex.

Abstract
Introducti on: The objective of the study was to assess concomitant incidence of multiple scle-
rosis (MS) with additi onal a uto immune dise ases in o ur set of pati ents and to analyse, in more 
detail, the impact of such comorbiditi es on the co urse of the dise ase. Pati ent gro up and Meth-
ods: 256 pati ents with clinically definitive multiple sclerosis according to McDonald’s criteri a. 
The pati ents were classifi ed into two gro ups. Gro up 1: MS with an additi onal a uto immune 
dise ase. Gro up 2: SM witho ut an additi onal a uto immune dise ase. Results: The average EDSS 
(Expanded Disability Status Scale) score in the pati ent set was 3.4 ± 1.4. 23 (8.9 %) pati ents 
had a concomitant a uto immune dise ase, the incidence rate being as follows: a uto immune 
thyro id dise ase (AIT) –  16; celi ac dise ase –  2, type I di abetes mellitus –  1, rhe umato id arthri-
tis –  1, ulcero us colitis –  1, psori asis vulgaris –  1, ankylosing spondylitis –  1, and a uto immune 
hemolytic anaemi a –  1. Conclusi on: The highest incidence of MS was in pati ents with con-
comitant a uto immune thyro id dise ase. The presence of an additi onal a uto immune dise ase did 
not have a major impact on the degree of functi onal impairment of pati ents as compared with 
the gro up of pati ents witho ut any comorbidity. In all cases, a uto immune dise ase preceded the 
occurrence of multiple sclerosis.
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Úvod
Sclerosis multiplex je chronické zápalové 
ochoreni e centrálneho nervového systému 
(CNS), ktoré vedi e k demyelinizácii nervo-
vých vláken ako aj ich pri amej strate [1]. 
K transekcii axónov dochádza u  jednotli-
vých paci entov v rôznej mi ere už vo včas-
nej fáze ochoreni a. Axonálne poškodeni e 
a lézi e sivej hmoty CNS, ktoré vedú k ire-
verzibilným stratám funkčných schopností 
paci enta, sú pravdepodobne následkom 
primárneho a uto imunitného ataku proti 
antigénom axonálnym, ne uronálnym, oli-
godendrocytárnym, alebo poškodzujú 
funkci u i ónových kanálov [2– 5].

V posledných dvoch desaťroči ach sa SM 
zaraďuje do skupiny a uto imunitných ocho-
rení [6– 8]. Sclerosis multiplex sa môže vy-
skytovať súčasne s iným zápalovým ocho-
rením a uto imunitného charakteru [9– 11]. 
Ni ektorí a utori po ukazujú na zvýšený vý-
skyt a uto imunít v spojení so sclerosis mul-
tiplex v porovnaní s kontrolnými súbormi 
[12– 14]. Ci eľom práce bolo zistiť, aká je 
ko incidenci a iného a uto imunitného ocho-
reni a u paci entov so SM v našom súbore 
a bližši e analyzovať parametre (pohlavi e, 
dĺžka trvani a ochoreni a, klinická forma, 
stupeň funkčného zneschopneni a) tejto 
skupiny v porovnaní s tými, u ktorých sa 
iné a uto imunitné ochoreni e nevyskytlo.

Súbor a metodika
V retrospektívnej štúdii sme analyzovali 
údaje paci entov s di agnózo u sclerosis mul-
tiplex podľa McDonaldových kritéri í, ktorí 
boli vyšetrení na ambulancii Ne urologickej 

kliniky LF UPJŠ a FNLP v Košici ach v rokoch 
2005– 2007 [15,16]. Do súboru boli zahr-
nutí paci enti s trvaním sclerosis multiplex 
najmenej jeden rok, starší ako 18 rokov. 
Všetci chorí pochádzali z regi ónu východ-
ného Slovenska. Súbor tvorilo 256  pa-
ci entov (181 ži en a 75 mužov, pri emerný 
vek 36,1  ±  9,9  rokov, od 18– 63  rokov, 
pri  emerná dĺžka trvani  a ochoreni  a 
8,5 ± 6,2 rokov).

Di agnóza iného a uto imunitného ocho-
reni a bola získaná zo zdravotnej doku-
mentáci e, s  využitím zoznamu a uto imu-
nitných ochorení podľa Medzinárodnej 
klasifikáci e chorôb (Internati onal Classifi-
cati on of Dise ases).

Paci enti boli rozdelení na skupinu 1 s vý-
skytom iného a uto imunitného ochoreni a 
a  skupinu 2 bez iného a uto imunitného 
ochoreni a. Obe skupiny boli navzájom po-
rovnané na základe pohlavi a, dĺžky trvani a 
ochoreni a, klinickej formy, stupňa funkč-
ného zneschopneni a vyjadreného po-
moco u skóre v stupnici EDSS [17]. Údaje 
boli štatisticky vyhodnotené metódo u re-
gresnej korelačnej analýzy; hypotéza rov-
nosti stredných hodnôt bola overovaná 
nepárovým t-testom a  Mann‑Whitneyo-
vým neparametrickým testom. Parametre 
chorých sú uvedené v tab. 1.

Výsledky
Z celkového počtu 256 malo 185 (72 %) 
paci entov relapso- remitujúcu formu ocho-
reni a (RRSM), 61 (24 %) sekundárne pro-
gresívnu (SPSM) a 10 (4 %) primárne pro-
gresívnu SM (PPSM) formu ochoreni a 

podľa definíci e Lublina a Reingolda [18]. 
V  skupine 1  bolo 23  (8,9 %) paci entov, 
ktorí mali súčasne iné a uto imunitné ocho-
reni e. Z nich jedna paci entka mala dve ďal-
ši e a uto imunitné choroby. Medzi skupino u 
1 a 2 nebol zistený štatisticky významný 
rozdi el vo veku paci entov, dĺžke trvani a 
sclerosis multiplex, ani v stupni funkčného 
zneschopneni a vyjadreného stupnico u 
EDSS. V celom súbore chorých (n = 256) 
prevládal počet ži en nad mužmi v  po-
mere 1 : 2,5. V skupine 1 bol pomer mužov 
a ži en 1 : 6,7 (tab. 1). V skupine 1 bolo na-
sledovné zastúpeni e paci entov podľa kli-
nickej formy ochoreni a: 15  (65 %) malo 
RRSM a 8 (35 %) malo SPSM, PP forma sa 
nevyskytovala. Z celkového počtu chorých 
bolo 176 paci entov li ečených ni ektorým 
z  interferónov beta (interferón beta‑1a: 
Avonex®, Rebif®, interferón beta‑1b: Beta-
feron®), 33 paci entov glatirameracetátom 
(Copaxon®) a 3 paci enti boli li ečení nata-
lizumabom (Tysabri®). 24 chorých nebolo 
li ečených imunomodulačnými ani imuno-
supresívnymi preparátmi. V skupine 1  je 
li ečených ni ektorým z  interferónov beta 
šesť paci entov, glatirameracetátom sedem 
paci entov a desi ati chorí ni e sú li ečení ži ad-
nym z týchto preparátov. Prehľad a uto imu-
nitných ochorení u  našich paci entov so 
sclerosis multiplex je uvedený v tab. 2.

Najčastejši e sa súčasne so SM vysky-
tovala: a uto imunitná tyre o iditída (AIT) 
16  (prípadov), celi aki a 2, di abetes melli-
tus I. typu 1, re umato idná artritída 1, ulce-
rózna kolitída 1, psori asis vulgaris 1, anky-
lozujúca spondylartritída 1 a a uto imunitná 

Tab. 1. Demografické údaje a klinické parametre pacientov.

	 Všetci pacienti	 Skupina 1	 Skupina 2

počet (n)	 256	 23	 233

vek (roky)	 36,1 ± 9,9 (18– 63)	 38,8 ±10,4 (18– 55)	 35,8 ± 9,8 (18– 63)

pohlavi e	 M (75) : Ž (181)	 M (3) : Ž (20)	 M (72) : Ž (161)

	 29 : 71 %	 13 : 87 %	 31 : 69 %

	 1 : 2,5	 1 : 6,7	 1 : 2,2

pri emerná dĺžka trvani a SM (roky)	 8,5 ± 6,2	 8,9 ± 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)

klinická forma ochoreni a:

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 – počet pacientov, M – muži, Ž – ženy, SM – sclerosis multiplex, RR – relapso-remitujúca forma, SP – sekundárne progresívna 
forma, PP – primárne progresívna forma, EDSS – stupnica Expanded Disability Status Scale
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hemolytická anémi a v  jednom prípade. 
U  jednej paci entky bol súčasný výskyt 
SM, AIT a re umato idnej artritídy. Vo všet-
kých prípadoch sa a uto imunitné ochore-

ni e zistilo pred vznikom ne urologických 
symptómov, di agnostikovaním a  li ečbo u 
sclerosis multiplex. V tab. 3 je prehľad kli-
nických parametrov paci entov skupiny 1.

Diskusi a
Auto imunitné ochoreni a charakterizuje 
abnormálna imunitná odpoveď sprostred-
kovaná humorálnymi a celulárnymi re ak-
ci ami, nami erená voči určitým antigénom, 
tkanivám a orgánom. Deli a sa na orgá-
novo špecifické alebo systémové, i  rôzne 
navzájom sa prekrývajúce syndrómy, kto-
rých fenotypy reprezentujú široké spekt-
rum imunitnej dysreguláci e. V súčasnosti 
je známych vi ac ako 80 a uto imunitných 
ochorení, ktoré postihujú 5– 7 % ľudskej 
populáci e. Presná príčina väčšiny týchto 
ochorení ni e je dodnes známa. Väčšina 
z nich má chronický pri ebeh, začína v mla-
dom veku. 75 % všetkých a uto imunít po-
stihuje prevažne ženy. Medzi a uto imu-
nitné ochoreni a patrí aj sclerosis multiplex, 
pre ktorú je charakteristická perivenu-
lárna akumuláci a a utore aktívnych T lym-
focytov v centrálnom nervovom systéme. 
Zmena genetických alebo enviromentál-
nych faktorov ovplyvňujúcich reguláci u 
cytokínov, alebo polarizáci u T lymfocy-
tov, môže vi esť k vzniku ochorení spôso-
bených abnormálno u funkci o u T lymfocy-

Tab. 2. Prehľad a uto imunitných ochorení v súbore našich paci entov so scle-

rosis multiplex.

A uto imunitné ochoreni e	 Počet paci entov

AIT (M. Hashimoto)	 10 (3,9 %)

AIT (Graves Basedow)	 6 (2,3 %)

di abetes mellitus I. typu	 1 (0,4 %)

re umato idná artritída	 1 (0,4 %)

ulcerózna kolidída	 1 (0,4 %)

celi aki a	 2 (0,8 %)

a uto imunitná hemolytická anémi a	 1 (0,4 %)

psori asis vulgaris	 1 (0,4 %)

ankylozujúca spondylartritída	 1 (0,4 %)

*v jednom prípade sa vyskytovala súčasne sclerosis multiplex, re umato idná artritída 

a a uto imunitná Hashimotova tyre o iditída

Vysvetlivky: AIT – autoimunitná tyreoditída

Tab. 3. Prehľad klinických parametrov pacientov skupiny 1.

	 Vek (roky)	 Pohlavie	 Trvanie SM (roky)	 Klin. forma SM	 EDSS	 Autoimunitné ochorenie

1	 32	 Ž	 7	RR	  3	 AIT (Graves-Basedow)

2	 43	 Ž	 7	RR	  2	 AIT (Hashimoto)

3	 18	 M	 2	RR	  2	 diabetes mellitus I. typ

4	 55	 Ž	 22	 SP	 4	 AIT Hashimoto + reumatoidná artritída

5	 40	 Ž	 9,5	RR	  2	 celiakia

6	 55	 Ž	 7	 SP	 4,5	 AIT (Hashimoto)

7	 39	 Ž	 8	RR	  2,5	 AIT (Hashimoto)

8	 37	 Ž	 5	RR	  2,5	 Psoriasis vulgaris

9	 54	 Ž	 12	 SP	 4,5	 AIT (Hashimoto)

10	 31	 Ž	 5	RR	  2,	 ankylozujúca spondylartritída 

11	 26	 Ž	 5	RR	  2,5	 celiakia 

12	  50	 Ž	 9	 SP	 5	 AIT (Hashimoto)

13	 49	 Ž	 12	 SP	 4	 AIT (Hashimoto)

14	 41	 Ž	 9	RR	  1,5	 AIT (Hashimoto)

15	 25	 Ž	 4	RR	  2	 AIT (Hashimoto)

16	 36	 Ž	 8	RR	  1,5	 AIT (Hashimoto)

17	 47	 Ž	 11	 SP	 6	 AIT (Graves-Basedow)

18	 32	 Ž	 9	RR	  3,5	 AIT (Graves-Basedow)

19	 37	 M	 15	RR	  3,5	 AIT (Graves-Basedow)

20	 44	 Ž	 9	RR	  2	 ulcerózna kolitída

21	 39	 Ž	 20	 SP	 4,5	 AIT (Graves-Basedow)

22	 42	 Ž	 10	 SP	 6	 AIT (Graves-Basedow)

23	 21	 M	 1	RR	  3,5	 autoimunitná hemolytická anémia

Vysvetlivky: M – muži, Ž – ženy, SM – sclerosis multiplex, RR – relapso-remitujúca forma, SP – sekundárne progresívna forma, PP – primárne 
progresívna forma, EDSS – stupnica Expanded Disability Status Scale
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tov, buni ek TH1 (T  lymfocyty, H helpery). 
Ti eto úvahy by mohli vysvetliť koexisten-
ci u dysimunitných ochorení u toho istého 
jedinca [19– 22]. Ni ektorí a utori upozor-
ňujú na tendenci u a uto imunitných ocho-
rení k ich koexistencii u jednej osoby, alebo 
jednej rodiny, opi erajúc sa o koncepci u ur-
čitej „a uto imunitnej di atézy“ [11].

Napri ek vše obecne akceptovanej vzá-
jomnej asoci ácii imunitných ochorení, 
vi aceré výskumy ukázali, že prevalenci a 
iných a uto imunít u paci entov so sclero-
sis multiplex ni e je vyšši a ako v bežnej po-
pulácii [23– 25]. U paci entov so SM ni e je 
v porovnaní s bežno u populáci o u vyšší vý-
skyt re umato idnej artritídy, ankylozujúcej 
spondylatritídy, di abetes mellitus I. typu, 
primárnej hypotyreózy, ani vitiliga [23]. 
Na rozdi el od prác v 90. rokoch, Hender-
son et al našli vyšší výskyt a uto imunitných 
chorôb u paci entov so SM a ich rodinných 
príslušníkov. Predpokladajú, že ide o ge-
netickú predispozíci u na a uto imunitné 
re akci e [20,26].

Výsledky spracovani a dát v našom sú-
bore dokazujú možnosť súčasného vý-
skytu sclerosis multiplex s  iným a uto imu-
nitným ochorením, hlavne s tými, ktoré sú 
sprostredkované abnormálno u funkci o u 
buni ek TH, kde sa zaraďujú okrem scle-
rosis multiplex di abetes mellitus I. typu, 
a uto imunitná tyre o iditída a re umato idná 
artritída [27,28]. Zachytili sme aj ko inci-
denci u so zápalovým ochorením čreva 
a psori ázo u, podobne ako uvádzajú práce 
Ranga a Cendrowského [29,30]. Komorbi-
ditu s ino u a uto imunito u sme našli v 8,9 % 
prípadov. Najvyšší podi el tvorili paci enti 
s a uto imunitno u Hashimotovo u a Grave-
sovo u tyre o iditído u (spolu 6,3 %), menej 
s  celi aki o u (0,8 %) a  ostatné a uto imu-
nity sa vyskytli v 0,4 % prípadov paci entov 
(tab. 2). Prevaha a uto imunitnej tyre o iditídy 
môže odrážať vysoký výskyt zápalov štít-
nej žľazy v bežnej populácii obyvateľov Slo-
venska. AIT sa v bežnej populácii vyskytuje 
u 5– 7 % ľudí; v selektovanej populácii pa-
ci entov so strumo u je v Slovenskej repub-
like výskyt AIT až v 20 % [31]. S výnim-
ko u AIT sa ostatné a uto imunity vyskytovali 
vzácne (0,4– 0,8 %).

Porovnaním oboch skupín paci entov 
(1 SM s ino u a uto imunito u, 2 SM bez inej 
a uto imunity) sme nezistili signifikantné 
rozdi ely vo veku, stupni funkčného zne-
schopneni a (EDSS) a klinickej forme sclero-
sis multiplex. Súčasný výskyt inej a uto imu-
nity teda nemá negatívny vplyv na pri ebeh 

sclerosis multiplex. V skupine 1 aj 2 pre-
vládala RR forma ochoreni a nad SP. U pa-
ci entov s PP formo u SM sme v porovnaní 
s RR a SP nezistili ži aden prípad s ďalšo u 
a uto imunito u. Tento nález možno vysvetliť 
prevaho u degeneratívnych procesov a níz-
ko u zápalovo u aktivito u u PP formy sclero-
sis multiplex. Prevalenci a a uto imunitných 
ochorení je vo vše obecnosti vyšši a u ži en 
ako mužov [32]. Preto neprekvapuje, že aj 
v našom súbore bola vyšši a proporci a ži en 
oproti mužom v skupine všetkých paci en-
tov so SM (1 : 2,5), s ešte vyšším podi elom 
v skupine s ino u a uto imunito u (1 : 6,7).

Väčšina (n = 212, tj. 91 %) našich pa-
ci entov bola zaradená do dlhodobej li ečby 
sclerosis multiplex ni ektorým z  imunomo-
dulačných a  imunosupresívnych li ekov. 
Vo všetkých prípadoch sa iné a uto imu-
nitné ochoreni e zistilo pred di agnostiko u 
a  li ečbo u sclerosis multiplex. Nemôžeme 
preto potvrdiť názory ni ektorých a utorov, 
že imunomodulačná li ečba sclerosis mul-
tiplex interferónmi beta indukuje klinický 
rozvoj iného a uto imunitného ochoreni a, 
predovšetkým zápalov štítnej žľazy. Ži aden 
z našich paci entov nemal inú a uto imunitnú 
chorobu zistenú počas imunomodulačnej 
li ečby pre sclerosis multiplex [33,34].

Názory na vznik a uto imunitného ocho-
reni a štítnej žľazy u sclerosis multiplex ni e 
sú jednotné. Karni et al vo svojej štúdii 
u ži en so SM zistili v porovnaní s kontrol-
no u skupino u zvýšený výskyt a uto imunit-
ných ochorení štítnej žľazy, nezávisle od 
li ečby SM [34]. U paci entov so SM bola náj
dená vysoká incidenci a anti‑mikrozomál-
nych tyro idálnych protilátok bez evident-
ných prejavov alteráci e funkci e štítnej žľazy 
[35,36]. Podľa Rotondiho indukuje li ečba 
interferónom beta‑1b tvorbu tyro idál-
nych a utoprotilátok v  42,8 % prípadov, 
a v 12,5 % sa objavujú aj klinické prejavy 
tyro idálnej dysfunkci e [14]. Opačné nálezy 
publikovali Durelli et al, ktorý nepotvrdili 
vyšší výskyt AIT u paci entov li ečených in-
terferónmi beta [37]. Pri dlhodobom sle-
dovaní paci entov sa zistilo, že po prvom 
roku li ečby interferónom beta‑1b neboli 
popísané ži adne nové prípady dysfunk-
ci e štítnej žľazy; riziko rozvoja ochoreni a 
vo vzťahu k  interferónovej li ečbe je iba 
v pri ebehu prvého roku terapi e, obzvlášť 
u paci entov s preexistujúco u tyre o iditído u. 
Ak sa u týchto paci entov vyvinula porucha 
funkci e štítnej žľazy, bola vše obecne pre-
chodného charakteru a mi erneho stupňa 
[13,38]. Tunbridge et al v súbore 353 pa-

ci entov so SM v porovnaní s 308 kontro-
lami zistili vyšši u prevalenci u a uto imunitnej 
tyro iditídy iba u paci entov mužského po-
hlavi a. U ži en nebol signifikantný rozdi el 
oproti kontrolnej skupine [39]. Klinické 
a experimentálne pozorovani a ukázali, že 
hormóny štítnej žľazy môžu zohrávať tak 
u zdravých jedincov, ako aj u sclerosis mul-
tiplex dôležitú úlohu v procese myelinizá-
ci e a remyelinizáci e centrálneho nervového 
systému. Pozitívne ovplyvňujú remyeli-
nizačnú schopnosť oligodendrocytových 
prekurzorov v  ložiskách demyelinizáci e. 
Ne objasnená zostáva úloha endokrinného 
systému v podmi enkach rozvinutej sclerosis 
multiplex. V našej skupine paci entov s ino u 
a uto imunito u dominovala a uto imunitná 
tyre o iditída (16 z 23 prípadov, 69 %). Ti eto 
dve ochoreni a sa pravdepodobne v našich 
ge ografických podmi enkach vyskytujú po-
merne často u jednej osoby, alebo rodine, 
pre podobné kodeterminanty eti opatoge-
nézy, ktorými sú genetická vnímavosť, ví-
rusy, baktéri e, ge ografická poloha, pohla-
vi e a endokrínny systém.

S patologicko u funkci o u buni ek TH sa 
spolu so sclerosis multiplex spájajú di abe-
tes mellitus I. typu, a uto imunitná tyre o idi-
tída a  re umato idná artritída, z  čoho by 
mohla zdanlivo vyplývať aj ich vyšši a ko-
morbidita [11]. Na druhej strane ni ektorí 
a utori dospeli k záverom, že vyšši a gene-
tická predispozíci a voči sclerosis multiplex 
tvorí relatívny ochranný faktor voči rozvoju 
a uto imunitného di abetu [9]. Vychádzajú 
z predpokladu, že tri eda 2 hlavného histo-
kompatibilného systému, a alela HLA‑DR2, 
ktorá sa spája so sclerosis multiplex, je 
v  populácii severnej Európy ochranným 
faktorom v rozvoji di abetes mellitus I. typu 
[40]. Aj v našom súbore sa ko incidenci a 
SM a di abetu I. typu vyskytla iba v jednom 
prípade (0,4 %), podobne ako aj re uma-
to idná artridída.

Auto imunitná hemolytická anémi a 
(AIHA) sa popisuje u paci entov so SM iba 
ojedinele. V literatúre sú prípady paci entov 
s AIHA a akútno u diseminovano u encefa-
lomyelitído u (ADEM) v náväznosti na in-
fekci u Cryptococcus ne oformans a ojedi-
nele i asoci áci a AIHA so sclerosis multiplex 
[41]. Ko incidenci a SM so zápalovým ocho-
rením čreva je ti ež zri edkavá [42,43]. V na-
šom súbore mala jedna paci entka sclerosis 
multiplex a ulceróznu kolitídu (0,4 %).

V klinickej praxi je potrebné si uve-
domiť rozdi el medzi „a uto imunito u“ 
a „a uto imunitným ochorením“. Auto imu-
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nita, ako prítomnosť a utore aktívnych T a B 
lymfocytov a a utoprotilátok, nemusí vi esť 
ku klinickému rozvoju patologického pro-
cesu. Prechodná pozitivita alebo eleváci a 
hladiny a utoprotilátok sa môže vyskytnúť 
ako vedľajší efekt non‑a uto imunitného fe-
noménu, napr. infekci e. To, či laboratórne 
prítomná a uto imunita progreduje do ob-
razu klinického ochoreni a, determinuje 
bi ochemická rovnováha vnútorného pro-
stredi a, aktiváci a alebo pasivita cytokíno-
vej si ete a enviromentálne faktory [10,12]. 
U paci entov so SM sa v porovnaní s bež-
no u populáci o u popisuje vyšši a frekvenci a 
výskytu orgánovo a non‑orgánovo špeci-
fických a utoprotilátok, ktoré nemusi a vi esť 
k  rozvoju klinicky zjavného a uto imunit-
ného ochoreni a [23,24,44]. Ide o jav gene-
ralizovanej imunitnej dysreguláci e v tejto 
skupine chorých, ktorý nekorešponduje so 
zvýšeným výskytom rozvinutých a uto imu-
nitných ochorení.

MS‑like syndrómy predstavujú skupinu 
ochorení s postihnutím nervového systému, 
ktoré klinickým pri ebehom alebo nálezom 
demyelinizačných lézi í v obraze magnetic-
kej rezonanci e mozgu alebo mi echy môžu 
napodobňovať sclerosis multiplex. Ide pre-
važne o  a uto imunitné (antifosfolipidový 
syndróm, systémový lupus erythematodes, 
Behcetov syndróm, Sjogrenov syndróm) 
alebo chronické infekčné ochoreni a (ne uro-
boreli óza, infekci a HIV), vaskulitídu CNS, 
alebo ne urosarko idózu. [45– 49]. U ni ek-
torých MS‑like ochorení môžu byť deteko-
vané oligoklonálne pásy IgG v likvore [50]. 
Mikro angi opati e môžu vi esť k vzniku de-
myelinizačných ischemických ložiskových 
lézi í najčastejši e na pozadí hyperko agu-
lačného stavu, v rámci antifosfolipidového 
syndrómu [51,52]. U ni ektorých a uto imu-
nitných ochorení napodobňujúcich SM bol 
zistený tranzitórny výskyt sérovej pozitivity 
protilátok anti‑ MOG IgG (MOG: Myelin 
Oligodendrocyte Glycoprotein) a anti‑MBP 
IgG (MBP: Myelin Basic Protein), ktoré sú 
nachádzané aj u paci entov so SM. V prí-
padoch sclerosis multiplex titre protilátok 
perzistujú a sú prítomné už vo včasnej fáze 
ochoreni a [9,53]. MS‑like syndrómy môžu 
vi esť k mylnej di agnóze sclerosis multiplex 
i následnej nesprávnej li ečbe.

Ci eľom našej práce nebola epidemi olo-
gická analýza výskytu SM s inými a uto imu-
nitami v  porovnaní s  bežno u populá-
ci o u nášho regi ónu. Výsledky potvrdzujú 
možnosť súčasného výskytu SM s  iným 
a uto imunitným ochorením, pričom po-

rovnaním s  literárnymi údajmi predpo-
kladáme, že tento výskyt ni e je vyšší ako 
v bežnej populácii [9,32,46,54,55].

Záver
U paci entov so sclerosis multiplex sa môže 
súčasne vyskytovať iné a uto imunitné ocho-
reni e. V našom súbore chorých mala naj-
vyšši u prevalenci u a uto imunitná tyre o idi-
tída. Prítomnosť iného a uto imunitného 
ochoreni a u paci entov so sclerosis multi-
plex ne ovplyvnila významne stupeň funkč-
ného zneschopneni a v porovnaní so skupi-
no u bez inej a uto imunity. Výrazná prevaha 
komorbidity s  ino u a uto imunito u bola 
u paci entov s relapso- remitujúco u formo u 
ochoreni a a ženského pohlavi a. Vo všet-
kých prípadoch predchádzalo a uto imu-
nitné ochoreni e vzniku a  li ečbe sclerosis 
multiplex. Naše nálezy sú porovnateľné 
s výsledkami iných prác [9,10,24].
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