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ULOHA NEURQENDOKRINNEHO SYSTEMU V PRIEBEHU A V
ETIOPATOGENEZE SLE A RA

J. Rovensky, M. Vigas
szﬁumny Ustav reumatickych chordb, Pie§tany

Ustav experimentalnej endokrinoldgie, Bratislava

Vyznam horménov pri vzniku a vyvoji autoimunitnych ochoreni klinicky
uz davno dokazovala prevalencia u Zien a zdvislost ochorenia na zmenich
aktivity endokrinného systému (gravidita, puerperium). Vedecké dokazy
vSak museli Cakat na zlepSenie moZnosti stanovenia horménov a a7 v
tomto desatro¢i sa zafala venovat systematickd pozornost vzdjomnym
prepojeniam neuroendokrinného a imunitného systému za fyziologickych a
patologickych podmienok. Popri starSich zisteniach o imunomodulac¢nom
vplyve hormo6nov sa ukazalo, Ze produkty imunitného systému ovplyviiuja
funkciu endokrinnych tkaniv a Ze imunitné bunky su schopné tvorit
hormény, ktoré maji regulaény i¢inok na parakrinnej a autokrinnej Grovni
a zatial sa nevyluCilo ani ich systémové poOsobenie. 7 hormdnov
ovplyviujtcich vznik a priebeh SLE a RA sa za najddlezitejSie pokladaji
gonadalne hormény a kortikoidy, ale v ostatnych rokoch sa obratila
pozornost na imunostimula¢ny G¢inok prolaktinu (PRL). Niektoré skupiny
nasli hyperprolaktinémiu v znadnej Casti pacientov so SLE a negativny
vplyv PRL sa dokdzal vo vybranych mySich modeloch SLE. V nasich
suboroch sme nasli zvySenu koncentraciu PRL u 30 % pacientov (n = 70),
ale vo vidSine pripadov nebolo zvySenie biologicky vyznamné a zriedka
presahovalo arbitrarne dohodnuté hodnoty zvy$enej sekrécie (viac ako 30
ng/ml). Nenasli sme vztah medzi zvy$enou koncentraciou PRL a aktivitou
ochorenia, ale u pacientov s vy$§imi hladinami PRL sa dokézala nutnost
podavania vyssich davok kortikoidov na zvladnutie choroby, PRL
zvySoval parametre nedpecifickej imunity u zdravych, ale u chorych s RA
sme nemohli potvrdit nélez zvySenej koncentracie PRL bez ohladu na
aktivitu ochorenia a v men$ich suboroch sme nezistili ani zmeny v
citlivosti  adenohypofyzamych laktotropnych buniek na podanie
hypotalamického tropného horménu. Vzhladom na ddaje literatiry, treba
preverit neuroendokrinni odpoved pacientov SLE i RA na stresové
podnety a vplyv hormoénov na priebeh zépalu v postihnutych zhyboch.

PROLAKTIN A AUTOIMUNITNE CHOROBY
Z.Macejova, D.Trejbal, A.Szilasiova, B.Spi¥ik, A.Kovicova
11 intern4 klinika LF UPIS, tr. SNP 1, Koice

Y ostatnom &ase sa dostdva do popredia otdzka tlohy prolaktinu /PRL/pri
autoimunitnych ochoreniach. CiePom nasej price bolo vySetrit’ bazdlne
hodnoty PRL, diurndlny rytmus PRL a hodnoty PRL po stimulacii TRH za 20
a 60 min. u chorych s reumatoidnou artritidou (RA) a inymi autoimunoitnymi
ochoreniami. Vysledky: VySetrili sme 19 pacientov s RA, priemerny vek 43.6
roka a 11 pacientov s inymi autoimunitnymi ochoreniami, priemerny vek 39.0
roka. Kontrolna skupina n 26, priemerny vek 44.2 roka. Bazilne hodnoty PRL
v jednotlivych vySetrovanych skupinach sa vyraznejsie nelidili. Zdravé osoby
mali priemernt hladinu PRL 9.18 ng/l, chori s RA 11.83 a s inymi
autoimunitnymi chorobami 11.14'ng/l. Pri porovnani siborov pacientov s
kontrolnou skupinou sme zistili v obidvoch skupinach pacientov signifikantne
vyraznejsi vzostup PRL po 20 min po stimuldcii. Kontrelna skupina: 0 min.
9.18 +/-5.18 ng/ml, 20 min. 32.16+/-15.49 n/ml, 60 min 17.57+/- 9.77
ng/ml.RA: 0 min 11.83+/- 5,93 ng/ml, 20 min 58.38+/-22.29 ng/ml, 60 min
31.8+/-8.36 ng/ml.Jné autoimunitné ochorenia: 0 min 11.14+/- 4.87 ng/ml,
20 min 46.46+/-11.28 ng/ml, 60 min 30.3+/-9.67 ng/ml. Pri vy3etreni
diurnalneho rytmu sme zistili, Ze krivka diurnaineho rytmu u chorych si
zachovavala rovnaky tvar ako u zdravych osob, avSak dosahovala vyssich
hodndt. Nenasli sme Ziadny vyznamny vzt'ah medzi hladinami PRL a
laboratérnou aktivitou choroby, ani vztah k veku pacientov a preto sa
domnievame, Ze hyperprolaktinémia nie je odrazom aktivity choroby, ale mozZe
byt jednym z dblezitych faktorov pri vzniku autoimunitného ochorenia.

STITNA ZLAZA A SYSTEMOVA (AUTOIMUNITNI)
REVMATICKA ONEMOCNENI

" Hrn&i¥ %., Bradna P., Dvorak z., Vizda J.,
Mali¥ova E.

II. interni klinika a Oddéleni nukledrni medici-
ny Fakultni nemocnice a Lékarské fakulty UK,
Hradec Kralové, CR

cil: Spoleénym znakem systémovych (autoimunit-
nich) revmatickych onemocnéni (SRO) a vétsiny
chorob &titné 214zy je autoimunita. Tato skutec-
nost opraviuje predpokladat vyskyt abnormit/po-
ruch $titné Z1lazy u SRO. Ucelem jednorazové ba-
datelské sondy Je zjistit prevalenciabnormit
v zékladnich testech thyreoiddlnich funkci u SRO
v urditém geografickém regionu.

Materidl a metody: Zkoumanou sestavou je 130 ne-
mocnych regionu Vychodni Cechy se SRO podle kla-
sifikaénich kritérii ACR (ARA) pro revmatoidni
artritidu, systémovy lupus erythematodes a sys-
témovou sklerdézu nebo kritérii Bohana a Petera
pro polymyozitidu/dermatomyozitidu. RIA techni-
kou byly u nich stanoveny hodnoty celkového tri-
jodthyroninu, celkového a volného thyroxinu
a thyreotropinu v séru; nalezy byly hodnoceny
v kategoriich pouZivanych pro epidemiologicka
SetF¥eni.

Vysledky: Normdlni ndlez mé&lo 97 (74,6%) SRO.
7Zjisténé abnormity funkcénich testa stitné Zlazy
odpovidaly témto charakteristikam: subklinicka
hypothyredéza u 4 (3,1%), biochemickd hypothyre-
zéa u 6 (4,6%), "euthyroid sick syndrome" u 1
(0,8 %) a hyperthyroxinémie/hypertriiodothyroxi-
némie u 11 (7,77 %) pacientti. U 11 SRO neumoZni-
ly zjisténé odchylky =zarazeni do hodnoticiho
schématu.

Zavér: V regionu Vychodni Cechy byly 2zjistény
vyhodnotitelné abnormity provedenych funkénich
testd Stitné Z1lazy u 22/130 SRO (17%). Porovnani
s obdobnymi sondami z jinych oblasti nasvéd&uje
o geografické variabilité v celkové prevalenci
i vnit¥ni stratifikaci téchto odchylek. Lze
predpokladat, Ze u ¢asti SRO mohou zjisténé ab-
normity funké&nich thyreoidalnich testd signali-
zovat i vyznamnéj&i poruchy Stitné Zlazy.

SYSTEMOVY LUPUS ERYTEMATODES A TEHOTENSTVI -
TEORIE A SKUTECNOST

C. Dostal

Revmatologicky ustav, Praha

Systémovy lupus erytematodes (SLE) je mnohoorganové autoimunitni
onemocnéni, jez postihuje nejvice mladé Zeny v obdobi 19 az 35 let. 1 kdyZ
prognéza onemocnéni v podstatd zavisi na rozsahu poskozeni Zivotng
dilezitych organd jako jsou ledviny, mozek, srdce a plice, neovliviiuje samo
onemocnéni fertilitu. Dlouholeta klinicka zkuSenost lékati vsak ukazuje, Ze
téhotenstvi Zeny, kteri je nemocnd SLE, probiha vétSinou odli$né od
ostatnich klinicky zdravych Zen, nebot’ daleko Castéji dochazi k pfed¢asnym
ztratam plodu nebo k predéasnym porodiim nezralych plodii. Onemocnéni
matky téz miiZe svou protilatkovou aktivitou poskodit nevratné plod zvlastni
poruchou srdeéniho pfevodniho systému, kterou nazyvame ,vrozenym
srdeénim AV blokem®. Dal§i nepfiznivou skutecnosti je, Ze lupusové
onemocnéni matky mize v pribéhu thotenstvi znovu vzplanout vietné uZ
pritomného organového poskozeni. V tomto piipadé jsou na prvnim misté
ledviny. Dale jen velmi t&Zko Ize od sebe n¢kdy rozpoznat nové vzplanuti
SLE a rozvijejici se preeklampsii. Prudky rozvoj poznani patogenetickych
mechanizmd a  autoprotilatkové  aktivity u SLE  ukéazal, Ze
nejpravdépodobngjsi pficinou poskozeni plodu u SLE je piitomnost tzv.
antifosfolipidovych autoprotilatek, jejichz n&které formy jsou odpovédné za
rozvoj trombotického poskozeni cév placenty a nasledné hypoxie plodu.
Zabranit tmto projevam lupusového onemocnéni je hlavnim dkolem
vyzkumné prace, sméfujici k tomu, aby i tyto Zeny mohly otéhotnét a prozif
mateistvi se zdravym ditétem. Sv&d¢i o tom nejen dosazené vysledky|
v zahranidi, ale t6Z na naSem pracovisti v letech 1994 — 1997 (grantovy tkol
IGA MZ CR &. 4164-3).
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Tehotenstvo u pacientok s renmatoidnou artritidou (RA)
J. Lukég, J. Rovensky, D. Micekova
Vyskumny dstav reumatickych chor6b, PieXtany.

V priebehu tehotenstva dochddza u 3/4 pacientok s RA k poklesu aktivity, asi u
20% chorych zostdva ndlez nezmeneny a u < 10% chorych klinicka aktivita stipa.
K poklesu aktivity dochadza uz v prvom trimestri a do konca tehotestva u viac ako
polovice pacientok prechadza RA do remisie. Vyskyt spontannych potratov nie je
zvySeny. Vynimkou st pacientky s vysokymi titrami reumatoidného faktora a s
antifosfolipidovym syndrémom. Po porode (najdastejie v prvych troch mesiacoch)
RA reaktivuje u 65 aZ 90% pacientok. Celkove viak moZno povedat, Ze
tehotenstvo nemé vplyv na priebeh a dlhodoba prognézu RA a nie je indikdciou na
umelé prerugenie tehotenstva. Vplyv tehotenstva na priebeh RA je multifaktoridlny:
okrem inych faktorov sa predpokladd i vplyv alfafetoproteinu, placentdrneho
imunoglobulinu, protildtok proti antigénom HLA systému II. triedy (produkované
matkami), zmena receptorov T lymfocytov matky vplyvom fetdlnych HLA
peptidov. U 10-15% Zien vznikd RA do 1 roka po porode, aviak riziko vzniku RA
pocas tehotenstva je 5x mensie ako u ostatnej populacie Zien. Usudzuje sa preto, Ze
tehotenstvo ma protektivny vplyv na vznik RA a zagiatok choroby sa prestva do
popérodného obdobia. U Zien uZivajicich hormondlne antikonceptiva je riziko
vzniki RA o polovicu niZsie ako u ostatnej populicie Zen. Pri juvenilnej
chronickej artritide (JCA) je pokles aktivity choroby podas tehotenstva zriedkavejsi
- pri oligoartikulérnej forme asi 36%, pri systémovej forme JCA 29% pacientok. K
reaktivécii JCA dochadza 3 aZ 6 mesiacov po porode. Na popdrodnil reaktiviciu
nema vplyv laktacia ani menstruacia. Pocas tehotenstva je potrebné obmedzit
medikamentéznu lieSbu na minimum, 3 mesiace pred plinovanym pdrodom
nepodavat salicylity a 6 tyZdiiov nesteroidové antireumatikd. Podéavanie
sulfasalazinu pogas tehotenstva nemalo vplyv na plod ani matku. Pocas laktdcie sa
za pomerne bezpe&né povazuje podavanie podavanie sulfasalazinu, nizkych dévok
zlata a prednizolénu v dévke niZSej ako 20 mg/d. Cytostatika st kontraindikované 3
mesiace pred pogatim, podas tehotenstva i laktacie. Z hladiska klinickej praxe je
dblezité, aby Zeny vo fertilnom veku lieené na RA a JCA boli informované o
zasaddch starostlivosti a liegby pogas tehotenstva a  pripadnych rizikich
tehotenstva.

Klinicky priebeh SLE so zivaznymi morfologickymi
zmenami na obli¢kach.

Poprac P., Rovensk4 E.*, Kopecky S.:
Vyskumny tistav reumatickych chordb Piestany
*Katedra histologie a embryolégie LFUK Bratislava

Autori predkladaju kazuistické zpravy 2 pacientiek s viac ako
20 rokov trvajiicim SLE a biopticky verfikovanou lupusovou
glomerulonefritidou. Obe pacientky boli lie¢ené kombinovanou
imunosupresivnou lieCbou.V  bioptickych vzorkach boli
pritomné zmeny svedgiace pre fokdlnu proliferativnu
glomerulonefritidu  u jednej pacientky smembrinovym
rysom.V EM sa u oboch detekovali podetné denzné depozity
v mezangiu  subendotelovo,  epimembranézne ale
i intramembrénovo.

U pacientky s membranovou formou LN po 8 rokoch doslo
k dihotrvajiicej remisii, pacientka porodila zdravé dieta,
vstéasnosti  je lieSena len antihypertenzivami.U druhej
pacientky je pritomnd rendlna insuficiencia v Stadiu
kompenzovane;j retencie dusikatych latok na udrZiavacej davke
Prednisonom a Cyklofosfamidom.

Poukazuje sa -na vhodnost’ pouZivania indexu aktivity a indexu
chronicity v bioptickej vzorke, ktoré maji vyznam pri
uréovani optimalnecho terapeutického postupu ale i pri
stanoveni prognézy obli¢kového postihnutia pri SLE .

ROZVOJ SEKUNDABNEHO SIOGRENOVHO SYNDROMU
U PACIENTOV S PRIMARNYM SJOGRENOVYM SYNDROMOM.

Mi&ekova, D., Bo¥ik, V., Cebecauer, L., Lukag, J., Rovensky, J.
Vyskumny tstav reumatickych chordb, Piestany

Autori kontinudlne sledovali siibor 269 pacientov s primarnym Sjdgrenovym
syndréomom (SjS) z pohfadu moZného rozvoja iného zipalového reumatického
ochorenia a tym sekunddrneho Sjdgrenovho syndrému. Sdbor tvorilo 269
pacientov s primimym Sjogrenovym syndrémom, iSlo o 258 Zien a 11 muZov. V
priebehu viac ako 15 rofného sledovania doslo k rozvoju iného zipalového
reumatického ochorenia u 14 pacientov. U 10 sa rozvinula reumatoidna artritida
(RA), u 2 systémovy lupus erythematosus (SLE) a u 2 systémova skleréza ( SS).

Stibor 10 pacientov s rozvojom reumatoidnej artritidy tvorilo 7 Zien a traja muzi
vo veku 44 az 69 rokov. K rozvoju reumatoidnej artritidy do3lo v rozmedzi 4 aZ 22
rokov od zatiatku o&nych a uistnych tazkosti. U vietkych pacientov bola pritomnd
pozitivita reumatoidnych faktorov (RF) v LFT teste, polovica pacientov mala
pozitivitu RF v HT teste. Len u 4 pacientov bola pritomna pozitivita
antinuklearnych protilitok a protilitok proti extrahovateInym nukledrnym
antigénom (antiENA). Percento pozitivity anti ENA ostro kontrastuje s percentom
pozitivity tychto protilstok v stibore pacientov s primdmym Sjbgrenovym
syndrémom, kde st pritomné viac ako v 90%. Len u 5 pacientov boli pred
rozvojom polyartritidy, erozivnych zmien a diagn6ézou reumatoidnej artritidy
pritomné epizodické artritidy . I3lo prevaZne o epizodické artritidy zapésti, kolien,
drobnych kibov ik, v trvan{ niekol'ko dnf aZ 2 tyZdne. Pri prechode v reumatoidnu
artritidu bola u 9 z 10 pacientov pritomné polyartritida , hlavne s postihnutim
drobnych kibov rik a noh. Len u jednoho pacienta predchézala rozvoju
polyartritidy rok trvajlica exudativna artritida kolien. V siibore ako celku sme
podobne ako u pacientov so sekundarnym Sjdgrenovym syndrémom pri
reumatoidnej artritide zachytili &astej3i vyskyt HLA DR1 a DR4 antigénov.

U 2 pacientiek doglo k rozvoju SLE. Interval medzi za&iatkom primérneho SjS
a rozvojom SLE bol 9 rokov a 2 roky.

U 2 pacientiek sme zaznamenali prechod v systémova sklerézu s typickym
koZnym a v jednomn pripade kibovym nélezom.

Autori vo svojej prezenticii upozorfiuji na nevyhnutnost kontinudlneho
sledovania pacientov s primarnym Sjégrenovym syndrémom z pohfadu moiného
prechodu v iného zépalové reumatické ochorenie, hlavne mozny rozvoj
reumatoidnej artritidy. SnaZia sa tieZ upozornit' na niektoré klinické a laboratérme
markery, ktoré by mohli byt ndpomocné pri predvidani uvedeného prechodu.

ZMENY PREKURZORU ENDOTELINU U NEMOCNYCH

‘| AUTOIMUNITNIMI CHOROBAMI

R. Becvat, J. Stork, V. Tesa, I. Rychlik, V. Pegdkova, A. Statiova
Revmatologicky astav, Praha

Endotelin-1 je nejsilngji  znamy vazokonstrikéni faktor a je
syntetizovan endotelidlnimi busikami. Jeho prekurzorem je velky
endotelin-1 (big endothelin-1, BET-1), ktery je biologicky neaktivni.
Cilem nasi préce bylo stanovit plazmatické hladiny BET-1 u nemocnych
autoimunitnimi chorobami s vaskuldrni slozkou a korelovat ziskané
hodnoty s reaktanty akuini faze - sedimentaci erytrocyti a C-reaktivnim
proteinem.

Celkem bylo vysetfeno 20 nexnoc_nych systémovou sklerodermii, 6
polyarteritis nodosa, 3 arteritis temporalis, 4 revmatoidni vaskulitidou, 4
lupusovou  vaskulitidou, 6 leukocytoklastickou vaskulitidou, 4
nediferencovanym onemocnénim pojiva. Jako kontrolni skupina bylo
vySetteno 10 darcii krve. Stanoveni koncentrace BET-1 bylo provedeno
metodou ELISA pomoci soupravy fy Amersham.

Hodnoty BET-1 byly u v8ech nemocnych statisticky vyznamné zvysené
ve srovnani skontrolami na hlading 0,01. Koncentrace BET-1
nekorelovaly u nemocnych systémovou sklerodermii s hodnotami FW za
1.h ani CRP )

Nase studie s malym poctem nemocnych prokazala zvysenou syntézu
ET-1 u autoimunitnich onemocnéni vyvolavajici vzestup vaskularntho
tonu z¥ejm& v souvislosti se zandtlivym procesem. U nemocnych
systémovou sklerodermii nezavilost hodnot BET-1 na zménach reaktantt
akutni faze vyjadiuji spiSe stupefi vaskularni dysfunkce u této nemoci.
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MOZKOVY LUPUS

C. Dostal

Revmatologicky ustav, Praha

Postizem centralniho nervového systému (CNS),jinak téi neuropsych iatrické

organovych postiZeni u této nemoci. I kdyZ vazngjsi zdjem o tyto pfiznaky se
datuje teprve v poslednfm desetileti, byla tato forma zndma a popsand uZ
v minulém stoleti. Dnes se uddva vyskyt postizeni CNS u nemocnych s SLE
asi od 17 % do 70 %; velké rozpéti téchto Gdaji vyplyva z dosud
neexistujicich obecné uznavanych klasifikaénich pravidel. Nicméné vaznost
tohoto problému vyplyva ze skuteSnosti, Ze postizéni mozku se postupné
stava jednou z hlavnich piigin Gmrti pfi SLE. Klinické formy zahrnuji lehka
poskozeni v oblasti psychiky a kognitivnich funkei aZ po. vyvoj t¥Zké
demence, akutnich mozkovych prihod a epileptickych kieci. - Podle
klinickych forem a moZné patogeneze jsou tato poskozeni délena na formy
difuzni a loziskové. Patogenetické mechanizmy, které jsou uvaZovany,
piedstavuji jednak pfimé interakce n&kterych specifickych autoprotilatek
(napf. antineurondlni; proti ribozomalnimu P proteinu apod.) s nervovymi
buitkami jednak néasledky trombotizace mozkovych cév, vyvolané ziejmé|
psobenim antifosfolipidovych  autoprotilatek. Zakladnim vySetfovacim
postupem je vedle podrobného klinického a laboratorniho rozboru hlavné
vydetfeni mozkomisniho moku, které by mélo vzdy vyloudit moznoy
piitomnost infekéniho procesu; ruku v ruce jsou pak vyuZivéany moderni
vysetfovaci instrumentalni postupy jako je EEG, CT a MRI mozku a
v posledni dobé téZ jednofotonové emisni politadova tomografie (SPECT).
Stejné vyznamnym vySetfenim je viak téZ neuropsychologické testovani, jeZ
miize odkryt pfitomnost dosud skryté poruchy rozpoznavacich —funkei
mozku. Létebné moznosti jsou odrazem dosud neexistujicich kontrolovanych
srovnavacich studii. Proto se opiraji o zakladni postupy, uzivané uz u jinych
organovych postizeni pfi  SLE, obohacené o léky antiagregalni a
antikoagulaéni, je-li prokézana p¥itomnost antifosfolipidového syndromu. V
dalsich sd&lenich- ukazeme naSe prvni zkuSenosti, ziskané v této oblasti
v poslednich letech (grantovy ukol IGA MZ CR &. 3643-3).

" PODAVANT KETOPROFENU U DETf A MLADISTVYCH
R. Bardfeld
Revmatologicky uUstav, Praha

Ketoprofen (KP) byl =zaveden do uzivani roku
1972 a hojné studovdn u dospélych a zvlasté
star$ich osob. Zpravy o jeho uc¢incich u déti
jsou zcela ojedinélé, prvni je z roku 1978. Pou-
ze jedna studie u déti s juvenilni revmateidni
artritidou nazna¢uje, Ze je farmakokinetika TP
obdobna u déti a u dospélych. V lékopise USA ne-
ni uvedeno omezeni jen pro urcéity veék, dle fran-
couzského je ho mozno podévat od 15 let véku, ve
gvycarském kompendiu je uvedeno, Ze se ma poda-
vat jen dospélym, a u nds dle "Automatického in-
formaéniho systému lé8ivych pripravkd" se miZe
poddvat od 15 let véku. Rozchizeji se také udaje
riznych vyrobcd KP: Rhéne-Poulenc Rorer zdiraz-
fuje nutnou opatrnost pEi poddvani Profenidu
cps., inj. a supp. détem a Profenid SR tbl. obd.
neni vhodny u mlad$ich 16 let. Firma
CT-Arzeneimittel nabddd k opatrnosti pfi podéva-
ni KP tbl. a supp. u déti mlad$ich 16 let. Firma
uvadi absolutni kontraindikaci Ketonalu cps.
i krému u pacientd do 16 let véku. TakZe pouze
Profenid gel k = lokdlni apllkac1 neni zmirfovan
jako nevhodny pro déti.

Zavér: Je nutné provérit bezpeCnost a uéinnost
celkové 1é¢by ketoprofenem na dosti velkém poctu
déti a mladistvych.

SEROVY ~TROMBOMODULIN V ~HODNOCENI ~VASKULARN{HO
POSTIZENI A AKTIVITY SYSTEMOVEHO LUPUS ERY THEMATODES

P. Horék, Z. Hefmanové, Z. Pospisil, L. Faltynek, V. S¢udla

I1I. interni klinika, FN a LF UP Olomouc

Trombomodulin je endotelidlni receptor pro trombin. V ramci koagulaéniho
systému vykazuje antikoagulacni piisobeni, vazbou trombinu sniZuje jeho aktivitu
pfi pfiméné fibrinogenu na fibrin a aktivaci V. faktoru. Komplex trombin-
trombomodulin  dile zpisobuje aktivaci antikoagulatniho proteinu C.
Trombomodulin byl plivodné popsin v plicni tkéni, postupné byl objeven v
endotheliich takika viech orgdnd s vyjimkou mozku.  Solubilni forma
trombomodulinu, ktrerou Ize detekovat v séru &i v modi, odraZi citlivé vaskularni
postizeni. JelikoZ vaskulitida je jednim ze zivaZnych projevii systémového lupus
erythematodes (SLE) a jednim z jeho nepfiznivych prognostickych faktori, tato
prdce méla za cil zhodnotit vyznam sledovani trombomodulinu u pacientt s touto
systémovou chorobou.

. Hladiny solubilniho trombomodulinu byly méfeny komerénim setem firmy
Diagnostica Stado v souboru 19 nemocnych s diagnozou SLE dle kriterii ACR
(16 Zen, medidn 33 let, trvani nemoci 50 msici), za normu povaZovany hodnoty
solubitniho trombomodulinu 5.4-19.0 ng/ml. Soulasné byly sledovany hladiny
anti-dsDNA, C3, C4 slozek komplementu a antikardiolipinovych protildtek
(ACLA) IgM, IgG. Klinickd aktivita nemoci byla stanovena dle skorovaciho
systému ECLAM (European Consensus Lupus Activity Measurement).

ZvySen¢ hodnoty trombomodulinu byly -lezeny v 89% (°7 nemocnych ) s
primérem 26.9 ng/ml (14.4-52.2ng/ml). Medi4n aktivity hodnocené systémem
ECLAM byl 3 (1-7), zvy$ené hladiny ACLA IgM byly nalezeny u tfech patienti
(15%) bez klinickych projevii antifosfolipidového syndromu s primérem 8.85
MPL/ml (0-22), hladiny ACLA IgG se pohybovaly v mezich normy (0-20.5

. GPL/ml). Hladina solubilniho trombomodulinu korelovala se systémem ECLAM

(r=0.65, p=0.002), se systémem ECLAM dale signifikantng korelovala hladina

ACLA IgM (1=0.52, p=0.03), 1gG (r=0.78, p=0.0002), anti-dsDNA , C3 a C4

slozek komplementu. Hladina anti-dsDNA korelovala také s hladinou ACLA IgG

(r=0.70, p=0.0017).

Zéavérem je mozno fict, Ze trombomodulin =2 ‘ev’ sibnym ukazatelem aktivity

SLE a zejména vaskuldrniho postiZeni v rame: SLE. Koreluje s aktivitou nemoci

vyjadfenou systémem ECLAM, nekoreluje v3ak s ukazateli akcentujicimi

imunologické charakteristiky SLE (anti-dsDNA, C3, C4). Jeho role v patogenezi

SLE zistava nezndma. Na rozdil od antifosfolipidovych protilatek, které vyjadiuji

spiSe riziko, trombomodulin postihuje citlivé piitomnost aktudlni vaskuldrni

postiZeni.

SUCASNE MOZNOSTI VYUZITIA IVIg PRI REZISTENTNYCH FORMACH
POLYMYOZITID/DERMATOMYOZITID

J. Lukag, J. Rovensky, L. Rauova

Vyskumny astav reumatickych chordb, Pxeit’any

Liegba vysokymi dévkami intr inov (IVIg) sa v lietbe polymyozitidy
(PM) a dermatomyozitidy (DM) zaéala vyuzivat' v druhej polovici 80. rokov. Vo VURCH
Piedtany sa terapia [VIg pouZila u pacientky A.P. narodenej v r. 1972, lieSenej s dg. prekryty
syndrom systémovy lupus erytt ie zatalo v r. 1984 artritidou, v
r. 1994 sa zjavili antinuklearne protilatky (ANA, anti-dsDNA, LE bunky), leukopénia a
serozitida. V r. 1995 sa pridruzila PM s typickym svalovym syndromom (myalgie, svalova
slabost’, amyotrofia) s EMG detegovanou myogénnou léziou a vysokymi hodnotami kreatinkindzy
(CK). Napriek lietbe kortikosteroidmi (Prednison 30 mg), v kombinacii s azatioprinom (100
mg/deit), cyclosporinom A (3,5 mg/kg/den), a neskdr metotrexdtom (10 mg tyidenne), sa
nepodarilo ovplyvnit’ progredujicu PM a hodnoty CK stiipali od 14,9 do 88,9 ukat/l. Po pulznej
terapii metylprednizolénom poklesla hladma CK z 83,9 na 52,7, aviak uZ po tyZdni stapla CK na
73,9 ukat/l. Z ddvodu rezi ie na G im lietbu sa podala terapia IVIg s
preparatom Venimmun 25 g/defi, 5 dni za sebou, ktoré sa opakovala v 3-tyZdiiovom intervale. Po
prvej kire IVIg doslo k poklesu CK z 83,9 na 28,3 uka/l, bezprostrednej po druhej kiire sa
CK znizila na 23,9 ukat/l, avak v priebehu nasledujicich piatich tyZdiioch poklesla sérovi

polymyozitida. O

CK na 8,55 ukat/] (!). Ziroveii sa zvy3ila svalovi sila, zmiernili sa myalgie, pri¢om zlepdeny
klinicky nilez pretrvava i nad’alej.

V ostatnych piatich rokoch sa publikovali viaceré 3tudie s terapiou IVlg pri PM/DM. [Vig sa
podavali vo viacerych lietebnych schémach: a) 0,4 g/kg/den - 5 dni/mesiac (4 mesiace),

b) 1 gfkg/deii - 2 dni/mesiac (4 mesiace),

¢) 2 g/kg/deii/mesiac (3 mesiace).

U vatiny liegenych pacientov po lietbe poklesla CK a zv4&Sila sa svalova sila. Lietebny ucinok
bol preukdzany aj v dvojitych slepych 3tadidch (Dalakas, 1994, Dalakas, 1997). IVIg sa
aplikovali i u pacientov s juvenilnou DM a u pacientov s myozitidou inkliznych teliesok. Vhod-
nou indikédciou pre lietbu TVIg su i virusové a lieckmi indukované myozitidy. I ked’ sa IVIg
osved@ili i ako liecba prvej volby, jej podavanie je indikované najmd v tychto pripadoch:
rezistencia na lie¢bu kortikosteroidmi (KS) a imunosupresivami, vysoké udrzovacie davky KS,
opakované reaktivacie DM/PM, neZiadice ué&inky po KS a ir p h, imunodeficitné
stavy, zdvaZné postihnutie Zivotne délezitych organov, juvenilné formy DM/PM. IVIg svojim
terapeutickym efektom a iadiicich G&inkov rozdiruje sa¢asné lietebné postupy pri
DM aPM ato i v pripadoch, ked’ je lietba imunosupresivami netginnd alebo kontraindikovana.
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VYSKYT FRAKTUR KRCKA STEHENNEJ KOSTI A JEJ DOSLEDKY
NA SLOVENSKU.

Masaryk P., Letkovska A.,

Vyskumny dstav reumatickych chordb, Piestany,

Osteopordza sa jej dosledky - zlomeniny kréka stehennej kosti sa
stdvaji vaZnym problémom aj na Slovensku.

Ciel'om $tidie bol analyzovat’ vyskyt fraktir kr¢ka stehennej kosti v
rokoch 1974-1983 podla poétu hospitalizovanych s diagnozou 820
podla ICD 9.

V tychto rokoch stiipol pocet pacientov s tou fraktirou z 1673 (750
muzov a 923 Zien) v 1.1974 na 5905 (2466 muZov, 3439 Zien) v
1.1993, tj 3.5 krat. Regresna analyza ukdzala, Ze tento rast nie je
linedrny, ale exponenidlny.

krat. Priemernd oSetrovacia doba klesla v tychto rokoch z 36,5 diia
na 20,2 difia. Vekovo Specifickd incidencia vo veku na 50 rokov
stipla u muzov z 245,2 vr.1987 na 310,7 v r.1993, u Zien z 319,7 v
r.1987 na 420,4 v r.1993 (na 100 000). NajvysSia Specifickd
incidencia bola vo vekovej skupine nad 80 rokov: 1023 u muZov a
1547 u Zien (na 100 000).

U rebri¢ku umrtnosti u diagnoza 820 udrzuje stabilne dlhodobe 10.
miesto. Od r.1989 sa mortalita a letalita postupne klesd
(mortalita/100 000 obyv: z 12,2 v r.1989 na 99 v 11993,
letalita/1000 chorych: z 146,2 v 1.1989 na 88,9 v r.1993).

Fraktira krCka stehennej kosti je na Slovensku choroba so
stipajicou incidenciou, ale klesajiicou mortalitou a letalitou.

Pocet lozkodni stiipol z 61123 v r.1974 na 119335 v r.1993, t.j.1.95‘

WdBENZYM v LIECBE AUT OIMUNITNYCH OCHORENI

A.Szilasiovd, Z.Macejova,
11 interné klinika FNsP, Kesice

A i i iza y, i moduladny a
$movA enzymoterapia pre svoj protizapalovy, Imunomodu; i
e i Jietbe autoimunitnych chordb.

analgeticky uéinok nadobuda uplatneni.e vl utoimuaiLe; \
CiePom prace bolo sledovanie Znéﬁaﬂlwost'l, bezpecpos? a uéml}oStl o
preparatu Wobenzym firmy Mucos u chorych s kla§1cky@ aumewutuym
chorobami (AICH) a s vaskulitidami pri pretrvavani aktivity, naprlgk )
stigasne uZivangj protizapalovej lietbe. Metdda: Wobenzym svme pridali v
davke od 9 do 15 drazi na deiik zavedenc) proﬁ;z’tpaloYQ] liecbe u '19 »
chorych s Al chorobamiau 12 chorych s vaskulmf{axfu pre p‘retrvava_mev
Klinickej a laboratornej aktivity. Lietba trvala 16 tyzdn'ov aviac. Pacienti s
Al chorobami boli vo veku od 21 do 51 rokov, s trvanim choroby 33'
mesiacov a chori s vaskulitidami vo veku od 31 do 6? rokov, s trvamm'
choroby 43 mesiacov Vysledky: Hodnotenie ucinnosti Wobfn)zymt; lekgom
ako velmi dobié a dobré bolo pri AICH 94,7% a neuspokojivé 5,2%. Pr1 )
vaskulitidach hodnotenie vel'mi dobré a dobré bolo 83,3% a neuspoko]lveO v
16,7%. Pacienti s AICH udavali lepgiu fyzickn schopnost v 63,2% 31,6%
pacientov rovnaki a 5,2 9, zhorSenie fyzickej schopnosti. Pacienti s
vaskulitidami mali lep3iu fyzickd schopnost v 58,3%, rovnaka v 41,6% a )
shoréenie neuddval nikto. Po 4 mesagnej lietbe Wobenzymom zaznamenali
sme pokles FW, hladiny CRP a CIK v oboch skupinich. Hladiny o-2
makroglobulinu, o-1 antitrypsinu, hemoglobinu, ﬁbrinogénu_ 3 hodn?t_yv )
amylaz sa nevyznamne menili. Nezaznamenali sme zévainejgle vcdlgjsw
{iZinky siasne poddvanych kortikoidov a imunosupresiv v pnebehzx lxgéby
Wobenzymom. U 6 pacientov sme mohli zniZit ich ddvku pre zlepSenie
Klinického stavu. U 2 pacientov sme ukon¢ili lietbu prednisonom bez ]
reaktivacie ochorenia. Z vedPajsich Giinkov Wobenzymu sme zz_)znalr.lenah 8
krat dyspeptické taZkosti mierneho stupiia, 2 krat krz'n_kotwqjﬁui p}'\mms, u
7 pacientov ipravu obstipacie. Nage sledovanie powrd}lo priaznive
ovplyvnenie chorobného procesu Wnbcnzyn_lom; dobri ‘znlasa'n.hvom a
bezpetnost’ lieCby u chorych s reumatickymi chorobami aj pri ich

polyterapii.

DICLOFENAC DUO PHARMAVIT PRI OSTEOARTROZE VAHONOSNYCH KL.BOCH
- KLINICKA $TUDIA

J. Lukag, D. Mi¢ekovs, P. Masaryk, J. Rovensky

Vyskumny ustav reumatickych chordb, PieStany

Diklofenak nétria sa v klinickej praxi vyuZiva viac ako 20 rokov. V sulasnosti je najéastejie
predpisovanym nesteroidovym antireumatikom (NSA) na svete. Existuje velké mnoZstvo
generickych pripravkov diklofenaku, ktoré sa li§ia mnoZstvom Ginnej latky, nistupom d€inku a
jeho dizkou (formy “rapid" a "retard"). Diclofenac Duo Pharmavit zahfila v sebe prednosti
prep s rychlym Gginku i retardovanych foriem, pretoZe kazd4 kapsula obsahuje
75 mg dinnej ltky viazanych na 2 druhy peliet: 25 mg diklofenaku sa uvoliiuje v duodene z
enterickych peliet v priebehu 1 hodiny, zatial’ ¢o 50 mg diklofenaku sa z peliet typu B uvofiiuje
postupne. V dvojitej slepej randomizovanej $tudii sa G&inok Diclofenac Duo Pharmavit
porovnéval s diklofenakom 50 mg. Do 3tiidie bolo zaradenych 45 pacientov s gonartrézou a/alebo
koxartrézou I.-III. 3tédia. Pacienti uZivali lieky 3x denne (o 7.00, o 13.00 a 0 19.00 h) 14 dni,
pritom si prvych 7 dni 1x denne zaznamenévali Lequesneov index a poas prvych troch dni 9x
denne vizudlnu analégova $kdlu (VAS - pri uziti lieku, 1 h. a 3 h. po u¥iti). 23 pac. uZivalo
Diclofenac Duo Pharmavit a 22 diklofenak 50 mg. Pri vyhodnocovani Lequesnovho indexu sa
ukézalo, Ze v 6. a 7. defl uZivania lickov bolo skére u pacientov na Diclofenac Duo Pharmavit
vyznamne niZSie neZ u pacientov na diklofenaku (P < 0,01). Pri hodnoteni VAS sa zistilo, Ze
skére VAS v popoluditajdich hodindch - 16.00 a 20.00 - bolo vyznamne niXie pri Diclofenac
Duo Pharmavit (P < 0,05) v porovnani s diklofenakom. TaktieZ pokles skére VAS u chorjch
lietenych Diclofenac Duo Pharmavit hodinu po uZiti bol vyznamne niZ$i v porovnani so skére
zaznamenanymi pri uZiti lieku. Vyskyt neZiadtcich uéinkov (faZoba Zalidka, prechodné hnatky,
pruritus koZe, pyréza) bol Fny v oboch skupinach paci L

Diklofenak nétria patri medzi NSA s kratkym plazmatickym eliminaénym pol&asom. Skiand
forma s postupne uvoliiovanou Ginnou létkou tento pol&as podstatne prediuje. Je to vyhodné i
preto, e NSA s dlhym plazmatickym eliminatnym pol (ind pyrazolény) maji
vy$8i vyskyt neZiadicich fGginkov. N dbatefna je i sk Ze diklofenak nétria ma
priaznivy vplyv na metabolizmus chrupky a ma pomeme vyhodny pomer inhibicie
cyklooxygenazy 2 a cyklooxygenazy 1. Vedlajsie utinky diklofenaku na sliznicu Zzalddka
zmieriiuje skdand forma i tym, Ze sa po rozpusteni Zelatinovych kapsuli u¢inn4 latka viazand na
pelety rozptyli po povrchu sliznice, &im sa jo hanické drazd: kasany
Diclofenac Duo Pharmavit umoziiuje rychly néstup terapeutického 0ginku a jeho prolongované
pdsobenie pouzitim dvoch druhov peliet v jednej kapsule. Touto liekovou formou déva lekdrovi
moznost’ vhodnym spdsobom ovplyvnit’ bolestivé prejavy u pacientov s postihnutim pohybového
aparétu.

POSUDZOVANIE PRACOVNEJ NESCHOPNOSTI PRI RA
Orlovska M., Masaryk P., Rybar 1.

Vyskumny istav reumatickych chordb, PieSt'any

Riaditel’ : prof. MUDr J. Rovensky, DrSc.

Reumatoidna artritida je heterogénne ochorenie s  fluktuujucim
priebehom, ktord vedie k ireverzibilnym kibovym zmenam, funkénej disabilite a
organovym postihom.

Chorobnost, invalidita a mortalita na ochorenia pohybového aparatu
neustdle narastd, ale rovnako vzrastaji i naklady na ich lietbu. Viac ako 200
rokov sa pokugajil reumatégovia zjednotit’ na objektiviych kritériach pre aktivitu a
nasledky reumatoidnej artritidy, aby sa mohla vyhodnotif prognéza , uginnost' a
efektivita jednotlivych druhov liecby.

Po mnohych kontraverznych Studidch za znaky zlej prognézy RA sa v
shiasnosti povazujii : vysoka klinickd aktivita, reumatické uzliky, systémové
manifestdcie , vysokd laboratGrna aktivita / FW +CRP/, pozitivny reumatoidny
faktor, pritomnost’ antinukledrnych protilatok, genetické faktory / DR-l, Dr-4 /,
skory vznik erézii , nizke forméine vzdelanie , nizky socidlne-ekonomicky status,
/Van de Putte/. Niektori k nom prirad’ujii i skory vznik disability /Pincus/.

Prica uvadza kratky prierez  vyvoja objektivizatnych kritérii pre
zapalovi. aktivitu a jej nasledky- funk&nu disabilitu, aby napokon odporicala
§tandardné kritéria pre meranie aktivity a nasledkov reumatickych chordb, ako ich
vypracoval Staly vybor pre medzindrodné klinické 3tiidia a terapeutické pokusy
EULAR v r- 1991. EULAR core set for RA activity and outcome meassurement
hodnoti: pocet opuchnutych kibov z celkového pogtu 28, potet bolestivych kibov /
z 28/ , kibova bolest hodnotent pomocou VAS, pacientovo globalne hodnotenie
aktivity /VAS/, lekarovo globalne hodnotenie aktivity pomocou 5 bodovej 3kaly ,
reaktanty a akutnej fazy / FW, alebo CRP/, hodnotenie funkcie dotaznikovou
metédou /HAQ/, radiologické hodnotenie / Larsenove kritéria/. EULAR core set
akceptovala Svetova zdravotnd organizdcia, Medzindrodn4 liga proti reumatizmu i
Americk4 asocidcia reumatoldgov. Reumatologickd spolotnost by sa mala postarat’
o jej uvedenie do praxe, hlavne posudkovej sluzby na zvySenie odbornosti,
objektivizacie a uritl Standardizaciu posudkovych kritérii.
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REUMOORTOPEDICKE  OPERACIE -  PRINCIPY

REHABILITACIE
J.Zvarka, Z.Gubzova
Vyskumny dstav reumatickych chordb, PieStany

Autori v praci prezentuji zakladné principy rehabiliticie pri
reumoortopedickych  operaciach. Kladh doraz rovnako na
predoperaénfi ako aj poopera¢nu rehabiliticiu. Osobitne sa venuji
najéastejiie vykon4vanym opericidm - synovektomii kolenného kibu,
implantécii Ciastocnej alebo totilnej endoprotézy bedrového a
kolenného kibu. Popisujii rehabilitainé postupy na vyrovnanie
svalovej nerovnovahy v oblasti postihmutych i prilahlych kibov.
Okrem pohybovej lietby sa s Gspechom vyu#vaji aj prostriedky
fyzikdlnej terapie. Rozoberaju nicktoré situdcie, ktoré mdzu
sposobovat’ problémy pri rehabilitacii a ktoré vyplyvaju bud’ zo
zékladného ochorenia, alebo nedostatocnej predoperanej pripravy,
pripadne operadnej techniky - vyraznd hypotrofia svalstva, najmé
quadricepsov, osteoporéza zvlaSt pri zédpalovych reumatickych
chorobach, zniZeni mobilita aZ fixdcia pately, extrarotalné
postavenie v bedrovom kibe a rozdielna dizka dolnjch kongatin.

Uzatvéraj, 7e sprivne indikovany, vCas a dobre vykonany
reumoortopedicky zékrok s dokladnou predoperacnou a pooperaénoun
rehabiliticiou znamend zlepSenie funkénej zdatnosti operovaného
ki, dstup bolestivosti a zlepienie kvality Zivota pacienta.

!:" lid-selektivny blokitor COX-2: Klinické skiisenosti s pripravkem AULIN.
Zlnay D., Masaryk P., Rovensky J.
Vyskumny Gstav reumatickych chordb, Piestany

Pozadie problému: V ostatnom obdobi sa na naSom trhu objavila nova skupina
relativne bezpetnych nesteroidovych antireumatik - selektivne blokitory COX-2.
Vyznamni tlohu medzi nimi zohrava nimesulid, u nés pripravok Aulin, ktory prinasa
firma Medicom International s.r.o.. Ide o pripravok s analgetickymi, antiflogistickymi a
antipyretickymi vlastnostami, s nizkym ulcerogénnym indexom - 4,6 a pomernym
inhibi¢ngm &fslom - O,l. Na rozdiel od inych eliminuje O2 radikaly, inhibuje
vyplavovanie histaminu a degradéciu proteoglykénov.

Ciel’ a vychodisk4: Autori v otvorenom pokuse vyhodnotili dginnost’ a toleranciu
pripravku  Aulin 10O mg tbl pouZitého ako monoterapiu pri generalizovanej
osteoartréze (OA).

Metody: Tridsiatim ambulantnym pacientom s generalizovanou OA IL-III $tadia, s
pritomnymi algickymi prejavmi v oblasti kolien, bedrovych kibov, chrbtice alebo rik,
sa podaval Aulin tbl v dévke 2xI00 mg po dobu 28 dni. Na 7. a 28. defi lieSby sa
vyhodnocoval vplyv pripravku na pohybovia a kl'udova bolest’ celkove, vykonala sa
korelacia s lokalizdciou bolesti, sledoval sa vplyv na Startovacie bolesti, na kvalitu
Zivota, na GPavu od bolesti a na obmedzenie pohyblivosti. Podobne sa hodnotila’
tolerancia, vedlajsie uginky lieby a zmeny v laboratérnych ukazovateloch potas
lieCby.

Hlavné vysledky: Autori zistili, ¢ Aulin dobre ovplyviiuje pohybovii a kPudovi
bolest pri OA bez zavislosti od lokalizécie algickych prejavov. Uinnost’ sa vyznamne
prejavuje uZ na 7. deft a pretrvava po&as celého pokusu. Statisticky vyznamne doslo k
poklesu Startovacich bolesti, k zlepSeniu pohyblivesti v dosledku poklesu bolestivosti
periartikuldrnych $truktar. Kompletna GFava od bolesti sa pozorovala pri tretine a
kompletn4 a dobr4 (ilava spolo&ne aZ pri 80% chorych. Vybornii toleranciu uvadzalo
viac ako 90% pacientov, pritom sa nevyskytli Ziadne zdvazné vedl'ajSie prejavy. Co sa
tyka nepriaznivych reakcii, kratkorvajiice nevyrazné bolesti hlavy sa objavili u dvoch
pacientov a u jedného kratkotrvajlice pocity nevolnosti. Laboratére sa pocas lie¢by
neobjavili zdvaznejSie zmeny v sledovanych ukazovatePoch. Statisticky vyznymne
poklesla urikémia pri kontrole na 7. deii. MoZno predpokladat’ kritkodoby urikozuricky
efekt, poirebné by bolo viak rozsiahlejsie sledovanie.

Zavery: Pripravok Aulin 100 mg tbl je pomerne bezpeiné nesteroidové
antireumatikum s dobrou d&nnostou zrovnatefnou s inymi NSA a vybornou
toleranciou. RozSiruje paletu medikamentéznej lictby osteoartrézy o selektivny
inhibitor COX-2 s nizkym ulcerogénnym indexom, s moZnostou podavania aj u
pacientov s bronchialnou astmou a precitlivelost'ou na iné NSA.

ZASADY LTV PO NAHRADACH KLOUBU U PACIENTU
S REVMATOIDNf ARTRITIDOU

V. Cikénkova

Revmatologicky ustav Praha

1. Predoperaéni pFiprava - posilovani svalového
korzetu, nacvik chlize s odlehéenim (volba
vhodné opory) funkéni, gonio a svalové vy-
Setteni.

2. Véasnd rehabilitace - I. faze pooperacéni za-
kdzané cviky - polohovéani, dechové a kondié
ni cvideni, izometrické kontrakce, dopomocna
a aktivni c¢viceni, postupnd mobilizace pa-
cienta.

3. II. faze pooperac¢ni - zvysSovani narocnosti
cvigeni, dopomocna cviéeni na pristrojich,
ev. cviceni ve vodé.

4. III. faze pred propusténim - cil LTV: zlep-
8it silu, pohyblivost a funkci svald, vycvik
sobéstadnosti, instruktaZ pacienta, pohybovy
rezim, lazenska lécéba.

5. Zhrnuti - vyznam lédebné rehabilitaéni péce.

UvOoDNI PREDNASKA K BLOKU "HEALTH PROFFESIONALS
IN RHEUMATOLOGY"

" J. Korandova

Revmatologicky ustav, Na slupi 4, Praha

Ceskd sekce - Asociace profesiondli pec¢ujicich
o revmatiky - vznikla v RU jako obdoba podobné
organizace - ( EULAR ) Health Professionals in

Rheumatology. SdruZuje pracovniky vSech profesi
a rozdilnych stupnd vzdeldni a svoje aktivity
provozuje pod zastitou Ceské revmatologické spo-
leénosti. Sekce byla zaloZena na zadkladé potreby
zdravotnikl i ostatnich zaméstnanci pecujicich
o revmatiky, mit moZnost dalSiho sebevzdéléavani,
vzdjemné vymény informaci a pracovnich zkusenos-
ti v oblasti revmatologie. To se nasledné proje-—
vuje na kvalité poskytované péce naSim pacien-
tim. Mame proto vSichni veliky z&jem, aby s nami
spolupracoval co nejvétidi okruh zdravotniku
i nezdravotnickych pracovniki z oboru revmatolo-
gie pokud moZno z celého uUzemi nasi republiky.
Zatim naSe organizace sdruiuje prevazné pracov-
niky RU. Z&jem o praci v nasi sekci vsSak, neu-
stdle stoupd a to je potésitelné.
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ANTIGENY HLA SYSTEMU A PSORIATICKA ARTRITIDA

V. Bo#ik, H. Raffayova

Technick4 asistencia: D. Kizekova, J. Juricova

Vyskumny tstav reumatickych chordb, Piestany

Psoriaticka artritida (PA) je asociovand s viacerymi antigénmi HLA-systému. V
literatiire sa najviac diskutuje o antigénoch HLA - Cw6,B13,B17,B38,B39,B27
a DR7. V slovenskej populécii st k dispozicii len udaje starieho data o asocidcii
PA s antigénmi HLA-B27 a HLA-B13. S cielom dopnit’ tidaje o na¥ej populacii na
tiroveti siasnych poznatkov, sa sledovali HLA-A,B,C,DR,DQ antigény v sibore 72
nepribuznych pacientov s PA. Imunogenticka analyza potvrdila vyznamne zvy3eni
frekvenciu vietkych HLA-antigénov, o ktorych sa pri PA diskutuje v literatire
tab.).

frekvencia antigénu Relativne

Antigén PA populdcia chi” P riziko
HLA-B27| 194% 8,9% ™ 21,25 <0,0001* 2,5
HLA-B38 | 20,8% 8,0%* 525 <0,02 3,0
HLA-B39 | 16,9% 7,1%" 3,89 <0,05 2,7
HLA-B16| 39,0% 15,1%* 27,01 <0,0001* 3.6
HLA-B17 | 16,7% 6,2%™ 9,45 <0,005 3,0
HLA-B13 15,3% 6,8%™ 58,12 <0,0001* 2,5
HLA-Cw6| 45,8% 12,5%* 23,89 <0,0001* 59
HLA-DR7| 33,3% 18,8%* 4,29 <0,05 2,2

* - Pcorr < 0,01 X - n=112 XX -n=760

Zavery:

e PA je asociovand s antigénom HLA-B27. Tento antigén pravdepodobne

savisi s postihnutim axialneho skeletu - frekvencia spondylitickej formy

PA u B27 pozitivnych chorych bola az 57%.

e PA je asociovand s antigénom HLA-BI16, resp. jeho variantami (splitmi) B38
aB39.

e PA je asociovana s antigénom HLA-Cw6. Asociacia s HLA-B17, B13
a DR7 sa pozoruje ako dosledok vdzbovej nerovnovahy a je sekundarna.

e V slovenskej populicii je PA asociovana nezivisle s tromi HLA-
antigénmi - B27, B16, Cw6. A% 78% pacientov s PA mi jeden
z uvedenych antigénov. Pre klinicki prax je teda opodstatnené
vySetrenic HLA-antigénov 1. triedy - HLA-A,B,C.

VZACNY VYSKYT DNAVEJ KOXOPATIE.
M. Kovalandik, P. Schultz, S. Kopecky, P. Poprac, S. Chlebovié
Vyskumny Gstav reumatickych chordb, PieStany

Autori referuji pripad 45 ro&ného imobilného muza s deStruktivnou

polyartikulérnou chronickou dnou. Recidivujiice dnavé zachvaty sa
objavovali od roku 1985 v MTP I a tarzdlnych kiboch, &lenkoch,
kolenach, lavom lakti, MCP a PIP kiboch oboch rik priemerne 2-3
krit za rok. Diagnéza dny sa potvrdila na ziklade typickych
klinickych prejavov, rtg, CT, USG a patomorfologickych ndlezov.
V synovidlnej tekutine sa verifikovali mikrokrystaliky mocanu
sodného. Zo sprievodnych mimokibovych komplikacii dny sa
pozorovala hypertenzia, ICHS, hypertriacylglycerolémia, porucha
glukézovej tolerancie a chronickd nefropatia v 3tadiu CHRI
Vyrazna bolestivost’ oboch bedrovych kiboch sa zistuje v ostatnych
2 rokoch. Fyzikalne vySetrenie odhalilo vyrazne obmedzent hybnost’
v pravej koxe, fibréznu ankylozu v Pavej koxe a tofézne deformity
PIP kibov oboch rik. Zistili sa nasledujice biochemické hodnoty:
urikémia - 718,2 pmol/l, kreatinin v sére - 150,0 pmol/l, GLF - 0,70
ml/s, urikoztria/24 hod - 1,36 mmol/l, FE uritov - 2,8% a
proteintiria - 1,77 g/24 hod. Dnava koxopatia sa potvrdila CT
nalezom hypodenznjch mnohopogetnych ostro ohraniCenych
okrahlych erézif, deformujacich povrchy a subchondrilne Struktiry
femuru aj acetabula obojstranne, s okolitou zvySenou denzitou, a
ZZenie intraartikularnych $trbin. Totdlna endoprotéza 'avej koxy sa
implantovala vo februari 1997. CT nalezy sa potvrdili histologickym
vy3etrenim vzoriek tkaniva synovidlnej membrény a kosti z hlavice
femuru s nalezom tofov.

Hemofilickd artropatie
1.Fojtik, M.Matfskovd, M.Penka, M.Kandusova

II.interni klinika FNsP Brno Bohunice

Krvaceni do kloubu patri k castym
a charakteristickym projevim - u hemofilikd.
Kloubni krvéceni neohrozZuje sice nemocného na
Zivoté, Jjeho vyznam a nebezped¢i vsak tkvi
v tom, 2Ze opakované krvaceni do téhoZ kloubu
vede 'k ireparabilnim kloubnim zménam, které
mohou vyustit v invaliditu. Kloubni zmény
u hemofilie miZeme rozdélit mna zmény vyvolané
‘akutnim krvacenim - akutni hemartros, ktery se
1éai substituci koagulaénimi faktory VIII a IX
dle typu hemofilie, ledovéanim a klidovym stavem
| po nékolik dni. zZridka je doporucovana
odleh&ovaci evakuadni punkce pod i.v. krytim
koagulaénimi faktory. Daldim stupném kloubnich
zmén u hemofilie je chronickd hemofilickd

synovitida, hyperplazie synovidlni membrany
s persistujicim vypotkem, kteréa vyzaduje
chirurgickou  nebo chemickou  synovektomii.

Chronickd hemofilickd artropatie, destruktivni
proces kloubni chrupavky s kostni hyperplazii
a zménou kloubni konfigurace, pat®i
Xk termindlnim kloubnim zménam, které nékdy
vedou k ankyldze kloubll s nutnosti uplné
nahrady takto postiZenych kloubli. K moZnostem
zabrédnéni vzniku téchto termindlnich stavil
u hemofilikd patfi profylaktické podavani
substituénich preparati v détském véku 2-3
X tydné v .davce 4000-9000 U/kg koagulacénich
faktoru. Ke snizeni rizika komplikaci
substituce krevnimi derivaty (AIDS, hepatitida)
je zapotrebi intenzivniho vyvoje kvalitnich
| substitu¢nich prepardti.

DROGY A LOKOMOCNY APARAT

K.Bodmansky, J. Rovensky, R. Pullman
Vyskumny Gstav reumatickych chordb, Piestany
Lekarska fakulta UK, Martin

Pacienti, ktori sti zavisli na drogéch, Easto udavaju bolesti svalov a
kibov a tak sa niekedy ocitni v reumatologickej ambulancii s podozrenim
na reumatické ochorenie. Preto je pre reumatologa dolezité, aby po
vyliéeni inych faktorov myslel i na mozny stvis medzi zévislostou na
drogach a postihnutim pohybového aparatu. U tychto pacientov sa zistuji
fozne typy postihnutia mikkych tkaniv, neSpecifické bolestivé prejavy,
dystrofické zmeny a obmedzenie funkcie pohybového systému. Do savisu
so zavislostou na droge sa davaju artralgie, myalgie a myozitidy.
Pésobenie drog na organizmus, vritanie pohybového aparitu si moZno

| vysvetlit’ atypickou reaktivitou organizmu na dihodobe podavani latku. Ide

tu pravdepodobne o imunopatogenetické stavy organizmu, pri ktorych
zavisla osoba reaguje na pouzivani drogu neprimeranou reakciou.
Bolestivé myopatie bez neuropatii vyvolava kokain. Nebolestivé myopatie
s neuropatiou vyvoléva alkohol a morfinové preparaty. Myolyzu priecne
pruhovaného svalstva vyvolava alkohol, heroin, amfetaminy a pod. Fokélne
myopatie spdsobujii opiaty, ktoré pri opakovanych injek&nych aplikdcidch
spdsobuji lokdlne z4paly, nekrozu a zjazvenie. U toxikomanov s prevaZnou
injekénou aplikiciou drog amfetaminového typu nezriedka sa zjavuji
tromboflebitidy. Neodborne vedené vpichy mdZu priamo alebo sekundéarne
viest k poruche doprevadzajiicich nervov. Casto sa nachidzaju svalové
atrofie, kontraktiry svalov a pripadne poruchy hybnosti kibov. Nezriedka
sa vyskytujh infek&né artritidy.

Autori dokumentuji postihnutie lokomo&ného aparatu na zaklade
dostupnej literatiry a poukazuji na to, %e ‘aj drogova zavislost mdze
sposobit’ niektoré priznaky na pohybovom aparite a reumatolog v
diferencialnej diagnostike mus{ pamitat’ na tuto skuto&nost’.




52

NAHODNY NALEZ POZITiVNEJ KULTIVACIE SYNOVIALNEHO
VYPOTKU - ZAVAZNE ZISTENIE ALEBO ARTEFAKT?

F. MAli§, J. Lukag, F. Mateigka, O. Greguska.
Vyskumny Ustav reumatickych chor6b, Piestany.

. Autori v prispevku prezentuju néalezy u pacientov, ktorym bola vo
VURCH Pieifany vySetrovana synovidlna tekutina ziskana punkciou kibu
alebo burzy. Bakteriologickym vySetrenim sa odhalil pozitivny kultivacny
nalez, ktory bol bud’ nahodnym zistenim alebo uz bolo vyslovené podozrenie
na septicky zapal.

Do retrospektivneho sledovania za roky 1989 - 1997 bolo
zahmutych 2100 vySetreni synovialnej tekutiny. Mozna septicka artritida sa
kultivaénym vySetrenim vylidila u 416 pacientov <o predstavuje 19,6%
| stiboru. 18 (0,9%) vySetreni u 14 pacientov bolo kultivaéne pozitivnych.
Z uvedeného poctu sa u 7 pacientov stanovila na zdklade kultivaéného
nalezu v sulade s klinickym obrazom diagnoza septickej artritidy. 3 pacienti
boli preloZeni pre nedostatoiny efekt neinvazivnej lieCby na ortopedické
oddelenie. Len v 3 pripadoch bol pozitivny kultivaény nalez po zhodnoteni
klinického stavu pacienta uzatvoreny ako kontaminacia synovialneho
vypotku podas vySetrovania. V jednom pripade infekciu vyludilo aZ
opakovanie synoviogramu a kultivaéného vySetrenia

Ako vyplyva zo zahraniénych aj naSich skasenosti diagrostika
septickej artritidy hlavne u pacientov s dlhoroénou anamnézou zapalového
reumatického ochorenia nie je jednoduchi. Diagnostické rozpaky nastivaji
hlavne v pripade pozitivneho kultivainého vySetrenia ST ziskanej z
postihnutého kibu.

V takomto pripade je nevyhnutne potrebné stav starostlivo preverit’
hlavne ked uvaZime, ze len 0,7% nélezov z nasho siboru pacientov sme
hodnotili ako faloSne pozitivne pre kontaminaciu materialu. K upresneniu
diagnozy vtedy posluzi zhodnotenie celkového klinického stavu pacienta, ak
moZno aj opakovanie synoviogramu, pripadne d'alsie dopliiujuce vySetrenia
ako RTG, artroskopia alebo scintigrafia. '

KLINICKY PRIEBEH LYMSKEJ BORELIOZY U DETI

E Koskova
Vyskumny tistav reumatickych choréb, Piestany

Cielom prednasky bolo poukdzat' na niektoré odliSnosti, ktoré sa
vyskytujii v priebehu lymskej borelidzy v detskom veku.

Odhaduje sa, 7e asi 5.8 / 100.000 deti md neuroboreliozu,
4/100.000 deti m4 artritidu.

Klinicky priebeh v porovnani s dospelymi sa u deti vyznaduje
dastej$im vyskytom artritidy, zriedkavym postihnutim srdca, lepSou
prognozou. V stdasnosti st popisané rozdiely v klinickom obraze
medzi eurépskou a americkou populdciou deti. V europskej populdcii
deti sa vo vCasnom $tidiu vzacne objavuji kozné prejavy erythema
chronicum migrans, zriedkavé su intermiteniné artralgie a
entezopatie.

Variabilitu manifesticii a prognézu podmiefiuje viac faktorov:
odpoved hostitel'a, patogenita mikroorganizmu /miesto inokulacie a

| povrchové charakteristika B.burgdorferi/, pritomnost HLA DR4 a

DR2, ktoré predikuji chronicky priebeh a zld odpoved na lieCbu
ATB.

DIAGNOSTIKA A DIFERENCIALNA DIAGNOZA
LYMSKEJ BORELIOZY V DETSKOM VEKU
F.Mateicka

Vyskumny astav reumatickych choréb Piestany

Lymsk4 boreliéza(LB) je multisystémové zépalové ochorenie
vyvoldvané spirochétami rodu Borrelia , prendSané na Eloveka
najéastejiie prostrednictvom kliefta a postihujiice najmé koZu,
nervovy systém, muskuloskeletdlny systém, srdce a zriedkavejiie
aj iné organy.

Ochorenie sa vyskytuje aj v detskom. veku a boli popfsané aj
kongenitalne infekcie.

" Diagnostika ochorenia je nirond a je zaloZend na klinickom
obraze a laboratérnom potvrdeni infekcie. Pri laboratérnom
potvrdent infekcie sa vyuZiva priamy dokaz pévodcu infekcie ako
aj dokaz $pecifickych protilatok.

Neexistujii doposial’ vieobecne akceptované diagnostické kritéria
pre LB. VyhTadévacie kritérid (epidemiologickd surveillance)
podla doporugeni CDC (Atlanta) si pouZitelné len v obmedzenej
miere. NovSie boli vSak vypracované klinické definicie
jednotlivych typov postihnutia pouZitefné pre Eurépu (EUCALB-
European Union Concerted Action for LB), zohladijujice
klinickidi symptomatolégiu ako aj laboratérnu diagnostiku. Tieto
definicie zohladfiuji aj niektoré pediatrické zvlaStnosti
ochorenia.

Diferenci4lna diagnéza LB je mimoriadne naro&nd a zahffia velké
mnoZstvo nozologickych jednotiek, z ktorych osobitnd pozorost’
vdetskom veku sa musi venovaf najmid hematologickym
malignitdm, juvenilnej chronickej artritide, reaktivnym artritidam,
inym infek&nym ochoreniam a neuritidam inej etiologie.

KLINICKE VYUZITIE IZOENZYMOV ADENOZINDEAMINAZY

M.Standikova, R. IStok, J. Lukad, J. Rovensky
Vyskumny Gstav reumatickych chordb, Piestany

Adenozindeaminaza (ADA) je enzym purinového metabolizmu,
ktory katalyzuje deamindciu adenozinu na inozin a deoxyadenozinu na
deoxyadenozin a amoniak. V ostatnom &ase boli opisané dva izoenzymy
adenozindeaminazy, ADA1 a ADA2. ADAI je ubikvitarny enzym, ktory sa
nachadza vo vietkych bunkach organizmu, kym ADA2 bola zatial
detegovand len v monocyto-makrofigovych bunkach. Prekvapujice je
izoenzymové zloZenie séra, v ktorom naopak prevaznii Cast’ celkovej ADA
aktivity tvori ADA?2. Sérova aktivita ADA (sADA) je zvySena pri réznych
autoimunitnych a infek&nych ochoreniach ako st: reumatoidna artritida
(RA), systémovy lupus erythematosus (SLE) , systémova skleréza,
hepatitida A a B, riketsidza, mononukledza, bruceléza, infekcia HIV a iné.
Predpokladalo sa, Ze zvySend aktivita SADA je pri tychto ochoreniach
nasledok zvySenej aktivity lymfocytirnej ADAI. Izoenzymovy rozbor
viak ukézal , Ze pri infek&nych ochoreniach a pri RA zvy$end aktivita
sADA rezultuje najmid zo zvySenej aktivity ADA2. NaSe vysledky
uréovania sADA a jej izoenzymov pri SLE ukazali, Ze SADA je u tychto
pacientov signifikantne zvySena a navy$e iizko koreluje s aktivitou choroby
stanovenym ECLAM indexom. Izoenzgmovy rozbor ADA ukazal, Ze u
pacientov so SLE je zvySend najmid ADA2.

Sledovanie celkovej ADA a jej izoenzymov pri SLE ma vyznam
aj pri diferencidlnej diagnostike rekurentnych infekeil vyvolanych
intracelularnym agensom. Charakteristické pre tieto infekcie je vyrazné
zvySenie aktivity ADA (2,5 x nad horny limit) s prevahou ADA2.

Zaverom je mozZné konstatovat’, Ze urovanie ADA/ADA2 mdZno
vyuzit pri sledovani aktivity choroby a diferencidlnej diagnostike
rekurentnych infekeii u pacientov so SLE.
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LYMFOCYTOTOXICKE AUTOPROTILATKY PRI VYBRATYCH
REUMATICKYCH CHOROBACH

0. Bitterovd, V. Bo34k, J. Lukag, L. Cebecauer, D. Midekova, H. Koskova, D. Klepancova*
Technick4 asistencia: O. Boljesikova, M. Semelakova
Vyskumny tstav reumatickych chordb Piestany, Transfizne oddelenie NsP PieStany*
Cytotoxické protilatky (alo i auto) proti lymfocytom sa zistili pri viacerych reumatickych
chorobéch, najastejsie pri SLE a sklerodermii. V naSej praci sme sa zamerali na vyskyt
lymfocytotoxickych autoprotilatok (auto-LCA) pri SLE, sklerodermii (SSc), vaskulitidach,
prim. Sjogrenovom syndréme (prim. SjS), reumatodinej artirtide (RA) a juvenilnej
chronickej artritide (JCA). Auto-L.CA sa vySetrovali NIH mikrolymfocytotoxickym testom vo
fluorescenénej modifikacii (AO/EB) pri 37°C (tepelné auto-LCA) a pri 15°C (chladové auto-
LCA). Tepelné auto -LCA (IgG) sa pri sledovanych ochoreniach prakticky nevyskytovali.
Frekvencia chladovyeh auto-LCA (IgM) u chorych a v slovenskej populécii sa uvadza v
tabul’ke.

Lymfocytopénia pri SLE

~(lymfo < 1500)
choroba frekvencia auto-LCA
IgM) 62%

SLE 63,6%  (93/146) chi? - 7,92
SSc 296%  (2U/71) . P<001
prim. SjS 258%  (10/39) 32% RR-34
vaskulitidy 40,0% . (4/10) .

RA 6,7%  (7/103)

JCA 277%  (5/18)

populécia 05%  (1/114)

SLE auto-LCA+ SLE auto-LCA -
n=58 n=37

Pri SLE sme sa, vzhladom na najvy$3f vyskyt protildtok, zamerali na podrobnejSiu

analyzu. U SLE-pacientov s pozitivitou auto-LCA (IgM) sa zistil vyznamne Sastej$i vyskyt

motylového erytému, leukopénie, lymfocytopénie (obr.), hypokomplementémie, ANA a

protilatok anti-DNP a anti-dSDNA.

Zavery:

e  Vydetrenie auto-LCA (IgM) modZe néjst’ uplatnenie predovietkym pri SLE, SSc a
vaskulitidach, resp. pri posideni priSiny lymfocytopénie u pacientov s ostatnymi
reumatickymi chorobami. :

e Navthujeme zaradif vySetrenie auto-LCA do palety zikladnych imunologickych
vydetreni pri SLE (citlivost’ - 64%, Specifickoct - 99%, efektivita testu - 79%; auto-
LCA korelujut s humoralnou aktivitou SLE a vyskytom motyFového erytému).

CYTOKINY A REAKTANTY ZAPALU U PACIENTOV
S ANKYLOZUJUCOU SPONDYLITIDOU

Z. Veselkovi, D. Zlnay, P. Masaryk, L. Cebecauer

Vyskumny ustav reumatickych choréb, Piestany

V plazmiéch 39 pacientov s ankylozujicou spondylitidou sme
uréovali hladiny interleukinu-6 (IL-6), interleukinu 10 (IL-10),
CRP, sedimenticie, celkovych  bielkovin, albuminu,
imunoglobulinov a gamaglobulinov. Pre §tatisticky vypotet sme
pouzili Spearmanovu korelaciu.

V skupine pacientov s AS je 8 Zien s priemernym vekom 34.9
roka a 31 muZov s priemernym vekom 44.7 roka.
32 z 39 pacientov (82%) m4 hladinu IL-6 vy38iu ako 10 pg/ml
a v jednom pripade bola mierne zvy3en4 hladina IL-10.
~ ZvySena koncentricia IL-6 korelovala s IgM (p=0.001),
celkovymi bielkovinami (p=0.0280) a albuminom (p=0.0228).
Hladiny IL-6 boli korelované aj s Indexom aktivity choroby.

Z 39 pacientov malo 11 nizku, 21 stredni a 7 vysoki aktivitu
choroby. Korelécia aktivity choroby s IL-6 bola nesignifikantna.

Této §tidia nie je koneéné. Bolo by uZito€né pokralovat’ d’alej
a sledovat’ hladiny IL-6 u pacientov v priebehu ochorenia
i v obdobi zvySenej aktivity choroby. )

STANOVENIE anti-Ro/La PROTILATOK U PACIENTOV
S AUTOIMUNITNYMI CHOROBAMI — metodické aspekty

D. Kozikova, L. Cebecauer, D. Mi¢ekova, J. Lukaé
technick4 asistencia: J. Martinkovicova

Vyskumny dstav reumatickych chordb, PieStany

Protilatky proti intraceluldrnemu antigénu Ro/La patria medzi
proteiny &asto detegované v imunologickom laboratériu.

V praci sme sa zamerali na ich stanovenie v sérach pacientov
(138) so Sjogrenovym syndrémom (frekvencia 60 az 95%)
a systémovym lupus erythematosus (40 aZ 50%). Protilatky sme
paralelne  zistovali imunofluorescenénym  testom ~(IFT),
protismernou elektroforézou (CIE) a imunoblotom (IB).

Porovnanim vysledkov jednotlivych metéd sme anti-Ro/La
pozitivitu (52 a 45 kD) zistili siiGasne CIE aj IB v 41 pripadoch,
v 2 pripadoch sme tieto autoprotilitky wur€ili iba CIE
av 9 pripadoch iba IB. Protilétky anti-Ro/SSA (60 a 52 kD) sme
identifikovali CIE aj IB (podjednotka 52 kD) v 45 pripadoch, len
CIE v 41 pripadoch. Samotnym IB sme autoprotilitky vzhladom
k denaturacii Ro/SSA antigénu nestanovili.

V skriningu IFT reagovali vietky testované séra pozitivne.

Zistii sme, Ze aplikdcia iba jednej z uvedenych metdd
spolahlivo nezachyti vyskyt videtkych autoprotilitok; ich
stanovenie je ovplyvnené pouZitym zdrojom antigénu i spdsobom
jeho spracovania. Nutna je konfirmacia vysledkov ziskanych
jednotlivymi testami, pritom za spofahlivy pokladdme taky
vysledok, ktory je zhodny pri porovnani aspoii dvoch z nich
(IFT-IB, CIE-IB, ELISA-IB).

JUVENILE CHRONIC ARTHRITIS IN GIPSY CHILDREN
J. Duda, E. Babjakova

' 0GNZ Michalovce, SR

There were followed-up the two groups of
children with juvenile chronic arthritis (JCA)
during the past 15 years. The group of 8 gipsy
children with JCA was compared with not gipsy
group. The prevalence of JCA among gipsy
population was 0.1 % and 0.03 % of the other
population. There were 50 % of gipsy patients
with polyarthritic type of JA (incl. 37 % with
erosive arthritis) versus 23 % (and none
erosive) in the second group. Extraarticular
manifestations were found only in gipsy group
(25 %). Seropositivity (RF) in 37 % of gipsy pts
and only in 10 % of the other group. Sex ratio
(F:M) in gipsy group 3:1 differed greatly from
the other (0.7:1). Course and prognosis of JCA
reflects the fact that 2 from 8 gipsy pts had
been treated by gold salt, 3 by corticosteroids.
In the second group only 1 pt ‘was given gold
salt. 1 gipsy boy undervent to synovectomy, 1
gipsy girl to total joint replacement of the
hip. 3 gipsy pts became disabled in age under
16, none of the other group. Collaboration with
gipsy children and their parents was as a rule
poor. 2 from 8 gipsy children became complete
orphans. 1 gipsy girl (single) became gravid
during gold salt treatment. One gipsy girl has
been proved to have a rare combination of
seropositive JCA and viral hepatitis B. The
course and prognosis of JCA was significant
worse in gipsy children. A good functional
status was vregained in only 3 gipsy pts and in
all but one of other group. Effective patient
education as an important aspect of the care and
rehabilitation could not be achieved in gipsy
group.
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Sekunddme imunodeficiencie fagocytozy po imunosupresivnej lieCbe
S. Blazickova, L. Rauova, J. Rovensky

Vyskumny tstav reumatickych choréb, Piestany

V zapalovom procese majii fagocyty kI'i¢ovia tlohu - s hlavnym
bunkovym typom bunkového infiltratu, st déleZitou obrannou
zloZkou imunitného systému zabezpedujice ingesciu a degradaciu
mikroorganizmov. MoZu sa rychlo mobilizovat’ a pri fagocytoze
alebo humoralnej stimuldcii uvolfiuji enzymy a medidtory, ktoré
ovplyviiujo dal§i priebeh zapalovej reakcie a mechanizmy
antibakteridlnej imunity.

Vysetrili sme 98 pacientov s reumatoidnou artritidou rozdelenych do
skupin podl’a terapie: NSA, Prednison, Delagil, Metalcaptase, MTX,
Cyklofosfamid a Consupren. Sledovali sme u nich kandidacidnu
aktivitu (MA) PMNL, ingesciu kvasiniek Candida tropicalis (FA),
expresivitu  HLA-DR receptoru na monocytoch a expresivitu
adhezivnej molekuly CD11b na CD8 lymfocytoch prietokovou
cytometriou. V skupine pacientov liefenych Cyklofosfamidom sme
pozorovali zvySeny vyskyt infekcii a zniZenie FA i MA. Toto
zni¥enie stviselo s aktudlnym infektom HCD. Pacienti, u ktorych
v &ase vyietrenia nebol pritomny infekt, nemali vyrazne zvySeni FA.
Zvysend MA u pacientov lietenych Delagilom bola podmienena
pritomnost'ou fungicidnych infekeii. )

Z nagich pozorovani sa da usudzovat, Ze predovSetkym pacienti
lic¢eny Cyklofosfamidom majii poruchu fagocytdzy, ktord sa
neprejavi beZnymi vySetrovacimi metédami v kP'udovom obdobi,
aviak modZe ist o poruchu aktivicie fagocytov. Potrebné je sa
venovat’ i porucham imunity u pacientom lieSenych Tauredonom, u
ktorych je zvySeny vyskyt taZfie terapeuticky zvladnutelnych
protrahovanych infekcii.

Markery aktivicie makrofagov a efekt lie¥by cyklosporinom A.
R.I8tok, M. Stancikova, J. Lukac, J. Rovensky
Vyskumny Gstav reumatickych chordb, Piestany

V ostatnom &ase boli opisané zvySené sérové koncentracie produktov
typicky makrofigového povodu (neopterin, solubilny TNF receptor) u pacientov
so systémovym lupus erythematosus (SLE), ktoré silne korelovali s aktivitou
choroby.Adenozindeaminaza (ADA) je enzym purinového metabolizmu, ktory
katalyzuje deaminaciu adenozinu, resp. deoxyadenozinu na inozin resp.
deoxyinozin. St zndme dve izoformy: ADA1 a ADA2. Podla doterajsich prac
dominantny sérovy izoenzym ADA2 produkuji hlavne monocytovo-makrofagové
bunky. Cielom prace bolo preskimat’ vztah mezi neopterfnom v moéi (Neo) a
totdlnou sérovou aktivitou ADA (tADA) u pacientov so SLE a sledovat vplyv
imunosupresivnej lietby cyklosporinom A na uvedené parametre. Vzorky séra a
ranného mo&a boli ziskané od 29 pacientov so SLE. Od 10 pacientov liegenych
cyklosporinom A (Consupren Sol®, Galena, 3.5 mg/kg/deit) bola ziskand séria
vzoriek - pred za&atim, po tyZdni a po mesiaci lie¢by cyklosporinom A. Neopterin
v moti bol stanoveny metédou HPLC na reverznej faze. Sérova tADA aktivita bola
uréena Standardnon spektrofotometrickou metédou. Na korelaénti analyzu
vysledkov bol pouZity Spearmanov koreladny koeficient, na porovnanie stiborov
neparametricky Mann-Whitney U-test.  Stredné hodnoty oboch markerov boli
signifikantne zvySené u pacientov so SLE oproti zdravym kontroldm (p < 0,0001).
Medzi hodnotami Neo a tADA sme zistili signifikantnt pozitfvnu korelaciu
(r;= 0,65, p <0005). Po tyzdni lietby cyklosporinom A v skupine 8 pacientov sme
pozorovali vyrazny pokles Neo (priemerne o 39%, p < 0.02); vo vzorkach
ziskanych po mesiaci lie¢by hodnoty Neo opit’ mieme stipli. tADA reagovala na
nasadenie lie¢by menej vyrazne.

Nase vysledky ukazuji, Ze moZovy neopterin a sérova aktivita ADA silne
korelujt u pacientov so SLE. Neopterin vyrazne reaguje na imunosupresivnu lie¢bu
cyklosporinom A, kym sérova tADA sa zniZuje u pacientov so zvlast vysokymi
aktivitami pred nasadenim cyklosporinu A. Oba markery - i ked’ odlisnym
spésobom - odraZajii imunosupresivny efekt cyklosporinu A na monocytovo-
makrofagové bunky a nepriamo aj supresiu aktivacie T lymfocytov.

JE STREDNf OBEJM TROMBOCYTU UKAZATELEM JEHO
" AKTIVITY I U REVMATICKYCH CHOROB?

Bradna P., Maly J., Maly R., Pecka M.

II. interni klinika FN Hradec Kralové

St¥edni objem trombocytu Jje parametr, ktery
stanovuji novéjsi hematologické analyzatory jako
sou¢dst rutinniho vysSetfeni krevniho obrazu.
Objem desticek je povaZovan za ukaza- tel jejich
vétsi aktivity. Aktivizace trombo- cytu a jeji
vstup do interakce s endotelem je nezbytnou sou-
&asti komplexnich deji provazeji- cich revmato-
idni z&nét. Nalezy objemnéjsich trombocytd jsou
znamy jako ukazatelé zvySeného trombotického ri-
zika, nap¥. u akutniho infark- tu myokardu nebo
u cévnich mozkovych prihod. Naopak u nespecific-
kych strevnich 2anétid bylo popsano sniZeni
stfedniho objemu desticek v dobé aktivity choro-
by. Provedli jsme 100 vySetreni u 89 nemocnych
se systémovymi chorobami pojiva (RA, SLE, PSS,
PM/DM) s rlGznou aktivitou onemocnéni. V predlo-
Yené praci hleddme vztahy objemu trombocytu
k nékterym projevim aktivity onemocnéni u ruaz-
nych diagnéz.

Na vysledcich dokumentujeme, Ze onemocnéni v ak-
tivni fazi Jjsou spojena se sniZenim primérného
objemu trombocytl, které sa navraci k plavodnim
hodnotam po zvladdnuti aktivity choroby. SoubézZné
pozorujeme vySSi pocet trombocytd jako ukazatel
zanétlivé aktivity onemocnéni.

Vzhledem k tomu, Ze 2zmény stfedniho objemu des-
tidky probihaji z vétsdi ¢asti uvnitf rozmezi fy-
ziologickych hodnot, neni parametr stfedniho
objemu desticky moZno povaZovat za diagnostickou
metodu, presto vsak ukazuje na angaZovanost
trombocytth v patofyzioclogickych mechamismech
provazejicich aktivni vzplanuti systémovych cho-
rob pojiva. :

;KYSEL]NY UMATIEK A ICH NOVORODENCOV - VYZNAM V ONTOGEN]’EZE‘
|Z POHL ADU INDIVIDUALITY ICH KONCENTRACIH !

fKYSEUNA MOCOVA, MALONDIALDEHYD, CERULOPLAZMIN A MASTNE
1
|

| Pullmann R.; Sklenirova Z.; Samel M.; Bo¥manskv K.:
Jesseniova lekérska fakulta UK, MFN, OKB Martin a VURCH Pieifany

Kyselina motova (KM) predstavuje déleZiti safast’ antioxidatnej
‘ochrany organizmu. Hladiny KM si charakterizované velkou
individualitou. Syntéza KM a <&iastofne jej koncentricie si dané
genetickymi a epigenetickymi faktormi. Nie si viak podrobnejlie zndme
zatial’ ani epigenetické vplyvy, ani existencia kritickych periéd
v ontogenéze. Sledovali sme hladiny KM u matiek a novoredencov v 1. a|
5. dni u fyziologickych pérodov. Hladiny KM u matiek sa pohybovali
v intervale 232 + 51 pmol v 1. a 238 * 53 pmol v 5. deii po pdrode. Boli
signifikantne niZfie ako u noverodencov: 304,8 + 91 a 302,8 pmolil.
Nezistili sme vSak zavislost’ medzi hladinou deti a matiek v 1. a 5. defi (r =
0,125 a 0,118 resp.). Hladiny MDA (ako prejav pritomnosti oxidativneho)
stresu) boli u novorodencov vysSie 11,1 +2,72a11,8 3,1 oproti 9,3 + 1,4 a
9,4 + 1,2 pmol/l u matiek. Vysoko signifikantne nizSie boli koncentracie
ceruloplazminu  (pésobi ako polyfenol-oxidiza) u noverodencov
v porovnani s matkami 0,32 + 0,06 v. 0,16 + 0,05 g/l. Nezistili sme vzt’ah
medzi koncentraciou celkovych mastnych kyselin ako aj ich frakeii,
saturovanych MK, mono a polynenasytenych a kyseliny moCovej matiek a
novorodencov. ZvySenie koncentracie KM mdZe znamenat’ z pohPadu
antioxidativnej ochrany mono- a polynenasytenych mastnych kyselin vel'mi
dolezity prvok. -

Zéaver: pri narodeni koncentricie KM a MDA si u novorodencov,
signifikantne vy3Sie ako koreSpondujice hodnoty u matiek, si dokonca
vyisie ako u vi&ich deti. PretoZe syntéza inych antioxida&nych systémov
pri pérode nem4 eSte plni kapacitu (ceruloplazmin) zda sa, Ze¢ KM mi
velky vyznam ako dblefity antioxidans uZ v obdobi pérodu. U mastnych
kyselin méZe mat’ takto kvalitativne i kvantitativne z pohl’adu ontogenézy
a vyvoja znafny vyznam.
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Sandimmun Neoral v lie¢be psoriatickej artritidy

H. Raffayova, G. Niepel
Vyskumny ustav reumatickych choréb, Piestany

Kozné oddelenie nemocnicé s poliklinikou v Pie$tanoch

Udinok cyclosporinu A (CyA) pri psoridze a psoriatickej artritide je dobre
znamy. Na konkrétnych pripadoch sa dokumentovala efektivnost jeho
novsej mikroemulznej formulacie Sandimmunu Neoral, ktory sa pouzil bud’
v monoterapii alebo v kombinécii s inymi bazalnymi liekmi.V praci sa
venovala pozornost’ aj otazke mechanizmu udinku liecku a niektorym
askaliam liecby.

Prvoradé miesto patri tomuto medikamentu najmid v lie€be pustuloznej
formy psoriazy, psoriatickej erythrodermie a zavaZnejSich foriem
psoriatickej artritidy. V davke 2,5 - 5 mg/kg/defi je schopny podstatne
zlepsit’ klinicky nalez na koZi a zniZit' zdpalova kibnu aktivitu. Pouzitie
mikroemulznej formuléicie dovoluje znizit’ davku o 15%.

Vysvetlenie u&innosti CyA vychadza z predpokladu, Ze aktivované
pomocné T lymfocyty uvoliiuju lymfokiny, ktoré sa podielajii na stimulacii
proliferacie keratinocytov.Tieto zasa tvoria faktory, ktoré poméahaju
pritahovat’ dalsie T bunky z dermis do epidermis. Objavenie sa
psoriatickych 1ézii je spojené s prilevom antigén- prezentujacich
Langerhansovych buniek a pomocnych buniek do epidermis. Spontanna
remisia je spojend s aktivaciou T tlmivych buniek, ktoré udrZuju
imunologicki rovnovihu. Je zname, Ze CyA je schopny upravovat’ pocetné
imunologické abnormality, ktoré sa opisali pri psoridze a psoriatickej
artritide.

Vefkym problémom zostiva otazka exacerbacie psoriatickej artritidy po
vysadeni terapie v priebehu 2-10 tyzdriov. RieSenim sa zda byt podavanie
nizkych davok lieku, alebo jeho kombinacia s inymi druhmi lie€ebnych
prostriedkov tak, aby bola remisia o najdlhsia.

HODNOTENIE ANALGETICKEHO EFERTU KETOPROFENU

U PACIENTOV S OSTEOARTROZOU

Stadkovd K., Mafikova A., Jarkovsky L., Rybar I.,
Hyrdel R.

Martinské fakultnd nemocnica, Martin

Analgeticky a antiflogisticky efekt ketoprofenu
sa vyuziva v liecbe zdpalovjch i degenerativnych
ochoreni pohybového apardtu vySe 20 rokov. V na-
§ej terapeutickej Studii sme hodnotili Ustup bo-
lesti s toleranciou i.v. Profenidu. Sbor tvori-
lo 20 pacientov so silnou bolestou na podklade
osteoartrézy. I8lo o jednorazové podanie 100 mg
preparatu v malej infuzii. Sledovali sme aktual-
nu bolest na vizudlnej analdgovej 1 verbdlnej
8kale, sledovali sme biologické parametre a ne-
Ziaduce G¢inky v 10 intervaloch pocas 24 hodin.
Vysledky potvrdzuji vyznamny analgeticky efekt,
dobri- toleranciu a minimum neZiaducich G¢inkov
i.v. Profenidu u vybranych pacientov.

COLAFIT V LIECBE ARTROZY
Stan&ik R., Gubzova Z., Lukaé J.
Vyskumny tistav reumatickych chordb, Piestany.

Colafit je potravinovy doplnok (Dacom, Ceska republika)
pripraveny z Gistého krydtalického kolagénu typu I izolovaného z
hovidzej Achilovej Slachy. PouZiva sa pri stavoch spojenych so
zvyenou stratou kolagénov, ktora sa vyskytuje aj pri degenerativaych
ochoreniach kibov,

CiePom nagej pilotnej otvorenej §tidie bolo zistit’ &i Colafit ma
u pacientov s koxartrézou a gonartrozou analgeticky tcinok a vplyv
na fink&né parametre. Do §tidia bolo zaradenych 20 pacientov s 1.-3.
RTG §tadiom koxartrézy a gonartrozy. Stav pacientov sa
vyhodnocoval pred zafatim liedby, po troch mesiacoch podavania
Colafitu a po d’aléich 3 mesiacoch pauzy pomocou algofunkéného
Lequesneovho indexu. Denné davka Colafitu, ktord sa podévala réno
na ladno predstavoval 10 mg kolagénu.- V pripade vyraznej
bolestivosti mohli pacienti uZivat paracetamol v max. davke 1.5 g
denne.

Nage vysledky ukazali signifikantné zlepSenie funkéného stava
u 15 pacientov, najmi u pacientov v prvom a druhom RTG 3tadiu
postihnutia. Spotreba paracetamolu bola vel'mi nizka a vo visine
pripadov nebola vobec nutna. Colafit pacienti velmi dobre tolerovali a
neboli zaznamenané Ziadne neZiadice UCinky. Zaverom mdZeme
kongtatovat, 7e kolagén typu 1 podobne ako glykézaminoglykiny
(kyselina chondroitinsirovd) sa moZze perspektivne uplatnit’' v lieSbe
osteoartrdzy.

HODNOTENIE FUNKCNEJ SCHOPNOSTI CHORORYCH S
REUMATOIDNOU ARTRITIDOU POMOCOU GRONINGENSKEJ
STUPNICE - GARS.

A.Szilasiovd, Z.Macejovd, M.Kovafova, LNagyova

1L intern4 klinika FNsP, KoSice

Sthrn

Pozadie problému: Funkénd schopnost’ chorého pri chronickych chorebach je
odrazom zavanosti chorobného procesu, ale aj tispesnosti lietby. Ciel prace:
Vyhodnotenie funk&nej schopnosti chorych s RA a zistenie vplyvu chorobného
procesu na previdzanie jednoduchych dennych ginnosti. Metédy: Fyzick
sposobilost a funkéni schopnost” sme vysetrovali pomocou Groningenskej
stupnice (GARS). Vysledky : Vysetrili sme 160 chorych s RA (135 Zien a 25
muZov) s priemernym vekom 48.3 + 12.13 rokov a s trvanim choroby 21.32 +
15.61 mesiacov. Priemernd hodnota funkénej schopnosti podfa GARS u nasich
pacientov je 32,67 = 11,61. Zeny mali horSie skc’)rev(33,36 + 11,91) ako muzi (
28,96 + 9,44), aviak bez Statistickej vyznammosti. Statisticky vyznamni
korelaciu (P<0,001) sme zistili medzi HAQ a GARS ako aj vyznamny vztah k
parametrom merajucim zapalovi aktivitu. GARS mal vztah k trvaniu choroby
(P<0,05), ale nie k veku pacientov. Pri sledovani obmedzenia beZnych
dennych aktivit sme zistili, Ze najvagsim problémom pre nasich pacientov je
starostlivost o nohy a nechty, chddza po schodoch a udrZiavanie osobnej
hygieny. Pri &innostiach spojenych s vedenim domdcnosti sme najvyssie skore
bolo pri "tarkych domécich pracach” (umyvanie dlazky, okien a vysévanie),
pri ndkupoch, Zehleni a tiprave 167ka. Ziver: GARS je spolahlivou,
praktickou a jednoduchou mierkou funk¢nej schopnosti chorych s RA, ktorn
mdZeme pouFit na presny opis zavaZnosti a na hodnotenie stupiia FS.
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VPLYV BROMOKRIPTINU - INHIBITORA PROLAKTINU NA ROZVOJ
ADJUVANTNEJ ARTRITIDY POTKANOV.

K §vil_<= M. Stanéikov4, J. Rovensky, M. Fickové*, J. Juréoviéové*, Veselkova, Z.
Vyskumny ustav reumatickych choréb, Pie§tany

* Ustav experimentalnej farmakolédgie, SAV, Bratislava

Bromokriptin je agonista dopaminergickych receptorov, prostrednictvom ktorych
inhibuje tvorbu prozéapalového horménu prolaktinu v adenohypofyze.

Cielom pokusu bolo sledovanie G&inku bromokriptinu ako inhibitora prolaktinu na
modeli adjuvantnej artritidy potkanov.

Samcom inbrednych potkanov kmefia Lewis o Zivej hmotnosti 160 - 180 g bola
indukovand adjuvantnd artritida intradermélne tepelne usmrtenymi mykobaktériami
(Mycobacterium butyricum) v inkompletnom Freundovom adjuvanse. Liefenym
artritickym potkanom bol denne poddvany bromokriptin (5 mg/kg Zivej hmotnoti)
subkutanne v olivovom oleji pred a po opuchnuti i pofas celej stidie (23 dni).
Stanovovali sa: Zivd hmotnost’ potkanov, opuchy zadnych konéatin, sérovy albumin,
dusitany a dusi¢hany, kortikosterén a inzulin v krvnom sére, prolaktin mRNA v
adenohypofyze.

Vplyv bromokriptinu na adjuvantnu artritidu potkanov sa prejavil v zévislosti od
zatatia a trvania liefby (po aplikécii adjuvansu). Signifikantné zmeny boli zistené u
potkanov lieGenych poas celého trvania $tidie (23 dni). Na 23. defi sa vyznamne
zvysila Ziva hmotnost, koncentracia sérového albuminu a zniZili sa opuchy zadnych
kon&atin potkanov oproti neliedenej artritickej skupine i skupindm s bromokriptinom, u
ktorgch podavanie bromokriptinu bolo prerufované, tj. aplikoval sa len preventivne
alebo terapeuticky (po objaveni opuchov). Sérové koncentricia kortikosterénu bola
vy§ia u artritickych nelieSenych, ale aj lieenych potkanov. Hodnoty tohto
ukazovatel'a u zvierat lieGenych pocas celej §tadie a u potkanov lietenych po objaveni
klinickych priznakov boli na Grovni zdravych kontrol, ktorym sa podaval bromokriptin.
Koncentracia inzulinu v sére bola oproti zdravym kontrolam signifikantne niziia u
artritickych nelieSenych a artritickych zvierat lieSenych bromokriptinom. Hodnoty
prolaktinu mRNA v adenohypofyze boli ovplyvnené zafatim i trvanim lieSby
bromokriptinom a signifikantne niZie v porovnani so zdravou kontrolou aj nelie¢enou
artritickou skupinou zvierat.

V najej stadii bromokriptin inhiboval tvorbu prolaktinu, potencujici faktor
autoimunitnych ochoreni, a stimuloval tvorbu protizapalového kortikosterénu. Vyrazne
neovplyvnil zdpalovy proces potkanov v zévislosti od spdsobu aplikdcie a od dizky
Sasového intervalu podavania. Pri nepretrZitej aplikacii bromokriptinu inhiboval vznik
opuchov zadnych kon&atin, zvy§oval koncentraciu albuminu a kortikosterénu v krvnom

sére.

AUTOPROTILATKY U CHRONICKECH TROMBOCYTOPENIE
Germékové Rer Plevové P.', Lochman I,2, BlaZek Br

}- - E%Eﬁﬁo&%ﬁ%kgdggigngs mga()s trava

Chronickéd imunni trombocytopenie ge definovéana
podtem tromboeytd menSim.neZ 150,107/1, ktery
trvéd nejménd 6 m¥siell a je zplsobeny destrukel
trombocytd imunitnimi mechanismy,.

Cilem préce bylo zjisté&ni, jaké jiné auto-
protildtky krom& sntitromboeytdrnich je moZné
detekovat u ddtf s chronickou trombocytopenii
a k jakym dals8im imunologickym zmdném , zjisti-
telnym na naSem pracovisti, u détfi s chronickou
trombocytopenii dochdzi. :

Do naSeho souboru jsme za¥adili 12 pacientid
ve véku 4-20 let, sledovanych 6 m3sicl aZ 8 let.
Neza¥adili jsme jiZ 2 pacienty = SLE , protoZe
v dob& vySet¥eni jiZ trombocytopenii neméli,

Metody: Kromd& aktudlniho vySet¥eni krevniho
obrazu, punkce kostni d¥en& a imunohematologic-
kého vySet¥eni, jsme vyhleddvali antifosfolipi-
dové protildtky tPemi metodami za pouZiti rdznych
kardiolipind( VRDL,ELISA Sigma a ELISA Pasteur),
protildtky ANA, k jejich¥ vySetieni jsme pouZili
ELISA test firmy Ksgellestadt ( Pasteur) a imuno-
fluorescendni test na Hep~2 bunkdch firmy
Euroimun, protildtky proti thyreoglobulinu a
mikrosomim 3titné %lézy. Imunokomplexy jsme
vySet$ili metodou PEGIKEM a vazbou na C a dile
Jsme vySetPovali hemolytickou aktivitu %gmplementu
kKlasickou a alternativni cestou. .

Vysledky s Agtifosfolipidové protildtky byly
zvySeny alespon v jedné t%id% Ig u 4/12 pacientd,
ale v zdvislosti na pouZitém kardiolipinue
ANA protildtky u 2/12 shodn& v obou testech,
imunofluorescence byla homogenni a zrnitd,
Protildtky proti Stitné Zldze a jejim produktim
byly negatiwvni ve vSech p¥ipadech. . :

KLINICKY A LABORATORNY OBRAZ SLE
ZACINATUCEHO SA VO VYSSOM VEKU -
retrospektivna $tidia

Tuchytiova A, Rovensky J., Luka¢ J. _
Vyskimny tstav reumatickych chordb, Piestany

Autori v retrospektivnej $tadii porovnavali klinicko-
imunologicky obraz systémového lupus erythematosus
(SLE) zag&inajuceho sa vo vysSom veku so SLE u mladSich|
pacientov. U 17 pacientov (13 Fien, 4 muZi) zacal SLE po
60. roku Zivota (priememny vek 63,5 roka). Kontrolny,
skupinu tvorilo 37 pacientov (30 Zien, 7 mui_ov) SO
zatiatkom ochorenia vo veku od 20 do 39 rokov (priemerny
vek 28,4 roka).

V skupine pacientov so zatiatkom ochorenia vo
vy$Som veku sa pozoroval signifikantne niz8i vyskyt
artritidy, padania vlasov, lupusovej nefritidy a perikarditidy
Protilatky anti-dsDNA a anti-ENA boli u star$ich pacientoy
menej Zasté. Pacienti tejto vekovej skupiny uZivali nii.éie
dévky Prednisonu a len 12% znich dostavalo cystostat £
oproti 51% mladsich pacientov.

Zaverom mozno povedat, ze SLE zadinajici sa vo
vy$Som veku mé odlidné organové postihnutie ako SLE u
mladsich  pacientov. Rozdiely si  pritomne  aj
v imunologickom obraze tychto dvoch skupin a ich liecbe.

Imunokomplexy metodou PEGIKEM byly ve viech piipa-
dech v rozmezi normélnich hodnot, pPi vazbd

na C, byly 4/12 zvySeny. Klasickéd cesta aktivace
komp}Smentu byla normidlni ve vSech p¥ipadech,
alternativni snifend u.7/12 vySet¥enych,

X kdyZ u v&tS8iny chronickych trombocytopenii
neni patrny soudasny vyskyt jindho autoprotildt-
kového onemocndni, vyskytuji se u nich protildtky
proti fosfolipidim a nukledrnim antigenim, jak
prokédzal i néds maly soubor., Interpretace imuno-
logickych zmén je obtiZnd a vyZaduje dlouhodobé
sledovéni,
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