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Souhrn: Antifosfolipidovy syndrom (APS) se ¢asto vyskytuje u mladych osob, je definovan pritomnosti zilnich ¢i tepennych
trombdz, opakovanymi samovolnymi ztratami plodu, trombocytopenii a zvySenymi hladinami antifosfolipidovych protilatek.
Klinické projevy jsou rozdilné, ¢asto byva prodéland flebotrombéza dolnich koncetin, ztrity plodu nebo neurologické projevy
charakterizované prechodnymi ischemickymi atakami (TIA). Pokud je APS asociovan s jinym systémovym onemocnénim, nej-
Castéji systémovym lupus erytematodes (SLE), nazyva se sekundarni APS. V praci predkldddme dva pfipady sekundarniho APS.
V prvnim piipadé popisujeme soucasny vyskyt SLE se sekundarnim APS, ktery se klinicky projevil flebotrombézou zil bérce.
U druhé starsi nemocné byla stanovena diagnéza nediferencovaného onemocnéni pojiva se sekundarnim APS s klinickymi pro-
jevy kardidlnimi, plicnimi i neurologickymi.

Kli¢ova slova: antifosfolipidovy syndrom primarni i sekundarni - antifosfolipidové protilatky - MRI mozku

Antiphospholipid syndrome - the description of two cases

Summary: Antiphospholipid syndrome (APS) often occurs in young people, it is defined by the presence of venous or arterial
thromboses, repeated miscarriages, thrombocytopenias and increased levels of antiphospholipid antibodies. Clinical symptoms
are different, there is often experienced the phlebothrombosis of lower limbs, miscarriages or neurological symptoms characte-
rized by transient ischemic attacks (TIA). If APS is associated with other system disease, most often with systemic lupus erythe-
matosus (SLE), it is called secondary APS. We present two cases of secondary APS in the work. In first case we describe synchro-
nous occurrence of SLE with secondary APS, which was clinically manifested by phlebothrombosis of veins of crus. At another
elder patient there was stated the diagnosis of non-differentiated disease of bonding agent with secondary APS with cardial,
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pneumonic and neurological clinical symptoms.

Key words: primary and secondary antiphospholipid syndromes - antiphospholipid antibodies - cerebral MRI

Antifosfolipidovy syndrom (APS) -
- Hughestv syndrom - je definovan
jako arteridlni i zilni trombdza ve
spojeni s mnohocetnymi spontanni-
mi potraty ¢i cévnimi mozkovymi
pfihodami a s antifosfolipidovymi
protildtkami v séru nemocnych [1,2,
3,4,5]. Vyskytuje-li se samostatné, je
oznacovan jako primarni [3]. Je-li
pfitomen soucasné s jinym systémo-
vym onemocnénim pojiva, napf. sys-
témovym lupus erythematodes (SLE)
¢i léky indukovanym lupusem, nazy-
vame jej sekundirnim APS [6,7]).
V ramci APS mohou byt postizeny
jakékoliv cévy, takze dochdzi k rozsah-
1é klinické symptomatologii (tab. 1).
Antifosfolipidové protilatky (aPL)

byly poprvé zjistény Wassermanem
na zacatku 20. stoleti jako falesné
pozitivni reakce na syfilidu [8]. Teprve
v 50. letech 20. stoleti byly detekova-
ny precipita¢nimi nebo komplement
fixa¢nimi standardnimi testy na sy-
filis, které vsak nebyly specifické [9].
Pozdgéji bylo zjisténo, Ze antigenem,
ktery vaze reagin, byl kysely fosfoli-
pid ziskany alkoholovou extrakei
z hovéziho myokardu a byl nazvian
kardiolipinem. Antikardiolipinové
protilatky (aCL) byly nejprve vySetio-
vany metodou radioimunoanalyzy
(RIA), kde byl jako antigen pouzit
negativné nabity fosfolipid kardioli-
pin [10]. Pozdéji se rozsifil jednodus-
§i priikaz pomoci enzymatické me-

tody ELISA [11]. Lupusovy antikoa-
gulans (LA) je nespecificky inhibitor
vedouci v in vitro koagulaénich tes-
tech k jejich prodlouzeni, které vsak
neni provazeno krvacivymi, nybrz
trombotickymi komplikacemi. V sou-
¢asné dobé se pouzivaji k prikazu
nespecifického inhibitoru koagulace
LA vhodnéjsi testy, zejména hemo-
koagula¢ni. Oznaceni LA vyplynulo
z Casté asociace se SLE a poprvé bylo
pouzito v roce 1972 [12]. V préci
Fojtika byla zjiSténa asociace LA
u 28 % nemocnych se SLE [13]. Tepr-
ve pred nékolika lety bylo zjisténo, ze
vazba autoprotilitek na negativné
nabité fosfolipidy je zavisld na pii-
tomnosti plazmatického proteinové-
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Tab. 1. Hlavni projevy okluze cév, spojované s aPL (upraveno
podle Ashersona a Cervery 1991).

Postizené cévy Klinické pfiznaky

zily

koncetiny tromboflebitida

jatra - velké cévy Budduiv-Chiariho syndrom

- malé cévy hepatosplenomegalie, elevace jaternich testt

nadledviny Addisonova choroba, hypoadrenalizmus

plice plicni embolie, tromboembolickd plicni
hypertenze

kaze livedo reticularis, kozni uzliky, povrchové
kozni makuly, chronické bércové viedy

oci trombdza zil sitnice

tepny

koncéetiny ischemie, gangrény

mozek - velké cévy akutni mozkové ptihody, prechodné

mozkové ischemie, Sneddontiv syndrom*

- malé cévy akutni ischemické encefalopatie, demence
na podkladé opakovanych mozkovych piihod

srdce - velké cévy infarkt myokardu

- malé cévy - akutni cirkula¢ni kolaps, zdstava srdce

- chronické  kardiomyopatie, arytmie, bradykardie

ledviny - velké cévy trombdza rendlni arterie

- malé cévy trombotickd ledvinova mikroangiopatie
jatra infarkty v jatrech
aorta - vétve oblouku syndrom aortalniho oblouku

- bfisni ¢st klaudikace
kaze gangréna prstil
oci tromboza tepen a tepének sitnice

endokard - chlopné - akutni
- chronické

vegetace, ,pseudoinfekéni endokarditida“
dysfunkce chlopni (insuficience, stendza),
embolizace do mozku

trombus, , pseudotumor®, embolizace

do mozku

- srde¢ni komory

*Sneddoniiv syndrom je spolecny vyskyt mozkové piihody s hypertenzi a livedo veticularis.

Tab. 2. Kritéria pro APS, dle [10].
Klinicka kritéria

zilni trombdza

Laboratorni kritéria

pozitivni test na lupusové antikoagulans
pozitivni IgG aCL (> 20 GPL-jednotek)
pozitivni IgM aCL (> 20 MPL-jednotek)

tepennd trombdza
opakované ztraty plodu

trombocytopenie

ho kofaktoru, kterym je ,-glykopro-
ten I (B,-GPI), ptivodné znamy jako
apolipoprotein H [14,15]. Molekula
B,-GPI prodéld diky vazbeé s fosfolipi-
dem konformacni zmény, jenz vedou
k odhaleni antigenniho epitopu.
Protildtky proti tomuto epitopu jsou
jednak tzv.,pravé“ autoimunitni an-

tifosfolipidové protilatky a jednak
parainfekéni, reagujici se samotnym
fosfolipidem. Druhé z nich jsou ne-
zavislé na kofaktoru a neptisobi kli-
nické projevy a po vyléceni infekce
zmizi. Stanoveni anti B,-GPI protila-
tek ELISA-testem dopliuje diagnos-
tiku APS, umoziuje rozlisit trombo-

filni antifosfolipidové protilatky
a vcas odhalit pripadné riziko kli-
nickych komplikaci tohoto syndro-
mu. Stejnou roli mohou vsak hrat
dalsi sérové proteiny, jako protein S,
C, anexin V, trombomodulin, vysoko
1 nizkomolekularni kininogeny a pro-
trombin [16]. Interakci mezi aPL
a pfirozenymi inhibitory koagulace
se zvySuje riziko tromboembolic-
kych ptihod. Za opakované potraty
a ztraty plodu je predpokladano, ze
jsou zodpovédné protilatky proti
Anexinu [5,6].

Klasifikacni kritéria pro tento syn-
drom byla vypracovina Harrisem
(tab. 2) a ke stanoveni diagnézy by
méli mit nemocni pozitivni alesporl
jeden Kklinicky priznak a opakované,
tj. alesponn 2krdt s casovym odstu-
pem 2-3 mésic, i jeden laboratorni
priznak ve stfednim az vysokém
titru. O tzv. pravdépodobném APS
hovofime tehdy, pokud je u nemoc-
ného pritomen jeden klinicky pfi-
znak a vysoka koncentrace aCL nebo
jsou pritomny dva klinické priznaky
pfi nizké hladiné aCL protilatek
[10]. V roce 1998 byla v Sapporu re-
vidovana star$i Harrisova klasifikac-
ni kritéria pro APS (tab. 3) [16].
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Pfipad 1

22letd nemocna s ro¢ni anamnézou
systémového lupus erythematodes
(SLE) a sekundarniho antifosfolipi-
dového syndromu (APS) byla vyset-
fena v Revmatologickém tstavu (RU).
V rodinné anamnéze je sledovana mat-
¢ina sestra pro SLE, osobni anamné-
za je nevyznamnd. Operovina byla
poprvé v lednu roku 1999, ve svych
21 letech, pro apendicitidu s nasled-
nym rozvojem pravostranné pleuro-
pneumonie stfedniho a dolniho lalo-
ku s pleuritickym syndromem, pro
kterou byla preléena antibiotiky
s pretrvavajicimi pachypleuritickymi
zménami na kontrolnim CT-snim-
ku. V kvétnu stejného roku se objevi-
ly kloubni potize ve formé migruji-
cich artralgii s artritidami (zdpésti
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Tab. 3. Navrh novych klasifika¢nich kritérii APS (Sapporo 1998).

1. Antifosfolipidové protilatky:

pritomnost aPL (aCL nebo LA) prokdzana alespon 2krit v obdobi 6 tydnt soucasné s jednim ¢i vice klinickymi pfiznaky

2. Klinické priznaky:

a) prokdzana tepennd nebo zilni trombdza (nebo oboji) rentgenologicky, ultrasonograficky nebo histologicky

b) 3 a vice po sobé jdouci potraty (do 10. tydne), které nelze vysvétlit jinymi dtivody, nebo 1 a vice amrti plodu morfologicky
normalniho po 10. tydnu téhotenstvi, nebo jeden a vice pred¢asnych porodi po 34. tydnu téhotenstvi, provazenych
zavaznou preeklampsii nebo placentarni nedostatecnosti

c) dvé a vice epizod mozkovych tranzitornich ischemickych atak (TIA)

d) pfitomnost syndromu podobného roztrousené skleréze nebo loziskova nervova poskozeni (deficity), jez nelze jinak vysvétlit.

3. Dopliikové priznaky, ne kritéria:

a) trombocytopenie méné nez 100 x 10°/1

b) hemolyticka anémie s retikulocytézou a pozitivnim testem podle Coombse
¢) transverzalni myelopatie nevysvétlitelnd jinymi diivody

d) livedo reticularis

e) zesileni mitrdlni nebo aortalni chlopné, které nelze jinak vysvétlit a regurgitace prokazand echokardiograficky
f) nevysvétlitelnd chorea pozorovana lékafem
g) migréna trvajici 1 rok se soucasnou pfitomnosti aPL v séru

a drobné ru¢ni klouby) a ranni ztuh-
losti pres 2 hodiny, provazané celko-
vymi projevy onemocnéni, subfebri-
liemi a necilenym vdhovym tbytkem
(4 kg/3 mésice) s noénim pocenim.
9 mésictt po vyskytu pleuropneu-
monie s pleuritidou, tedy v zari
1999, prodélala nemocna flebotrom-
bézu bérce pravé dolni koncetiny,
a proto byla zahijena antikoagula¢ni
lécba.

Pro splnéni kritérii pro SLE, na
podkladé motylovitého erytému, ar-
tritid, serozitidy, laboratorniho pru-
kazu leukopenie a antinukledrnich
protilatek (ANA) s APS byla v prosin-
ci roku 1999 zahdjena lé¢ba antima-
lariky s kortikosteroidy (Medrol 8 mg
denné) a ponechdna byla stavajici
antikoagulaé¢ni 1é¢ba.

Béhem hospitalizace v RU u nemoc-
né dominovaly kloubni potiZe s ob-
jektivné prokazatelnou polyartriti-
dou drobnych ru¢nich kloubti a na-
znakem motylovitého erytému na
kazi obliceje. Z laboratornich hod-
not byly stfedné zvySené reaktanty
akutni fize a v krevnim obraze se po-
tvrdila leukopenie s pritkazem proti-
latek proti leukocytiim a trombocy-
tam. Pfi imunologickém vySetfeni
byla konstatovdna stfedné vysoka
protilatkova aktivita onemocnéni,

s pritomnosti ANA-protilatek v titru
1 : 1280 a anti-ds-DNA-protilatek
v titru 1 : 80. Vimunoblottingu byly
prokazany protilatky proti Ro a La
a antihistonové protilatky. Antikar-
diolipinové (ACLA) protilatky byly
zvySené v obou tridach IgG i IgM,
rovnéz byla hematologickymi testy
prokdzana pfitomnost LA, spolu
s prodlouzenym APTT-testem. Gene-
tickym vySetienim nebyla prokizana
pritomnost leidenské mutace v genu
pro koagula¢ni faktor V ani mutace
v protrombinovém genu.

V ramci systémového presetfeni
pfi SLE sekundirnim APS nebylo
zjisténo organové postizeni, provede-
no bylo i vySetfeni mozku pomoci
MRI s normalnim nalezem. Pfi o¢-
nim vySetfeni Schirmertv test uké-
zal je$té normalni hodnoty. Pii hos-
pitalizaci nebyl prokdzin sekunddrni
Sjogrentiv syndrom pfi laboratorni
pozitivité Ro a La protilatek. Pro pre-
trvavajici klinickou i autoprotilatko-
vou aktivitu byla nemocné terapeu-
ticky navy$ena davka kortikosteroi-
da na 16 mg Medrolu denné, po
upravé medikace doslo k mirnému
klinickému i laboratornimu zlepSe-
ni. Nemocnd je i nadéle sledovina
v nasi ambulanci, pfi planovani
matef'stvi bude pod odbornym Ié-

kaiskym dohledem po celou dobu
gravidity.

Pfipad 2

71letd nemocnd s 15letou anamné-
zou ischemické choroby srde¢ni
aarteridlni hypertenze (od 22 let) by-
la prelozena z interniho oddéleni
s podezfenim na APS. Rodinnd i gy-
nekologickd anamnéza nemocné je
negativni. Jiz 15 let je nemocna léce-
na pro algickou formu ischemické
choroby srdecni s recidivujicimi ata-
kami anginéznich bolesti. V 70 le-
tech nemocné, tedy rok pred pfije-
tim, prodélala diafragmaticky in-
farkt myokardu, pfi provedené
srde¢ni katetrizaci byla pro 50% ste-
nézu na ramus circumflexus a vy-
znamnou stenézu ramus marginalis
sinister indikovana k chirurgickému
feSeni. Stav nemocné se vsak kompli-
koval nejprve rozvojem sukcesivni
plicni embolizace v lednu roku 2001,
v tnoru roku 2002 prodélala ische-
mickou cévni mozkovou piihodu
s pravostrannou lokalizaci a nésle-
dovalo nékolik tranzitornich ische-
mickych atak (TIA), posledni z nich
byla v bieznu roku 2003, tj. 2 mésice
pred pfijetim do RU. Od vyskytu
neurologickych projevtt byla nemoc-
né trvale aplikovana antikoagula¢ni
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Obr. 1. MR 1,STv T2 viZeném obraze: transverzalni f‘ mozkem 71leté

nemocné s nediferencovanym onemocnénim pojiva se sekundarnim
antifosfolipidovym syndromem: A) hyperintenzni loZiska v bilé hmo-
té periventrikulirné a subkortikilné, bez atrofie mozku. Klinovité
lozisko okcipitdlné vpravo. B) infratentoridlné pritomnost hyperin-

tenznich 1ézi v mozeéku.

lécba. Provedené CT vySetfeni moz-
ku (Gnor roku 2002) prokdzalo nalez
periventrikuldrni mozkové atrofie
s hypodenznimi zénami paraventri-
kularné odpovidajici encefalopatii
bez znamek hemoragie. Sonografické
vySetfeni karotid (Gnor roku 2002)
ozfejmilo sklerotické platy v bifurka-
cich bilaterdlné bez stenotického
zrychleni toku. Pro laboratorni pozi-
tivitu antinukledrnich, Ro, La a anti-
kardiolipinovych protilatek byla do-
porucena k diagnostickému pobytu.
Subjektivné byla nemocna zcela bez
obtizi, objektivné na kazi byly patrné
cetné hematomy, orientacné neurolo-
gicky nalez byl zcela v normé.
Nemocna byla béhem hospitaliza-
ce vySetfena v ramci organového pre-
Setfeni u SLE, pro tuto diagnézu
vsak nebyla splnéna kritéria. V imu-
nologii byla potvrzena pozitivita
ANA protilatek v titru 1 : 320 s jem-
né zrnitou a homogenni fluorescen-
ci, déle anti ds DNA protildtek v tit-
ru 1 : 40. V testu extrahovatelnych
nukledrnich antigenti (ENA) byla po-
tvrzena pozitivita Ro a La. Splnéna
byla klinickd kritéria s anamnézou
infarketu myokardu, sukcesivni plicni
embolizace, CMP a opakovanych
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TIA i laboratorni kritéria pro APS:
tedy pozitivita antikardiolipinovych
protilatek (ACLA) obou izotypti IgG
i M s prokazanou pritomnosti inhi-
bitort typu LA i anti §,-GPL V krev-
nim obraze byla potvrzena sekun-
darni normochromni, normocytirni
anémie s hemoglobinem 101 g/l kom-
binované etiologie pri zdkladnim
systémovém onemocnéni a chronické
renalni insuficienci.

Chronicka renalni insuficience ne-
jasné etiologie s vyznamnou protei-
nurii (pfes 1 g denné) a retenci dusi-
katych latek, bez nalezu erytrocyturie
a vélct byla v souladu s nefrologic-
kym konziliem hodnocena spise jako
projev intersticidlni nefritidy nez glo-
merulonefritidy a rendlni biopsie ne-
byla indikovina vzhledem ke klinické-
mu stavu a warfarinizaci nemocné.

Podrobné neurologické vysetieni
nemocné po prodélané CMP s late-
ralizaci a opakovanych TIA prokédza-
lo pouze frustni zndmky po pro-
béhlé pravostranné cévni mozkové
ptihodé. MRI mozku i kréni michy
prokazala pritomnost splyvavych lo-
ziskovych hyperintenzit v T2 vaze-
nych obrazech supra- i infratento-
ridlné (obr. 1). Tento nélez je vsak

nespecificky vzhledem k véku, odpo-
vida nejspise postischemickym zmé-
nam star$iho data v kombinaci s hy-
pertenzni encefalopatii, bez poruchy
hematoencefalické bariéry (HEB).

Zhodnocenim veskerych klinickych
i laboratornich vysledkti jsme stav
nemocné uzavieli jako nediferenco-
vané onemocnéni pojiva se sekun-
darnim APS a ponechdna byla trvala
warfarinizace s peclivym monitoro-
vanim INR. Dalsi 1é¢ba systémového
onemocnéni vzhledem k véku ne-
mocné a chybéni jinych orgdnovych
projevii nebyla indikovana.

Diskuse

Predlozené pripady ilustruji, jak roz-
dilné mohou byt klinické projevy
antifosfolipidového syndromu, a ze-
jména pak vék nemocnych v dobé
manifestace postizeni. V prvnim pii-
padé se jednd o typicky vyskyt u mla-
dé zeny se SLE, kterd je po prodélané
flebotrombéze DK trvale warfarini-
zovana. Pii pldnované gravidité je
nutnd jeji trvald dispenzarizace s lé-
¢ebnou prevenci, nebot tato nemoc-
nd je ohrozena opakovanymi ztrita-
mi plodu. U gravidnich Zen s APS se
podava dle tize klinickych projevii
kyselina acetylsalicylovd, heparin ¢i
nizkomolekuldrni hepariny, pfipad-
né kortikosteroidy. V tézsich pripa-
dech je popisovana i aplikace intrave-
néznich imunoglobulint ¢i plazma-
feréza [16].

V druhém pripadé starsi Zeny se prv-
ni projevy nemoci vyskytuji v pozd-
nim véku, tedy v 7. dekddé zivota
a béhem jednoho roku jsou postup-
né postizeny srdce, plice i mozek ne-
mocné. Zde nejsou splnéna kritéria
pro SLE a stav je hodnocen jako ne-
diferencované onemocnéni pojiva se
sekunddrnim APS opét s nutnosti tr-
valé antikoagula¢ni lécby. V obou
pripadech je potvrzena asociace se-
kunddrniho APS s pozitivitou ANA
a v druhém pripadé i s anémii
[17,18].

Pfi neurologickych symptomech
u nemocnych s APS i systémovymi
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onemocnénim jiné geneze je nejspe-
cifictéjsi vysSetfeni mozku pomoci
magnetické rezonance [19,20]. Na
MRI snimcich jsou nejcastéji patrna
drobna (do 3 mm) difuzni, hyperin-
tenzni loziska odpovidajici mikroin-
farktam v bilé hmoté mozku v néko-
lika arteridlnich teritoriich zasahuji-
cich az do subkortikalni oblasti,
zptisobené vaskularnimi mikroléze-
mi. Vétsi (> 6 mm) klinovité lozisko
v bilé hmoté mozku odpovida kli-
nicky vyznamnému infarktu. Gliéza
loziska tvofend astrocyty a demyeli-
nizaci ma v MRI izosignalni obraz.
Poruseni HEB se projevi enhance-
mentem po podani kontrastni ltky,
chelatové vazaného gadolinia [19].
V ramci diferencidlni diagnostiky
magneticko-rezonanciho nalezu pfi-
chazeji v tvahu vSechna loziskova
postizeni bilé hmoty: roztrousena
skleréza (RS) [21,22,23,24], neuroin-
fekce, jind systémovd onemocnéni
s postizenim mozku [25], vaskuli-
tidy [26], prosté postischemické
zmény cévni a migrény. Neuropsy-
chiatrické projevy v ramci SLE, tzv.
neuropsychiatricky lupus erythema-
todes (NPSLE) [27, 28,29,30,31], se
vyskytuji u vice nez 50 % pacientt se
SLE. Neurologické projevy postihuji
nejcastéji centrdlni nervovy systém,
déle periferni i vegetativni nervovy
systém. Rovnéz se vyskytuji i psychi-
atrické projevy a jednotlivé priznaky
se mohou vyskytovat kdykoliv v prii-
béhu SLE a mohou se vzajemné kom-
binovat. Neuropsychiatrické projevy
mohou byt vyvolany plisobenim
autoprotilitek nebo postizenim cév
zanétlivou vaskulitidou ¢i castéji ne-
zanétlivou vaskulopatii s mikroin-
farzaci drobnych cév. Pii vyskytu
CMP je nezbytné vyloucit moznost
embolizace z endokardu pomoci
jicnové echokardiografie. S rostou-
cim vékem miize ¢init problémy od-
liseni postischemickych lozisek v bi-
1é i Sedé hmote, zaroven se zvySuje
pocet lézi pfi arteridlni hypertenzi
[32], jako u nami prezentované dru-
hé nemocné.

Pritomnost antifosfolipidovych pro-
tilatek je vétSinou prokazovana u ne-
mocnych s postizenim mozku pri
SLE, velice ¢asto je asociovdna s cév-
ni mozkovou piihodou [33,34,35].
Dokladem toho je studie, kterd pro-
kazala pritomnost antikardiolipino-
vych protilatek tfidy IgG v autopsiich
u vice nez 90 % pacientti zemielych
na SLE s prokdzanymi vaskuldrnimi
histopatologickymi zménami. Kro-
mé abnormaélni koagulace za pii-
tomnosti aCL se pravdépodobné
uplatniuje i primé poskozeni endote-
lidlnich bunék [17].

Laver

Antifosfolipidovy syndrom primarni
¢i sekundarni se muize objevit v riiz-
ném véku a je nutno na néj v ramci
diferencidlni diagnostiky systémovych
onemocnéni myslet, zejména pokud
jsou pritomny klinické znamky. Ke
klinickym projeviim mladsich Zen
patfi i riziko samovolnych potratt
a ztrat plodu, a proto je vhodné tyto
zeny dispenzarizovat a lé¢it po celou
dobu gravidity ve specializované po-
radné. V pozdéjsim véku jsou pozo-
rovany neurologické projevy jako
jsou ikty a TIA, pri vySetieni MRI
neodlis$ime zmény postichemické
a hypertenzni od mikroinfarket pri
APS. Neurologické klinické projevy
jsou rtizné: iktus v Gvodu s o¢nimi
pfiznaky mohou imitovat jak RS,
tak 1 NPSLE [23]. MRI vySetieni se
jevi jako nejsenzitivnéj$i metoda,
avSak ndlez u APS neni specificky, di-
ferencialné diagnosticky odlisujeme
od jinych loziskovych postizenich bi-
1é hmoty mozku. Podle dosavadnich
literarnich ddajt maji néktefi ne-
mocni s APS v nélezech na MRI
mozku loziskové hyperintenzity v T2
vazenych obrazech [19,20], které
mohou jevit urcitou podobnost na-
lezi u nemocnych s RS [21,22,23 24]
nebo se SLE s postizenim nervového
systému (NPSLE) [27,28,29,30,31].
Proto doporucujeme vysettit hladiny
antifosfolipidovych protilatek u viech
nemocnych nejenom Zzen mladsiho
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véku s akutni symptomatologii
a aborty, ale i u ostatnich, u kterych
je podezfeni na antifosfolipidovy
syndrom. Dosud vsak nebyla proka-
zana souvislost mezi titrem anti-
fosfolipidovych protilatek, klinickou

manifestaci a obrazem mozku v MR.

Prace vychazi z grantu IGA MZCR NR
8459-3.
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