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Sidhrn: Etiopatogenéza autoimunitnych ochoreni nebola jednoznaéne objasnend. Autoimunitné ochorenia vznikaji u jednotlivcov s gene-
tickou predispoziciou. Z endogénnych faktorov svoju tlohu zohravaju aj pohlavné hormdny, najma prolaktin. Ciefom préace bolo vy3etrit
bazélne a TRH testom stimulované hodnoty prolaktinu u pacientov so systémovymi ochoreniami spojiva: systémovy lupus erythema-
tosus (SLE), systémova skleréza, Sjogrenov syndrém, dermatomyozitida. Sibor a metddy: Autori vy3etrili 43 pacientov so systémovymi
ochoreniami spojiva: 20 pacientov s SLE, 7 pacientov so Sjogrenovym syndrémom, 7 so systémovou sklerézou a 9 s dermatomyozitidou.
Priemerny vek pacientov: 39,87 rokov. Ako kontrolu vy3etrili 30 dobrovolnikov, priemerny vek 35,17 rokov. Vysledky: Hladina prolaktinu
u pacientov so systémovymi ochoreniami spojiva bola 14,629 ng/ml, ¢o je viac ako u kontrolnej skupiny (6,952 ng/ml), bez 3tatistickej
vyznamnosti. Po i.v. stimuldcii doslo po 20 min k 3tatisticky vyznamnému vzostupu prolaktinu u pacientov (62,630 ng/ml) v porovnani
s kontrolnou skupinou (30,982 ng/ml). Tento 3tatisticky vyznamny rozdiel pretrvaval aj 60 min po podani TRH - kontrolna skupina
16,43 ng/ml, pacienti so systémovymi ochoreniami spojiva 36,890 ng/ml. Rozdiely v hladindch prolaktinu u jednotlivych systémovych
ochorenf spojiva neboli Statisticky vyznamné. Pozitivna koreldcia v skupine chorych bola ndjdend medzi stimulovanymi hodnotami pro-
laktinu a hodnotou FW. Celkovo viak nebola ndjdend jednoznacnd koreldcia medzi laboratérnou aktivitou a hladinami prolaktinu. Zdver:
V préci autori zistili, Ze poststimulované hodnoty prolaktinu u pacientov so systémovymi ochoreniami spojiva su 3tatisticky vyznamne
vy88ie v porovnani s kontrolnou skupinou. Korelaénymi analyzami nebola zistena jednoznaén4 stvislost medzi zapalovou aktivitou a hla-
dinami prolaktinu, preto autori predpokladaju, Ze stredne zvy3ené hodnoty prolaktinu sd u pacientov so systémovymi ochoreniami spojiva
skor rizikovy faktor ochorenia ako marker zapalu.
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Prolactin — a marker of the activity of connective tissue systemic disease?

Summary: The ethiopathogenesis of auto-immune diseases has not yet been fully explored. Auto-immune diseases develop in individu-
als with a genetic pre-disposition. Among the endogenous factors, also sexual hormones play a role, especially prolactin. The objective
of the study was to use basal exam and TRH test to determine stimulated prolactin values in patients with a systemic connective tissue
disease: systemic lupus erythematosus (SLE), systemic sclerosis, Sjogren’s syndrome, dermatomyositis. Patient group and methods: The au-
thors examined 43 patients with systemic connective tissue diseases: 20 patients with SLE, 7 patients with Sjogren’s syndrome, 7 patients
with systemic sclerosis and 9 patients with dermatomyositis. The mean age of the patients was 39.87 years. The control group consisted
of 30 volunteers with a mean age of 35.17 years. Outcome: Prolactin level in the patients with systemic connective tissue diseases was
14.629 ng/ml, which is more than in the control group. A statistically significant increase in prolactin level was recorded 20 minutes after
i.v. stimulation as compared with the control group (30.982 ng/ml). This statistically significant difference was still present 60 minutes
after the TRH administration, with 16.43 ng/ml in the control group, and 36.890 ng/ml in the systemic connective tissue disorder pa-
tient group. The differences between prolactin levels for the different systemic connective tissue diseases were not statistically significant.
A positive correlation in the patient group was found between the stimulated prolactin values and the FW value. On the whole, however,
there was no clear correlation found between laboratory activity and prolactin levels. Conclusion: The authors found out that post-stimu-
lation prolactin levels were statistically significantly higher in patients with systemic connective tissue disease as compared with the con-
trol group. Correlation analyses did not show a clear link between inflammatory activity and prolactin levels, and therefore the authors
assume that medium increased values of prolactin are rather a risk factor for the disease than an inflammation marker in patients with
a systemic connective tissue disease.

Key words: prolactin - systemic connective tissue disease - disease activity

Uvod

Systémové ochorenia spojiva predsta-
vuju organovo-nespecifické autoimu-
nitné ochorenia. Vsetky makromole-
kulové zlozky tela si potencidlnymi
antigénmi pre jedinca. Autoimunita
je imunitnd odpoved namierend proti
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vlastnym antigénom [3]. Pre organiz-
mus moZe, ale nemusi byt Skodliva.
Predpoklada sa, Zze ma dlohu pri od-
strafiovan{ poskodenych buniek, pri
odstrariovani antigénovo zmenenych
buniek, pravdepodobne sa ztcastriuje
na obrane proti nddorovému bujne-

niu a je dolezita pri vyvine imunitného
systému v ontogenéze. Ak sa autoimu-
nitnd reakcia prejavi pre organizmus
nepriaznivo, ide o autoimunitnd cho-
robu [3]. Autoimunitné choroby mézu
postihndt prakticky ktorykofvek orgdn
alebo tkanivo. Typickym orgdnovo-ne-

1039




Prolaktin — marker aktivity systémovych ochoreni spojiva?

PRL - prolaktin

Tab. 1. Bazdlne a TRH testom stimulované hodnoty PRL u kontrolnej skupiny.

Cas (min) Hodnoty PRL (ng/ml) Rozpitie  Medidn  Modus
po i.v. aplikdcii TRH (n = 30) (ng/ml)
priemera SD
0 6,952 + 3,890 1,4-19,3 5,95 4,7
20 30,982 + 14,834 5-66,3 28,295 19,5
60 16,43 + 7,815 2,1-36,9 17,250 2,1

$pecifickym ochorenim je systémovy
lupus erythematosus (SLE).

Etiopatogenéza autoimunitnych
ochoreni aj napriek dlhoro¢nému usi-
liu nebola jednoznaéne objasnena. Au-
toimunitné ochorenia vznikaji u jed-
notlivcov s genetickou predispoziciou,
o ¢om sveddi fake, Ze vyskyt autoimu-
nitnych ochorenf je castejsi u dvoj-
ciat a castejSie sa vyskytuju u jedincov
s urcitym typom HLA antigénu. Svoju
Ulohu zohrdvaju aj exogénne faktory,
ktoré mézu spustit ochorenie. Z endo-
génnych faktorov su doélezité pohlavné
hormény, najma prolaktin.

Zistenie, Ze prolaktin ovplyvriuje
imunitny systém, podnietil vznik dvah,
Ze moze zasahovat do etiopatogenézy
autoimunitnych ochoreni.

Cielom prace bolo vysetrit bazélne
a stimulované hodnoty prolaktinu
u pacientov so systémovymi ochore-
niami spojiva: SLE, systémova skle-
réza, Sjogrenov syndrém, dermatomy-
ozitida. Na stimulovanie sme poufZili
$tandardny i.v. TRH test/0,2 mg.

Sabor pacientov a metédy

Vysetrili sme pacientov so systémo-
vymi ochoreniami spojiva: SLE, sys-
témova skleréza, Sjogrenov syndrém,
dermatomyozitida. Pacienti boli hos-
pitalizovani na Il. internej a |. internej
klinike FNsP alebo vedeni v reumatolo-
gickej ambulancii FN L. Pasteura pocas
rokov 1996-2007.

Subor tvorilo 43 pacientov: 20 pacien-
tov s SLE - 17 Zien a 3 muzi, 7 pacien-
tov so Sjogrenovym syndrémom - 6 Zien,
1 muz, 7 pacienti so systémovou skleré-
zou - 7 Zien, 0 muZov a 9 pacientov s der-
matomyozitidou - 7 Zien a 2 muzi.

1040

Priemernyvek pacientovbol 39,87 ro-
kov. Pozitivita ANA/IFbola u 31 pacien-
tov (72,0%). Pacienti neuzivali liecbu,
ktora by interferovala s hladinami pro-
laktinu. Niektori pacienti uzivali NSA,
antimalarikd alebo hepatoprotektiva,
tato liecba v8ak 3 dni pred vySetrenim
bola vynechana.

Ako kontrolu sme vysetrili 30 zdra-
vych dobrovofnikov: 21 Zien a 9 muzov
vo veku od 25 do 52 rokov, priemerny
vek 3517 + 13,623. Priemerny vek
muzov bol 34,2 rokov, priemerny vek
zien 36,6 rokov.

U kazdého pacienta sme okrem ob-
jektivneho vy3etrenia vykonali labora-
térne vySetrenie krvi za rovnakych pod-
mienok. Stanovovalisme: sedimentéciu
erytrocytov (FW), krvny obraz (KO),
reaktanty akitneho zdpalu: CRP, ce-
ruloplazmin, celkové bielkoviny, elek-
troforézu bielkovin, bazalne a stimulo-
vané hladiny prolaktinu. Na stimulaciu
sme pouzili tyreoliberin (TRH) 0,2 mg
firmy Berlin-Chemie, ktory sme apliko-
vali vo forme rychlej intravendznej in-
fuzie. Po aplikdcii i.v. 0,2 mg syntetic-
kého tyreoliberinu sme odobrali vzorky
krvi po 20 a po 60 min. Je zndme, Ze
TRH je mohutnym stimuldtorom sek-
récie prolaktinu a vySetrovanie stimu-
lovanych hodnét prolaktinu sa pova-
Zuje za ovefla citlivej3f indikator sekrécie
horménu ako vysetrenie bazalnych
hladin.

PrivySetrovanf hladin prolaktinu sme
désledne dodrziavali nasledujtice zasady:

test sme robili rdno nala¢no, 2 hod

po prebudenf

zasadny doraz sme kladli na liekovt

anamnézu (psychofarmaka, antihy-

pertenziva, estrogény)

krv sme po odbere scentrifugovali a az

do vy3etrenia skladovali pri teplote

-20 °C

u Zien sme odber realizovali na

10. deft menstruaéného cyklu

Hladiny prolaktinu sme stanovovali
chemiluminiscenénou metédou - imu-
nochemicka reakcia s monoklénovou
protildtkou na pristroji Imunolite.

Statistické spracovanie

V rdamci deskriptivnej Statistiky sme
pri hodnoteni kvantitativnych tda-
jov pouzili aritmeticky priemer, sme-
rodajnt odchylku (+ SD) a frekven-
cie. Hodnotenie tesnosti vztahu medzi
premennymi sme v zdvislosti od cha-
rakteru dat realizovali Pearsonovymi
a Spearmanovymi koeficientmi ko-
relacie, s hladinami vyznamnosti:
p < 0,001%** p<0,01%* p < 0,05%.
Na vzdjomné porovndvanie kvanti-
tativnych parametrov dvoch skupin
(muzi vs Zeny, akutni vs chronicki pa-
cienti) sme pouzili t-test pre dva nez-
vislé vybery a Kolmogorov-Smirnovov
test - neparametrickdi obdobu t-testu.
Na porovnanie parametrov viace-
rych vySetrovanych skupin sme pouzili
ANOWVU s korekciou pre viacndsobné
porovnanie (Scheffeho Post Hoc test,
p < 0,05*) a Kruskal-Wallisov H-test.

Vysledky

Pri sledovani zmien hladin prolaktinu
po i.v. stimuldcii tyreoliberinom u celej
vySetrovanej vzorky sme zistili podobné
reakcie u jednotlivych vySetrovanych
skupin, aviak so signifikantnymi roz-
dielmi medzi jednotlivymi skupinami,
ako to uvddzame nizsie. Bazélne hla-
diny prolaktinu po i.v. podani TRH vy-
stupili u vSetkych skupin a maximum
dosiahli po 20 min od i.v. podania
TRH. O 60 min od stimulécie doslo
u vdetkych vySetrovanych skupin k po-
stupnému poklesu hladin PRL, ale ani
u jednej skupiny sa hodnoty PRL ne-
vrétili este k bazdlnym hodnotam.

Kontrolna skupina - zdrava populacia

V tab. 1 uvddzame bazilne hodnoty
prolaktinu a hodnoty prolaktinu po

Vnitf Lék 2008; 54(11): 1039-1044
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PRL - prolaktin

Tab. 2. Bazélne a TRH testom stimulované hodnoty PRL u pacientov
so systémovymi ochoreniami spojiva.

Cas (min) Hodnoty PRL (ng/ml) Rozpitie  Medidn  Modus
po i.v. aplikdcii TRH (n = 24) (ng/ml)
priemerné hodnoty a SD
0 14,629 + 11,249 3,4-58,1 12,1 8,2
20 62,630 + 20,846 28,1-109 54,5 53,6
60 36,890 + 15,931 225-883 31,45 2572

i.v. aplikdcii 0,2mg tyreoliberinu
s odstupom 20 a 60 min u kontrol-
nej - zdravej populécie, ktoru tvorilo
30 dobrovolnikov.

Ako z uvedenych tdajov vyplyva, ba-
zalne hodnoty prolaktinu v kontrol-
nej - zdravej - skupine boli vo fyziolo-
gickom rozpati (6,952 ng/ml). Po i.v.
stimuldcii doslo k zvySeniu hladin pro-
laktinu podfa predpokladu, po 20 min
na 30,982 ng/ml. Toto zvySenie sa po-
maly upravovalo, o ¢om sved¢i po-
stupny pokles hladin PRL po 60 min
na 16,43 ng/ml.

Pacienti so systémovymi
ochoreniami spojiva

Priemernd bazdlna hodnota PRL u pa-
cientov so systémovymi ochoreniami
spojiva bola 14,629 ng/ml, ¢o je viac
ako u kontrolnej skupiny, rozdiel viak
nie je 3tatisticky vyznamny. Po 20 min
od i.v. stimuldcie TRH doslo k zvy3e-
niu hladin PRL na 62,630 ng/ml, ¢o
je v porovnani s kontrolnou skupinou

(30,982 ng/ml) signifikantne vy3sie
(p <0,001). Tento Statisticky vyznamny
rozdiel pretrvaval aj po 60 min od po-
dania TRH - pacienti 36,890 ng/ml,
kontrolna skupina 16,43 ng/ml -
p <0,001 (tab. 2, graf 1).

Pacientov v skupine systémové ocho-
renia spojiva sme rozdelili na podsku-
piny na jednotlivé ochorenia: SLE, sys-
témovd sklerdza, Sjogrenov syndrém,
dermatomyozitida. Bazélne a stimulo-
vané hodnoty PRL u takto rozdelene;j
skupiny uvddzame v tab. 3.

V grafe 2 sd porovnani pacienti
s jednotlivych skupin autoimunitnych
ochoreni. Ako z tabulky a grafu vy-
plyva, najvyssie bazélne hodnoty PRL
sme nasli u pacientov s SLE a skle-
rodermiou. Po i.v. aplikdcii tyreoli-
berinu (TRH 0,2mg) sme po 20 min
zistili najvyssie hladiny PRL u pacien-
tov so sklerodermiou a mierne niZsie
u pacientov s SLE. Rozdiel medzi naj-
vy88ie dosiahnutymi hodnotami (skle-

AT

rodermia) a najniz$imi (Sjogrenov syn-

PRL (ng/ml)

c¢as (min)

PRL - prolaktin, AICH - autoimunitné
ochorenia - systémové ochorenia spojiva

Graf 1. Bazélne a TRH testom stimu-
lované hodnoty PRL u pacientov so
systémovymi ochoreniami spojiva.

drém) bol 15,31 ng/ml. Po 60 min su
hodnoty PRL vo vsetkych skupinédch
priblizne rovnaké. V tab. 4 uvddzame
priemerné hodnoty sledovanych labo-
ratérnych parametrov u pacientov so
systémovymi ochoreniami spojiva roz-
delenymi do jednotlivych skupin.

Pri vwhodnotenf korelaénych analyz sme
zistili pozitivne koreldcie medzi poctom
leukocytov a hemoglobinom a negativne
koreldcie medzi hemoglobinom a cerulo-
plazminom, medzi trombocytmi a cerulo-
plazminom a medzi leukocytmi a cerulo-
plazminom. Negativnu koreldciu sme nasli
medzi hladinou PRL 60 min po i.v. podanf
TRH a trombocytmi. Zaujimavy je tiez
nalez pozitivnej koreldcie medzi stimulova-
nymi hodnotami prolaktinu a FW. Nega-
tivnu korelaciu nachddzame medzi stimu-
lovanou hladinou PRL po 60 min a CRP.

Tab. 3. Priemerné hodnoty PRL po i.v. stimulacii TRH u jednotlivych skupin systémovych ochorenf spojiva.

Cas SLE Systémova skleréza Sjégrenov syndrém Dermatomyozitida
(min) PRL (ng/ml) PRL (ng/ml) PRL (ng/ml) PRL (ng/ml)
0 min 18,322 + 15,47 16,306 + 10,69 7,933+ 439 13,965 + 3,3
rozpiitie 7,4-58 1 9,5-10,699 3,9-15,8 10,2-17,1
median 13,4 12,1 8 14,3
modus 7,4 9,5 8,2 10,2

20 min 63,356 + 18,09 70,16 + 31,72 54,85 + 20,93 55,65 + 10,82
rozpitie 38,3-95,3 28-108 39,8-96,6 45.4-68.9
median 59,8 70,4 471 5415
modus 38,3 28,0 39,8 45.4

60 min 38,018 + 20,30 39,9 + 15,20 31,35 + 13,42 36,45 + 12,6
rozpiitie 22,5-88,3 26,9-64 22,7-57,7 25,2-53,6
median 32,4 34,2 25,5 33,5
modus 22,5 26,9 22,7 25,2
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Tab. 4. Priemerné hodnoty sledovanych parametrov v jednotlivych skupinich systémovych ochoreni spojiva.
SLE Systémova skleréza Sjogrenov syndrém Dermatomyozitida
FW 1 hod 35,55+ 13,6 37,4 + 10,08 64+ 12 49,5+31,5
FW 2 hod 55+13,3 60,2 + 15,68 84,66 7,55 70 £ 35
CRP (mg/l) 7+3,55 58+416 13,83 + 18,06 42 +1
ceruloplazmin (g/1) 0,345 + 0,071 0,44 + 0,095 0,38 + 0,06 0,427 + 0,125
hemoglobin (g/I) 112 +121 109 £ 6,72 13 +2,77 123 + 6,12
trombocyty (x 10/1) 186 + 54,91 193 + 24,72 205 + 25,01 192,5+ 12,5
leukocyty (x 10%/1) 3,87 + 0,74 4,96 + 0,53 5,28+0,516 5,674 + 0,375
bielkoviny celk. (g/1) 71,74 + 2,152 69,656 + 11,49 74,49 + 3 62 58,77 + 5,35
albuminy (%) 57,2+ 4,79 51,56 + 5,63 57,11 + 4,13 51,92 + 9,07
gama globuliny (%) 18,611 + 3,21 24,52 + 4,86 22,06 + 4,71 20,175 £ 1,86
Tab. 5. Korela¢né analyzy u pacientov so systémovymi ochoreniami spojiva.
PRLO PRL 20 PRL60 FW1hod FW 2hod CRP Hgb Trc Lke Cerulopl.
PRLO X
PRL 20 X
PRL 60 X
FW 1 hod ,905* x
FW 2 hod 951% 1900% x
CRP _975%%  911* x
Hgb X
Trc -,949* X
Lke 891% X
Cerulopl. -,974%* -,925% X
Diskusia prac, ktoré sa zaoberaju sledovanim  pretoze ma mnohé vlastnosti zné-

Problematika hladin prolaktinu u pa-
cientov s autoimunitnymi ochoreniami
stale viac pritahuje pozornost. V litera-
tlre sa mozno stretnUt s mnoZstvom

hladin prolaktinu a jeho d¢inkami na
etiopatogenézu autoimunitnych ocho-
reni [5,21,11]. PRL sa dostdva do za-
ujmu reumatolégov aj imunolégov,

PRL (ng/ml)

drém, DM - dermatomyozitida

¢as (min)

SLE - systémovy lupus erythematosus, SS - systémovd sklerdza, SjS - Sjogrenov syn-

Graf 2. Hladiny PRL po TRH u jednotlivych skupin systémovych ochoreni spojiva.
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mych cytokinov a hematologickych
rastovych faktorov [6]. Receptory pre
prolaktin boli dokdzané na mnohych
bunkdch imunitného systému. Expe-
rimentalne Stidie na zvieratdch doka-
zali, Ze skutoéne zohrdva dlohu v pa-
togenéze experimentdlne navodene;j
autoimunitnej encefalitidy a adjuvant-
nej artritidy u potkanov. Boli publi-
kované prace, ktoré sledovali pacien-
tov s hyperprolaktinémiou bez zjavnej
klinickej manifestacie. Po 5 rokoch
sa u jedného vyvinula Graves-Base-
dowova hypertyredza, u druhého sa po
2 rokoch vyvinula dermatomyozitida
[11]. Sledovanie pacientov s priméar-
nym Sjogrenovym syndrémom doka-
zalo, Ze 46 % bolo hyperprolaktinemic-
kych, a zvy3ené hladiny prolaktinu boli
dokédzané aj u pacientov so sklero-
dermiou [22]. Zvy3ené sérové hladiny
prolaktinu boli dokdzané aj u dievcat
s juvenilnou reumatoidnou artritidou
[13]. Velky zdujem je o sledovanie hla-
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din prolaktinu u pacientov so systémo-
vym lupus erythematosus (SLE). Vac-
Sina autorov potvrdila zvysené hladiny
PRL u pacientov s SLE v porovnani so
zdravou populdciou, ale aj tu nachad-
zame kontroverzné vysledky. Niektorf
autori [14,16] dokazali korelaciu medzi
aktivitou ochorenia u SLE a hladinami
prolaktinu. Inf autori nasli zvy3ené hla-
diny PRL, ale bez korelacie s aktivitou
ochorenia [8]. Podla niektorych prac
tazké formy SLE s orgdnovym postih-
nutim boli spojené s hyperprolaktiné-
miou. Vysoké hodnoty PRL boli mar-
kerom postihnutia CNS u pacientov
s juvenilnou SLE [4]. Blanco-Favera et
al nasli vysoké hladiny prolaktinu u pa-
cientov s lupus nefritidou, nenasli vak
pri¢inny vztah [1]. Rovensky et al nezis-
tili zvySenie bazélnych ani hypoglyké-
miou stimulovanych hodnét prolaktinu
u pacientiek s neaktivnou formou SLE
[18]. Tito autori sledovali aj hypotala-
micko-pituitdrnu odpoved u pacientiek
s reumatoidnou artritidou na inzuli-
nom indukovanu hypoglykémiu. Zave-
rom kon3tatujd, Ze hypotalamicko-pi-
tuitdrna odpoved u pacientov s RA je
pozmenend v zmysle zvyraznenej soma-
totropnej a redukovanej laktotropnej
odpovede [19]. Zaroven zistili, Ze u pa-
cientiek s RA s vy8§imi hodnotami PRL
bolo nutné na zvlddnutie klinickej a hu-
moralnej zapalovej aktivity podat vyssie
davky kortikoidov ako u Zien s normal-
nou hladinou prolaktinu [20].

Buskila et al [2] zistili az u 75% hy-
perprolaktinemickych Zien pozitivne
nalezy autoprotilatok proti réznym,
v klinickej praxi rutinne vy3etrovanym
antigénom.

Bazdlne hodnoty prolaktinu u pa-
cientov so systémovymi ochoreniami
spojiva boli vyssie ako u zdravej po-
puldcie, tento rozdiel viak nebol Sta-
tisticky vyznamny. Tento nd$ ndlez sa
zhoduje s inymi autormi [7,15]. Po i.v.
stimuldcii TRH (0,2 mg) doslo u pa-
cientov k vzostupu hladin prolaktinu.
Tento vzostup uz bol signifikantne vy-
znamny v porovnanf s kontrolnou sku-
pinou. Pravdepodobne u pacientov
s roznymi typmi autoimunitnych ocho-

reni ide o dysregulaciu sekrécie prolak-
tinu v zmysle mierne zvySenych hladin
za bazdlnych podmienok a nadmer-
ného zvySenia po réznych forméach
stimuldcie. Tento ndlez potvrdzuje aj
prica autorov Dostdl et al [5], ktory
sledovali hladiny PRL u pacientov s RA
a so systémovym lupus erythematosus
(SLE). Zistili, Ze vy$sie hodnoty PRL sa
vyskytuju ako u pacientov s SLE, tak aj
u pacientov s RAv porovnani's kontrol-
nou skupinou, ale tento rozdiel sa pri
opakovanom odbere hladin PRL zmier-
nuje. Predpokladaji teda, Ze u pacien-
tov s RA ako aj s SLE doslo k nadmer-
nej stimuldcii sekrécie PRL v stresovej
situdcii.

Vysetrovanie bazélnych a stimulova-
nych hladin PRL u pacientov s reuma-
toidnou artritidou [12] taktiez potvr-
dilo vy3sie poststimula¢né hodnoty
prolaktinu u pacientov s RA, spolu
s pozitivnou koreldciou medzi hladi-
nami prolaktinu a mierou funkénej ne-
schopnosti hodnotenej dotaznikom
HAQ.

Z korelaénych analyz vyplyva, ze
u pacientov so systémovymi ochore-
niami spojiva sme nasli pozitivne kore-
ldcie medzi po¢tom leukocytov a hemo-
globinom a negativne korelacie medzi
hemoglobinom a ceruloplazminom,
medzi trombocytmi a ceruloplazmi-
nom a medzi leukocytmi a ceruloplaz-
minom. Tieto vztahy sa dali predpo-
kladat. Negativnu korelaciu sme nasli
medzi hladinou PRL 60 min po i.v. po-
dani TRH a trombocytmi. Zaujimavy
je tiez ndlez pozitivnej korelacie medzi
stimulovanymi hodnotami prolaktinu
a FW, ¢o by mohlo znamenat, Ze vyssie
hodnoty poststimulac¢nych hladin pro-
laktinu nachddzame u pacientov s vys-
Sou sedimentdciou, a teda s vysSou
aktivitou ochorenia. Tito pacienti su
zaroven aj trombocytopenicky. Nega-
tivnu koreldciu viak nachddzame medzi
stimulovanou hladinou PRL po 60 min
a CRP. Tento Gdaj by vyvracal predcha-
dzajtce tvrdenie. Ked' viak vychddzame
z predpokladu, Ze u pacientov so SLE
hladiny CRP neodrazaju aktivitu ocho-
renia, resp. Ze aj u vysoko aktivnych pa-
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cientov byva CRP v norme [17], nélez
negativnej koreladcie medzi CRP a PRL
60 nie je aZ tak nevysvetlitelny.

Celkovo sme nenasli jednoznaénu
korelaciu medzi hladinami prolak-
tinu a aktivitou zdpalu, preto v zhode
s inymi autormi predpokladdme, Ze
mierna forma hyperprolaktinémie je
skoér rizikovy faktor autoimunitnych
ochoreni ako marker zapalu.

Zaver

Prepojenie neuroendokrinného a imu-
nitného systému je zloZité a kom-
plexné. V etiopatogenéze autoimu-
nitnych ochoreni zohravaju délezitt
tlohu pohlavné hormény. V litera-
tdre sa mozno stretnit s mnozstvom
prac, ktoré sa zaoberajui sledova-
nim hladin prolaktinu u pacientov
s autoimunitnymi ochoreniami. Va¢-
Sina autorov dokdzala zvy$ené hladiny
prolaktinu u pacientov s RA, a to ako
bazélne, tak aj po réznych formach
stimuldcie.

V na8ej praci sme v zhode s inymi
autormi potvrdili vy83ie hodnoty PRL
u pacientov so systémovymi ochore-
niami spojiva, poststimulac¢né hodnoty
PRL boli Statisticky vyznamne vyssie
v porovnani s kontrolnou skupinou.

Nélez hyperprolaktinémie u pacien-
tov so systémovymi ochoreniami spo-
jiva povazujeme skér za rizikovy fak-
tor ochorenia nez za prejav aktivity
ochorenia.

Lepsie pochopenie interakcii medzi
neuroendokrinnym a imunitnym systé-
mom, objasnenie faktorov, ktoré vedu
k regulacii uvoffiovania PRL, vztah
medzi sekréciou PRL a dal$ich hormo-
nov, vplyv horménov na imunitny sys-
tém pomo&Zu objasnit etiopatogenézu
autoimunitnych ochoreni a prispejt
k novym terapeutickym moznostiam.
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