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Antifosfolipidovy syndrom je klinicko-laboratorni jednotkou, u niz se predpoklada tloha antifosfolipidovych protilatek ve vyvoji tromboézy
a/nebo téhotenskych komplikaci. Autofi prezentuji pfehled mechanizmd, kterymi tyto autoprotilatky potencuji trombézu, predkladaji no-
vé konsenzualni prohlaseni o revizi klasifikaénich kritérii antifosfolipidového syndromu véetné Sirokého spektra klinickych manifestaci.
Taktéz podavaiji vycet diagnostickych a Iééebnych moznosti.
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THE ANTIPHOSPHOLIPID SYNDROME

The antiphospholipid syndrome is a clinicopathologic syndrome in which antiphospholipid antibodies (APA) are though to be involved
in the development of thrombosis and/or pregnancy complications. The authors present a review of mechanisms by which these autoan-
tibodies promote thrombosis, they introduce a new international consensus statement on an update of the classification criteria for an-

tiphospholipid syndrome including wide spectrum of the clinical manifestations. They also list diagnostic and treatment possibilities.
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Uvod

Antifosfolipidovy syndrom je klinicko-laboratorni
jednotkou charakterizovanou klinickymi projevy ve
formé tromboz &i reprodukénich ztrat a soucasné
pfitomnosti antifosfolipidovych protilatek. Od prvni-
ho popisu Hughesem v prvni poloviné 80. let (12) se
tomuto problému vénovala fada praci, autor(i i mezi-
narodnich konferenci. Divodem je, Ze jde o nejcas-
téji se vyskytujici autoimunitni onemocnéni, jehoz
stanoveni mlze unikat pozornosti vzhledem k pestré
klinické manifestaci a nesnadné diagnostice (13).

Piasobeni antifosfolipidovych
protilatek

Antifosfolipidové protilatky (,antiphospholipid
antibodies” — APA) jsou velmi heterogenni skupinou
autoprotilatek &i zkiizené reagujicich aloprotilatek
s ruznym cilovym antigenem a rliznym klinickym
vyznamem. Ty z APA, které maji vztah k antifosfo-
lipidovému syndromu, jsou autoprotilatky, které jsou
ve skuteCnosti zaméfeny proti makromolekularnim
latkdm vazanym na negativné nabité vétSinou fos-
folipidové povrchy. Tyto jsou nejcastéji funkéni struk-
turou v systému krevniho srazeni. Vyznamné jsou
protilatky namifené proti B,-glykoproteinu | (7, 16,
17), ale uplatnit se mohou i trombomodulin, protein
C, protein S, protrombin, faktory kontaktni faze, tka-
novy faktor, fosfolipaza A2, anexin V a fada dalSich
latek. Tak, jak se v sou¢asné dobé méni ndzory na
procesy krevniho sraZeni a roli bunéénych elementt
v tvorbé krevni srazeniny, tak se taktéz stéle vice
v patofyziologii klinickych projevl antifosfolipido-
vého syndromu (APS) zmifiuje dloha krevnich ele-
mentt, z nich zejména endotelii, monocytd a des-
ticek (10). Cast zmén, které v organizmu pfi pQ-
sobeni APA vznikaji, nemusi byt patrné disledkem
trombézy &i mikrotrombotizace, ale i vlivem pfimého
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plsobeni téchto autoprotildtek na rizné bunécéné
struktury. Vazba ma za nasledek napfiklad aktivaci
Ci jinou funkéni zménu bunky (11). Takovéto plso-
beni se pfedpoklada v patofyziologii nékterych neu-
rologickych projev ¢i reprodukénich ztrat.

Z pohledu diagnézy APS muzeme vyclenit tfi
velké skupiny antifosfolipidovych protildtek. Prvni
dvé skupiny jsou diagnostikovany za pomoci me-
tod ELISA - protilétky proti kardiolipinim a pro-
tilétky proti 3,-glykoproteinu I. Posledni skupinou
antifosfolipidovych protilatek jsou ty, které jsou zjis-
fovany na zdkladé jejich schopnosti ovliviiovat
na fosfolipidech zavislé reakce krevniho srazeni.
Oznacujeme je jako lupus antikoagulans.

Uloha APA v patofyziologii trombézy jako nej-
dulezitéj$iho klinického projevu APS se lisi pod-
le tohoto rozdéleni. Meta-analyza Moniky Galli (8)
prokdzala, ze zatimco ndlez lupus antikoagulans
je vzdy spojen s rizikem trombdzy, pfitomnost an-
tikardiolipinovych protilatek (,anticardiolipin an-
tibodies“ — ACLA) znamend zvySeni rizika jen pro
arterialni trombdzu, a to az pfi stfednim a vy$sim
titru a 19G izotopu. | prospektivni sledovéni antikar-
diolipinovych protilatek jako rizikového faktoru pro
Zilni trombézu v bézné populaci (studie HUNT) ne-
prokdzala zadné zvySeni tohoto rizika (20). Taktéz
v piipadé protilatek proti B,-glykoproteinu | je aso-
ciace s trombdzou prokdzéna u 34 z 59 studii (57
%)(9). | takto uréené autoprotilatky jsou znaéné rliz-
norodou skupinou (22) a zda se, Ze vySSi riziko trom-
bdzy nesou protilatky proti prvni doméné. Tato sku-
tecnost je zde zmifiovana z dlvodu, Ze sam prikaz
jednotlivych typl autoprotilatek pouzivanych pro dia-
gndzu antifosfolipidového syndromu nevypovida do-
statecné o protrombotickém riziku u jejich nositele.

Pritomnost antifosfolipidovych protilatek mize
mit za nasledek nejen trombotickou, ale i krvacivou
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tendenci. Dlvodem mU0ze byt sekundami hypopro-
trombinémie, trombocytopenie, trombocytopatie ¢i
soucasny vyskyt specifickych inhibitor( krevniho
srazeni.

Pfi sekundarni hypoprotrombinémii se véze
APA na nefunkéni misto molekuly faktoru Il a kom-
plexy jsou odstrafiovany z cirkulace. To ma za na-
sledek snizeni hladin protrombinu zvy$enim clear-
ence a hemoragicka diatéza mize byt dominujici
v klinickém obraze (14). DilleZité je v tomto pfipadé
sledovat aktivitu protrombinového ¢asu dle Quicka.
Neni-li pfitomno druhotné snizeni faktoru Il, neni
obvykle pouze pfitomnosti antifosfolipidovych pro-
tilatek protrombinovy ¢as prodlouzen. To umoziuje
odhad krvacivé tendence nap. pfed operaénimi vy-
kony.

Trombocytopenie u APS nebyva vétsinou kli-
nicky vyznamnd. Funkéni porucha trombocyt( mize
byt navozena vazbou APA na krevni desticky a pfe-
krytim funkénich mist. Kombinovany vyskyt APA
a specifickych inhibitor(i krevniho srazeni je raritni
situaci a patfi do péce specializovaného centra pro
trombdzu a hemostézu.

Diagnosticka kritéria
antifosfolipidového syndromu
Diagnosticka kritéria antifosfolipidového syn-
dromu prodélala v poslednich dvou desetiletich né-
kolik revizi (1). Prvni ucelené diagnostické schéma
vzeslo z mezindrodniho konsenzu na pracovnim
setkani pfi 8. mezinarodnim kongresu o antifosfoli-
pidovych protildtkach v Sapporu v roce 1998 (23).
Toto je Siroce uzivano a akceptovano v klinickych
hodnocenich. Na 11. mezinarodnim kongresu o an-
tifosfolipidovych protildtkéch v Sydney v roce 2004
byla provedena revize téchto kritérii (18). Pfehled
predklada tabulka 1. Doporuceni upfesiuje, za ja-
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kych okolnosti mize byt diagndza klinické manifes-
tace potvrzena.

Mezindrodni konsenzus navic urCuje Casové
rozhrani mezi klinickou manifestaci a prikazem au-
toprotilatek pipoustéjici kauzalni souvislost, a tudiz
diagndzu APS - je to nejméné 12 tydnd (umozfiujici
opakovany prlikaz protilatky) a nejvice 5 let. Je tak-
téz doporuceno rozliSovat pfipady, u nichz je zji$-
tén dalsi rizikovy faktor klinické manifestace, a ty,
u nichz takovato pfi¢ina nalezena nebyla. Pfidatné
rizikové faktory shrnuje tabulka 2.

Experti se navic shodli v ndzoru, ze je icelné roz-
liSovat mezi nemocnymi skupiny, podle nichz byla sta-
novena laboratorni diagnéza antifosfolipidového syn-
dromu. Kombinovany priikaz riznych antifosfolipido-
vych protilatek ma totiz vy$8i asociaci s trombotickymi
komplikacemi. Klasifikaci upfesruje tabulka 3.

Naopak rozliseni primarniho a sekundarniho an-
tifosfolipidového syndromu nepfindsi pro klasifikaci
Zadnou vyhodu.

Toto pomérné strikini vymezeni diagnostickych
kritérii ma své dlivody. Nékteré publikace totiz uva-
déji, Ze jen pomémé nizky pocet nemocnych dlou-
hodobé Ié€enych antikoagulaéni Ié¢bou z indikace
APS ve skuteCnosti ma jasné potvrzenou definitivni
diagnézu syndromu, a mohou proto byt takto lé¢eni
neopravnéné (5).

Dalsi klinické projevy

spojené s pisobenim

antifosfolipidovych protilatek

Trombéza vétSi cévy ¢&i trombotickd mikroan-
giopatie, druhotna ischemie zapfi¢inéna poruchou
pritoku na zakladé okluze arteriainiho fecisté, pe-
riferni embolizace z vendznich, arteridlnich ¢i in-
trakradialnich zdroji vysvétluji vétSinu Klinickych
projevil antifosfolipidového syndromu. Prakticky ja-
kykoli organ ¢i jakakoli tkarh mize byt takto zasazen/
a. Na klinickém pribéhu se podili jednak velikost
postizené cévy, jednak rychlost a mira jeji okluze.
U nékterych klinickych projevli neni vyznam trom-
bdzy Ci mikrotrombotizace pfesvédcivé prokézan.
Prehled moznych symptomd, které jsou asociovany
s pfitomnosti antifosfolipidovych protilatek, podava
tabulka 4 (15).

Pro diagnézu APS revidovany mezinarodni kon-
senzus (18) nedoporuCuje hodnotit jako vysledek
trombotické manifestace, a tudiz nezévislé klinické
kritérium pro klinickou manifestaci antifosfolipidového
syndromu nasledujici stavy, bez ohledu na jejich as-
ty vyskyt v pfitomnosti antifosfolipidovych protilatek:

* s APA asociovanou chorobu srdecnich
chlopni - echokardiograficka detekce postizeni
mitraini a/nebo aortalni chlopné regurgitaci a/
nebo stendzou; definované postizeni chlopné —
ztlu§téni > 3mm, lokalizace ztluSténi v proximal-
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Tabulka 1. Revidovana kritéria antifosfolipidového syndromu (Sydney 2004)
Klinicka kritéria

trombéza jedna ¢i vice klinickych manifestaci arteridlni nebo vendézni trombdzy, pfipadné trombdzy malé
cévy v kterékoli tkani ¢i organu; je prokazana objektivnimi validovanymi kritérii, v pfipadé histo-
patologického priikazu bez zndmek zanétu v cévni sténé

porucha téhotenstvi  a) jedno Gi vice nevysvétlitelnych umrti morfologicky normalniho plodu v nebo po 10. tydnu té-

hotenstvi s potvrzenim normalni morfologie plodu ultrasonograficky ¢i pfimym vySetfenim

b) jedno Ci vice pfedéasnych narozeni morfologicky normalniho novorozence pred 34. tydnem
téhotenstvi z divodu eklampsie Ci tézké preeklampsie podle standardni definice nebo pfi
prokazanych znamkach placentarni insuficience

c) tfi a vice nevysvétlitelnych naslednych spontannich potratli pred 10. tydnem téhotenstvi po
vylouceni anatomickych ¢i hormonalinich abnormit matky a po vylouceni chromozomalnich
abnormit rodi¢a

Laboratorni kritéria

LA je prokazan v plazmé dva a vicekrat v ¢asovém odstupu 12 a vice tydn{
je detekovan podle doporuéeni Mezinarodni spoleénosti pro trombdzu a hemostazu

ACLA je prokazan v séru ¢i plazmé, IgG ¢i IgM izotopu, ve stfednim a vysokém titru (tj. 40 GPL ¢i MPL,
nebo > 99. percentil), je prokézan dva a vicekrat v ¢asovém odstupu 12 a vice tydn(, je méfen
standardizovanym typem ELISA metody

antif2-GP | je prokazan v séru Ci plazmé, IgG ¢i IgM izotopu (titr > 99. percentil), je prokazéan dva a vice-

krat v Casovém odstupu 12 a vice tydnU standardizovanym typem ELISA podle doporu¢ené-
ho postupu

Pro diagndzu je nutné spinéni nejméné jednoho klinického a jednoho laboratorniho kritéria;

LA - lupus antikoagulans; ACLA — antikardiolipinové protilatky; antif2-GP | — protilatky proti f2-glykoproteinu |;

GPL - fosfolipidové jednotky ve tfidé IgG; MPL - fosfolipidové jednotky ve tfidé IgM

Tabulka 2. Pridatné rizikové faktory pro klinickou manifestaci APS dle mezinarodniho konsenzu

(Sydney 2004)
vek muzi > 55 let, Zeny > 65 let

rizikové faktory
kardiovaskularni

hypertenze

diabetes mellitus

zvySeni LDL — nebo snizeni HDL - cholesterolu
koureni cigaret

rodinna anamnéza predéasného vyskytu kardiovaskularniho onemocnéni
body mass index > 30 kg/m?

mikroalbuminurie

prikaz glomerularni filtrace < 60 ml/min.
zejména Leidenskéa mutace FV

hormonalni kontraceptiva

nefroticky syndrom

maligni onemocnéni

imobilizace

operace

vrozené trombofilie

ziskané rizikové faktory
trombézy

Tabulka 3. Podskupiny u antifosfolipidového syndromu dle laboratornich kritérii

skupina | je pfitomno vice nez jedno laboratorni kritérium v jakékoli kombinaci
skupina Il a izolovany prlikaz lupus antikoagulans

skupina Il b izolovana pfitomnost antikardiolipinovych protilatek

skupina ll ¢ izolovand pfitomnost protilatek proti f2-glykoproteinu |

ni nebo stiedni ¢asti, nepravidelné nodulace na
sinové strané mitralni chlopné a na vaskularni
strané aortalni chlopné, pfipadné histopatolo-
gicky nélez Libman-Sacksovy endokardititidy
u pacientli se SLE (vylou¢eni anamnézy rev-
matické hore€ky, infekéni endokarditidy)

* s APA asociovanym livedo reticularis - roz-

li8uji se &tyfi typy — jemné (< 10mm) pravidelné
livedo regularis, velké (> 10mm) pravidelné li-
vedo regularis, jemné nepravidelné livedo ra-
cemosa a velké livedo racemosa; (vylouceni za-
nétlivych cévnich zmén)

¢ s APA asociovana nefropatie — tromboticka

mikroangiopatie zahrnujici aterioly a glomeru-
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larni kapilary a/nebo fibrézni intimalni hyperpla-
zie s tromby s nebo bez rekanalizace, fibrozni
a/nebo fibrocelularni okluze arterii a ateriol, fo-
kalni kortikalni atrofie, pfip. tubuldrni thyroidiza-
ce (tj. morfologie napodobujici strukturu Stitné
Zlazy) - velké zony atrofickych glomerull s eo-
ziofilnim obsahem (sou¢asné vylouéena vas-
kulitida, trombotickd trombocytopenické pur-
pura, hemolyticko-uremicky syndrom, maligni
hypertenze).

s APA asociovana trombocytopenie — pocet
trombocytli < 100 x 1091 nejméné dvakrat v od-
stupu 12 a vice tydnl (vylouceni trombotické
trombocytopenické purpury, diseminované in-
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Tabulka 4. Klinicka manifestace pfitomnosti antifosfolipidovych protilatek

organ
artérie

zily

kardidlni postizeni

kozni postizeni

postizeni endokrinnich
a reprodukénich organd

gastrointestinalni
postizeni
neurologické
komplikace

porodnické komplikace
plicni projevy

ledvinné postizeni

o¢ni postizeni

projevy

trombdza aorty, axilarni, karotid, jaterni, ileofemoralni, mesenterickd, pankreaticka, poplite-
alni, splenické ¢i podklickové artérie

hluboka Zilni trombdza na dolnich konéetinach, trombdza adrenalni, Budd-Chiariho syn-
drom, trombdza portélni, mesentericka, trombdza v. cava inf.

angina pectoris, infarkt myokardu, intrakardialni tromby, periferni embolizace, aterosklerd-
za, s APA asociovana choroba srdeénich chlopni

s APA asociované livedo reticularis, superficialni tromboflebitida, nekrotizujici vaskulitida, li-
vedoidni vaskulitida, kozni ulcerace, akraini ischemie, kozni infarkty, syndrom modrého prs-
tu a akrocyandza, superficialni gangréna, purpura, ekchymézy, podkozni nodulace.

infarkty nadledvinek, Addisonova choroba, infarkty testikularni, infarkty nadvarlete, infarkty
prostaty, nekréza pituitarni, hypopituitarizmus, nékteré pfipady Sheehenova syndromu
infarkty jater, infarkty stfeva, sleziny, perforace esofagu, ischemicka kolitida, pankreatitida,
infarkty Zluénikl bez cholecystolithidzy, ascites

tranzitorni ischemicka ataka, dokonana cévni mozkova pfihoda chorea, kie¢e*, demence na
podkladé mnohocetnych infarkt (Sneddondv syndrom), transverzalni myelitida®, encefalo-
patie, pseudotumor cerebri, trombdza Zilniho splavu, mnoho¢etna mononeuritida, amauro-
sis fugax, postizeni kognitivnich funkci*, syndrom napodobujici sclerosis multiplex®, psy-
chéza*

ztrata plodu, intrauterinni retardace plodu, HELLP syndrom, oligohydramnion, uteroplacen-
tarni insuficience, preeklampsie, priméarni sterilita*

plicni embolie, plicni hypertenze, plicni arteridlni trombéza, syndrom akutniho respiracniho
selhani, alveolarni hemoragie

trombdza ledvinné Zily, tepny, infarkty ledviny, hypertenze, akutni ledvinné selhani, chro-
nické ledvinné selhani, proteinurie, hematurie, nefroticky syndrom, trombotickd mikroan-
giopatie, hypertenze

trombdza retinalni artérie, Zily, amaurosis fugax, retinitis, vasookluzivni retinopatie, chordo-
patie, neuropatie n. opticus

hematologické zmény  trombocytopenie*, trombocytopatie*, antitrombocytarni protilatky*, hemolyticka anémie®,
senzibilizace erytrocytt v PAT a bromelinovém testu bez hemolyzy*, hemolyticko-uremicky
syndrom, trombotické trombocytopenicka purpura

jiné artralgie, vaskularni nekrdza kosti*, perforace nosniho septa

* pfedpoklada se minimalné spolutcast jiného nezli trombotického mechanizmu
HELLP — hemolysis, elevated liver enzyme, low platelet count

PAT — pfimy antiglobulinovy test

travaskulami koagulace a heparinem induko-
vané trombocytopenie), je doporu¢ovana sub-
klasifikace na stavy provazejici systémovy lupus
erythematodes a pacienty bez této diagndzy.

Laboratorni prikaz
antifosfolipidovych protilatek

Prikaz antifosfolipidovych protilatek ELISA meto-
dami (to je protilatek proti kardiolipinu a protilatek pro-
ti B,-glykoproteinu 1) je zdénlivé jednoduchy a v sou-
Casné dobé toto vySetfeni provadi fada laboratofi.
Nicméné tato diagnostika je zatizena Spatnou stan-
dardizaci vySetfeni, nizkou specificitou, nejasnostmi
uréeni ,cut off* rozhrani (19), heterogenitou vysledki
mezi rlznymi komercné doddvanymi laboratornimi
diagnostickymi sety a jinymi vlivy. Z tohoto pohledu je
tfeba vysledky klinicky hodnotit a provadét opakova-
na vySetfeni, jak to doporu€uji mezindrodni diagnos-
ticka kritéria. Vyhledem do budoucna je zavedeni mo-
noklondlnich protilatek jako kalibratoru a pozitivni kon-
troly resp. i u¢ast v mezinarodnich zevnich kontrolach
kvality pro tato vySeteni.

VySetfeni koagulaéni - tedy lupus antikoa-
gulans — je snad jesté komplikovangjsi. Vyzaduje
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urychlené zpracovani plazmy (do hodiny) na bez-
destickovou specialnimi centrifugaénimi metodami
a filtry, coz vétsinou znemoznuje diagnostiku vzorkd
zasilanych do centralnich laboratofi. Jinak jsou vy-
sledky zkresleny vyvazanim inhibitoru na desti¢ky
a jejich fosfolipidy a odstranénim tohoto komplexu
pfi pfipravé plazmy - vysledky pak mohou byt fa-
leSné negativni. DalSi postup je pak dan metodikou
Mezinarodni spole¢nosti pro trombézu a hemosta-
zu - prlkaz prodlouZeni testu zavislého na fosfolipi-
dech (pouzivaji se nejméné dva screeningové testy),
nedochazi k jeho zkraceni po pfidani normaini plaz-
my, test se koriguje po pfidani fosfolipidd a kone¢né
je nutné odlisit jiné vlivy (zejména specificky inhibitor
a heparin). Zejména tento Ctvrty krok diagnostiky vy-
Zaduje velmi Uzkou spolupréci mezi odesilajicim Ié-
kafem a vySetfujici laboratofi a poskytnuti nalezitych
klinickych Gdajd véetné aplikované terapie.

Lécebndé doporuceni

Lé&ebny pfistup k nemocnym, u nichZ je prikaz
APA doposud klinicky asymptomaticky, neni s de-
finitivni platnosti vyfesen. Rada z téchto pacientd ni-
kdy tromboembolickou pfihodu neprodéla, i kdyz je
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pfitomnost APA dlouhodoba &i trvald. V tvahu pfi-

chézeji nasleduijici postupy:

o 7Z4dna trvald 1é8ba. Pacientim je doporueno
vystfihat se dalSich rizikovych faktorll — oral-
ni kontracepce, koufeni, obezita, ale také napf.
|éby COX-2 inhibitory. Je naopak zavedena né-
lezita 1éCba hypertenze a hypercholesterolemie.
Kréatkodoba antitrombotickd profylaxe obvykle
nizkomolekularnim heparinem je zavedena pfi
dal$im navySeni trombofilniho rizika — operace,
Urazy, imobilizace. Nemocni by méli byt peclivé
monitorovani.

e Kyselina acetylosalicylovd (ASA) — nizké davky
aspirinu (75-100mg denné) jsou nejéastéji po-
uzivanou lécbou v téchto indikacich.

e Antimalarika. Opakované byl v retrospektivnich
studiich prokazan jejich efekt jak u primarniho,
tak i sekundarniho vyskytu APA.

o Nizkodavkovana antikoagulaéni lé¢ba warfari-
nem. Efekt tohoto typu 1&&by s cilovym INR 1,5
v kombinaci s nizkodavkovanou ASA je v sou-
Casné dobé porovnavan v prospektivni mul-
ticentrické studii ve Velké Britnii s d¢innosti sa-
motného aspirinu.

Inicidini Ié¢ba akutni trombotické epizody se u pa-
cientli s APS v ni¢em neodli$uje od terapie trombézy
vzniklé z jinych dlivodl. Hlavnim terapeutickym za-
sahem pro sekundarni profylaxi je antikoagulaéni lé¢-
ba. Na zakladé retrospektivnich studii bylo stanoveno
doporuéeni dosazeni cilového INR 3,0-4,0 a dlou-
hodobé resp. i dozivotni podavani dikumarolovych
preparatl. V soucasné dobé prospektivni studie pro-
kazuiji, ze fada nemocnych je Uspésné léCena kon-
venénim davkovanim kumarin( s cilovym INR 2,0-3,0
(4, 6). Vysokodavkovana a dlouhodoba resp. dozivotni
|éCba bude zi'ejmé vyhrazena nemocnym s rekurentni
idiopatickou tromboembolickou manifestaci. Toto na-
staveni v§ak musi byt individuélni a vzhledem k re-
lativné vysoké rekurenci tromboembolizmu u nemoc-
nych s antifosfolipidovym syndromem je nutno antiko-
agulaéni 1éCbu trvajici déle nezli 12 mésic(, pfipadné
az dozivotni u nékterych nemocnych zvazit i po prvni
klinické manifestaci (podle tize tromboembolické pfi-
hody, ulohy pfidatnych rizikovych faktord, pfitomnosti
vliv(, jez mohou vést potencialné ke krvacivym kom-
plikacim) (21). Taktéz vybér vhodného tromboplastinu
ke sledovani naleZité hodnoty INR ma u nemocnych
s APS sv(ij vyznam — pfi spinéni této podminky vSak
neni protrombinovy ¢as u vétSiny nemocnych pfitom-
nosti autoprotilatek ovlivnén (3). Jasny pfinos antiko-
agulacni lé¢by ve srovnani s protidesti¢kovou terapii
nebyl prokazan u nemocnych s cévni ischemickou
mozkovou pfihodou.

Selhani antikoagulacni 1é¢by warfarinem mu-
Ze u APS nastat relativné Casto — je udavano 13krat
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Castéji nezli v pfipadech vrozené trombofilie (2). Pak
je indikovano pridani ASA k vysokodavkované 1é¢bé
dikumarolovymi preparaty, podani imunomodulaéni
terapie nebo nizkomolekularni heparin, a to zejména
v pfipadech arteridlni manifestace. Imunosupresiva
jsou lékem volby i v pfipadech, kdy se na zékladé kli-
nické manifestace a/nebo zobrazovacich vySetfeni
pfedpoklada jina nezli tromboticka geneze potizi ne-
mocného.

Pfiznivé ovlivnéni pribéhu gravidity u pacientek
s APS spociva obvykle v [é¢bé ASA a heparinem,
resp. dnes Castéji nizkomolekuldrnim heparinem.

Podani této IéEby je individualni co do indikace, za-
hajeni a davkovani podle dosavadniho klinického
priibéhu a stratifikace rizika trombézy.

Zaveér

S narlistem poznatkd o antifosfolipidovém syn-
dromu se zlepSuji diagnostické moznosti a tim i pé-
¢e 0 nemocné s timto autoimunitnim onemocnénim.
Vzhledem k pestré symptomatologii se vSak pa-
cienti s APS mohou obracet se svymi potizemi na
odborniky rdznych medicinskych profesi, po¢inaje
praktickymi lékafi, gynekology, dermatovenerology,

PREHLEDOVE CLANKY

ale také na internisty, kardiology, revmatology, aler-
gology-imunology, hematology a néktefi mohou byt
v péci neurologd, psychiatrdi ¢i psychologu. Z tohoto
pohledu je nutné na moznost diagnézy antifosfoli-
pidového syndromu myslet a diky Siroké interdisci-
plindrni spolupréci zabezpedit nadim nemocnym na-
leZitou diagnostiku a lé¢bu.

MUDr. Alena Bulikova

Oddeélent klinické hematologie, FN Brno
Jihlavska 20, Brno

e-mail: abulik@fnbrno.cz
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