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různých patogenů, i v patofyziologii APS, uvažuje se i posílení role 

adenosinu či použití agonistů adenozinových receptorů, což protrom-

botické nastavení u pacientů s APA může ovlivňovat (17).

Vyšetřování antifosfolipidových protilátek 
u nemocných s žilním tromboembolismem

Plošná screeningová vyšetření výskytu APA u každé DVT či EP jsou 

vysoce nedoporučována (18). Zejména u starších jedinců, u nichž je 

častý nález nepatogenních APA, resp. u nemocných v akutním stavu, 

kdy může být pozitivita APA tranzientní nebo „falešně pozitivní“, může 

být aktuální stanovení APA zavádějící a vést k nesprávnému léčebnému 

rozhodnutí. Souhrn indikací k vyšetření APA u DVT či EP se pokouší shr-

nout tabulka 6. Výše uvedené však neupozorňuje na limitace a nutné 

procesy. Jedním se základů diagnostického schématu je podmínka, že 

pro diagnózu APS je nezbytně nutné opakované stanovení APA v ča-

sovém úseku 12 a více týdnů. Toto je „sine qua non“ diagnostiky APS 

a tím respektování výše uvedených léčebných doporučení.

Nicméně diagnostika zejména lupus antikoagulant (LA) není jed-

noduchá a v případě akutní manifestace VTE není vůbec doporučena, 

neboť celá řada vlivů, jako je vyšší CRP, použití katecholaminů, anti-

trombotická medikace, zánětlivé procesy a jiné situace, mohou být 

provázeny falešnou pozitivitou i negativitou testování (19). Průkaz APA 

může být problematický zejména v graviditě, kdy vysoká hladina fak-

toru VIII navozená těhotenstvím může limitovat průkaz LA, ale i vazba 

jiných APA na cílové struktury může titry APA snižovat, což se projeví 

ve falešné negativitě jejich průkazu.

I testování LA na jakékoli antitrombotické léčbě (ať již se jedná 

o testování na nefrakcionovaném heparinu, nízkomolekulárním he-

parinu, při léčbě pentasacharidem, na kumarinech či DOAC) může 

být potencionálně ovlivněno. Proto je nutná úzká spolupráce kliniků 

s hemostazeologickou laboratoří, která by měla mít nastaven systém 

limitních nálezů (cut off) pro určení pozitivních a negativních výsledků 

v jednotlivých situacích včetně limitací terapeutickým ovlivněním. 

Je doporučena řada postupů, jak eliminovat vliv DOAC na stanovení 

přítomnosti LA, žádná z nich nefunguje na 100 %.

Závěr
Antifosfolipidové protilátky mohou být kauzální příčinou vzniku 

žilní tromboembolismu a jejich průkaz je v tom případě součástí dia-

gnózy APS, která u nemocného může být důvodem ke změně léčebné 

strategie. Nicméně průkaz APA je u těchto nemocných relativně řídký 

a vyloučení APS u nemocných s klinickou manifestací žilní trombó-

zy/a nebo plicní embolizace je nutno uvážit dle řady dalších klinických 

a laboratorních nálezů.
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Tab. 6. Indikace pro vyšetření antifosfolipidových protilátek u VTE 
míra 
indikace

příznaky, klinické projevy

vysoká neprovokovaná VTE u jedinců do 50ti let (zejména u žen 
okolo 40ti let věku)
VTE spojená s předchozí anamnézou pozdní reprodukční 
ztráty či s anamnézou 3 a více následných ztrát 
reprodukčních (viz dg. APS), resp. s dalšími komplikacemi 
gravidity (viz tabulka 5)
VTE spojená s jakýmkoli autoimunitním onemocněním
VTE spojená s jakýmikoli možnými projevy APS (viz 
tabulka 5) nejčastěji s trombocytopenií, současným 
prodloužením aPTT, ale i s celou řadou systémových 
projevů

ke zvážení náhodně zjištěné prodloužení aPTT, které není spojeno 
ani s trombotickými ani krvácivými komplikacemi, či je 
provázeno provokovanou VTE
VTE spojená s méně než 3 časnými reprodukčními ztrátami 
v anamnéze 


