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Autoimmuunhaiguste tekkepdh-
juste uurimine on keerukas protsess,
kuna need kujunevad enamasti
mitmete geenide ja keskkonna
koosmdjul. Siindroom, mille puhul
autoimmuunne poliiendokrinopaatia,
mis on tekkinud kandidiaasist ning
pohjustab ektodermaalset diistroo-
fiat (ingl Autoimmune Polyendocrino-
pathy Candidiasis Ectodermal Dyst-
rophy, APECED), on pdhjustatud aga
mutatsioonist ainult {ihes geenis -
autoimmuunsuse regulaatoris
(AIRE). Autoimmuunsuse regu-
laator osaleb omandatud immuun-
stisteemi rakkude - T-rakkude -
viljakoolitamises, kuna reguleerib
koespetsiifiliste geenide avaldumist
titimuses, immuunsiisteemi tihes
keskses elundis. See protsess on

oluline, et eemaldada oma keha valke
aratundvad T-rakud, autoimmuunse
poliiendokrinopaatiaga patsientidel
on see siisteem aga puudulik ning
viib mitmete elundite kahjustusteni.

Autoimmuunse poliendokrino-
paatia (APECED) patsientidele on
véga iseloomulik ka immuunrakkude
vaheliste suhtlusmolekulide - tsiito-
kiinide - vastaste autoantikehade
esinemine. I tiilipi interferoonide
(IFN) vastased autoantikehad on
abiks haiguse diagnoosimisel ning
interleukiin (IL) 17A/F ja IL-22 spet-
siifilised autoantikehad on otseselt
seotud kroonilise seeninfektsiooni
viljakujunemisega.

Doktorito6s madrati tsiitokiini-
spetsiifiliste autoantikehade
peamine rithm ja alariihmad. Need
annavad olulist teavet keskkonna ja
immuunrakkude kohta, mis osalevad
autoantikehade tekkimisel. Lisaks
ndidati, et patsientide autoanti-
kehad tunnevad tsiitokiinide juures
eelistatult dra konfirmatsiooni, s.t
tithendi molekulide asendi, ning et
suures tiitris I tiilipi interferoone
neutraliseerivad autoantikehad
kaitsevad esimest tiilipi diabeedi
kujunemise eest. Samuti kirjeldati
autoimmuunse poliiendokrinopaatia
APECED-patsientidel uusi IL-6 spet-
siifilisi autoantikehi.

Esimest korda nédidati ka autoim-
muunsuse regulaatori puudulikku-
sega hiirtes IL-17A/F ja IL-22 autoan-
tikehade esinemist. Doktorit6os
kirjeldati autoimmuunsust regu-
leeriva geeni AIRE ning koespet-
siifiliste geenide ekspressiooni
tiimoomi koes, kuna tiimoomiga
patsientidel on teatud sarnasusi
inimestega, kel on autoimmuunse
poliiendokrinopaatia stindroom.
Kuna autoimmuunne poliiendo-
krinopaatia on hea mudel auto-
immuunhaiguste uurimiseks,
aitavad saadud tulemused paremini
modista autoimmuunsuse tekke-
mehhanisme.
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