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Venoznf tromboembolismus u antifosfolipidového syndromu

Tab. 1. Diagnostickd kritéria antifosfolipidového syndromu

Klinicka kritéria Definice

trombdza

jedna ¢i vice klinickych manifestacf arteridini nebo vendzni trombdzy, ptipadné trombdzy malé cévy v kterékoli tkdni i orgdnu;
je prokdzana objektivnimi validovanymi kritérii, v pfipadé histopatologického prikazu bez zndmek zanétu v cévni sténé

porucha téhotenstvi

a) jedno ¢i vice nevysvétlitelnych umrti morfologicky normalniho plodu v nebo po 10. tydnu téhotenstvi s potvrzenim
normdlni morfologie plodu ultrasonograficky ¢i piimym vysetfenim

b) jedno ¢i vice pred¢asnych narozeni morfologicky normainiho novorozence pred 34. tydnem téhotenstvi z dvodu eklampsie
Ci tézké preeklampsie podle standardni definice nebo pfi prokdzanych znamkéch placentérni insuficience

Q) tfi a vice nevysvétlitelnych néslednych spontannich potratl pred 10. tydnem téhotenstvi po vylouceni anatomickych ¢i
hormondlnich abnormit matky a po vylouceni chromozomalnich abnormit rodict

Laboratorni kritéria Definice

LA je prokdzén v plazmé dva- a vicekrat v ¢asovém odstupu 12 a vice tydnd
je detekovan podle doporuceni Mezindrodni spole¢nosti pro trombdzu a hemostazu

ACLA jsou prokazany v séru ¢i plazmé, IgG ¢i lgM izotopu, ve stfednim a vysokém titru (tj. 40 GPL ¢i MPL, nebo > 99. percentil), jsou
prokdzany dva- a vicekrat v ¢asovém odstupu 12 a vice tydnd, jsou detekovany standardizovanym typem ELISA metody
antip2-GP | jsou prokazany v séru ¢i plazmé, IgG ¢i IgM izotopu (titr > 99. percentil), jsou prokdzany dva- a vicekrat v ¢asovém odstupu 12

a vice tydnd standardizovanym typem ELISA podle doporuceného postupu

Pro diagndzu je nutné splnéni nejméné jednoho klinického a jednoho laboratorniho kritéria
LA - lupus antikoagulant, ACLA - antikardiolipinové protildtky, anti2-GP | - protildtky proti i2-glykoproteinu I, GPL-fosfolipidové jednotky ve tiide IgG, MPL — fosfolipi-

dové jednotky ve tridé IgM

Tab. 2. Protrombotické pisobeni antifosfolipidovych protildtek

zasah do hemostazy

ovlivnéni bunék

endotel: nastaveni protrombotického a proimflamatorniho fenotypu, zvysené uvolnéni vVWF, snizeni funkce eNOS..
trombocyty: zvyseni proagregacni a protrombotické funkce, tvorba destickovych mikropartikuli ...

neutrofily: zvysena tvorba extraceluldrnich neutrofilovych pasti

monocyty: zvysend exprese tkanového faktoru, prozanétlivych cytokinl, zvyseni oxidativniho stresu ...

ovlivnéni plazmatickych fak-
toru a fibrinolyzy

zasah do normalni funkce pfirozenych inhibitor hemostazy tj. antitrombinu, proteinu C, proteinu S, inhibitoru zevni cesty
aktivace tkanového faktoru a trombomodulinu, mozny je zasah do normalnich funkci beta2-glykoproteinu | a annexinu V

dalsi vlivy

fibrinolyzy

ovlivnénf oxidativniho stresu, ovlivnén{ systému komplementu, ovlivnéni procesd odbouravani vzniklého koagula -

vWF-von Willebranddv faktor, eNOS — endotelidini syntdza oxidu dusiku

ramcove v tabulce 2. Kromé zvysené protrombotické tendence mohou
APA pUsobit na bunécné Urovni na celou fadu tkanf (mimo jiné piima
aktivace neuronu, pfimé ovlivnéni syncicio-trofoblastu, ovlivnénf des-
tickovych glykoproteint a dalsf), coz se mUze podilet na pestré klinické
manifestaci nemocnych s ndlezem APA, resp. s diagndzou APS. Nutné
informace v péci nemocné s venéznim tromboembolismem (VTE) se
dale jiné opiraji o zjisténi, zda jde o neprovokovanou i provokovanou
ptihodu, pfipadné zda jsou piitomny dalsi choroby, které mohou samy
0 sobé&, nebo jejich 1é¢ba, zvySovat riziko tromboembolismu.

Asi v poloviné pfipadd je dvod ke tvorbé antifosfolipidovych
protildtek nejasny. Mohou se v3ak vyskytovat i u zdravych osob bézné
populace a jejich narUst, resp. procento vyskytu je zavislé na rase
a zejména véku jejich nositele; tak jako u jinych autoprotilatek jejich
vyskyt ve staff nardstd, ale casty je jejich transientni, a v tomto pfipadé
vétsinou neskodny, vyskytiv détském véku (3). Nicméné v fadé pripad
Ize identifikovat, pro¢ tyto protildtky, a v nékterych pfipadech s malou
klinickou vyznamnosti a/nebo s pfechodnym plsobenim, vznikly.

Kromé systémovych a revmatickych procest, kdy tito nemocni APA
mohou exprimovat ve 30-40 % pfipadd, je tento typ autoprotilatek
popisovan u nadorovych onemocnéni, at jiz solidnich ¢i hemo- ¢i
lymfopoetickych.

APA mohou byt indukovany fadou infekénich agens, kdy tyto nalezy
vetsinou jsou, ale ne vylu¢né, transientni a nesymptomatické, nicméné
jsou popisovany i situace spojené s tromboembolickymi komplikacemi
(popisy pfipadd u HIV, lepra, ricketsidza a Q horecka), nebo mohou asoci-
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ovany se spusténim katastrofické varianty APS (CAPS — bezméla polovina
téchto komplikaci je takto indukovéna). Prehled pfindsi tabulka 3 (4).
Hodné diskuzi o detekci APA u virovych onemocnéni rozvifila pandemie
covidu-19, kdy u akutné nemocnych hospitalizovanych pfipadd byla tato
pozitivita, zejména LA, popisovéna u poloviny nemocnych. Nicméné
meta-analyza téchto pfipadl neprokézala vyssi incidenci vendzniho
tromboembolismu u hospitalizovanych pacient( s covidem-19 pfi
porovnani APA pozitivnich a negativnich nemocnych (5).

APA mohou byt taktéz spojeny s celou fadou lékd. Prehled prinasi
tabulka 4. Role takto indukovanych protilatek je spornd. V fadé pfipad
je polékovéd indukce APA pfechodnd, tudiz z klinického pohledu malo
zajfmava (6). Vice trombotickych komplikacf je spojeno s medikaci an-
tipsychotik (7) &i inhibitord TNFa. Nicméné v téchto pfipadech mize
byt trombotickd tendence zplsobena vice zakladnim onemocnén,

pro néz je 1é¢ba zavadéna, nez vlastni medikaci.

Klinicka manifestace APA

APA mohou byt u svych nositeld klinicky zcela némé u 1-10% pfi-
pady, kdy tato prevalence byla obvykle stanovena na relativné zdravé
populaci, vétsinou u darct krve ¢i téhotnych zendch s normalnim pra-
béhem gravidity. Pozitivita zalezi na véku (vyssi u starsich jedincd), rase
(vy3si u Cernosské populace) a typu detekované autoprotilatky (vyssi
u sérologickych nélezd zejména tridy IgM v porovnani s detekci lupus
antikoagulant). Incidence klinicky zjevného APS je odhadovana na 2,1
na 100000 roc¢né, prevalence 50 na 100000 obyvatel (8).
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