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Ovod

Ankylozujica spondylartritida (dalej AS) je
zdvaZnym idiopatickym reumatickym ochore-
nim, v minulosti méilo casto skér diagnostiko-
vanym. Teraz postihuje u mas 1% populacie,
bez vyraznej dominancie u muZského pohla-
via. Tak§to vyskyt a chronicky priebeh so sklo-
nom k invalidizdcii z nej vytvaraji déleZity
medicinsky a socidlny problém u ¢&asti cho-
rych.

Pritomnost antigénu HLA B 27 je udavané
pri tomto ochoreni v 80—96 %, ale jeho pozi-
tivita je zistovand aj pri ostatnych séronega-
tivnych spondylartritidach, ale u Ziadnej z nich
nie je taka silnid vdzba na antigén HLA B 27
ako pri AS. To zvyraziiuje jeho klinicky vy-
znam. Dalej sa zhodnocuje tloha imunologic-
kych abnormalit pritomnych pri AS, ktorych
by bolo moZné vyuZit v diagnostike, sledovani,
lie¢be a prognéze AS.

0Od roku 1983 je vySetrenie antigénu HLA B 27
vdaka imunologickému oddeleniu VUHEM do-
stupné pri diagnostike séronegativnych spon-
dylartritid v UOVN Praha. A cielom tejto prace
je prave zhodnotit jeho vyznam vo v&asnej dia-
gnostike AS u mladych jedincov, kde klinicko-
rontgenologicky obraz nebywva este plne rozvi-
nuty. Za tymto Géelom sme zhodnotili 27 cho-
rych, vy3etrenych na internych oddeleniach
UVN v rokoch 1983—1984, u ktorych bola dia-
gnéza AS stanovend v spolupréci s rontgeno-
logickym oddelenim a oddelenim fyziatrie a
lieCebnej rehabilitacie.

Materiil a metodika

Zé&kladné udaje sme ziskali zo stiboru 27 cho-
rych mladych muZov s vekovym priemerom
dvatsatdva a pol roka s rozmedzim od 19—30
rokov, kde v diagnostike AS sme vychédzali
Z u més pouZivanych kritérii americkej reuma-
tologickej spolocnosti (8, 10, 14). Ziskané Gda-
je vznikli spracovanim chorobopisov chorych
hospitalizovanych na internych oddeleniach
v UVN v rokoch 1983—1984. Do stiboru sme za-
hrnuli len chorych s mnovo diagnostikovanym
ochorenim AS. K wvySetreniu antigenu HLA B 27
bol pouZivany mikrolymfocytotoxicky test, kto-
ry u nés vypracoval Majsky (17) a rutinne do
klinickej praxe v UVN zaviedlo imunologické
oddelenie VUHEM Praha (20). V teste sa semi-
kvantitativne hodnoti poCet Zivych a mftvych
lymfocytov ¢islom 0—4. Za pozitivhy nédlez sa
povaZovalo uZz ¢islo 1.

Vysledky

Zé&kladné tdaje o sibore 27 chorych s AS si
v tabulke. 22 chorych z tohoto stiboru malo 1.
az II. $tddium, jeden III. §tddium a 4 chori ma-
li postihnuté len obvodové kiby.

Antigen HLA B 27 bol megativny v 15 %, ale
vietci chori z tejto skupiny mali pri rtg vySe-
treni 2zrejmé znadmky sakroileitidy. Rodinna
anamnéza je v tomto sibore bez zvla3tnosti, AS
u pribuznych nebola udavanéd. V osobnej ana-
mnéze je v 18 % wyskyt angin, 11 % chor§ch
prekonalo reumatickd hordcku. Vyznamny je
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Tab.
Zdkladné udaje 27 chorych mladych muzov s AS

Vek: — priemer 22,5 roka
- rozmedzie 19—30 rokov
Trvanie bolesti:

— priemer 37 mes., vyskyt 100 %

- rozmedzie 14 dni — 7 rokov
Postihnutie kibov:

- obvodovych 4x 15 %

— koreniovych Ix 11 9%
Postihnutie LS useku chrbtice 6 x 22:9.
Postihnutie kombinované
(LS + kiby) 14 x 52095
Rtg zndmky bilat. sakroileitidy 17 x 63 %,

Rtg zndmky unilat. sakroileitidy 8 x 30 %
Rtg nélez v norme na SI
kiboch 2% 7%
Zvysend sedimentdcia erytrocy-
tov 8x 30 9%
Antigén HLA B 27:
— pozitivny 23x 85 %
— negativny 4x 15 %

tidaj bolesti lokalizovany do obvodovych, ko-
refiovych klbov @& dolného tseku chrbta. Této
bola pritomnéd v 100 % a len dvaja chori naviac
uddvali ranni stuhlost. Bolest trvala 14 dni aZ
7 rokov s malymi prestavkami a priemerne tr-
vala 37 mesiacov. Zvyraznenie bolesti bolo via-
zané ma pritomnost hordcnatého ochorenia,
zmenu pocasia, chlad a po nadmahe. O¢né pre-
javy AS u Ziadneho z mich, stejne ako poSkode-
nie inych systémov, doteraz meboli zistené.
V objektivhom néleze dominovalo izolované
postihnutie obvodovych klbov v 15 % (od ar-
tralgii aZ po tporné synowvitidy), koretiovych
klbov v 11 %, lumbo-sakrdlneho tseku v 22 %,
u ostatnych 52 % bolo pritomné kombinované
postihnutie dolnej ¢asti chrbta a obvodovych
klbov. V 11 % bola maviac pritomnd Scheuer-
mannova choroba. Scintigrafia kosti prevedena
pomocou 99m Tc — pyrofosfatu u 2 chorych
potvrdila rontgenologicky nélez. ZvySend sedi-
mentacia erytrocytov bola u 30 % chorych a
dobre korelovala s klinickou aktivitou choro-
by, vZdy s tendenciou k mormalizécii pri proti-
zdpalovej lie¢be. Testy zépalovej aktivity
(ASLO, CRP, Brditka) boli u vdcSiny chorych
s AS v morme. Antinukledrny faktor a latexova
skaSka boli vZdy negativne. VySetrenie gama-
globulinov a imunoglobulinov dobre korelova-
lo so zvySenou sedimentdciou erytrocytov.

Diskusia

AS patri do skupiny séronegativnych spon-
dylartritid, majtcich viac spoloénych znakov,

a je geneticky determinované (1, 2, 10, 16). Kli-
nicky priebeh byva velmi rozmanity a aZ pri
aplnom rozvinuti choroby merobi diagnostické
problémy. Etiologia a patogenéza AS zostdva aj
pri intenzivnom vyzkume meznédma (3, 4, 16).
Nepodarilo sa prekazat Ziadnu vonkajSiu pri-
¢inu alebo ind chorobu, ktord by sa dala s AS
spojit. Epidemiologické Stidie z poslednych ro-
kov upozoriiuji aZ na 20-ndsobny vyskyt v ro-
dindch chorych s AS, u ktorych tato choroba
tasto prebieha subklinicky, a je preto nutné
ich cielene vy3etrovat (4, 8, 13, 14). Geneticky
faktor v patogenéze AS byva spojovany s pri-
tomnostou antigénu HLA B 27 v 80—96 % cho-
rych (1, 2, 6). To ma vyznam u mladych jedin-
cov, kde ¢asto vyvoj postihnutia sakroiliakal-
nych klbov a chrbtice zistime aZ po miekolko-
rotnom sledovani (2, 5). Nie je vymimkou, Ze
na moZnd AS upozorni iné rtg vySetrenie, hlav-
ne v dobe, kedy chybaji klinické prejavy AS.
Samotnd pozitivita antigenu HLA B 27 u zdra-
vych oséb moZe znamenat len zvySené riziko
vzniku niektorého ochorenia zo skupiny séro-
negativnych spondylartritid (7, 11).

Pozitivita antigénu HLA B 27 je v na3ej po-
pulécii 6—7 %, 1% wvyskyt je u africk§ch Cer-
nochov a v Japonsku, vysoky u niektorych in-
didnskych kmeriov na americkom kontinente a
vo Finsku (2, 3, 18). V stidasnej dobe je hypo-
téza adasti tohoto antigenu v patologickom pro-
cese v troch variantdch (2, 10). Antigén HLA
B 27 moéZe byt receptorom vonkajSieho antigé-
nu (virus, baktéria atd.), €o vyvol4d imunologic-
ki odpoved, alebo spojenim s vonkajSim anigé-
nom spusti autoimtnnu reakciu, alebo nehra-
priamu dlohu v rozvoji choroby, ale je tizko
spojeny s génom imunologickej odpovedi. V tej-
to stvislosti Ebringer (2, 19) rozvinul hypoté-
zu o skriZenej reakcii medzi antigénmi niekto-
rych baktérii prechodne kolonizujicich hrubé
trevo s antigenom HLA B 27 a diva sa na AS
ako na reaktivnu artritidu, ktord sa dalej roz-
vija autoimunnymi mechanizmami. AvSak mnie-
ktoré préace tito hypotézu spochybiiuji. Tym
zostdva tloha vonkajSieho faktora pri wzniku
AS otvorend (1, 2). Pri vyraznej aktivite AS si
zistované vécSinou pozitivne cirkulujtce imu-
nokomplexy a dalSie imunologické odchylky
(2, 9). AS sa objavuje najéastejsie medzi 15 aZ
40 rokom (6, 15, 16), ¢omu odpovedd i vekovy
priemer tohoto stboru chorych. V priemere
viac ako tri roky trvajice klinické symptémy,
kde dominuje bolest, sii u tychto chorych véi-
nym dévodom k zamysleniu sa nad doterajSim
vySetrovacim postupom pri preventivnych pre-
hliadkach mladej populdcie. Aj z tohoto pohla-
du dostupmost vySetrenia antigénu HLA B 27
ako moZného podporného faktora pri podozre-
ni na AS sa javi ako velmi dbleZitd. K skorej
diagnostike AS prispievaji dalSie nové pomoc-
né metoédy, ako je vypoletnd tomografia, ter-
mografia a scintigrafia kosti (2, 15), ktorych
sa dalej stdle viac vyuZiva aj pri kontrole liec-
by a v sledovani dynamiky choroby. V§znam
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skorého urdenia AS a jej ststavnej lie¢by pod-
poruje Gdaj, Ze 30—40 % AS koné&i invaliditou
(4).

Zaver

Na zédklade zhodnoteného klinicko-rontgeno-
logického obrazu siboru 27 mlad§ch chorych
s AS a daldich pomocnych vySetreni potvrdzu-
jeme platnost doterajSieho diagnostického po-
stupu, ktory sa opiera ‘o podrobnt anamnézu a
cielené fyzikdlne a rontgenologické vySetrenie.
Z novych pomocnych metéd vo v€asnom potvr-
deni AS prikladdme déleZit§ vyznam urdovaniu
pritomnosti antigénu HLA B 27.

Siihrn

Autori na stbore 27 mladfch chorych s AS
poukazuiji na vyznam vySetrenia antigénu HLA
B 27 pri podozreni na AS ako déleZitého pod-
porného faktora. Za opodstatnené povaZuji
i preventivne vySetrenie rodiny chorych s AS.
V diskusii rozoberaji nov$ie poznatky a nézo-
ry na etiolégiu a patogenézu AS.
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