Abstrakt

Uvod: Nerovnovaha mezi aktivitou pro- a proti-zanétlivych cytokind u revmatoidni artritidy
(RA) pftispiva ke vzniku imunitni dysregulace, chronického zanétu a nasledné kloubni
destrukce. Adipokiny jsou bioaktivni proteiny, které se kromé jiného podileji na regulaci
zanétu. IL-35 je novy cytokin s dosud nezndmou funkci u lidi, ktery je podle vysledkli u
mySich modeld dillezZitou soucasti zanétlivych procesii. Cilem prace bylo zjistit hladiny a
ulohu vybranych adipokini aIL-35 v kloubnim a systémovém kompartmentu a vztah
k aktivité nemoci u pacientt s RA a jinym revmatickym onemocnénim.

Vysledky: Prokéazali jsme zvySené sérové hladiny adiponectinu u pacientli s erozivni
osteoartrozou (OA) kloubil rukou, rozdilné koncentrace novych adipokinli vaspinu a omentinu
v synovidlni tekutiné pacientli s RA a OA. Dale jsme zjistili vliv biologické 1é€by TNFa
inhibitorem na expresni profil adipokini v tukové tkani pacient s RA. Biologicka lécba
rituximabem vedouci k depleci B lymfocytl zptsobila pokles sérovych hladin visfatinu u RA.
Zména hladin visfatinu navic pfedurcovala zménu aktivity nemoci v dob¢, kdy by se méla
podat dalsi infuze biologického 1éku. Vyssi hladiny IL-35 v synovidlni tekutiné u pacient
s RA ve srovnani s OA korelovaly s parametry aktivity nemoci. IL-35 podjednotky p35 a
EBI3 jsou zvySené v RA synovidlni tkani. IL-35 je na genové i proteinové urovni indukovan
prozanétlivym TNFo v RA synovidlnich fibroblastech a perifernich mononukledrnich
buitkach (PBMC). IL-35 vede v PBMC k uvolnéni nékolika zanétlivych mediatort

Zavér: Vysledky naSich studii prokazaly vyznam adipokind a IL-35 pfi regulaci zanétu u
revmatickych onemocnéni a jejich vztah k aktivit¢ nemoci u pacienti s RA. Objasnéni
patogeneze RA a nalezeni novych potencialnich terapeutickych cili by mohlo pfispét k

zlepSeni klinického pritbéhu u pacientti rezistentnich na dosavadni 1écbu.
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