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jend so zakladnou dysfunkciou &titnej Zlazy. AlT je ¢asto spojend s orgdnovo-nedpecifickou autoimunitou. ZvySena prevalencia orga-
novo-nedpecifickych autoprotilatok u chorych s AIT bez RM v3ak z hfadiska klinického vyznamu ostava nejasnou. Ciefom tejto prace bolo
zistit frekvenciu vyskytu orgdnovo nespecifickych autoprotildtok v sére u chorych s AIT a prevalenciu klinickych RM (artralgie/artritidy)
u pacientov s AlT. Sibor a metddy: Sibor chorych tvorilo 80 pacientov s diagnézou AlT, ktorad bola stanovend na zédklade pritomnosti
protilatok proti tyreoglobulinu a/alebo tyreoperoxiddze a hypoechogenity v ultrasonografickom obraze 3titnej Zzfazy. U tychto chorych
sme vySetrovali orgadnovo-nespecifické autoprotilatky (ANA, ENA, SSA, SSB, nRNP, dsDNA, DNP, ACLA, ANCA, reumatoidny faktor)
a vyskyt klinickych RM (artralgie/artritidy). Kontrolnu skupinu (KS) tvorilo 34 ndhodne vybranych pacientov, bez anamnézy vyskytu AIT
¢i systémového ochorenia spojiva (SOS). Vysledky: V stibore chorych s AIT bola zaznamenana ANA pozitivita u 36/80 (45%) v porovnani{
s 5/34 (14,7%) v KS (p < 0,05). Vyskyt ostatnych orgdnovo-nedpecifickych autoprotilatok nebol vyznamne ¢astejsi ako v KS. V skupine
chorych s AIT sme zaznamenali u 40/80 (50%) chorych artralgie v porovnani's 7/34 (20,6 %) v KS (p < 0,05) a u 19/80 (23,75 %) chorych
artritidy, v porovnani's 1/34 (2,9%) v KS (p < 0,05). Zdver: Pacienti s AIT maju ¢astejsi vyskyt organovo-nespecifickych autoprotildtok ANA
a CastejSiu prevalenciu RM v porovnani s KS.
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Prevalence of rheumatic manifestations and non-organ specific autoimmunity in patients with autoimmune thyreopathy

Summary: Introduction: A variety of rheumatic manifestations (RM) has been described in association with autoimmune thyroiditis (AIT).
In the past, most of these manifestations were attributed to the underlying thyroid dysfunction, in particular hypothyroidism. AIT is often
associated with non-organ specific autoimmunity. Increased prevalence of non-organ specific autoantibodies in patients with AIT without
any evidence of rhemautic manifestations is clinically unclear. Aim of this study was to find out the frequency of apperance of non-organ
specific antibodies in serum in patients with AIT and prevalence of RM (arthralgia/arthitis). Patients and methods: The group consisted of
80 patients with diagnosis AIT. The diagnosis of AIT was made according to established criteria. This diagnosis was primarily based on
laboratory markers including thyroid hormone levels (TSH, T, fT, ), the detection of antithyroid antibodies (anti-TPO, anti-TG, anti-RTSH
antibodies) and on ultrasound examination (imaging signs of thyroid autoimmunity) of thyroidal gland. None of the above patients had
a history of systemic autoimmune disorders. In the group of patients with AT we evaluated the prevalence of non-organ specific antibodies
(ANA/Hep 2, ENA scr., SSA, SSB, nRNP, dsDNA, DNP, RF, ACLA scr., ANCA/MPO, ANCA/PR3) and presence of RM (arthritis/arthralgia).
The control group consisted of 34 patients with no overt history of AIT or systemic autoimmune disorders. Results: In the group of patients
with AIT ANA positivity was found in 36/80 (45%) patients compared with 5/34 (14.7%) in healthy controls (p < 0.05). The prevalence
of ANA autoantibodies was significantly higher in patients with AIT than in healthy controls. Other levels of non-organ specific antibod-
ies (ENA scr., SSA, SSB, nRNP, dsDNA, DNP, RF, ACLA scr., ANCA/MPO, ANCA/PR3) were not significantly different among patients
with AIT and healthy controls. 40/80 (50%) of patients with AIT had artralgia compared with 7/34 (20.6%) in healthy controls (p < 0.05)
and 19/80 (23.75%) of patients with AIT had arthritis compared with 1/34 (2.9%) in healthy controls (p < 0.05). The prevalence of RM
(arthralgia and arthritis) in group of patients with AIT was significantly higher than in healthy controls. Conclusion: The prevalence of ANA
autoantibodies and RM (arthralgia/arthritis - both) was significantly higher in patients with AIT than in healthy controls.
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Uvod

Jezndme, Ze AIT sa preferencne zdruzuje
do prekryvajicich sa syndrémov s or-
ganovo $pecifickymi ochoreniami, ako
st perniciézna anémia, systémova my-
asthenia, Addisonova choroba, idiopa-
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tickd trombocytopenickd purpura,
vitiligo a diabetes mellitus 1. typu. Rela-
tivne menej ¢asté st viak tdaje o zdru-
Zujlcich sa syndrémoch AIT s orgé-
novo-nespecifickou autoimunitou.
V stcasnosti za dokdzanu asocidciu sa

povazuje spojenie AlT so Sjogrenovym
syndrémom, systémovym lupus erythe-
matodes a reumatoidnou artritidou.
Viaceré studie potvrdili asocidciu AIT
s orgdnovo-nedpecifickou autoimu-
nitou, prevazne pozitivitou ANA pro-
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tildtok. Zriedkavejsie bola popisand
asocidcia s antifosfolipidovymi auto-
protilatkami. Vy3si vyskyt inych orga-
novo-ne$pecifickych autoprotildtok
pri AT zatial v literatire nebol jedno-
znacne potvrdeny a je stdle predme-
tom diskusii. TaktieZ nie je stale jasny
klinicky vyznam ANA pozitivity u pa-
cientov s AIT. V pripade absencie pri-
druzeného SOS sa ich pritomnost
najskor vysvetfuje polyklonalnou akti-
vaciou B-lymfocytov, ktoré produkuju
autoprotildtky nielen proti tyroidalne
$pecifickym antigénom, ale v meng3ej
miere aj proti organovo-nespecifickym
antigénom a moézu stvisiet s mierou
aktivity zadkladného ochorenia (AIT).
Pritomnost tychto autoprotildtok je
akymsi nespecifickym markerom akti-
vacie imunitného systému [1].

AIT je pre svoju frekvenciu a pre svoje
prejavy na muskuloskeletdlnom apa-
réate predmetom dynamickej medziobo-
rovej spoluprace. Vicsina z RM je ob-
vykle spojend so zakladnou dysfunkciou
Stitnej zlazy, prevazne hypotyredzou,
ktora je doésledkom AIT. Najcastej$imi
manifestdciami su kibne a svalové afek-
cie. Klbne postihnutia (artralgie/artri-
tidy) su pri hypotyre6ze pomerne casté
a moézu imitovat zdpalové reumatické
ochorenia. NajcastejSie ide o postihnu-
tia kolennych kibov a drobnych kibov
rik, ktoré moézu byt sprevddzané ran-
nou stuhnutostou, td viak odoznieva
rychlejsie ako pri reumatoidnej artri-
tide. Synovidlna tekutina nemd zapa-
lovy charakter. Do obrazu rozvinutej hy-
potyredzy patri aj postihnutie svalstva
myopatiou v zmysle myalgif, pocitov
stuhnutosti a svalovej slabosti, zvy¢ajne
sprevadzanej vy$3ou hladinou sérovej
kreatinkindzy a pozitivnym myogénnym
ndlezom pri elektromyografickom vy-
Setrenf, evokujuc tak pritomnost poly-
myozitidy. Hypertyre6za sa moéze ma-
nifestovat na pohybovom dstrojenstve
tyreoidalnou akropachyou, proximal-
nou myopatiou a diftiznou osteopo-
rézou. Terapia spociva v lie¢be zaklad-
ného ochorenia - dysfunkcie Stitne;
Zlazy. Mnohi autori v3ak opisuju u euty-
reéznych pacientov s AIT Sirokd $kalu

Vnit¥ Lék 2010; 56(2): 106-110

zapalovych artritid charakterizovanych
len miernym, neerozivnym vyvojom,
ktoré vacsinou suvisia jednak s nepo-
znanou koexistenciou s inym zdpalovym
reumatickym ochorenim zdruZenym
s AIT, alebo ich pritomnost dédvaju do
pri¢innej stvislosti s priamym poskode-
nim kibneho prostredia tyreoidélnou
autoimunitou [2]. V stlade s tymto tvr-
denim u eutyredznych pacientov s AIT
bolo popisanych viacero artikuldrnych
a periartikuldrnych priznakov.

Stbor chorych a metodika
Sledovany subor tvorilo 80 ndhodne
vybranych pacientov s AIT (77 Zien
a 3 muzi), priemerného veku 52,79 +
+ 1,76 (median 52, rozpdtie 22-89 ro-
kov). Do tejto skupiny sme zaradili
71 pacientov s Hashimotovou tyreoi-
ditidou (HT), t.j. 88,75% v $tadiu eu-
funkcie alebo hypofunkcie a 9 pacien-
tov (11,25%) malo typicky obraz Gra-
ves-Basedowovej tyreotoxikézy (G-B).
Z hfadiska funkcie stitnej Zfazy hyper-
tyreézu malo 9 chorych (11,25%), hy-
potyre6zu malo 16 chorych, t.j. 20%,
a zvysnych 55 chorych bolo eutyredz-
nych (68,75%). Diagnéza AIT bola sta-
novend na zéklade pozitivity protilatok
proti tyreoglobulinu (aTG) a/alebo ty-
reoperoxidaze (aTPO), pripadne proti
TSH receptoru (TSH-r) a typického ul-
trasonografického obrazu AT, t.j. di-
fuznej alebo loziskovej hypoechogenity
stitnej zlazy.

Ako kontrolnd skupina (KS) sla-
zil sibor 34 nahodne vybranych pa-
cientov, ktori nemali vyskyt AIT a SOS.
Subor pozostaval z 24 Zien a 10 muZov,
s priemernym vekom 47,21 + 4,15 (me-
didn 35, vekové rozpitie 22-85 rokov).

V stubore chorych s AIT sme vykona-
vali odber krvi rdno nala¢no a sledo-
vali sme vyskyt orgdnovo-nespecific-
kych autoprotildatok (ANA/Hep 2, ENA
scr., SSA, SSB, nRNP, dsDNA, DNP, RF,
ACLA scr., ANCA/MPO, ANCA/PR3)
a zdroveri sme zistovali vyskyt klinickych
RM (artritidy, artralgie). Autoprotilatky
ANA/Hep 2 sme stanovili nepriamym
imunofluorescenénym testom pomo-
cou supravy ANA/Hep 2, distribu-
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tor Dynex Servis, s.r.o. Autoprotilatky
ENA scr., SSA, SSB, nRNP, ACLA scr.,
ANCA/MPO, ANCA/PR3 boli vyhod-
nocované pomocou ELISA metédy su-
pravou firmy AIDA, distributor Roner,
s.r.o. Autoprotilatky anti-dsDNA a an-
ti-DNP boli vySetrované pomocou me-
tédy house made ELISA-OIP (NURCH,
Piestany). Vysledky vySetreni ENA
scr. boli vyhodnocované ako pozi-
tivne alebo negativne podfa hodnoty
cut off 0,298 v jednotkdch OD (Op-
tical Density). Za pozitivne hodnoty
ENA scr. sme povazovali hodnoty nad
0,298 OD a za negativne sme povazo-
vali hodnoty pod 0,298 OD. ENA typi-
zacia (SSA, SSB, nRNP) a ANCA/MPO,
ANCA/PR3 boli hodnotené pozitivne
v pripade, ak boli hodnoty vyssie ako
15 IU/ml. Anti-DNP protilatky boli po-
zitivne od 24 IU/ml, ACLA protilatky
scr. pozitivne od 20 IU/ml, anti-dsDNA
protilatky pozitivne od 15 IU/ml. Nefe-
lometriou sme stanovili reumatoidny
faktor (RF), ktory bol pozitivny od
20 U/ml. U chorych s AIT a u KS sme
realizovali klinické reumatologické vy-
Setrenie, kde sme anamnézou a fyzikal-
nym vySetrenim vyhodnocovali pocet
bolestivych kibov - artralgii - a pocet
opuchnutych kibov - artritid. V KS sme
sledovali vyskyt orgdnovo-nespecific-
kych autoprotildtok a frekvenciu vy-
skytu klinickych RM.

Statistické spracovanie

a vyhodnotenie

Rozdiely v kvantitativnych paramet-
roch medzi jednotlivymi stibormi
sme vySetrovali neparovym T-testom
a vztahy medzi kvantitativnymi ddajmi
boli hodnotené pomocou linedrnej re-
gresnej analyzy. Na hodnotenie $tatis-
tickej vyznamnosti vyskytu jednotlivych
parametrov sme poufZili y? test.

Vysledky (tab. 1)

Najviac zastlipenymi autoprotildt-
kami v sibore chorych s AIT boli ANA
(n = 36, t.j. 45%), pricom zriedkavo
sa vyskytli ENA (n = 2, t.j. 2,5%), SSA
(h=2,tj.2,5%), RF(n=1,tj.1,25%).
Vyskyt ostatnych autoprotilatok sme

107




Vyskyt reumatickych manifestacif a orgdnovo nespecifickej autoimunity u chorych s autoimunitnou tyreopatiou

Tab. 1. Vyskyt orgdnovo-nespecifickych autoprotilatok u chorych s AIT a v KS.

Kontrolna skupina (n = 34) Choris AIT (n=80) Statisticka

Autoprotilétky pocet chorych P:::E;:ili:e pocet chorych P:;::E:;ili:e vyznarr)nnost’
ANA 5 14,7% 36 45% <0,05
ENA 4 11,76 % 2 2,5% NS
SSA 3 8,82% 2 2,5% NS
SSB 1 2,94% 0 0% NS
nRNP 0 0% 0 0% NS
dsDNA 0 0% 0 0% NS
DNP 0 0% 0 0% NS
RF 0 0% 1 1,25% NS
ACLA scr. 0 0% 0 0% NS
ANCA/PR3 0 0% 0 0% NS
ANCA/MPO 0 0% 0 0% NS

ANA - antinuklearne protilatky, ENA - protilatky proti extrahovatefnym nuklearnym antigénom, SSA a SSB - protildtky proti intra-
celularnym ribonukleoproteinovym komplexom, nRNP - protildtky proti nukledrnemu ribonukleoproteinu, dsDNA - protilatky proti
dvojspiralovej DNA, DNP - protilatky proti deoxynukleoproteinu, RF - reumatoidny faktor, ACLA - antikardiolipinové protildtky,
ANCA/PR3 - antineutrofilné cytoplazmatické protilatky proti antigénu proteinaza 3, ANCA/MPO - antineutrofilné perinuklearne
protilatky proti antigénu myeloperoxidaza

Tab. 2. Vyskyt artralgii a opuchov kibov v skupine chorych s AIT a v kontrolnej skupine.

AIT (n=80) Kontrolnd skupina (n = 34) Statisticka
R tické prej . . ; ¢
eumanicke prejavy pocet pacientov pocet kibov pocet pacientov pocet kibov vyznarr)nnos
artralgie 40 (50 %) 13 7 (20,6 %) 12 <0,05/< 0,05
opuchy kibov 19 (23,75 %) 43 1(2,9%) 1 <0,05/< 0,05

v stibore chorych s AIT nezazname-
nali. V KS najc¢astej$imi autoproti-
ldtkami boli ANA (n = 5, t.j. 14,7%),
ENA (n = 4, tj. 11,76%), SSA (n = 3,
t.j. 8,82%), SSB (n =1, t.j. 2,94%). Vy-
skyt ostatnych autoprotilatok sme v KS
nezaznamenali. Zistili sme teda signi-
fikantne vy33i vyskyt ANA autoprotila-
tok u chorych s AIT oproti KS. Vyskyt
ENA, SSA, SSB a RF nebol vyznamne
castejsi ako v KS. SSB autoprotildtky
sme zaznamenali u jedného chorého
zKS (2,94 %) a pozitivitu RF u jedného
chorého s AIT (1,25%).

Vyskyt reumatickych prejavov

u chorych s AIT avKS (tab. 2)

V skupine chorych s AT sme zazname-
nali u 40 z 80 chorych, tj. u 50% ar-
tralgie, a 19 z 80 chorych, t.j. 23,75%
mali pritomné opuchy kibov. V KS sme
zaznamenali u 7 pacientov artralgie,
tj. 20,6% a u 1 pacienta, t.j. 2,9% bol
pritomny opuch ¢lenkového kibu.
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Zistili sme vyznamne vy3si vyskyt ar-
tralgii (p < 0,05) a opuchov kibov
(p <0,05) u chorych s AIT oproti KS.

Diskusia

Viacero stcéasnych prac a studif do-
statoéne dokazuje zvySend prevalen-
ciu ANA autoprotilatok u chorych
s AIT oproti beznej populacii [3-6].
Napr. v $tudii gréckych autorov, ktorf
vySetrovali 168 chorych s AlT, regis-
trovali u 58 pacientov, t.j. 35% pozi-
tivitu ANA autoprotilatok, oproti 7,
t.j. 9% zo 75 ¢lenného KS (p = 0,001),
¢o je podobny nalez ako v nasom su-
bore. Z 58 ANA pozitivnych pacien-
tov 6 (10%) mali pritomné SSA, 1 pa-
cient mal sic¢asne SSA a SSB protildtky,
7 (12%) mali pritomné dsDNA proti-
latky a 7 (12 %) mali pritomné kardioli-
pinové autoprotilatky. Z KS ani jeden
pacient nemal zachytend pozitivitu
anti-dsDNA, ENA alebo ACLA pro-
tilatky [5]. V $tddii ¢eskych autorov,

ktori vySetrovali vyskyt extratyreoiddl-
nych autoprotildtok u 1 508 pacien-
tov s AIT, zaznamenali ANA pozitivitu
v 394 pripadoch, t.j. v 26,1% [6]. Po-
dobné vysledky zaznamenal i Morita
et al, kde ANA autoprotilatky boli pri-
tomné u 26% z 50 pacientov s AlT,
zatial ¢o v 100-¢lennej KS boli pri-
tomné len v 8%. Nijaky z vySetrova-
nych pritom nemal zvy$ené protilatky
proti chorobe 3$pecifickym autoanti-
génom ako dsDNA, ENA, SSA, SSB
[3]. V dal3ej stadii francizskych auto-
rov, ktori vySetrovali 224 pacientov
s AIT (G-B a HT), boli detekované
patologicky zvySené ANA autoproti-
latky u 63 % pacientov s G-B tyreoto-
xikézou a u 65,5% pacientov s HT.
Ani jeden pacient nemal pozitivitu an-
ti-ds DNA protilatok [7]. Podobne ani
v nasom stibore sme nenasli ani v jed-
nom pripade pozitivity ANA sticasne
aj pozitivitu anti-dsDNA autoprotila-
tok. Zvy3end prevalencia ANA auto-
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protildtok pri AIT je dlhodobo zndma
a vdeobecne uznavana [3,5-8]. Ich
pritomnost u chorych s AIT bez RM
v8ak z hladiska klinického vyznamu
ostdva nejasnou. Tieto autoprotildtky
sa zdaju byt najskor akymsi nedpeci-
fickym markerom imunitnej dysregu-
lacie [7]. Nizky titer tychto autopro-
tilatok nie je zriedkavym ndlezom aj
u pacientov, ktori zjavne netrpia na
reumatické ochorenie [8]. Vzhfadom
k relativne ¢astému vyskytu a ne3peci-
ficite ANA autoprotilatok u pacientov
s AlT, ktori st bez RM, va&sina autorov
neodporidca ANA rutinne vySetrovat.
Co sa tyka prevalencie ostatnych or-
génovo-nedpecifickych autoprotilatok
(ENA, SSA, SSB, RF n RNP, ds DNA,
DNP, ACLA, ANCA) u chorych s AlT,
literarne ddaje st menej ¢asté a osta-
vaju kontroverzné [5,9-11]. Rozporu-
plné vysledky tykajtce sa prevalencie
anti-dsDNA u chorych s AIT mézu byt
s¢asti vysvetlené rozli¢nymi diagnos-
tickymi metodikami, ktoré boli pouzi-
vané pri detekcii v skordich 3tidiach
[10-13]. V naSom subore chorych
s AIT a ani v KS sme pozitivitu anti-
dsDNA nezaznamenali. V nasom su-
bore sme taktiez nedetekovali ani
jeden pripad pozitivity autoprotildtok
SSA/antiRo a SSB/anti-La, ¢o je v su-
lade s vysledkami niekofkych hore cito-
vanych prac. Pozitivita tychto autopro-
tilatok u chorych s AIT bola v literatdre
opisana len sporadicky. Hansen et al
zaznamenali, Ze jeden z 63 chorych
s AIT mal pozitivitu anti-Ro autoproti-
latky a Ziaden nemal pozitivitu anti-La
autoprotilatky [9]. Dal3ie $tudie sku-
majlice pritomnost viacerych orgé-
novo-ne$pecifickych autoprotilatok
u chorych s AIT nezahtiali vySetrenie
anti-Ro a ani anti-La autoprotilatok,
alebo tieto protildtky u chorych s AIT
nedetekovali [12,15].

Zvysend prevalencia ACLA u cho-
rych s AIT je v Studidch zazname-
nand iba zriedkavo. Paggi et al zazna-
menali pritomnost ACLA IgG a/alebo
IgM u 17 z 31 pacientov s AlT, t.j. 55%.
Ziaden z nich vdak nevykazoval kli-
nické manifestacie antifosfolipidového

syndrému (APS) [14]. Osundeko et al
v roku 2001 nasli zvysené hladiny ACLA
autoprotilatok 1gG a IgM u 4 (24 %)
z 19 chorych s HT. Nezaznamenali v3ak
vztah medzi pozitivitou ACLA proti-
ldtok a tyreoiddlnou autoimunitou
(anti-Tg a anti-TPO), Ziaden pacient
s pozitivnymi ACLA nevykazoval mani-
festaciu APS [1]. Av8ak vadsina auto-
rov vo svojich pracach nezaznamenala
vy$si vyskyt pozitivity ACLA u pacien-
tov s HT alebo GB oproti KS [15], ¢o
bolo evidentné aj v nadej $tudii. Aj nase
nédlezy podporujd hypotézu viacerych
autorov, Ze u chorych s AIT ide naj-
skor o polyklondlnu aktivaciu B-lymfo-
cytov, ktoré produkuji autoprotildtky
nielen proti tyroidalne Specifickym an-
tigénom, ktoré su pre chorobu (AIT)
pecifické, ale v men3ej miere aj proti
organovo-nespecifickym antigénom
a mdZu suvisiet s mierou aktivity za-
kladného ochorenia (AIT).

Punzi et al pri sledovani 139 cho-
rych s AIT bez inych zndmych ocho-
reni, ktoré by mohli suvisiet s uda-
vanymi reumatickymi tazkostami,
zaznamenali polyartralgie u 26 cho-
rych, t.j. 18,7% a artritidy taktiez
u 26 chorych (18,7%), ostatné RM
(fibromyalgia, svalovad bolest a sla-
bost, Raynaudov fenomén, syndrém
karpélneho kanéla) boli zaznamenané
menej ¢asto [2]. V nasom stibore bol
vyskyt artralgii eSte vy33i a vyskyt artri-
tid bol podobny ako v uvedenej studii.
KedZe pacienti s AIT mali vy33i vekovy
priemer, ktory viak nebol Statisticky
vyznamny, na vyssej prevalencii artral-
gif nemodzeme vylucit aj spolupodiel
osteoartrézy, ktord sme viak u tychto
chorych nevysetrovali. Mnohi autori
konstatuju, ze pri AIT je mozné ndjst
Sirokd Skdlu RM, medzi najéastejie
viak patria artropatie (artralgie a ar-
tritidy), svalové a kozné manifestécie
[2]. Vadsina z nich su obvykle spojené
so zékladnou dysfunkciou Stitnej Zfazy,
prevazne hypotyreézou. Pri chybanf{
tyreoiddlnej dysfunkcie viak existuju
dalsie moznosti, ako vysvetlit reuma-
tické symptémy. Prvou moznostou st
mnohé dbkazy o tom, Ze ¢ast chorych
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s AIT ma iné autoimunitné ochorenia
spojené alebo overlapujtice AIT, ako st
SOS (SS, SLE, RA, SSc). Punzi et al sle-
doval 33 eutyreéznych pacientov s AIT
a prejavmi neklasifikovanej artritidy.
Pacienti boli rozdeleni do 2 skupin
podfa pritomnosti polyartritidy alebo
oligoartritidy. Poc¢as 6-ro¢ného sledo-
vania u 8 zo 16 pacientov s polyartri-
tidou sa vyvinula tazkd RA, charakte-
rizovana kostnymi eréziami, vysokymi
hladinami interleukinu B v synovidlnej
tekutine a zvySenou frekvenciou HLA
DR4. U ostatnych 8 chorych perzisto-
vala len mierna neerozivna forma ar-
tritidy, dobre odpovedajiica na symp-
tomaticku lie¢bu [16]. Dalsie teérie
predpokladaji priamy vplyv tyreoidal-
nej autoimunity prostrednictvom an-
tityreoidalnych autoprotilatok. Blake
et al detekovali v synovidlnej tekutine
u 34 pacientov z 54 s AlT tyreoiddlne
autoprotilatky, hoci len jedna Stvrtina
z nich mala pozitivne antityreoidalne
protildtky v sére [17]. Tito autori uva-
Zuju o lokalnej produkcii antityreoidal-
nych protilatok synovidlnymi lymfo-
cytmi, ktoré podobne ako tyreoidalne
lymfocyty produkujd autoprotilatky
participujice na postihnuti kibneho
prostredia a konstatuju, Ze v spojenf
s AT je mozné ndjst Sirokd $kalu zapa-
lovych artritid charakterizovanych len
miernym, neerozivnym vyvojom, a to
nezavisle od tyroidalnej funkcie. Avsak
uvedené antityreoidalne protilatky
v synovidlnej tekutine sme v tejto praci
nevySetrovali.

Zaver

Zaverom modzZeme konstatovat, Ze vy-
sledky nasej prace podporuju existen-
ciu vztahu - asociacie AIT s orga-
novo-nespecifickou autoimunitou. Pa-
cienti s AIT maju vyznamne castejs{
vyskyt organovo-nespecifickych auto-
protildtok ANA a klinickych RM (artral-
gie, opuchy kibov) v porovnani s kon-
trolami. Z klinického aspektu vsak
nema vyznam u pacientov s AlT, bez
reumatickych symptémov realizovat
$tandardny skrining orgdnovo-nespe-
cifickej autoimunity.
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