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Suhrn

Ciel’: Prezentovat’ pacienta, u ktorého epilepsia predchadzala
klinickému obrazu systémového lupus erytematosus (SLE).
Metody: V praci sa uvadzaji reumatologické, neurologické,
imunologické a genetické ndlezy u pacienta a jeho pribuznych
v priebehu viacroéného sledovania.

Vysledky: U pacienta s normalnym perinatalnym vyvojom sa vo veku
7 rokov zistila mentalna insuficiencia a objavili sa epileptické zachvaty
typu absencii. V elektroencefalografickom zdzname (EEG) sa ukazali
bilateralne synchrénne komplexy hrotov a vin. Neskér sa pridruzili
opuchy kibov, subfebrility a pozitivita antinuklearnych protilatok
(ANA), proti dvojspiralovej kyseline deoxyribonukleovej (anti ds-
DNA), antikardiolipinové protilitky a hypokomplementémia. Pri
vySetreni HLA-systému sa zistili antigény HLA-DR5 a HLA-DQ?7,
ktoré sa spajaju s antifosfolipidovym syndrémom. U otca, matky
a starSieho brata bol EEG nalez fyziologicky, ale u starSej sestry sa
objavili subklinické, bilaterdlne synchrénne komplexy ostrych
a pomalych vin. Otec, brat a sestra majia pozitivne ANA. U otca sa
zistili protilatky anti Ro/La a urdila sa diagnéza Sjogrenov syndrom.
Zaver: Predpokladame, Ze u pacienta ide o SLE, ktorého prvym
priznakom boli epileptické zachvaty. ZvaZovala sa aj koincidencia
dvoch ochoreni — epilepsie a SLE, pripadne lupus indukovany liekmi.
Tieto diagnézy su vSak malo pravdepodobné. Z prezentovaného
pripadu vyplyva, Ze pri vzniku epilepsie, najmi ked’ je spojena so
zapalovymi a celkovymi prejavmi, je vhodné vylucit’ systémové
choroby spojiva, s vyuZitim imunologického, genetického a EEG
vySetrenia.

KPucové slova: epilepsia, systémovy lupus erythematosus, dedi¢nost’,
HLA-antigény, autoprotilitky, elektroencefalografia.

Summary

Purpose: Presentation of a patient in which epilepsy preceded the
clinical picture of systemic lupus erythematosus (SLE).

Methods: In the report rheumatologic, neurologic, imunologic and
genetic findings in pacient and his relatives in course of long time
follow up are mentioned.

Results: In patient with normal perinatal development the mental
insuficiency was found and epileptic absence seizures appeared in
the seventh year of his life. Electroencephalographic (EEG) record
showed bilaterally synchronous spike-wave. Later swelling of joints,
subfebrilities and positivity of antinuclear antibodies (ANA), anti
double-stranded deoxyribonuclear acid (anti ds-DNA), anti cardiolipin
antibodies and hypocomplementemia developed. By HLA-system
examination the antigen HLA-DRS and HLA-DQ7, which are
associated with antiphospholipid syndrome were found out. In father,
mother and older brother EEG record was normal, but in older sister
the subclinical bilaterally synchronous complexes sharp and slow wave
were detected. In father, brother and sister were ANA positive. By
father antibody anti Ro/La were discovered and the diagnose of
Sjogren sy was established.

Conclusion: We suppose that, the patient has SLE disease, of which
the first sign were the epileptic seizures. We assumed also the
coincidence of two diseases — epilepsy and SLE, eventually drug
induced lupus, but probability of diagnoses is very low. Presented
case suggests that development of epilepsy, especially if associated
with inflammatory and general manifestations, should be
differentiated from systemic diseases of connective tissue by
imunologiocal, genetical and EEG examination.

Key words: epilepsy, systemic lupus erythematosus, heredity, HLA-
antigens, autoantibodies, electroencephalography.
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Obr. 1. Elektroencefalograficky ziznam nepravidelnych komplexov hrotov a vin 3 Hz.

UvVoD

Systémovy lupus erythematosus (SLE) patri medzi sys-
témové choroby spojiva. Hoci pri¢ina ochorenia ostava za-
tial’ neznama, charakteristicka je porucha imunitného sys-
tému. Familiarny vyskyt byva zriedkavy, ale v pribuzenstve
sa CastejSie objavujui organovo nespecifické protilatky.

Postihnutie centralneho nervového systému (CNS) pri
SLE je prognosticky zdvaznym organovym nalezom. Je na
4. mieste medzi pri¢inami smrti pri SLE, po renalnom zly-
hani, infekénych a kardiovaskularnych komplikaciach (17).
Poskodenie nervovej sustavy sa moze klinicky manifesto-
vat’ psychdzou, cievnymi mozgovymi prihodami, epilep-
tickymi zachvatmi, bolest'ami hlavy, choreou, aseptickou
meningitidou, neuropatiou kranialnych nervov, porucha-
mi zraku, myelopatiami a periférnymi neuropatiami (3).

KAZUISTIKA

Uvadzame vlastné pozorovanie u 19-rocného chlapca
narodené¢ho 1981. Tehotnost’ a porod chlapca prebichali
fyziologicky. Jeho vyvoj v prvych rokoch Zivota bol nor-
malny. Vo veku 7 rokov, ked’ zacal chodit’ do zakladnej Skoly,
sa u neho zistila mentalna insuficiencia a preradili ho do
osobitnej Skoly. Podl'a udajov ucitel’ky bol v Skole ,,somno-
lentny* a maval prechodné poruchy vedomia so std¢anim
oc¢nych bulbov nahor, trvajiice niekol’ko sekind. Na zakla-

de elektroencefalografického (EEG) a neurologického vy-
Setrenia sa roku 1990 urcila diagnoéza epilepsie so zachvat-
mi typu absencii. Zacala sa liecba ethosuximidom (Suxilep)
500 mg denne, spociatku s dobrym efektom. Roku 1991, vo
veku 10 rokov, sa pridruzili epizodické opuchy ¢lenkov,
drobnych kibov rik a subfebrility a pri ambulantnom vyset-
reni vo VURCH Piestany sa zistila pozitivita antinuklear-
nych protilatok (ANA), LE-bunky, pozitivita protilatok proti
dvojspiralovej deoxyribonukleovej kyseline (anti-dsDNA)
a antikardiolipinové protilatky (ACLA). Uvedeny klinicky
a imunologicky nélez spinal kritéria istej diagnézy SLE pod-
la kritérii ARA (Americkej reumatologickej spolocnosti)
z roku 1982 (16). Do liecby sa zaviedol prednizon 20 mg
inicialne — s postupnym znizovanim na 10 mg denne a chlo-
rochinfosfat ( Delagil) 125 mg denne.

V rokoch 1992 az 1994 sme u pacienta sledovali EEG
zaznam a vyskyt epileptickych zachvatov. Urobilo sa EEG
vySetrenie aj u jeho rodi¢ov a surodencov. U otca, matky
a starSieho brata bol nalez fyziologicky, ale u starSej sestry
sa objavili subklinické, bilateralne synchronne nepravidel-
né komplexy ostrych a pomalych vin. Mentalnu Girovei cho-
rého sme hodnotili podl'a Wechslerovej inteligencnej Skaly
pre deti, Ravenovho testu, testu obkreslovania a testu kres-
by postavy. Vysledky psychologického vySetrenia v rokoch
1992 a 1994 zostali v podstate na rovnakej Grovni. V oblas-
ti percepcno-performacnej inteligencie boli vysledky na
dolnej hranici normy. Verbalna a celkové intelektové schop-
nosti spadali az do pasma miernej debility.
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Tab. 1. Imunologické parametre probanda pri dlhodobom sledovani.

Tab. 2. VysledKky rodinnej $tidie — autoprotilatky.

1991 1991 1991 1992 1993 1994 1994 Proband  Otec Matka Sestra Brat

28.6. 28.8. 16.10. 17.7. 3.5. 19.1. 15.6. 22.9.1981 6.11.1950 13.11.1956 16.11.1976 12.3.1980
ANA/IFT 2-3HZ 2-3HZ 2+HM 3+HM 3+H 3+HM 3+HM  ANA pozit. pozit. negat. pozit. -
LE test 2+HZ 2+HZ susp. 2+HZ 2+HZ - susp. LE-test pozit. negat. - - -
anti DNP 108 50 - 16 73 100 230 antiDNP  pozit. negat. negat. negat. -
(25j/ml) anti-dsDNA flukt. negat. negat. negat. -
antidsDNA 5 1 1  neg. 7 17 1 CH50 zniz. flukt. - - -
(10% viaz.DNA) anti-ENA NI Ro/La negat. NI -
CHS50 25,7 19,9 - - 26,3 - 17,82 ACLA flukt. negat. negat. neat. -
(35j/ml)
PEG 100 79 — 106 _ 109 95 NI — neidentifikované, — — nevysetrené
(60j/ml)
ACLA
indexIgG - - - - 2.9 - 1,9
IgM - - - - 4,5 - 1,5
den H1 - 1.5 - L7 19 2,132 yys$sej amplitidy a jedna kratka skupinka deformovanych
den (H2A-H2B) - 2,3 - 3430 1213 vysokovoltovych komplexov hrotov a vin, trvajica 1 sekun-
den (H3-H4) - 3,1 - 3,3 2,9 2,0 1,7

ACLA — antikardiolipinové protilatky triedy IgG, IgM (norma<2)
ANA/IFT — antinukledrne protilatky, kryorezy pecefiou potkana (nepria-
ma imunofluorescencia)

H — homogénny typ fluorescencie

M — membranovy typ fluorescencie

CHS50 — celkovy hemolyticky komplement

PEG — cirkulujuce imunokomplexy (metdda polyetylénglykol)
anti-DNP — protilatky proti deoxyribonukleoproteinu

anti-dsDNA — protilatky proti dvojSpiralovej kyseline deoxyribonukleovej
den — denaturované H1, (H2A-H2B), (H3-H4) — protilatky proti histo-
nom (norma (<2)

V EEG sme roku 1992 zistili bilateralne synchronne
vysokovoltové komplexy hrotov a vin (obr. 1), ojedinelé
pomalé viny v okcipitalnej oblasti a pocas hyperventilacie
pribudli aj ostré viny vo frontalnych zvodoch. Koncom roku
1993 doslo k zvyrazneniu patologického EEG nalezu
v zmysle vyvoja paroxyzmalnej aktivity, ktora bola hetero-
génna a obsahovala nepravidelné hroty a viny. Zac¢iatkom
roku 1994 sa vyskytol generalizovany epilepticky zachvat,
podla opisu tonicky, s miernym klonickym komponentom
spojeny s padom a s bezvedomim.

Zvyraznenie priznakov postihnutia CNS bolo sprevadza-
né CastejSimi atakmi epizodickej artritidy a vzostupom auto-
protilatkovej aktivity, zvySenie titrov ANA, anti-dsDNA,
protilatok proti histobnom, deoxyribonukleoproteinu (anti-
DNP) a hypokomplementémiou (CH50) (tab. 1). Klinicky
nalez sa hodnotil ako reaktivacia zakladnej choroby, SLE.
Preto sa v januari 1994 opét’ zvysila davka prednizoénu na
20 mg denne a miesto Delagilu sa do liecby zaviedol aza-
tioprin (Azamun) 50 mg denne. Pri tejto terapii sa priznaky
aktivity zékladného ochorenia zmiernili. Normalizovali sa
hodnoty anti ds-DNA protilatok, a vymizli ACLA protilat-
ky. Epileptické zachvaty vymizli. Len pri kontrolnom EEG
vySetreni pretrvavali epileptické prejavy, ojedinelé ostré viny

du. Pomaly sa znizovala davka Suxilepu a v juni 1994 bol
vystriedany valproatom (Everiden) 600 mg denne. Pri tejto
liecbe zostal klinicky obraz stabilizovany. Epileptické za-
chvaty sa nevyskytli. Len prechodne sa objavil artriticky
syndrom drobnych kibov rik, laboratorne pretrvavala nizka
humoralna aktivita. Roku 1996 sa u 15-ro¢ného chorého
opakovane vyskytli generalizované epileptické zachvaty
a siGasne artriticky syndrom drobnych kibov ruk. Lie¢ba
bola upravena na prednizon 7,5 mg denne, chlorochinfosfat
(Delagil) 250 mg kazdy druhy deni a valproat (Everiden)
900 mg denne. O rok neskor bol pacient prijaty na kontrol-
nu hospitalizaciu na detskt kliniku do Bratislavy. Pri EEG
vySetreni sa vyskytli iba pocas hyperventilacie sporné syn-
chronne vyboje hrotov a vin. Na CT mozgu sa znazornili
SirSie komorové a subarachnoidalne priestory. Davka pred-
nizénu sa znizila na 5 mg denne, Delagil ostal na 250 mg
kazdy druhy den, ale valproat sa podaval az v davke 1200 mg
denne (Orfiril) 2x2 tbl. Pri ambulantnej neurologickej kon-
trole roku 1998 boli epileptické prejavy kompenzované, ar-
tritidy sa nevyskytovali. V januari 1999 sa urobilo vo
VURCH u pacienta, jeho otca, matky a star§ej sestry imu-
nologické vySetrenie. Ukazalo sa, Ze otec, syn a dcéra maju
pozitivne ANA, iba u matky sa nevyskytovali. Metddou
ELISA sa zistila u nich negativita anti-DNP, no pacient mal
kolisavo zvysené hodnoty. Takisto iba pacient mal pozitiv-
ne protilatky anti-dsDNA (tab. 2).

U otca pacienta sa roku 1993 vyskytla pleuritida, peri-
karditida, vysoké teploty 40 °C, polyartralgie a moCovy na-
lez zodpovedajuci glomerulonefritide. Bol prelieCeny anti-
mikrobidlnou lie€bou. Roku 1994 prvykrat prisiel na
ambulantné vy3etrenie do VURCH. Zistila sa zvy3ena hla-
dina CRP a anti-Ro protilatok. ANA/IF (detekcia na tkani-
vovom kryoreze pe¢ene potkana), anti-dsDNA, ACLA, anti-
DNP protilatky a hodnoty sérového hemolytického
komplementu (CH50) boli vtedy negativne. V tom istom
roku sa vykonala rendlna biopsia s histologickym nalezom
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Tab. 3. Vysledky rodinnej Stadie. Klinicky obraz a elektroencefalo-
grafia (EEG).

Tab. 4. Vysledky rodinnej $tidie — HLA-antigény.

HLA-antigény Proband Otec Matka

Klinicky EEG 22.9.1981 6.11.1950 13.11.1956
Proband SLE, epilepsia abnormalny HLA-A A2,24(9) A1,2409) A2
22.9.1981 HLA-B B18,61(40) B8,61(40) BI8,7
Otec Sjogrenov syndrom, membranova normalny HLA-C Cw- Cwl,7 Cw-
6.11.1950 glomerulonefritida, v minulosti HLA-DR DRI11(5),8,52 DR17(3),8,52 DR4,11(5),52,53

s nefrotickym syndromom po HLA-DQ DQ7(3) DQ2,7(3) DQ4,7(3)

perokarditide a pleuritide
Matka - normalny
13.11.1956
Sest b ilepsi b al . Lo . . . , 1
lzslrla 1976 ¢z epriepsie abnormamy i, ktoré asi 0 2 roky predchédzali artritidam drobnych kl-
Brat _ normélny bov rik a febrilitam. Napriek rel’ativne oligosymptomatic-
12.3.1980 kym prejavom klinicky obraz spliial kritérid istej diagnozy

epimembranovej glomerulonefritidy. Bol prelie¢eny pulznou
liecbou metylprednizolonom v mesacnych intervaloch po-
¢as 6 mesiacov. Nasledne sa lie¢il udrzovacimi davkami
prednizonu a chlorambucylom (Leukeran), pretoze kvantita-
tivna proteinuria dosahovala chvilami az 10 g. V rokoch
1995 az 1999 bol bez kortikoidov a imunosupresiv. Pri kon-
trolnom ambulantnom vysetreni vo VURCH Piestany
17.9.1999 sa zistil rozvinuty klinicky obraz Sjogrenovho
syndromu (SjS) s xeroftalmiou, xerostomiou, s pozitivitou
reumatoidného faktora, anti-Ro, anti-La, nizkymi titrami
ANA/IF (detekcia na proliferujucich bunkach Hep2 aj na
tkanivovom kryoreze pecene potkana) a s hypergamaglo-
bulinémiou, hyperglobulinémiou IgA, s normalnymi hodno-
tami ACLA, anti-DNP, anti-dsDNA, CH50 a negativnym LE
testom. V moci sa zistila proteinuria 2 g, s erytrocytiriou
a cylindriariou. Vzhl'adom na pretrvavajucu glomerulonef-
ritidu sa do liecby odporucil azatioprin (Azamun) a predni-
zo6n v nizkych davkach (tab. 3).

Nasledne sa u pacienta a jeho rodicov urobila geneticka
Studia. Vysetrili sa HLA-antigény triedy L. a II. Vysledky st
shrnuté v tabul’ke 4. Haplotyp antigénov HLA-systému A1,
B8, Cw7, DR3 u otca koreloval so Sirokym spektrom auto-
protilatok. U matky sa zistili HLA-antigény A2, B18 a DR4
a u pacienta HLA-antigény A2, 24, B18, 61, DR11, 8, teda
pacient bol DR3 a DR4 negativny.

DISKUSIA

Epileptické zachvaty sa iba zriedkavo vyskytuju ako prvy
priznak SLE (11). VécSinou sa objavuju az pocas ochore-
nia, u 20 % chorych (8).

Predlozeny kazuisticky prispevok upozoriiuje na také
formy SLE, pri ktorych mézu byt sti€astou klinického ob-
razu neurologické symptomy. Postihnutie nervového systé-
mu sa v uvedenom pripade prejavilo epileptickymi zachvat-

SLE. Zistena pozitivita anti-dsDNA, hypokomplementémia
a vysokeé titre anti-DNP potvrdzovali diagnézu SLE a sved-
¢ili o zvysenej aktivite ochorenia.

Pri sti¢asnom vyskyte epilepsie a priznakov SLE pricha-
dzali diferencidlnodiagnosticky do tivahy tri mozné vysvet-
lenia, a to koincidencia SLE a epilepsie, antiepileptikami
indukovany SLE a epilepsia ako prvy priznak SLE.

O koincidencii dvoch nezévislych ochoreni SLE a epi-
lepsie, a tym o genetickej zlozke v etiopatogenéze epilep-
tickych zachvatov, by mohli svedcit’ Specifické prejavy
v EEG starSej sestry pacienta. U nej sa vSak dosial’ nevy-
skytol klinicky epilepticky zachvat. Vznik epilepsie sa zvy-
cajne hl'add v sibehu genetickych faktorov a vplyve pros-
tredia. Prevazne geneticky podmieneny je prah vyvolania
epileptickych zachvatov. O relativnom riziku vzniku alebo
nasledného opakovania epileptickych zachvatov svedc¢ia
epidemiologické Studie, podl'a ktorych sa asiu 2 % l'udi celej
populécie vyvinu opakované epileptické zachvaty do 40.
roku Zivota. Riziko sa zdvojnasobi na 4—5 % u deti postih-
nutych osdb. Az 3—4-ndsobné riziko (6—8 %) hrozi, ak sa
zachvaty vyskytli v detstve alebo pri dospievani, ale aj pri
pozitivnej rodinnej anamnéze, pripadne ked’ sa v EEG pa-
cienta zisti vzorec hrotov a vin (9).

Podozrenie mozno vyjadrit’ aj na pripadnt perinatalnu
pri¢inu epilepsie pri znizenych mentalnych schopnostiach
chorého. Priame dokazy o tejto etioldgii encefalopatie sa
vSak nezistili. Tehotnost’, pdrod a d’alsi vyvin dietata do
veku 7 rokov, ked’ sa prvykrat objavili epileptické zachvaty,
sa pomerne jednoduchym rodi¢om zdali normalne.

Liekmi indukovany SLE (DIL — Drug Induced Lupus)
prichadza tiez do tvahy, pretoze sa objavil az o 2 roky ne-
skor po zacati antiepileptickej liecby. Niektoré lieky, medzi
nimi aj antiepileptikd mozu totiz podniet’it’ vznik nielen kli-
nickych, ale aj sérologickych prejavov SLE. Preto pre dia-
gno6zu DIL boli urcené osobitné kritéria, ktorymi sa DIL lisi
od idiopatického (autoimunitného) SLE: pri DIL sa nevy-
skytuje postihnutie CNS, ani obli¢iek a po preruSeni liecby
klinické a imunologické prejavy lupusu ustupuji a ochore-
nie si nevyzaduje dlhodobu imunosupresivnu lie¢bu. Pri DIL
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sa nevyskytuje hypokomplementémia ani protilatky anti-
dsDNA. Naopak, pritomné st antinukleozomové protilat-
ky, najma proti komplexu (H2A-H2B)-DNA (7). Tieto pro-
tilatky sa vSak objavuju aj pri SLE a skor ako ostatné
autoprotilatky. UrCenie diagnozy vSak nebyva napriek tomu
jednoduché, pretoze pri SLE aj DIL sa uplatiiuje aj genetic-
ka predispozicia k SLE (2, 4).

O pravdepodobnej pricinnej suvislosti medzi epilepsiou
a SLE svedci ustup epileptickych zachvatov pri liecbe zvy-
Senymi davkami glukokortikoidov. Pritomnost’ ACLA pro-
tilatok poukazuje na ich pravdepodobnu ucast’ v patogené-
ze postihnutia CNS u sledovaného pacienta (3). Pri¢inou
postihnutia CNS pri SLE je ¢astejSie vaskulopatia v dosled-
ku ACLA protilatok (antifosfolipidovy syndrém) alebo vas-
kulitida. Po stranke terapeutickej si takéto ochorenie okrem
antiepileptickej liecby vyzaduje liecbu zakladnej choroby,
glukokortikosteroidmi, pripadne aj cytostatikami. V pripa-
de antifosfolipidového syndromu sa liecba dopliuje o anti-
agregancia alebo o antikoagulancia a enzymové preparaty.
Pri vaskulitidach mozgovych ciev sa kladie doraz predo-
vSetkym na imunosupresivnu, antiagrega¢nu lie¢bu a na va-
zoaktivne preparaty (13). ACLA protilatky mézu vSak mat’
k zachvatovym prejavom (generalizovanym alebo parcial-
nym) osobitny vztah, pretoze v pokusnych podmienkach
redukuju pdsobenie utlmovych GABA (gamma-aminobu-
tyric acid) neuronalnych receptorov (12).

Do patogenézy SLE zasahuju viaceré Cinitele (11). Cha-
rakteristicka je porucha imunity. Bunky imunitného systé-
mu produkujt vel’ky pocet mediatorov, cytokinov, znamych
aj ako hormony imunity, imunohormony, s funkciou lokal-
nych horménov (6). Aktivaciou imunitného systému sa
ovplyviiuji aj neuroendokrinné funkcie (5, 15). Stucasne
mediatory imunitnej odpovedi stimuluji prezentaciu HLA-
antigénov najcastejsie na mikrobidlny podnet, alebo na iny
podnet, ako st napriklad lieky, ktoré tiez mézu vyprovo-
kovat’ rozvoj lupusu (7). V uvedenom pripade sa zistila
pritomnost’ anti-ds-DNA (metédou ELISA) a opakovane
aj hypokomplementémia, ktorych pritomnost je typicka pre
SLE. Ked tvorba protilatok a hypokomplementémia ne-
vymizli ani po zmene antiepileptickej liecby, sved¢i to skor
o diagnoze SLE ako DIL. Okrem toho sa u pribuznych cho-
rého zistilo spektrum autoprotilatok, ktoré sa vyskytuju pri
systémovych chorobach spojiva, napriklad pri SLE alebo
SjS. U otca je SjS s pozitivitou ANA, reumatoidnym fak-
torom, anti-Ro(SSA) aj s anti-La (SSB) a hypergamaglo-
bulinémia s epimembranovou glomerulnefritidou. S pro-
tilatkami anti-Ro spojent fotosenzitivitu koze zaznamenal
prvykrat Madison. Pri SLE sa anti-Ro spdja s intersticial-
nou pneumonitidou, podobne s trombocytopenickou pur-
purou alebo s nefritidou. Az 75 % pacientov so subakut-
nym koznym lupusom ma pritomné anti-Ro. U niektorych
takychto pacientov sa vyvinie purpura najmé na DK a bio-
psia ¢asto odhali vaskulitidu malych ciev (1, 10, 14). HLA-

antigény zistené u otca HLA-A1, B8, Cw7 a DR3 priamo
koreluju s produkciou protilatok anti-Ro/La a poukazuju
na moznu patogenézu autoimunitného ochorenia s vel’kou
pravdepodobnost'ou na rozvoj SjS, pripadne SLE. U mat-
ky zisteny antigén HLA-DR4 naznacuje skor na predispo-
ziciu k SLE vyvolaného liekmi. SLE indukovavy napriklad
hydralazinmi je totiz charakterizovany zvysenou frekven-
ciou antigénu HLA-DR4 (4). U pacienta sa vSak antigén
HLA-DR4 nevyskytuje. Naopak, zistili sa u neho antigény
HLA-DRS5 (11) a HLA-DQ?7, ktoré sa spdjaju s niektory-
mi sérologickymi subtypmi SLE napriklad s antifosfolipi-
dovym syndrémom (2).

Ako najpravdepodobne;jsi sa javi predpoklad, ze u opi-
saného pacienta ide o SLE, ktorého prvym priznakom bolo
postihnutie CNS manifestujuce sa epileptickymi zachvat-
mi. Nemozno pritom jednoznacne vylucit, ze u geneticky
predisponovaného pacienta aj antiepilepticka liecba bola
precipitujicim faktorom pre rozvoj autoimunitného SLE.

ZAVER

Na zaklade dokumentovaného pripadu autori odporu-
¢aju u pacientov s priznakmi postihnutia CNS pri sti¢as-
nom vyskyte kibovych, koznych a celkovych prejavov
mysliet’ aj na systémové ochorenie spojiva, vratane anti-
fosfolipidového syndréomu a vaskulitidy, ktoré sl najéas-
tejSou pric¢inou postihnutia CNS pri SLE. Postihnutie CN'S
pri SLE sa predpoklada i vtedy, ak epileptické zachvaty
ustupia pri liecbe zvySenymi davkami kortikoidov a imu-
nosupresiv. Délezité je aj patrat’ po subklinickych formach
encefalopatii, pretoze véasnym terapeutickym zasahom
mozno v tychto pripadoch predist’ zavaznym komplikaciam
zakladného ochorenia. U pacientov dlhodobo liecenych
antiepileptikami je potrebné predovsetkym v pripadoch
klinického vyskytu zapalovych reumatickych prejavov a la-
boratorneho nalezu, ANA a antinukleozomovych protila-
tok zvazit i mozny liekmi indukovany SLE, ktory sa vy-
znacuje osobitnym klinickym a imunologickym obrazom.
Pri SLE s podozrenim na postihnutie CNS sprevadzané
epileptickymi zachvatmi je vSak potrebné EEG vySetrenie
ako zakladna sucast’ komplexného klinického vySetrenia,
ktoré sucasne moze odhalit’ i pocinajice priznaky zhorsu-
juceho sa klinického nélezu. Pred zavedenim antiepilep-
tickej liecby je vhodné patrat’ po pripadnych klinickych
prejavoch systémovych chorob spojiva a vo vybranych
pripadoch po autoprotilatkach.”

"Prvykrat bola Cast’ prace prednesena na 5. prazskom medzinarodnom
pediatrickom a reumatologickom sympéziu (PIPERS), ktoré sa konalo
v dioch 12.—15. oktdbra 1994.
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Dekada kosti a kloubti byla slavnostné vyhlasena v Ze-
neve dne 13. ledna 2000 jako oficialni akce OSN a WHO,

kdyz se osobné ucastnili ¢elni funkcionati téchto organizaci
Koffi Annan a H. Brutlandova.

Po zalozeni Ceské sité ,,Dekady* v roce 1999 svolal pra-
covni vybor ptivodni zasedani celé aktivity na zahajovaci sym-
posium. Smyslem symposia bylo poukazat na epidemiolo-



