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Úvod
Myasténia gravis (MG) je heterogénne ochorenie auto-

imunitné ochorenie spôsobené protilátkami, ktoré interfe-
rujú so štruktúrami a funkciami nervosvalového spojenia. 
V súčasnosti je dobre definovaných 5 samostatných ty-
pov MG, ktoré sa odlišujú imunopatogeneticky (autopro-
tilátky; patológia týmusu), klinickými charakteristikami 

a rozdielnou reakciou na rôznu liečbu (1,2,3,4). Imunopatoge-
netická klasifikácia jednotlivých foriem MG s ich základ-
ným imunologickými a klinickými chararakteristikami je 
v tabuľke 1.

Myasténia gravis asociovaná s tymómom (MGAT) 
má zo všetkých foriem MG najosobitnejšie biologické, 
imunopatogenetické, klinické a terapeutické špecifiká.
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Myasténia gravis (MG) je heterogénne autoimunitné ochorenie sprostredkované autoprotilátkami, ktoré interferujú s funk-
ciami nervosvalového spojenia. Pri séropozitívnej MG sú prítomné patogénne autoprotilátky s vysokou afinitou proti ace-
tylcholínovým receptorom (AChR). Pri séropozitívnej MG v mladom veku s lymfo-folikulárnou hyperpláziou (LFH) týmusu 
sa v týmusoch nachádzajú myoidné bunky exprimujúce AChR a je v nich prítomný aj tzv. autoimunitný regulátor (AIRE). 
Pri séropozitívnej MG mladého veku s LFH je vznik MG výsledkom intratýmusovej patogenézy, spúšťajúcimi autoantigénmi 
sú AChR na povrchu myoidných buniek. Asi u 10 % pacientov so séropozitívnou MG proti AChR je MG paraneoplastickým 
prejavom epiteliálnych nádorov týmusu – tymómov. V tymómoch myoidné bunky s AChR a aj AIRE chýbajú. Významnou vlast-
nosťou tymómov je ich schopnosť intratumorózne produkovať T-lymfocyty. Paraneoplastická MG začína v tymóme vývojom 
abnormných netolerogénnych T-lymfocytov voči AChR. Ďalším krokom je export netolerogénnych T-buniek do „periférneho“ 
netymomatózneho imunitného systému (lymfatické uzliny, normálny týmus okolo tymómu, slezina a kostná dreň). V týchto 
miestach dochádza k aktivácii T-lymfocytov, k interakciám T- a B-lymfocytov, a napokon k produkcii autoprotilátok pro-
ti AChR. Význam „periférneho“ imunitného systému v patogenéze paraneoplastickej MG asociovanej s tymómom podčiarkuje 
skutočnosť, že úplné chirurgické odstránenie tymómu (plus reziduálneho týmusu) často nie je nasledované klinickým zlepše-
ním MG a nedochádza k poklesu titra AChR autoprotilátok. Pre paraneoplastickú MG asociovanú s tymómom je charakte-
ristická súčasná autoimunitná protilátková odpoveď proti 4 nespríbuzneným typom autoantigénom – AchR, antigény svalového 
vlákna (titín, ryanodinový receptor), neuronálne antigény a cytokiníny.
Kľúčové slová: myasténia gravis, tymómy, netolerogénne T-lymfocyty, lymfatické uzliny/slezina, autoprotilátky proti AChR

IMMUNOPATHOGENESIS OF THYMOMA-ASSOCIATED PARANEOPLASTIC MYASTHENIA GRAVIS
Myasthenia gravis (MG) is a heterogeneous autoimmune disease mediated by autoantibodies that interfere with the function 
of the neuromuscular junction. In seropositive MG, the pathogenic, high-affinity autoantibodies are directed against nicotinic 
acetylcholine receptor (AChR). In seropositive early-onset MG with thymic lympho-follicular hyperplasia (LFH) all patients 
have AChR-expressing myoid cells and the autoimmune regulator (AIRE) in the thymus. It is generally accepted that 
LFH-associated seropositive MG results from an intrathymic pathogenesis with AChR on myoid cells being primarily involved 
as triggering autoantigens. In about 10 % of anti-AChR-seropositive cases, MG is a paraneoplastic phenomenon caused 
by epithelial neoplasms of the thymus called thymomas. AChR-expressing myoid cells and AIRE are absent in thymomas. 
The most important thymus-like organoid feature of thymomas is the capacity to promote intratumorous T-cell development. 
The paraneoplastic MG starts with abnormal, non-tolerogenic T-cells selection inside thymomas with specifity for AChR. 
Next step is the export of intolerant T-cells to the „peripheral“ extratymomatous immmune system, i.e., to lymph nodes, 
normal thymus, spleen and bone marrow. At these sites, T-cells activation, interactions of T-cells and B-cells, and, finally, 
the production of AChR autoantibodies occur. The immunopathogenic significance of peripheral immune system in thymoma-
associated paraneoplastic MG is also underlined by the fact that even complete surgical removal of thymoma (plus residual 
thymus) is often not followed by a clinical improvement and by a decline of autoantibody titers. Concurrent autoimmunity 
against four apparently unrelated types of autoantigens is highly characteristic for thymoma-associated paraneoplastic MG. 
These autoantigens are AChR, striational muscle antigens (titin, ryanodine receptor), neuronal antigens and cytokines.
Key words: myasthenia gravis, thymoma, intolerant T-cells, lymph nodes/spleen, AchR autoantibodies
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Tymómy sa vyskytujú u 10-15 % pacientov s myasténiou 
gravis (5,6,7,8,9,10). Tymómy majú pri vzniku MG priamy pa-
togénny význam, preto sa MGAT označuje aj ako para-
neoplastická MG (4,11,12). V tomto zmysle majú tymómy 
jedinečné osobitné postavenie, lebo MG ako paraneoplas-
tický prejav nevzniká u žiadneho iného nádorového ocho-
renia. Imunopatogenéza MGAT je heterogénna, uplatňu-
jú sa v nej „centrálne“ (tymóm a týmus) aj „periférne“ 
(extratýmusové) imunokompetentné mechanizmy (7,11,12).
Pacienti s MGAT majú v 100 % prítomné autoprotilátky 
proti acetylcholínovým receptorom a v 95 % autoprotilát-
ky proti titínu. Obligátne majú prítomné protilátky proti 
IFN-α a IFN-ω, ktoré sa nevyskytujú u séropozitívnej my-
asténie gravis s hyperpláziou týmusu a ani u séropozitívnej 
myasténie gravis s atrofickým týmusom.

Tymómy a karcinómy týmusu sú epiteliálne nádory tý-
musu. Patria medzi zriedkavé nádorové ochorenia, hoci 
predstavujú najčastejšie mediastinálne tumory. Tymómy 
sú nádory vznikajúce zo stromálnych epiteliálnych buniek 
týmusu a vždy je v nich prímes nenádorových lymfocy-
tov. Z klinicko-patologického hľadiska sa tymóm považu-
je za invazívny alebo malígny, ak infiltruje vnútrohrudné 
štruktúry alebo tvorí vzdialené metastázy. Benígny ty-
móm je okapsulovaný a nemá známky infiltratívneho pre-
rastania týmusového puzdra. V čase stanovenia diagnózy 
je 65-70 % tymómov benígnych (preinvazívnych) a 30-35 % 
tymómov malígnych (invazívnych) (5,7,8,10,11,12,13).

Tymómy majú dve dôležité biologické charakteristi-
ky (6,7,9,11,13):
• Výrazná morfologická variabilita. WHO histologická 

klasifikácia týmusových epiteliálnych nádorov bola
publikovaná v r. 1999 a s určitou modifikáciou 
v r. 2004 (6,14,15,16). Tymómy sú definované ako útvary 
s organotypickými morfologickými charakteristikami 
týmusového charakteru. V súčasnosti sú tymómy kla-
sifikované do 5 skupín – A, AB, B1, B2, B3 – na zákla-
de morfológie a atypií nádorových epiteliálnych buniek 
a na základe stupňa prítomnosti nenádorových lymfo-
cytov. Tymómy typu C (karcinómy týmusu) vykazujú 
morfologické znaky podobné iným malígnym nádorom 
v iných orgánoch. Preto sa pojem tymóm typu C pri re-
vízii v r. 2004 z WHO klasifikácie vynechal.

• Častá asociácia s rôznymi autoimunitnými ochoreniami 
je druhou pozoruhodnou biologickou charakteristikou 

tymómov (7,12,13,17,18,19). Z autoimunitných ochorení sa naj-
častejšie vyskytuje myasténia gravis. Biologické, imuno-
kompetentné funkcie tymómov, ktoré vyúsťujú do vzni-
ku autoimunitných ochorení, nie sú ešte plne objasnené, 
hoci v posledných rokoch sa v tejto oblasti dosiahli vý-
znamné pokroky. Na rozdiel od tymómov, karcinómy 
týmusu nie sú imunologicky aktívne v zmysle asociácie 
s autoimunitnými ochoreniami.

Incidencia tymómov je cca 0,15 na 100 000 osobo-ro-
kov (7). Tymómy sa vyskytujú v dospelosti, najčastejšie vo ve-
ku medzi 40.-60. rokom života. Výskyt tymómov u detí
je extrémne vzácny (7,20). Tymómy postihujú rovnako mu-
žov a ženy. V čase diagnostikovania tymómu 1/3 pacientov 
nemá žiadne klinické príznaky, 1/3 pacientov má lokálne 
príznaky tymómu a 1/3 chorých má prejavy autoimunitné-
ho ochorenia (7,13,21). Najčastejšou manifestáciou tymómu je 
myasténia gravis. Podľa rôznych štúdií sa tymóm vyskytuje 
u 10 až 15 % pacientov s MG (1,2,5,7,10,21). V slovenskom centre 
pre myasténiu gravis sme v období rokov 1979-2009 zazna-
menali výskyt tymómov u 178 (11,7 %) pacientov z celko-
vého počtu 1521 myastenikov (7). Priama patogénna úloha 
tymómov pri vzniku MG je nepochybná, preto sa MGAT 
označuje aj ako paraneoplastická MG (7,11,12). Karcinómy 
týmusu, na rozdiel od tymómov, nie sú asociované s MG. 
U všetkých pacientov s tymómom ide o séropozitívnu MG 
(SPMG) s autoprotilátkami proti AChR. Pacienti s MGAT 
nikdy nemajú autoprotilátky proti svalovo-špecifickej kiná-
ze (MuSK).

Cieľom článku je poukázať na imunopatogenézu 
MGAT, na problematiku vzťahu tymómov k myasténii gra-
vis a k ďalším autoimunitným ochoreniam. V ďalšom čísle 
časopisu Neurológia poukážeme na problematiku klinickej 
manifestácie, diagnostiky a liečby MGAT.

Imunopatogenéza MGAT
Imunopatogenéza MGAT sa významne líši od patogené-

zy SPMG s folikulárnou hyperpláziou týmusu a tiež od pa-
togenézy SPMG s atrofiou týmusu a vznikom po 45. roku 
života. Charakteristické imunologické, klinické, genetické 
nálezy a patológia týmusu u týchto 3 rozdielnych foriem 
SPMG sú uvedené v tabuľke 2.

Patogenéza SPMG asociovanej s hyperplastickým týmu-
som je dobre objasnená a všeobecne známa (1,2,3,4,22,23). V hy-

Tabuľka 1. Myasténia gravis – imunopatogenetická klasifikácia

SPMG
MGAT SNMG SNMG s MuSK protilátkami

Mladí jedinci Starší jedinci
Výskyt v % 20-25 % 40-45 % 10-15 % 8 % 7 %
Vek pri vzniku < 45 rokov > 45 rokov každý vek, najč. vek 40-60 r. každý vek každý vek, ale najčastejšíe mladí
Muži : ženy 1 : 3 2 : 1 1 : 1 1 : 1 M < Ž (1 : 4)
Autoprotilátky proti AChR proti AChR občas proti titínu proti AchR, titínu žiadne žiadne proti AchR pozit. proti MuSK
Týmus hyperplázia atrofia tymóm najč. hyperplázia normálny nález
Reakcia na TE obvykle dobrá nedostatočná variabilná obvykle dobrá nedostatočná
Reakcia na IS dobrá veľmi dobrá dobrá obvykle dobrá uspokojivá

Legenda:
SPMG – sépozitívna myasténia gravis; SNMG – séronegatívna myasténia gravis; MGAT – myasténia gravis asociovaná s tymómom; AChR – acetylcholínový recep-
tor; MuSK – muscle specific kinase (svalovo špecifická kináza); TE – tymektómia; IS – imunosupresívna liečba.
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perplastickom týmuse sú prítomné myoidné bunky expri-
mujúce AChR, ktoré sa významným spôsobom uplatňujú 
pri vzniku MG. Pri SPMG s hyperplastickým týmusom do-
chádza priamo v týmuse k poruche imunotolerancie a k ini-
ciácii autoimunitného procesu proti AChR. Tento fakt vy-
svetľuje veľmi dobrú terapeutickú efektívnosť tymektómie 
u pacientov s touto formou séropozitívnej MG (1,3,7).

V tymómoch myoidné bunky exprimujúce AChR chý-
bajú. S týmto morfologickým rozdielom súvisí aj hlavný 
funkčný rozdiel, ktorým je neprítomnosť intratymómovej 
produkcie AChR protilátok (3,22,23).

V hyperplastickom týmuse sa vždy nachádza aj tzv. au-
toimunitný regulátor (AIRE), ktorý spravidla v tymómoch 
úplne chýba. AIRE ako významný transskripčný aktivátor 
reguluje expresiu niektorých periférnych antigénov v epite-
liálnych bunkách týmusu, má vplyv na ko-stimulačné mo-
lekuly na dendritických bunkách a ovplyvňuje ich interak-
cie so zrelými T-bunkami na periférii (22,23).

Napriek chýbaniu myoidných bubniek a AIRE v tymó-
moch, je spektrum autoprotilátok a autoimunitných ocho-
rení u myastenikov s tymómami a u myastenikov s hyper-
pláziou týmusu podobné. Dôležitým rozdielom je výskyt 
autoprotilátok proti antigénom svalového vlákna (titín, rya-
nodín, myozín) a autoprotilátok proti IFN-α a proti IFN-ω 
u pacientov s tymómom, u pacientov s hyperpláziou týmu-
su sa tieto protilátky nevyskytujú (1,7,11,12,24,25,26). Prítomnosť 
autoprotilátok proti IFN-α a IFN-ω je markerom tymó-
mu a deficitu AIRE. Tieto nálezy súčasne svedčia o tom, 
že AIRE nemá žiadnu významnú úlohu v patogenéze my-
asténie gravis asociovanej s tymómom (11,12).

Imunopatogenéza MGAT je heterogénna. Uplatňujú sa 
v nej jednak „centrálne“ (tymómové, týmusové) procesy 
a jednak „periférne“ (extratýmusové) imunopatologické 
mechanizmy. Pri MGAT sa až v 95 % vyskytujú tymómy 
typu AB a B, ktoré majú určité biologické charakteristi-
ky spoločné s normálnym týmusom (6,7,11,12,15). V týchto ty-
mómoch dochádza k maturácii hemopoetických prekurzo-
rov k zrelým T-lymfocytom. V tymómoch pacientov s MG 
sú prítomné autoreaktívne T-lymfocyty reagujúce pro-
ti AChR (alfa a delta podjednotke). V patogenéze MGAT 
sa významne uplatňujú najmä autoreaktívne CD4+ T-lym-

focyty. Tymómy typu AB a B iniciujú autoimunitný proces 
MG netolerantnou tymopoézou a vyplavovaním naivných 
T-lymfocytov do periférie. Tieto potenciálne autoreaktív-
ne T-bunky môžu postupne vytesniť normálne tolerant-
né T-lymfocyty.

Aby sa iniciovala tvorba autoprotilátok proti AChR, 
musia byť B-lymfocyty aktivované naivnými T-bunkami 
na miestach mimo tymómu. Predpokladá sa, že reziduál-
ny týmus v okolí tymómu by mohol byť miestom tejto ak-
tivácie. Pravdepodobnejšie je, že väčšiu úlohu v aktivácii 
B-lymfocytov naivnými T-bunkami zohráva imunokompe-
tentné prostredie mimo tymómu a týmusu, napr. lymfatic-
ké uzliny, slezina, kostná dreň (1,7,11,12).

O heterogenite patogenézy MGAT a významnom uplat-
ňovaní „periférnych“ extratýmusových mechanizmov sved-
čia tri dobre známe klinické fakty:
• Vznik myasténie gravis po tymektómii pre tymóm (7,27,28,29). 

K tejto situácii dochádza pri operačnom zákroku z tora-
kotómie, keď sa môže odstrániť aj celý tymóm, ale nepo-
darí sa odstrániť celý týmus. Patogenetická aktivácia tý-
musu potom môže viesť ku vzniku MG (7,28). Vznik MG 
je však popísaný po niekoľkých rokoch aj po parciálnej 
alebo totálnej sternotómii, teda po totálnom chirurgic-
kom odstránení tymómu a týmusu (27,29). Hypoteticky je 
možné, že autoreaktívne T-lymfocyty exportované z ne-
oplastického týmusu môžu dlhodobo perzistovať na 
periférii a byť aspoň spoluzodpovedné za vznik MG 
po chirurgickom odstránení tymómu (30).

• V ére pred imunosupresívnou liečbou samotná tymek-
tómia (odstránenie tymómu a zbytkového týmusu) vie-
dla k zlepšeniu MG len u časti pacientov, u väčšiny MG 
progredovala aj po chirugickom zákroku (2,7,9). U týchto 
pacientov býva pre dosiahnutie významného klinického 
zlepšenia potrebná dlhodobá imunosupresívna liečba.

• Chirurgické odstránenie tymómu a reziduálneho tkani-
va týmusu nevedie pri MGAT k poklesu titru autoproti-
látok proti AChR (11,12).

Tymómy u pacientov s MG síce neobsahujú myoidné 
bunky a neexprimujú AChR, ale exprimujú iné antigény, 
najmä titín a ryanodinový receptor. Autoprotilátky proti ti-
tínu sú obligátnym nálezom u pacientov s myasténiou a ty-
mómom, veľmi častá je aj prítomnosť autoprotilátok proti 
ryanodínovému receptoru (7,8,13,24,25,26). Protilátky proti tití-
nu alebo ryanodínovému receptoru sa zriedkavo zisťujú aj 
u starších jedincov so závažnými formami netymomatóz-
nej SPMG (13,26,29). Napriek tomu, má vyšetrenie autoproti-
látok proti titínu určitý diagnostický význam. Pri ich po-
zitivite treba realizovať ďalšie vyšetrenia na potvrdenie, 
prípadne vylúčenie tymómu a MGAT (4,13,21,24,26). Po chi-
rurgickom odstránení tymómu dochádza k zreteľnému 
poklesu autoprotilátok proti titínu a aj proti ryanodíno-
vému receptoru (8,26). Nejasné zostáva, prečo intratumoro-
vá tymopoéza je netolerantná len k obmedzenému počtu 
autoantigénov, a prečo práve myasténia gravis je najčastej-
šie asociovaným prejavom paraneoplastickej autoimunity 
u pacientov s tymómom.

Tabuľka 2. Imunopatologické a klinické charakteristiky podtypov séropozitív-
nej myasténia gravis

Hyperplázia
týmusu Tymóm Atrofia týmusu

Vek pri vzniku 10-45 r. 15-80 r. po 45 r.

Pohlavie M : Ž 1 : 3 1 : 1 2 : 1

HLA asociácia B8; DR3 (A 24 ?) B7; DR2

Myoidné bunky prítomné neprítomné prítomné

Intratýmusová
produkcia protilátok

prítomná neprítomná neprítomná

Expresia AIRE normálna chýba normálna

Autoprotilátky proti
AChR
Titín
Ryanodínový rec.
IFN-α, IFN-ω

80 %
< 5 %
< 5 %

vzácne

100 %
> 95 %
> 60 %

80-90 %

90 %
30 %
20 %

vzácne
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Podnety, etiologické trigery, ktoré spôsobujú zlyhanie 
tolerancie v tymómoch, nie sú známe. V niektorých prípa-
doch to môžu byť nešpecifické noxy, napr. trauma alebo 
infekcia (11,12,15,16). Ku vzniku MGAT môže prispievať imu-
nogenetická predispozícia. Pacienti s MGAT však nevy-
kazujú žiadnu významnejšiu asociáciu s HLA, na rozdiel 
od SPMG s hyperpláziou týmusu, pri ktorej je významná 
väzba s HLA B8 a DR3 (15,16).

Pri tymómoch typu A a C (karcinómy týmusu) ne-
dochádza k poruche imunotolerogénnych štruktúr, in-
tratumorózna tymopoéza v nich chýba, alebo je veľmi 
nízka (11,12,15,16). Tieto zistenia vysvetľujú, prečo sa pri tymó-
moch typu A a C myasténia gravis nevyskytuje, alebo sa vy-
skytuje len mimoriadne vzácne.

Tymómy a paraneoplastické autoimunitné ochorenia
Pacienti s tymómom sa okrem myasténie gravis môžu 

manifestovať širokým spektrom viacerých autoimunitných 
ochorení, hoci výskyt jednotlivých ochorení je vzácny (ta-
buľka 3). Najčastejšie ide o autoimunitné ochorenia štítnej 
žľazy, rôzne hematologické ochorenia, reumatoidnú artri-
tídu, neurologické, kožné a črevné ochorenia (5,7,17,18,21,25). 
Z autoimunitných neurologických ochorení sa v asociácii 
s tymómami vyskytujú polymyozitída, dermatomyozitída, 
akvirovaná neuromyotónia, Morvanov syndróm, LEMS, 
chorea, limbická encefalitída, stiff-persoń s syndróm, sen-
zomotorická polyneuropatia (5,7,13,17,21,25,31,32,33,34).

Niektoré paraneoplastické ochorenia sa vyskytujú naj-
mä v asociácii s tymómami, iné sa manifestujú aj v asoci-
ácii s inými nádorovými ochoreniami. Niekedy je proble-
matické odlíšiť, či ide o pravý paraneoplastický syndróm, 
alebo náhodnú koincidenciu dvoch ochorení. Výskyt ty-
mómu a klasických onkoneurálnych autoprotilátok svedčí
o paraneoplastickej etiológii (37,38).

Asi 40-50 % pacientov s tymómom má jedno alebo viac 
autoimunitných ochorení (5,7,13,18,21,25). MG je najčastejším 
autoimunitným ochorením, vyskytuje sa u 30-35 % pacien-
tov s tymómom. Ostatné autoimunitné ochorenia sa vy-
skytujú asi u 10-15 % pacientov s tymómom. U niektorých 
pacientov s tymómom sa vyskytuje kombinácia dvoch 
alebo viacerých autoimunitných ochorení (7,13,17,18,21,25). 
Asi u 4-7 % pacientov ide o kombinovaný výskyt myasté-
nie gravis s jedným alebo viacerými autoimunitnými ocho-
reniami (7,13,18,19,21,31,33,36). V tejto kombinácii najčastejšie ide 
o autoimunitné ochorenia štítnej žľazy, hematologické 
ochorenia a z neurologických ochorení o polymyozitídu 
a akvirovanú neuromyotóniu.

Paraneoplastické autoimunitné ochorenia sa väčšinou 
manifestujú ako prvé a vedú k určeniu diagnózy tymómu. 
MG vedie k diagnostikovaniu tymómu až u 90-95 % pacien-
tov s MGAT, ostatné paraneoplastické autoimunitné ocho-
renia vedú k diagnostikovaniu tymómu v 60-65 % (7,11,13,18,21). 
Hlavným dôvodom tohto faktu je pomalý rast tymómov, 
ktoré ani pri väčších rozmeroch nespôsobujú klinicky ma-
nifestné lokálne príznaky. Toto zistenie sa významne od-
lišuje od výskytu paraneoplastických ochorení v asociácii 
s inými nádorovými ochoreniami (napr. malobunkový kar-
cinóm pľúc), u ktorých sa obvykle ako prvá zisťuje diag-
nóza nádoru (18,21).

Paraneoplastické autoimunitné ochorenia, podob-
ne ako MGAT, sa vyskytujú v asociácii s tymómami 
všetkých typov, s výnimkou typu C, resp. karcinómu týmu-
su (7,11,13,18,21). V patogenéze autoimunitných ochorení asocio-
vaných s tymómami sa uplatňujú mechanizmy tymopoézy 
a export T-lymfocytov na „perifériu“ imunitného systému. 
V porovnaní s MGAT je však imunopatogenéza ostatných 
autoimunitných ochorení menej objasnená.

Záver
Približne 10-15 % pacientov s MG má súčasne tymóm. 

Paraneoplastická MG asociovaná s tymómom predstavuje 
samostatnú formu MG. V jej imunopatogenéze sa uplatňu-
jú „centrálne“ (tymómové, týmusové) procesy a „perifér-
ne“ (extratýmusové) imunitné štruktúry. Tymómy WHO ty-
pu AB a B iniciujú autoimunitný proces MG netolerantnou 
tymopoézou a vyplavovaním naivných T-lymfocytov do pe-
riférie – lymfatické uzliny, slezina, kostná dreň. V týchto 
miestach dochádza k aktivácii T-lymfocytov, k interakci-
ám T- a B-lymfocytov, a napokon k produkcii autoprotilá-
tok proti AChR. O významnom uplatňovaní „periférneho“ 
imunitného systému v imunopatogenéze paraneoplastic-
kej MGAT svedčí aj skutočnosť, že úplné chirurgické od-
stránenie tymómu (plus reziduálneho týmusu) často nie je 
u pacientov nasledované klinickým zlepšením MG a po-
klesom titrov AChR autoprotilátok.

MG je najčastejším autoimunitným ochorením, vysky-
tuje sa u 30-35 % pacientov s tymómom. U ďalších 10-15 % 
pacientov s tymómom sa vyskytujú ďalšie autoimunitné 
ochorenia. U niektorých pacientov ide o kombinovaný vý-
skyt myasténie gravis s jedným alebo viacerými autoimu-
nitnými ochoreniami.

Tabuľka 3. Autoimunitné ochorenia asociované s tymómom

Neurologické Endokrinologické
Myasténia gravis Thyreoiditída
Lambertov-Eatonov myastenický syn. Addisonova choroba
Akvirovaná neuromyotónia Panhypopituitarizmus
Morvanov syndróm Cushingov syndróm
Stiff-person´s syndróm
Senzo-motorická polyneuropatia Hematologické
Polymyozitída Aplastická anémia
Dermatomyozitída Hemolytická anémia
Limbická encefalitída Perniciózna anémia
Kortikálna encefalitída Pancytopénia
Chorea Hypogamaglobulinémia
Rippling muscle disease
Autoimunitná vegetatívna neuropatia Kožné
Intestinálna pseudo-obštrukcia Pemphigus

Alopecia areata
Reumatologické Vitiligo
Systémový lupus erythematosus Psorióza
Reumatoidná artritída
Sklerodermia Rôzne
Sjögrenov syndróm Myokarditída

Ulcerózna kolitída
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Z prognostického hľadiska je u všetkých pacientov 
s MGAT, prípadne ďalším autoimunitným paraneoplastic-
kým ochorením, rozhodujúce včasné určenie správnej diag-
nózy myasténie a tymómu a následné zvolenie optimálne-
ho liečebného postupu. V terapii MGAT sú rozhodujúce 
imunoterapia (kortikoterapia, imunosupresívne prepará-
ty, podľa potreby plazmaferéza a/alebo IVIg) a chirurgic-
ká liečba tymómov, podľa potreby doplnená rádioterapiou 
a niekedy aj chemoterapiou. Klinickým prejavom, diag-
nostike a liečbe MGAT bude venovaný v najbližšom čísle 
Neurológie samostatný článok.
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