
Souhrn
Pøedkládáme pozorování nemocné, která byla od batolecího vìku
léèena pro epilepsii (absence), v 18 letech vìku mìla epileptický
paroxysmus grand mal, ve 41 letech vìku prodìlala cévní mozkovou
pøíhodu a teprve ve 46 letech byl diagnostikován systémový lupus
erythematosus a antifosfolipidový syndrom s tì�kou �ivot ohro�ující
trombocytopenií, která byla rezistentní na terapii opakovanì i.v.
podávanými gramovými pulzy s 6-alfa-methyl-prednisolonem, i.v.
léèbu vysokými dávkami polyvalentního imunoglobulinu i opa-
kované velkoobjemové plasmaferézy; teprve po zahájení p.o. léèby
mikroemulzní formou cyklosporinu A do�lo k setrvalému vzestupu
trombocytù nad 100.109/l.
Klíèová slova: systémový lupus erythematosus, antifosfolipidový
syndrom, trombocytopenie, cyklosporin A, plasmaferéza, polyvalentní
imunoglobulin, prednisolon.

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 100.109 per litre was observed.
Key words: systemic lupus erythematosus, antiphospholipid syndrome,
thrombocytopenia, cyclosporine A, plasmapheresis, polyvalent
immunoglobulin, prednisolon.

ÚVOD

Problematika vztahù systémového lupus erythematodes
(SLE) a antifosfolipidového syndromu (APS) je ji� øadu let

v popøedí zájmu mnoha specialistù z rùzných oborù medi-
cíny (2, 9, 15), pøesto zùstává stále øada otazníkù ve vzá-
jemné závislosti resp. nezávislosti tìchto dvou významných
klinicko-laboratorních syndromù (7, 11, 13); imunopatolo-
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gická trombocytopenie, zejména pak trombocytopenie re-
zistentní na léèbu patøí k jednomu z �ivých problémù to-
hoto rychle se vyvíjejícího úseku medicíny (4).

VLASTNÍ POZOROVÁNÍ

Prezentujeme kazuistiku 47leté úøednice, které byla
v batolecím vìku diagnostikována epilepsie (absence), ve
12 letech prý prodìlala revmatickou horeèku s dominancí
kloubní symptomatologie, v 18 letech mìla epileptický zá-
chvat typu grand mal a od 26 let vìku je trvale léèena pro
arteriální hypertenzi. Menses mívala v�dy se silnìj�ím kr-
vácením; pøesto�e chtìla, nikdy nebyla tìhotná. Ve 41 le-
tech vìku (5/1993) prodìlala cévní mozkovou pøíhodu
(CMP) v povodí arteria carotis interna l.dx. s levostrannou
frustní reziduální symptomatologií. Pro podezøení na trom-
botický pùvod uvedené CMP pøi hormonální terapii pro
metrorhagii byla následnì provedena sterilizace aktinotera-
pií (8/1993). Pro metrorhagie opakovanì dostávala estro-
genní preparáty. Od CMP u�ívala Anopyrin, od sterilizace
také substituèní hormonální léèbu obsahující estrogeny. Pøib-
li�nì za pùl roku po prodìlané CMP se objevily slabosti
a závratì. Pro tyto obtí�e byla provedena opakovaná vy�et-
øení vèetnì krevního tlaku, ekg, Holterova monitorování,
testu na naklonìné rovinì, ale v�dy s normálním nálezem.

Ve 45 letech vìku (3/1997) se novì objevila zvý�ená
únavnost, artralgie a intermitentní otoky drobných ruèních
kloubù. V 9/1997 byla vy�etøována pro podezøení na syn-
drom chronické únavy a pøitom byla zji�tìna pozitivita an-
tinukleárních autoprotilátek (ANA), výraznì zvý�ená séro-
vá hladina antikardiolipinových protilátek ve tøídì IgG (aCL
IgG), naopak nebyly prokázány protilátky komplexu ENA
(SS-A, SS-B, Sm, Sm/RNP, Jo-1, Scl-70), pøítomen deficit
bunìèné imunity (Tab 1). Stav byl hodnocen jako suspektní
difuzní onemocnìní pojiva charakteru SLE.

Pøi první hospitalizaci v 12/1997 magnetická rezonan-
ce (MR) mozku s angiografií (bez podání kontrastní látky)
zobrazila zú�ení nepravidelného tvaru v oblasti vìtvení ar-
teria carotis media úseku M2 vpravo, chronický infarkt fron-
toparietálnì a temporookcipitálnì vpravo, víceèetné zóny
ischémií korovì i v podkorových strukturách, které vzhle-
dem k vìku neodpovídají prosté sklerotické encefalopatii �
podle rentgenologa mù�e jít o arteritidu (obr. 1, 2). Ultra-
zvukové vy�etøení srdce s hemodynamicky málo výz-
namnou mitrální insuficiencí, UZ bøicha, UZ (duplexní)
karotid a vertebrálních arterií, rtg S+P a ruèních kloubù
s normálními nálezy.

V 1/1998 pøi prvním vy�etøení v revmatologické ordi-
naci ANA/IF pozitivní, sérová hodnota protilátek proti ds-
DNA (Farrùv test 13,0 % vazby) a aCL IgG zvý�ena; navíc
artritida drobných ruèních kloubù; epilepsie ji� v dávné
anamnéze, pøesto mohlo jít o projev SLE. Ètyøi klasifikaè-

ní kritéria SLE/ACR (1982, 1997) (8, 14) � 5, 8a, 10b, d, 11
� byla splnìna. Navíc nález na MR mozku svìdèí pro CMP
a mo�nou vaskulitidu pøi SLE. Ji� dvakrát, a to v tøímìsíè-
ním rozmezí byla nalezena abnormálnì vysoká sérová hla-
dina aCL IgG, kritéria APS (1) v�ak zatím nesplnìna. Byla
zahájena léèba chloroquinem (Delagil 1 tbl. á 250 mg/den)
a pro vysoké sérové hodnoty aCL IgG bylo pokraèováno
v preventivní antiagregaèní léèbì anopyrinem.

Tab. 1. Vybraná laboratorní data v dobì pozorování.

Tab. 1. Selected laboratory data during observation.

Laboratorní data             Èasové rozmezí (mìsíce)

10/97-05/98 06-09/98 10/98-01/99

leukocyty
(4.0-9.0x109/l) 5.3...4.3 2.9...6.3 5.3

lymfocyty - absol.
(1.0-4.0x109/l) 0.94...0.7 0.2 1.7

CD3+ T lymfo - absol.
(0.7-2,1x109/l) 0.64 0.15 1.22

CD4+ T lymfo - absol.
(0.5-1.4x109/l) 0.45  0.12 0.96

CD8+ T lymfo - absol.
(0.3-1.0x109/l) 0.13 0.03 0.28

CD19+ B lymfo - absol.
(0.13-0.35x109) 0.21 0.04 0.46

NK bb. - absol.
(0.10-0.60x109/l) 0.04 0.00 0.02

Hb
(120-162 g/l) 123...114 105...115 119

Trombo
(149-409x109/l) 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) nevy�etøeno 3.047...0.85 1.03

anti ds-DNA/Farr. test
(10 % vazby) 13.0 10.3...1.7 18.1

kyselina sialová
(0.32-0.72 g/l) 0.94 0.90...0.65 0.84

CRP
(0-10.0 mg/l) 21 19...5 5
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Tab. 2. Pøehled poètu trombocytù a léèby v závislosti na èase.

Tab. 2. Outline of trombocytes and management during time.

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

Poèet 5...25...15 15...4...7 6...23...8 10 32 77...90 68...88 89...130
trombocytù
(.10.log.9)
Léèba 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- 5x1g 48mg/d 80mg/d 48mg/d 40mg/d 40mg/d 32mg/d 32mg/d
logická IGi.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

Léèba 1x 1x 3x 0 0 0 0 0
trombo-
náplavy

MP � methylprednisolon, P � prednisolon, IG � polyvalentní imunoglobulin, VP � velkoobjemové plasmaferézy, CsA � cyklosporin A

Obr. 1. MR mozku. Chronický korový a podkorový infarkt temporo-
okcipitálnì vpravo, provázený lokálním patologickým zvý�ením T2
signálu a roz�íøením pøilehlých èástí pravé postranní komory v dù-
sledku lokálních atrofických zmìn.

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.

Obr. 2. MR-angiografie (bez podání kontrastní látky) mozku. Difuzní
a mírnì nepravidelné zú�ení inzulárních vìtví (úseku M2) arteria
cerebri media vpravo � srovnej s normálním nálezem na stranì levé.
Chronická ischemická zóna popisovaná na image 35 se nachází v ob-
lasti arteriálního zásobení tìchto vìtví.

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.

Bìhem druhé hospitalizace v 5/1998 pacientka udávala
pouze intermitentní artralgie a mírnì zvý�enou únavu; v la-
boratorních datech novì zji�tìna intermitentní lymfopenie

pod 1,5x109/l; proto pokraèováno v léèbì syntetickým
antimalarikem.
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Pøi ambulantní kontrole v 6/1998 narùstající únava, ar-
tralgie, myalgie, váhový úbytek 5 kg/mìsíc a novì byla zji�-
tìna anémie (105 g Hb/l), leukopenie (2,9x109/l), trombo-
cytopenie (80x109/l), dal�í prohloubení bunìèného
imunodeficitu (tab. 1).

Dne 3.7.1998 pøijata k tøetí hospitalizaci pro èerstvé
petechie a sufuze na horních i dolních konèetinách, zvý�e-
né krvácení z dásní, laboratornì s poklesem trombocytù a�
na 5x109/l (tab. 1). Stav hodnocen jako hemorhagický syn-
drom pøi trombocytopenii u aktivní formy SLE, novì spl-
nìna té� klasifikaèní kritéria APS (1). V den pøijetí byl po-
dán první i.v. pulz s 1 g 6-alfa-methyl-prednisolonu (MP)
(Solu-Medrol), následnì je�tì ètyøi 1 g i.v. pulzy MP, pak
léèba prednisolonem (Medrol) p.o. (tab. 2). Druhý den hos-
pitalizace 4.7.1998 pro bolestivost v krku bez zarudnutí
a bez zvý�ené axilární teploty byl ve 21 h podán z preven-
tivních dùvodù u této rizikové nemocné Augmentin (1 tbl.
á 625 mg p.o.). Ve 22 h byl zji�tìn progredující otok hrtanu
s nutností intubace a pøechodné nìkolik hodin trvající ar-
teficielní ventilace. Precipitaèní reakce na Augmentin byla
negativní. 5.7.1998 bylo pokraèováno v pulzní léèbì MP,
která byla ukonèena podáním pátého pulzu dne 11.7.1998.
Trombocyty v�ak nestouply nad 15x109/l, proto bylo 14.7.�
19.7.1998 podáno i.v. celkem 55 g (tj. 870 mg/kg hm.) po-
lyvalentního imunoglobulinu G (Endobulin); trombocyty
v�ak paradoxnì klesly na 7x109/l. Následovala série sedmi
velkoobjemových plasmaferéz (21.7.�10.8.1998). Výsled-
kem byl jen pøechodný vzestup trombocytù na 23x109/l s ná-
sledným poklesem na 8x109/l. Pacientka mìla farmakolo-
gicky korigovanou arteriální hypertenzi a dennì u�ívala 300
mg carbamazepinu, pøesto byla pøi sérové koncentraci trom-
bocytù 10x109/l dne 12.8.1998 zahájena léèba cyklospori-
nem A (CsA) (Sandimun Neoral cps.) denní dávkou 120
mg � 0�120 mg (tj. 3,8 mg/kg/den). Po celou dobu byly
setrvale podávány glukokortikoidy p.o. a intermitentnì ná-
plavy trombocytù. Uvedená léèba vedla k postupnému vzes-
tupu trombocytù nad 100x109/l (tab. 2).

Dne 13.7.1998 byla provedena sternální punkce s ná-
slednými vy�etøeními: cytologie (normální poèet megaka-
ryocytù), histologie (megakaryocyty obvyklého vzhledu),
fenotypizace (klon maligních bunìk nenalezen), cytogene-
tika (aberantní klon nenalezen, normální karyotyp). Coomb-
sùv pøímý i nepøímý test byl opakovanì negativní, protilát-
ky proti trombocytùm nebyly prokázány aglutinaèní
metodou, antitrombin III normální, diseminovaná intravas-
kulární koagulopatie (DIC) byla vylouèena.

Pøi kontrolní hospitalizaci v 10/1998 se pacientka cítila
pomìrnì dobøe, pøibrala na hmotnosti 2 kg, sérová hladina
trombocytù stoupla a� na 88x109/l. Sérová hladina beta-2-
glykoproteinu I IgG byla zvý�ená, IgM normální, protilát-
ky aCL IgG i IgM byly ve fyziologických mezích.

Pro pøechodnì zvý�ený krevní tlak v 12/1998 byla sní-
�ena denní dávka cyklosporinu A na 200 mg dennì a byl

pøidán felodipin jako dal�í antihypertenzivum. Pøi ambu-
lantní kontrole v 1/1999 pacientka subjektivní obtí�e neu-
dávala, byla normotenzní, sérová hladina trombocytù byla
130x109/l, felodipin zamìnìn za enalapril (5 mg/den), dáv-
ka CsA (200 mg/den) byla ponechána. Z dal�ích lékù pa-
cientka u�ívala fenofibrát (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 sledování mìla pacientka normální re-
nální funkce vèetnì sérové hladiny kreatininu, glomerulár-
ní filtrace a moèového sedimentu; kvantitativní proteinurie
byla opakovanì negativní. Pøi opakovaných vy�etøeních byly
normální sérové hodnoty IgM, IgG, IgA, IgE. Pacientka byla
po celou dobu sledování afebrilní, kontrolní kultivace z kr-
ku, nosu, moèe a krve byly bez patologického nálezu. V séru
nemocné bylo anti EBNA IgG pozit., IgM negat., anti CMV
IgG i IgM negat. Pacientka je setrvale ANA/IF pozitivní
(max. titr 1:16), LE buòky byly opakovanì pozitivní (0,03�
0,06), protilátky proti histonùm/ELISA pozitivní, CIK/PEG
v�dy v normì, anti-ds/DNA/IF/kinetoplast Trypanozoma
Danilevski negativní, IgM RF/LFT negat., C3 a C4 v nor-
mì, ANCA/IF negat., ANCA myeloperoxidáza a proteiná-
za 3 negat.

DISKUSE

Trombocytopenie u nemocných se SLE bývá zpùsobe-
na antitrombocytárními protilátkami nebo antifosfolipido-
vými protilátkami (10). Nejèastìj�í pøíèinou trombocyto-
penie u nemocných se SLE bývají autoprotilátky proti
trombocytùm, které opsonizací destièek pøes jejich Fc frag-
menty vedou k jejich destrukci; pøíèinou trombocytopenie
v�ak mù�e být také trombotická trombocytopenická purpu-
ra, virová (HIV, EBNA, CMV, rubeola) nebo bakteriální (in-
fekèní endokarditida, gramnegativní sepse) infekce; mo�-
ná je té� poléková etiologie; vzácnìji katastrofický APS,
DIC, myelodysplastický syndrom, hypersplenismus apod.
(4).

U sledované nemocné nebyly pøi �ádném ze dvou vy-
�etøení antitrombocytární protilátky prokázány, naopak aCL
IgG a jednou pøi výrazné trombocytopenii i aCL IgM byly
detekovány v abnormálním titru (tab. 1); navíc byla abnor-
málnì zvý�ena hladina protilátek proti beta-2-glykoprotei-
nu I IgG. Na zaèátku 7/1998 pøi manifestaci hluboké trom-
bocytopenie mìla nemocná normocytovou, normochromní
anémii bez retikulocytózy a bez zvý�eného poètu schisto-
cytù, co� svìdèí proti trombotické trombocytopenické pur-
puøe. Vy�etøením protilátek (HIV, EBNA, CMV, rubeola)
a kultivaènì jsme neprokázali floridní virovou ani bakte-
riální infekci. Nìkolik týdnù pøed manifestací trombocyto-
penie nedo�lo k zámìnì farmakoterapie, proto poléková
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etiologie trombocytopenie je ménì pravdìpodobná. Neby-
ly pøítomny známky orgánového selhání, èo� svìdèí proti
katastrofickému APS (2). Hematolog na podkladì labora-
torních a pomocných vy�etøení vylouèil DIC a hemoblas-
tózu.

Trombocytopenie se u nemocných se SLE vyskytuje ve
30�50 % (10); tì�ká trombocytopenie pod 10x109/lv mé-
nì ne� 5 % (4). Podle Boumpase (4) je vhodné léèbu tì�ké
trombocytopenie u SLE zahájit vstupní sérií pulzù MP á 1
g a náplavy trombocytù, pøi rezistenci i.v. IG (1 g/kg hmot-
nosti dva dny s opakováním ka�dé 3�4 týdny), pøi rezis-
tenci pak CsA (3�5 mg/kg hmotnosti) nebo i.v. cyklofos-
famid event. jiné cytostatikum, zvá�it té� splenektomii pøi
setrvalé dlouhotrvající rezistenci pøipadá v úvahu i dosud
experimentální léèba autologní transplantací kostní døenì
(kmenových/progenitorových bunìk). Cervera a spol. (6)
i jiní uvádìjí dobré výsledky s u�itím Danazolu v léèbì
refrakterní trombocytopenie u nemocných SLE. Podle ne-
èetných literárních údajù byl CsA ji� opakovanì úspì�nì
vyu�it v léèbì trombocytopenie u SLE (5, 12).

U sledované nemocné byla léèba zahájena podle vý�e
uvedeného doporuèení sérií pìti i.v. pulzù á 1 g s MP, pøi
rezistenci byly podány i.v IG v dávce 870 mg/kg hmotnos-
ti bìhem �esti dnù, následnì probìhla série sedmi velkoob-
jemových plasmaferéz. K imunomodulaèní léèbì cyklofos-
famidem resp. jiným cytostatikem nebylo pøistoupeno
zejména pro riziko následené infekce. Danazol nebyl po-
dán pro mo�né ne�ádoucí úèinky takové léèby (exantém,
virilizace). Po event. splenektomii by u této nemocné pøi
následné pravdìpodobné trombocytóze a souèasném APS
bylo výraznì zvý�eno riziko trombóz, proto splenektomie
nebyla u této nemocné vhodná. Pøi hodnotì trombocytù
10x109/l po témìø �esti týdnech neúspì�né léèby bylo zahá-
jeno podávání CsA a to i pøes nìkolik relativních kontrain-
dikací (hypertenze korigovaná léèbou, medikace karbama-
zepinem, bunìèný imunodeficit vèetnì CD4+). Po dvou
týdnech léèby CsA do�lo k vzestupu trombocytù nad
30x109/l, po pìti mìsících léèby CsA k vzestupu trombo-
cytù nad 100x109/l. Ne�ádoucí úèinky léèby CsA nebyly
v dobì sledování nemocné zji�tìny. Podávání náplavù trom-
bocytù je obecnì u nemocných se SLE nevhodné, proto�e
je významné riziko reakce s novými antigeny (10); je-li v�ak
hodnota trombocytù pod 10x109/l nebo jsou pøi tì�ké trom-
bocytopenii známky èerstvé krvácivé diatézy, je podání ná-
plavù trombocytù oprávnìno. U sledované nemocné byl
v indikovaných pøípadech podán náplav trombocytù v�dy
jen od jednoho dárce, èím� se minimalizoval poèet nových
antigenù.

Neplodnost u této nemocné mohla být teoreticky zpù-
sobena APS, tzv. silnìj�í menses mohly být zpùsobeny pøí-
tomností protilátek proti koagulaèním faktorùm (II, VIII,
IX, XI nebo XII), které bývají u SLE pøítomny (10); ty v�ak
u této pacientky nebyly vy�etøeny.

Otok hrtanu s nutností pøechodné arteficielní ventilace
dne 4.7.1998 mohl být teoreticky zpùsoben také alergickou
reakcí na Solu-Medrol (3); av�ak vzhledem k více ne� 24 h
odstupu otoku hrtanu od i.v. podání Solu-Medrolu a násled-
né nekomplikované léèbì Solu-Medrolem je toto ménì prav-
dìpodobné.

ZÁVÌR

Uvedená kazuistika svìdèí pro blízké vzájemné vztahy
SLE a APS, souèasnì popisuje diferenciální diagnostiku
tì�ké refrakterní trombocytopenie u SLE a obtí�e spojené
s její léèbou. Pøesto�e byl CsA podán u sledované nemoc-
né v indikaci tì�ká refrakterní trombocytopenie u SLE pøes
nìkteré relativní kontraindikace, mìl velmi pøíznivý efekt
na vzestup sérové hladiny trombocytù bez ne�ádoucích úèin-
kù takové léèby v dobì pozorování.
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OZNAM

AKTUÁLNÍ PROBLÉMY REVMATOLOGIE
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Od zaèátku tohoto roku (1999) vychází nový odborný
èasopis pro lékaøe Postgraduální medicína (�éfredaktorka
MUDr. Olga Wildová), a to v �esti èíslech za rok.

Pro leto�ní edici byla vybrána tato témata: Chronické
srdeèní selhání, Kolorektální karcinom, Aktuální problémy
revmatologie, Cévní pøíhody mozkové, Ko�ní choroby z po-
volání, Choroby vy��ího vìku.

Aktuální problémy revmatologie uspoøádal èlen redakèní
rady Postgraduální medicíny prof. MUDr. Karel Trnavský,
DrSc. Zaøadil do nich tato sdìlení: Fibromyalgie a chronic-
ký únavový syndrom (Hrnèíø, Dvoøák), Syndrom bolesti-
vého ramene (Sedláèková), Reaktivní artritídy (Lindu�ko-
vá), Idiopatické zánìtlivé myopatie (Vencovský a spol.),
Systémová sklerodermie (�rork, Beèváø), HIV a pohybové
ústrojí (Olejárová), Reminiscence na farmakoterapii (Trnav-
ský, Vykydal), Problémy inhibice cyklooxygenázy-2 (Tr-
navský, Kr�iak).

Blok meritorních sdìlení je oznaèována jako �Focus�
ka�dého èísla. Kromì toho jsou v èísle 3 aktuální témata
z interny, chirurgie. infektologie, psychiatrie, urogyneko-

logie, preventivního lékaøství a farmakoterapie. Nechybí ani
rozhovor se zajímavou a významnou osobností medicínské-
ho svìta a informace o vzdìlávání lékaøù.

Editorial pro èíslo 3 pøipravil prof. Trnavský. Vysvìtlu-
je v nìm pojem a obsah moderní revmatologie. Pøehledné
a srozumitelné je jeho èlenìní revmatických chorob do 6
základních okruhù. Pokud se léèebných pokrokù týèe, za
nejdùle�itej�í pova�uje autor pøes v�echny farmakoterape-
utické úspìchy dodr�ovat koncepci a zásadu komplexní léè-
by a péèe o nemocného. Toto pojetí je postaveno na princi-
pu preventivnì-léèebných konzervativních opatøení ve
spojení s postupy invazivními, tj. revmatochirurgickými.

Èasopis Postgraduální medicína je na velmi dobré tech-
nické úrovni. Vynikající je jeho grafická úprava. Tento nový
èasopis se u� dobøe zabydlel v medicínském svìtì. Pravi-
delnì jej odebírá více ne� 1600 abonentù.

Aktuální problémy revmatologie ve tøetím èísle Post-
graduální medicína dobøe reprezentují èeskou revmatologii.

M. VYKYDAL


