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SPRAVA

43. ZJAZD SLOVENSKYCH A CESKYCH REUMATOLOGOV

V NITRE

V dioch 12.—15. maja 1999 sa uskutoc¢nil v staroslav-
nej Nitre 43. zjazd slovenskych a ¢eskych reumatologov.
Na zjazde sa zacastnilo vySe 250 ucastnikov, ktorych privi-
tala Nitra krasnym poc¢asim, svojou pohostinnostou a vel-
mi dobre zorganizovanym programom. Zaujimavy vedec-
ky program, ako aj spolocensky program s kulisou
staroslavneho a pritom moderného mesta boli zarukou, Ze
ucastnici zjazdu mohli v Nitre stravif tri zaujimavé a pri-
jemné dni.

S menom Nitra st spojené pociatky slovenskych dejin.
Mena Pribina, Svitopluk, sv. Cyril a Metod, ako aj zmienka
o prvom krestanskom chrame na na§om uzemi a o zavedeni
prvého slovienskeho pisma st nasou historickou pychou.

V predveéer zjazdu sa konalo spolo¢né zasadanie vy-
borov Slovenskej a Ceskej reumatologickej spolo¢nosti, ako
aj zasadanie Redak¢nej rady ¢asopisu Rheumatologia. Prof.
MUDr. Jozef Rovensky, DrSc., riaditel Vyskumného usta-
vu reumatickych choréb a predseda Slovenskej reumatolo-
gickej spolo¢nosti informoval pritomnych o priebehu a pri-
pravnych pracach 43. zjazdu v Nitre a podakoval MUDr. 1.
Semetkovej a MUDr. E. Ruttkayovej za organizacnu pri-
pravu zjazdu.

Potom prof. Rovensky informoval pritomnych o vyda-
ni celoStatnej uéebnice reumatologie. V poslednych diioch
sa ukoncuje redakcia textov. Planovany termin vydania Re-
umatologie je oktober az november 1999. Sucasne sa infor-
movalo o konani vedeckych podujati v tomto a budicom
roku. Este v tomto roku sa uskuto¢ni Predviano¢ny semi-
narv diioch 11. a 12. decembra v Piestanoch. V Bohdanci
v Cechach organizuje Cesk4 reumatologické spolo¢nost
Reumatologické dni na tému Novinky v diagnostike a liec-
be reumatickych choréb v dioch 8.—10. decembra.

Na budtci rok sa uskutocni v Bratislave 3. centralny
europsky reumatologicky kongres v dihoch 10.—13. maja
2000. Okrem toho sa planuje 44. zjazd Ceskych a sloven-
skych reumatolégov v ditoch 27.—30. septembra 2000
v Hradci Kralové s hlavnymi témami metabolické artropa-
tie a farmakoterapia reumatickych choréb.

Na schodzi sa hovorilo aj o neziaducich Géinkoch lie-
kov, ktoré sa maju centralne hlasit na zaklade pisomnych
pokynov na predpisanom tlacive.

V ramci schddze Redakénej rady ¢asopisu Rheumato-
logia informoval vedtci redaktor ¢asopisu doc. MUDr. T.
Urbanek, CSc., o prispevkoch ¢. 2/1999, ktoré uz odoslal
do tlac¢e. Rheumatologia ¢. 2/1999 vyjde koncom jina t.r.
Stcéasne podal spravu o priprave ¢. 3/1999 a o recenznom
pokrac¢ovani jednotlivych prispevkov, ktoré buda uverejne-
né v tomto ¢isle. Sucasne poznamenal, Zze v ¢. 3/1999 buda
uverejnené suhrny prednasok 43. zjazdu, ktory sa kona
v Nitre.

Na zaver schodze tajomnic¢ka Ligy proti reumatizmu
informovala ucastnikov o praci Ligy a podala spravu o na-
vrhoch a poziadavkach ¢lenov v stvislosti s budicimi ak-
tivitami Ligy. Pripomenula, Ze rok 1999 je vyhlaseny za
Medzinarodny rok starsich, ked sa organizujt rézne podu-
jatia a aktivity.

Pri otvoreni 43. zajzdu sa pripomenulo, Ze rozvoj vy-
skumu nesie so sebou aj rast vedeckotechnickych informa-
cii. Vedecka praca pozostava nielen z produkcie, ale aj z pri-
jimania, vymeny a najma spracovania vedeckych informacii.
Nijaka kniznica alebo zhromazdovanie publikacii nenahra-
dia osobne podavané, prediskutované a obhajené vysledky
vedeckého vyskumu a skuisenosti. Jedine rychla a osobna
vymena vedeckych informacii prina§a v naSom modernom
svete racionalny uzitok a v¢asny prenos vysledkov vy-
skumov a skusenosti do praxe. A o to ide aj na terajSom
43. nitrianskom zjazde.

Program zjazdu uz tradi¢ne tvorili vyziadané prednas-
ky, ktoré boli nosnou ¢astou kazdej sekcie, koreferaty, sym-
pozia, doplitujice prednasky a postery (nastenkové ozna-
menia).

Predmetom rokovania na zjazde boli choroby, s ktory-
mi sa reumatoldg denne stretava vo svojej praxi: reumato-
idna artritida, osteoartrdza a osteopordza. Okrem toho s
to posudkové a socioekonomické problémy v reumatoldgii
a reumatické choroby v detskom veku.
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V sekcii venovanej reumatoidnej artritide sa predniesli
prednasky, ktoré sa tykali priebehu a liecby choroby. Riesi-
li sa posudkové a socioekonomické otazky pri tomto ocho-
reni. Poukazalo sa hlavne na rezistentné formy ochorenia,
ktoré su charakterizované ako aktivna progredujica poly-
artritida s organovymi prejavmi a vysokou humoralnou
odpovedou. Toto ochorenie je typické tym, Ze je rezistentné
proti liecbe. Nasledkom toho sa ochorenie prejavuje hlavne
v mutilujucom postihnuti kibov, vyvojom osteonekréz, at-
lantoaxialnej dislokacie a reumatoidnej vaskulitidy. Tento
nepriaznivy stav byva casto spojeny s vyvojom sekundar-
nej amyloidozy a Casto vedie k vyvoju renalnej insuficien-
cie. Uvedené klinické priznaky maju za nasledok zévazné
zmeny v kvalite Zivota a méZu viest k pred¢asnému skra-
teniu Zivota.

Pri posudzovani dlhodobej praceneschopnosti pri reu-
matoidnej artritide bolo mozné pozorovat, Ze vyssia vzde-
lanostna a ekonomicka troven oddaluje nastup disability
a invalidity. Ciastoéna invalidita problémy chorych s reu-
matoidnou artritidou riesi nedostatocne pre nemoznost zis-
kat vhodné doplnkové zamestnanie.

V sekcii venovanej osteoartrdze sa hovorilo o rizikovych
faktoroch, diagnostike, liecbe a prognéze ochorenia. Rizi-
kové faktory vzniku ochorenia na osteoartrézu su obezita,
vek, geneticka predispozicia, hypermobilita a osteopordza.
Tieto faktory sa uplatiiuji spolu s mechanickymi vplyvmi
(trauma, anatomické zmeny a pod.). V otazke liecby sa
poukazalo na pripravovanu publikaciu EULAR, v ktorej sa
uvedu liecebné postupy pri osteoartroze. V doplnujucich
prednaskach sa upozornilo na vhodnu liecbu osteoartrozy
diklofenakom duo, hoteminom, na intraartikularnu aplika-
ciu kolagénu. Protirecivé s vysledky liecby pri akupun-
ktare, laserovej terapii a pri pulznom magnetickom poli.

V sekcii osteopordza sa poukazalo na vplyv niektorych
habitualnych, nutri¢nych a chorobnych faktorov na vznik
a rozvoj osteoporozy. Vek, pohlavie, Zivotny Styl, vyziva,
niektoré pridruZzené choroby a dlhodobé uzivanie niektorych
liekov patria medzi najzavaznejsie rizikové faktory pre vznik
a rozvoj osteoporozy. K tomu pristupuje diabetes mellitus
a chronické uzivanie kortikosteroidov.

V¢asna diagnostika postmenopauzalnej osteopordzy je
zakladnou podmienkou uspesnej prevencie a adekvatnej
liecby. Pri liecbe osteopordzy sa ukazalo, ze alendronat (Fo-
samax) po 3-mesa¢nom podavani pri postmenopauzalnej

osteopordze vyznamne indukuje zmeny kostnych marke-
rov a pri déslednom dodrziavani kontraindikécii sa velmi
dobre toleruje.

V sekcii reumatické choroby v detskom veku sa pou-
kézalo na bolesti u deti s reumatickou chorobou. Dalsie
referaty sa tykali hlavne terapeutickych postupov pri lie¢be
juvenilnej chronickej artritidy. V dopliujucich prednaskach
sa hovorilo o metotrexate a jeho vyzname pri juvenilnej
chronickej artritide. Poukézalo sa na osteopordzu pri juve-
nilnej artritide a na jej liecbu.

Pocas zjazdu sa uskuto¢nilo 5 sympo6zii za podpory jed-
notlivych firiem.

Predmetom sympozia firmy Lek d.d. bola farmakotera-
pia bolesti pri pouziti nesteroidovych antireumatik. Pred-
niesli sa klinické skusenosti s preparatmi Ketonal pri reu-
matickych chorobach.

Sympdzium firmy Boehringer Ingelheim Pharma sa ty-
kalo novych poznatkov o mechanizme uc¢inku nesteroido-
vych antiflogistik. Predniesli sa vysledky klinickych stadii
s meloxikamom.

Na sympo6ziu firmy CSC Handelsgesellschaft m.b.H.O.Z.
sa riesila otazka pripravku Aulin. Aulin — selektivny inhibi-
tor enzymu COX-2 preukazal dobré analgetické a protizapa-
lové tcinky. Sympodzium firmy ICN sa zameralo na nové tren-
dy v liecbe antimalarikami a na farmakoldgiu a klinické
sktisenosti s naproxenom v reumatologii.

Po celkovom zhodnoteni vedeckého programu mozno
konstatovat, ze v ramci 68 prednesenych prednasok a na
38 posteroch sa vedecky program zaoberal vsetkymi aspekt-
mi vybranych reumatickych chordb: genetickymi faktormi,
experimentalnymi modelmi, patogenézou, prevenciou, kli-
nickym obrazom, lie¢bou, prognézou, rizikovymi faktormi
a socioekonomickymi a posudkovymi problémami v reu-
matoldgii. Nitriansky zjazd priniesol niekolko novych po-
znatkov z oblasti patogenézy, ale aj vela podnetov pre kli-
nickl a experimentalnu pracu.

Zaverom mozno poznamenat, ze ak devizami ludstva
zostane aj nadalej zveladovanie hodnét Zivota, zdravia, vedy
a kultary, bude ludstvo schopné kracat znovak svojmu zla-
tému veku .

Prof. MUDr. K. BOSMANSKY, DrSc.

Prof. MUDR. J. ROVENSKY, DrSc.
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PREDSTAVUJEME NOVE KNIHY

IMUNOLOGIA. ZAKLADNE TERMINY A DEFINICIE

FERENCIK, M., ROVENSKY, J., NYULASSY, S.

Bratislava, SAP 1999, 283 stran, cena 350 az 400 Sk

Na§ odborny knizny trh nedavno obohatila monografia
poprednych slovenskych imunologov prof. Ing. M. Ferenci-
ka, DrSc., prof. MUDr. J. Rovenského, DrSc., a doc. MUDr.
S. Nyulassyho, DrSc., Imunoldgia. Zikladné terminy a defi-
nicie. Kniha vy$la v Bratislave vo vydavatelstve SAP, ma 283
stran. Monografia vysvetluje vyznam jednotlivych pojmov
z vedného odboru imunoldgia. Tento odbor v sucasnosti patri
k najintenzivnejsie sa rozvijajucim vednym disciplinam. Do-
kazuju to pocetné udelenia Nobelovych cien najvyznamnej-
§im predstavitefom imunoldgie a skuto¢nost, Ze imunoldgia
spolu s molekulovou bioldgiou a genetikou podmienila vznik
novych biotechnolégii, novych diagnostickych a terapeutic-
kych metdd, ktoré vyrazne zasahuju uz v sucasnosti a budu
eSte viac zasahovat aj v budticnosti do trovne zdravotnicke;j
starostlivosti, do ochrany zivotného prostrediaa priamoi ne-
priamo aj do ekonomiky $tatu.

Prudky rozvoj imunoldgie v druhej polovici nasho storo-
¢ia nagiel odraz aj v byvalom Ceskoslovensku a v sucasnej
Ceskeja Slovenskej republike. Pocetni predstavitelia tejto vedy
v oboch republikach vyznamne prispeli a prispievaju k roz-
voju poznatkov tohto vedného odboru. Imunoldgia dnes patri
aj u nas k samostatntnym vednym disciplinam (15-10-9), pre-
bieha doktorandské $tidium v tomto odbore a popredni pra-
covnici ziskavaji hodnost doktorov vied. Rozvoj imunoldgie
mal vplyv aj na vznik samostatného $pecializa¢ného odboru
klinicka (lekarska) imunoldgia a alergoldgia a na zaradenie
vyu¢by imunoldgie do uéebnych osnov viacerych fakulta vznik
samostatnych katedier prislusnych fakult. Uvedena situacia
podnietila aj objavenie sa pocetnych uéebnic a monografii
z imunoldgie, klinickej imunoldgie, najmé v zahranici. Pote-
Sitelné je, Ze aj na nasom odbornom trhu sa objavili podobné
knihy, pricom viaceré z nich pochadzaju aj od autorov prave
vydanej monografie. Aj ked ucebnic, ¢i monografii z oblasti
imunoldgie napisanych v slovenskom, ¢i ¢eskom jazyku je
v sucasnosti relativne dost, priruc¢ka slovnikového charakteru
uplne chybala. Je sice k dispozicii anglicky pisana Encyklopé-
dia imunoldgie (Ed.: PJ. Delves a 1. M. Roitt.: Encyclopedia
of immunology. 2. Academic Press 1998), ale tato je jednak
velmi rozsiahla a prili§ podrobna (ma 4 zvizky), jednak ceno-

vo predsa len malokomu dostupna (stoji priblizne 48 000 Sk)
a napokon nie kazdy, kto sa potrebuje vzdelat v imunoldgii
ovlada aj anglicky jazyk. V ¢eskom jazyku sme naposledy mali
imunologicky slovnik od prieckopnika ¢eskej a slovenskej imu-
nolégie prof. MUDT. J. Stercla, DrSc., pred viac ako 20 rokmi.
Odvtedy sa terminologické pojmy uvadzali ako sucast uceb-
nic, resp. v ostatnych rokoch vychadzali postupne v ¢asopise
Klinickéd imunoldgia a alergoldgia (prave pod odbornym ve-
denim prof. Ing. M. Ferencika, DrSc), takze Citatel nemal po-
hromade nikdy cely slovnik, resp. mal ho “rozhadzany”, ¢o
mu stazovalo rychlu orientaciu. Vydanim stc¢asnej knihy sa
vsetky tieto nedostatky odstranuju.

Vysla kniha zachytava v abecednom poradi vSetky pod-
statné terminy si¢asnej imunoldgie a vysvetluje ich struénym,
jasnym, zrozumitelnym a vyc¢erpavajicim spésobom, a to na
urovni su¢asnych poznatkov. Vyznam pojmov je v niektorych
pripadoch vhodne doplneny uvedenim obrazkov. Kazdy po-
jem ma navySe uvedeny aj anglicky ekvivalent; abecedny zoz-
nam anglickych pojmov sa nachadza na konci knihy s uvede-
nim strany, kde sa o nich pojednava. Je to vynikajice najma
pre tych, ktori dennodennym ¢itanim anglickej vedeckej a od-
bornej literatiry st skor zvyknuti na anglicku ako na sloven-
sku terminoldgiu. Kniha je Ustretova aj pre ¢eského (Citatela,
pretoze kazdé heslo ma aj ¢esky ekvivalent.

Slovnik urc€ite privitaju vSetci vedecki, odborni a klinicki
pracovnici, ktori sa s imunoldgiou profesionalne zaoberaju.
Velkou pomockou vSak bude najmé pre tych, ktoré sa s imu-
noldgiou stretavaju prilezitostne a nemaju ¢as hlbsie sa pono-
rit do jej tajov a krasy, potrebuju vSak porozumief niektorym
pojmom, ktoré sa v ich praxi vyskytuji a pouzivaji. V nepo-
slednom rade monografiu privitaju aj posluchaci lekarskych,
farmaceutickych, prirodovednych a inych fakult pri ich pri-
prave na skusky z imunoldgie, pri opakovani matérie a pod.

Autori odviedli kus velmi peknej a cennej prace. Treba
im popriaf, aby v nej pokracovali a vysledkom ich aktivity
boli dalsie vydania, ktoré by sti¢asné vydanie aktualizovali,
resp. roz§irovali tak, ako sa tento dynamicky odbor bude
kazdym rokom rozvijaf.

Prof. MUDr. MILAN BUC, DrSc
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PLICNI PROJEVY SYSTEMOVE SKLERODERMIE

R. Bedvat, *P. Zatloukal, **J. Stork, ***]J, Poldk, #H. Tomasova
Revmatologicky ustav, *Klinika pneumonologiec a hrudni
chirurgie nemocnice Bulovka, **KoZni klinika VFN,
***Svatovaclavskd nemocnice, #Ustav 1éka¥ské chemie a
biochemie 2. I¢kaiské fakulty, Praha

Cilem studie bylo zjistit frekvenci plicntho postizeni u
nemocnych systémovou sklerodermii (SSc) v zdvislosti na délce
trvani nemoci a korelovat nalezy HRCT plic s nélezy v tekuting
z bronchoalveolarni lavaZe (BALTe). Celkem bylo vysetieno 25
nemocnych SSc a 11 zdravych dobrovolniki. U vSech bylo
provedeno funkéni vySetfeni plic, difizni kapacita (DLCO),
HRCT a bronchoalveoldrni lavaz. Byl stanoven diferencialni
rozpoCet a provedena typizace subpopulaci lymfocytd a
makrofégi a vypodten imunoregulaéni index (IRI).

Porucha ventilace byla zji§t¥na u 44% nemocnych a porucha
DLCO u 56%. Plicni postizeni dle HRCT mélo celkem 72%
nemocnych, u nové diagnostikovanych 61,5% nemocnych, u
diive diagnostikovanych 83,3%. V diferencialu z BALTe byl u
nemocnych s plicnim postiZenim zji$tén sni¥eny podet
makrofigli a zvySeny podet lymfocyti a neutrofili. U
nemocnych bez plicntho postiZeni se nilez v BALTe neli$il od
kontrol. U nemocnych s SSc byl zjistén zvySeny IRI v periferni
krvi, ale v BALTe se nelisil od kontrol.

Plicni postiZeni u SSc se vyskytuje u v&tSiny nemocnych, pfi
Cemz jeho frekvence stoupd sdélkou trvani nemoci. Mimng
zvySeny pocet lymfocyti a neutrofili vBALTe koreluje
s ndlezem na HRCT.

LYMFOCYTOTOXICKE PROTILATKY A ICH VYZNAM
V REUMATOLOGII -VYSLEDKY STUDIA V SLOVENSKEJ
‘ POPULACII :

O Bitterova,V.Bosak, J. Lukag, L Cebecauer,D.Midekova,D Klepancova*
Vyskumny Ustav reumatickych chordb Piesfany, NsP Pietany*

UVOD: Vprici sa sledovali lymfocytotoxické autoprotilatky (auto-
LCA) pri vybratych reumatickych chorobach.

SUBORY CHORYCH A METODY: Subory chorych tvorili nepri-
buzni pacienti, ktori spiiiali diagnostické kritéria pre dané chorobné
jednotky. SLE —146 pac., SSc— 63 pac., $jS — 60 pac., RA — 103 pac,,
vaskulitida — 16 pac.). Auto-LCA sa vySetrovali mikrolymfocytoto-
xickym testom vo fluorescenénej modifikacii (AQ/EB) pri teplote 37°C
(tepelné LCA- IgG) a pri 15°C (chladové LCA-IgM).
VYSLEDKY:Vyskyt auto-LCA pri jednotlivych reumatickych choro-
bach sa prezentuje v tabul’ke:

Protilitky SLE | SSc Sis RA | Vaskul
Auto-LCA IgM pozit. 63,6% | 286% | 183% | 6,7% |250%
Auto-LCA IgG pozit. 5.6 % 0 % 0 % 0 % 0%

Auto-LCA IgM sa vyskytovali pri vietkych sledovanych

nozologickych jednotkach. Auto-LCA IgG sme pozorovali iba pri SLE,
u pacientov so ~zavainym organovym postihnutim (lupus nefritida,
postihnutie CNS).

Pri SLE pritomnost’ auto-LCA IgM korelovala s lymfopéniou, ANA,
anti-DNP, ~anti-dsDNA, hypokomplementémiou a motylovym
erytémom. Pri SSc so zavainejimi formami SSe, s leukopéniou,
myozitidou a hypokomplementémiou a pri prim.SjS so sedimentaciou
erytrocytov a pritomnostou ANA. ‘

ZAVER: VySetrenie auto-LCA moZe ndjst uplatmenie v klinickej
reumatologickej praxi, najmd pri SLE, SSc a vaskulitidach.

SEKUNDARNE IMUNODEFICIENCIE BUNKOVEJ
IMUNITY A ICH OVPLYVNENIE KOMPLEXNOU
IMUNOMODULACNOU LIECBOU IMMODINOM.
S.Blazickova., J Rovensky

Vyskumny tstav reumatickych chordb, Piestany

U vicsiny pacientov so zapalovymi reumatickymi ochoreniami
mozno dokazat deficienciu v oblasti celulamej imunity, ktora sa
prehlbuje najma imunosupresivnou terapiou, vyvolavajucou nachylnost]
kinfektom  snaslednym  zhorSenim  zikladného  ochorenia!
Kombinovana liecba dialyzitom leukocytového extraktu (DLE
(Immodin) nielenze zabrani infekciam, ale v mnohych pripadoch|
ovplyviiuje aj priebeh zakladného ochorenia, pravdepodobne
stimulaénym ucinkom na funkcie Specifickej a ne$pecifickej imunity.
VnaSej skupine praci sme sledovali vplyv kritkodobého podavanial
Immodinu u pacientov s RA, SLE a PA, u ktorych bol imunologickym|
vySetrenim dokazany defekt celulamej imunity, predovsetkym znizengd
pocty aktivnych E-roziet. V priebehu 3 tyzdiioch sa Immodin podaval
vtyzdiiovych intervaloch s.c.. Imunologické parametre boli
kontrolované po 3 diioch od poslednej davky. U 36 pacientov zo 40
prislo kiprave resp. zvySeniu aktivnych E-roziet. Upravili sa hodnoty|
niz§ich poctov CD8+ lymfocytov. Imunomodulicia DLE vyistila
nielen kprave sledovanych parametrov bunkovej imunity, ale i u
niektorych pacientov sRA a SLE prispela k znizeniu frekvencie
infekcii homych ciest dychacich, k Uprave priebehu reumatoidnej
vaskulitidy a zlepSeniu rastu vlasov. Pri PsA doglo k tprave kozného
nalezu.
DLE patri medzi lieky, ktoré st vhodné k doplneniu komplexnej terapie
pri komplikaciach zapridinenych imunosupresivnou lie¢bou
reumatickych chordb.

LYMFOCYTOTOXICKE PROTILATKY A ICH VYZNAM
V REUMATOLOGII - UVOD DO PROBLEMATIKY

V. Bo§dk, O. Bitterova Vyskumny astav reumatickych chorgb Pieit’any

Lymfocytotoxické protilatky (LCA) su protilatky proti membra-
novym §truktiuram—antigénom lymfocytov, ktoré sa definuji lymfocyto-
toxickym testom (reakcia antigénu s protildtkou za \fasti komplementu).
LCA tvoria heterogénnu skupinu protilatok. Heterogenita je spsobena:
e variabilitou antigénov na povrchu bunky — LCA reagujo s T-
lymfocytmi, B-lymfocytmi, CD8+ a CD4+ lymfocytmi, NK-
bunkami, aktivovanymi T- lymfocytmi. Diskutuje sa predovSetkym
o antigénoch CD45, TCR, HLA a B2-mikroglobuline.

¢ LCA mbdin vznikat' v ddsledku imunizicie (tchotenstvo, transfizie,
transplanticie) a s hlavne triedy IgG, alebo sa vyskytujii ako
“prirodzené® protilatky pri niektorych chorobach (SLE, RA, inf.
mononukleéza, niektoré malignity, AIDS ...) a st hlavne triedy IgM

¢ metédou uréovania — LCA moZno definovat’ ako autoprotilatky

(auto-LCA - v reakcii sa pouZije sérum + bunky pacienta) alebo

aloprotildtky (alo-LCA - sérum pacienta + panel buniek zdrav. osdb)
Vysledky $tidia na nafom pracovisku naznadili, Ze pre klinicki prax
je vyznamnejiie vySetrenie auto-LCA. Potvrdzuje to zriedkavy
vyskyt auto-LCA v zdravej populacii (auto-LCA - 0,7%; alo-LCA - 12,1%;
n=445 osdb), d’alej korelacia auto-LCA s lymfopéniou, hypokomple-
mentémiou (CH50), vyskytom niektorych autoprotilatok (ANA, anti-
DNP...), resp. klinickych priznakov (motylovy erytém...) pri SLE,
systémovej skleréze, primdnom Sjégrenovom syndrome a [lahSia
interpretacia pozitivneho nalezu pri vysetreni auto-LCA ako alo-LCA.

Na urdenie auto-LCA triedy IgG a IgM sa vypracovala vlastnd
fluorescenénd (AO/EB) modifikicia mikrolymfocytotoxického testu
(3 ml krvi v EDTA, zéroveti sa uréi polet leukocytov, lymfocytov a CH50).

VySetrenie auto-LCA méZe najst’ uplatnenie pri posiideni pri€iny
lymfopénie a pri niektorych reumatickych chorobdch, najmi SLE.
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VYHODNOTENIE EFEKTU URIKOZURICKEJ
A URIKOSTATICKEJ LIECBY U PACIENTOV S DNOU

K. Bo¥mansky, R. Pullmann, J. Rovensky
Vyskumny iistav reumatickych chorbb, Piestany
Ustav klinickej biochémie MFN, Martin

V medzizachvatovom obdobi dny treba uvaZit' potrebu zavedenia
dlhodobej lietby antiurikami. Cielom tejto lie¢by je zniZit' vysoku
hladinu kyseliny molovej v sére a udrZiavat' ju v normalnych
hladinéch.

Pre  vyhodnotenie = lietby  urikozurikami sa  pouzili
benzbromarénové preparaty: Normurat, Uricovac a Diflurex, ¢o je
kyselina tienilova. Do tejto skupiny sa zaradilo 89 chorych, 84
muov a 5 Zien s priemernym vekom 52,5 roka. Pre hodnotenie
liegby urikostatikami sa pouZili alopurinolové preparaty: Zyloric,
Milurit, Xanturat a Burmadon. Do tejto skupiny sa zaradilo 96
chorych, 92 muzov a 4 zeny s priemernym vekom 53,1 roka.

Podavajii sa vlastné skiisenosti s pouzitymi liekmi, hodnotila sa
ich tolerancia a Gitinnost’. Vietky pouité lieCiva ovplyvnili hladinu
kyseliny moovej. Hned v prvom tyzdni lietby nastal prudky
pokles vysokych hladin. Pri daldej lietbe sa hladina kyseliny
motovej udrziavala v normalnych hodnotach.

Treba si uvedomit’, Ze sastavnym poddvanim antiuratik sa nelie¢i
dna ako enzymopatia, ale je snaha zniZit' vysoku hladinu kyseliny
modovej v sére a udrziavat' ju v normalnych hodnotich. Pri
podévani antiuratik nie je dleZité, &i sa indikuje urikozuricka alebo
urikostaticka liecba, lebo oba spdsoby znizwyju hladinu kyseliny
modovej v sére. Predsa viak by sa mal alopurinol vyhradit' pre
pripady fazkej dny a pri dne s postihnutim obli¢iek.

PROFIL AUTOPROTILATOK PRI SLE - DLHODOBE
SLEDOVANIE
L. Cebecauer, J. Rovensky, J. Lukag, P. Poprac, L. Meheus*
Vyskumny ustav reumatickych chordb, Piestany
*/ Innogenetics, Ghent, Belgicko

Dlhodobé stadie, ktoré by overili korelacie auto-
protilatkovych $pecifickosti pri SLE s klinickym priebehom st
pomerne vzacne.

Vysetrovali sme stibor 202 chorych so SLE (z toho 16
muZov) vo veku 16-72 r. (median 38 r); pacienti boli sledovani
miniméalne 2 roky (2-10, priemer 4,3 r) a vySetrili sme minimalne
3 séra (3-16, median 5). V kaZzdom sére sme urili protilatky proti:
DNP (ELISA), dsDNA (ELISA, Farr, Crithidia IF), ENA (RNP,
Sm, Ro, La, ribP, ELISA, INNO-LIA, CIE) a kardiolipinu (IgG,
IgM - ELISA).

Anti-DNP sa nasli u 74 % chorych, anti-ENA u 81 % a
anti-CL u 53 %. Vyskytli sa vietky moZné kombindcie tychto
troch typov autoprotilatok. Profil anti-ENA bol pozoruhodne staly
vo viig§ine pripadov a neodrazal klinicky obraz chorych, aj ked’ sa
uréité vztahy ku klinickym priznakom nasli. Naproti tomu anti-
DNP vo vacSine pripadov odrazali rozsah klinickej aktivity SLE.
Antikardiolipinové protilatky sprevadzali priznaky APLS len
sCasti, a to ak boli protilatky pritomné dlhodobo. Celkové
prevalencie réznych $pecifickosti boli v intervaloch znidmych z
lietratiry.

Z nasej dlhodobej Stadie vyplyva, Ze anti-DNP (protilatky
proti nukleozémom) pomerne spolahlivo odréZaju klinicki
aktivitu SLE. Ostatné Specifickosti maji skor vztah k celkovym
&rtam (podskupinam) SLE.

HLA DR 4 SUBTYPIZACE JAKO PROGNOSTICKY UKAZATEL U JUVENILNT

CHRONICKE ARTRITIDY

CERMAKOVA R., LOCHMANNOVA A.

Détskd klinika FNsP, Ostrava, a Imunclogie KHES, Ostrava

Subtypy HLA DR 4 antigenu hraji roli v aktivaci T lymfocytu
a jsou spoluzodpovddné za autoagresivitu imunitniho systému.
Slouzi jako prognosticky znak pacientl s revmatoidni artritidou.
U détskych pacientl je potfeba vyslovit se k diagnéze zv1asté na-
1éhava. V roce 1998 bylo vySetfeno 62 déti s polyartikularni for-
mou JCA na pFitomnost molekul HLA DR 4 pomoci priitokové cytomet-
rie. 516 o déti ve véku 5 aZ 19 let a jejich onemocnéni trvalo
1 aZ 11 let. Byly vybrdny déti se z&vaZnéj3i formou onemocnéni.

Pozitivita byla nalezena u 26 pacientlu, coZ je témé&f 42 3.

POSTAVENT METOTREXATU V LECBE JUVENILNI IDIOPATICKE ARTRIDY
DOLEZALOVA P., BLICANOVA M., NEMCOVA D., HOZA J.

Klinika détského a dorostového léka¥stvi, Ke Karlovu 2, Praha

Metotrexat (MTX) je v souCasné dcbé nejcastéji pouzZivanym bazal-
nim lékem u idiopatické artritidy v détstvi (JIA). Jeho vyznacnid
dloha je podpofena fadou studii, které ho vyzdvihuji jako prak-
ticky jediny objektivné uc¢inny 1lék s minimalnimi vedlejSimi neZa-
doucimi d¢inky. I pfes slibné vyhledy experimentalni, &i kombino-
vané terapie je momentdlné tim najlep$im, co miZeme nabidnout dé-
tem s méné pfiznivymi formami idiopatické artritidy. Pfesto p¥ib-
1iZné u t¥etiny pacientli standardné poddvany MTX nemd uspokojivy
lécebny efekt. Autofi predpoklddaji nejnovéjsi poznatky o mecha-
nismech G&inku a farmakokinetice MTX , které by mohly objasiiovat
pii¢iny této nedostateéné terapeutické u&innosti. Zdd se, Ze ab-
sorpce i metabolismus MTX jsou velmi individudlnimi a téZko pfed-
vidatelnymi pochody, které pfi stejné davce vedou u riznych pa-
cientlt k velmi odlisSnym intraceluldrnim koncentracim léku.

Parenterdlni podavéni a zvySovani davky MIX za pfisné kontroly
intraceluldrni koncentrace v erytrocytech a monitorovani pripad-
ného vyskytu nezadoucich Géinkid se jevi byt cestou, jak lépe vyu-
zit lécebny potencial metotrexdtu. Autori uvadéji soudasny vlast-
ni algoritmus 1éGby MTX spolu s prehledem hlavnich indikaci
a predkladaji souhrn perspektiv dalsiho vyuziti tohoto 1léku
u vybranych skupin pacient s najtéZsimi formami idiopatické art-

ritidy.
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LECENI REVMATOIDNI ARTRITIDY GLUKOKORTIKOSTE-
ROIDY - NOVE POZNATKY

C. Dostal , Revmatologicky ustav Praha

Po 50 letech léGebného uZivani, maji glukokortikosteroidy (GKS)
stale vyjimecné postaveni mezi Iéky. Je to proto, Ze spektrum jejich
uziti je téméf univerzalni; dale proto, Ze nastup jejich afinku je rychly
a pii potlacovani zanétlivych procesi ma obecny charakter.
Revmatoidni artritida (RA) je onemocnénim, které bylo jako prvni na
svéte uspéiné léCeno kortizonem. Od té doby prodélaly nazory na uZiti
GKS dlouhy vyvoj - nicméné zdaleka nejsou konegné. VSimndme si
nyni pasobeni GKS, jeZ podléhaji hierarchickému postaveni znimé
osy ,.kora mozkova - hypothalamus - hypofyza - kora nadledvin“ (H-
H-N). Prvni teorii, 0 mozné souvislosti vzniku RA s funkéni poruchou
kory nadledvin vyslovil jeden zjeho objevitelii Philip Hench. Vr.
1995 piehodnotil Bijlsma z Utréchtu do té doby znamé skutecnosti o
udasti shora uvedené osy, jak =zoblasti diuméalniho rytmu
endogenniho kortizolu, tak i z oblasti bun&éné dasti. DileZité viak
stale je, Ze neni dostatené potvrzeno, zda vSechny tyto reakce jsou
primarnimi projevy choroby RA &i jen sekundamimi disledky jeji
piitomnosti. VSechna pozorovani o selektivnim potladeni pro-
zanétlivych mediatori vysokymi GKS jsou pokladana za mimoiadng
zajimava a podporuji dosud trvajici rozporné nazory na opravnénost
jejich 1éCebného uziti u RA. Nejzajimavj§im mechanizmem plsobeni
GKS je regulace genové exprese ruznych pusobkii v butice. Pfimé
ovliviiovani se odehrava jak na urovni transkripce, tak i na tirovni
zmén posttranskripénich, zvIlasté stability mRNA, uéinnosti translace
¢i nasledné sekrece proteind. Nové poznatky o reguladnich
moznostech endogennich i exogennich GKS s ohledem na vnitini
cirkadialni rytmus vyluéovani endogenniho kortizolu, pfinesly pokusy
o ziskani optimalniho Casu pro podavani téchto litek u nemocnych
s RA. Pozornost je vénovana v€asnému zahijeni 16cby GKS u tzv.
casnych® stadii RA. MuZeme tedy fici, Ze budoucnost GKS jako
uéinného Iéku u RA je stale oteviend.

PREDPOKLADANE A POZOROVANE PATOLOGICKE ZMENY
PLACENTY U TEHOTNYCH ZEN § _SLE A S NEBO BEZ
SEKUNDARNIHO ANTIFOSFOLIPIDOVEHO SYNDROMU (APS)

C. Dostal, J. Stejskal’, J. Madar®, M. Olejarova, D. Tegzové
Revmatologicky ustav, 'Ustav patologie 2. LF, 2UPMD, Praha

Uvod: pfedpoklad, Ze nemocnid Zema sSLE majici soudasnd
antifosfolipidové protilatky (aPL) ztrati plod pfedSasné, je poméms
vysoky. Navic tyto Zeny maji daleko Sastdji i preeklampsii, zpomaleni
riistu a zrani plodu, vetng pfedSasnych porodi. Prvni podrobny popis
patologickych zmén placenty u Zen s SLE a APS podal vr. 1982
DeWolf a spol. (Br J Obstet Gynecol). Zahrnoval jak trombotické
zmény cév deciduy, tak i rozsahlé infarkty placenty, jez vyvolavaji
nasledné poruchy vyZzivy plodu. Mikroskopické zmény se popisuji
v trofoblastu, v klcich, cévach kiki a ve spirdlnich tepnach. Viechny
tyto zmény jsou viak nespecifické. Metoda: v r. 1997/8 jsme podrobné
sledovali klinicky a laboratomg t&hotenstvi u 10 Zen (8 s SLE s aPL
¢ibez, 2 s prim. APS), u viech byla vySeticna placenta mikroskopicky
a imunofluorescenéng. Vysledky: 9 sledovanych Zen porodilo zdravé
dité v terminu, 1 Zena (8.7), u které doslo v téhotenstvi k exacerbaci
tézkého nefrotického syndromu, porodila pfedasné (indikovana SC
pro alteraci plodu - 26. tyden) nezraly plod (600 g) - exitus 10.den -
patologické mikroskopické zmény placenty prokazany pouze u této
Zeny ve smyslu infarzace jedné téetiny placenty s ojedinélymi projevy
zanétu. U ostatnich Zen tkafi placenty bez patologickych
mikroskopickych zmén i pfes piitomnost cirkulujicich aPL u matek
nebo dokonce v pupednikové krvi. Viechny Zeny byly adekvatns
Iéceny. U 4 Zen byl pozorovan v placents v&t3i vyskyt depozit IgG a
C3. Zavér: z 10 Zen (8 s SLE, 2 s prim APS) 9 porodilo zdravé dits,
jedna Zena s aktivnim nefrotickym syndromem porodila predSasns
nezraly plod. Patologické mikroskopické zm&ny placenty ve smyslu
infarzace nalezeny jen u této Zeny.

Podporovino IGA MZ CR 4164-3.

PRISPEVOK K VZTAHU KOSTNEJ DENZITIY
A SVALOVE] SILY

Drlickova V., Masaryk P., Letkovska A.
Vyskumny ustav reumatickych chordb, Piestany

Etiologia osteopordzy je komplexni. Jeden z faktorov, ktory
ovplyviiuje kostni hmotu &iZe denzitu kosti, je svalova aktivita,
najmd sila, ktorou sval pdsobi na kost’.

Tato zévislost' bola objektivne vySetrena u nihodne vybranych
os6b zo siboru EVOS (European Vertebral Osteoporosis
Study). Podl'a protokolu zo $tidie bola denzita kosti merana na
krcku Favého femoru, na. DEXA denzitometri NORLAND XR-
26. Izometrickd svalova sila paravertebralneho svalstva bola
vySetrend na pocitaovom dynamometri IsoStation B-200.
Meranie bolo urobené u 50 dospelych os6b (29muZov a 21 Zien)
s priemernym vekom 66 rokov. Normalnu hodnotu denzity kosti
malo 8 vySetrenych, osteopénia sa diagnostikovala u 35 osdb a u
7 vySetrenych sa zistila osteoporoza.

Vysledky svalovej sily v smere rotacie, flexie, extenzie a
lateroflexie v LS chrbtici ukézali, Ze denzita kosti
proporcionalne klesa s tbytkom svalovej sily €o sa vyjadrilo
pomocou korelaénych koeficientov r (r = 0,301 - 0,431
ap<0,001).

Tieto nalezy potvrdili predpoklad, Ze denzita kosti v oblasti
kreku femoru koreluje so svalovou silou paravertebralneho
svalstva lumbosakralnej chrbtice.

LIECBA BOLESTI PRI OSTEOPOROZE

A KINEZIOTERAPIA

E. DURISOVA

Reumatologicko - rehabilitatné centrum, Hichovec, SR

Princip vzniku bolesti v kosti nie je zatial presne zna-
my. Stimulované nociceptory prenasaju bolestivé podnety
do CNS dvoma typmi nervovych viakien s nerovnakou
rychlostou vedenia vzruchu, ¢im sa vysvetfuje fyziolo-
gické pozorovanie bolesti ostrej a tupe;j.

Bolest pri osteoporoze mézeme ovplyvnit liecbou far-
makologickou a nefarmakologickymi postupmi:

| farmakologicka lie¢ba (1. klasicka trojstupriova sché-
ma liecby bolesti kombinaciou analgetik neopioidnych,
opioidnych a adjuvantnych liekov; 2. kalcitonin; 3. lo-
kalne anestetika; 4. infuzna terapia s kalciom)

|I. nefarmakologicka lie€ba (1. prostriedky fyzikalnej
terapie: elektroliecba, mechanoterapia - mobilizacné
fascialne techniky, vodoliecba, svetloliecba...

2. protibolestiva akupunktura; 3. kinezioterapia).

Pohyb sprevadzany pravidelnym a dlhodobym zata-
zovanim kosti je nenahraditelnou zlozkou lie¢by
osteopordzy, kedze piezoelektrickym javom docha-
dza k drazdeniu osteoblastov, k zosilneniu a prestav-
be kostnych tramcekov. Uvadzam subor cvi€eni kine-
zioterapie pre pacientov s osteoporozou (cviky izo-
metrické, dychacia gymnastika, techniky antigravi-
tacnej relaxacie, relaxaéné polohy, vstavanie z poste-
le, zo stolicky...) s cielom zataZenia kosti pohybom,
uvolnenia paravertebrainych svalovych spazmov,
celkového zlepsenia svalovej sily, zlep$enia hybnosti,
koordinacie a mechanizmu dychania s vyslednym
zmiernenim alebo odstranenim bolesti hlavne lokality
axialneho skeletu.
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VYSLEDKY MULTICENTRICKEJ $TUDIE S MYDOCALMOM NA SLOVENSKU
FARKASOVA D.
Richter Gedeon R.T., Bratislava

Tolperison (MydccalmR) - centralny myorelaxans s periférnym vazo-
dilataénym G&inkom sa tri desatrofia efektivne pouziva pri liedbe
ochoreni pohybového apardtu a liedbe neurologickych ochoreni spo-
jenych so svalovou hyperténiou, spasticitou, rigiditou. Vyskyt
vedlajsich u&inkov pozorovany vo viac ako 80 klinickych §tudiach
na 7000 pacientoch bol niZ$i akc 2 %. Cielom Stiddie bolo overit
G¢innost preparatu a objektivizovat vyskyt vedlajSich Ucinkov na
Slovensku.

DO otvorenej multicentrickej prospektivnej sStiudie trvajicej 8
tyidfiov bolo zaradenych 443 pacientov (M=192, 43,3 %; %=25, 56,7
%) vo veku 48,11%14,52 roka, z ktorych 94,8 % udavalo bolestivost
a 80,6 % obmedzenie pohyblivosti. Anamnestické Gdaje sme hodnoti-
1i ako kategorické pfemenné dotaznikovou $kdlovou metédou.
Vysledky: Podas kréatkodobej lieéby dos§lo k vyraznému zmierneniu
29,8 % (p<0,01) pacientov udévalo Uplny lstup
a 48,9 % (p<0,01) &iastocny Gstup bolesti. Obmedzenie pohyblivos-
ti pretrvdvalo u 21,3 % pacientov a 49,3 % (p<0,01) udivalo vy-
razné zlepSenie hybnosti. $tidiu dokonilo 397 pacientov (89,6
%), u 6 (1,4 %) pacientov bola prerusena z rozhodnutia lekara ako
nedéinnd, u 14 (3,2 %) sa objavili vedlajSie Géinky liecby vedice
k preruSeniu a 22 (4,9 %) pacientov prestalo brat liek z adminis-
trativnych dévodov (liek nebol v 1lekarni). Celkovo vedlajgie
(8,6 %) pacientov: z toho

bolestivosti:

uc¢inky udavalo 38 zavrate 5 pacientov
(1,2 %), gastrointestindlne problémy 17 (3,8 %) pacientov, ospa-
lost 5 (1,1 %) pacientov a alergiu 2 (0,5 %) pacienti.

Zaver: V kratkodobej prospektivnej &tudii
pokles bolestivosti

sme potvrdili vyrazny
a zlepfenie hybnosti po liedbe tolperisonom

a nezistili sme Ziadne véine vedlajSie Udinky prepardtu.

CHEMILUMINISCENCIA FAGOCYTOV: CITLIVY ANALYTICKY
SYSTEM IN VITRO S VYUZITIM BAKTERIOVYCH ANTIGENOV
PRI ZAPALOVYCH REUMATICKYCH CHOROBACH

Greguska O., Mali§ F., Matei¢ka F., Bosdk V.

Vyskumny tstav reumatickych chordb, Piest'any, Slovenska republika

Uvod. Ciclom price bolo objasnif pridiny zvySenej reaktivmosti buniek
synovidlncho prostredia pri reumatoidnej artritide, reaktivnej artritide,
nediferencovanej oligoartritide, monoartritide a osteoartroze.

Met6éda. Zvy¥end metabolickd odpoved fagocytujiicich bunick sa
sledovovala za vywZitia. chemiluminiscenénej techniky a za pomoci
luminolu. Ako stimulatné faktory fagocytov in vitro sa vyuZili baktériové
antigény Enterobacter aerogenes, Fscherichia coli, Klebsiella pneumoniae,
Salmonella typhimurium, Yersinia enterocolitica. Stbor pozostival zo 49
pacientov so séropozitivnou reumatoidnou artritidon, 15 pacientov so
séronegativnou reumatoidnou artritidou, 28 pacientov s definitivnou
diagnézou reaktivnej artritidy a 11 pacientov s osteoartrézou.

Vysledky. Zistili sme, ¥¢ pri osteoartréze metabolickd odpoved” fagocytov
synovidlnej tekutiny bola vyrazne zniZend, a bola niz8ia ako v paralelne
sledovanych fagocytoch periférnej krvi. Metabolickd odpoved’ fagocytov
synovidlnej tekutiny pri séronegativne] reumatoidnej artritide bola
signifikantne niZ§ia ako pri séropozitivnej reumatoidnej artritide. Pri
reaktivnej artritide metabolick4 odpoved’ fagocytov bola vyrazne zvySena a
to tak v bunkéach perifémej krvi ako aj vbunkdch synovidlne tekutiny.
Vyrazné zvySenie metabolickej odpovede sa pozorovalo vo fagocytoch
synovidlnej tekutiny od pacientov etiologicky diagnostikovanych ako
yersiniova a chlamydiova reaktivna artritida. Vyskyt HLA-B27 antigénu u
pacientov s reaktiviiou artritidou bol 63 % (slovenska populacia = 8,9 %,
Poorr < 0.01, relativne riziko = 17. Pri nediferencovanej oligoartritide sme
pozorovali maximalnu chemiluminiscenéni odpoved’ fagocytov synovidlnej
tekutiny s baktériovymi antigénmi EC v 60,7 %, s YE v 23,2 %, s XP v 10,1
%, s0 ST v 3,4 %, sostatnymi antigénmi v 2,6 %. Pri monoartritide sme
zistili zvySeni odpoved’ fagocytov zo synovidlnej tekutiny s baktériovymi
antigénmi YZ v 43,7 %, s ECv 31,3 %, s KP v 12,5%.

Zaver, Dosiahnuté vysledky naznaluji, Ze $tidinm chemiluminiscennej
odpovede s baktériovymi antigénmi in vitro méZe napoméct’ pri
diferencialnej diagnostike reaktivnej artritidy, nediferencovanej oligoartritidy
a monoartritidy, ako aj pri prognostickych vyhl'adoch a pri rozhodovani ¢
terapii zédpalovych reumatickych chor6b.

Vyuzitie bicyklového ergometra na zlepSenie aerébnej kondicie u
pacientov s SLE

Gubzova Z., Tauchmannova H

Vyskumny ustav reumatickych chordb Piestany, SR

Siihrn: Unava sa vyskytuje u viac ako 90% pacientov a &asto byva
jednym z prvych priznakov SLE. Na zlepSenie celkovej aerébnej
kondicie pacientov so SLE s nizkou aktivitou ochorenia sme pouzili
P'ahké aerébne 30 min cvidenie kombinované s kondiénym tréningom
na ergom. bicykli . Po measa¢nom tréningu doslo k signifikantnému
zlepSeniu oproti kontrolnej skupine pacientov, ktora absolvovala len
Pahky aerdbny tréning. Na objektivizaciu tnavy sme pouZili MAC
$kélu, ktorej vysledky sa takisto signif. zlepSili u sled. skupiny.
Materidl a metédy: PoCas 1 mesiaca sme sledovali sibor 27
pacientov s diagnézou SLE s nizkou aktivitou och. s priem. dlzkou
ochorenia 3,7 roku. Po vykonani zataZového testu sledovani pacienti
absolvovali rhb. program, obsahujiici rhb. cviCenie (30 min aerébne
cvidenie+10 min. tréning na bicykli so submax.zataZou). Kontrolnd
skupina (24 pac.) absolvovala len rhb. cvidenie bez kondi¢ného
tréningu na bicykli. Pocit tnavy sme sledovali pomocou MAC
fkaly .

Vysledky: Po mesatnom cviéeni kombinovanom s aerébnym
tréningom na staciondrnom bicykli doSlo k zvySeniu priemernej
hodnoty &asu zatazového testu (ZT) z 8,5 min na 9,8 min oproti
kontrolnej skupine. Zvysila sa tolerancia submax. zataZenia z priem.
hodnoty 14,8 min na 18,9 min..V hodnoteni MAC Skily doflo
k signif. zniZeniu unavy oproti kontrolnej skupine.

Zaver: Mozno  potvrdit, Ze¢ kontrolovany kondiény tréning
u vybranej skupiny chorych s SLE vedeie k zlepSeniu aerébnej
kapacity chorého a k zniZeniu subjektivneho pocitu tnavy.

SOUVISI OSTEOPOROZA S DIABETEM MELLITUS ?
P. Horék, Z. Pospisil
111 Interni klinika FN UP Olomouc

Vznik osteopordzy je dévan do souvislosti scelou fadou
endokrinnich poruch, mime jiné také s diabetem mellitus
(DM). Situace je viak vptipad® této choroby sloZit&jsi.
V tomto piehledu dosavadnich studii a nélezi jsou kladeny
nasledujici otdzky: Ovliviiuji zmény metabolismu vapniku a
fosforn dokladované vdiabetu skute€n® vyznamné
metabolismu kosti? Jaké jsou rozdily mezi nemocnymi s DM
1. a DM IL typu? Jsou piitomny rozdily mezi détmi, muZi,
pre- a postmenopausdlnimi Zenami sDM? Jaké jsou
moznosti 1é€by osteopordzy u diabetik?

Zmény metabolizmu vapniku i fosforu byly prokéaziny jak na
zvitecich modelech, tak i u lidi trpicich DM. U diabetikd II.
typu nebyly zji$tény vesmés vyznamné rozdily v hodnotdch
kostni denzity oproti zdravym kontroldém. Zeny s diabetem I1.
typu vykazovaly v priméru dokonce hodnoty kostni denzity
vyS8{ ner zdravé kontroly. U diabetikG I typu byla
prokazovand osteopenie vyrazn&j¥ nez u zdravych kontrol
v perifernich ¢astech skeletu — na predlokti a u krdku
stehenni kosti, ne v8ak u bederni patefe. Riziku fraktur u
diabetik(i zatim nebylo plng klinicky zhodnoceno. V prevenci
a terapii osteopordozy diabetickych Zen je diskutovana
moznost hormonélni terapie.
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SYSTEMOVA REVMATOIDNI VASKULITIDA

Zbyn&k HméfF
2. interni klinika Fakultn{ nemocnice, Hradec Krélové, CR

Vaskulitické syndromy mohou u revmatoidni artritidy (RA) postihovat cévy
viech velikost{ od arteritidy aorty a% po leukocytoklastickou- vaskulitidu. Klinicky
nejvyznamngjsi je systémové (nekrotizujici) revmatoidni vaskulitida (SRV) s po-
stizenim malych a stfedn& velkych arterii. Podle studie z Norwich je celkovd ro&ni
incidence SRV 1,3/100.000 obyvatel s imrtnosti 16% (Birmingham) aZ 46% (Bath)
let b¥hem dvou let.

RA nemocné se zvySenym rizikem SRV lze charakterizovat takto: HLA DR4+
osoby, Castdji muzi (kufdci) s vice jak 10 let trvajici RA, refrakternost{/ toxicitou
DMAID a dlouhodobou terapii glukokortikoidy, s erozivnimi zména-mi a deformi-
tami kloubii, bez aktivni synovitidy v dob& manifestace SRV (,,bumed out disease®),
s revmatoidnimi uzly, séropozitivitou RFs a n&kdy i Feltyho syndromem.

Hlavni klinické projevy SRV jsou: anavnost, pokles hmotnosti, kozni zmény
(ischemické viedy na DK, digitélni gangréna, petechie (hmatni purpura) a mono-
neuritis multiplex DK s mirnou asymetrii a primarng senzorickou poruchou. U men-
siny nemocnych lze zjistit perikarditidu/pleuritidu (10%), arytmie (20%), prognos-
ticky zdvazné postizeni GIT (10%) nebo keratitidu/scleritidu (20%), naopak
nefropatie (20%) je obvykle diskrétni.

V laboratornim . obraze dominuje v aktivai fazi SRV zrychleni sedimentace,
anémie, leukocytoza/leukopénie, trombocytéza/trombocytopénie, vysokd hodnota
CRP, IgM RFs cirkulujicich imunokomplexii asi u 1/3 nemocnych kryoglobuliné-
mie, a deficit komplementu (CH50, C3 a C4). Zejména tam, kde neni vyjadiena
mononeuritis multiplex usilujeme o konfirmaci SRV arteriografii a/nebo biopticky
(kiize, suralni nerv) nebo ,;na slepo” (rektobiopsie).

7akladem 1éSby je uplatnéni principu obracené pyramidy se vstupni sérii IV
pulzd metylprednizolonu po | g (3-5 denn& nebo obden) s néslednym reZimem IV
pulzni létby cyklofosfamidem, pii refrakternosti IVIG (= 0,4 g/kg hm), pfi regresi
aktivity prechézime na p.o. 1é&bu Medrolem/Prednisonem, popf. s azathiopurinem
nebo MTX. Doprovodné lé¢ba/opatteni zahmuji infuze prostacyklinu, pfi infektu
ATB, oetfovani koznich/tkatovych defektd, popt. chirurgicky zdkrok.

Vasnou diagnostikou a G&inn&j§i 1é¢bou se podafilo (Bacon, 1996) zlepSit
prognozu v rozmezi let 1970 - 1990 takto: frekvence relapsu se sniZila z 48% na

17% a mortalit aZ 46% na 25%.
Review je dolozeno autentickou obrazovou dokumentaci.

' PYRIDINOLIN VO FIBROTIZOVANYCH TKANIVACH
PACIENTOV SO SYSTEMOVOU SKLEROZOU.
R. Itok, M. Bély*, M. Stan¢ikova, K. Svik, J. Rovensky
Vyskumny tstav reumatickych chordb, Piestany
*Celotatny reumatologicky a fyzioterapeuticky tstav, Budapest’

Systémova skleréza (SSc) je chronické ochorenie spojené
s hromadenim kolagénu v kozi a vmitornych organoch. Prie¢novizbova
zligenina kolagénu pyridinolin (Pyr) sa vyskytuje vo vadSom mnoZstve
v kolagéne chrupiek, vizov, sliach a kosti.

Cielom prace bolo stanovit Pyr vo fibrotizovanych a
normalnych  tkanivach: réznych organov (koZa, endokard, fascia,
mechur) u tych istych pacientov so SSc. V hydrolyzatoch tkanivovych
vzoriek s histologicky charakterizovanou microu fibrotizacie boli
stanovené koncentracie Pyr a hydroxyprolinu metédou HPLC.
Koncentracia Pyr v tkanive je vyjadrend v méloch na mol kolagénu. Pri
kalkulicii sme vychadzali zpredpokladu, ¢ molekula kolagénu
obsahuje 300 zvykov hydroxyprolinu. .

Koncentracia Pyr v fibrotizovanej koZi bola signifikantne
vySSia, v porovnani s normalnou kozou (v tabulke st uvedené stredné
hodnoty troch merani). ZvySené mnozstvo Pyr sme zistili aj v ostatnych

analyzovanych tkanivach:
Tkanive . Pyr (mmol/mo] kolagénu)
Normaélne Fibrotizované
KoZa 30 70
Endokard 690 980
Fascia 990 1250
Mechir 290 770

Nasc vysledky ukazuji zvySené koncentricie Pyr
v kolagénovych viaknach fibrotizovanych tkaniv pri SSc, & sveddi
nielen o kvantitativnych ‘ale aj o kvalitativnych zmenach kolagénu u
tychto pacientov.

POLYMORFISMUS GENU ANTAGONISTY RECEPTORU
PRO INTERLEUKIN 1 U PACIENTU S JUVENILNi
IDIOPATICKOU ARTRITIDOU (JIA)

K. JaroSova, D. Némcova*, Z. Cimburek, §. ROzickova, J.
Vencovsky,

Revmatologicky Gstav Praha, *Klinika détského a dorostového
lékarstvi UK Praha

IL-1 patii mezi hlavni pro-zénétlivé cytokiny, které maji
vyznamnou ulohu . v patogenezi nékterych zanétlivych
onemocnéni. Patologické plisobeni tohoto cytokinu mize byt
umoznéno i jeho nedostatednou inhibici. Vyraznym inhibitorem
aktivity IL-1 je antagonista receptoru pro interteukin 1 (IL-1Ra).
Gen pro IL-1Ra (IL-1RN) se vyskytuje v populaci v péti
polymorfnich variantach, které se lisi poétem opakujicich se
iseki o velikosti 86bp. Rozdily v zastoupeni jednotlivych alel
byly pozorovéany u nékterych zanétlivych onemocnéni.

Cilem nasi prace bylo stanovit zastoupeni jednotlivych alel u
pacientli s juvenilni idiopatickou artritidou a dalSich
systémovych onemocnéni.

Vysledky ukézaly signifikantné vy33i zastoupeni alely 2 u JIA,
ale téZ u revmatoidni artritidy (RA) a systémové sklerodermie
(SSc)

Skupina IL-1RN*2 Vyznamnost
zdr.kontroly (n = 100) 13.0 % -

JIA (n=79) 29.7 % p<0.001
RA (n = 103) 243 % p = 0.003
DM/PM (n = 59) 18.6 % NS

SSc (n = 36) 26.4 % p=0.009
SLE (n=27) 222% NS

Polymorfismus receptoru IL-1Ra genu miZe byt daldim
faktorem genetické vnimavosti pro systémové onemocnéni

Tato prace vznikla za podpory IGA MZ CR &. 3066

JE ROZVOJ ADJUVANTNEJ ARTRITIDY U POTKANOV
LINIE LEWIS A LONG EVANS ZAVISLY NA AKTIVACI
PROLAKTINU A KORTIKOSTERONU?

7. Jurdovidova, K. Svik*, M. Stanikova*, R. Rokyta**,

D. Krsova**, S.Zérad, J. Rovensky*

Ustav experimentalnej endokrinologie SAV, Bratislava,
*Vyskumny ustav reumatickych chorbb, PieStany, **Ustav
normalnej, a klinickej fyzioldgie 3. LFUK, Praha

Kortikosterén (CORT) je znamy antiinflama¢nymi G¢inkami a jeho
geneticky podmieneny nedostatok u potkanov linie Lewis sa
povaZuje za jednu z prigin ich zvySenej citlivosti na vyvolanie
adjuvantnej artritidy (AA). Prolaktin (PRL) podporuje vznik a
rozvoj autoimunitnych ochoreni. V nafej praci sme sledovali
aktivaciu PRL a CORT podas imobilizaéného stresu (IMO) ako aj
rozvoj AA u potkanov - samcov Lewis a Long Evans, ktoré nemaju
geneticky utlmeni aktivaiciu CORT. Bazalne hladiny
cirkulujiceho PRL a expresia PRL v adenohypofyze bola vyS§ia u
Lewis potkanov neZ u Long Evans, hladiny CORT sa neliili IMO
pocas 20 minGt mal za nasledok vyrazné zvySenie PRL aj CORT u
oboch linii av§ak s menSim inkrementom u Lewis nez u Long
Evans. Indukovani AA mala miernej§i prejav opuchov ako aj
biochemickych ukazovatel'ov u zvierat Lewis neZ u Long Evans.
Chronicka inhibicia PRL 0plne zabranila rozvoju AA u zvierat
Lewis a chronicky stress so zvySenim CORT zniernil priebeh AA
u potkanov Long Evans. Vysledky ukazuji, Ze geneticky utlmena
sekrécia CORT nie je urlujicim faktorom v rozvoji AA. Aviak,
pritomnost PRL je doblezitd pre vznik a priebeh ochorenia,
chronicky stress so zvySenim CORT jeho priebeh zmierfiuje.
Podporené GACR, &.305-98/1064 a VTP, & 210601
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USKALIA V KLINICKEJ INTERPRETACII VYSLEDKOV
V DIAGNOSTIKE OSTEOPOROZY.

Z. Killinger
Linterna klinika, FN, Bratislava.

Veasna diagnostika postmenopauzélnej osteopordzy je
zakladnou podmienkou uUspeSnej prevencie a adekvatnej
terapie. Nakolko riziko fraktir vel'mi tzko koreluje s kostnou
hustotou, bolo vyvinutych viacero technik na meranie
kostnej denzity. OdliSuji sa navzajom principom merania,
oblastou, ktori mdZeme merat a najmé senzitivitou a
§pecificitou. V praxi -mé& dominantné postavenie RTG
denzitometria. Ide o pomerne presni metddu vhodnii na
posudenie a malych kostnych strat.  Pri interpretacii
vysledkov merania je ale potrebna opatrnost, nakolko
namerané hodnoty mozu byt skreslené viacerymi faktormi.
Pri ich hodnoteni je potrebné vziat do ivahy pouZitd metddu
a oblast merania ako i zohladnit' vSetky moZné koincidujiice
faktory. Namerané hodnoty /T - score/ neznamenajll
automaticky diagnozu osteopordzy ani indikdciu k terapii.
Pri rozhodovani o nasadeni lieSby zvaZujeme najmé celkovy
rizikovy profil pacienta a v indikovanych pripadoch aj
rychlost’ kostnych strat. V postdeni rychlosti osteoresorpcie
na zaklade kostnych markerov je obzvlast potrebna velka
opatrnost. Interpretacia tychto hodndt zavisi od senzitivity a
Specificity pouzitého ukazovatela jako i od metodiky pouZitej
pfi laboratérnom spracovani. V&asnd diagnostika zalozena
na spravnej interpretacii nameranych hodndt je kfucom
kprevencii a  UspeSnej liebe  postmenopauzalnej
osteopordzy.

OSTEOPOROZA U PACIENTOV S JUVENILNOU
CHRONICKOU ARTRITIDOU (JCA).

E Koskova,P Masaryk, A Letkovska

Vyskumny tistav reumatickych chorob,Piestany

Poruchy rastu a osteopordza = ‘patria Casto k sprievodnym
prejavom JCA. VySetrili sme 21 pacientov z toho 13 dieveat a8
chlapcov vo veku 11.-25 r. Sledoavali sme za€iatok a trvanie
choroby, vyvoj sekundarnych pohlavnych znakov podla
Tannerovej klasifikdcie a nastup menarché, formu a aktivitu
choroby.Kkostni denzitu lumbalnej chrbtice a kr¢ku femuru
sme merali dvojitou- rtg = absorpciometriou pristrojom
HOLOGIC QDR 4500A.

Vysledky:

U diev€at s JCA sme naili zniZeny obsah kostného mineralu
v oblasti kompaktnej kosti , ktory bol vacsi pri dlhSom trvani
choroby. U chlapcov sme zistili podobne zmzeny obsah
kostného mineralu v oblasti kompaktnej kosti, i ked menej
vyrazny. Diev&atd v porovnani s chlapcami mali vy§§i obsah
kostnej hmoty v oblasti trabekularnej kosti. Dlhotrvajiica vysoka
zapalova aktivita, lie¢ba vysokymi dévkami kortikosteroidov
s naslednou retardaciou rastu a oneskorenym nastupom puberty
boli u naSich pacientov limitujucimi faktormi stupiia zavaznosn
osteopordzy.

Zaver:

Pravidelné sledovanie antropometrickych ukazovatelov. a
sledovanie vyvoja sekundarnych - pohlavnych znakov ~si
délezitymi progrostickymi ukazovatel'mi vyvoja osteopordzy u
pacientov s JCA.

POLYARTIKULARNA CHRONICKA DNA ALEBO
REUMATOIDNA  ARTRITIDA? DIAGNOSTICKE
PROBLEMY.

M. KOVALANCIK

Vyskumny ustav reumatickych chordb Pie§tany, SR

Klinicky obraz pacienta s polyartikularnou dnou je &asto
atypicky a moéze imitovat RA. Koincidencia dny a RA je tak
vel'mi zriedkava, Ze sa v literatiire stretavame len s ojedinelymi
kazuistikami. Syndromologické prekryvanie oboch tychto
choréb mbze vsak pomerne Casto prispiet k diagnostickym
omylom.

Dna mé polyartikularny zaCiatok priblizne v 5-10%
pripadov a prilezitostne sa mdZe prejavit symetrickou
polyartritidou. Az 30% pacientov s chronickou tofdznou dnou
ma pozitivny reumatoidny faktor, ale vysoké titre su zriedkavé.
Tofy maji podobnu distribiiciu ako reumatoidné uzliky, preto je
potrebné histologicky vySetrit kaZdy uzlik. Pri chronickej
dnavej artritide rtg nalezy asymetrickych, marginalne
uloZenych, okrahlych alebo ovalnych ostro vyhlodanych erozii
vacsich ako 5 mm, s okolitym lemom, osteosklerézou a
pomerne zachovanymi kibovymi Strbinami sveddf pre dnu. Na
druhej strane symetrické mutilujuce erozivne zmeny prstov rak
alebo ndh s osteoporézou a zazenim kibnej Strbiny poukazuji
na RA. Obzvla§t potrebné je velmi starostlivo vySetrit
synovialnu tekutinu v polarizovanom svetelnom mikroskope.

Autor prehladny referat dopltia klinickym materidlom v
kratkych kazuistikach.

LIECBA OSTEOARTROZY A VERTEBROGENNEHO
ALGICKEHO SYNDROMU HOTEMINOM

M. Kovalangik, J. Smondrk, K. Machova, L. Simova
Vyskumny ustav reumatickych choréb Piestany, SR

Uvod a metéda: Autori v otvorenej multicentrickej $tadii vyhodnotili
acinnost’ a toleranciu preparatu Hotemin (piroxicam) firmy EGIS
Pharmaceuticals LTD, BUDAPEST tob. a inj. 4 20 mg u pacientov s
OA a vertebrogénnym algickym syndromom (VAS) v akdtnom
algickom $§tadiu, priCom sa sledovala klinickdi a laboratérna
bezpetnost’ liecby. U 50 pac. s priemernym vekom 60,5 roka s rtg
overenou dg. OA (gonartroza, koxartréza v II-IIL. §.) sa podaval
Hotemin 1 tob. 20 mg po dobu 20 dni. U 50 pac. s VAS s
priemernym vekom 48,5 roka sa podaval Hotemin inj 20 mg 5 dni s
naslednou 20 diiovou lie¢bou Hotemin tob. 20 mg. Hodnotili sme
index podla Lequesna, VAS a funkéné testy.

Vysledky: U pac. s OA sme preukazali $tatisticky vyznamé zniZenie
VAS kPudovej i pohybovej, nonych aj Startovacich bolesti,
algofunkéného indexu podla Lequesne a dralSich funkénych testov
(p<0,001); vedlajsie Gcinky sa vyskytli u 5 pac. (10,2%), z toho 2x
viedli k preruseniu Studie (bolest’ v epigastriu s dyspepsion a koZny
exantém spnmtom) U pac. s VAS sme zaznamenali statlstlcky
vyznamné zniZeniec VAS kludovej i pohybovej (p< 0,001) po inj. aj
tob.; vedlajsie U¢inky zo strany GIT-u boli Tah$ieho charakteru - inj.
4%, tob. 8%. Vysoka a stredna Ww&innost hodnoteni verbélne
pacientom aj lekdrom sa zistila u 83% resp. 87% pac. s OA a azv
98% pripadov s VAS.

Zaver: Injekéni formu Hoteminu moZno po déslednom vyliceni
exkluznych kritérii odporucat’ pre lieCbu najmi akitnych algickych
stavov pohybového apardtu, ktoré si vyZaduji rychle potladenie
bolesti a zapalu. Liecbu Hoteminom tob. moZno u degenerativnych
ochoreni odporicat’ na kratkodobé pouzitie, prifom je nevyhnutna
opatrnost’ u starSich pacientov.
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ASOCIACIA  MEDZI  ANTIKARDIOLIPINOVYMI
A INTRACELULARNYMI PROTILATKAMI PRI SLE

D. Kozéakova, L. Cebecauer, J. Lukad

Vyskumny tstav reumatickych choréb, Piedtany

UVOD:  Antikardiolipinové protilitky sa nachadzaji v sérach
pacientov s autoimunitnymi  chorobami, najmd SLE. Sich
pritomnostou vyznamne sivisi zvy$ené riziko artériovej aj venoznej
trombozy, trombocytopénie &i rizikova gravidita.

Vopraci sa sledoval vztfah medzi vyskytom antikardiolipinovych
(ACLA) a intracelulamych protilatok v stvislosti s tromboézou u
chorych s SLE. )
MATERIAL A METODY: Testovalo sa 64 pacientov spliiajucich
kritéria ARA/ACR pre SLE.

ACLA a anti-DNP sa stanovili metédou ELISA, anti-dsDNA
Farrovou  metédou, anti-ENA  protismernou  elektroforézou,
imunoblotom a ELISA, Statistické parametre pomocou Chi-square
testu. -

VYSLEDKY:V stbore pacientov s pozitivnymi hladinami ACLA
(11/64; 17,2%) sa zistila §tatisticky vyznamne zvySena frekvencia
vyskytu anti-Ul+Sm protilatok (x> =4,33; P<0,05; RR=4,5).
Asocidcie s ostatnymi anti-ENA protilatkami, anti-dsDNA a anti-DNP
sa nedokazali.

Korelacie s parametrami  klinického  hodnotenia  potvrdili
antifosfolipidovy syndrém (APS) u 5 chorych (45,5%). U dalsich 3
(27,3%) sa zistili iba nizke titre ACLA, ktoré boli klinicky
asymptomaticke,

ZAVER: Z prezentovanej §tadie vyplyva, % SLE s pritomnostou
_ACLA je vyrazne asociovany s anti-Ul+Sm protilatkami. Potvrdilo
sa, Ze u pacientov s vysokymi perzistujucimi titrami ACLA je vysokd
pravdepodobnost’ rozvoja APS.

DEMONSTRACE PRIPADU TAKAYASUOVY ARTERITIS
Kusa L., Horak P., M. Mikul&Sova _
ILinterni klinika, Radiologicka klinika FN Olomouc

Takayasuova arteritis je vzdcné onemocnéni postihujici
zejména mladé Zeny. Tato obrovskobun&ini arteritida je
charakterizovina granulomatoznim a sklerotizujicim zan&tem
aorty a odstupujicich velkych tepen. Klinické ptiznaky zahrnuji
Jednak systémové projevy ( febrilie, polymyalgie, polyartralgie,
vahovy ubytek, dnavovy syndrom) , organové pfiznaky
vyplivaji z lokalizace tepenného postizeni (klaudikace pa¥i,
posturalni hypotenze, vertigo, zrakové poruchy, renovaskularni
hypertenze atd.).

Pacientka, v dob& diagnozy 27-leta Zena, po dobu jednoho
roku pozoryjici tnavu a klaudikace hornich kondetin, PH
klinickém vy3etfeni zjifténa napadni pulzujici rezistence v
oblasti krku, nehmatny puls na obou hornich kongetinach,
hypertenze na dolnich kongetinich, vyrazné Selesty nad obéma
karotidami, aortou, rendlnimi tepnami a tepnami dolnich
kontetin. V laboratornim nalezu byla vysoka sedimentace,
dimorfni anemie, aktivace proteindi akutni faze. Angiografie
sv&dei pro rozsihlé postizeni vétvi aortalniho oblouku, v mensi
mife pro postiZeni abdomindlni aorty. Nemoc Ize tedy
klasifikovat jako Takayasuovu arteritidu typ IIL / smiSeny /
Byla nasazena terapie vysokodavkovanymi steroidy a
methotrexatem, s dobrym inicidlnim efektem na znamky
humoralni aktivity a subjektivni potiZe nemocné.

Zaver: Demonstrace tohoto piipadu poukazuje na
vzacné onemocnéni Takayasuovou arteritidou, které ma viak z
hlediska diferencialni diagnostiky zna&ny vyznam vzhledem k
zavaznosti klinickych projeviim.

VPLYV ORALNE PODAVANEHO KOMPLEXU HYDROLY-
LYTICKYCH ENZYMOV A PENTOXIFYLINU NA TNF
PRODUKCNU SCHOPNOST LEUKOCYTARNEHO SYSTEMU
ex vivo

V. Lackovi¢, J . Rovensky, D. Zlnay, Z. Sobotova, M. Kovalangik.

Vyskumny tstav reumatickych chordb, Piestany, Stitny zdravotny
ustav SR, Bratislava.

Protizépalové a imunomodulatné W&inky hydrolytickych enzymov
(Wobenzym, WB) ako i inhibiSny uginok pentoxifylinn (PTX) na
tvorbu TNF nasli svoje opodstatnenie i v snahe o liecbu reumatickych
chorb.

Metédy: Medikacia pac. s ankylozujicou spondylitidou (n=20) WB:
A, 3x2 -5 drg./den/7-14 dni; B, >12 mes. PTX 3x400 mg/deii/7-14
dni samostatne a v kombinacii s WB. Leukocytamy systém (10%
susp. plnej krvi, WBC) bol stimulovany ktvorbe TNF
lipopolysacharidom (LPS). Sledovala sa biologick4 (lytick4) aktivita
cytokinu v bunkovom systéme 1.929.

Vysledky: Po kratkodobej WB medikicii signifikantne vzrastla TNF
produkénd schopnost WBC (2,37 krit). PTX medikacia v priebehu 3
dni zniZila, v porovnani s kontrolou, toto zvySenie zo 167 na 79%.
Po dlhodobej WB medikacii sa TNF produkéna schopnost WBC
vyznamne nezmenila. PTX neinhiboval produkémi schopnost’
leukocytov ’

Zaver. WB medikacion mozno ovplyvnit’ leukocytdru odpoved na
PTX tak, Ze tento sa v koneSnom désledku neprejavi v systéme WBC
ako inhibitor tvorby TNF.

KOSTNA DENZITA PRI NIEKTORYCH ZAPALOVYCH
REUMATICKYCH CHOROBACH

Letkovska A., Masaryk P.

Vyskumny ustav reamatickych chorb, NabreZie I Krasku 4,
Piestany :

Uvod a metédy: V porovnani s primamou osteopordzou (OP) sa
kostna denzita pri zapalovych reumatickych chorobach sledovala v
menSom rozsahu. V stibore 316 pacientov s 9 réznymi zépalovymi
chorobami (AS, JCA, MCTD, PM/DM, PA, RA, SD, SLE, SS) sme
merali kostni hustotu L2-L4 a krtka femuru (KF) na pristroji
NORLAND XR-26 Mark II. Ako kontrolny stibor sme pouzili 367
probandov vySetrenych v ramei §tidie EPOS. Sledovali sme vyskyt
OP pri jednotlivych chorobach.

Vysledky: Kostna denzita bola v celom sibore vyznamne niZSia v
oblasti 1.2-4 (Z:-0,90) aj v oblasti KF (Z:-0,95). NajniZSie priememé
hodnoty Z-skére mali pacienti s AS v oboch lokalizaciach, pacienti s
PA mali vyznamne niz$ie hodnoty len v KF, kym pacienti so SS sa
Statisticky neli§ili od Z=0. U pacientov nad 35 1. sa zistil vyznamne
(p<0,05) vyssi vyskyt OP u muZov (L2-4: 53,3%, KF: 34,5%) oproti
Zendm (38,7% resp. 25,7%). U pacientov nad 50 . bol asi 50%
vyskyt OP v L2-4 a asi 35% vyskyt OP v oblasti KF, rozdicly podl'a
pohlavia boli §tatisticky nevyznamné. U postmenopauzalnych Zien sa
zistila OP v L chrbtici v 46% a v porovnani a EPOS stiborom (18%)
vyznamne vys§i vyskyt OP v oblasti KF (28%).

Zaver: Priemerna hodnota Z-skére v celom subore bola v porovnani s
referenénou hodnotou takmer o 1 SD niZSia v L2-L4 aj KF,
najvyraznejsie u pacientov s AS, RA a SD. V porovnani s EPOS
stborom sa zistili signifikantne niZSic hodnoty kostnej denzity u Zien
iumuzov. !
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INDIKACIE FI;,URBIPROF:ENU V LIECBE
REUMATICKYCH CHOROB
Luka¢ J., Vyskumny astav reumatickych choréb, Pie$tany

Nesteroidové antireumatikum flurbiprofén je bifenyl kyseliny
propi6novej. Jeho analgeticky a antipyreticky Gi€inok je zrovnatelny
s inymi NSA, ale jeho protizapalovy efekt je 3x vysii v pofovnani
s diklofenakom a 9x vy3§i ako pri indometacine a aspirine (1). Patri
medzi NSA s kratkym plazmatickym eliminaénym poliasom (3,8
hodiny) a jeho biologické dostupnost je 87 az 96 %.

U pacientov s reumatoidnou artritidou (RA) vyznamne zniZoval
pocet aktivnych klbov (2), z toho dovodu je flurbiprofénu vhodny
na lietbu *RA, ankylozujlicej spondylitidy a inych zipalovych
reumatickych choréb. V klinickych $tididch sa jeho analgeticky efekt
preukdzal aj vlietbe degenerativnych reumatickych chordb
(osteoartréza, ~ vertebrogénny algicky  syndrém, mimokibovy
reumatizmus). V otvorenej 28-ditovej §tudii s flurbiprofénom SR 200
mg u 12 005 pacientov s osteoartrézou sa hodnotila jeho Gi¢innost’ u
88 % (hodnotenie pacientom), resp. 89 % &lenov stiboru (hodnotenie
vySetrujlicim) ako dobri alebo velmi dobri. Pre neZiaduce tidinky sa
lieCba prerusila u 2,8 % pacientov (3). Flurbiprofén je indikovany i
v lie¢be nereumatickych bolesti (traumy, pooperaéné stavy, nadorové
bolesti, neuralgie, radikularny syndrém, migrény, tromboflebitidy).

Podla vysledkov Britskej komisie pre bezpelnost liekov je
zhladiska vyskytu zavainych neZiaducich u&inkov na milidn
preskripcii flurbiprofén po ibuproféne druhym najbezpeénejsim
lickom™ (4). Najéastejsie NU st dyspepsia, vracanie, hnatka a
angioedém. Ztoho dévodu je flurbiprofén kontraindikovany pri
peptickom vrede, krvacani do GIT, ulcerdznej kolitide, bronchialnej
astme a alergii na flurbiprofén.

NOVE TRENDY V LIECBE ANTIMALARIKAMI
V REUMATOLOGII
J. Luk4&, Vyskumny tistav reumatickych chordb, Piestany

Antimalarikd sa zaviedli do lietby reumatickych chordb uz v 50-
tych rokoch. V klinickej praxi sa vyuziva chlorochin (Chl)
distribuovany pod ndzvom Delagil tbl a hydroxychlorochin (OHChI).

Mechanizmus d¢inku. Antimalariks interferuji s prezenticiou
antigénu T bunkam tym, Ze blokuja syntézu antigénov HLA triedy II,
ktory sa spolu santigénom exprimuje na povrchu makrofagov.
ZniZuja i produkciu autoprotilatok, cytokinov, aktivitu T lymfocytov
a NK buniek. Majii antiagregatny @8inok na trombocyty, znizuji
hladiny cholesterolu a triglyceridov a glykémiu pri diabetes mellitus
na PAD.

Pri reumatoidnej artritide (RA) si antimalarikd u&innejsie ako
auranofin, menej Gi¢inné ako metotrexat, sulfasalazin, aurotiomalat a
D-penicilamin. Maji najniZ§iu toxicitu spomedzi pouZivanych
bazilnych antireumatik. Nespomal'uja rtg progresiu kibovych zmien.
VyuZivaji sa pri Fah§ich formach RA: V siédsnosti sa velmi ¢asto
pouzivaji v kombinacidch dvoch a viacerych bazilnych antireumatik
(tab. 1) a po dosiahnuti remisie ako prevencia relapsov. Toxicita
bazilnych antireumatik v kombinacii nie je vyS$Sia ako pri ich
podavani jednotlivo, dokonca po pridani antimalarik k MTX sa
zvySené hodnoty AST a ALT normalizuji.

Kombin:icia Hodnotenie Porovnanie s
Antimalariké + Au Utinnejsie Au
MTX + Chl Utinnejie MTX

Antimalarik + SSZ +| Utinnejdie |MTX alebo antimal. + SSZ
MTX

V sucasnosti st k dispozicii dve liekové formy flurbiprofénu —
Flugalin tbl 4 50 mg a Flugalin SR 200 mg. Vyhodou retardovanej
formy je, Ze G&inna litka zmikropeliet obsiahnutych v kapsule sa
uvolfiuje postupne podas 24 hodin. Vyhodou je aj davkovanie 1x
denne a vysokd biologické dostupnost’ nezévisld na motilite GITu a
potrave. Tymto spésobom moino aj aplikiciou NSA s kratkym
biologickym poléasom dosiahnuf prolongovany a&inok pri niZSom
vyskyte NU. Flugalin SR je vhodny aj na potlaenie notnej bolesti a
rannej stuhnutosti u pacientov, ktori netolerujti &apikové formy NSA.
1- Steele, L et al,, J Pharmacol Methods, 1981, 5:341
2- Benvenuti, C, Int J Tiss Reac, 1983, V, 61
3- Ghozlan a spol., Br J Rheumatol, 1992, 31, Suppl 2, 162
4- CSM Update, Brit Med J, 3 May, 1986

Systémovy lupus erythematosus (SLE). Antimalarika priaznivo
ovplyviiuji kozné prejavy, artritidu a znizuji vyskyt exacerbacii. U
pacientov na antimalarikich si potrebné udr¥ovacie davky
kortikosteroidov vyznamne niZSie. Pri SLE sa vyuZiva aj ich
preventivne pdsobenie na aterosklerézu a antiagregadny Géinok na
prevenciu tromboz pri antifosfolipidovom syndréme.

Pri psoriatickej artritide sa antimalarikd pod4vaji iba u pacientov
s lokalizovanou psoridzou pre riziko exacerbacie psoriazy. Erozivna
osteoartritida (EOA): opisal sa priaznivy vplyv na iritaénit synovitidu
sprevadzajlicu EOA. Juvenilnid chronickd artritida, erythema
nodosum, diskoidny LE, lymska boreliéza sprevadzana artritidou st
d’al8imi indikdciami, pri kforej sa antimalariké s iispechom pouili.

NeZiaduce uéinky. Najdastejsie si dyspeptické tazkosti (nauzea,
bolesti brucha). NajzavaZnejsia je retinopatia. Je spdsobena ukladanim
soli antimalarik do tkaniv obsahujiicich melanin. Prejavuje sa
poruchou vizu a skotémami, najmé pre Serventi farbu. Depozicie na
rohovke st reverzibilné. Z hladiska bezpetnosti je dblezité
neprekratovat’ davku 250 mg (3,5 mg/kg/defi) Chl a 400 mg (6,5
mg/kg/desl) OHChI denne. Po dosiahnuti kumulativnej davky 800-
1000 g'je potrebné Zastejiie monitorovanie lie¢by. Za rizikové faktory
pre vyskyt NU sa povazuje: vek nad 70 rokov, dosiahnutie
kumulativnej davky 800-1000g a podavanie vy$ich ako
doporugenych dennych davok. VySetrovanie o&ného pozadia by sa
malo vykondvat ka’dych 6 mesiacov. Antimalarikd maji aj
v siasnosti spomedzi bazdlnych antireumatik najSir$ie spektrum
indikdcii a s jednym z najdastejiie predpisovanych bazalnych
antireumatik.
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DICLOFENAC DUO PHARMAVIT V LIECBE
OSTEARTROZY

J.Lukaé, D.Mi¢ekova, P.Masaryk, J.Rovensky, Vyskumny uistay
reumatickych chordb, PieSt'any

Diklofenak nétria je vsucasnosti najéastejSie predpisovanym
nesteroidovym antireumatikom. Vyhodou diklofenaku je priaznivy
pomer inhibicie COX-2/COX-1, relativne nizky index gastrotoxicity, a
chondroneutrélny vplyv na kibovi chrupku. Reumatolég mé k dispozici
viacero generickych pripravkov diklofenaku, ktoré sa li§ia mnoZstvom
Gginnej latky, ndstupom G&inku a jeho dizkou.

Diclofenak Duo Pharmavit zahfila vsebe prednosti prepardtov
s rychlym néastupom Uginku i retardovanych foriem, pretoze kaZda
kapsula obsahuje 75 mg G&innej latky viazanych na 2 druby peliet:
25mg  diklofenaku sa uvolfiuje vduodene zenterickych peliet
v pricbehu 1 hodiny, zatial’ ¢o 50 mg diklofenaku sa z peliet B uvoliiuje
postupne. Podla vysledkov niektorych 3$tidif sa usudzuje, Ze ma
véasnej$i nastup G¢inku v porovnani sinymi preparatmi diklofenaku
(tab. 1).

Dg |Pot. |Tr. | Porovnanie Diclo Utinnost Tolerancia
pac. | dni Duo
OA {105 |14 |Diklo- 2x75mg [DD~DSR DD ~DSR
SR100mg
OA |40 |15 |Diklo 3x50mg |2x75mg|DD v&asnejsi| DD ~ D*
nastup uéinku
QA |60 15 | Diklo 3x50 mg | 2x75 mg | DD ~ DS DD~D

* Dunky, A., Der praktische Artz . 1991, 762-775

KARDIOVASKULARNE ASPEKTY MORBUS BECHTEREV

LIETAVA J., VAZNY P., SITAR M., ZIMANOVA J., CELKC J.

II. internd klinika, Fakultnd nemocnica, LFUK, Bratislava,

a Slovenské kiipele, Trenéianske Teplice, Slovensko

ciel Studie: Pacienti s morbus Bechterev (MB) si ohrozeni ndhlymi
srdeénymi prihodami, ale neskoré komorové potenciily (NKP) ako
déleZity rizikovy marker ndhlej srdcovej smrti nebeoli doteraz
analyzované v tejto populédcii.

Metédy: 2 354 pacientov s morbus Bechterev liedenych v kipeloch
sme vyselektovali skupinu 37 muZov (47,3%11,1 roka) (Stadium
111-V/b-c), bez blokddy Tawarovych ramienok, kardiovaskulérneho,
alebo iného sprievodného ochorenia. U pacientov boli vySetrené
NKP, zataZovy test s kontinudlnym meranim impedanénej kardiogra-
fie, echokardiografické a dopplerovské vySetrenie. Pacienti so
zédtaZou vyvolanou ischémiou alebo komplexnou komorovou ektopickou
aktivitou boli vyludeni (n=12).

Vysledky: 2istili sme, Ze 10 (27 %) pecientov malo NKP (NKP+)
a 12 (32 %) malo diastolickd dysfunkciu {(DD+). Multivariantnou
regresnou analyzou sa zistila stGvislost medzi LAS 40 a akcelerad-
nym Gasom (beta=.52, r2=.23, p<0,005), resp. medzi LAS a trvanim
ochorenia (beta=.32, r2=.33, p<0,01). Pacienti s pozitivnymi NKP
mali vyE3i vyskyt diastolickej dysfunkcie ako pacienti bez NPK
(55 % vs. 20 %) (t=1,42, NS). DD+ pacienti mali niZ$i srdcovy in=-
dex na vrchole zataZe (6,1 wvs. 9,11/min/m2, p<0,001) a niz&i in-
dex kontraktility (0,054 vs. 0,079 sec. -1, p<0,001) ako pacienti
s normidlnou diastolickou funkciou.

Zaver: Pacienti s morbus Bechterev majd 27 % prevalenciu NKP.
NKP+ pacienti majd horSiu adaptdciu hemodynamiky na zdtaZ a majd
tendenciu vySSieho vyskytu DD ako pacienti bez pozitivity NKP.
Vyskyt NKP koreluje s vyskytom diastolickej dysfunkcie a s trva-
nim ochorenia.

V 14-ditovej dvojitej slepej randomizovanej $tudii sme GEinok
Diclofenaku Duo Pharmavit porovnévali s diklofenakom 50 mg u 45
pacientov s gonartrézou a/alebo koxartrézou IL. az III. §tadia. Pacienti
uzivali lieky 3x denne (o 7,00 a 13,00 a 0 19,00 hodine), pric¢om prvych
7 dni 1x denne zaznamendvali Lequesneov index a pocas prvych troch
dni 9x denne vizudlnu analégovi $kalu (VAS — pri uZiti lieku, 1ha3 h
po uZiti). Pacienti boli randomizovany do dvoch skupin:

1. skupina (23 pacientov) uZivala 75 mg diklofenaku (z toho 25 mg v
enterickych peletich a 50 mg v SR peletach) 0 7.00hao019.00h a
o 13.00 dostdvala kapsulu s placebom. Celkovd dennd dévka
diklofenak natria bola 150 mg.

2. skupina (22 pacientov) dostdvala 50 mg diklofenak nétria o 7.00 h,
0 13.00 h a 0 19.00 h. Tj. dennd davka diklofenak natria bola tiez
150 mg denne. )

T.j. obe skupiny pacientov dostavali denni davku 150 mg
diklofenak. Pri vyhodnocovani Lequesnovho indexu sa ukazalo, Ze 6. a
7. dett uZivania liekov bolo skére u pacientov na Diclofenac Duo
Pharmavit vyznamne niZSie neZ u pacientov na diklofenaku (P < 0,01).
Skére VAS v popoludiiaj$ich hodinach — o 16,00 a 20,00 — bolo
vyznamne niz8ie pri Diclofenau Duo Pharmavit (P < 0,05) v porovnani
s diklofeniakom.  Vyskyt neZiaducich tginkov (taZoba Zaltidka,
prechodné hnacky, pruritus koZe, pyréza) bol zrovmatelny v oboch
skupinach pacientov.

VedFajsie G¢inky diklofenaku na sliznicu Zaladka zmieriuje skiSand
forma i tym, Ze sa po rozpusteni Zelatinovych kapsil uinnd latka
viazand na pelety rozptyli po povrchu sliznice, &im sa zmen3uje jej
mechanické draZdenie. Tato liekova forma s pouzitim dvoch druhov
peliet v jednej kapsule déva lekdrovi moZnost dosiahnut’ rychly néstup
lie¢ebného G¢inku a jeho prolongované pdsobenie.

OSTEOARTROZA — RIZIKOVE FAKTORY, DIAGNOSTIKA A
PROGNOZA

J. Lukd¢, M. Stantikova, J. Rovensky, V. BoSik, Vyskumny ustav
reumatickych chordb, PieStany

Osteoartréza (OA) je degenerativne postihnutie kibov, ktoré primérne
postihuje kibova chrupku a nasledne vyvolava zmeny v subchondralnej kosti
a vmikkych tkanivich. Klinicky manifestné priznaky OA sa vykytujd aZ u
12 % populécie, ale vo veku nad 65 rokov ma OA aspoii jednej kibovej
skupiny viac ako 50 % osdb. Rozozndvame primarnu (idiopaticki)) a
sekunddrnu  OA, ktora je dbsledkom anatomickych zmien kibov,
metabolickych chordb, trazov a zapalovych artropatii. Rizikové faktory
vzniku OA su: obezita, vek, genetickd predispozicia, hypermobilita a
osteoporéza. Tieto faktory sa uplatifuji spolu smechanickymi vplyvmi
(trauma, mikrotrauma, anatorhické zmeny).

Pri OA v chrupke sa naruluje Struktira proteoglykdnov, kolagénovych
vlakien a zvySuje sa produkcia katabolicky pésobiacich cytokinov, najmd
interleukinu 1. Désledkom tychto zmien je rozvldknenie (fibrilacia) chrupky,
tvorba ryh, stentovanie hrabky a v pokro&ilych pripadoch aZ obnaZenie
subchondralnej kosti. V subchondralnej kosti sa zvySuje kostnad denzita
(sklerotizicia) a vytvaraji sa subchondrilne cysty. Na okrajoch kibovych
ploch sa vytvaraju osteofyty. V kibovom puzdre vznikd iritatnd synovitida.

Koxartréza je rovnako Sastd u muZov i Zien a vyskytuje sa i os6b mlad§ich
ako 40 rokov, &asto byva dosledkom dysplastickych zmien bedrovych kibov.
Gonartrdza je astejiia u Zien ako u muZov, najastejsie sa vyvija po 40 roku
Zivota. Erozivna osteoartroza (osteoartritida) je 10x Castejiia u Zien ako u
muZov, najéastejiie sa klinicky manifestuje po 60. roku Zivota. V jej
patogenéze zohrava tlohu geneticka predispozicia a autoimunitné vplyvy.

Pri diagnostike OA sa pouZivajii kritérid Kolégia americkych
reumatologov (ACR), ktoré sa opieraji o klinické prejavy (bolest, krepitacie,
zhrubnutie, opuch, vypotok) a rontgenologické kritéria (osteofyty,
subchondralna sklerotizacia a zaZenie klbovej 3trbiny). Pri diagnostike a
hodnoteni progndzy sa popri rtg snimkach uplatifuje scintigrafia, nukledrna
magneticka rezonancia a ultrasonografia. Jednym zo sérovych markerov OA
je stanovovanie COMP (oligomérna bielkovina z matrix chrupavky). Vysoké
hladiny COMP sa zist'uja pri progredujicej a pokro€ilej OA.
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HODNOTY IL 2 A PRL PO 1V. APLIKACH TRH
U KONTROLNEJ SKUPINY A U ZIEN S RA

Z Macejov,D. Trejbal, D.Petréovs, A. Szilasiovs,B. Spisak

I1. intern4 klinika, Ustav expetimentalnej mediciny FNSP Kogice

St dékazy o interakci medzi sekréciou prolaktinu /PRL/ a
imunitnou odpovedou, ale presnd {loha prolaktinu v
imunopatogenéze Tudskych autoimunitnych ochoreni nebola zatial
dokézana. Ciefom nasej prace bolo vySetrit' Gi¢inok podania TRH
(0,2 mg i.v.) na hodnoty PRL a IL 2 u zdravych ¥en, 5ien s RA a
Zien s primarnou hypotyre6zou a zistit' ich vzajomny vzfah.

Vysledky: VySetrili sme 7 zdravych Zien (priemerny vek
25,8 rokov) 6 Zien s reumatoidnou artritidou, ktoré spiﬁali ARA
diagnostické kritéria (priemerny vek 43 rokov) a 6 Yen s
primérnou hypotyrebzou (priemerny vek 34,8 rokov). Vysledky sa
uvedené v tabulke: Hodnoty IL-2 a PRL po i.v. aplikécii TRH:

: o IL-20min TL-220min PRLOmin PRL 20 min
Kontrola 7 25522182 46,13#31,55 598209 41,7#10,01
RA 6 208521101 13,41T8,24 7,76%3,68 63,7%20,7
Hypotyredza 6 30042317 18974235 13,7129,55 67,9%343

U kontrolnej skupiny zdravych Zen sme zaznamenali
vzostup hladiny IL 2 oproti bazilnym hodnotam po TRH aplikécii
za 20 minlt. Bazilna hodnota IL 2 u ¥ien s RA sa vyraznejiie
nelisi od kontrolnej skupiny, aviak po stimulacii TRH i.v. dodlo k
paradoxnému poklesu hladiny IL 2.Pokles IL 2 po aplikicii TRH
bol zaznamenany aj u Zien s primarnou hypotyreézou. Vysledky
naznacuji rozdiel hladin prolaktinu a IL 2 medzi Yenami s RA a
‘hypotyreézou pri porovnani so zdravymi Yenami Je moZné,7e efekt
prolaktinu a TRH je rovnaky alebo spolony pri stimulacii IL 2,
ktory hra déleZit lohu v patogenéze zapalovych ochoreni.

VPLYV NIEKTORYCH HABITUALNYCH, NUTRICNYCH
A CHOROBNYCH FAKTOROV NA VZNIK A ROZVOJ
OSTEOPOROZY ( EPIDEMIOLOGICKA $TUDIA U 1644
0S0B )

D. Magula, §. Petriek, K. Bitter, R. Pavlovitova' , .
Rovensky’, P. Masaryk?, A. Letkovska®

VOU TaRCH Nitra-Zobor, SPU Nitra' , VURCH Pieitany®

Uvod: Vek, pohlavie, zivotny §tyl, vyZiva, niektoré pridruZené
ochorenia a dlhodobé uZivanie niektorych liekov patria medzi
hajzévaZnejie rizikové faktory pre vznik a rozvoj osteoporézy .
Metédy.: U 1644 osdb ( ztoho 1479 Zen ) sme po
ultrazvukovom  vySetreni  minerélnej  kostnej denzity
dotaznikovou formou zistovali pritomnost vybranych rizikovych
faktorov osteoporézy ( OP ) a porovnavali sme ich incidenciu
vskupine os6b snormalnou kostnou denzitou a u os6b so
zistenou OP ( T-skoére menej ako - 2,50 SD ).

Vysledky: Vyznamne vy$i priememny vek sme zaznamenali u
0s8b so zistenou OP (muzi 60,2 vs. 51,8, Zeny 66,5 vs. 492
tokov ). V skupine Zien s OP boli tatisticky vyznamné  rozdiely
vincidencii diabetu mellitu (13,1 vs. 5,2 %, p<0,001), a
v dlhodobej lieSbe ( > 3 mesiace ) kortikosteroidmi, ( 9,0 vs. 5,2
% , p < 0,01 ). UZivanie viac ako 0,4 | mlieka denne sme zistili- u
21,1% zdravych Zien , ale len u 16,8 % Zien s OP, resp. ibau 14,3
% Zen sT-skore < - 4,0 SD. Pri sledovani inych faktorov
Zivotospravy - poZivanie kavy, fajéenie, sme vyznamné rozdiely
nezistili ani u muZov aniu Zien.

Zaver. Vnalej $tudii sa ako vyznamné rizikové faktory  OP
potvrdili diabetes mellitus a chronické uZivanie kortikosteroidov,
ochrannym faktorom sa ukazala konzumicia mlicka.

SEROPOZITIVITA SYNOVIALNEJ TEKUTINY PRI
REUMATOIDNEJ ARTRITIDE Z POHLADU
PROGNOZY.

Mali§ F., Lukac J., Greguska O.

Vyskumny Gstav reumatickych chordb, Piestany

VySetrovanie pritomnosti reumatoidnych faktorov (RF) metédou
aglutinacie latexovych &astic (LFT) v synovialnej tekutine (ST)
patri kjednému zo zékladnych parametrov imunologického
synoviogramu. U Casti pacientov pritom aj pri vysokej
séropozitivite si v ST metédou LFT reumatoidné faktory
negativne. V nafom subore 100 pacientov so séropozitivnou RA
bolo 65 pozitivnych aj v ST (STPOZ) a 35 negativnych v ST
(STNEG). Oba stibory sa vekovo ani vtrvani ochorenia
signifikatne neli§ili (STPOZ & vek 51,4 roku, STNEG & vek
49,5 roku, STPOZ & trvanie ochorenia 9,1 roku, STNEG &
trvanie ochorenia 8,8 roku). V naSej praci sme sa ststredili na
porovnanie oboch siaborov zhladiska priebehu a prognézy
zékladného ochorenia.

Zistili sme, Ze vskupine STPOZIT prevaZuje stredna (IL
Stadium 27,7%, STNEG: 20,0%) a taZké forma ochorenia (IV.
§tadium 26,2%, STNEG: 14,3%). V pripade L. a IIL rtg $tadia je
situdcia opatné. V skupine STPOZ sme zaznamenali Statisticky
signifikatne zvySenii humoralnu aktivitu (p<0,00035) ako aj
preukazne vy§Si pocet jadrovych buniek v ST (p<0,05). Tito
pacienti tiez vyzaduju &astej§ie kombinovani bazalnu lietbu
(STPOZIT: 69,2%, STNEG: 37,5%).

Pozitivita LFT v ST okrem zvySenia pecificity pre diagnézu
RA predpovedd aktivnej§iu formu ochorenia, vy¥adujucu
intenzivnej$iu a tym aj nakladnejSiu bazalnu terapiu.

Maiikova A. Hyrdel R. Interné klinika MFN Martin '
Mikolajéik A., MiStuna D. Chir. klinika MFN Martin

MOVALIS v teréne NSA -gastroenteropathii.

NSA - gastroentropatie ( dla Rotha ), predstavuji
neZiadaci uinok NSA na sliznicu GIT-u pod
obrazom rdznych funkénych a organickych zmien.
Vyskytujii sa u 25-30% pacientov (Rybar, Tympner ).
Pricinou je inhibicia COX, prostaglandinov.
Jednotlivé NSA sa roznia v intenzite inhibicie COX;,
COX,.

N; Slovensku je MOVALIS (po Nabumetone) od
roku 1997 druhy selektivny COX,;, inhibitor a Stidie
Melisa, atd ho zaradwju medzi NSA s dobrou
toleranciou GIT-om s naslednym zniZenym vyskytom
NSA-gastroenteropatii. Z tohto dévodu sme od
septembra 1997 indikovali tento preparat préwe_
pacientom (104 pacientov ) s GIT t“aikost“e’um
( nauzea, pyrosa, ac. ¢i chr. dyspepticky syndrém,
intolerancia inych NSA, ). 53 z nich bolo
endoskopicky vySetrenych.

Dobri tolerancia, ako aj zniZeny vyskyt hem.
komplikacii po jednorotnej liecbe MOVALIS—(_)m
dokazuje rozbor pacientov z chirurgickej kliniky
MFN za rok 1998.
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Ketoprofen {(Ketonal LEK) ako nesteroidové
antireumatikum v algeziologii

Doc.MUDr.Oto Masér, CSc., NsP Malacky

Ketoprofen ovplyviiuje bolest na drovni nociceptorov, ako
i na Udrovni talamokortikdinej. Prah  drazdivosti
nociceptorov znizuje blokadou tvorby prostaglandinov na
zaklade inhibicie - cyklooxygendzy v kaskade kyseliny
arachidonovej. Na  drovni  talamokortikdlinej sa
predpokladéd jeho timivy  vplyv na serotonin - a
katecholaminy ako i inhibicny G&inok na tvorbu
prostaglandinov - v centralnom  nervovom - systéme.
Subor pacientov a vysledky:

Ketonal sme podavali 20 pacientom po dobu 1-3
mesiacov. Indikacie: reumat. artritida (4), deg.ochorenia
chrbtice (3), bolesti sprevadzajice maligne ochorenia
(13). U 82% pacientov sme dasiahli. znizenie VAS pod 4.
Ketonal vzhladom na svoje Géinky si buduje poprednu
poziciu pri liecbe algickych syndromov . Velkou vyhodou
sa ukazuje jeho zvySena bezpeénost, dobra tolerancia
ako i Siroké spektrum liekovyeh foriem. Tieto viastnosti
iste ocenia vSetci lekari pracujlci s vysokorizikovymi
pacientmi.

ALENDRONAT Vv LIECBE ~ POSTMENOPAUZALNEJ
OSTEOPOROZY - PREDBEZNE VYSLEDKY 3-MESACNEHO
SLEDOVANIA. :

Masaryk P., Letkovska A., Stanc¢ikovq M, VURCH Piestany,

Osteoporéza je zdvazny medicinsky a ekonomicky problém. V jej
doterajsej liecbe bolo k dispozicii len niekol’ko preparitov s nejasnym
efektom. Najnovsie Stidie ukazuji,, Ze velmi Wu&innou liekovou
skupinou by sa mohli stat’ bisfosfonity a spomedzi nich najmi
alendronét.

Ciel'om prace bolo preverit uinnost alendronitu na vybrané
biochemické parametre a kostmii denzitu u Zien s postmenopauzilnou
osteopordzou v ambulantnych podmienkach.

Metédy: Do Studie bolo konzekutivnym vyberom zaradenych 50
pacientiek s denzitometricky verifikovanou osteoporézou. Pacientky
dostavali alendronat (Fosamax,firma MSD) v davke 10mg denne p.o.
Pred zavedenim lieSby bola u pacientick zmerana vstupna kostna
denzita chrbtice a femuru (pristroj HOLOGIC QDR 4500A), vybrané
biochemické parametre  a vybrané markery kostného metabolizmu
Vopraci su vyhodnotené predbezné vysledky po 3 mesiacoch.
Kontrolné meranic kostnej denzity sa planuje po roku.

Vysledky: U pacientiek, ktoré dokongili 3-mesaéné sledovanie (45,
tj. 90%) doslo k vyraznému signifikantne vyznamnému pokles NTx
(67,1, v.s. 32,2, p= 0,0000), spolu s poklesom osteokalcinu ( 9,7, v.s.
5,5, p=0,043) a ALP (2,74, v.s 1,67, p=0,0000). Pokles NTx a ALP
bol vicsi jako 1 SD. Hladiny Ca, P, Mg v sére zostavali mimoriadne
stabilné, hladiny sérového kreatininu, ALT a Nordinovho indexu
Ca/kreatinin v 2-hod. mo&i sa nemenili.

Zaver: Alendronat indukuje po 3-mesadnom podavani vyznamné
zmeny kostnych markerov a pri doslednom dodrZiavani kontraindikacii
je vel'mi dobre tolerovany.

ANTISYNTETAZOVY SYNDROM.
Midekova, D., Lukag, J., Rovensky, J., Bosak,V., Cebecauer,L.
Vyskumny 1stav reumatickych chor6b , PieStany

Vskupine pacientov s idiopatickon  zépalovou  myopatiou,
polymyozitidou alebo dermatomyozitidou mozno v 25-40%
detekovat’ protilatky reagujiice s aminoacyl-tRNA syntetazou. AntiJol
( antihistidyltRNA syntetaza) bola prvou z tychto ,antisyntetaz. U
pacientov s myozitidon a pritomnostou antisyntetazovych protilatok
sa stretavame Casto s intersticialnou plicnou chorobou a u 68% - 89%
pacientov s myozitidou a intersticidlnou placnou chorobou mozno
detekovat’ antisyntetazové protilatky.

Ciefom predloZene] kazuistiky je prezentovat pacientku
s antisyntetdzovym  syndréomom  srychlym rtozvojom tazkého
placneho postihnutia. Pacientka RF49 bola po prvy krat vySetrend na
nasej ambulancii v roku 1996, kedy stala v popredi klinického nalezu
tazka seropozitivna polyartritida. I ked” klinické zndmky myozitidy
neboli vyznalené, laboratorne sme zachytili vysoké hodnoty
svalovych enzymov. Nalez sme potvrdili- i EMG vySetrenim.
Pacientka bola nastavena na liecbu kortikodmi a cyclosporinom. Od
zadiatku sme detekovali vsére pacientky popri reumatoidnych
faktoroch i antiJol. protilatky. V nasledujucich rokoch doslo k istupu
artritidy, stabilizacii myozitidy s postupnym poklesom svalovych
enzymov. Pacientka bola na  kombinovanej lieCbe kortikoidmi,
cyclosporinom a antimalarikami, ktoré boli nasledne zamenené za D-
penicilamin. V priebehu prvym mesiacov roku 1999 doslo po infekte
homych ciest dychacich k aktivaci myozitidy a hlavne k rozvoju
dysfonie a fazkej progresii plucneho postithnutia.

Zaverom mozno konStatovat, Ze diagnostika antisyntetdzovho
syndrému u pacientov s polymyozitidon nas nabada na nevyhnutnost’
sledovania pIicneho nalezu ako zavazného prognostického faktora.

VYSKYT NADOROV U PACIENTOV S REUMATICKYMI CHOROBAMI NA INTERNEJ

KLINIKE B V NsP F.D. ROOSEVELTA V BANSKEJ BYSRTICI
MIKLOSKOVA E., KMECOVA 2.

Internd klinika B NsP F.D. Roosevelta, Banska Bystrica

Spojenie reumatickej choroby a nédorového ochorenia mad zaujimavy
klinicky obraz. Autori v praci poddvaji prehlad reumatickych
ochoreni spojenych s malignym nddorom, ktoré sa vyskytli na In-

ternej klinike B v NsP F.D. Roosevelta v Banskej Bystrici v prie-

behu poslednych rokov.
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SLE A DERMATOMYOZITIDA V DETSKOM VEKU A ICH PROGNGZA
MOZOLOVA D., BIRCAK J., MRAZOVA J.

I. detska kliinka DFNsP, Bratislava

SLE aj dermatomyozitida patria k zriedkavejSim systémovym ochore-
niam spojiva, prete je aj ich diagnostika ndro¢nid. Autori sledo-
vali 28 deti (4-18-roéné) s diagndézou SLE, 5 2z nich exitovalo.
Dermotomyozitida sa vyskytla u 16 deti (2,5-18-rodné), exitovali
2 deti. Obe ochorenia maji mnohé podobné multisystémové postihnu-
tie, ktoré podla zdvaZnosti limituje prezivanie chorého. Zavaz-
nejsie je vSak postihnutie pri SLE.

Pokial aktivitu SLE‘odréiajﬁ imunologické nalezy (ANA, antidsDNA,
DNP, Ro, La, ENA), pre dermatomyozitidu je vypovednejsia analyza
svalovych enzymov, hepatdlne testy a charakteristicky obraz myo-
génnej 1lézie na EMG. LahSie formy SLE a dermatomyozitida bez re-
lapsov a kalcinézy maji lep3iu prognézu. Pri taZsich formich SLE
sa vyuziva dobry liecebny efekt pulzov Solumedrolu, kombindcia
cytostatickej a imunosupresivnej liecby. Pri dermatomyozitide sme
dosiahli zlepSenie minipulzami kortikoidov. V zdvere autori de-
mons$truji kazuistiku pacientky s SLE s multiorgdnovym postihnutim

v jeho priebehu.

POSUDZOVANIE DLHODOBEJ PRACENESCHOPNOSTI
PRI REUMATOIDNEJ ARTRITIDE .
M.Orlovska, I.Rybar, J,Rovensky

Vyskumny ustav reumatickych chorgb, Piestany

' Ochorenia pohybového aparatu patria k najcastej$im pricindm
invalidity celkovej i &iastoénej, Podl'a naSich zisteni za roky 1988-
1992 medzi novopriznanymi DIC, ochorenia pohybového aparatu boli
trvalo na prvom mieste, s podielom 25,2%. Celkova invalidita pre
tieto ochorenia s podielom 10-14 % sa posunula zo 4 na 2. miesto. I
ked’ sa RA na DIC podicla len 3,1 a na DI 8,3%, v praxi sa asto
posudzuje prisnejSie, ako iné ochorenia pohybového aparatu.

V nasom sledovani sme sa zamerali na vztah medzi stupiom
_ﬁmkéne] disability, meranej dotaznikovou metodou HAQ a
invaliditou  chorého. Ndhodnym  vyberom =z hospitalizovanych
chorych s RA v r. 1998 sme ziskali stbor 212 probandov s istou RA
IL.- IV. st, podl'a ARA kritérii, z toho 33 muzov a 179 Zien , celkovo
s priemernym vekom 54.6 roka s vekovym rozpétim 19-84 rokov.
DlZka trvania ochorenia sa pohybovala od 0,5 roka do 38 rokov.
V subore bola 38 pracujicich, 45 probandov nastipilo priamo do
starobného déchodku, 129 bolo invalidizovanych v dosledku RA. 17
boli v DIC v trvani I-3 roky, kym im bola uznan plna invalidita, 7
probandov je vDIC, z nich vsak len | je sucasne zamestnany.
Viwdii sa rozoberajii vztahy medzi vzdelanim, pracovnym
zaradenim, invaliditou a stupfiom disability.

Vysledky su zhodné s podobnymi publikovanymi $tidiami,
¢o sa tyka vyvoja disability a vznika invalidity v priemere okolo 5-6
{okov. VysSia vzdelanostna a ekonomické droveil nastup disabiliy a
mvalidity odd’aluje, Siastoéna invalidita problémy chorych s RA riesi
nedostatoéne, pre nemoZnost’ ziskat vhodné doplnkové zamestnanie.

DVOJITE SLEPA STUDIE, TERAPIE PROTEOLYTICKYM!
ENZYMY A  SULFASALAZINEM U REVMATOIDNI
ARTRITIDY.

K. PAVELKA, REVMATOLOGICKY USTAV PRAHA, J. ROVENSKY
VYSKUMNY USTAV REUMATICKYCH CHOROB PIESTANY,
ZPELISKOVA, ZDRAVOT. ZARIZENi PRAHA, J.STOLFA, RU
PRAHA, V.VLASAKOVA, NEMOCNICE CESKE BUDEJOVICE,
M.SEDLACKOVA, THOMAYEROVA NEMOCNICE PRAHA

Cil studie: porovnat t¢innost a toleranci 1é¢by proteolytickymi enzymy u
aktivni revmatoidni artritidy.

Metodologie: Dvojité slepa (double blind) kontrolovana studie v délce
trvani 9 mésict. Medikace: Phlogenzym (Ph) 3x2 tbl. denn&, kontrolni
skupina 2000 mg sulfasalazinu (SAS) denng&. Pacienti— RA dle kritérii
ACR, stfedn& aktivni.

Vysledky: Celkem zafazeno 144 pacientl, primérného v&ku 51,4 + 12,2,
Obé skupiny byly homogenni na za¢atku studie ve vSech parametrech.
Kloubni index, ranni ztuhlost, klidové bolest, pohybova bolest a omezeni
funkee byly signifikantné (p<0,001) zlepSeny v obou skupinach. Rozdily
mezi Ph a SAS nebyly signifikantn& rozdilné i kdyz SAS byl mirng
ucinngjsi. Laboratorni parametry CRP, CIK a sIL-2R nebyly ovlivnény
ani jednim typem lécby. V obou skupinach doslo k poklesu s TNF-o. 75,
pfiCemZ tento pokles byl vyrazngj§i u SAS (p=0.01).

Nezadouci u€inky: se vyskytly u 19,2 % u pacientd s Ph u 24,4 % u
pacientl se SAS.

Zavér: Phlogenzym prokazoval schopnost potlagit klinickou aktivityu RA
srovnatelné se sulfasalazinem.

KOMPLEXT LECBA OSTEOARTROZY
PAVELKA K.
Revmatologicky ustav, Praha

Podle poslednich epidemiologickych studii trpi klinicky manifest-
ni osteoartrézou (OA) aZ 12 % populace v USA. Navrh 1lécby OA byl
publikovan ACR, pfipravuje ho EULAR a je obsaZen ve standardech
péde. Lécbu OA nutno rozdélit na nefarmakeclogickou, kterou vidy
zadiname a na 1écbu farmakologickou. PFi kritickém vyhodnoceni
RCT zpusobu fyzikdlni lééby se jako nejucinnéjsi jevi cwviceni,
pozitivni vysledky byly ziskdny i po aplikaci lokalni 1écby (NsA,
kapsaicin). Rozporuplné vysledky byly u akupunktury, laserotera-—
pie a pulzniho magnetického pole. Jako U¢inna lécba se jevil te-
lefonicky  kontakt s pacientem. ILéky k 1é6bé OA se déli na
symptom-modifikujici a strukturu modifikujici, pfidemZz do druhé
skupiny v scucasnosti nelze zafadit ZAadny preparat - symptom mo-
difikujici léky se ddle d&li na kratkodobé plisobici (NSA a anal-
getika) a na dlouhodob& pusobici (SYSADOA) - chondroitin sulfét,
glukozaminsulfdt a kyselina hyaluronova). VSechna SYSADOA jsou
testovédna 2z hlediska moZného strukturu modifikujiciho efektu.
Pfes pozitivni klinické skuSenosti s i.a. kortikosteroidy je nu-
tné se na jejich aplikaci divat kriticky, nebot vétfina RCT pro-

ké&zala, Ze efekt této 1écby je kratkodoby.
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REDUKCE BOLESTI U GONARTROZY INTRAARTRIKULARNI APLIKACI COLLAGENU
PAVELKA K., SAINEROVA A., SINGH G., WAUK L., ALTMAN R.

Revmatologicky tstav, Praha, €¢R, Stanford University, Palo Alto
CA, Cohesion Technologies, Orthopaedic Division, Palo Alto, Ca,

University of Miami, FL

Nejcastéjsim priznakem osteoartrézy je -bolest. Cilem této studie
bylo otestovat bezpeénost a U&innost Jjedné intraartikularni in-
jekce viskoelastické disperze kolagenu I. typu (Collagen) do ko-
lenniho kloubu ve zmirnéni bolesti, v oteviené studii. 2z pavod-
nich tdajd o zmendeni bolesti pfi 1é&bé viskosuplementy je oceka-
vana 40 % Uspé&Snost pri 1écbé placebem. Proto 60 % zlepSeni bo-
lesti pFi 1é8bé touto latkou by bylo hodnoceno jako vyznamné.
Vsem pacintim bylo vice neZ 40 let a splilovali kritéria osteoart-
rézy kolennich kloubll podle ACR kritérii s rentgenovym stadiem
II.-III. podle Kellgrena a Lawrence. VSichni pacienti udavali bo-
lest stfedni a velké intenzity podle indexu WOMAC. KaZdému nemoc-
nému byl jedenkrat aplikovdn Collagen intraartikularné do jednoho
kclenniho kloubu. U&innost byla hodnocena porovnanim bolesti po-
dle indexu WOMAC pred zahajenim 1é¢by a po Sesti tydnech od apli-
kace.

Tricet jedna pacientl (median 68 rokG, Zen 68 %) dokondilo stu-
dii. Dvacet pét (80,6 %) udavalo celkové zlapSeni obtizi. Cty#i
pacienti zaznamenali neZadouci udinky: Jeden nemocny udaval bo-
lesti hlavy, ktera ustoupila bez 1lécéby, u t¥ech nemocnych se ob-
jevila synovitita, ktera ustoupila po intraartikulédrni aplikaci
kortikosteroidl. Vyhodnoceni protildtek proti bovinnimu kolagenu
neprokdzalo Zadnou souvislost 1é&by s témito nezédoucimi Géinky.
Zaveér

Na zdklade této pilotni studie se zda, Ze Collagen je bezpecny

a Géinny ve zmirpovani bolesti u pacientid s gonartrézou.

DYNAMICKA DEKOMPRESNA REVASKULARIZACIA A MODELACIA HLAVICE BK PRI
M. CALVE-LEGGPERTHES :

PEDAN A.,
Myoskeletdlna ambulancia, Halalovka 63, Trenéin

Kazuistika pacientky. Nekonvevnénd rehabilitac¢nd metéda aplikova-
na pod dohladom zauéenej matky, sucasne s myoskeletdlnou liecbou
v ambulancii raz tyZdenne. Tymto lieebnym postupom sa dosiahol
urychleny ndstup vyraznej regenerdcie proximilnej epifyzy doku-
mentovany rtg vySetreniami s priznakmi redtrukturalizdcie a sfé-
rizacie hlavice BK. Celkova 1liedba toutoc metédou skratila lieébu
pacientky pribliZne o 1 rok pri nepreruseni Skolskej dochadzky
a domdceho rodinného prostredia. Uspora liedebnych nékladov pri
pouziti tejto metddy nie je zanedbatelna.

ATYPICKY PRUBEH SPONDYLODISCITIDY U DITETE
A. Petitkova®, I. Vagnerova®, H. Typovsk4?, K. Michalkova®
Détska klinika", Mikrobiologicky tstav?, Radiologick4 klinika®
FN a LF Univerzity Palackého v Olomouci

Diagnostika spondylodiscitidy byva komplikovana pro del3i
latentni obdobi, individualni klinicky obraz a pro nutnost
naro¢n&jsich zobrazovacich metod. Antibiotickd 1é¢ba, zpocatku
empirickd, byva upravena dle vysledkii mikrobialnich nalezii.

V kazuistice 12-ti leté divky demonstrujeme atypicky pribéh
spondylodiscitidy s postiZenim obratlovych 1 L3 a L4. Dits bylo
odeslano s dg. coxitis a susp. JCA. Anamnéza byla 4tydenni s
Gdajem bolesti v levém boku a remitujici teplotou bez prjmd.
Hemokultury byly opakovang negativni, stejng bylo hodnoceno
RTG patefe a CT panve. U nas laboratorn{ vySetfeni svédila pro
zanétlivy proces. Scintigrafie skeletu lokalizovala zmény do
oblasti L3, CT a MRI potvrdila dg. spondylodiscitidy L3/L4 s
paravertebralnim infiltrdtem. Prvni hemokultura byla bez
prikazu signifikantniho patogena, druhd zachytila po tydnu
léby Dalacinem Salmonellu enteritidis, soudasné i ve stolici
plvodné negativni. Titr protilatek ve Widalové reakei klesl za 4
mésice po 7 tydenni terapii Cifloxinalem u H antigenu gm z »
1:40 960 na 1:160 a u O antigenu 9,12 z 1:5 120 na 1:80.
Komplikaci po dlouhodobé imobilizaci je osteoporéza skeletu
nohou, projevujici se topornou chiizi.

Sdélen{ ukazuje méné obvyklou komplikaci salmonel6zy
a podtrhuje vyznam spravné a véasné diagnostiky a 1é¢by.

DIABETICKA RUKA

PHILIPP T., FRANEKOVA L.

Revmatologické a rehabilitaéni oddéleni, Fakultni Thomayerova

nemocnice, Praha

Diabetes melitus je chronické endiokrinni a metabolické cnemocné-
ni vznikajici v duisledku nedostateéného inzulinového pusobeni.
Dlouhodobé pretrvavdni nefyziologickych hladin glukézy v krvi ve-
de k ireversibilnim zménadm jednotlivych tkdni organismu, z nichz
nejzavaZnéjisi jsou v pojivové tkéani, tedy také ve vazivu kloubl
a Slach. V této predndSce bych se rad zaméfil na zmény v oblasti
ruky vznikajici u diabetikd, jejich etiologii, klinicky obraz,
diagnostiku a moZnosti terapie. Jde predevsim o cheiroarthropa=-
tii, scléroderma-like syndrom, Dupuytrenovu kontrakturu, syndrom

karpadlniho tunelu a dalsi.
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Dimorfizmus génu pre cytotoxicky T lymfocytarny antigén 4
(CTLA-4) u pacientov so SLE.

R. Pullmann J,J. Luk4d®, M. Skerefiova®, J. Rovenskf, 1.
Hybenov4?, V. Melu, S. Celec?, R. Pullmann®, R. Hyrdel':

Y1 interné klinika, 20KB, MFN a Jesseniova Lekarska Fakulta UK
Martin, *VURCH Pie¥fany

Uvod a metoda: Negativna kostimuladna molekula CTLA-4 sa
podiela na " vzniku audrZiavani periférnej tolerancie. Jej
atenuainé pdsobenie poméha predchadzat neprimeranému
rozvoju T bunkovej odpovede voti autoantigénom a tieZ ukonéit
uZ rozvinuta T lymfocytarnu odpoved. Testovali sme asociaciu
medzi CTLA-4 a SLE ako ochorenim sB a T bunkovou
hyperreaktivitou a poruSenou periférnou toleranciou. Metodikou
PCR - RFLP sdigesciou amplifikovanych fragmentov
restriktazou Bbv I sme vy$etrili tranziény dimorfizmus (40 A/®
ex6nu 1 génu pre CTLA-4 u 96 SLE pacientov a 76 zdravych
kontrol. - :

Vysledky: Frekvencia G alely bola signifikantne vy§Sia u SLE
v porovnani s kontrolami (35.9%,vs 25.7%, ¥’=5.45, p<0.02).
Pozoroval sa §tatisticky signifikantny rozdiel v genotypevych
frekvenciach medzi obidvomi skupinami (GG 17.7%,vs 5.3%,
GA 36.5%, vs 40.8%, AA 45.8%, vs 53.9%, 1*=30.68, p<2.107).
Zaver: A/G dimorfizmus je vsilnej vizbovej nerovnovahe
s pottom (AT,) mikrosatelitnych opakovani na 3’konci molekuly,
ktorych polet je asociovany so stabilitou CTLA-4 mRNA (G
alela je vo viizbovej nerovnovéihe s 106 bp mikrosatelitnou alelou,
spojenou s nizSou stabilitou mMRNA). CTLA-4 je jednym
z kandidatnych non-HLA susceptibilitnych génov urdznych
autoimunitnych chordb (Gravesova choroba, IDDM ai.) a nafe
vysledky naznadujl, Ze nim moZe byt aju SLE.

KLINICKE SKUSENOSTI S KETONALOM RETARD U
PACIENTOV S VYBRANYMI REUMATICKYMI CHOROBAML

Raffayova, H., *Semetkova , I, **Pjontekova, M.

Vyskumny tstav reumatickych chordb ,Nabrezie I Krasku 4,PieStany.
*NZZ - renmatologicka ambulancia, Nitra.

*¥NZZ - reumatologickd ambulancia, Kezmarok.

Uvod a metédy: V praci sme sa zamerali na vplyv Ketonalu R na
bolest a zapalovii aktivitu u vybranych reumatickych ochoreni
priom sme vychadzali z vysledkov multicentrickej Stidie s tymto
preparatom. Do 3tidic bolo zaradenych celkovo 200 pacientov,
ktorym sa Ketonal R podaval v dennej davke 2x 150 mg po dobu 5
mesiacov.

Vysledky Pri hodnoteni vplyvu na bolest (VAS) sa pozoroval
vyraznejii pokles u po 7. ditoch podévania u 162 pacientov (88,0%),
s d'al§im pozvolnym poklesom potas 3 mesiacov lietby. Potvrdil sa
vplyv na parametre zépalovej aktivity u pacientov s RA (sila uchopu
v 96,2%, obvod proximalnych interfalangélnych kibov v 81,5%). Z
tzv. reaktantov akutnej fazy najlep$ia odpoved” na lietbu sa
zaznamenala na sedimenticiu krvnych erytrocytov, ktora klesla u 43
pacientov (66,2%). Z vedFajsich u&inkov lietby boli najéastejsic
gastrointestinalne prejavy, ktoréu 9% pacientov po znizeni davky na
1150 mg denne, alebo vplyvom kombinicie s blokatormi H2
receptorov ustupili.

Zaver Vysledok Stidie s Ketonalom R potvrdil jeho efektivnost
najmi na bolest, ale aj na zépalovi aktivitu pri zapalovych
reumatickych chorobach. 1 ked je jeho ulcerogénny potencidl v
porovnani s viacerymi osvedSenymi nesteroidovymi antiflogistikami
bol nizsi, predsa - ako ukézala Stidia - lietbu Ketonalom R mézu
sprevadzaf dyspeptické fazkosti ovplyvnitelné zvi&a ipravou davky
resp kombingciou s gastroprotektivnou lie¢bou.Frekvencia ostatnych
neriaducich nfinkov bola minimilna, So tieZ poukazalo na dobri
toleranciu medikamentu.

UCINOK ENZYMOTERAPIE PRI ADJUVANTNEJ
ARTRITIDE POTKANOV LIECENYCH CYKLOSPORINOM.
E. Rovenska Jr., K. Svik, M. Stangikova, J.Rovensky

Vyskumny istav reumatickych chor6b, PieStany

Nové poznatky o patofyzioldgii reumatoidnej artritidy (RA) a
mechanizme &inku liekov umoZiuji vyuZitie novych liekovych
kombinacii v terapii RA. Ciefom S$tidie bolo sledovanie vplyvu
enzymoterapie nha cyklosporinovii lieCbu adjuvantnej  artritidy
potkanov.

Adjuvantna artritida u potkanov Lewis sa indukovala intradermalnou
aplikacion Mycobacterium butyricum v inkompletnom Freudovom
adjuvanse. Potkany boli preventivne lie€ené cyklosporinom A (CsA)
2,5 a 5,0 mg/kg/dei per os a zmesou enzymov (PHL) s rovnakym
zloZenim ako ma Phlogenzym® 45 mg/kg 2x denne intrarektalne a
vzajomnou kombiniciou 2,5 mg CsA a 90 mg PHL (CsA+PHL) po
dobu 30 dni od aplikacie adjuvansu. Sledovali sa Zivd hmotnost’,
sérovy albumin, objem opuchov a RTG kibov zadnych kongatin.

Hmotnost zvierat bola signifikantne niZsia u artritickych nelieenych
(AA) aj liegenych potkanov v porovnani so zdravou kontrolon (ZK).
Opuchy zadnych konéatin boli preukazne niZsie u potkanov lieCenych
s 5 mg CsA a kombinovanou liectbou CsA+PHL v porovnani s AA.
Samotny CsA 2,5 mg a PHL 90 mg zniZovali opuchy v druhej polovici
Stidie. Sérovy albumin mal signifikantne niZSic koncentracic u AA
oproti ZK. Hodnoty albuminu u jednotlivych skupin lieCenych
potkanov sa preukazne menili s intenzitou opuchov zadnych koncatin.
Destrukcie klbovych Struktir zadnych konéatin boli signifikantne
niZSie u potkanov lieGenych CsA a CsA+PHL na 50. deii $tadie.

7 vysledkov vyplyva, e Phlogenzym inhibuje vyvoj adjuvantnej
artritidy a pri kombinovanej lie¢be s cyklosporinom umoZfinje zniZit
aplikovanu davku cyklosporinu na polovicu.

VYZNAM FARMAKOEKONOMICKYCH VZTAHOV A SOCIALNE
PROBLEMY V LIECBE PSORIATICKEJ ARTRITIDY

J. Rovensky, K. Greguskova, 'V. Foltén, 'L. Urbankova, H. Raffayova,
G. Niepel, E. Rovensks Jr., J. BeneSova, Vyskumny ustav reumatickych
chordb Pietany, 'FaF UK Bratislava, 2NsP Piestany

Uvod: Ciefom prace bolo zistit farmakoekonomické vztahy pri
aktivnych forméach psoriatickej artritidy (PsA) s osobitnym zretelom na
lie¢bu metotrexitom (MTX) a cyklosporinom A (CyA).

Metédy: U 88 pacientov sPsA lieSenych samotnym MTX a
kombinaciami MTX s inymi bazalnymi liekmi a v skupine pacientov
lictenych CyA a kombinovanou liesbou CyA+MTX a inymi
kombinaciami sme sledovali socioekonomické vztahy.

Hlavné vysledky: Lietba tazkych foriem PsA monoterapiou MTX alebo
kombindciami s inymi bazalnymi lickmi je stale prvou voFbou (prinos
nielen terapeuticky, ale aj farmakockonomicky). Nie je viak vidy
schopné potlacit’ aktivitu PsA, Rezistencia proti MTX by teda mala viest
kﬁeku druhej vol'by, ktorym je CyA. Zaroveit si je treba uvedomif, ¥e
liccba CyA, aj ked velmi t¢innd, je nakladna. V rokoch 1991-1998
ndklady na CyA pre 9 pacientov za rok boli 1 461 168,0 Sk. Finan&na
naronost’ zostdva stile otvorenym problémom. Vyhodou z hl'adiska
terapie vSak je, Z¢ CyA je moZné vpripade agresivity choroby
kombinovat’ s MTX, &im sa da zefektivnit’ liesba PsA. Ako vyplynulo
znasich vysledkov, vyznamny je aj socidlny status pacientov s PsA,
pretoZe u zavaznych foriem bolo pomerne vysoké percento invalidnych
dbchodcov. V skupine pacientov lieSenych MTX to bolo 25 % a
v skupine pacientov lieSenych CyA 38 %.

Zdver: Lietba MTX a CyA priniesla velky pokrok z hl'adiska potlagenia
aktivity, ale kym lieSba MTX je aj farmakockonomicky vyhodn4, lietba
CyA sa javi ako u&innd, ale finantne velmi nakladna. Tento aspekt je
treba brat’ do uvahy a zavadzat’ liesbu CyA jedine vtych pripadoch,
kedy zlyhala predchadzajica terapia bazilnymi antireumatikami, najmai
MTX a jeho kombinaciami.
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NASLEDKY  LIECEBNEHO ZLYHANIA PRI
REZISTENTNYCH FORMACH REUMATOIDNEJ
ARTRITiDY

J. Rovensky, 1. Rybar, A. Sakalova,* J. Luki¢
Vyskumny Gstav reumatickych chordb, Piestany
* Klinika hematologie a transfuziologie, Bratislava

Rezistentna  forma = u  reuwmatoidnej  artritidy  je
charakterizovand ako aktivna progredujuca polyartritida
sorganovymi prejavmi a vysokou humoralnou odpovedou.
Ochorenie je typické tym, Ze je rezistentné na liebu
antimalarikami, zlatom, sulfosalazinom a  metotrexatom
(Maximovych, 1998). Nasledky netspesnej lieSby sa prejavuji
hlavne v mutitujicom postihnuti kibov, v§vojom osteonekréz,
atlantoaxialnej ~ dislokacie, reumatoidnej vaskulitidy a
mononeuritidy multiplex. Désledok pokracujuceho zapalového
procesu byva Casto spojeny s vyvojom sekundarnej amyloidozy,
ktora nezriedka vedie k vjvoju renalnej insuficiencie. Casto
byva vyskyt organovych prejavov (postihoutie srdca, plic a
obligiek). Daliou zivaimou komplikaciou byva zvySena
vnimavost’ na sekundame infekcie v dosledku imunodeficitu,
ktory je spOsobeny samotnym ochorenim a doterajSou
imunosupresivnou  lieCbou. Vyssie uvedena klinicka
syndromoldgia ma za nasledok zdvazné zmeny v kvalite Zivota
a v neposlednom rade vedie k predCasnému skréteniu Zivota.
Hfadanie novych terapeutickych postupov, ako je zavedenie
novych bazalnych antireumatik, autologna transplantacia
kmeniovych buniek, podivanie novych monoklonovych
protilatok, dava urditt nadej zlepSemia  osudu chorych
s rezistentnymi formami RA.

Uloha Helicobacteru pylori a NSA pri A vznikﬁ
gastrointestinilnych . -neZiaddacich = prejavov - pri
reumatickych chorobich

Rybiér Ivan
Vyskumny tstav reumatickych choréb, Piestany
riaditel’: Prof. MUDr.Jozef Rovensky, DrSc.

Mikroorganizmys ~ Helicobacter: pylori  (Hp.) je
v poslednych rokoch spojeny nielen s vyskytom chronickej
gastritidy typu B, ale aj s dvanastnikovym a Zalado&nym
vredom, ‘ ne-ulceréznou dyspepsiou, ale aj s karcindmom
Zaludotného antra a korpu a MALT (mucosa associated
lymphatic tissue) - lymfémom. PouZivanie NSA sa spaja
s gastroduodendlnymi vredmi, eréziami a krvacanim do
GITu. Vzijomny vztah oboch rizikovych faktorov viak
ostiva kontroverzny. Existuja 3tidie poukazujice na ich
synergicky, ale aj navzdjom indiferentny tcinok.
Pritomnost’ infekcie s Hop. je u chorych uzivajicich NSA
podobna ako v populacii, av§ak zvySuje sa v podskupinich
lieCenych sudasne glukokortikoidmi: Literarne udaje
poukazujui na porusenti adapticiu altidotnej sliznice po
NSA u osdb s infekciou H.p. ako aj na pozitivny t&inok
eradikdcie Hp., ktory sa odriZa v Uprave regenerdcie
Zalidocnej sliznice a zni¥eni incidencie gastroduodenalnych
vredov.

Relabujici polychondritida - desetileté sledovini

M.Sedlitkovi
revmatologické a rehabilitaéni odd
Fakultni Thomayerova nemocnice Praha

Relabujici polychondritida je nepiili§ dasté’ onemocnéni
pojivové tkand, kde cilovou tkani postizenou zdnétem a
rozpadem je chrupavka.

Kriteria onemocnéni podle Mc Adama (1976)

obsahuji 6 oblasti postizeni ( boltce, nosni a respiraéni
chrupavky, o¢ni struktury , kochelarni nebo vestibuldrni
struktury a neerozivni artrtida), znichz tfi jiz jsou pro
onemocnéni diagnostické. Vhodné je doplnéni diagnozy
biopsii postizené tkan¢.

Velmi typické je vySetfeni spirometrické,dokladujici kolaps
kolagennich struktur dychacich chrupavek v expiriu. Ve
svém sdéleni popisuje autorka desetilety vyvoj onemocnéni
u sledované pacientky:

KOLAGEN V LIECBE REUMATICKYCH CHOROB

M.Stancikova, Z.Gubzova, R.Stancik
Vyskumny Gstav reumatickych chordb, Piestany

Vyvolanie orélnej tolerancie s nativnym kolagénom typu
Il sa ukazalo ako velmi G&inné v prevencii reumatoidnej
artritidy (RA) v modelovych S$tadiach u zvierat. Tieto
slubné vysledky viedli neskor ku klinickym $tadiam u
pacientov s RA a juvenilnou chronickou artritidou.
Vysledky doterajSich studii ukazali, Ze tato stratégia lieCby
vedie k uréitému zlepSeniu klinickych ukazovatelov u
niektorych pacientov, avsak Statisticky sa tento efekt neda
jednoznacne dokazat. Identifikacia respondentov, ktori na
lie€bu priaznivo reagujy, je zatial nedorieSena. Ako jedna
z moznosti sa ukazuje sledovanie protilatok proti kolagénu
typu Il, ktoré pri Uspesnej terapii klesaju. Na dorieSenie
Saka tiez niekolko otazok tykajlcich sa optimalnej davky,
aplikagnej formy a zdroja kolagénu. V lie¢be osteoartrozy
bol zatial odski$any kolagén typu 1 (Colafit®). Po
trojmesacnej liecbe pacientov s koxartrézou signifikantne
znizoval skore Lequesnovho algofunkéného indexu.

Hoci doterajSie vysiedky kolagénovej terapie nie su
jednoznacné, vo vyskume 'sa intenzivne pokracuje,
pretoze na rozdiel od liecby s bazalnymi a nesteroidovymi
antireumatikami, lie€ba kolagénom nema Ziadne zavazné
neziaduce Gginky.
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Nediferencovana systémova autoimunitni onemocnéni u déti
M.Sukova, 11.détska klinika FNM, Praha

UCTD jsou onemocnéni s klinickym obrazem systémového auto-
imunitntho onemocnéni, ktera nespliiui kriteria definované noso-
logické jednotky. U dospélych je popisovana necharakteristicka
positivita autoprotilatek, piipadna diferenciace do definované
kolagenosy miiZe trvat n&kolik let. U déti neni termin UCTD b&z-
né pouzivan.

V souboru 15 déti s obrazem UCTD jsou retrospektivné hodnoce-
ny spole&né klinické a laboratorni rysy, priib&h nemoci a diskuto-
véna terapie akutniho stavu a indikace k nasledné imunosupresi.
Charakteristickym rysem je zavaZny akutni stav, manifestace jako
FUO(14), serositida (5), trombofilni stav (6), organové postizent
(10). Exantémy(6), artralgie (9) artritidy (2) mén& vyznamné. La-
boratorn€ nalézana vysoka nespecifické zanétliva aktivita, hyper-
koagulacni stav a nizka positivita autoprotilatek(27%). Pracovng
diagnosa stanovena jako Stillova nrmoc (5), ASD (3), ANCA+
vasculitis (2), TTP (2), idiopaticky trombofilni stav (2). Po dobu
sledovani (6-48 mésicll) zaznamenana diferenciace do definované-
ho systémového onemocnéni ve tieting pfipadd. V terapii akutniho
stava byly pouZity pulsy MP (13), HD-1VIG (10) a CPH (8). P#i
udrZovaci imunosupresi hodnocen daldf priibsh: relapsy nemoci (7),
trvala mirn4 aktivita (6), vymizeni aktivity (2).

Systémové autoimunitni onemocnéni u déti je Sasto diagnostikova-
no per exclusionem, potvrzeno aZ dal$im prib&hem nemoci. Obraz
nediferencovaného onemocnéni je velmi asty,neexistuje jednoznag-
ny diagnosticky marker. ZavaZny akutni stav pli manifestaci a vyso-
ké procento relapsd je dle nasich zkuSenosti indikaci k agresivni te-
rapii akutnich atak a kombinované 168b& pii neptiznivém pribshu

KVALITA - ZIVOTA CHORYCH SRA AFUNKCNA
DISABILITA.

A. Szilasiovd, M. Kovafova*, Z. Macejova, .Nagyova*, B.
Spisak ‘

1L IK, FNsP, * LF UPJS Kogice

Funkéna disabilita predstavuje  kPuovy  problém
v reumatologickej starostlivosti pretoZe vyznamne ovplyviiuje
kvalita Zivota chorych s RA. Cielom price bolo vyhodnotit’
funkénu disabilitu chorych s RA  a zistit’ faktory, ktoré ju najviac
ovplyvituju. Vysetrenych bolo 160 chorych s RA s priemernym
vekom 48,3 (SD 12,1) rokov a trvanim choroby 1,72 (SD 1,30)
roka. Nespdsobilost bola hodnotend dotaznikom hodnotiacim
zdravie indexom neschopnosti - HAQ. Vysledky: Funk&na
nespdsobilost’ sa pohybovala vrozsahu indexu neschopnosti -
HAQ od 0 do 2,5. Priemerna hodnota bola 1,07 + 0,65. Vic&sina
chorych (46,9 %) mala skore od 0,1 do 1,0 ¢o sa hodnoti ako
mierne obmedzenie funkénej schopnosti. 36,2 % chorych s RA
vykazovalo uZ vyraznejSie obmedzenie spdsobilosti a ich skore
sa pohybovalo od 1,1 do 2,0. VePmi zavainé obmedzenie
funk¢nej disability sa zistilo u 10,6 % pacientov. Bez prejavov
disability bolo 6,3 % pacientov. HAQ velmi vyznamne koreloval
skibovym poskodenim ako aj skibovym indexom, s rannou
stuhnutostou a uchopovym testom. Menej vyznamna korelacia
bola medzi indexom HAQ a laboratdrnymi parametremi. Pri
kratkom trvani RA varidcia prejavov disability bola vyznamne
ovplyvnend psychologickym zdravim, pohlavim a vekom
pacientov. Zaver: Disabilita je kumulativny marker aktivity,
kibového poskodenia a psychickej energie pacienta.

VLIV OLOMOUCINU A ROSKOVITINU NA PROLIFERACNI
AKTIVITU A NA PRODUKCI METALOPROTEINAZ

LIDSK YMI DIPLOIDNIMI FIBROBLASTY.

I. Stovigkova', M. Havranova? RU, Praha; lzlmumed sro, Praha

Cil: Popsat vliv olomoucinu a roskovitinu, novych silnych
inhibitorG p34 cdc2/cyklin B kindzy, na schopnost proliferace a
produkce matrix metaloproteindz u normalnich diploidnich
fibroblastli a u bunk ze zan&tlivé synovie a z osteoartrotické
chrupavky.
Metody: Proliferaén aktivita byla stanovovana metodou §t&peni
MTT, pribéh bun&éného cyklu pritokovou cytometrii a produkce
matrix metaloproteindz zymografickou analyzou.
Vysledky: Olomoucin a roskovitin sniZuji proliferani aktivitu
fibroblastii jak ze zdravé tkang, tak ze zan&tlivé synovie a
chondrocytii z osteoartrotické chrupavky. Olomoucin i roskovitin
zpomaluji bunéény cyklus proliferujicich bun&k tim, Ze brzdi
nastup do S faze. Bunéény cyklus vSak tplné nezastavuji.
Produkce metaloproteindz neni olomoucinem ani roskovitinem
ovlivnéna u nestimulovanych plicnich fibroblasti. Jsou-li viak
buriky stimulovany mitogenem, oba inhibitory potladuji produkci
stimulovanych metaloproteindz. U bungk z revmatoidn{ synovie je
ob&ma inhibitory potlatovéana produkce Zelatinazy B, Zelatinazy A,
intersticialni kolagenazy a metaloproteindz o mol. hmotnostech 135
a 150 kDa. U bunék z osteoartrotického kloubu je potlatovana
pouze produkce intersticialni kolagenazy.
Zaver: Olomoucin a roskovitin v butikach pravdépodobné navozuji
stav podobny starnuti. Proliferace a exprese metaloproteinaz jsou
procesy, které spolu pfimo nesouviseji. Spojovacim miistkem mezi
nimi jsou pravdépodobné ERK/MAP kinazy, které jsou
olomoucinem i roskovitinem také inhibovany.

UCINOK KOMBINACIE BIOMINU H A COLAFITU NA
OVARIEKTOMOVANE POTKANICE.

Svik, K. - Stan&ikova, M. — [tok, R. - Masaryk, P. - Veselkova, Z.
Vyskumny tstav reumatickych chordb, Piestany, Slovensko

Uginok kombinécie vapnikového biopreparatu Biomin-H a nativneho
kolagénu typu I - Colafit v preventivnej lie€be osteoporézy bol
sledovany na zvieracom modeli postmenopauzélnej ostcopordzy.

Dospel¢ samice potkanov kmeita Wistar (250+5g) boli bilateralne
ovariektomované (OVX) a simulovane operované (SHAM). Po
operaciach sa rozdelili do 5 skupin po 8 zvierat: SHAM kontrola, OVX
kontrola, OVX potkanice: lieené: s Biominom-H (BIO), s Colafitom
(COL), s Biominom-H a Colafitom (BIO+COL). Po&as 12 tyzdiiov sa
skrmovala Standardnéd kfmna zmes (7.5 g Ca na 1 kg KZ) vo
vypocitanych kimnych davkach. LieSené skupiny mali tiato davka
zvySemi o 100% pridavok vapniku ako je denna potreba potkanov. V
studii boli sledované: Ziva hmotnost, BMD, BMC, pyridinolin (Pyr),
deoxypyridinolin (Dpyr), kreatinin v mo¢i potkanic.

Ziva hmotnost v OVX skupinach bola signifikantne vy$§ia v
porovnani so SHAM kontrolou. Kostna mineralna denzita a kostny
minerdlny obsah celotelovy i stehnovej kosti SHAM kontroly a skupin
s Biominom H bol preukazne vy3§i ako vOVX a COL skupine.
Hladiny Pyr a Dpyr OVX potkanic sa preukazne zvysili oproti SHAM
kontrolam pocas celého pokusného obdobia. Hodnoty Pyr do 4. tyzdiia
v OVX skupinach BIO, COL a BIO+COL a hodnoty Dpyr do 7.
tyzdia v BIO, BIO+COL boli signifikantne niZ8ie v porovnani s
nelieCenymi OVX kontrolami.

Ukazuje sa, Ze Biomin H a jeho kombinacia s Colafitom vyrazne
inhibuje stratu denzity kosti a osteoresorpcin v preventivnej liecbe
osteopordzy u ovariektomovanych potkanic.




150

KOMBINOVANA TERAPIE SILNE AKTIVNI REVMATOIDNY
ARTRITIDY METOTREXATEM A CYKLOSPORINEM A.

Dana Tegzovd, K. Pavelka, *K.Svt’rovti, ** V. Viasdkovd
Revmatologicky iistav v Praze

*Soukromd revmatologickd ambulance v Ostravé

**Interni oddéleni nemocnice v éesk_}?ch Budéjovicich

Cil  studie:  Cilem  vyzkumného ~ projektu bylo  posoudit
efekt kombinované terapie mefotrexdtem a cyklosporinem A u aktivni
revmatoidni  artritidy  refrakterni na dosavadni monoterapii

metotrexcditem a posoudit vyskyt nezddoucich ucinki této léchy.
Metodika: Sledovany soubor tvorilo
s revmatoidni artritidou,
melotrexdtem v divce alespori 10 mg tydné s nedostateénym efektem.
Temio pacientim jsme k uvedené terapii pridali cyklosporin A v
pocatecni denni davce 2,5 mg/kg s postupnym zvysenim aZ do davky
Smg/kg denné. Hodnotili jsme vyvoj hodnot nékterych parametri
(sedimentace erytrocytii, CRP, kloubni index, algofunkcni dotaznik
HAQ) béhem pidrocni lécby a rovnéz jsme sledovali  rozvoj moznych
nezddoucich uCinki. Po ukonlent studie jsme ddle provedli u casti
nemocnych kompletni kontrolni vySetieni po dalsim pil roce a popsali
Jsme dalsi vyvoj nemoci a terapie.

Visledky:Ve vsech sledovanych parametrech jsme zjistili signifikantni
pokles  jejich hodnot oproti pocdtku 1échy. (p <0,01). V prihéhu
terapie se objevilo 25 projevit neZddoucich ucinki 16c¢by, mezi néz
patiila zejména hypertenze, dile projevy nefrotoxicity léchy, lehkd
hepatopatie, gastrointetsindini obtiZe a infekce. U péti pacientit bylo
proto nutno lécbu predcasné ukoncit, v ostatnich . pripadech byly tyto
komplikace zviddnuty béinou terapii.

Zivér:
terapie cyklosporinem A s metotrexdtem.. - NeZddouci ucinky této
terapie, které se v priibéhu 16chy vyskytly,
zviddnuty bénou terapii  a vétSinou nevedly k predcasnému ukonceni
léchy. .

Studie je podporovina grantem IGA MZ CR ¢.4886-3

celkem 37  pacientii
kteri byli nejméné i mésice léceni

Nase vysledky prokdzaly velmi dobry efekt kombinované

byly ve vétsiné pripadii

VYSLEDKY NEKOLIKALETE LECBY LUPUSOVE NEFRITIDY
CYKLOSPORINEM A h

Dana Tegzovd .,C. Dostdl, *V.Tesa¥ I Rychiik., J.Zabka
**4,Stejskalovd . )

Revmatologicky vistav Praha

*Nefrologické odd. 1.interni kiiniky 1.LF UK Praha

**Hlavitv 1.patologicko-anatomicky distav 1.LF UK Praha

Cil studie: Cilem studie bylo posoudit efekt lé¢hy hupusové nefritidy
cyklosporinem A a posoudit dighodoby efekt této lécby a moznosti
Jejtho ukonceni

Metodika: Sledovali jsme 11 nemocnych s lupusovou nefritidou III.,
1V.nebo V.tidy dle klasiftkace SZO, ktefi byli léceni cyklosporinem A
(CyA) v kombinaci s kortikosteroidy po dobu 2 az 5 let. Po dosazeni
efektu IéCby jsme se u viech nemocnych pokusili daviu CyA snizit a
postupné jej vysadit.

Visledky: Pri uvedené léché doslo u 9 nemocnych kiplné nebo
Cdstecné remisi onemocnént. UvSech nemocnych jsme se pokusili po
dosazeni dvou let léchy CyA postupné vysadit. Toto vysazeni bylo
viak - dispé3né jen ve 4 pripadech, u zbyvajicich 5 nemocnych bylo
mitno pro zhorSent nemoci za krdtkou dobu 16¢bu CyA znovu obnovit.
4 nemocni, u kterych byla lécba CyA wkondena aniz doslo k
reaktivaci nemoci, jsou v soucasné dobé v priméru 22 mésicii léceni
pouze methylprednisolonem v dévce 4-8 mg dermé (3 nemocni) nebo
methylprednisolonem v kombinaci s azathioprinem (1 nemocny). U 5
nemocnych u kterych musela lécba CyA naddile pokracovat, je rozmezi
divky CyA od 3 do 5 mg/kg a den a davka methylprednisolonu je 4 -
8 mg denné.  PFi této-terapii doslo ve viech sledovanych pripadech
opél k navozeni Cdstecné nebo tplné remise onemocnéni.

Zdvér: Pri dlouhodobém  sledovéni nemocnych zjistujeme, e CyA
ma  velmi dobré vysledky zejména pFi rychlém navozeni remise
lupusové nefritidy, které jsou srovnatelné s lécebnych efektem napr.
cyklofosfamidu . Jen u st i nemocnych viak pretrvava lécebny efekt
delsi dobu

Studie je podporovina grantem IGA MZ CR & 4356-3

DIABETICKE OSTEOPATIE
5. TOMKOVA', D. TELEPKOVA, E. SZOKEOVA'

'L interna klinika FNsP, Kosice, SR
Reumatologicka ambulancia NsP Saca, SR

Diabetes mellitus sa prejavuje komplexnou poruchou metabolizmu cukrov, tu-
kov, bielkovin, ako aj poruchou kinetiky mineralov: vapnika, fosforu'a niektorych
vitaminov, napr. vit. D. '

.1, Cielom naSej price bolo zistif vplyv spominanych metabolickych zmien pri
diabete na kinetiku vapnika, fosforu, kostny obrat a nasledné prejavy na kostiach,
tj. vznik osteoporézy a osteomalécie. Subor nasich pacientov, muZov, diabetikov
I aj IL:typy, u ktorych sme vyli&ili inG genézu osteopatie, sme porovndvali s kon-
trolnou skupinou zdravych. : :

%2, Met6dy: Boli sledované markery kompenzicie diabetu, mineralovy status,
markery:kostného obratu (osteokalcin, crosslaps) a kostna denzita pomocou UZ
denzitometra Sahara, (Hologic) a DEXA denzitometra (Hologic QDR 4500).

3..Vysledky: Nase vysledky svedtia pre vysoky vyskyt porich kostného meta-
dolizmu’1u’; diabetikov - oboch skupin s prevalenciou diabetickej osteopénie.
chbolo doteraz 21 pacientov, u-11 sa potvrdila osteopénia, u 3 pacien-
0poroza, 7:pacienti mali normaliy denzitometricky nalez.

::4.Diskusia: Nakolko v poslednych rokoch vzrasta potet diabetikov a ziroveii
3j dfzka ich Zivota, stipa’ pocet nielen doteraz zndmych organovych komplikécii,
ale: aj pocet: kostnych komplikacii diabetu v zmysle osteopénie aZ osteoporézy.
Z tohto:ddvodu je treba venovat zvySeni pozornost nielen kompenziciio diabetu,
ae aj vCasnej diagnostike, prevencii a liedbe _kostnych zmien pri - diabete.
Jenzitometrické vySetrovanie skeletu u diabetikov by malo byt plne indikované.

PARAMETRE KOSTNEHO METABOLIZMU DET]
S JUVENILNOU IDIOPATICKOU ARTRITIDOV
V. Vargova, R. Vesely*, H. Hrbkova**
Pediatricka klinika, UPJS v Kogiciach

- * Detskd reumatologicka ambulancia, DPK, Kofice
** Tkanivova banka, UPJS v Kogiciach
Uvod: Ciefom naSej préce bolo vyhodnotit' parametre kostného
metabolizmu deti s JIA v porovanani s ich zdravymi rovesnikmi.
Metody: VySetrili sme 42 deti vo veku od 5-15 rokov, 22 deti s
JIA a 20 zdravych deti. Priemerné di¥ka trvania choroby bola 34
mesiacov (4-132), aktivita choroby hodnoten4 pacientom 1,8
(VAS 0-5), lekarom 2,1. V sére sme stanovovali koncentraciu
osteokalcinu (N-MID ™ Elisa) a v rannom modi koncentraciu
pyrilinksu (Deoxypyridinolie Crosslinks Elisa). Vysledky sme
Statisticky spracovali Wilcoxonovym testom. -
Vysledky: Priemerna koncentracia osteokalcinu pacientov s
JIA lietenych prednisonom 79,7 ng/ml bola v porovnani s
kontrolou 129,1 ng/ml $tatisticky vyznamne zniZena
(P=0,0001). Porovnanie koncentracii deti s JIA bez liecby
prednisonom 140 ng/ml a zdravych nevykazovalo §tatististicky
rozdiel. Zvy3enie priemernej koncentracie pyrilinksu u deti
lie€enych prednisonom 2,9 ng/ml v porovnani s kontrolou 1,99
ng/ml bolo na hranici §tatistickej vyznamnosti (P=0,05).
Zaver: V skupine vySetrenych pacientov sme nezistili rozdiely v
parametroch kostného metabolizmu u deti s JTA, ktoré neboli
lie€ené prednisonom v porovani s ich zdravymi rovesnikmi.
Lietba prednisonom ovplyvnila predovsetklym osteblastickn
aktivitu, €o sa prejavilo poklesom priemernej koncentracie
osteokalcinu.
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KMENOVA HEMOPOETICKA BUNKA V TERAPH ZAVAZNYCH
AUTOIMUNNICH ONEMOCNEN{.

J.Vaviinec, J.Stary, * P.Vaviincovi

2.d&tsk4 Kklinika, *Poliklinika, 2.LF UK a FN v Motole, Praha

1 pfes nesporné pokroky, kterych bylo dosaZeno v 16&b& autoimunnich
onemocneni, se nedafi ani kombinovanou a nikladnou imunosupresi do-
sdhnout dlouhodobé remise u viech pacient. Sougasné 1é&ebné postupy
sice dokaZi sniZit akutni mortalitu, dosaZeni dlouhodobé remise u viech
postiZenych viak Casto ziistdvd "zboZnym pFinim" nejen pacientfy, ale i
jejich 18kafi. '

Zékladni filozofii uveden¢ho zptsobu &by je nihrada dysregulovaného
a aktivovaného imunitniho systému "naivni kmenovou buitkou”. I kdy#
neni strukturalni genom pacienta touto 1é¢bou zm&ndn, miZe byt ovliv-
n¥na jeho funkce. Navozeni remise &i alespoii zmirn¥ni pribéhu one-
mocnéni mitZe ovlivnit kvalitn Zivota pacienta, zejména v détstvi.

Tento zpiisob terapie je v souasnosti vyhrazen pro pacienty se zivaZ-
nymi a Zivot chroZujicimi autoimunitami, pokud byly vy&erpany ostatni
dostupné 1é¢ebné postupy. ’
Soutasné indikace pro 1étbu kmenovou buiikou:

Systémova sklerdza, systémové a polyartikulirni formy JCA a RA, SLE
se zdvaZnymi CNS ¢i rendlnimi komplikacemi, syndrom cirkulujicich
antikoagulancii, nekrotizujici vaskulitidy, sklerosis multiplex a n&kterd
hematologickd onemocnéni,

Koncem roku 1998 bylo v databdzi EULAR/EBMT registrovano 112
pacientii 1é¢enych kmenovou buitkou Ave vEku 7-65 let/ ve 32 centrech
z 15 stath Evropy, USA a Austidlie.

NaSe zkuSenosti s timto zpiisobem 16Sby u autoimunnich onemocnéni
jsou zatim velmi skromné. Skupina d&ti se systémovou formou JCA je
viak pfipravovana pro terapii kmenovou buitkou jiZ v letognim roce.

Publikovand data jsou pFevzata z registru pracovni skupiny EULAR/
EBMT - A.Tyndall- Dept. of Rheumatology, Basel, 1999.

AMBULANTNI LECBA DET{ § JCA VCERA A DNES.
P.Vavfincovd, §.Rddovd, *M.Sukova, *J.Vavfinec
Poliklinika, *2.détsk4 klinika, 2.LF UK a FN v Motole, Praha

Neptiznivou prognézu pacienti se zdvaznymi formami Juvenilni
chronické artritidy /JCA/ zlep§ilo rozsifeni imunosupresni 1é&by v
poslednich 1étech. Navozeni a udrZeni remise zékladniho onemoc-
néni se tak stalo zdkladnim poZadavkem 1é¢by JCA.

Cile studie: Porovnani 16¢by pacientl s JCA z roku 1991 se sou-
Casnymi zplisoby terapie. Posouzeni efektivity lédebnych postupl u
jednotlivych forem JCA.

Materidl a metodika: Byla porovnana 1é¢ba souboru 399 pacient

s JCA 1é¢enych détskymi revmatology CR v roce 1991 se souborem
117 d&ti 1é¢enych ve FN Motol v roce 1998 /n = oligo 67, oligo—
poly 6, poly 31, systémova JCA 13/. Byl zhodnocen potet a stupeft
dosaZenych remisi u jednotlivych forem JCA v zdvislosti na sou¢asnych
terapeutickych postupech.

Vysledky: Ve srovnani s minulym obdobim se v§znamng zvy§il podet
d&ti 1é¢enych imunosupresivy IL.fady /pfedevsim methotrexatem/ ze
4,9 % na 43,6 %. Soucasnymi terapeutickymi postupy bylo v roce
1998 dosaZeno remise /bez udrZovaci 1é8by/ u 43,3 % pacienti s
oligoartikuldrni formou a u 16,1 % déti s polyartikularni formou
JCA. Ani kombinovanou imunosupresi se viak nepodatilo navodit
dlouhodobou remisi / > 6 m&sicli/ u déti se systémovou formou JCA.
ZavEr: VEasna 1étba imunosupresivy umoZiiuje dosaZeni remise zhruba
u poloviny pacientl s oligoartikuldrni a u &isti déti s polyartikuldrni
formou JCA. Ani kombinovanou imunosupresi se viak nedali dosdh-
nout remise u déti se systémovou formou JCA. Proto rozvoj novych
terapeutickych postupii zam&fenych piedeviim na regulaci funkce

T lymfocytd /specifickd imunoterapie, 1é&ba kmenovou buitkou,
lokalni genoterapie/ je nezbytny pro zlepSeni progndzy fady d&ti.

LECBA REFRAKTERNI REVMATOIDNI ARTRITIDY
J. Vencovsky
Revmatologicky ustav, Praha

Revmatoidni artritida (RA) je onemocnéni nevyléCiteiné. Kritéria remise
podle Americké revmatologické spolegnosti (ACR) (minimalng 5 kriterii po
2 mésice: ranni ztuhlost krati neZ 15 minut, Z4dn4 tinavnost, Zadn4 kloubni
bolest, Zadna palpadni & pohybova bolestivost, Zadny otok mékkych tkéni
kolem kloubil nebo §lachovych pochev, FW mensi neZ 30 u Zen a nez 20 u
muZi) splni jen mald &4st pacientli. V souasnosti pouZivana terapie miize
sice n&kdy zpomalit radiologickou progresi onemocnéni, ale nevede k jejimu
zastaveni. Na druhou stranu je jisté, Ze fad® nemocnych p¥ina3i terapie léky
modifikujicimi pritb&h choroby (DMD) prospéch v potlateni zén&tlivych a
bolestivych projevii a zlep3uje kvalitu jejich Zivota. Tato terapie by méla byt
nasazena predeviim v &asnych fazich choroby, tak aby se zpomaleni postupu
choroby docililo co nejdtive a minimalizoval se vznik destrukci. Nicméné,
jak posledni udaje ukazuji, je pfirtstek radiologické progrese v prib&hu RA
priblizng stejny v celém prib&hu nemoci, a proto méa agresivni terapie misto i
v pozd&jsich fazich. ProtoZe vzasadé chybi spolehlivé prognostické
ukazatele vyvoje RA, je nutné se v terapeutickém uvaZovani orientovat
predevdim podle stavajicich klinickych kriterii, podle kterych také hodnotime
efekt podané 1é¢by. Vedle monoterapie DMD, se v poslednich letech pouZiva
uspEsng jejich kombinace, predeviim methotrexat (MTX) + sulfasalazin
(SAS) + hydroxychlorochin & kombinace MTX + cyklosporin A. Nad&ji
pinaseji nekteré nové 1éky, predeviim Leflunomid, ktery je antagonistou
tvorby pyrimidinti a jeho p¥ipadnd kombinace s 1é&bou MTX se zd4 slibna.
Urity prelom v efektivitd miZe znamenat tzv. biologicka terapie, pfi které
jsou vyuZivany nejnov&jsi poznatky o patogenetickych d&jich v priib&hu RA.
Cileng pfipravené monoklonalni protilatky nebo rizné typy antagonisth
rozpustnych medidtori vedou kpfechodné zéstavé imunopatologického
procesu. V tomto sméra byl jisté nejvétsi usp&ch zaznamenan s blokadou
Gginku TNF-alfa, af pomoci monoklonalni protilatky (infliximab, Remicaid)
nebo pomoci solubilntho receptoru typu II pro TNF (etanercept, Enbrel).
Usp#na je i jejich kombinace s MTX. Rada dal3ich latek je v klinickém
zkoudeni (napf. IL-1Ra, anti-ICAM, IFN-beta atd.).

POLYMYALGIA RHEUMATICA A CYTOKINY

ZVeselkova J.Rovensky, A.Tuchyfiova
Vyskumny (stav reumatickych choréb,Piestany

Pozornost sme sustredili na skupinu 30. pacientov

s diagnézou polymyalgia rheumatica, v ktorej bolo 21
Zien, s priemernym vekom 68,7 roka a 9 muZov, s
priemernym vekom 67,8 roka.

V plazméch tychto pacientov sme sledovali hladiny

protizapalovych cytokinov : IL-4, IL-10, IL-13. Okrem
toho sme sledovali aj hladinu interferénu gama.

VSetky cytokiny boli uréované metédou ELISA.
Spearmanovou korelagnou analyzou sme zistili

pozitivnu korelaciu medzi hladinami IL-10 a IL-13.
Neparovym Mann-Whitney testom sme zistili preukazne
zvySené  hladiny IL4, IL-10 a IL-13 v plazméach:
pacientov s polymyalgia rheumatica .

NaSe vysledky ukazuji, Zze IL-4, IL-10 a IL-13 mdZu

hrat urcitd dlohu v patogenéze tohto ochorenia a ich
zvy8ené hladiny méZzu sveddit o aktivacii TH2
lymfocytov.
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PSYCHOIMUNOLOGICKE ASPEKTY JUVENILNEJ
IDIOPATICKEJ ARTRITIDY

R. Vesely, V. Vargova*, D. Lovasovd*, A. Elbertova**
Detska reumatologicka ambulancia, DPK, KoSice

* Pediatrické klinika UPJS v Koficiach (

** Oddelenie klinickej imunolégie a alergolégie, FNsP,
Kogice

Uvod: Juvenilna idiopaticka artritida (JIA) je chronicka
imunopatologick4 choroba, ktora vyznamne ovplyviiuje
psychosocialny stav pacienta a jeho rodiny. Nervovy a imunitny
systém sa vzajomne ovplyviiuju. Zaujimal nas psychosocialny a
imunologicky stav nafich pacientov a pripadné zévislosti medzi
parametrami jednotlivych systémov.

Metédy: VySetrili sme 22 pacientov s JIA (9 dievEat a 13
chlapcov vo veku 5 - 18 rokov, priemerny vek 12,1 r.) pomocou
imunologickych laboratémych a psychologickych metéd.
Vysledky: NaSe predbezné vysledky ukazuju, e priemerny
pomer TH1/TH2 lymfocytov u oligoartikularnej formy JIA
(7,76) bol porovnatelny s kontrolnou skupinou (7,0), zatialo u
systémovej formy bol posunuty smerom k prevahe odpovede
TH2 (2,7) a u polyartikularnej formy k prevahe odpovede TH1
(11,0). V stratégii zvladania zat'aZe prevaZovali: emocionalna
reguldcia, zboZné priania, socidlna opora a rezignacia. Zistili sme
CastejSie negativne vzt'ahy medzi pacientom a otcom a Sastejsi
vyskyt negativnych Zivotnych prihod v predchorobi.

Zaver: Pacienti s JTA maju vyznamné imunologické a
psychologickeé odlisnosti od svojich rovesnikov. Prezentujeme
Statistickd analyzu vzijomnych zavislosti tychto zmien a ich
vztah k rdznym forméam a §tadiam JIA.

PROGNOSTICKE UKAZATELE CASNE REVMATOIDNI
ARTRITIDY- PREDBEZNE URCEN{ SEROVYCH
KONCENTRACI COMP (CARTILAGE OLIGOMERIC
MATRIX PROTEIN).

Vilim V, Sedové L, Machadek S.

Mgfeni hladiny COMP v séru pacientii s revmatoidni artritidou (RA)
je povazovano za jeden z moZnych prognostickych markerd agresivni
formy RA, vedouci k rychlé destrukci kloubd.Cilem studie je
stanoveni hladiny COMP u pacient s RA pomoci némi vyvinuté
immunoeseje (kompetitivni inhibiéni ELISA s monoklonalni
protilatkou 17-C10), a ov&feni souvislosti s aktivitou choroby,
uréenou na zéklads klinickych ukazatelti.M&Feni hladiny COMP bylo
provedeno na souboru pacientii s diagnozou RA. dle kriterii ACR

s trvanim choroby maximalng do dvou let. Aktivita byla hodnocena
pomoci modifikace kloubniho indexu dle Mallya s rozdélenim
souboru do dvou skupin: aktivni (A) a neaktivni (N).V pfedklidané
predbdzné studii byla hodnocena skupina 54 pacient(, u kterych bylo
k disposici krom& hodnoceni vstupniho rovn& klinické hodnoceni po
ptil roce, a krevni sérum, odebrané v obou &asovych intervalech Podle
aktivity choroby na za&atku sledovani a po pill roce byly pacienti
rozd8leni do 4 skupin:aktivni pti vstupnim vy§. a téZ pfi kontrole za 6
mésici (A-A, n=11), neaktivni pfi vstupnim vySetfeni ale aktivni pfi
2. kontrole (N-A, n=5), aktivni pfi vstupném vysetfeni a neaktivni pfi
kontrole (A-N, n=15) a neaktivni pii vstupném i kontrolnim
vygetteni.(N-N, n=23).V kaZdé skuping byly hladiny COMP v séru na
zadatku sledovani a po piil roce porovnany pomoci parového t-testu,
piitem? za signifikantni byla povaZovéna hodnota P<0,05. U skupin
N-N, N-A a A-N nebyl rozdil mezi hladinami COMP v krevnim séru
na zatatku a po pil roce sledovéni statisticky signifikantni. ZvySeni
krevni hladiny COMP, Zi§t&né po plil roce sledovani u skupiny A-A,
bylo statisticky signifikantni (P=0,0076). Jedna se o slibny pfedb&zny
vysledek naznadujici, Ze naSe metoda méfeni hladiny COMP

v krevnim séru skute&n® miiZe zachytit rozdil zptsobeny aktivitou
choroby u Zasnych RA pacientil. Studie pokratuje a je prib&zné
roz§ifovana. Tato prace vznikla za podpory grantu IGA

INTENZIVNI = = OSETROVANI PACIENTKY
S TEZKYM_PRUBEHEM SLE JAKO LIMITUJICI
FAKTOR PREZITT

E.VinZ%ova,M.8pi&kovd Mgr. J .Letkovi,
Jana Korandovd Revmatologicky Ustav
Praha 2, Na Slupi 4, CR

V kazuistice dokumentujeme systémovy

VYSOKODAVKOVANE IMUNOGLOBULINY U

KOJENCU

J Zikan, J. Vaviinec, M.Sukova, II.d&tsk4 klinika, Praha
Podéni vysokodivkovanych imunoglobulin (HD IVIG)

miZze nespecifickou blokadou cytokini v akutni zandtlivé fazi

autoimunniho onemocnéni napoméhat stabilizaci stavu pacienta

(zejména u stavi s pfevahou Th 1).
Material a metodika: Od roku 1995 jsme aplikovali u 16 dsti

charakter nemoci. Klidovym problémem
terapeutickym i oS8etfovatelskym bylo
postiZeni CNS a kl@Ze pacientky (vznik
akutni psychbzy a rozsahlé
vaskulitické zmény) . Nekrotickd
loZiska pacientku ohroZovala vznikem
sekunddrni sepse a soulasné znamenala
obrovské utrpeni (bolest, ztréata
sobégtadnosti,pocit beznadé&je) .
Jednalo se o dva roky trvajici stav
trvale se zhor&ujici, kdy nakonec
pacientka, p¥es veSkerou péli, chorobé&
podlehla. Multidisciplindrni tymova
spolupréace byla nesmirné naro&na
z hlediska

terapeutického, oSet¥ovatelského,

rehabilitaé&niho (1 ekonomického
- grovnatelné s péfi o onkologické
pacienty). Kazuilstika poukazuje na
nutnost o tyto pacienty pedovat na
specializovanych pracovidtich.

Vyzdvihuje profesiondlni a humanni
p¥istup nadich pracovnikl k pacientce.

HD_ IVIG nejastgji v kombinaci s pulsem metylprednisolonu.U
viech d&ti byla zvolena divka 2 g/kg t& hmotnosti podani
jednorazové nebo  frakcionovang.  Byly pouzity 7S
imunoglobuliny. U 3 dé&ti byl v dob& podani diagnostikovan
Kawasakiho syndrom, 13 dalgich déti nebylo v dobé podani HD
IVIG jeSté zarazeno ( pozdé&ji byl diagnostikovan 1x Chediak-
Higashiho sy, 2x JCA, 1x SLE, 1x polyarteriitis nodosa, 1x
myokarditida, ostatni jsou zatim zafazeny jako UCTD -
nediferencované onemocnéni pojivové tkang ).

Vysledky: U zadného ditéte jsme se nesetkali s neZadoucimi
vedlejsimi reakcemi, vZdy jsme dodrZovali stupfiovanou rychlost
aplikace infuse Efekt podanych HD IVIG se po podani projevil
rychlym dstupem vysokych teplot, signifikantnim poklesem CRP,
FW, Gpravou hodnot v krevnim obraze a koagulacich.

Zavér: Podani HD IVIG je 1é¢ba z vitalni indikace, ktera umoZni
v dalSich fazich provést potebna vySetfeni ke stanoveni diagnosy
a kvolb€ dlouhodobé imunosupresivni terapie. Vy&§i cena
imunoglobulin je vyvaZena snifenym rizikem zavanych
komplikaci zékladniho onemocnéni.
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INZULINOVA REZISTENCIA V TUKOVOM TKANIVE
POTKANOV S ADJUVANTNOU ARTRITIDOU.

S. Zorad, M. Fickova, K. Svik*, M. Stan¢ikova*, L. Macho,

J. Rovensky *, J. Jurfovitova

Ustav experimantilnej endokrinolégie SAV, Bratislava, SR a
*Vyskumny Ustav reumatickach chordb, Piestany, SR

Reumatoidna artritida u Tudi je Sasto sprevidzand poruchami
metabolizmu glukézy (Svenson-a.spol, Metabolism 36, 940-943,
1987). V nalej $tadii sme preto sledovali okrem zapalovych
parametrov, v sére tvorbu NO radikalu, hladiny inzulinu, glikézy a
v plazmatickych membréanach epididymalneho tukového tkaniva
mnoZstvo glukézového transportéra GLUT4. Adjuvantni artritidu
(AA) sme indukovali u potkanov, samcov Long Evans podanim
kompletného Freundovho adjuvansu do korefia chvosta.. Zvierata s
AA prijimali vyrazne menej potravy ne kontrolné a od 11. difa,
kedy sa prejavili prvé opuchy, mali niz3i prirastok hmotnosti. Na
22. defi po inokulicii, sme zvieratd dekapitovali po 16 h
hladovania. Zvieratd s AA mali vyrazné opuchy zadnych kongatin,
znizeni koncentriciu sérového albuminu, zvySené mnoZstvo
dusitnanov a dusitanov, ako ukazovatelov tvorby NO radikaly, a
tieZ zvySen hladinu kortikosteronu. Hladiny glukézy a inzulinu
boli mierne zvySené a koncentracia GLUT4 vyrazne znizens oproti
kontrolnym potkanom. Uvedené vysledky ukazuji, Ze AA so
sprievodnymi hormonglnymi a radikilovymi zmenami ma za
nasledok aj inzulinovi rezistenciu v tukovom tkanive. Tento model
je vhodny na Stadium vzfahu zipalovych ochoreni a poruch
glycidového metabolizmu.

Podporené grantom VEGA 2/4130/97.

EFEKT JEDNOROCNEHO CVICEBNEHO PROGRAMU U
PACIENTOK S OSTEOPENIOU

J. Zvarka, P. Masaryk

Vyskumny ustav reumatickych chordb, Piestany

UVOD A METODA: Pravidelna fyzicka aktivita ma nezastupitelné
miesto v prevencii a terapii osteoporézy. V subore 71
postmenopauzalnych ~ Zien s  denzitometricky  verifikovanon
osteopéniou (37 cviSiacich Zien a 34 kontrol) sa skumal efekt
vlastného rehabilitaéného programu. Pogas 12-mesa¢ného sledovania
Jeny prvej skupiny absolvovali rehabilitadny program s miemou
fyzickou zataZou, ktory pozostival z presne definovanych cvikov.
Cvienic sa vykonavalo trikrat tyzdenne 30-40 mimit. V oboch
skupinach wzivali Zeny vapnikové preparaty (Biomin H 1100 mg
denne).

VYSLEDKY: Po 12-mesaénom sledovani sa zistilo u cvidiacich Zien
signifikantné zvyenie kostnej denzity (BMD) lumbalnej chrbtice a
oblasti Wardovho trojuholnika (o + 1,69 %, p<0,05, resp. o + 1,25 %,
p<0,05) oproti kontrolnej skupine, kde sa zaznamenal nesignifikantny
pokles BMD. Zistila sa signifikantnd negativna korelicia medzi
prirastkom BMD lumbélnej chrbtice a hodnotou vstupnej denzity
(p<0,05). Cvigebny program indukoval statisticky vyznamné zmeny v
kostnom metabolizme uZ po 6 mesiacoch - zvySoval biochemické
markery osteoformacie (osteckalcinu - p<0,05) a zniZoval markery
osteoresorpcie (deoxypyridinolinu - p<0,01).

ZAVER: Pravidelné cvicenie miemej intenzity trikrat tyZdenne po
dobu jedného roka u postmenopauzilnych Zien s denzitometricky
verifikovanou osteopéniou pozitivne ovplyviluje kostni denzitu
skeletu, najmi s prevahou trabekularnej kosti (stavee, Wardov
trojuholnik kréku femuru). Tento rehabilitadny program si méZe po
jednoduchej instruktazi Fahko osvojit’ kazdd Zena.

ZROD SLOVENSKEJ REUMATOLOGICKEJ SPOLOCNOSTI
D. Zitrian
Vyskumny tstav reumatickych chordhb, Pieftany

Zaklady modernej europskej reumatolégie sa viazu na kongres
Medzinarodnej spolocnosti pre lekarsku hydrolégiu r. 1920
v Piestanoch, na ktorom sa zaloZil Vybor pre reumatizmus, zarodok
Ligy proti reumatizmu (EULAR). Skutoény rozmach . reumatolégie
nastal az po II. svetovej vojne, kedy sa vo viacerych krajinach
oddelila reumatoldgia od balneologie a fyziatrie, ba i od atomizujuce;
sa interny. V byvalej CSR boli nositel'mi  rozvoja reumatologie
Vyskumné ustavy reumatickych choréb v Prahe (1952) a'v Piestanoch
(1953), aviak vrameci Cs. lekarskej spoloénosti J. E. P. to bola
Fyziatrickd ~ spoloénost, na pdde ktorej vznikla nezavisla
Reumatologicka sekcia. A% koncom 50. rokov vzniki Cs.
reumatologicka spolocnost’ s celo§tatnym vyborom, v ktorom mali
pomerné zastipenie reumatolégovia z Ciech, Moravy a Slovenska.
Obrodny proces . 1968 priniesol nielen ideu ,socializru s Pudskou
tvarou”, ale aj realizaciu federalizicie CSSR, ktora sa uzakonila a
v Case okupacie 1. 1969. Po rozdeleni celostatnej lekarskej spoloénosti
vznikaji  oddelené odbomé spolodnosti, teda aj Slovenska
reumatologicka spoloénost’ s paritnym zastipenim CRS a SRS vo
Federalnom ‘vybore. Pracovalo sa intenzivne a v plodnom,
priatefskom ovzdusi a to aj po rozdeleni CSFR na dva samostatné
staty, CR a SR 1. 1. 1993, &oho dbkazom si spoloéné podujatia,
vratane sucasného 43. zjazdu slovenskych a Ceskych reumatolégov
v starodavnej Nitre. )

Klinickd WCinnost’ Aulinu: informacia z Vyskumného stava
reumatickych chordb Piestany

D.Zlnay o

Vyskumny 1istav reamatickych chordb Piestany

V otvorenej prospektivnej $tidii v priebehu 28 dni sa sledovala wéinnost’ a
tolerancia nimesulidu (Aulin 100 mg tbl) u 30 chorych (11 muZov a 19 Zien) s
osteoartrézou v algickom $tidiu ochorenia. Predominantne boli postihnuté
bedrové kiby u 11 pacientov, kolena (15), bedrova chrbtica(3) a ruky(l). Po
trojdfiovom vynechani predchidzajicej liecby (diclofenac, nabumeton,
indometacin) sa podédval Aulin 2x100 mg nepretrZite po¢as 28 dni.

Sledovala sa intenzita bolesti (pohybovej a kl'udovej) pomocou vizudlnej
analdgovej 8kdly, Startovacie bolesti a rannd stuhnutost’ v minutdch, funkény
kibovy stav pri pouziti modifikovaného Lequesncho indexu, kvalita Zivota a
znaSanlivost’ lietby za pouZitia Skaly subjektivneho hodnotenia pacientom,
laboratérme parametre krvné a biochemické, pricom sa vysledky
vyhodnocovali a porovnavali na zaciatku S$tudie, v 7.-a 28.. deil lietby
pomocou Statistického Mann-Whitney pérového testu a chi-kvadritového
testu.

Statisticky signifikantne do§lo k poklesu pohybovej a kl'ndovej bolesti,
podobne rannej stuhnutosti a tartovacich boleti uZ po prvom tyZdni liecby s
pretrvavanim poas celého lie¢ebného obdobia. Rychly pokles bolesti sa
pozoroval bez zavislosti od lokalizacie klinickych prejavov. Sifasne s
poklesom bolestivosti sa zaznamenalo funk&né zlepSenie. U 12 chorych doslo
k tstupu vyraznych bolesti, len u 5 chorych po prvom tyZdni sa intenzita
bolesti nezmenila, pricom na konci $tidie Ziaden pacient nemal rovnaka
nezmenend intenzitu. Lie¢ba bola vel'mi dobre tolerovand. 27 chorych
nemalo Ziadné vedlaj§ie prejavy, jeden pacient mal neurdity
gastrointestinalny diskomfort bez nutnosti prerusit’ lictbu a dvaja pacienti
udavali prechodné mierne bolesti hlavy. V laboratornych ukazovateFoch sa v
sledovanom obdobi nezaznamenali Ziadne zdvaZnejsie zmeny.

V tejto pomerne malej otvorenej Studii chorych s osteoartrézou sa
zaznamenal pomerne rychly tstup kl'udovej a pohybovej bolesti paralelne so
zlepSenim funkéného kibového indexu. Pocas StvortyZdilovej lietby sa
zaznamenali len minimdlne vedlaj§ie prejavy nevyraznej intenzity bez
potreby prerusit’ lieCbu.
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IDIOPATICKA FOKALNI GRANULOMATOZNI POUZITi METODY MODELU KOZNIHO EXPLANTATU
MYOZITIDA UPACIENTU S REVMATOIDNI ARTRITIDOU

V. Hortitka jun‘” , M. Dugkova ? , J. Kugera ® , V. Hor&itka sen.?
Y [ILinterni klinika LF UP a FN Olomouc

? Ustav patologické anatomie LF UP a FN Olomouc

¥ Klinika otorhinolaryngologie LF UP a FN Olomouc

Souhrn:

Granulomatézni myozitida je onemocnéni nejéastéji spojované
se sarkoidézou, jsou viak zndmy i pripady idiopatické
granulomatézni myozitidy. -

V predlozené prici informujeme o pripadu idiopatické
fokalni granulomatézni myozitidy u 35 leté Zeny projevujici se
nebolestivou  uzlovou formaci v  pravém  musculus
sternocleidomastoideus s pruvodnymi subfebriliemi a
artralgiemi. Byly pFitomny zvySené hladiny titréi na boreliézu,
ale na podkladé jediného pozorevani se nelze s urcitosti
vyjadFit, zdali oba zminéné procesy byly v p¥i¢inné souvislosti
nebo pouhou koincidenci. Nimi zaznamenané histologické
zmény v oblasti pFicné pruhovaného svalstva vSak nebyly
dosud u Lymeské borelizy popsiny. Znimky systémového
granulomatézniho onemocnéni nebyly nalezeny.

Souéisti sdéleni je rozbor dostupnych dosud zvérejnénych
obdebnych pfipadii a vztahu idiopatické granulomatbzni
myozitidy k sarkoidéze. Je znimo, Ze granulomatézni myozitida
miize byt prvnim projevem sarkoidézy, Casto viak zistiva
idiopatickou, bez systtmovych projevi. Patogeneza
granulomatézni myozitidy ziistiv4 stdle nejasnd.

LHromadnikovd; M.Cermakovi-Frantlova #; P.Vaviincov4;
K.stechové; J.Zikan; J.Vaviinec ; M.Fialov4 ;B.Houbova

- 2.détska klinika 2.LF UK FNMotol Praha

*Ustav patologické anatomie 2.LF UK FNMotol Praha

V pilotni studii zamé¥ené na detekei stupné autoimunitni reakce
u pacientii s RA, JCA /19/ jsme pouZili modifikovanou in vitro
metodu modelu koZniho explantitu (ve své klasické podobé se
pouZivé pro predikei tize akutni reakce §tépu proti hostiteli -
GvHD pred alogenni transplantaci kostni diené).

Némi navrZeny postup:1. 7 denni jednosmérné autologni
smésna lymfocytarni kultura nasledovana kokulturou

s autolognim koZnim explantitem (sekcionovani & 4 mm koZni
biopsie pacienta) 2.histologické zpracovani koznich
explantiti a vyhodnoceni dle standardni Lernerovy klasifikace
pro akutni GvHD

Vysledky modifikované metody modelu koZniho explantitu
korelujeme s klinickymi a laboratornimi nalezy pacienta - jakoZ
i s jeho imunosupresivni terapii. 7/19 pacienti bylo na zaklad&
klinickych a laboratornich dat hodnoceno jako remise nebo
mirna aktivita nemoci. Toto bylo v korelaci s koZnim
explantitem - zaznamenali jsme Z4dné nebo pouze mirné
histopatolegické zmény odpovidajici st. 0 - II dle Lernerovy
klasifikace. 12/19 pacienté hodnocenych jako dlouhodobé
aktivni nebo Spatna prognéza vykazovali stupeii III-IV v nasem
testu ( velmi vyznamny stupeii zmén).

Domnivame se, Ze takto je moZna detekce stupné autoagrese u
nékterych systémovych autoimunit a tudi% i monitoring
n¢innosti imunosupresivni 16¢by.
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