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Původní práce  

Úvod
Systémové ochoreni a spojiva predsta-
vujú orgánovo- nešpecifické a uto imu-
nitné ochoreni a. Všetky makromole-
kulové zložky tela sú potenci álnymi 
antigénmi pre jedinca. Auto imunita 
je imunitná odpoveď nami erená proti 

vlastným antigénom [3]. Pre organiz-
mus môže, ale nemusí byť škodlivá. 
Predpokladá sa, že má úlohu pri od-
straňovaní poškodených buni ek, pri 
odstraňovaní antigénovo zmenených 
buni ek, pravdepodobne sa zúčastňuje 
na obrane proti nádorovému bujne-

ni u a je dôležitá pri vývine imunitného 
systému v ontogenéze. Ak sa a uto imu-
nitná re akci a prejaví pre organizmus 
nepri aznivo, ide o a uto imunitnú cho-
robu [3]. Auto imunitné choroby môžu 
postihnúť prakticky ktorýkoľvek orgán 
alebo tkanivo. Typickým orgánovo- ne-
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Súhrn: Eti opatogenéza a uto imunitných ochorení nebola jednoznačne objasnená. Auto imunitné ochoreni a vznikajú u jednotlivcov s gene-
ticko u predispozíci o u. Z endogénnych faktorov svoju úlohu zohrávajú aj pohlavné hormóny, najmä prolaktín. Ci eľom práce bolo vyšetriť 
bazálne a TRH testom stimulované hodnoty prolaktínu u paci entov so systémovými ochoreni ami spojiva: systémový lupus erythema-
tosus (SLE), systémová skleróza, Sjögrenov syndróm, dermatomyozitída. Súbor a metódy: Autori vyšetrili 43 paci entov so systémovými 
ochoreni ami spojiva: 20 paci entov s SLE, 7 paci entov so Sjögrenovým syndrómom, 7 so systémovo u sklerózo u a 9 s dermatomyozitído u. 
Pri emerný vek paci entov: 39,87 rokov. Ako kontrolu vyšetrili 30 dobrovoľníkov, pri emerný vek 35,17 rokov. Výsledky: Hladina prolaktínu 
u paci entov so systémovými ochoreni ami spojiva bola 14,629 ng/ ml, čo je vi ac ako u kontrolnej skupiny (6,952 ng/ ml), bez štatistickej 
významnosti. Po i.v. stimulácii došlo po 20 min k štatisticky významnému vzostupu prolaktínu u paci entov (62,630 ng/ ml) v porovnaní 
s kontrolno u skupino u (30,982 ng/ ml). Tento štatisticky významný rozdi el pretrvával aj 60 min po podaní TRH –  kontrolná skupina 
16,43 ng/ ml, paci enti so systémovými ochoreni ami spojiva 36,890 ng/ ml. Rozdi ely v hladinách prolaktínu u jednotlivých systémových 
ochorení spojiva neboli štatisticky významné. Pozitívna koreláci a v skupine chorých bola nájdená medzi stimulovanými hodnotami pro-
laktínu a hodnoto u FW. Celkovo však nebola nájdená jednoznačná koreláci a medzi laboratórno u aktivito u a hladinami prolaktínu. Záver: 
V práci a utori zistili, že poststimulované hodnoty prolaktínu u paci entov so systémovými ochoreni ami spojiva sú štatisticky významne 
vyšši e v porovnaní s kontrolno u skupino u. Korelačnými analýzami nebola zistená jednoznačná súvislosť medzi zápalovo u aktivito u a hla-
dinami prolaktínu, preto a utori predpokladajú, že stredne zvýšené hodnoty prolaktínu sú u paci entov so systémovými ochoreni ami spojiva 
skôr rizikový faktor ochoreni a ako marker zápalu.
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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, Sjögren’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 Sjögren’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



Vnitř Lék 2008; 54(11): 1039– 1044 1040

Prolaktín –  marker aktivity systémových ochorení spojiva?

Vnitř Lék 2008; 54(11): 1039– 1044 

špecifickým ochorením je systémový 
lupus erythematosus (SLE).

Eti  opatogenéza a uto imunitných 
ochorení aj napri ek dlhoročnému úsi-
li u nebola jednoznačne objasnená. Au-
to imunitné ochoreni a vznikajú u  jed-
notlivcov s geneticko u predispozíci o u, 
o čom svedčí fakt, že výskyt a uto imu-
nitných ochorení je častejší u  dvoj-
či at a častejši e sa vyskytujú u jedincov 
s určitým typom HLA antigénu. Svoju 
úlohu zohrávajú aj exogénne faktory, 
ktoré môžu spustiť ochoreni e. Z endo-
génnych faktorov sú dôležité pohlavné 
hormóny, najmä prolaktín.

Zisteni e, že prolaktín ovplyvňuje 
imunitný systém, podni etil vznik úvah, 
že môže zasahovať do eti opatogenézy 
a uto imunitných ochorení.

Ci eľom práce bolo vyšetriť bazálne 
a  stimulované hodnoty prolaktínu 
u  paci entov so systémovými ochore-
ni ami spojiva: SLE, systémová skle-
róza, Sjögrenov syndróm, dermatomy-
ozitída. Na stimulovani e sme po užili 
štandardný i.v. TRH test/ 0,2 mg. 

Súbor paci entov a metódy
Vyšetrili sme paci entov so systémo-
vými ochoreni ami spojiva: SLE, sys-
témová skleróza, Sjögrenov syndróm, 
dermatomyozitída. Paci enti boli hos-
pitalizovaní na II. internej a I. internej 
klinike FNsP alebo vedení v re umatolo-
gickej ambulancii FN L. Paste ura počas 
rokov 1996– 2007. 

Súbor tvorilo 43 paci entov: 20 paci en-
tov s SLE –  17 ži en a 3 muži, 7 paci en-
tov so Sjögrenovým syndrómom –  6 ži en, 
1 muž, 7 paci enti so systémovo u skleró-
zo u –  7 ži en, 0 mužov a 9 paci entov s der-
matomyozitído u –  7 ži en a 2 muži.

Pri emerný vek paci entov bol 39,87 ro
kov. Pozitivita ANA/ IF bola u 31 paci en
tov (72,0 %). Paci enti ne užívali li ečbu, 
ktorá by interferovala s hladinami pro-
laktínu. Ni ektorí paci enti užívali NSA, 
antimalariká alebo hepatoprotektíva, 
táto li ečba však 3 dni pred vyšetrením 
bola vynechaná.

Ako kontrolu sme vyšetrili 30 zdra-
vých dobrovoľníkov: 21 ži en a 9 mužov 
vo veku od 25 do 52 rokov, pri emerný 
vek 35,17  ±  13,623. Pri emerný vek 
mužov bol 34,2 rokov, pri emerný vek 
ži en 36,6 rokov.

U každého paci enta sme okrem ob-
jektívneho vyšetreni a vykonali labora-
tórne vyšetreni e krvi za rovnakých pod-
mi enok. Stanovovali sme: sedimentáci u 
erytrocytov (FW), krvný obraz (KO), 
re aktanty akútneho zápalu: CRP, ce-
ruloplazmín, celkové bi elkoviny, elek-
troforézu bi elkovín, bazálne a stimulo-
vané hladiny prolaktínu. Na stimuláci u 
sme po užili tyre oliberín (TRH) 0,2 mg 
firmy Berlin‑Chemi e, ktorý sme apliko-
vali vo forme rýchlej intravenóznej in-
fúzi e. Po aplikácii i.v. 0,2 mg syntetic-
kého tyre oliberínu sme odobrali vzorky 
krvi po 20 a po 60 min. Je známe, že 
TRH je mohutným stimulátorom sek-
réci e prolaktínu a vyšetrovani e stimu-
lovaných hodnôt prolaktínu sa pova-
žuje za oveľa citlivejší indikátor sekréci e 
hormónu ako vyšetreni e bazálnych 
hladín.

Pri vyšetrovaní hladín prolaktínu sme 
dôsledne dodrži avali nasledujúce zásady:

test sme robili ráno nalačno, 2 hod 
po prebudení
zásadný dôraz sme kládli na li ekovú 
anamnézu (psychofarmaká, antihy-
pertenzíva, estrogény)

•

•

krv sme po odbere scentrifugovali a až 
do vyšetreni a skladovali pri teplote 
– 20 °C
u  ži en sme odber re alizovali na 
10. deň menštru ačného cyklu
Hladiny prolaktínu sme stanovovali 

chemiluminiscenčno u metódo u –  imu-
nochemická re akci a s monoklónovo u 
protilátko u na prístroji Imunolite. 

Štatistické spracovani e 
V rámci deskriptívnej štatistiky sme 
pri hodnotení kvantitatívnych úda-
jov po užili aritmetický pri emer, sme-
rodajnú odchýlku (± SD) a  frekven-
ci e. Hodnoteni e tesnosti vzťahu medzi 
premennými sme v závislosti od cha-
rakteru dát re alizovali Pe arsonovými 
a  Spe armanovými koef ici entmi ko-
reláci e, s  hladinami významnosti: 
p < 0,001***, p < 0,01**, p < 0,05*. 
Na vzájomné porovnávani e kvanti-
tatívnych parametrov dvoch skupín 
(muži vs ženy, akútni vs chronickí pa-
ci enti) sme po užili t‑test pre dva nezá-
vislé výbery a Kolmogorov- Smirnovov 
test –  neparametrickú obdobu t‑testu. 
Na porovnani e parametrov vi ace-
rých vyšetrovaných skupín sme po užili 
ANOVU s korekci o u pre vi acnásobné 
porovnani e (Scheffeho Post Hoc test, 
p < 0,05*) a Kruskal- Wallisov H- test.

Výsledky
Pri sledovaní zmi en hladín prolaktínu 
po i.v. stimulácii tyre oliberínom u celej 
vyšetrovanej vzorky sme zistili podobné 
re akci e u  jednotlivých vyšetrovaných 
skupín, avšak so signifikantnými roz-
di elmi medzi jednotlivými skupinami, 
ako to uvádzame nižši e. Bazálne hla-
diny prolaktínu po i.v. podaní TRH vy-
stúpili u všetkých skupín a maximum 
dosi ahli po 20  min od i.v. podani a 
TRH. O  60  min od stimuláci e došlo 
u všetkých vyšetrovaných skupín k po-
stupnému poklesu hladín PRL, ale ani 
u  jednej skupiny sa hodnoty PRL ne-
vrátili ešte k bazálnym hodnotám.

Kontrolná skupina –  zdravá populáci a
V tab.  1  uvádzame bazálne hodnoty 
prolaktínu a  hodnoty prolaktínu po 

•

•

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

Čas (min)	 Hodnoty PRL (ng/ ml) 	 Rozpäti e	 Medi án	 Modus 
	 po i.v. aplikácii TRH (n = 30)	 (ng/ ml) 
	 pri emer a 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

PRL –   prolaktín
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i.v. aplikácii 0,2 mg tyre oliberínu 
s  odstupom 20  a  60  min u  kontrol-
nej –  zdravej populáci e, ktorú tvorilo 
30 dobrovoľníkov.

Ako z uvedených údajov vyplýva, ba-
zálne hodnoty prolaktínu v  kontrol-
nej –  zdravej –  skupine boli vo fyzi olo-
gickom rozpätí (6,952 ng/ ml). Po i.v. 
stimulácii došlo k zvýšeni u hladín pro-
laktínu podľa predpokladu, po 20 min 
na 30,982 ng/ ml. Toto zvýšeni e sa po-
maly upravovalo, o  čom svedčí po-
stupný pokles hladín PRL po 60 min 
na 16,43 ng/ ml. 

Paci enti so systémovými 
ochoreni ami spojiva
Pri emerná bazálna hodnota PRL u pa-
ci entov so systémovými ochoreni ami 
spojiva bola 14,629 ng/ ml, čo je vi ac 
ako u kontrolnej skupiny, rozdi el však 
ni e je štatisticky významný. Po 20 min 
od i.v. stimuláci e TRH došlo k zvýše-
ni u hladín PRL na 62,630 ng/ ml, čo 
je v porovnaní s kontrolno u skupino u 

(30,982  ng/ ml) signif ikantne vyšši e 
(p < 0,001). Tento štatisticky významný 
rozdi el pretrvával aj po 60 min od po-
dani a TRH –  paci enti 36,890 ng/ ml, 
kontrolná skupina 16,43  ng/ ml  –  
p < 0,001 (tab. 2, graf 1).

Paci entov v skupine systémové ocho-
reni a spojiva sme rozdelili na podsku-
piny na jednotlivé ochoreni a: SLE, sys-
témová skleróza, Sjögrenov syndróm, 
dermatomyozitída. Bazálne a stimulo-
vané hodnoty PRL u takto rozdelenej 
skupiny uvádzame v tab. 3.

V grafe 2  sú porovnaní paci enti 
s  jednotlivých skupín a uto imunitných 
ochorení. Ako z  tabuľky a  grafu vy-
plýva, najvyšši e bazálne hodnoty PRL 
sme našli u  paci entov s  SLE a  skle-
rodermi o u. Po i.v. aplikácii tyre oli-
berínu (TRH 0,2 mg) sme po 20 min 
zistili najvyšši e hladiny PRL u paci en-
tov so sklerodermi o u a mi erne nižši e 
u paci entov s SLE. Rozdi el medzi naj-
vyšši e dosi ahnutými hodnotami (skle-
rodermi a) a najnižšími (Sjögrenov syn-

dróm) bol 15,31 ng/ ml. Po 60 min sú 
hodnoty PRL vo všetkých skupinách 
približne rovnaké. V tab. 4 uvádzame 
pri emerné hodnoty sledovaných labo-
ratórnych parametrov u paci entov so 
systémovými ochoreni ami spojiva roz-
delenými do jednotlivých skupín.

Pri vyhodnotení korelačných analýz sme 
zistili pozitívne koreláci e medzi počtom 
le ukocytov a hemoglobínom a negatívne 
koreláci e medzi hemoglobínom a cerulo-
plazmínom, medzi trombocytmi a cerulo-
plazmínom a medzi le ukocytmi a cerulo-
plazmínom. Negatívnu koreláci u sme našli 
medzi hladino u PRL 60 min po i.v. podaní 
TRH a  trombocytmi. Za ujímavý je ti ež 
nález pozitívnej koreláci e medzi stimulova-
nými hodnotami prolaktínu a FW. Nega-
tívnu koreláci u nachádzame medzi stimu-
lovano u hladino u PRL po 60 min a CRP. 

Tab. 2. Bazálne a TRH testom stimulované hodnoty PRL u paci entov  
so systémovými ochoreni ami spojiva.

Čas (min)	 Hodnoty PRL (ng/ ml) 	 Rozpäti e	 Medi án	 Modus 
	 po i.v. aplikácii TRH (n = 24)	 (ng/ ml) 
	 pri emerné 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	 22,5– 88,3	 31,45	 25,2

PRL –   prolaktín

Graf 1. Bazálne a TRH testom stimu-
lované hodnoty PRL u paci entov so 
systémovými ochoreni ami spojiva.

Tab. 3. Pri emerné hodnoty PRL po i.v. stimulácii TRH u jednotlivých skupín systémových ochorení spojiva.

Čas 	 SLE	 Systémová skleróza	 Sjögrenov syndróm	 Dermatomyozitída 
(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 ± 4,39	 13,965 ± 3,3 
rozpäti e	 7,4– 58,1	 9,5– 10,699	 3,9– 15,8	 10,2– 17,1 
medi án	 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 
rozpäti e	 38,3– 95,3	 28– 108	 39,8– 96,6	 45,4– 68,9 
medi án	 59,8	 70,4	 47,1	 54,15 
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	  
rozpäti e	 22,5– 88,3	 26,9– 64	 22,7– 57,7	 25,2– 53,6 
medi án	 32,4	 34,2	 25,5	 33,5 
modus	 22,5	 26,9	 22,7	 25,2

PRL – prolaktín, AICH – autoimunitné  
ochorenia – systémové ochorenia spojiva
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Diskusi a
Problematika hladín prolaktínu u pa-
ci entov s a uto imunitnými ochoreni ami 
stále vi ac priťahuje pozornosť. V litera-
túre sa možno stretnúť s množstvom 

prác, ktoré sa zaoberajú sledovaním 
hladín prolaktínu a jeho účinkami na 
eti opatogenézu a uto imunitných ocho-
rení [5,21,11]. PRL sa dostáva do zá-
ujmu re umatológov aj imunológov, 

pretože má mnohé vlastnosti zná-
mych cytokínov a  hematologických 
rastových faktorov [6]. Receptory pre 
prolaktín boli dokázané na mnohých 
bunkách imunitného systému. Expe-
rimentálne štúdi e na zvi eratách doká-
zali, že skutočne zohráva úlohu v pa-
togenéze experimentálne navodenej 
a uto imunitnej encefalitídy a adjuvant-
nej artritídy u  potkanov. Boli publi-
kované práce, ktoré sledovali paci en-
tov s hyperprolaktinémi o u bez zjavnej 
klinickej manifestáci e. Po 5  rokoch 
sa u  jedného vyvinula Graves- Base-
dowova hypertyreóza, u druhého sa po 
2  rokoch vyvinula dermatomyozitída 
[11]. Sledovani e paci entov s  primár-
nym Sjögrenovým syndrómom doká-
zalo, že 46 % bolo hyperprolaktinemic-
kých, a zvýšené hladiny prolaktínu boli 
dokázané aj u  paci entov so sklero-
dermi o u [22]. Zvýšené sérové hladiny 
prolaktínu boli dokázané aj u di evčat 
s juvenilno u re umato idno u artritído u 
[13]. Veľký záujem je o sledovani e hla-

Tab. 4. Pri emerné hodnoty sledovaných parametrov v jednotlivých skupinách systémových ochorení spojiva.

 	 SLE	 Systémová skleróza	 Sjögrenov syndróm	 Dermatomyozitída

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	 5,8 ± 4,16	 13,83 ± 18,06	 4,2 ± 1
ceruloplazmín ( g/ l)	 0,345 ± 0,071	 0,44 ± 0,095	 0,38 ± 0,06	 0,427 ± 0,125
hemoglobín ( g/ l)	 112 ± 12,1	 109 ± 6,72	 113 ± 2,77	 123 ± 6,12
trombocyty (× 109/ l)	 186 ± 54,91	 193 ± 24,72	 205 ± 25,01	 192,5 ± 12,5
le ukocyty (× 109/ l)	 3,87 ± 0,74	 4,96 ± 0,53	 5,28 ± 0,516	 5,674 ± 0,375
bi elkoviny celk. ( g/ l)	 71,74 ± 2,152	 69,656 ± 11,49	 74,49 ± 3,62	 58,77 ± 5,35
albumíny ( %)	 57,2 ± 4,79	 51,56 ± 5,63	 57,11 ± 4,13	 51,92 ± 9,07
gama globulíny ( %)	 18,611 ± 3,21	 24,52 ± 4,86	 22,06 ± 4,71	 20,175 ± 1,86

Graf 2. Hladiny PRL po TRH u jednotlivých skupín systémových ochorení spojiva.

SLE –  systémový lupus erythematosus, SS –  systémová skleróza, SjS –  Sjögrenov syn-
dróm, DM –  dermatomyozitída

Tab. 5. Korelačné analýzy u paci entov so systémovými ochoreni ami spojiva. 

	 PRL 0	 PRL 20	 PRL 60	 FW 1 hod	 FW 2 hod	 CRP	 Hgb	 Trc	 Lkc	 Cerulopl.
PRL 0	 x									       
PRL 20		  x								      
PRL 60			   x							     
FW 1 hod		  ,905*		  x						    
FW 2 hod		  ,951*	 ,900*		  x					   
CRP			   – ,975**	 ,911*		  x				  
Hgb							       x			 
Trc			   – ,949*					     x		
Lkc							       ,891*		  x	
Cerulopl.							       – ,974**		  – ,925*	 x
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dín prolaktínu u paci entov so systémo-
vým lupus erythematosus (SLE). Väč-
šina a utorov potvrdila zvýšené hladiny 
PRL u paci entov s SLE v porovnaní so 
zdravo u populáci o u, ale aj tu nachád-
zame kontroverzné výsledky. Ni ektorí 
a utori [14,16] dokázali koreláci u medzi 
aktivito u ochoreni a u SLE a hladinami 
prolaktínu. Iní a utori našli zvýšené hla-
diny PRL, ale bez koreláci e s aktivito u 
ochoreni a [8]. Podľa ni ektorých prác 
ťažké formy SLE s orgánovým postih-
nutím boli spojené s hyperprolaktiné-
mi o u. Vysoké hodnoty PRL boli mar-
kerom postihnuti a CNS u  paci entov 
s juvenilno u SLE [4]. Blanco- Favera et 
al našli vysoké hladiny prolaktínu u pa-
ci entov s lupus nefritído u, nenašli však 
príčinný vzťah [1]. Rovenský et al nezis-
tili zvýšeni e bazálnych ani hypoglyké-
mi o u stimulovaných hodnôt prolaktínu 
u paci enti ek s ne aktívno u formo u SLE 
[18]. Títo a utori sledovali aj hypotala-
micko‑pituitárnu odpoveď u paci enti ek 
s  re umato idno u artritído u na inzulí-
nom indukovanú hypoglykémi u. Záve-
rom konštatujú, že hypotalamicko‑pi-
tuitárna odpoveď u paci entov s RA je 
pozmenená v zmysle zvýraznenej soma-
totropnej a  redukovanej laktotropnej 
odpovede [19]. Zároveň zistili, že u pa-
ci enti ek s RA s vyššími hodnotami PRL 
bolo nutné na zvládnuti e klinickej a hu-
morálnej zápalovej aktivity podať vyšši e 
dávky kortiko idov ako u ži en s normál-
no u hladino u prolaktínu [20].

Buskila et al [2] zistili až u 75 % hy-
perprolaktinemických ži en pozitívne 
nálezy a utoprotilátok proti rôznym, 
v klinickej praxi rutinne vyšetrovaným 
antigénom.

Bazálne hodnoty prolaktínu u  pa-
ci entov so systémovými ochoreni ami 
spojiva boli vyšši e ako u  zdravej po-
puláci e, tento rozdi el však nebol šta-
tisticky významný. Tento náš nález sa 
zhoduje s inými a utormi [7,15]. Po i.v. 
stimulácii TRH (0,2 mg) došlo u pa-
ci entov k vzostupu hladín prolaktínu. 
Tento vzostup už bol signifikantne vý-
znamný v porovnaní s kontrolno u sku-
pino u. Pravdepodobne u  paci entov 
s rôznymi typmi a uto imunitných ocho-

rení ide o dysreguláci u sekréci e prolak-
tínu v zmysle mi erne zvýšených hladín 
za bazálnych podmi enok a  nadmer-
ného zvýšeni a po rôznych formách 
stimuláci e. Tento nález potvrdzuje aj 
práca a utorov Dostál et al [5], ktorý 
sledovali hladiny PRL u paci entov s RA 
a so systémovým lupus erythematosus 
(SLE). Zistili, že vyšši e hodnoty PRL sa 
vyskytujú ako u paci entov s SLE, tak aj 
u paci entov s RA v porovnaní s kontrol-
no u skupino u, ale tento rozdi el sa pri 
opakovanom odbere hladín PRL zmi er-
ňuje. Predpokladajú teda, že u paci en-
tov s RA ako aj s SLE došlo k nadmer-
nej stimulácii sekréci e PRL v stresovej 
situ ácii.

Vyšetrovani e bazálnych a stimulova-
ných hladín PRL u paci entov s re uma-
to idno u artritído u [12] takti ež potvr-
dilo vyšši e poststimulačné hodnoty 
prolaktínu u  paci entov s  RA, spolu 
s  pozitívno u koreláci o u medzi hladi-
nami prolaktínu a mi ero u funkčnej ne-
schopnosti hodnotenej dotazníkom 
HAQ.

Z korelačných analýz vyplýva, že 
u  paci entov so systémovými ochore-
ni ami spojiva sme našli pozitívne kore-
láci e medzi počtom le ukocytov a hemo
globínom a negatívne koreláci e medzi 
hemoglobínom a  ceruloplazmínom, 
medzi trombocytmi a  ceruloplazmí-
nom a medzi le ukocytmi a ceruloplaz-
mínom. Ti eto vzťahy sa dali predpo-
kladať. Negatívnu koreláci u sme našli 
medzi hladino u PRL 60 min po i.v. po-
daní TRH a trombocytmi. Za ujímavý 
je ti ež nález pozitívnej koreláci e medzi 
stimulovanými hodnotami prolaktínu 
a FW, čo by mohlo znamenať, že vyšši e 
hodnoty poststimulačných hladín pro-
laktínu nachádzame u paci entov s vyš-
šo u sedimentáci o u, a  teda s  vyššo u 
aktivito u ochoreni a. Títo paci enti sú 
zároveň aj trombocytopenický. Nega-
tívnu koreláci u však nachádzame medzi 
stimulovano u hladino u PRL po 60 min 
a CRP. Tento údaj by vyvracal predchá-
dzajúce tvrdeni e. Keď však vychádzame 
z predpokladu, že u paci entov so SLE 
hladiny CRP ne odrážajú aktivitu ocho-
reni a, resp. že aj u vysoko aktívnych pa-

ci entov býva CRP v norme [17], nález 
negatívnej koreláci e medzi CRP a PRL 
60 ni e je až tak nevysvetliteľný.

Celkovo sme nenašli jednoznačnú 
koreláci u medzi hladinami prolak-
tínu a aktivito u zápalu, preto v zhode 
s  inými a utormi predpokladáme, že 
mi erna forma hyperprolaktinémi e je 
skôr rizikový faktor a uto imunitných 
ochorení ako marker zápalu. 

Záver
Prepojeni e ne uroendokrinného a imu-
nitného systému je zložité a  kom-
plexné. V  eti opatogenéze a uto imu-
nitných ochorení zohrávajú dôležitú 
úlohu pohlavné hormóny. V  litera-
túre sa možno stretnúť s množstvom 
prác, ktoré sa zaoberajú sledova-
ním hladín prolaktínu u  paci entov 
s a uto imunitnými ochoreni ami. Väč-
šina a utorov dokázala zvýšené hladiny 
prolaktínu u paci entov s RA, a to ako 
bazálne, tak aj po rôznych formách  
stimuláci e.

V našej práci sme v  zhode s  inými 
a utormi potvrdili vyšši e hodnoty PRL 
u  paci entov so systémovými ochore-
ni ami spojiva, poststimulačné hodnoty 
PRL boli štatisticky významne vyšši e 
v porovnaní s kontrolno u skupino u.

Nález hyperprolaktinémi e u paci en-
tov so systémovými ochoreni ami spo-
jiva považujeme skôr za rizikový fak-
tor ochoreni a než za prejav aktivity 
ochoreni a.

Lepši e pochopeni e interakci í medzi 
ne uroendokrinným a imunitným systé-
mom, objasneni e faktorov, ktoré vedú 
k  regulácii uvoľňovani a PRL, vzťah 
medzi sekréci o u PRL a ďalších hormó-
nov, vplyv hormónov na imunitný sys-
tém pomôžu objasniť eti opatogenézu 
a uto imunitných ochorení a  prispejú 
k novým terape utickým možnosti am.
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