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Súhrn
Cie¾: Cie¾om prierezovej �túdie bolo poda� detailnú analýzu relatívnych
poètov subpopulácií lymfocytov u pacientov s ankylozujúcou
spondylitídou, ich porovnanie so zdravým kontrolným súborom, ako aj
mo�né dôsledky pre pou�itie imunosupresív v bazálnej lieèbe tohto
ochorenia.
Súbor pacientov a metódy: Subpopulácie lymfocytov sa vy�etrili u 67
pacientov metódou s pou�itím znaèených monoklonových protilátok
na prietokovom cytometri. Relatívne poèty lymfocytových subpopulácií
sa porovnali so zdravými kontrolami, urobili sa aj korelaèné analýzy
a analýza vo vz�ahu ku klinickej aktivite choroby, prítomnosti alebo
neprítomnosti antigénu HLA B27 a vo vz�ahu k centrálnej alebo
periférnej forme ochorenia.
Hlavné výsledky: V súbore pacientov sa zistilo �tatisticky významné
zvý�enie poètov CD4+ T-lymfocytov, zní�enie poètov CD8+ T-
lymfocytov, prejavy aktivácie lymfocytov (CD71+ a CD25+), ako aj
�tatisticky významné zní�enie subpopulácie CD8+CD28+
(cytotoxické T-lymfocyty) a zvý�enie subpopulácie CD4+CD45RA�
(prakticky toto�né so subpopuláciou tzv. �pamä�ových buniek).
U pacientov s periférnou formou choroby sa zistil významne vy��í
podiel CD16+ lymfocytov (NK-bunky) a vy��í podiel pamä�ových
buniek. S aktivitou choroby dobre koreloval stupeò expresie antigénu
CD57.
Záver: Uvedené nálezy porúch v imunoregulaèných vz�ahoch pri
ankylozujúcej spondylitíde podporujú názory na úèas� bunkových
imunitných mechanizmov v patogenéze tohto ochorenia. Súèasne sa
ukazuje oprávnenos� pou�itia imunosupresívnej lieèby v dlhodobej
terapii, najmä u pacientov s periférnou formou choroby a vysokou
aktivitou.
K¾úèové slová: ankylozujúca spondylitída, etiopatogenéza, bunková
imunita, subpopulácie lymfocytov, prietoková cytometria, imuno-
supresívna lieèba.

Summary
Aim: The aim of this cross-sectional study was to give a detailed
analysis of the relative counts of lymphocyte subpopulations in patients
with a diagnosis of ankylosing spondylitis, compare the results with
a control group and, show the significance of immunosuppresive
treatment for this disease.
Group of patients and methods: Subpopulations of lymphocytes were
analysed in 67 patients by labelled monoclonal antibodies on a flow
cytometer. The relative counts of lymphocyte subpopulations were
compared with those of healthy controls. Correlation analyses were
carried out on findings related to the clinical activity of the disease,
the presence or absence of the HLA B27 antigen, and the central or
peripheral form of the disease.
The main results: A statistically significant increase in the counts of
CD4+ T-lymphocytes, a decrease in the counts of CD8+ T-lymphocytes,
manifestations of lymphocyte (CD71+ and CD25+) activation,
a statistically significant decrease in the CD8+CD28+ (cytotoxic T-
lymphocytes) subpopulation and an increase in CD4+CD45RA�
(practically identical with the subpopulation of �memory cell�) were
found in our group of patients. A significantly higher proportion of
CD16 lymphocytes (NK cells) and a higher proportion of memory
celles were found in patients with the peripheral form of the disease.
There was a good correlation between the activity of the disease and
the degree of antigen CD57 expression.
Conclusion: The above-illustrated findings of disturbances in the
immunoregulatory relationships in patients with ankylosing spondylitis
support the opinion that cell immunity mechanisms play a role in the
pathogenesis of this disease. At the same time, the application of
immunosuppressive drugs for long-term treatment, mainly in patients
with the peripheral form of the disease, appears to be appropriate.
Key words: ankylosing spondylitis, etiopathogenesis, cell immunity,
lymphocyte subpopulations, flow cytometry, immunosuppressive
treatment.
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Etiológia ankylozujúcej spondylitídy (AS) zostáva ne-
známa napriek intenzívnemu výskumu v posledných desa�-
roèiach. V�eobecne sa uvádza, �e v patogenéze AS majú
svoju významnú úlohu poruchy humorálnej a bunkovej
imunity, i keï sú správy o jednotlivých nálezoch v tejto
oblasti znaène kontroverzné. Uvedenú kontroverznos� ná-
lezov akcentuje navy�e nejednotnos� vy�etrovacích a me-
todických postupov. Charakter potenciálnej imunitnej dys-
balancie (resp. spôsob, akým sa imunitné mechanizmy
zúèastòujú na patogenéze) pri AS nie je jasný. Uva�uje sa
v�ak v tomto kontexte aj o potenciálnom autoimunitnom
patomechanizme (2, 9, 16). V tejto súvislosti sú zaujímavé
aj niektoré pozorovania autoprotilátkovej aktivity, resp. dô-
kazu autoreaktívnych T-lymfocytov u pacientov s AS (pre-
h¾adne v 22).

Údaje o odchýlkach v rôznych parametroch humorál-
nej imunity preh¾adne dokumentujú viacerí autori (12, 18,
23, 30). Parametre bunkovej imunity boli dosia¾ �tudované
pomerne okrajovo alebo kazuisticky a ani neexistuje de-
tailný preh¾ad o týchto �túdiách. Navy�e väè�ina �túdií vy-
konaných v tomto smere je u� pomerne stará. �túdie zame-
rané na analýzu E-rozetujúcich T-lymfocytov zaznamenávajú
normálne poèty lymfocytov (7, 8, 14, 24, 28, 32), ako aj ich
zní�ené poèty (5, 10, 13, 29). A� v období, keï u� bolo
mo�né pou�íva� pri experimentálnych �túdiách monoklo-
nové protilátky sa zaèali zhroma�ïova� exaktnej�ie údaje.
Veys a spol. (31) opísali ako prví významné zvý�enie poè-
tov OKT4+ T-lymfocytov (subpopulácia pomocných T-lym-
focytov) a Feltelius so spol. (11) opísali prevahu supopulá-
cie pomocných/induktorových (Leu3a+) lymfocytov
a normálne poèty cytotoxických lymfocytov (Leu2a+). Le
Goff a spol. (17) zase pozorovali zvý�enie poètov oboch
subpopulácií. Iní autori v�ak zaznamenali aj normálne poè-
ty pomocných a cytotoxických T-lymfocytov (1, 6, 15).

Preto sme sa v na�ej práci zamerali na analýzu para-
metrov bunkovej imunity u pacientov s AS s cie¾om poda�
komplexný obraz o poruchách imunity pri tomto ochorení
a vyvodi� aj potenciálne terapeutické konzekvencie.

SÚBOR PACIENTOV A METÓDY

Súbor pacientov s diagnózou AS, u ktorých sme vy�etri-
li lymfocyty periférnej krvi, tvorilo 67 pacientov s istou dia-
gnózou AS urèenou pod¾a newyorských kritérií (57 mu�ov
a 10 �ien) s priemerným vekom 41,4 roka (21�69) a s prie-
merným trvaním ochorenia 16 rokov (1�38). 47 pacientov
malo centrálnu formu postihnutia a 20 pacientov periférnu
formu choroby. U 9 pacientov z celého súboru nebol prítom-
ný antigén HLA-B27 (13,4 %). Antigén HLA-B27 sa urèo-
val fluorescenènou modifikáciou mikrolymfocytotoxického
testu. Klinickú aktivitu pacientov hodnotil lekár pod¾a opísa-
nej metodiky (21). Jednotlivé subpopulácie lymfocytov u pa-

cientov s AS sme stanovovali na prietokovom cytometri (FAC-
Scan, Becton Dickinson) pomocou monoklonových protilá-
tok, znaèených fykoerytrínom alebo FITC (firmy Immuno-
tech, France, resp. Becton-Dickinson, USA). Niektoré
subpopulácie sa urèovali metódou dvojitého znaèenia. De-
taily metodického postupu sú uvedené v práci Rauovej a spol.
(26). Percentuálne poèty jednotlivých subpopulácií lymfo-
cytov sa �tatisticky porovnali (Kolmogorovov�Smirnovov
dvojvýberový test) s percentuálnymi poètami subpopulácií
lymfocytov v kontrolnej skupine zdravých darcov krvi. Na
hodnotenie rozdielov v podskupinách sa pou�ila Kruskalo-
va�Wallisova analýza rozptylu a na posúdenie korelaèných
vz�ahov korelácia pod¾a Spearmanna. Na hodnotenie podielu
jednotlivých premenných na celkovej variabilite súboru sa
pou�ila faktorová analýza.

VÝSLEDKY

Percentuálne poèty jednotlivých subpopulácií lymfocy-
tov vo vyjadrení ich minimálnej a maximálnej hodnoty,
mediánu a �tatistickej analýzy významnosti pri porovnaní
s kontrolnou skupinou sú uvedené v tabu¾ke 1.

Osobitne sa hodnotili rozdiely v lymfocytových popu-
láciách v závislosti od prítomnosti alebo neprítomnosti peri-
férnej artritídy, antigénu HLA-B27 a celkovej aktivity cho-
roby hodnotenej lekárom. Pri hodnotení rozdielov medzi
HLA B27+ a HLA B27� pacientmi sa nezistili �iadne �ta-
tisticky významné rozdiely. U pacientov s periférnou for-
mou AS sa preukázal �tatisticky významne ni��í poèet CD3+
lymfocytov a významne vy��í poèet CD16+ lymfocytov
(p<0,05). Pri hodnotení rozdielov pod¾a stupòa aktivity
Kruskalovou�Wallisovou analýzou rozptylu sa preukázal
významne vy��í podiel CD57+ lymfocytov u pacientov so
strednou a vysokou aktivitou choroby. Podobne sa mohli
potvrdi� vy��ie poèty CD71+ lymfocytov u tejto èasti pa-
cientov (p<0,05).

Pri pou�ití faktorovej analýzy sa ukázalo, �e na viac ako
85 % variability súboru hodnotených imunocytologických
parametrov sa zúèastòujú nasledovné parametre: CD3+,
CD4+, CD8+, CD57+, CD4+CD45RA+ CD4+CD45RA-,
CD57+CD3+ a CD57+CD3-. Pri detailnej�ej analýze ko-
relaèných vz�ahov metódou poradovej korelácie pod¾a Spe-
armanna sa ukázali ako najvýznamnej�ie korelácie medzi
CD3+ a CD4+, CD71+, CD16+ (negatívna),
CD4+CD45RA+, CD4+ a CD3+, CD8+ (negatívna),
CD16+ (negatívna), CD4+CD45RA+, CD4+CD45RA-,
ïalej medzi CD8+ a CD4+45RA+ (negatívna), CD19+
a CD57+CD3� (negatívna), ako aj CD16+ a CD57+CD3-.
Zaujímavé korelaèné vz�ahy sa ukázali aj medzi subpopu-
láciou CD8+CD28� a CD4+ (negatívna) a CD8+, ako aj
CD3+DR+ bunkami. Cytotoxické T-lymfocyty negatívne
korelovali len s CD57+ bunkami (p<0,05).
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DISKUSIA

Úèas� imunitných mechanizmov v patogenéze AS nie
je dosia¾ jasná a z h¾adiska bunkami sprostredkovanej imu-
nity sa sleduje pomerne málo.

V na�ej práci sme venovali osobitnú pozornos� �túdiu
jednotlivých subpopulácií lymfocytov pomocou monoklo-
nových protilátok. Dosia¾ publikované údaje o poètoch lym-
focytov a zastúpení jednotlivých subpopulácií pri AS sú
pomerne málo poèetné a navy�e znaène kontroverzné. Nie-
ktorí autori opísali zní�ené poèty T-lymfocytov u pacientov
s AS (5, 10, 13, 29). Aj nálezy zvý�ených poètov CD4+ T-
lymfocytov boli u� publikované (31, 11). Existujú v�ak aj
správy o normálnych poètoch základných subpopulácií.
Diskrepancie sa podobne týkajú aj poètov NK-buniek a ich
aktivity.

Z h¾adiska hlavných subpopulácií lymfocytov sme mohli
v na�om súbore potvrdi� významné zvý�enie CD4+ T-lym-
focytov, zní�enie poètov CD8+ buniek a prejavy aktivácie
lymfocytov (zvý�enie expresie CD71 a CD25 aktivaèných
molekúl). V tomto smere výsledky potvrdzujú na�e skor�ie
pozorovania na men�om poète pacientov (20). Z celkom
súèasných prác opakovane potvrdzuje významné zvý�enie
poètov CD4+ T-lymfocytov a po stimulácii mitogénmi ni�-
�ie koncentrácie interferónu γ, ako aj ni��iu proliferaènú
odpoveï lymfocytov u pacientov s AS Brand a spol. (3).
Zaujímavé je zistenie o �tatisticky významnom zní�ení sub-
populácie CD8+ lymfocytov s vysokou denzitou molekuly
CD28 (oznaèujú subpopuláciu cytotoxických T-lymfocytov),
prièom toto zní�enie ide na vrub pacientov s centrálnou
formou AS a zrete¾ná tendencia k zvý�eniu poètov
CD8+CD28� lymfocytov (oznaèujú lymfocyty so �supre-

Tab. 1. Subpopulácie lymfocytov u pacientov s AS a zdravých kontrol (údaje sú uvedené v percentách a ako min. hodnota, medián a max.
hodnota okrem pomeru CD4+/CD8+, ktorý je indexom).

Znak  Pacienti s AS  Kontroly  �tatistická významnos�

CD3+  63,6<75,6>89,3  57,3<75,5>96,12  NS
CD4+  31,4<49,14>66,8  25,5<44,4>67,5  p<0,05
CD8+  4,52<17,5>33,5  5,32<22,8>45,0  p<0,001
CD19+  0,99<8,54>21,6  2,36<9,74>19,82  NS
CD57+  2,94<11,42>38,6  5,42<12,14>32,6  NS
CD57+CD3+  0,35<6,9>26,8  1,38<5,9>18,7  NS
CD57+CD3�  0,76<6,63>25,5  3,56<6,9>18,74  NS
CD16+  0,72<10,14>26,3  1,56<8,96>25,0  NS
CD71+  0,30<1,98>44,03  0,24<0,94>2,5  p<0,001
CD25+  1,01<4,44>70,84  0,36<2,32>7,86  p<0,001
CD8+CD28+(Tc)  1,70<11,12>22,0  10,98<17,12>28,2  p<0,001
CD8+CD28-(Ts)  1,50<11,7>22,7  3,44<7,5>17,4  NS
CD4+CD45RA+  5,34<16,98>40,62  7,5<19,72>34,98  NS
CD4+CD45RA�  14,4<29,7>44,44  18,4<21,5>35,1  p<0,001
CD3+DR+  0,61<7,54>24,8  4,5<7,7>14,3  NS
DR+monocyty  57,42<88,8>98,95  70,4<84,03>96,4  NS
CD4+/CD8+  1,17<2,81>12,66  0,88<1,86>5,9  p < 001

Legenda:
CD3 = pan T-lymfocytárny antigén
CD4 = subpopulácia �pomocných� T-lymfocytov
CD8 = subpopulácia �cytotoxických� T-lymfocytov
CD19 = B-lymfocyty
CD57 = HNK-1 má adhezívnu funkciu (60 % NK-bunky, 20 % T-Ly)
CD57+CD3+ = subpopulácia T-Ly s pravdepodobnou regulaènou funkciou
CD57+CD3� = èas� NK-buniek
CD16+ = NK-bunky
CD71 = receptor pre transferín, aktivaèná molekula
CD25 = receptor pre IL-2, aktivaèná molekula
CD8+CD28+ = subpopulácia cytotoxických T-Ly (Tc)
CD8+CD28� = subpopulácia populácie CD8+ � cytotoxických T-Ly
CD4+CD45RA+ = subpopulácia tzv. �naivných� (panenských) T-lymfocytov
CD4+CD45RA� = v praxi toto�né s CD4+CD45RO+ (pamä�ové bunky)
CD3+DR+ = aktivované T-Ly
DR+monocyty = monocyty s DR antigénmi (indikujú stav prirodzenej obranyschopnosti a zúèastòujú sa aj na mechanizmoch �pecifickej imunitnej
odpovede ako bunky prezentujúce antigén)
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sorovou� funkciou najmä u pacientov s centrálnou formou
choroby). U pacientov s periférnou formou AS sú uvedené
nálezy reciproèné a zaujímavé je v tejto súvislosti zvý�e-
nie poètov CD16+ buniek u týchto pacientov.

Subpopulácia lymfocytov CD4+CD45RA� (prakticky
stoto�nite¾ná s CD4+CD45RO+ bunkami oznaèujúcimi tzv.
�pamä�ové� bunky) je u pacientov s AS významne zvý�e-
ná, a to predov�etkým u pacientov s periférnou formou
ochorenia. V tejto súvislosti treba obzvlá�� upozorni� na �ta-
tisticky významný korelaèný vz�ah medzi expresiou CD8
molekuly a CD4+CD45RA+ bunkami (v literatúre ozna-
èované aj ako tzv. �induktory supresie�). Pamä�ové bunky
s fenotypom CD4+CD45RA� sú lymfocyty odpovedajú-
ce na stimuláciu tzv. �recall� antigénov a ich zvý�ený po-
diel u pacientov s AS mô�e by� odrazom antigénovo-�pe-
cifickej stimulácie. Podobné nálezy boli publikované celkom
nedávno u pacientov s reaktívnymi artritídami (4).

Zní�enie poètov CD8+ T-lymfocytov mô�e súvisie� aj
s deexpresiou CD8 molekuly na cytotoxických lymfocytoch
v procese rozpoznávania antigénu v kontexte HLA mole-
kúl I. triedy (27). Navy�e CD8 molekula má úlohu aj pri
regulácii CD-16 mediovanej cytotoxicity nere�tringovanej
molekulami HLA-systému (25).

Uvedené nálezy porúch v imunoregulaèných vz�ahoch
pri AS podporujú úèas� bunkových imunitných mechaniz-
mov v patogenéze tohto ochorenia. Percentuálne zastúpe-
nie subpopulácií CD4+CD45RA+ a CD4+CD45RA�
v zmysle predominancie CD4+CD45RA� (identické
s CD4+CD45RO+) je podobné ako aj pri iných autoimu-
nitných chorobách (19). Táto subpopulácia (CD4+CD45RO+)
je najvýznamnej�ím producentom IFN γ a IL-2, èo by ne-
priamo podporovalo názor o úlohe subpopulácie Th1 v pa-
togenéze autoimunitných ochorení a teda pravdepodobne
aj AS.

V tejto súvislosti mo�no uva�ova� aj o budúcich tera-
peutických perspektívach v dlhodobej lieèbe AS, kde do-
sia¾ dominovala predov�etkým monoterapia nesteroidnými
antireumatikami. Zdá sa, �e uvedené nálezy podporujú
oprávnenos� zavádzania niektorých bazálnych antireuma-
tík (imunosupresívneho charakteru) aj do dlhodobej lieèby
AS, najmä s vysokou klinickou aktivitou choroby. Budú
v�ak potrebné ïal�ie �túdie zamerané na sledovanie, ako
ovplyvòujú jednotlivé subpopulácie lymfocytov u pacien-
tov s AS imunosupresíva klinickú aktivitu aj v závislosti
od typu postihnutia.
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Roku 1998 vy�la vo vydavate¾stve SAP monografia
Primárne systémové vaskulitídy od doc. Viery �tvrtinovej,
CSc., pracovníèky II. internej kliniky LFUK v Bratislave.
Autorka vo svojej monografii predkladá nároènú proble-
matiku nielen z h¾adiska vedeckého, ale aj ako klinický
problém a problém správnych terapeutických prístupov.
Preto�e sa u� nieko¾ko rokov venuje primárnym systémo-
vým vaskulitídam, cennou súèas�ou monografie sú aj vlast-
né klinické pozorovania. Angiológia má multidisciplinárny
charakter a zasahuje do mnohých nadstavbových odborov
vnútorného lekárstva (reumatológia, imunológia, hemato-
lógia a podobne), ale aj do základných odborov, ako je neu-
rológia a dermatológia. Vychádza to z toho, �e vaskulitic-
ké syndrómy majú ve¾mi pestré klinické symptómy. ktoré
sú podmienené postihnutím jednotlivých systémov.

Kniha je rozèlenená do troch kapitol. V prvej autorka
definuje skupinu vaskulitíd a uvádza rôzne poh¾ady na ich
klasifikáciu. Nachádzame tu delenie na infekèné a neinfekè-
né angiitídy a ochorenia napodobòujúcce vaskulitídy, ïalej
klasifikáciu pod¾a Lieho z roku 1996 na primárne a sekun-

RECENZIA KNIHY

PRIMÁRNE SYSTÉMOVÉ VASKULITÍDY

V. �TVRTINOVÁ
Bratislava, Slovak Academic Press 1998, 210 strán

dárne vaskulitídy a nakoniec definíciu vaskulitíd pod¾a ve¾-
kosti cievneho lúmenu. Autorka podrobne vysvet¾uje mo�-
né mechanizmy po�kodenia cievnej steny, ktoré sú preva�-
ne imunologické a zahròujú celú �kálu imunopatologických
reakcií (po�kodenie imunokomplexmi, alergickými reakcia-
mi vèasného typu, po�kodenie ciev a tkanív s úèas�ou cy-
totoxických protilátok a napokon mechanizmami oneskore-
ného typu). Nezabúda v�ak ani na to, �e cievne po�kodenie
mô�e by� vyvolané priamo infekèným agensom alebo pod-
mienené nádorovými bunkami. Ako ïal�iu mo�nos� uvádza
poruchy imunoregulácie spojené s vaskulitídou.

V druhej kapitole svojej monografie sa autorka zaoberá
úlohou cievneho endotelu a endotelovej bunky vo vz�ahu
k vaskulitídam. V úvode podrobne analyzuje fyziologické
funkcie endotelových buniek, ich úlohu pri regulácii prie-
pustnosti a tonusu cievnej steny a regulácii hemostázy. Výz-
namnú úlohu v patogenéze vaskulitíd má po�kodenie endo-
telových buniek, ktoré mô�e by� lokálne alebo systémové.
Autorka podrobne opisuje iniciaèné faktory, ktoré po�kodzujú
cievny endotel. Imunitný systém vedie k po�kodeniu endo-
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telových buniek prostredníctvom imunokompetentných bu-
niek, ako sú NK-bunky alebo cytotoxické T-lymfocyty, ale aj
ukladaním imunokomplexov a tvorbou cytokínov.

Autorka poukazuje na význam autoprotilátok pri po�ko-
dení cievneho endotelu, medzi ktoré patria antiendotelové
protilátky, o ktorých je známe, �e napríklad pri Kawasaki-
ho chorobe mô�u prostredníctvom aktivovaného komple-
mentu po�kodi� endotelové bunky aktivované cytokínmi.
Ïalej zdôrazòuje význam antifosfolipidových protilátok,
ktoré sa tie� mô�u viaza� na povrch endotelových buniek.
Napokon sú to ANCA protilátky, ktoré mô�u po�kodzova�
cievny endotel prostredníctvom neutrofilových leukocytov.
Pri cytolýze endotelových buniek sa mô�u uvo¾ni� rôzne
antigény, proti ktorým sa tie� mô�u vytvori� autoprotilátky,
èo vedie k ïal�iemu po�kodeniu cievnej steny. Autorka ve-
nuje pozornos� aj cytokínom, receptorom pre cytokíny
a problematike adhezívnych molekúl. Teoretická èas�
v týchto dvoch kapitolách je na vysokej úrovni a svedèí
o teoretických vedomostiach autorky. Logické skåbenie jed-
notlivých èastí, dobrá preh¾adnos� textu, ktorý je doplnený
tabu¾kami, umo�òuje èitate¾ovi ¾ah�ie pochopi� zlo�ité pa-
tomechanizmy, ktoré sa dejú poèas vaskulitíd.

V tretej kapitole sa autorka venuje problematike klinic-
kej symptomatológie vaskulitíd. Aj tu sa prejavuje jej zná-
my zmysel pre detail. Pri ka�dej nozologickej jednotke je
podrobne spracovaná história ochorenia, jeho etiopatoge-
néza a klinický obraz. Uvedené sú aj podrobné diagnostic-
ké kritériá, ktoré mô�u napomôc� urèeniu správnej diagnó-
zy nielen angiológom, reumatológom a imunológom, ale
aj v�etkým lekárom, ktorí sa s vaskulitídou mô�u stretnú�
pri posteli chorého. Nesmierne cenné sú vlastné pozorova-
nia autorky, ktoré uvádza spolu s dokumentáciou èi u� rá-
diologickou, alebo histopatologickou.

V podkapitole Obrovskobunková �temporálna� arteri-
tída opisuje klinický obraz temporálnej arteritídy, prièom
vyzdvihuje nebezpeèie pre pacientov najmä v podobe pos-
tihnutia zraku, ktoré sa èasto konèí dramatickým oslepnu-
tím. Preto�e u niektorých pacientov sa na zaèiatku vysky-
tujú len v�eobecné symptómy, stáva sa diagnostika ochorenia
ve¾mi �a�kou, èo mô�e ma� za príèinu aj oneskorenie urèe-
nia správnej diagnózy. Z h¾adiska lieèby autorka správne
uvádza terapiu glukokortikoidmi (v iniciálnej dávke 40�
60 mg prednizónu denne s postupným poklesom na udr-
�iavaciu dávku 7,5�10 mg), prièom upozoròuje na mo�-
nosti relapsu ochorenia, keï odporúèa opätovné zvý�enie
dávky prednizónu. Tu zdôrazòujeme, �e pri akútnom prie-
behu ochorenia, ktoré je sprevádzané napríklad náhlym zhor-
�ovaním zraku, mo�no na zaèiatku podáva� intravenózne
pulzy metylprednizolónu a následne pokraèova� v perorál-
nej lieèbe prednizónom. Terapia kortikoidmi sa obyèajne
kombinuje nielen s vazodilataènou a antiagregaènou lieè-
bou, alebo s nesteroidnými antireumatikami, ale objavujú
sa aj práce o podávaní metotrexátu alebo cyklofosfamidu

pacientom s temporálnou arteritídou. Problematika lieèby
temporálnej arteritídy je stále aktuálna nielen pre výskyt
komplikácií pri nesprávnej lieèbe, ale aj z h¾adiska výskytu
ne�iaducich úèinkov zo strany kortikoidov pri ich dlhodo-
bom podávaní. Dosia¾ sa o úspechu lieèby lekár orientuje
pod¾a ústupu klinických príznakov a poklesu reaktantov
akútnej fázy zápalu. S cie¾om minimalizova� poèet relap-
sov ochorenia a na�iaducich úèinkov podávaných liekov sa
h¾adajú ïal�ie ukazovatele, ktoré by presnej�ie monitorova-
li aktivitu základného ochorenia. Ve¾ká pozornos� sa v tomto
smere venuje sledovaniu hladín interleukínu-6 a poètu T-
lymfocytov periférnej krvi, ktoré exprimujú na svojom po-
vrchu receptor CD8. Zïal�ích ochorení väè�iu pozornos�
autorka venuje tromboangiitis obliterans, s vlastnými kli-
nickými skúsenos�ami, dokumentovanými opätovne vyni-
kajúcim spôsobom. Pri polyarteritis nodosa treba zdôrazni�
mo�nos� imunomodulaèných lieèebných postupov pri tejto
nozologickej jednotke. Uva�uje aj o mo�nosti alternatív-
nych prístupov v terapii (pentoxifylín, enzymoterapia, an-
tido�tièkové prípravky, vazoaktívna terapia, dialyzovaný
homogenát leukocytov a mo�nosti aplikácie monoklono-
vých protilátok). V lieèbe Kawasakiho syndrómu, ako uvá-
dza autorka, sa v akútnej fáze ochorenia aplikujú vysoké
dávky salicylátov, prièom sa vyu�íva predov�etkým ich pro-
tizápalový efekt. Po poklese teplôt asi za 14 dní nastupuje
chronická fáza ochorenia, keï sa hodnoty salicylátov zní-
�ia na 3�5 mg/kg/deò a podávajú sa 6�8 tý�dòov. Nízke
dávky salicylátov majú antiagregaèný úèinok. Správne sa
uvádza lieèba vysokými dávkami intravenóznych gamaglo-
bulínov (IVIg), ktoré sa spolu so salicylátmi uplatòujú v pre-
vencii po�kodenia koronárnych ciev. Pod¾a posledných úda-
jov z literatúry je rovnako efektívne a lacnej�ie jednorazové
podanie IVIg v dávke 2 g/kg hmotnosti. Pri pretrvávajúcej
horúèke sa odporúèa poda� druhú dávku IVIg (1 g/kg). Asi
10 % pacientov je rezistentných proti �tandardnej lieèbe
salicylátmi a IVIg. V tejto skupine pacientov je paradoxne
úspe�ná pulzná lieèba glukokortikoidmi napriek ich v�e-
obecnej kontraindikácii pri Kawasakiho syndróme. Opätov-
ne aj ïal�ie nozologické jednotky sa opisujú ve¾mi podro-
bne a kvalitne. Autorka v jednotlivých kapitolách ve¾mi
presne cituje nielen zahranièných, ale aj na�ich autorov.

Kniha ako celok poskytuje èitate¾ovi aj priamo nezain-
teresovanému do danej problematiky ucelený poh¾ad na tieto
záva�né ochorenia, ktoré majú èasto ve¾mi �a�ký priebeh.
Monografia je práve preto ve¾mi cenná a poukazuje na to,
�e autorka má ve¾ké intelektuálne schopnosti, preto�e ná-
roènú problematiku vaskulitíd zvládla nielen teoreticky, ale
aj klinicky. Sme presvedèení, �e aj v budúcnosti obohatí
svojich èitate¾ov ïal�ou kvalitnou monografiou.
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