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Summary
Goal: To describe the effect of olomoucine and roscovitine, the potent
inhibitors of p34 cdc2/cycline B kinase, on proliferation capability of
normal human diploid fibroblasts and on cells from inflamed
synovium or osteoarthritic cartilage.
Methods: The proliferation capability was measured by means of
splitting of 3-[4,5-dimethylthiazol-2-yl]-2-5-diphenyltetrazolium
bromide (MTT). The influence of both inhibitors on cell cycle
processing was followed by flow cytometry.
Results: Olomoucine and roscovitine down-regulate proliferation
capability of fibroblasts from healthy tissue, in this case from human
embryonic lung, as well as fibroblasts from inflamed synovium or
chondrocytes from osteoarthritic cartilage. The cells from the inflammed
or erosive tissue were slightly more sensitive than lung fibroblasts. IC50

was 70±14 µmol/L for olomoucine and 14±2.8 µmol/L for roscovitine
in the case of lung fibroblasts and 56±14 µmol/L for olomoucine and
11.2±2.8 µmol/L for roscovitine in the case of synovial cells or
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Souhrn
Cíl: Popsat vliv olomoucinu a roskovitinu, nových silných inhibitorù
p34 cdc2/cyklin B kinázy, na schopnost proliferace u normálních
diploidních fibroblastù a u bunìk ze zánìtlivé synovie a z osteo-
artrotické chrupavky.
Metody: Proliferaèní aktivita byla stanovována nepøímo metodou
�tìpení 3-[4,5-dimetylthiazol-2-yl]-2-5-difenyltetrazolium bromidu
(MTT). Vliv inhibitorù na prùbìh bunìèného cyklu byl sledován
prùtokovou cytometrií.
Výsledky: Olomoucin a roskovitin sni�ují proliferaèní aktivitu
fibroblastù jak ze zdravé tkánì, v tomto pøípadì z lidských
embryonálních plic (LEP), tak ze zánìtlivé synovie a chondrocytù
z osteoartrotické chrupavky. Buòky ze zánìtlivé synovie nebo
z osteoartrotické chrupavky byly ponìkud citlivìj�í. IC50 pro LEPy
byla 70±14 µmol/L u olomoucinu a 14±2,8 µmol/L u roskovitinu. Pro
buòky ze zánìtlivé synovie nebo osteoartrotické chrupavky to bylo
56±14 µmol/L u olomoucinu a 11,2±2,8 µµµµµmol/L u roskovitinu.
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ÚVOD

Olomoucin, 2-(2-hydroxyetylamino)-6-benzylamino-9-
metylpurin (1), a roskovitin, 2(R)-[1-hydroxymetyl)propyl-
amino]-6-benzylamino-9-metylpurin (2), jsou silné a vysoce
selektivní kompetetivní inhibitory cyklin-dependentních
kináz p34 cdc2/cyklin B, p33 cdk2/cyklin A, p33 cdk2/cyk-
lin E a mozkové p33 cdk5/p35 (3, 4). Tyto kinázy regulují
prùbìh bunìèného dìlìní. Olomoucin a roskovitin soutì�í
o vazebné místo pro ATP (5, 6). Funkce tìchto kináz nebo
funkce jejich regulátorù bývá zmìnìna v tumorových buò-
kách tak�e bunìèná proliferace se vymkne správné kontro-
le. Olomoucin a roskovitin zadr�ují buòky v G1 a v G2 fázi
a mají tudí� silný antiproliferaèní úèinek (3, 4). Prùmìrná
hodnota IC

50 
pro rùzné nádorové bunìèné linie je 60,3 µmol/

L pro olomoucin a 16 µmol/L pro roskovitin (4). Antitu-
morový úèinek olomoucinu byl prokázán také in vivo na
spontánním melanomu orofaciální oblasti u psa (7). Olo-
moucin byl podáván intravenóznì 7 dní po sobì v dávce 8
mg/kg/den. Opakované biopsie prokázaly, �e ji� po tøech
dnech do�lo k indukci apoptózy u nádorových bunìk v me-
tastatické krèní uzlinì. Laboratorní vy�etøení neprokázalo
�ádné ne�ádoucí úèinky této terapie. Indukce apoptózy vedla
k eradikaci 68 % nádoru. Úèinek olomoucinu a roskoviti-
nu byl popsán u mnoha linií tumotových bunìk a dìlících
se oocytù, av�ak dosud nebyla popsána studie na normál-
ních somatických buòkách. Úèelem této stuie je popsat vliv
obou inhibitorù na normálnì proliferující buòky pojivové
tkánì a na buòky ze zánìtlivé nebo degenerující tkánì.

METODY

Bunìèné kultury
Lidské embryonální plicní fibroblasty (LEP), produkt

firmy Sevak, (19. pasá�) byly kultivovány do konfluence
pøi 37 °C v mediu DMEM/F12 firmy Sigma s pøídavkem 5
% hovìzího fetálního séra a 80 mg gentamycinu K/L me-
dia ve vlhké atmosféøe sycené CO

2 
na 5 %. Potom bylo me-

dium odsáto a buòky uvolnìny 0,2 % trypsinem, promyty
mediem s 10 % fetálním sérem a pøevedeny do media s 5 %

sérem. Hustota bunìk byla nastavena na 2x105/mL a bu-
nìèná suspenze byla rozpipetována do zkumavek s pøídav-
kem olomoucinu nebo roskovitinu rozpu�tìných v dime-
tylsulfoxidu (DMSO). Koneèná koncentrace DMSO
v kultivaèních mediích byla 0,2 %. Bunìèné suspenze byly
pak rozpipetovány po 100 µL do 96 jamkových kultivaè-
ních destièek, ka�dá koncentrace inhibitoru do 8 jamek ve
dvou paralelních destièkách. Po 66 hodinách kultivace bylo
do jedné destièky pøidáno po 10 µL (5 mg/mL) 3-[4,5-di-
metylthiazol-2-yl]-2-5-difenyltetrazolium bromidu (MTT)
do ka�dé jamky pro stanovení aktivity mitochondriální de-
hydrogenázy. Z paralelní destièky bylo odebráno medium
po 72 hodinách a nahrazeno èerstvým bez inhibitoru. Po
dal�ích 66 hodinách bylo opìt pøidáno MTT pro stanovení
metabolické aktivity.

Lidské synoviální buòky byly získávány z revmatoidní
nebo osteoartrotické synovie. Tkáò byla zbavena tuku a roz-
støíhána na cca 1 mm3 kousky a promyta PBS s gentamyci-
nem. Potom byla 15 min digerována hyaluronidázou Sevak
(obsah 1 ampule o 168 turbidimetrických jednotkách (TRU)
byl rozpu�tìn ve 2 mL PBS a aplikován na promytou tkáò).
Po digesci byla tkáò promyta PBS s gentamycinem a dige-
rována 4 h v 0,2 % roztoku kolstridiální kolagenázy Sevak
v mediu s 5 % sérem. Uvolnìné buòky byly promyty me-
diem a hustota byla nastavena na 5x105/mL. Dal�í postup
byl shodný jako u plicních fibroblastù.

Lidské chondrocyty byly získávány z osteoartrotické
chrupavky. Chrupavka byla rozkrájena na lupínky cca 3
mm2, 3x promyta PBS s gentamycinem a digerována 1 h
pøi 37 °C v 0,8 % roztoku klostridiální kolagenázy v me-
diu s 5 % séra. Po 1 h byl roztok koagenázy zøedìn mediem
na 0,4 % a chrupavka digerována pøes noc. Uvolnìné chon-
drocyty byly promyty mediem a dále zpracovány jako plic-
ní fibroblasty.

Stanovení proliferaèní aktivity
Zkoumané bunìèné kultury byly testovány v 96 jamko-

vých mikrokultivaèních destièkách. �est hodin pøed kon-
cem kultivace byl pøidán roztok MTT (5 mg/mL) tak, aby
výsledná koncentrace v kultuøe byla 0,5 mg/mL. �ivé buò-
ky dehydrogenaèní reakcí �tìpily tetrazoliový kruh, pøièem�

Olomoucin i roskovitin zpomalují bunìèný cyklus proliferujících
bunìk tím, �e brzdí nástup do S fáze. Bunìèný cyklus v�ak úplnì
nezastavují. Pøi koncentraci odpovídající IC50 nenavozují apoptotické
zmìny v buòkách. U bunìk neproliferujících nemají na metabolickou
aktivitu bunìk prakticky �ádný vliv.
Závìr: Olomoucin a roskovitin v buòkách normálnì proliferujících
i v buòkách proliferujících pod vlivem vnìj�ích faktorù pravdì-
podobnì navozují stav podobný stárnutí. Domníváme se tudí�, �e to
jsou látky vhodné pro roz�íøení spektra cytostatik pou�ívaných
v revmatologii, a to zejména pro jejich nízkou toxicitu vzhledem
k neproliferujícím buòkám.
Klíèová slova: olomoucin, roskovitin, bunìèný cyklus, inhibice
proliferace.

chondrocytes. Olomoucine and roscovitine slowed down the cell cycle
progression by delaying entry to the S phase. Nevertheless they do not
stop the cell cycle entirely. At the IC50 concentrations they do not seem
to elicit apoptotic changes in the cells. On the nonproliferating cells
neither olomoucine nor roscovitine had measurable effect.
Conclusion: Olomoucine and roscovitine seem to evoke the state similar
to cell senescence in the normally proliferating cells as well as in the
cells proliferating under external stimuli. We assume consequently
that both of these substances are convenient for widenning of the
spectrum of cytostatics used in rheumatology, namely for their low
toxicity to the nonproliferating cells.
Key words: olomoucine, roscovitine, cell cycle, inhibition of pro-
liferation.
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Obr. 1A a B. Závislost metabolické aktivity plicních fibroblastù na koncentraci olomoucinu a roskovitinu. Svìtlé sloupce ukazují metabolic-
kou aktivitu bunìk kultivovaných 72 hodin v pøítomnosti idikovaných koncentrací inhibitorù; tmavé sloupce ukazují metabolickou aktivitu
bunìk kultivovaných 72 hodin v pøítomnosti inhibitorù a následnì dal�ích 72 hodin v mediu bez inhibitorù.

Fig. 1A and B. The dependence of metabolic activity of lung fibroblasts on concentration of olomoucine and roscovitine respectively. The light
bars represent metabolic activity of cells cultivated 72 hours in the presence of indicated concentractions of respective inhibitor; the dark bars
represent the metabolic activity of cells cultivated 72 hours in the presence of inhibitor and consequently further 72 hours in the presence of
fresh medium without inibitor.

se tvoøily nerozpustné formazanové krystaly. Ty byly po
odsátí media rozpu�tìny pøidáním 100 µL 10 % dodecyl-
sulfátu sodného (SDS). Absorbance byla mìøena pøi 580
nm na èteèce mikrotitraèních destièek. Tato metoda byla
vyvinuta jako alternativa inkorporace 3H thymidinu.

Prùtoková cytometrie
Cytometrická mìøení byla provádìna na cytometru

EPICS XL fy Coulter. Excitace probíhá pøi 488 nm, emi-
se je mìøena pøi 620 nm. Buòky byly fixovány 5 minut
0,4 % paraformaldehydem, permeabilizovány 0,2 % Twe-
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enem a barveny pøes noc propidium jodidem v pøítom-
nosti RNázy A pøi 4 °C. Výbìr bunìk pro mìøení byl
provádìn podle pøímého rozptylu svìtla a fluorescence
propidium jodidu (vyberou se v�echny oznaèené neag-

regované buòky). Byl mìøen obsah DNA v závislosti na
poètu bunìk. Rozdìlení bunìk do bunìèných fází G

0
/G

1
,

S a G
2
/M bylo provedeno poèítaèovým programem Mul-

ticycle fy Phoenix.

Obr. 2A a� D. Vliv roskovitinu na fyziologický stav plicních fibroblastù. Buòky byly kultivovány 72 hodin v pøítomnosti A: 0; B: 14; C: 22,4
a D: 30,8 µmol/L roskovitinu a poté barveny dvoustupòovým barvením podle May-Romanowského a Giemse-Grünwalda. Zvìt�ení 250krát.

Fig. 2A to D. The influence of roscovitine on the state of lung fibroblasts. The cells were cultivated 72 hours in the presence of A: 0; B: 14;
C:22.4; and D: 30.8 µmol/L of roscovitine. After that period the cells were stained by two-step staining according to May-Romanowski and then
Giemsa-Grünwald. The magnification x250.
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VÝSLEDKY

Bylo zpracováno 10 kultur LEPù 5 kultur lidských sy-
noviálních bunìk z RA synovie, 2 kultury lidských chon-
drocytù z OA chrupavky a 1 kultura synoviálních bunìk
z OA synovie. LEPy byly pou�ívány mezi 20. a� 25. pasá-
�í, buòky ze synovií a chrupavek okam�itì po uvolnìní
z tkání. Vìk pacientù byl 70±3 roky.

V kulturách proliferujících plicních fibroblastù, které byly
vybrány jako pøirozenì proliferující buòky pojivové tkánì, olo-
moucin v koncentraèním rozmezí 0�154 µmol/L, s inkremen-

tem 14 µmol/L a roskovitin v koncentraèním rozmezí 0-30,8
µmol/L, s inkrementem 2,8 µmol/L plynule sni�ovaly prolife-
raèní aktivitu. Uvedené koncentrace byly zvoleny jako�to ná-
sobky K

i 
pro p34 cdc2/cyklin B kinázu. A� do koncentrace

126 µmol/L u olomoucinu a 25,2 µmol/L u roskovitinu si buò-
ky udr�ely schopnost proliferace, to jest po odstranìní inhibi-
torù z media proliferovaly na stejné úrovni zdvojení jako kon-
trolní kultura. IC

50 
pro olomoucin byla 70±14 µmol/L (obr.

1A) a pro roskovitin 14±2,8 µmol/L (obr. 1B).
Vlivem obou inhibitorù buòky mìnily tvar a poèet jak

ukazuje obrázek 2. Do koncentrace 84 µmol/L u olomou-
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Obr. 4. Vliv koncentrace olomoucinui na rozdìlení plicních fibroblastù do fází bunìèného cyklu. Buòky byly uvedeny do G1 fáze, jak je popsáno
u obrázku 3, a pøevedeny do media s 5 % séra a s indikovanými koncentracemi olomoucinu. Po 72hodinové kultivaci bylo cytometricky
stanovováno rozdìlení bunìk do fází bunìèného cyklu.

Fig. 4. The influence of the concentration of olomoucine on distribution of lung fibroblasts to the individual cell cycle phases. The cells were
prepared as described in the Figure 3 and then cultivated 72 hours in the medium with 5 % of fetal calf serum and indicated concentrations of
olomoucine. The distribution to the individual phases was followed by flow cytometry.

Obr. 3. Vliv olomoucinu a roskovitinu na prùbìh bunìèného cyklu plicních fibroblastù. Buòky byly kultivovány do konfluence v mediu s 5 %
fetálním telecím sérem, dále 24 hodin v mediu s 0,1 % fetálním sérem a potom pøevedeny do media s 5 % sérem a 70 µmol/L olomoucinu nebo
14 µmol/L roskovitinu a kultivovány 24, 48 a 72 hodin. Rozdìlení bunìk do jednotlivých fází bunìèného cyklu bylo stanoveno cytometricky.

Fig. 3. The influence of olomoucine and roscovitine on the cell cycle progression of lung fibroblasts. The cells were grown to the confluence in
the medium with 5 % of fetal calf serum and then starved 24 hours in the presence of the medium with 0.1 % of calf serum. The cells were then
harvested and transferred to the medium with 5 % fetal calf serum alone or 5 % serum and 70 µmol/L of olomoucine or 5 % serum and 14
µmol/L of roscovitine. The cells were grown further 24, 48 or 72 hours respectively. Afterwards the cells were harvested and their distribution
to the individual cell cycle phases was followed by flow cytometry.
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Obr. 5A a B. Vliv olomoucinu a roskovitinu na metabolickou aktivitu bunìk ze zánìtlivé synovie. Synoviální buòky byly kultivovány 72 hodin
v pøítomnosti indikovaných koncentrací inhibitorù a dal�ích 72 hodin v pøítomnosti èerstvého media bez inhibitorù.

Fig. 5A and B. The influence of olomoucine and roscovitine on metabolic activity of cells from rheumatoid synovium. The cells were freed from
synovium and cultivated 72 hours in the presence of indicated concentrations of respective inhibitor and consequently another 72 hours in the
presence of medium without inhibitor.

cinu a 16,8 µmol/L u roskovitinu se tvar bunìk prakticky
nezmìnil. Od koncentrace 98 µmol/L pro olomoucin a 19,6
µmol/L pro roskovitin se buòky zaèaly shlukovat, postupnì
mizely bunìèné stìny a buòky se stávaly mnohojadernými
útvary. Pøi koncentracích 154 µmol/L pro olomoucin a 28�
30,8 µmol/L pro roskovitin se buòky opìt oddìlovaly a cy-
toplazma se koncentrovala kolem jádra, nìkterá jádra byla
desintegrovaná. Zároveò klasla schopnost proliferace (obr.
2A�D).

Dále byl sledován vliv olomoucinu a roskovitinu na
bunìèný cyklus. Olomoucin v koncentraci 70 µmol/L a ros-
kovitin v koncentraci 14 µmol/L zpo�ïují nástup S fáze
bunìèného cyklu, av�ak nezadr�ují buòky v G

2 
fázi. V tìchto

koncentracích olomoucin ani roskovitin neindukovaly vznik
apoptózy, tj. nebyla zaznamenána propidium jodidem ozna-
èená DNA mimo oblast G

1
, S nebo G

2 
(obr. 3).

Významnìj�í kumulace bunìk v G
2 
fázi byla pozorová-

na a� pøi koncentraci 140 µmol/L olomoucinu (obr. 4).
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Obr. 6A a B. Vliv olomoucinu a roskovitinu na metabolickou aktivitu chondrocytù z osteoartrotické chrupavky. Chondrocyty byly kultivovány
72 hodin v pøítomnosti indikovaných koncentrací inhibitorù a následnì 72 hodin v èerstvém mediu bez inhibitorù.

Fig. 6A and B. The influence of olomoucine and roscovitine on metabolic activity of chondrocytes from osteoarthritic cartilage. The chondro-
cytes were freed from the cartilage and cultivated 72 hours in the presence of indicated concentrations of respective inhibitor and consequently
72 hours in the presence of fresh medium without inhibitor.

Byl sledován také vliv tìchto inhibitorù na neproliferu-
jící buòky, jednak na plicní fibroblasty, které se pøestaly
dìlit a jednak na buòky ze synoviálních výpotkù. V tìchto
pøípadech inbihitory nemìly na metabolickou aktivitu bu-
nìk témìø �ádný vliv, s výjimkou nejvy��ích pou�itých kon-
centrací, které jsou pro buòky zøejmì ji� toxické.

Stejnì jako plicní fibroblasty, tak také buòky za zánìt-
livé synovie a z osteoartrotické chrupavky reagovaly na

pùsobení olomoucinu a roskovitinu sní�ením proliferaèní
aktivity. Jejich bazální proliferaèní aktivita byla sice o nì-
co ni��í ne� u plicních fibroblastù, av�ak na pùsobení
olomoucinu a roskovitinu byly citlivìj�í. IC

50 
pro olomou-

cin byla 56±14 µmol/L a pro roskovitin 11,2±2,8 µmol/L
(obr. 5A a B).

Synoviální buòky z osteoartrotického kloubu reagova-
ly na pøítomnost roksovitinu poklesem metabolické aktivi-
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ty a� do koncentrace 8,4 µmol/L ale pøi vy��ích koncentra-
cích se metabolická aktivita opìt zvy�ovala a� témìø na úro-
veò kontroly. Proto�e dal�í synovie z OA kloubu nebyla
dosud k dispozici, nemohly jsme toto pozorování zopako-
vat (obr. 6A a B).

DISKUSE

Pøi nìkterých revmatických chorobách, jako napøíklad
v èasné fázi revmatoidní artritidy, dochází k hyperplasii
synoviální membrány, vzniku panu a následné nevratné
destrukci kloubu. Rovnì� pøi erozívní osteoartróze dochází
k doèasnému zvý�ení proliferaèní aktivity chondrocytù
a následnému urychlení po�kození chrupavky. V tìchto
pøípadech je logickou volbou léèby pou�ití látek s cytosta-
tickým úèinkem. Olomoucin a roskovitin jsou silné inhibi-
tory bunìèného dìlìní a mohly by tudí� roz�íøit spektrum
cytostatik pou�ívaných v revmatologii. V koncentracích,
které je�tì nejsou pro buòky pojivové tkánì toxické, zpo-
malují prùbìh bunìèného cyklu tím, �e výraznì sni�ují pro-
cento bunìk vstupujících do S fáze. Bunìèný cyklus v�ak
nezastavují ani pøi relativnì vysokých koncentracích. Na-
pøíklad úèinná léèebná koncentrace olomoucinu v pøípadì
psa s rozvinutým melanomem èinila cca 40 µmol/L a kon-
centrace zastavující rùst bunìk v kultuøe byla 98 µmol/L.
Skuteènost, �e olomoucin i roskovitin zpùsobují sní�ení
metabolické aktivity pouze u proliferujících bunìk, je mo�-
no chápat tak�e studované inhibitory pùsobí pouze na buò-
ky, které pro�ly restrikèním bodem bunìèného cyklu (8).
U bunìk, které ji� tímto bodem pro�ly, navozuje stav po-
dobný stárnutí bunìk a pøi vysokých koncentracích buòky
nièí. V tomto ohledu olomoucin i roskovitin napodobòují
úèinek pøirozených inhibitorù cyklin-dependentních kináz
p16INK2a a p21CIP1 (9). Tyto inhibitory, jsou-li ektopicky ex-
primovány v primárních fibroblastech, inhibují G

1 
specific-

ké cyklin-dependentní kinázy, co� navozuje fenotypické
zmìny, které se normálnì vyskytují u bunìk na konci �ivot-
ního období. Shodný vliv jako na pøirozenì proliferující
embryonální fibroblasty má olomoucin i roskovitin také na
synoviální buòky z revmatoidní synovie a z osteoartrotic-
ké chrupavky. Proliferaèní potenciál bunìk se sni�uje se
zvy�ující se koncentrací inhibitorù a buòky se zaoblují a va-
kuolizují. Tím, �e se stávají metabolicky ménì aktivní, se
také sni�uje jejich schopnost pronikat do mezibunìèného
prostoru a naru�ovat kloubní struktury. Máme tudí� za to,
�e jak olomoucin, tak roskovitin jsou látky vhodné pro kon-
trolu bunìèné proliferace u revmatických chorob, zejména
pro svou nízkou toxicitu pro zdravé buòky.*

* Podìkování. Práce byla podpoøena grantem 3640-3 IGA MZ Èeské re-
publiky.
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Písemníctví o lymeské borelióze je u nás pomìrnì boha-
té. Chybìla monografie popisující problematiku posti�ení po-
hybového systému. Tuto mezeru vyplòuje monografie M.
Vale�ové. Knihu uvádí kapitola o histórii objevu lymeské
boreliózy, která staví do protikladu evropský a americký pøís-
tup k objevu nového onemocnìní. Evropané popisovali øadu
let velmi pøesnì celou øadu syndromù spojených s infekcí
boreliemi, ale byli to Amerièané, kteøí syntetizovali za po-
moci laboratorních technik klinické poznatky a dovedli je
k etiopatogenetickému závìru. Dal�í kapitoly exponují po-
pis patogeneze a laboratorní diagnostiky lymeské boreliózy.
Poukazuje se v nich kriticky na variabilitu sérologických
vy�etøení, zkøí�enou reaktivitu s jinými spirochetami a tre-
ponemami a na fale�né pozitivní, èi negativní výsledky. Sé-
rologické nálezy by se mìly v�dy vztahovat k epidemiolo-
gické anamnéze a klinickému nálezu u nemocného.

V kapitolách popisujících klinický obraz onemocnìní
jsou zmínìny v�echny mo�né orgánové projevy a uvedeno
uznávané dìlení lymeské boreliózy do tøí stadií. Speciální
kapitola je vìnována podrobnìj�ímu popisu projevù posti-
�ení pohybového aparátu. Autorka uvádí i vlastní pozoro-
vání � distribuci klinických forem onemocnìní u svých
nemocných. Zde pøevládaly epizodické artralgie a intermi-
tentní artritidy. Pomìrnì èasté bylo posti�ení ramenního
kloubu pod �irokým oznaèením periarthritis humeroscapu-
laris. Popis této lokalizace je spojen s podrobnìj�í kapito-

lou o ultrasonografickém vy�etøení, která svým rozsahem
ponìkud vyboèuje z rámce tématiky této monografie.

Za pøínos pova�uji kapitolu o limitech sérologického
testování, kterou by mìli èíst hlavnì lékaøi, kteøí se ve své
praxi dopou�tìjí t.zv. �overdiagnosing� (nadmìrné diagnos-
tiky) lymeské boreliózy a léèebnou odezvu se sna�í hodno-
tit podle titru protilátek.

V diferenciální diagnostice je vìnována pozornost fibro-
myalgickému syndromu, který je èastým doprovodem bore-
liové infekce a patøí mezi významné dlouhodobé následky
onemocnìní. Jsou uvedeny v�echny revmatologické syndro-
my, které pøicházejí do úvahy � ponìkud postrádám rentge-
nologickou diferenciaci mezi erozivní artritidou revmatoidní
o lymeskou. Diagnostický problém mohou pøedstavovat one-
mocnìní ze skupiny reaktivních artritid a spondylartropatií,
které se v �ir�ím slova smyslu s lymeskou artritidou pøekrý-
vají. Velmi záva�né jsou kapitoly o nemocných s perzistují-
cími symptomy po lymeské artritídì. Jsou uvedeny v�echny
mo�né varianty trvalých potí�í � od chybné diagnózy a� po
perzistující infekci, t.zv. postborelioný syndrom, který mù�e
být výrazem reaktivní artritidy po boreliové infekci.

Kniha bude pøínosem pro v�echny lékaøe, kteøí se dia-
gnostikou lymeské boreliózy zabývají � zejména pro lékaøe
praktické a revmatology.
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