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S t r e s z c z e n i e

Rybosomalne bia³ko P jest pentamerem, zbudowanym z 3 fosfo-

protein: P0, P1 i P2, o masach cz¹steczkowych, odpowiednio: 38,

19 i 17 kDa. 

Przypuszcza siê, ¿e bia³ka P s¹ konieczne do wszystkich 3 etapów

syntezy bia³ek oraz regulacji aktywnoœci GTP-azy rybosomalnej,

jednak dok³adne okreœlenie roli tych bia³ek w rybosomie wyma-

ga dalszych badañ. 

Przeciwcia³a przeciwko rybosomalnemu bia³ku P reaguj¹ z co

najmniej jednym epitopem wspólnym dla wszystkich 3 fosfopro-

tein i maj¹ powinowactwo do struktur pierwszorzêdowych ich

determinant antygenowych obecnych na C-koñcowych 22-ami-

nokwasowych ³añcuchach bia³ek. Do wykrywania przeciwcia³ an-

ty-P stosuje siê metody ELISA i immunoblotting. 

W publikacjach s¹ znaczne rozbie¿noœci na temat czêstoœci wy-

stêpowania przeciwcia³ anty-P. Wed³ug jednych autorów stwier-

dzano je u 5–10% chorych na toczeñ rumieniowaty uk³adowy

(TRU), podczas gdy inni opisuj¹ ich obecnoœæ u 42% chorych. 

Liczne dane z literatury wskazuj¹ na korelacje tych przeciwcia³

z obrazem klinicznym TRU. Obecnoœæ anty-P wi¹¿e siê z rozwiniê-

ciem choroby o wysokiej aktywnoœci, z ryzykiem zajêcia oœrodko-

wego uk³adu nerwowego, nerek, w¹troby czy powik³aniami he-

matologicznymi. 

S u m m a r y  

Ribosomal P protein is a pentamere composed of 3 phosphopro-

teins: P0, P1 and P2 with molecular weights, respectively: 38, 19

i 17 kDa. 

Their function is not exactly known, it is supposed that are es-

sential for all 3 stages of protein synthesis and for regulation of

ribosomal GTP activity. 

Anti-P antibodies react to at least 1 epitope common to all 3 pro-

teins and corresponding to a single sequential antigenic deter-

minant present in the carboxyl-terminal 22-amino-acid sequen-

ce. ELISA and immunoblotting are used in detection of anti-P an-

tibodies. 

There is a wide variation in the reported prevalence of these an-

tibodies in SLE patients. Some authors found it in 5-10% but the

others revealed anti-P in 42% of SLE patients. 

It has been reported that anti-ribosomal P antibodies correlate

with high activity SLE, risk of CNS or renal involvement and he-

patic or haematologic complications. 
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Rybosomy s¹ organellami zlokalizowanymi w cyto-

plazmie komórek eukariota. Pe³ni¹ rolê katalizatora

syntezy bia³ek. Ludzkie rybosomy sk³adaj¹ siê z 2 pod-

jednostek: mniejszej – 40S i wiêkszej – 60S. 

W 1985 r. 2 grupy badaczy zidentyfikowa³y ryboso-

malne bia³ko P jako antygen indukuj¹cy wytwarzanie

specyficznych przeciwcia³ [1, 2]. 

Rybosomalne bia³ko P jest pentamerem zbudowa-

nym z 3 fosfoprotein: P0, P1 i P2, o masach cz¹steczko-

wych, odpowiednio: 38, 19 i 17 kDa [3]. Bia³ka homolo-

giczne zidentyfikowano równie¿ na rybosomach innych

gatunków, np. u bakterii Escherichia coli. Badania ho-

mologicznych bia³ek E. coli wskazuj¹, ¿e proteiny P s¹

zlokalizowane w obrêbie szypu³y podjednostki 60S ry-

bosomu, a homodimery bia³ek P1 i P2 s¹ zwi¹zane

z bia³kiem P0 [4] (ryc. 1.). 

Zampieri i wsp. stwierdzili, ¿e podczas apoptozy in-

dukowanej Fas-L rybosomalne bia³ka P ulegaj¹ ca³ko-

witej (P1 i P2) lub czêœciowej (P0) defosforylacji, co po-

zwala na ods³oniêcie ich epitopów i inicjuje reakcjê im-

munologiczn¹ [5]. 

Przeciwcia³a przeciwko rybosomalnemu bia³ku P

(anty-P) reaguj¹ z co najmniej jednym epitopem wspól-

nym dla wszystkich 3 fosfoprotein i maj¹ powinowac-

two do struktur pierwszorzêdowych ich determinant

antygenowych obecnych na C-koñcowych 22-amino-

kwasowych ³añcuchach bia³ek [1, 4]. 

Po stymulacji syntetycznym antygenem: peptydem

C22, wykrywano w surowicy zwierz¹t doœwiadczalnych

przeciwcia³a anty-P zarówno w klasie IgG, jak i IgM.

Mo¿e to œwiadczyæ o zaburzeniach w regulacji zmiany

klasy podczas syntezy tych immunoglobulin [6]. 

Dok³adnie nie wiadomo, jak¹ funkcjê w rybosomie

pe³ni¹ bia³ka P. Przypuszcza siê, ¿e s¹ one konieczne do

wszystkich 3 etapów syntezy bia³ek: inicjacji, transloka-

cji i terminacji oraz regulacji aktywnoœci GTPazy ryboso-

malnej [7]. Wybiórcze wyp³ukanie z rybosomów bia³ek

P1 i P2 powoduje ca³kowit¹ utratê aktywnoœci guanozy-

no-trójfosfatazy (GTP) i zahamowanie syntezy bia³ek

[8]. Podobny efekt uzyskuje siê po zadzia³aniu surowi-

cami z mono- i poliklonalnymi przeciwcia³ami anty-P [9]. 

Dotychczasowe badania wykaza³y obecnoœæ rybo-

somalnego bia³ka P na powierzchni komórek œródb³on-

ka [10, 11], neuroblastoma, hepatoma, prawid³owych fi-

broblastów [12] oraz nerkowych komórek pochodzenia

mezangialnego i nab³onkowego [13]. 

Obecnie w diagnostyce laboratoryjnej wykrywa siê

przeciwcia³a anty-P metodami: ELISA (enzyme linked

immunosorbent assay) i immunoblotting [14]. W odczy-

nie immunofluorescencji poœredniej przeciwcia³a te wy-

wo³uj¹ œwiecenie cytoplazmy – miejsca translacji bia-

³ek oraz j¹derka – miejsca biogenezy rybosomów. 

Istniej¹ w publikacjach znaczne rozbie¿noœci na te-

mat czêstoœci wystêpowania przeciwcia³ anty-P. We-

d³ug jednych autorów stwierdzano je u 5–10% chorych

na toczeñ rumieniowaty uk³adowy (TRU) [1], podczas

gdy inni opisuj¹ ich obecnoœæ u 42% chorych [15]. 

Arnett i wsp. [16] oznaczyli czêstoœæ wystêpowania

przeciwcia³ anty-P w wieloetnicznej grupie 394 chorych

na TRU (120 osób rasy kaukaskiej, 127 – czarnej, 75 –

Meksykanów, Amerykanów, 14 – chiñskich Ameryka-

nów, 32 – Greków, 16 – Bu³garów). W wiêkszoœci grup

czêstoœæ wystêpowania anty-P wynosi³a 13–20%, naj-

wiêcej (36%) wœród Chiñczyków. Stwierdzono ponadto

czêstsze wystêpowanie antygenów HLA-DR2 i DQ6 (ha-

plotypy DRB1*1501 lub DRB1*1503, DQA1*0102

i DQB1*0602) wœród chorych rasy kaukaskiej i Meksy-

kanów. W surowicy chorych z HLA-DQB1 przeciwcia³a

te wystêpowa³y najczêœciej – w 70% [17, 18]. 

Najwy¿sza czêstoœæ wystêpowania przeciwcia³ anty-P

by³a stwierdzana w badaniach dotycz¹cych populacji ja-

poñskiej: 30–42% [15, 19, 20] i chiñskiej: 36–38% [16, 21]. 

Interesuj¹cy jest fakt wykrywania przeciwcia³ anty-P

w wiêkszoœci surowic zdrowych dzieci i doros³ych po za-

stosowaniu metody powinowactwa (ang. membrane

batch affinity technique) w celu uzyskania wysoko

oczyszczonego preparatu przeciwcia³ [21]. Wstêpnie za-

stosowany konwencjonalny skryning serologiczny me-

tod¹ ELISA i immunoblot nie wykaza³ obecnoœci tych

przeciwcia³. A zatem przeciwcia³a anty-P s¹ obecne rów-

nie¿ u osób zdrowych, ale maskowane przez prawdopo-

dobnie antyidiotypowe przeciwcia³a klasy IgG [22, 23]. 

Chocia¿ przeciwcia³a anty-P nie wystêpuj¹ tak czê-

sto w przebiegu TRU, jak anty-nDNA (ok. 70% przypad-

ków) czy anty-Sm (20–30%), uwa¿a siê je za specyficz-

ne dla tej jednostki chorobowej [24]. Potwierdzaj¹ to

obserwacje Sato [19], który w surowicach 30 chorych

na inne ni¿ TRU choroby uk³adowe (10 osób z RZS, 5 ze

skleroderm¹, 4 z zapaleniem wielomiêœniowym, 11

RRyycc..  11..  Topografia rybosomalnych bia³ek P [3]. 

P1

P0

P2



Reumatologia 2005; 43/5

z mieszan¹ chorob¹ tkanki ³¹cznej, zespo³em Sjögrena

i zapaleniem naczyñ) nie stwierdzi³ obecnoœci anty-P.

Równie¿ Ghirardello i wsp. [25] wykryli anty-P u 20%

chorych na TRU oraz u 5% (4/80) chorych na inne uk³a-

dowe choroby tkanki ³¹cznej, przy czym u tych chorych

obserwowano objawy choroby toczniopodobnej, nie-

zró¿nicowanej choroby tkanki ³¹cznej lub zespo³u na-

k³adania z TRU. Istniej¹ doniesienia na temat obecnoœci

tych przeciwcia³ w pojedynczych przypadkach innych

uk³adowych chorób tkanki ³¹cznej, takich jak reumato-

idalne zapalenie stawów [26] czy twardzina uk³adowa

[27], jednak najczêœciej by³y one stwierdzane w niskim

mianie lub dalsza obserwacja choroby ujawnia³a rozwi-

niêcie zespo³u nak³adania z TRU. 

Liczne dane z literatury wskazuj¹ na korelacje tych

przeciwcia³ z obrazem klinicznym TRU. 

U chorych z obecnymi w surowicy anty-P opisywano

przypadki czêstszego wystêpowania gor¹czki [28], ru-

mienia motylowego, rumienia kr¹¿kowego, nadwra¿li-

woœci na promieniowanie ultrafioletowe i skórnych ob-

jawów zapalenia naczyñ [29–31]. 

Obecnoœæ anty-P w wielu przypadkach wi¹¿e siê

z ryzykiem toczniowego zapalenia nerek (TZN). Badania

Chindalore i wsp. [32], Hulseya i wsp. [33] oraz Monovej

i wsp. [34] wykaza³y TZN odpowiednio u 15/20, 14/20

i 17/17 chorych z obecnymi w surowicy anty-P i tylko

4/20, 25/48 i 1/17 przypadków zajêcia nerek u chorych

bez tych przeciwcia³. Ponadto we wszystkich grupach

chorych wystêpowanie przeciwcia³ anty-P i TZN by³o

zwi¹zane z obecnoœci¹ anty-nDNA. 

Martin i Reichlin [35] opisuj¹ zwi¹zek miêdzy za-

ostrzeniem TZN u 4 chorych a pojawieniem siê anty-P

lub wzrostem ich miana. Wy¿ej wymienieni autorzy wy-

kazali, ¿e u 2 chorych przeciwcia³a te by³y jedynym za-

burzeniem serologicznym, u 2 chorych towarzyszy³y im

anty-nDNA, a zmniejszenie aktywnoœci choroby prze-

biega³o z obni¿eniem miana obu typów przeciwcia³. 

Sun [13] przedstawi³ próbê wyt³umaczenia wp³ywu

anty-P na rozwój TZN. Poniewa¿ antygen P zlokalizowa-

no równie¿ na powierzchni nerkowych komórek na-

b³onkowych i mezangium, stwierdzono reakcjê krzy¿o-

w¹ przeciwcia³ anty-nDNA z rybosomalnym bia³kiem P

na tych komórkach, prowadz¹c¹ do ich apoptozy. 

Podobnie jak w badaniu Martina i Reichlina [35],

tak¿e w pracy autorów polskich [28] zaobserwowano

przypadki TRU z zaburzeniami serologicznymi ograni-

czonymi do obecnoœci przeciwcia³ anty-P. Równie¿ Bon-

fa i Elkon [4] zwracaj¹ uwagê na fakt nieobecnoœci prze-

ciwcia³ anty-nDNA u 35% chorych na TRU z obecnymi

w surowicy anty-P, co wg tych autorów dowodzi, ¿e

przeciwcia³a anty-P s¹ u¿ytecznym wskaŸnikiem serolo-

gicznym TRU i maj¹ znaczenie w ustaleniu rozpoznania,

szczególnie w przypadkach spe³niaj¹cych 4 kryteria, ale

bez kryterium 10., tzn. bez wystêpowania przeciwcia³

uznanych za serologiczne markery tej choroby. 

Symptomatologia neurologiczna w TRU jest bardzo

ró¿norodna: od ewidentnych objawów psychotycznych

lub ogniskowych po bardzo dyskretne, np. zaburzenia

nastroju [37, 38]. Dlatego te¿ poszukuje siê specyficz-

nych wskaŸników zajêcia oœrodkowego uk³adu nerwo-

wego (OUN) w przebiegu tej choroby. Opublikowano

liczne prace, w których udowodniono zwi¹zek obecno-

œci przeciwcia³ anty-P z objawami zajêcia OUN, a szcze-

gólnie z objawami psychotycznymi [39–41]. 

W badaniach Bonfy i wsp. [36, 42] u wiêkszoœci pa-

cjentów z psychoz¹ w przebiegu TRU by³y obecne 

anty-P, a obserwacja 2 chorych wykazywa³a zwiêksze-

nie ich miana przed zaostrzeniem objawów psychotycz-

nych i w jego trakcie. Autorzy postuluj¹, ¿e warto trak-

towaæ przeciwcia³a anty-P jako wartoœciowy wskaŸnik

do rozpoznania i monitorowania przebiegu choroby. 

Du¿e badanie wielooœrodkowe Schneebauma i wsp.

[43], obejmuj¹ce 269 chorych na TRU, wykaza³o anty-P

u 19% chorych; u wiêkszoœci z nich wystêpowa³a ostra

depresja lub psychoza. 

Isshi i Hirohata [44] przedstawili obserwacjê, ¿e

podwy¿szonemu stê¿eniu anty-P w surowicy chorych

z psychoz¹ w przebiegu TRU towarzyszy³o podwy¿szo-

ne stê¿enie przeciwcia³ przeciwneuronalnych w p³ynie

mózgowo-rdzeniowym, w którym jednoczeœnie nie

stwierdzono przeciwcia³ anty-P. Dla wyt³umaczenia te-

go zjawiska autorzy wysunêli hipotezê, ¿e przeciwcia³a

anty-P wi¹¿¹ siê z antygenami powierzchniowymi ko-

mórek œródb³onka naczyñ OUN i dlatego nie mog¹

przenikn¹æ bariery krew – mózg [20]. Ponadto stwier-

dzono obecnoœæ epitopu C-koñcowego rybosomalnego

bia³ka P na powierzchni ludzkich komórek neuroblasto-

ma [12]. Uwiarygodnia to tezê, ¿e wi¹zanie anty-P

z tkank¹ OUN mo¿e odpowiadaæ za nieobecnoœæ 

anty-P w p³ynie mózgowo-rdzeniowym i jednoczeœnie,

poprzez wp³yw na funkcjê neuronów przyczyniaæ siê do

rozwiniêcia, np. objawów psychotycznych. 

W pracy Tzioufasa u 11/28 chorych (39,3%) z aktyw-

n¹ chorob¹ OUN w przebiegu TRU (zaburzenia psycho-

tyczne, padaczka) w surowicy by³y obecne przeciwcia³a

anty-P i czêstoœæ ta by³a znamiennie statystycznie

wiêksza w porównaniu z ogóln¹ grup¹ chorych na TRU

(18,6%). U tych chorych wykazano ponadto ujemn¹ ko-

relacjê z obecnoœci¹ przeciwcia³ antykardiolipinowych

(aCL) [31]. Podobne obserwacje, wykazuj¹ce zwi¹zek

przeciwcia³ anty-P z aktywn¹ chorob¹ OUN, ale nie

z aCL, poczynili Yoshio i wsp. [20]. 

Dostêpne s¹ tak¿e wyniki badañ neguj¹ce powi¹za-

nia przeciwcia³ anty-P z objawami zajêcia OUN [29, 45].

Prawdopodobnie rozbie¿noœci te wynikaj¹ z faktu, ¿e

wszystkie badania przeprowadzono retrospektywnie
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i ró¿ni³y siê one kryteriami rozpoznania lupus psychosis

oraz metodyk¹ [46]. 

Innym przejawem patogennego oddzia³ywania

przeciwcia³ anty-P w TRU jest mo¿liwoœæ wywo³ywania

limfopenii. Potwierdzaj¹ to obserwacje Caponi i wsp.

[29] oraz Suna i wsp. [47]. Stafford i wsp. [48], ocenia-

j¹c wi¹zanie anty-P do panelu ludzkich limfocytów, wy-

kry³ na ich powierzchni bia³ko odpowiadaj¹ce rozmia-

rem i antygenowoœci¹ rybosomalnemu bia³ku P0. Auto-

rzy ci sugeruj¹, ¿e anty-P s¹ podgrup¹ przeciwcia³ anty-

limfocytarnych i mog¹ odgrywaæ rolê w patogenezie

limfopenii lub dysfunkcji limfocytów. Przeciwcia³a te

ró¿ni¹ siê od dotychczas znanych w TRU zimnych limfo-

cytotoksyn, najczêœciej klasy IgM, najskuteczniej nisz-

cz¹cych limfocyty w temp. 15oC, przy udziale sk³adni-

ków dope³niacza. Autoprzeciwcia³a te skierowane s¹

przeciw glikoproteinom b³on komórkowych, wystêpuj¹

najczêœciej w niskich mianach, w aktywnych posta-

ciach choroby. W odró¿nieniu od nich przeciwcia³a an-

ty-P-limfocytarne wystêpuj¹ g³ównie w klasie IgG, re-

aguj¹ z bia³kiem powierzchniowym, identycznym

z bia³kiem P0 rybosomów (38 kDa), najskuteczniej

uszkadzaj¹ komórki w temp. 37oC w mechanizmie cyto-

toksycznoœci komórkowej zale¿nej od przeciwcia³ lub

przy udziale dope³niacza. Przeciwcia³a te, stwierdzane

s¹ w wy¿szych mianach, maj¹ zdolnoœæ penetracji do

wnêtrza komórki, zabijaj¹c j¹ w ci¹gu 2–3 dni na dro-

dze zahamowania syntezy bia³ek [49]. Interesuj¹cych

danych na ten temat dostarcza praca Hirohaty i Naka-

nishi [50]. Autorzy ci wykryli obecnoœæ epitopu ryboso-

malnego bia³ka P na powierzchni zaktywowanych lim-

focytów T, co silnie przemawia za mo¿liwoœci¹ oddzia-

³ywania przeciwcia³ anty-P na funkcje tych komórek.

Poniewa¿ stwierdzono, ¿e limfocyty T mog¹ modyfiko-

waæ czynnoœæ komórek œródb³onka [51], dlatego prze-

ciwcia³a anty-P mog¹ poœrednio wp³ywaæ na rekrutacjê

komórek immunokompetentnych do miejsca zapalenia

poprzez wp³yw na interakcje komórek T i œródb³onka. 

W pracach opublikowanych przez ostatnich 10 lat

zwraca siê uwagê na czêstsze wystêpowanie tocznio-

wego zapalenia w¹troby u chorych z obecnymi przeciw-

cia³ami anty-P. Termin toczniowe zapalenie w¹troby zo-

sta³ u¿yty po raz pierwszy w 1959 r. przez Mackaya [52]

dla okreœlenia przewlek³ej postêpuj¹cej choroby w¹tro-

by i zaburzeñ serologicznych typowych dla TRU. Obec-

nie klasyfikuje siê je jako przewlek³e aktywne autoim-

munologiczne zapalenie z towarzysz¹cymi przeciwcia-

³ami przeciwj¹drowymi. 

W latach 1992–1993 Koren i wsp. [53, 54] jako

pierwsi opublikowali prace na temat zwi¹zków miêdzy

obecnoœci¹ i wzrostem miana przeciwcia³ anty-P a roz-

winiêciem przewlek³ego aktywnego zapalenia w¹troby

w przebiegu TRU. Równie¿ w innych obserwacjach

u chorych na TRU z objawami klinicznymi uszkodzenia

w¹troby przeciwcia³a anty-P wystêpowa³y znamiennie

czêœciej [28]. Arnett i Reichlin [55] stwierdzili obecnoœæ

anty-P u wszystkich 6 chorych z objawami lupus hepa-

titis w porównaniu z 2 (z 20) chorymi na TRU bez pato-

logii w¹troby. Natomiast w grupie autoimmunologicz-

nego, niezwi¹zanego z TRU, przewlek³ego aktywnego

zapalenia w¹troby nie wykazano przeciwcia³ anty-P

[33]. Fakt ten mo¿e mieæ znaczenie w ró¿nicowaniu obu

typów zapalenia w¹troby. 

Istniej¹ jednak doniesienia niepotwierdzaj¹ce po-

wy¿szych zwi¹zków. W badaniu Foxa i wsp. [56] tylko

u 5 z 200 chorych (2,5%) na TRU z nieprawid³owymi wy-

nikami testów czynnoœciowych w¹troby stwierdzono

obecnoœæ anty-P. Równie¿ Petri [57] i Massardo i wsp.

[40], badaj¹c grupy odpowiednio 393 i 141 chorych na

TRU, wykryli przeciwcia³a anty-P odpowiednio u 10%

i 15% chorych, nie stwierdzaj¹c zwiêkszonej czêstoœci

nieprawid³owych testów w¹trobowych w porównaniu

z grup¹ bez przeciwcia³ anty-P. 

Wielu badaczy zwróci³o uwagê na fakt czêstszego

wykrywania przeciwcia³ anty-P w surowicach chorych

na TRU z obecnymi anty-nDNA i anty-Sm. Interesuj¹ce

jest, czy zale¿y to od wspó³wystêpowania tych auto-

przeciwcia³ u tego samego chorego, czy jest to zwi¹za-

ne z ró¿norodn¹ specyficznoœci¹ jednej populacji prze-

ciwcia³. Ostatnio opublikowana praca Caponi i wsp. [58]

wskazuje, ¿e zarówno przeciwcia³a anty-P, jak i anty-

-nDNA maj¹ podwójn¹ zdolnoœæ wi¹zania: z ryboso-

malnym bia³kiem P i kwasem dezoksyrybonukleino-

wym. Zagadnieniem reakcji krzy¿owej miêdzy tymi

dwoma przeciwcia³ami jako pierwsi, 6 lat wczeœniej,

zajêli siê Sun i wsp. [13], stwierdzaj¹c efekt cytostatycz-

ny po przy³¹czeniu anty-nDNA do b³onowego bia³ka P

oraz mo¿liwoœæ czêœciowego zablokowania aktywnoœci

anty-nDNA po przy³¹czeniu C-koñcowego peptydu bia³-

ka P lub rekombinowanego bia³ka P1. Autorzy zauwa-

¿yli, ¿e ekspresja bia³ka P w organizmie jest szeroka (fi-

broblasty, komórki œródb³onka, limfoidalne, w¹troby,

nerek) i jego interakcja z anty-nDNA mo¿e mieæ du¿e

znaczenie w patogenezie TRU [59]. Zdolnoœæ reakcji

krzy¿owej przeciwcia³ anty-P równie¿ w stosunku do

przeciwcia³ anty-Sm udowodnili Caponi i wsp. [60]. 

Wyniki kilku publikacji wskazuj¹ tak¿e na zwi¹zek

przeciwcia³ przeciwko rybosomalnemu bia³ku P z du¿¹

aktywnoœci¹ TRU [30, 40]. Sato i wsp. [19] wœród cho-

rych z anty-P wykryli 42% przypadków z aktywn¹ po-

staci¹ choroby i tylko 8% z nieaktywn¹. W pracy auto-

rów greckich [53] obecnoœæ przeciwcia³ anty-P korelo-

wa³a z istotnie wy¿sz¹ punktacj¹ w skali ECLAM, czêst-

szymi rumieniowymi zmianami skórnymi, wy¿szym

mianem anty-nDNA oraz ni¿szym poziomem sk³adnika

C4 dope³niacza. Stosuj¹c skalê SLEDAI, Olesiñska i wsp.



Reumatologia 2005; 43/5

278 Marzena Olesiñska

[28] stwierdzili istotnie czêœciej wysok¹ aktywnoœæ TRU

u chorych anty-P-pozytywnych (79 vs 44%). 

Chocia¿ przeciwcia³a przeciw rybosomalnemu bia³-

ku P wykryto ponad 20 lat temu, nadal stanowi¹ one

interesuj¹cy temat dociekañ naukowych. Ró¿norodny

wp³yw na przebieg procesu chorobowego, a szczególnie

zwi¹zek z aktywnoœci¹ TRU i objawami narz¹dowymi,

nadaje przeciwcia³om anty-P rangê wa¿nego czynnika

w patogenezie TRU.
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