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Imunski sistem zdrave osobe ima sposobnost da razlikuje strane od svojih sop-
stvenih antigena, a limfociti osobe prepoznaju strane antigene i odgovaraju na njih,
dok na sopstvene (potencijalno antigeni¢ne za tu osobu) ne odgovaraju. Taj fenomen
je imunska tolerancija (self-tolerance). To je steCena sposobnost koju limfociti te
osobe nauce u raznim fazama nastanka, sazrevanja, funkcije limfocita, i obavljaju
do njihove apoptoze.

Abnormalnosti u indukeiji i o¢uvanju tolerancije (self-tolerance) narusavaju
ravnotezu imunskog sistema zdrave osobe; limfociti vise ne prepoznaju svoje do
tada potencijalne antigene (nonrecognition Sy), zapolinje stvaranje autoantitela
organ-specificnih i organ-nespecificnih, $to za posledicu ima nastanak i ispoljavanje
autoimunske bolesti.

U kognitivnoj fazi antigen se vezuje za receptore na zrelim limfocitima, koji po-
stoje i pre antigeni¢ne stimulacije. Celije humoralnog imunskog odgovora — B limfociti
sintetiSu antitela na svojoj povrsini koja mogu da se vezu za strane proteine, polisaharide
ili lipide u solubilnoj fazi. Kooperativno, ¢elije ¢ija je funkcija ¢elijski imunski odgo-
vor — T-limfociti pokrecu sintezu receptora koji prepoznaju delove proteina antigena (u
prisustvu MHC molekula) i taj proces se deSava na svim drugim ¢éelijama.

U fazi aktivacije limfociti proliferiSu (klonovi antigen specifi¢nih limfocita) i
uvecava se njihova odbrambena sposobnost. B limfociti, koji su u kognitivnoj fazi
upoznali antigen, pokrecu mehanizme eliminacije antigena. Neki T-Ly diferentuju u
¢elije koje aktiviraju fagocite (¢elije lize).

Sposobnost T ¢elija da prepoznaju ¢elijske antigene i pokrenu odbranu od njih
je ¢elijski imunski odgovor. Tako aktivacija limfocita naj¢esc¢e ukljucuje dva signala:
prva je pokrenuta antigenom, a druga se ostvaruje sadejstvom drugih ¢éelija — celije
koje pomazu (helper cells). U fazi aktivacije, povecanjem broja i aktivnosti Ly, ¢elijski
i biohemijski mehanizmi omogucavaju migraciju Ly na mesto gde je antigen prisutan
i zapocinje efektorna faza.
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U efektornoj fazi specificnim antigenom stimulisani Ly, kao i nelimfoidne ¢e-
lije (neutrofili, mononuklearni fagociti, sistem komplementa (aktivisan antitelima)),
ucestvuju u lizi ¢elija i fagocitozi. Neka od antitela stimulisu degranulaciju mastocita
i oslobadaju se medijatori vaskularnih promena u akutnom zapaljenju. Aktivisani
limfociti sekretuju citokine koji podsti¢u fagocitozu i zapaljenje. Fagociti, komple-
ment, mastociti, citokini i leukociti jesu komponente prirodnog imunskog odgovora,
u prisustvu antigeni¢ne supstancije (1,2). Specifi¢ni imunski odgovor sluzi da pojaca
efektorne mehanizme protiv stranog antigena i u odsustvu aktivacije limfocita.

Histokompatibilnost (maior histocompatibility complex — MHC)

Region polimorfnih gena, ¢iji su produkti eksprimirani na povrsini svih je-
darnih ¢elija, odreduje histokompatibilnost, koja je znacajna za normalan imunski
odgovor. Za ovaj region se zna od 1940, a 1960. je ukazano na njegov znacaj za
imunski odgovor. Imunski odgovor kontrolisu geni imunskog odgovora (Ir). Ir
geni kontroliSu aktivaciju T helper Ly, koji su znacajni za odgovor antitela na
antigen. Sedamdesetih godina proslog veka, pokazano je da antigen specifi¢ni
T-Ly ne prepoznaju antigen u solubilnoj fazi, ali prepoznaju deo proteina antige-
na (peptide) koji su kovalentno vezani za MHC gen produkt, tj. MHC prikazuju
antigene peptide T ¢elijama.

Postoje dvarazlic¢ita tipa MHC gen produkt molekula; normalno klasa I molekula
iaberantna klasa Il MHC. Antigeni¢na supstancija moze biti prepoznata od T-Ly samo
preko MHC klasa I ili klasa II. MHC molekuli su integralne komponente liganda, koji
prepoznaje receptori za antigen na T-Ly.

MHC molekuli postoje na membranama svih zrelih jedarnih ¢elija. Zdrava osoba sa
fizioloskim imunskim sistemom eksprimira MHC I klasu, dok ekspresija Il klase MHC
nastaje na egzogene antigenicne proteine ili na sopstvene koji su izmenjeni (3).

Autoantitela i njihov znacaj

Autoimunska bolest tireoideje (AIBT) posledica je slabog prepoznavanja sop-
stvenih antigena, i pri postoje¢em genotipu odraz poremecaja regulacije imunskog
sistema obolele osobe.

Ispoljava se nezavisno od pola, ali ¢es¢e kod Zena, starosti od 30. do 50. godine,
prevalencijom 4% 1, tim pre, ako poti¢u iz porodica gde ve¢ neko boluje od neke
autoimunske bolesti.

Mnoge tkivne ili organ-specificne autoimunske bolesti uslovljene su stvaranjem
autoantitela. Od otkri¢a antitireoidnih autoantitela (4,5,6) autoimunska tireoidna
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eve

bolest (AITB) je neprestano u zizi interesovanja, naucnika istrazivaca i klinicara.
Autoantitela nastala protiv fizioloski vaznih molekula, kao Sto su hormoni, za po-
sledicu imaju ostecenje tireoidnih folikulskih ¢elija, poremecaj sinteze i oslobadanja
hormona humoralnim i ¢elijskim imunskim mehanizmima 1 ispoljavanje oboljenja
endokrinog sistema. Ostecenje folikulskih ¢elija nastaje kada se specifi¢no senzibili-
sani T-limfociti 1/ ili autoantitela vezu za tireoidnu ¢eliju zbog Cega nastaje liza Celije
i zapaljenska reakcija.

Danas se zna da su tri autoantigena ukljucena u nastajanje i ispoljavanje AIBT:
kompleks tireoidne peroksidaze (TPO), tireoglobulin (Tg) i TSH receptor. Pored
ovih, postoje i neki drugi autoantigeni (simporter za Na, jod — NIS), mada je njihova
uloga nedovoljno izucena.

Tireoidna peroksidaza (TPO) je hemoglikoprotein mase 110 kD, vezan za
membranu apikalnog dela tireoidne folikulske ¢elije, gde je njena aktivnost neop-
hodna u sintezi tireoidnih hormona. U zavisnosti od strukture, stepena glikolizacije
i vezivanja hema, postoji nekoliko formi TPO, pa tireoidna peroksidaza predstavlja
heterogeni kompleks enzima (7).

Autoantitela prema TPO su citotoksi¢na (8), ucestvuju u destruktivnim procesima
koji za posledicu imaju smanjenje tireoidne funkcije — ispoljavanje hipotireoze kod
osoba sa Hashimoto tireoiditisom (HT).

Prisustvo autoantitela prema TPOAt u serumu neke osobe prethodi ispolja-
vanju tireoidne disfunkcije, a broj jedinica (U/ml) odgovara limfoidnoj infiltraciji
u tireoideji (AtTPO se stvaraju u limfocitnim germinativnim centrima u tireoideji,
a u manjoj meri u okolnim limfnim ¢vorovima i u kostanoj srzi (9,10)), mada ima
podataka da se AtTPO mogu dokazati u serumu 12-26% osoba kod kojih ne postoji
poremecaj funkcije tireoideje. Zbog toga je od velikog znacaja za klinicku praksu ne
samo dokazivanje postojanja AtTPO dostupnim veoma senzitivnim testovima, ve¢
mnogo vise pracenje promena broja jedinica AtTPO tokom vremena, kao i odnos
AtTPO 1 TSH te osobe. U smislu predikcije promena tireoidnog statusa, sprovodi se
test hipotalamusnim ¢iniocem (TRH test) i, u zavisnosti od promena koncentracije
TSH (delta TSH), tj. stimulisanog TSH odgovora (11, 12), primenjuje lecenje koje
doprinosi da se TSH odrzava u fizioloSkom rasponu, a to istovremeno smanjuje titar
AtTPO. Antitela na enzimski kompleks tireoperoksidaza su najvazniji marker AIBT.
Mogu se naci u serumu skoro svih pacijenata sa HT i u 75% obolelih sa Gravesovim
hipertireoidizmom (13).

Autoantitela prema membranskom receptoru visokog afiniteta prema TSH
(AtTSHR) jesu glavni autoantigen u MGB, orbitopatiji i pretibijalnom miksedemu.
Ova antitela su heterogena i mogu da stimuliSu biolosko delovanje TSH (kada iza-
zivaju hipertireoidizam) ili da antagonizuju dejstva TSH i uzrokuju hipotireoidizam,
nezavisno od efektornih mehanizama. Ova funkcionalna abnormalnost rezultuje
receptor-posredovanom stimulacijom ciljnih ¢elija ili interferentnom inhibicijom
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funkcije receptora. Primer stimulacije mimikrije funkcije autoantitelima je MGB, t;.
posledi¢na tireoidna hiperfunkcija.

Ova antitela prolaze placentu i mogu da dovedu do prolaznog hipertireoidizma
i strume novorodenceta.

Neutralna AtTSHR se vezuju za TSH R, ali ne uti¢u na delovanje TSH.

Blokiraju¢a autoantitela prema TSHR ubrzavaju apoptozu tireocita.

Antitela prema tireoglobulinu (TgAt)

Patoloska uloga antitela prema tireoglobulinu (TgAt), koja su neutraliSuca,
nije jasna u dovoljnoj meri. Tireoglobulin (Tg) je solubilni glikoproteid molekulske
tezine 660 kDa, kvaternerne strukture, koji ¢ine dve identi¢ne subjedinice. Veoma
je heterogena molekulima, a glikozilacija, jodinacija, sulfacija, polimerizacija, de-
limi¢na razgradnja, povecavaju njegovu antigeni¢nost. Sadrzaj sijalinske kiseline,
i promene tercijerne strukture molekula, takode doprinose antigeni¢nosti molekula
tireoglobulina.

Klinicko ispoljavanje autoimunske bolesti tireoideje

Autoimunska bolest tireoideje (AIBT) je multifaktorijelna, genetski uslovljena
bolest, Cije ispoljavanje ubrzava delovanje ¢inilaca spoljasnje sredine (14). Autoi-
munska tireoidna bolest jedna je od tri glavne endokrinopatije u tipu 2, a nalazi se
u oko 4% pacijenta u tipu 1. Posledica je poremec¢aja imunoregulacije, tolerancije
i slabijeg prepoznavanja sopstvenih proteina, oligopolisaharida i polipeptida. Inci-
dencija autoimunskih bolesti je u porastu u svim starosnim grupama naseg stanov-
niStva. Prevalencija organ-specifi¢nih, kao i organ-nespecificnih antitela, raste sa
starenjem. Autoimunske bolesti tireoideje se veoma sporo razvijaju. Gotovo da nije
moguce odrediti koliko je vremena proteklo od inicijalne autoimunske promene do
ispoljene autoimunske bolesti. U porodicama, gde ima ¢lanova koji boluju od neke
autoimunske bolesti, neophodno je preventivno ispitati prisustvo antitircoidnih
antitela (15,16).

Starenjem se spontano povecava sklonost ka porastu titra antitela u serumu zbog
progresivnog opadanja supresorske funkcije timus zavisnih limfocita. Incidencija
AIBT dostize maksimum izmedu Seste i sedme decenije zivota, nezavisno od preva-
lencije (17). Tome doprinosi hroni¢na izloZenost virusnim, bakterijskim, gljivi¢nim
infekcijama, promene imunog sistema.

Kod starijih od 70 godina oko 20% osoba ima HT, a Zene i Cetiri puta vise. Oko
54.8% starijih od 80 godina imaju pozitivna antitela prema sastojcima tireoideje. Kod
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16-23% zena, starijih od 65 godina, dokazana su antitela prema Tg. Moguce da pad
estrogena doprinosi ekspresiji autoimunih bolesti.

Kod jednojajc¢anih blizanaca, koji predstavljaju idealan model za izuCavanje
doprinosa genetskih Cinilaca u ispoljavanju AIBT, potvrdeno je da MGB i HT imaju
sliénu imunogenetsku osnovu i da predstavljaju posledice poremecene imunoregula-
cije, tolerancije 1 slabog prepoznavanja sopstvenih proteina zbog nastalih somatskih
mutacija limfocita.

Opste je prihvacen stav da je povecan broj jedinica AtTPO u serumu neke osobe
podatak od najveéeg znacaja, za dalje pracenje u smislu ispoljavanja AIBT.

Autoimunske promene se ispoljavaju razlic¢itim klinickim i morfoloskim en-
titetima, izmedu kojih postoji etiopatogenetska povezanost, tj. sve su uzrokovane
poremecajem regulacije imunskog sistema. Bolesti kao $to su Thyreoiditis lympho-
cytaria Hashimoto (HT), imunogeni hipertireoidizam (Morbus Graves Basedow,
MGB), nekad i sa ispoljenom tireotoksi¢nom, endokrinom orbitopatijom, cesto
udruZeno prate autoimunske bolesti drugih organa kao §to su: hroni¢na insuficijen-
cija pljuvacnih zlezda (Sy Sjggren), autoimunska hemolizna anemija, dilatativna
kardiopatija (18), megalocitna, perniciozna anemija, trombocitopenija (19,20,21),
Rheumatoid arthritis, Diabetes mellitus (¢eSée typ 11, ali i typ 1), Morbus Addison,
Coeliakia, Myasthenia gravis, kao i druge autoimunske bolesti, kao $to su sistem-
ske bolesti vezivnog tkiva (Lupus erythemotosus-SLE, Sclerodermia, Vasculitis
superficialis).

Posledice autoimunske bolesti tireoideje 1 udruzeno ispoljenih bolesti znacajne
su ne samo medicinski nego i socioekonomski. Npr., neprepoznata AIBT progresivno
vodi u hipotireozu sa hiperlipidemijom, promenama na krvnim sudovima, osteoporo-
zom, deformitetima, invaliditetom i zahteva tudu negu i skupo lecenje.

Medutim, rano dijagnostikovana i lecena, sprecava ispoljavanje drugih pore-
mecaja imunskog sistema i znacajno doprinosi kvalitetu Zivljenja obolele osobe, pri
¢emu su ulaganja drustvene zajednice neuporedivo manja.

Morbus Graves’s — Basedow je autoimunska bolest tireoideje, uzrokovana na-
stalim autoantitelima prema receptoru za TSH na ¢elijskim membranama tireoicita.
Tireoidno-stimulisSuc¢i imunoglobulini (TSIs) se vezuju za visokoafinitetne receptore
za TSH na plazma tireoidnim membranama, aktiviraju se membranski receptori
za TSH i ispoljava (funkcionalna mimikrija) se bioloski efekat TSH stimulacije
tireoidnih ¢elija — uvecanje volumena i povecanje oslobadanja i sinteze tireoidnih
hormona. Povecana sinteza tireoidnih hormona u MGB ubrzava metabolicke pro-
cese u organizmu, posebno kataliticke. Ovo rezultuje simptomima i znacima MGB:
napetost, nervoza, razdrazljivost, Ceste promene raspolozenja, gubitak telesne mase
uprkos vecem apetitu, pojacano znojenje tople koze, dijareja, nesanica, tremor,
opadanje kose, uvecanje tireoideje, protruzija o¢nih jabucica zbog orbitopatije,
tahikardija i aritmije, hipertenzija. MGB moze da uzrokuje potencijalno zivotno



44 MEDICINSKI GLASNIK / str. 39-48

opasne komplikacije (Cor thyreotoxicum, Flutter atrialis, Decompenzatio cordis,
Effusio pleurae).

Nasa prethodna istrazivanja su pokazala da je kod 40 starijih osoba sa AIBT
najcesce eksprimirana normalna A i B MHC I klasa humanih leukocitnih antigena.

Kod starijih sa Morbus Graves Basedow ekspresija B8 i BS lokusa je prisutna
kod 65% ispitanika. Medutim, zapazili smo ekspresiju lokusa A9 i B35 kod starih sa
orbitopatijom. Samo 15% je imalo aberantnu ekspresiju lokusa DR3 aberantne MHC
II. Kod njih su pozitivna i AtTPO (868 U/ml £ 18, X + SD) 1 antitireoglobulinska
antitela (684 U/ml = 28), kao i AtTSHR (52 U/l + 8.92).

Humani leukocitni antigeni znacajno moduliSu pojavu antitela prema tireoglo-
bulinu, kao i prema mikrozomima tireocita kod starijih osoba sa autoimunom boles¢u
tireoideje.

Pouzdana dijagnoza MGB zahteva pazljiv klinicki pregled, EKG, analizu koncen-
tracija hormona tireoidno-hipofizne osovine, kao i dokaz AtTSHR, AtTPO. Morfoloske
promene se, posle pregleda, vizualizuju scintigrafski (*'I, " TcO,).

MGB se leci derivatima imidazola i tioureje (mercapto 1-methyl imidazol,
Propylthiouracil) sa ciljem da se postigne stabilna remisija. Kod nekih bolesnika,
koji su jos u fertilnom periodu, izbor lecenja je suptotalna tireoidektomija u remisiji,
posle pripreme, a ako su stariji od 50 godina primena beta energije '*'T, primenjene u
terapijske svrhe. Simptomatska terapija je suportivna i ublazava simptome (22).

Thyreoiditis lymphocytaria Hashimoto (HT) je autoimunska bolest tireoideje,
¢esca kod zena (30-50g), sa pozitivnom porodi¢nom anamnezom za autoimunske bole-
sti. Dokazano je da osobe koje boluju od HT pripadaju HLA-DRS MHC genotipu.

Klju¢ni marker AIBT jesu tireoperoksidaza antitela i mogu se naci kod gotovo
svih pacijenata sa HT (80%). Visina titra TPO antitela ispoljava stepen limfocitne
infiltracije bez obzira na to da li postoji i poremecaj funkcije (hipotireoidizam). Au-
toimunska bolest tireoideje ima svoju evoluciju. Iskustvo je pokazalo da kod mladih
osoba HT moze da ima klinic¢ku sliku povecane tireoidne funkcije (Hashitoxicosis),
koja tokom starenja postepeno prelazi u hipotireoidizam (23). Kod osobe obolele od
AIBT antigenom senzibilisani T-Ly produkuju gama-interferon i indukuju II klasu
HLA, pri ¢emu se oslobadaju brojni medijatori imunoloske reakcije poznog tipa.

Kod osoba sa AIBT smanjuje se kvalitativno i kvantitativno aktivnost T su-
presornih limfocita (T -Ly) i posledi¢no se smanjuje luCenje interleukina-1 (IL-1).
Istovremeno, veoma je izrazena senzibilizacija T -Ly na neki od mogucih antigena
tireoidne epitelijalne Celije.

Kooperacijom sa makrofagama kroz sinergizam ¢elijskog i humoralnog imunog
odgovora kao i K-¢elijama, formiraju se imuni kompleksi razli¢itih masa. Neki od
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njih direktno citoliticno 1 oStecuju bazalnu membranu tireoidnih ¢elija a neki imuni
kompleksi su prisutni i u serumu.

Zapaljenjski infiltrat na bazalnoj membrani (limfociti, granulociti, histiociti,
plazmociti, monociti, makrofage) deluje citoliticno i svojom prokoagulantnom ak-
tivno$c¢u i medijatorima zapaljenjske reakcije ostecuje tireoidne Celije.

Nasa prethodna izucavanja su pokazala da je kod starijih osoba sa autoi-
munskim hroni¢nim zapaljenjem tireoideje vise eksprimiran lokus B35 (MHC
klasa I) nego kod onih sa MGB. Zapazeno je da su starije osobe sa HLA B35
imale u klini¢koj slici periode povecanog lu¢enja hormona tireoideje (Hashito-
xicosis). Medutim, nalaz HLA-DR3 (MHC klasa II), potvrden kod 25% obolelih
od hroni¢nog zapaljenja Stitaste zlezde, ukazao je na atrofi¢ni oblik, dok je HLA-
DR5 (MHC klasa II) bio prisutan kod starijih osoba sa multinodusnom strumom
tj. hipertroficnim oblikom HT.

Kako se ispoljava Thyreoiditis [ymphocytaria Hashimoto (HT)?

Malo je bolesnika koji u HT nemaju simptome, ¢eSce se ispolji neki od 48
razli¢itih simptoma i znakova: struma, difuzno, nodusno, polinodusno uvecanje
tireoideje (24,25), protruzija bulbusa, hipotireoidizam, kognitivni poremecaji, brzo
zaboravljanje, encefalopatija, usporenost, bradikardija, osetljivost na hladnocu, lako
dobijanje u telesnoj masi, suva, gruba koza, hroni¢an umor, depresija, opadanje kose,
opstipacija, promena boje glasa, bledilo, brojni muskulo-skeletni poremecaji kao Sto
su slabost 1 gréevi miSica, periodi¢ne paralize, a takode se mogu ispoljiti poremecaji
u menstrualnom ciklusu, sterilitet.

Sindrom hroni¢nog umora (Chronic fatigue and immune dysfunction syndrome,
CFIDS) — sve se ¢eSce opisuje kao deo slozene klinicke slike kako se HT moze da
ispolji. CFIDS je Cesto udruzen sa postojanjem produzene virusne infekcije (Epstein
Barr virus, humani herpes virus 6, enterovirusi, retrovirusi kod osoba u hronicnom
stresu, sa genetskom dispozicijom, sa poremecajem imunskog sistema. Ispoljava se
kod odraslih osoba, mladih od 45 godina, a incidencija je veca kod Zena. Ispoljava se
hroni¢nim umorom, slabos¢u skeletne muskulature, fibromijalgijom.

Dijagnoza HT se potvrduje klinickim pregledom, postojanjem AtTPO, a kod ne-
kih bolesnika i aspiracionom citodijagnostickom punkcijom tireoideje (26, 27, 28).

Bolesnici sa HT 1 hipotireoidizmom zahtevaju supstituciju LT4 (0.75-2.25
mcg/kg TM) uz suportivnu terapiju pratec¢ih oboljenja (antilipemik, koronarni dila-
tator, antioksidanti, vitamin D, kalcijum i dr). Sindrom hroni¢nog umora se ublazi
primenom triciklicnih antidepresiva (doxepin), histamine 2-blokatora (cimetidine) i
anksioliticima (alprazolam).

Poznato je da postoji realni rizik da se kod osoba sa HT razvije diferentovani
karcinom tireoideje, pa su kontrole neophodne.
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AIBT i komorbidnost

U skladu sa demografskim prorac¢unima, u Srbiji bi se, u 21. veku, udvostrucio
broj starih, a gotovo Cetiri puta broj osoba starijih od 80 godina, sa dominacijom
osoba zenskog pola.

U cilju da ispita komorbidnost kod starijih osoba sa AIBT, ispitano je 226 zena
prosecne starosti 74 godina (65-82) ukljuc¢enih u prospektivnu studiju. Takode je
odredivana koncentracija 250HD,. Ispitivanja su sprovedena u Beogradu, u periodu
septembar—decembar iste godine.

Rezultati su pokazali da 68% sa AIBT ima smanjenu tireoidnu funkciju; 1% sta-
rijih osoba ima hipertireozu, a 21% starijih sa AIBT je ocuvalo eutireoidnu funkciju.
Kod 82% sa AIBT potvrden je Sjogren sindrom, kod 17% reumatoidni artritis, 7% je
imalo autoimunsku anemiju, 4% trombocitopeniju, 1% Myasthenia gravis, 15% Viti-
ligo, 8% Diabetes mellitus (typ I, INDDM), 4,5% DM (typ I, IDDM). Kod 148/226
starijih sa AIBT (65.49%) dokazana je hipovitaminoza D3 (61 nM/1 + 4.22).

Vrlo stare osobe (19201929, n=18), sa AIBT, imaju manje vrednosti (p<0.01)
koncentracija 25(OH)D3 (39.32nM/1£4.69), u odnosu na primenjeni metod (75-250
nM/1). Utvrdeno povecanje koncentracije parathormona (PTH) posledica je insufi-
cijencije D,

Vitamin D je neophodan za normalnu aktivnost imunskog sistema pa je oprav-
dano pitanje: da li je smanjen D, posledica AIBT ili je pre jedan od uzroka sloZene,
multifaktorijelne autoimunske bolesti?

Rezultati ove studije obavezuju: da se mora prepoznati komorbidnost u AIBT i
da je neophodna suplementacija 25(OH)D3, koji je veoma znacajan faktor za nastanak
osteopenije i osteoporoze.

Tabela 1. Starije bolesnice sa AIBT imaju i hipovitaminozu D,, sa posledi¢nim hiperparati-
reoidizmom i osteopenijom

T score AtTPO PTH 250HD3

God. broj |1 1pg (<10U/ml) (<65 pg/ml) | (75-250 nM/l)

1920-1929. 18 | 2.3SD=+0,3 13.53+2,71 100.60+12,46 39.32+4,69

1930-1939. 80 | 2.1SD+0,1 76.59+3,56 69.53£7,22 71.04+7,55

1940-1949. 50 | 2.1SD+0,1 | 286.60+93,84 54.71£3,10 72.59+6,10
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