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U pacientov s reumatoidnou artritídou (RA) sa predpokladá relatívna adrenálna insuficiencia s nedostatočnými hladinami a účinkom kortizolu vzhľadom k prebiehajúcemu chronickému zápalu. Jedným z možných mechanizmov zníženého účinku kortizolu môže byť nižšia enzýmová aktivita 11(-hydroxysteroid dehydrogenázy 1 (11BHSD1), ktorá sa podieľa na premene neaktívneho kortizónu na aktívny kortizol. Cieľom štúdie bolo posúdiť aktivitu 11BHSD1 na systémovej a lokálnej úrovni u pacientiek s RA na základe hodnôt koncentrácií celkového plazmatického, voľného plazmatického, slinného a tkanivového kortizolu (podkožný tuk) po premene podaného kortizón acetátu.
Súbor tvorilo šesť pacientiek s RA bez glukokortikoidnej terapie (vek (30 ± 2) rokov, BMI (21 ± 1) kg/m2) a šesť zdravých žien (vek (29 ± 2) rokov, BMI (21 ± 1) kg/m2). Endogénna produkcia kortizolu bola suprimovaná podaním 1.5 mg dexametazónu per os v dvoch dávkach večer a tesne pred vyšetrením. Na druhý deň ráno sa podalo 25 mg kortizón acetátu per os. Na odber intersticiálnej tekutiny sa zaviedla mikrodialyzačná sonda do periumbilikálneho podkožného tukového tkaniva. Koncentrácie celkového plazmatického, voľného plazmatického, slinného a tkanivového kortizolu boli merané vo vzorkách plazmy, slín a mikrodialyzátu odoberaných počas 240 minút od podania kortizon acetátu.
Podanie kortizón acetátu u pacientiek s RA a u zdravých kontrol viedlo ku signifikantnému vzostupu celkového plazmatického, voľného plazmatického, slinného a tkanivového kortizolu. Odpovede celkového plazmatického, voľného plazmatického, slinného a tkanivového kortizolu u RA pacientiek sa signifikantne nelíšili od zdravých kontrol.
Podanie kortizón acetátu s predchádzajúcou dexametazónovou supresiou nepoukazuje na zmenenú tvorbu aktívneho kortizolu z neaktívneho kortizónu prostredníctvom 11BHSD1 na systémovej a lokálnej úrovni u RA. Výsledky tejto pilotnej štúdie vyžadujú potvrdenie na väčšej skupine RA pacientov.

Podporené grantom: MZ 2005/20-NURCH-04, VEGA 2/6157/26.
