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Souhrn

Piedkladame pozorovani nemocné, ktera byla od batoleciho véku
lé¢ena pro epilepsii (absence), v 18 letech véku méla epilepticky
paroxysmus grand mal, ve 41 letech véku prodélala cévni mozkovou
pFihodu a teprve ve 46 letech byl diagnostikovan systémovy lupus
erythematosus a antifosfolipidovy syndrom s téZkou Zivot ohroZujici
trombocytopenii, ktera byla rezistentni na terapii opakované i.v.
podavanymi gramovymi pulzy s 6-alfa-methyl-prednisolonem, i.v.
1écbu vysokymi davkami polyvalentniho imunoglobulinu i opa-
kované velkoobjemové plasmaferézy; teprve po zahajeni p.o. 1é¢by
mikroemulzni formou cyklosporinu A doslo k setrvalému vzestupu
trombocyta nad 100.10°/1.

Klic¢ova slova: systémovy lupus erythematosus, antifosfolipidovy
syndrom, trombocytopenie, cyklosporin A, plasmaferéza, polyvalentni
imunoglobulin, prednisolon.

UVOD

Problematika vztahl systémového lupus erythematodes
(SLE) a antifosfolipidového syndromu (APS) je jiz fadu let

Summary

We present the observation of a patient, who was treated for epilepsy
since her toddler age (absences). She had epileptic paroxysm grand
mal at the age of 18, and at her 41 she had a vasal cerebral episode. It
was at the age of 46 when she was diagnosed systemic lupus
erythematosus and antiphospholipid syndrome accompanied by grave
thrombocytopenia. This was resistant to therapy consisting of recurrent
intravenous pulse application of 1 gram of 6-alpha-methyl-prednisolon,
high intravenous doses of polyvalent immunoglobulin, and a repeated
large-scale plasmaphereses. Only after peroral administration of the
microemulsion form of cyclosporine A was introduced, a persistent
increase in thrombocytes above 100.10° per litre was observed.

Key words: systemic lupus erythematosus, antiphospholipid syndrome,
thrombocytopenia, cyclosporine A, plasmapheresis, polyvalent
immunoglobulin, prednisolon.

v popiedi zajmu mnoha specialistt z riiznych obortt medi-
ciny (2, 9, 15), pfesto zlistava stale fada otaznikl ve vza-
jemné zavislosti resp. nezavislosti téchto dvou vyznamnych
klinicko-laboratornich syndromu (7, 11, 13); imunopatolo-
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gickd trombocytopenie, zejména pak trombocytopenie re-
zistentni na 1é¢bu patii k jednomu z Zivych problému to-
hoto rychle se vyvijejiciho tiseku mediciny (4).

VLASTNI POZOROVANI

Prezentujeme kazuistiku 47leté ufednice, které byla
v batolecim v€ku diagnostikovana epilepsie (absence), ve
12 letech pry prodélala revmatickou horecku s dominanci
kloubni symptomatologie, v 18 letech méla epilepticky za-
chvat typu grand mal a od 26 let véku je trvale 1é¢ena pro
arterialni hypertenzi. Menses mivala vzdy se siln€j$im kr-
vacenim; prestoze chtéla, nikdy nebyla t¢hotna. Ve 41 le-
tech v€ku (5/1993) prodélala cévni mozkovou piihodu
(CMP) v povodi arteria carotis interna l.dx. s levostrannou
frustni rezidualni symptomatologii. Pro podezieni na trom-
boticky puvod uvedené CMP pii hormonalni terapii pro
metrorhagii byla nasledné provedena sterilizace aktinotera-
pii (8/1993). Pro metrorhagie opakované dostavala estro-
genni preparaty. Od CMP uzivala Anopyrin, od sterilizace
také substitu¢ni hormonalni 1é¢bu obsahujici estrogeny. Piib-
lizné za pul roku po prodélané CMP se objevily slabosti
a zavraté. Pro tyto obtize byla provedena opakovana vySet-
feni vCetné krevniho tlaku, ekg, Holterova monitorovani,
testu na naklonéné roving, ale vzdy s normalnim nélezem.

Ve 45 letech véku (3/1997) se nové objevila zvySena
unavnost, artralgie a intermitentni otoky drobnych ru¢nich
kloubti. V 9/1997 byla vySetiovana pro podezieni na syn-
drom chronické unavy a pritom byla zjisténa pozitivita an-
tinuklearnich autoprotilatek (ANA), vyrazné zvySena séro-
va hladina antikardiolipinovych protilatek ve tfidé IgG (aCL
IgG), naopak nebyly prokazany protilatky komplexu ENA
(SS-A, SS-B, Sm, Sm/RNP, Jo-1, Scl-70), pfitomen deficit
bunééné imunity (Tab 1). Stav byl hodnocen jako suspektni
difuzni onemocnéni pojiva charakteru SLE.

Pii prvni hospitalizaci v 12/1997 magneticka rezonan-
ce (MR) mozku s angiografii (bez podani kontrastni latky)
zobrazila zaZeni nepravidelného tvaru v oblasti vétveni ar-
teria carotis media useku M2 vpravo, chronicky infarkt fron-
toparietalné a temporookcipitalné vpravo, viceCetné zony
ischémii korové i v podkorovych strukturach, které vzhle-
dem k véku neodpovidaji prosté sklerotické encefalopatii —
podle rentgenologa muze jit o arteritidu (obr. 1, 2). Ultra-
zvukové vysetfeni srdce s hemodynamicky malo vyz-
namnou mitralni insuficienci, UZ bficha, UZ (duplexni)
karotid a vertebralnich arterii, rtg S+P a ruc¢nich kloubt
s normalnimi nalezy.

V 1/1998 pfi prvnim vysetfeni v revmatologické ordi-
naci ANA/IF pozitivni, sérova hodnota protilatek proti ds-
DNA (Farruwv test 13,0 % vazby) a aCL IgG zvySena; navic
artritida drobnych ruénich kloubt; epilepsie jiz v davné
anamnéze, presto mohlo jit o projev SLE. Ctyfi klasifikag-

Tab. 1. Vybrana laboratorni data v dobé pozorovani.

Tab. 1. Selected laboratory data during observation.

Laboratorni data Casové rozmezi (mésice)

10/97-05/98 06-09/98 10/98-01/99
leukocyty
(4.0-9.0x10°/1) 5.3..43 29..6.3 5.3
lymfocyty - absol.
(1.0-4.0x10°/1) 0.94...0.7 0.2 1.7
CD3+ T lymfo - absol.
(0.7-2,1x10°/1) 0.64 0.15 1.22
CD4+ T lymfo - absol.
(0.5-1.4x10°/1) 0.45 0.12 0.96
CD8+ T lymfo - absol.
(0.3-1.0x10/1) 0.13 0.03 0.28
CD19+ B lymfo - absol.
(0.13-0.35x10°) 0.21 0.04 0.46
NK bb. - absol.
(0.10-0.60x10°/1) 0.04 0.00 0.02
Hb
(120-162 g/1) 123...114 105...115 119
Trombo
(149-409x10°/1) 266...175 80...5...32 130
aCL IgG
(0.00-12.0 GPL-U/ml) 216.9 147.2...25.5 11.2
aCL IgM
(0.00-6.0 MPL-U/ml) 3.8 37.7..3.73 4.7
APTT - LA
(0.00-1.1) nevysetfeno 3.047...0.85 1.03
anti ds-DNA/Farr. test
(10 % vazby) 13.0 10.3...1.7 18.1
kyselina sialova
(0.32-0.72 g/1) 0.94 0.90...0.65 0.84
CRP
(0-10.0 mg/1) 21 19..5 5

ni kritéria SLE/ACR (1982, 1997) (8, 14) -5, 8a, 10b, d, 11
—byla splnéna. Navic nalez na MR mozku svéd¢i pro CMP
a moznou vaskulitidu pfi SLE. JiZ dvakrat, a to v tfimésic-
nim rozmezi byla nalezena abnormalné¢ vysoka sérova hla-
dina aCL IgG, kritéria APS (1) vSak zatim nesplnéna. Byla
zahdjena lécba chloroquinem (Delagil 1 tbl. 4 250 mg/den)
a pro vysoké sérové hodnoty aCL IgG bylo pokracovano
v preventivni antiagregacni 1é¢b¢ anopyrinem.



Obr. 1. MR mozku. Chronicky korovy a podkorovy infarkt temporo-
okcipitalné vpravo, provazeny lokalnim patologickym zvySenim T2
signalu a rozsifenim prilehlych ¢asti pravé postranni komory v du-
sledku lokalnich atrofickych zmén.

Fig. 1. MRI brain. Chronic cerebral cortex and subcortex infarct in
right temporooccipital region with local patologic increase of T2 sig-
nal and expansion of close parts of right lateral chamber because of
local atrophic changes.

Tab. 2. Piehled poctu trombocytii a 1é¢by v zavislosti na Case.

Tab. 2. Outline of trombocytes and management during time.
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Obr. 2. MR-angiografie (bez podani kontrastni latky) mozku. Difuzni
a mirné nepravidelné zhzeni inzuldrnich vétvi (iseku M2) arteria
cerebri media vpravo — srovnej s normalnim nalezem na strané levé.
Chronicka ischemicka zéna popisovana na image 35 se nachazi v ob-
lasti arterialniho zasobeni téchto vétvi.

Fig. 2. MRI-angiography (without contrast material) brain. Diffuse
and slightly irregular stenosis of insular branches (part M2) of right
arteria cerebri media — compare it with normal picture on left side.
Chronic ischaemic area described on image 35 is situated in zone of
arterial supply of these branches.

Datum 03/07/98- 14/07/98- 21/07/98- 12/08/98 31/08/98 09/98 10/98 12/98-01/99
11/07/98 19/07/98 10/08/98

Pocet 5..25..15 15..4..7 6..23..8 10 32 77...90 68...88 89...130

trombocytll

(.10.10g.9)

Lécba MP i.v. P p.o. P p.o. P p.o. P p.o. P p.o. P p.o. P p.o.

farmako- Sxlg 48mg/d 80mg/d 48mg/d 40mg/d 40mg/d 32mg/d 32mg/d

logicka 1Gi.v. VP CsA CsA CsA CsA CsA
celkem celkem 240mg/d 300mg/d 200mg/d 250mg/d 200mg/d
55g, 7x 3.8 4.7 3.2 3.9 3.2
tj. 870 mg/kg/d mg/kg/d mg/kg/d mg/kg/d mg/kg/d
mg/kg

Lécba 1x 1x 3x 0 0 0 0 0

trombo-

naplavy

MP — methylprednisolon, P — prednisolon, IG — polyvalentni imunoglobulin, VP — velkoobjemové plasmaferézy, CsA — cyklosporin A

Béhem druhé hospitalizace v 5/1998 pacientka udavala
pouze intermitentni artralgie a mirné zvySenou unavu; v la-
boratornich datech nové zjisténa intermitentni lymfopenie

pod 1,5x10%1; proto pokracovano v 1é¢bé syntetickym
antimalarikem.
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Pii ambulantni kontrole v 6/1998 narustajici unava, ar-
tralgie, myalgie, vahovy ubytek 5 kg/mésic a nové byla zjis-
téna anémie (105 g Hb/1), leukopenie (2,9x10%1), trombo-
cytopenie (80x10°/1), dalsi prohloubeni bunééného
imunodeficitu (tab. 1).

Dne 3.7.1998 piijata k tfeti hospitalizaci pro Cerstvé
petechie a sufuze na hornich i dolnich koncetinach, zvyse-
né krvaceni z dasni, laboratorné s poklesem trombocytt az
na 5x10%1(tab. 1). Stav hodnocen jako hemorhagicky syn-
drom pii trombocytopenii u aktivni formy SLE, nové spl-
néna téz klasifikacni kritéria APS (1). V den pfijeti byl po-
dan prvni i.v. pulz s 1 g 6-alfa-methyl-prednisolonu (MP)
1écba prednisolonem (Medrol) p.o. (tab. 2). Druhy den hos-
pitalizace 4.7.1998 pro bolestivost v krku bez zarudnuti
a bez zvysené axilarni teploty byl ve 21 h podan z preven-
tivnich diivoda u této rizikové nemocné Augmentin (1 tbl.
4 625 mg p.o.). Ve 22 h byl zji§tén progredujici otok hrtanu
s nutnosti intubace a pfechodné nékolik hodin trvajici ar-
teficielni ventilace. Precipitaéni reakce na Augmentin byla
negativni. 5.7.1998 bylo pokracovano v pulzni 1é¢bé MP,
ktera byla ukonc¢ena podanim péatého pulzu dne 11.7.1998.
Trombocyty vak nestouply nad 15x10%1, proto bylo 14.7.—
19.7.1998 podano i.v. celkem 55 g (tj. 870 mg/kg hm.) po-
lyvalentniho imunoglobulinu G (Endobulin); trombocyty
vsak paradoxné klesly na 7x10%/1. Nasledovala série sedmi
velkoobjemovych plasmaferéz (21.7.—10.8.1998). Vysled-
kem byl jen pfechodny vzestup trombocyti na 23x10%1 s na-
slednym poklesem na 8x10°1. Pacientka méla farmakolo-
gicky korigovanou arterialni hypertenzia denné uzivala 300
mg carbamazepinu, ptesto byla pii sérové koncentraci trom-
bocytt 10x10%1 dne 12.8.1998 zahdjena 1é¢ba cyklospori-
nem A (CsA) (Sandimun Neoral cps.) denni davkou 120
mg — 0—120 mg (tj. 3,8 mg/kg/den). Po celou dobu byly
setrvale podavany glukokortikoidy p.o. a intermitentné na-
plavy trombocytl. Uvedena 1écba vedla k postupnému vzes-
tupu trombocytll nad 100x10%1 (tab. 2).

Dne 13.7.1998 byla provedena sternalni punkce s na-
slednymi vysetienimi: cytologie (normalni pocet megaka-
ryocytit), histologie (megakaryocyty obvyklého vzhledu),
fenotypizace (klon malignich bunék nenalezen), cytogene-
tika (aberantni klon nenalezen, normalni karyotyp). Coomb-
stv pfimy i nepfimy test byl opakované negativni, protilat-
ky proti trombocytiim nebyly prokdzany aglutinacni
metodou, antitrombin IIT normalni, diseminovana intravas-
kularni koagulopatie (DIC) byla vyloucena.

Pii kontrolni hospitalizaci v 10/1998 se pacientka citila
pomérné dobfe, ptibrala na hmotnosti 2 kg, sérova hladina
trombocytl stoupla az na 88x10%1. Sérova hladina beta-2-
glykoproteinu I IgG byla zvySena, IgM normalni, protilat-
ky aCL IgG i IgM byly ve fyziologickych mezich.

Pro pfechodné zvySeny krevni tlak v 12/1998 byla sni-
Zena denni davka cyklosporinu A na 200 mg denné a byl

pridan felodipin jako dalsi antihypertenzivum. Pfi ambu-
lantni kontrole v 1/1999 pacientka subjektivni obtiZze neu-
davala, byla normotenzni, sérova hladina trombocyt byla
130x10°/1, felodipin zaménén za enalapril (5 mg/den), dav-
ka CsA (200 mg/den) byla ponechana. Z dalsich 1éku pa-
cientka uzivala fenofibrat (200 mg/den), 6-alfa-methyl-pred-
nisolon (32 mg/den), bopindolol (1 mg/den), chlortalidon
(25 mg obden), karbamazepin (300 mg/den) a kyselinu ace-
tylosalicylovou (100 mg obden).

Po celou dobu sledovani méla pacientka normalni re-
nalni funkce véetné sérové hladiny kreatininu, glomerulér-
ni filtrace a mocového sedimentu; kvantitativni proteinurie
byla opakované negativni. Pfi opakovanych vysetfenich byly
normalni sérové hodnoty IgM, IgG, IgA, IgE. Pacientka byla
po celou dobu sledovani afebrilni, kontrolni kultivace z kr-
ku, nosu, moce a krve byly bez patologického nalezu. V séru
nemocné bylo anti EBNA IgG pozit., [gM negat., anti CMV
IgG 1 IgM negat. Pacientka je setrvale ANA/IF pozitivni
(max. titr 1:16), LE buiiky byly opakované pozitivni (0,03—
0,06), protilatky proti histonim/ELISA pozitivni, CIK/PEG
vzdy v normé¢, anti-ds/DNA/IF/kinetoplast Trypanozoma
Danilevski negativni, IgM RF/LFT negat., C3 a C4 v nor-
mé, ANCA/IF negat., ANCA myeloperoxiddza a proteina-
za 3 negat.

DISKUSE

Trombocytopenie u nemocnych se SLE byva zpusobe-
na antitrombocytarnimi protilatkami nebo antifosfolipido-
vymi protilatkami (10). Nejéastéjsi pri¢inou trombocyto-
penie u nemocnych se SLE byvaji autoprotilatky proti
trombocyttim, které opsonizaci desticek pres jejich Fc frag-
menty vedou k jejich destrukci; pfi¢inou trombocytopenie
vSak muiZe byt také tromboticka trombocytopenicka purpu-
ra, virova (HIV, EBNA, CMV, rubeola) nebo bakterialni (in-
fekéni endokarditida, gramnegativni sepse) infekce; moz-
na je téz polékova etiologie; vzacnéji katastroficky APS,
DIC, myelodysplasticky syndrom, hypersplenismus apod.
4).

U sledované nemocné nebyly pii zadném ze dvou vy-
Setfeni antitrombocytarni protilatky prokazany, naopak aCL
IgG a jednou pii vyrazné trombocytopenii i aCL IgM byly
detekovany v abnormalnim titru (tab. 1); navic byla abnor-
malné zvysena hladina protilatek proti beta-2-glykoprotei-
nu I IgG. Na zacatku 7/1998 pti manifestaci hluboké trom-
bocytopenie méla nemocna normocytovou, normochromni
anémii bez retikulocytozy a bez zvyseného poctu schisto-
cytl, coz sveédci proti trombotické trombocytopenické pur-
puie. VySetienim protilatek (HIV, EBNA, CMV, rubeola)
a kultivaéné jsme neprokazali floridni virovou ani bakte-
rialni infekei. Nékolik tydnt pfed manifestaci trombocyto-
penie nedos§lo k zdméné farmakoterapie, proto polékova
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etiologie trombocytopenie je méné pravdépodobna. Neby-
ly pfitomny znamky organového selhani, ¢oz svédci proti
katastrofickému APS (2). Hematolog na podkladé¢ labora-
tornich a pomocnych vySetieni vyloucil DIC a hemoblas-
tozu.

Trombocytopenie se u nemocnych se SLE vyskytuje ve
30—50 % (10); tézka trombocytopenie pod 10x10%/1" mé-
né nez 5 % (4). Podle Boumpase (4) je vhodné 1écbu tézké
trombocytopenie u SLE zahdjit vstupni sérii pulza MP & 1
g a naplavy trombocyti, pii rezistenci i.v. IG (1 g/kg hmot-
nosti dva dny s opakovanim kazdé 3—4 tydny), pfi rezis-
tenci pak CsA (3—5 mg/kg hmotnosti) nebo i.v. cyklofos-
famid event. jiné cytostatikum, zvazit téz splenektomii pii
setrvalé dlouhotrvajici rezistenci pfipada v uvahu i dosud
experimentalni 1écba autologni transplantaci kostni diené
(kmenovych/progenitorovych bunék). Cervera a spol. (6)
1 jini uvadéji dobré vysledky s uzitim Danazolu v 1écbé
refrakterni trombocytopenie u nemocnych SLE. Podle ne-
Cetnych literarnich udaji byl CsA jiz opakované uspésné
vyuzit v 1é¢beé trombocytopenie u SLE (5, 12).

U sledované nemocné byla 1écba zahdjena podle vyse
uvedeného doporuceni sérii péti i.v. pulzii & 1 g s MP, pfi
rezistenci byly podany i.v IG v davce 870 mg/kg hmotnos-
ti béhem Sesti dnil, ndsledné probéehla série sedmi velkoob-
jemovych plasmaferéz. K imunomodulacni 1é¢bé cyklofos-
famidem resp. jinym cytostatikem nebylo pfistoupeno
zejména pro riziko néasledené infekce. Danazol nebyl po-
dan pro mozné nezadouci ucinky takové 1écby (exantém,
virilizace). Po event. splenektomii by u této nemocné pfi
nasledné pravdépodobné trombocytoze a sou¢asném APS
bylo vyrazné zvyseno riziko trombdz, proto splenektomie
nebyla u této nemocné vhodnd. Pfi hodnoté trombocyti
10x10%/1 po téméf Sesti tydnech neuspésné 1écby bylo zaha-
jeno podavani CsA a to i pres n¢kolik relativnich kontrain-
dikaci (hypertenze korigovana 1é¢bou, medikace karbama-
zepinem, bunéény imunodeficit véetné CD4+). Po dvou
tydnech 1écby CsA doslo k vzestupu trombocyti nad
30x10%1, po péti mésicich 1écby CsA k vzestupu trombo-
cyti nad 100x10%1. Nezadouci uéinky 1écby CsA nebyly
v dobé sledovani nemocné zjistény. Podavani naplavii trom-
bocytl je obecné u nemocnych se SLE nevhodné, protoze
je vyznamné riziko reakce s novymi antigeny (10); je-li vSak
hodnota trombocytll pod 10x10%1nebo jsou pii tézké trom-
bocytopenii znamky cerstvé krvacivé diatézy, je podani na-
plavli trombocyti opravnéno. U sledované nemocné byl
v indikovanych pfipadech podan naplav trombocyt vzdy
jen od jednoho dérce, ¢imz se minimalizoval pocet novych
antigent.

Neplodnost u této nemocné mohla byt teoreticky zpt-
sobena APS, tzv. silnéj$i menses mohly byt zptisobeny pii-
tomnosti protilatek proti koagula¢nim faktoram (II, VIII,
IX, XI nebo XII), které byvajiu SLE ptfitomny (10); ty vSak
u této pacientky nebyly vysetieny.

Otok hrtanu s nutnosti pfechodné arteficielni ventilace
dne 4.7.1998 mohl byt teoreticky zpiisoben také alergickou
reakci na Solu-Medrol (3); avSak vzhledem k vice nez24 h
odstupu otoku hrtanu od i.v. podani Solu-Medrolu a nasled-
né nekomplikované 1é¢bé Solu-Medrolem je toto méné prav-
dépodobné.

ZAVER

Uvedena kazuistika svéd¢i pro blizké vzajemné vztahy
SLE a APS, soucasné popisuje diferencialni diagnostiku
tézké refrakterni trombocytopenie u SLE a obtize spojené
s jeji 1é¢bou. Piestoze byl CsA podan u sledované nemoc-
né v indikaci tézka refrakterni trombocytopenie u SLE pies
nékteré relativni kontraindikace, mél velmi ptiznivy efekt
na vzestup sérové hladiny trombocytti bez nezadoucich uc¢in-
ki takové 1é¢by v dobé€ pozorovani.
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AKTUALNI PROBLEMY REVMATOLOGIE

Postgradudlni medicina, ro¢. 1, 1999, €. 3, 118 s, cena 95 K¢. Praha, Strategie s.r.o.

Od zacatku tohoto roku (1999) vychazi novy odborny
Casopis pro Iékate Postgradudlni medicina ($éfredaktorka
MUDr. Olga Wildova), a to v Sesti ¢islech za rok.

Pro letosni edici byla vybrana tato témata: Chronické
srde¢ni selhani, Kolorektalni karcinom, Aktualni problémy
revmatologie, Cévni ptihody mozkové, Kozni choroby z po-
volani, Choroby vyssiho véku.

Aktualni problémy revmatologie uspoiadal ¢len redakéni
rady Postgradudlni mediciny prof. MUDr. Karel Trnavsky,
DrSc. Zatadil do nich tato sd€leni: Fibromyalgie a chronic-
ky tnavovy syndrom (Hrnéit, Dvofak), Syndrom bolesti-
vého ramene (Sedlackova), Reaktivni artritidy (Lindusko-
va), Idiopatické zanétlivé myopatie (Vencovsky a spol.),
Systémova sklerodermie (Srork, Be¢var), HIV a pohybové
ustroji (Olejarova), Reminiscence na farmakoterapii (Trnav-
sky, Vykydal), Problémy inhibice cyklooxygenazy-2 (Tr-
navsky, Krsiak).

Blok meritornich sdéleni je oznacovana jako ,,Focus®
kazdého ¢isla. Kromé toho jsou v éisle 3 aktualni témata
z interny, chirurgie. infektologie, psychiatrie, urogyneko-

logie, preventivniho 1ékaistvi a farmakoterapie. Nechybi ani
rozhovor se zajimavou a vyznamnou osobnosti medicinské-
ho svéta a informace o vzdélavani Iékaru.

Editorial pro ¢islo 3 pripravil prof. Trnavsky. Vysvétlu-
je v ném pojem a obsah moderni revmatologie. Pichledné
a srozumitelné je jeho ¢lenéni revmatickych chorob do 6
zékladnich okruhti. Pokud se 1é¢ebnych pokroku tyce, za
nejdulezitejsi povaZzuje autor pfes vSechny farmakoterape-
utické uspéchy dodrzovat koncepci a zasadu komplexni 1é¢-
by a péce o nemocného. Toto pojeti je postaveno na princi-
pu preventivné-lécebnych konzervativnich opatfeni ve
spojeni s postupy invazivnimi, tj. revmatochirurgickymi.

Casopis Postgradudini medicina je na velmi dobré tech-
nické arovni. Vynikajici je jeho graficka uprava. Tento novy
Casopis se uz dobie zabydlel v medicinském svété. Pravi-
deln¢ jej odebira vice nez 1600 abonentt.

Aktudlni problémy revmatologie ve tietim Cisle Post-
gradudlni medicina dobfe reprezentuji ¢eskou revmatologii.

M. VYKYDAL



