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Souhrn

Cilem studie bylo vyhodnotit, zda se lisi jednotlivé typy postiZeni centralniho nervového systému
(CNS) u nemocnych se systémovym lupus erytematodes (SLE) s neuropsychiatrickymi projevy
(NPSLE). V praci jsme prospektivné zpracovali a porovnali klinické nalezy, testy aktivity nemoci
a vysledky pomocnych vysetrovacich metod u 70 nemocnych s diagnézou NPSLE. Nemocni s NPSLE
vykazuji v MR nalezech loziskové hyperintenzity v T2 vazenych obrazech v bilé hmoté, velikost lozi-
sek prevazné nepresahuje 3 mm, loziska jsou nejc¢astéji ulozena frontoparietalné a odpovidaji nej-
spise vaskulopatii, resp. vaskulitidé mozkovych arteriol s mikrotrombézou a gliézou. Nalez v likvo-
ru je nespecificky, prokazuje presnéji poruchu hematoencefalické bariéry nez postkontrastni MR
zobrazeni, a to az u 50 % nemocnych. Postkontrastni MR zobrazeni je ovlivnéno kortikoterapii,
a proto se u nemocnych porucha bariéry nemusi zobrazit. Nenalezli jsme Zadné specifické zmény
v paraklinickych vys$etfenich u ruznych projeva neuropsychiatrického lupusu. Nebyla nalezena ani
jejich korelace s aktivitou nemoci.
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Summary
Peterova V., Linkova L., Olejarova M., Dostal C.: Neuropsychiatric Symptomatology
in Systemic Lupus Patients

The aim of the study was to evaluate significant differences among the various types of central ner-
vous system (CNS) affection in patients with systemic lupus erythematosus (SLE) with neuropsychi-
atric manifestation (NPSLE). The clinical findings of 70 patients with diagnosis of SLE with neuro-
psychiatric symptomatology were prospectively recorded and compared with activity indices and
findings of other auxiliary methods. NPSLE patients have the focal hyperintensities in the white
matter on MR findings in the T2 weighted images. The lesions mainly reach the size up to 3 mm and
they are localized predominantly in frontal and parietal regions of both hemispheres. These signal
changes are supposed to be caused by the vasculopathy or vasculitis of cerebral arterioles with mic-
rothrombosis and gliosis. Cerebrospinal fluid (CSF) analysis is nonspecific; it shows the blood bra-
in barrier (BBB) disruption more precisely than postcontrast MR scans, being present in up to 50%
of patients. Postcontrast MRI scans are influenced by corticotherapy and therefore need not show
signal changes. We did not find any specific changes in paraclinical investigations caused by vari-
ous types of neuropsychiatric symptomatology. There was no correlation between them and the acti-
vity of the disease.
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UVOD

Systémovy lupus erytematodes (SLE) je auto-
imunitni onemocnéni postihujici razné organy téla
(kuzi, klouby, ledviny, plice, srdce, mozek). Ro¢ni
incidence této nemoci je 10 na 100 000. Jako
u jinych autoimunitnich onemocnénich byvaji ¢as-
té&ji postizeny mladé Zeny v poméru 8 Zen : 1 muz.
Postizeni nervového systému, tzv. neuropsychia-
tricky lupus (NPSLE), se manifestuje u pacientti
se SLE v rozmezi 50-75 % podle raznych autort

[3, 6, 39]. AZ u 20 nemocnych byva prvnim ptizna-
kem nemoci neuropsychiatricka manifestace [44].
V poslednich dvaceti letech se vénuje zvySena
pozornost NPSLE, nebot se po renalnim postizeni
dostalo na druhé misto morbidity pacientd se SLE
[10, 39].

V minulosti se uzivaly nejednotné klasifikace.
7 patologického hlediska se postizeni nervového
systému rozliSovalo na primarni, jez bylo pifimym
dasledkem autoimunitniho onemocnéni, a sekun-
darni, jako nasledek organovych komplikaci ¢i
nezadoucich ucéinka 1écéby. Rozsah klinického
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postizeni mozku v ramci NPSLE zahrnuje znaé-
nou §ifi priznaka od drobnoloziskovych abnormit
po globalni cerebralni dysfunkci. Podle charakteru
klinickych projevu je v literatute uvadéno rozdéle-
ni na fokalni formu (napt. cévni mozkové piihody,
epilepsie, chorea, demyelinizaéni syndromy, mono-
neuritida, polyneuropatie, plexopatie) a difuzni
formu (napt. psychoéza, uzkostné stavy, akutni sta-
vy zmatenosti, kognitivni a afektivni poruchy)
[11-13, 19], jez se mohou vzijemné kombinovat
a objevovat kdykoliv v prabéhu nemoci. Pro varia-
bilitu klinickych projevu a jejich ¢asté kombinace
bylo obtizné stanovit diagnézu. Proto byla v letech
1997 az 1999 sestavena 27¢lenna skupina odborni-
ki z Americké revmatologické akademie, ktera
vypracovala navrh klasifikaénich kritérii pro
NPSLE [1], obsahujici 19 klinickych jednotek.
7 didaktického hlediska je 1ze rozdélit do tii pod-
skupin, a to na difuzni psychiatrické syndromy,
dale na neurologické syndromy centralniho nervo-
vého systému (CNS) a periferniho nervového
systému (PNS), které jsou nejvzacnéjsi.

Ke stanoveni diagnézy NPSLE se uziva klinic-
kych, laboratornich i morfologickych vysSetieni.
Aktivitu nemoci stanovujeme pomoci rtznych
indexd, u nas se nejéastéji pouziva Systemic lupus
erytematosus disease activity index (SLEDAI),
hodnotici postiZeni deviti organi. Mezi neurologic-
ké priznaky patii cefalea, kiece, poruchy vidéni
a organicky psychosyndrom, kazdy z nich je vyso-
ko ohodnocen 8 body. Za aktivni onemocnéni pova-
zujeme SLEDAI vyssi nez 10 bodu pii mozném
maximalnim souc¢tu 105 bodu [9].

V séru a v likvoru pacienti jsou piitomny speci-
fické autoprotilatky. Vyznam ma zjistovani anti-
fosfolipidovych autoprotilatek (aPL) pro jejich
popisovanou asociaci s cévnimi mozkovymi pi#iho-
dami [4, 15, 29, 32, 42]. Antineurofilamentové pro-
tilatky nejsou standardné pii NPSLE vySettova-
ny, ale v literatuie je popsan jejich statisticky
vy$§i vyskyt u difuzniho postizeni pii NPSLE [26].
Dale se detekuji autoprotilatky proti ribozomaélni-
mu P proteinu pro asociaci s difuzni formou moz-
kového postizeni, zvlasté s nékterymi psychézami
[7, 41]. Dulezitou informaci nam poskytuje bioche-
micky, cytologicky i imunologicky rozbor likvoru,
kdy diferencialné diagnosticky odlisime pritom-
nost infekce a roztrouSenou sklerézu. VySetieni
likvoru je dale povazovano za nezbytné pii urceni
poruchy hematoencefalické bariéry (HEB) [2, 28].
Pomocné vysettovaci metody jako elektroencefalo-
grafie (EEG) [31], elektromyografie (EMP), evoko-
vané potencialy (EP), jednofotonova (SPECT) [20,
24, 37] a pozitronova emisni tomografie (PET)
poskytnou ¢asto nespecifické nalezy. Z morfologic-
kych metod se jako nejsenzitivnéjsi prokazala
magneticka rezonance (MR) [18, 23, 27, 33-36],
ktera zobrazuje hyperintenzni loziska v T2 vaze-
nych obrazech. Porusena hematoencefalicka barié-
ra (HEB) se ozfejmi enhancementem po i.v. poda-

ni kontrastni latky [14, 16]. Provedeni vypocetni
tomografie (CT) je vhodné pouze u nemocnych,
kteti maji kontraindikace pro vysSetieni MR [30,
381.

Zhruba u pétiny pacientu se jako prvni sympto-
my SLE onemocnéni objevuji neuropsychiatrické
priznaky. Postizeni CNS a ledvin se tak stavaji
determinujicimi pro prabéh a prognézu onemoc-
néni [44]. Dosud se nepodaiilo jednozna¢né uréit
etiopatogenezi onemocnéni. Uplatniuji se zde
autoprotilatky proti bunikam nervové tkané, které
pusobi primé postizeni CNS. Nejcastéji se vsak
jedna o postizeni cév vaskulopatii, ktera je zptso-
bena mikroinfarzaci drobnych cév. Vzacnéji se
podili zanétliva vaskulitida, zptsobena uklada-
nim imunokomplexi do stény cév, ktera byla
sekéné prokazana pouze u 10 % zemtelych pacien-
t s NPSLE [22, 40]. Cilem nas$i studie bylo urce-
ni jednotlivych typt neuropsychiatrické klinické
symptomatologie u nemocnych s definitivni dia-
gnézou NPSLE a zjisténi rozdila v jejich nalezech
v MR, EEG i likvoru. Tyto nalezy jsme posuzovali
s aktivitou nemoci a dobou trvani systémového
postizeni.

METODIKA A SOUBOR
NEMOCNYCH

Nemocni byli prospektivné vysetiovani v prabé-
hu let 1996 az 2005. Soubor sledovanych osob tvo-
filo 70 nemocnych z Revmatologického ustavu
v Praze 2 s jistou diagn6zou NPSLE ve véku 18 az
55 let. Soubor nemocnych byl rozdélen na dvé pod-
skupiny:

I. 20 nemocnych s NPSLE s difuzni formou,

II. 50 nemocnych s NPSLE s fokalni formou
postiZeni nervové soustavy.

Vsichni nemocni byli vySetfeni revmatologem,
psychiatrem a neurologem. U v§ech jsme vySetiili
Mini Mental State Examination (MMSE).

MR mozku a C michy bylo provedeno u vSech
vySetfovanych osob na 1,5T piistroji Philips v T1
vazenych obrazech (T1WI) modu spin echo (SE),
v T2 vazenych obrazech (T2WI) modu TSE, ultra
turbo spin echo (UTSE) a flow attenuation inversi-
on recovery (FLAIR) 6 a 3mm fezy v transverzal-
nich a sagitalnich rovinach, nativné a postkon-
trastné. Loziska byla ¢lenéna podle velikosti: do 3
mm, 3—6 mm a nad 6 mm. RozloZeni loZisek jsme
posuzovali jednak v jednotlivych mozkovych lalo-
cich, jednak v mediolateralnim aspektu hemisféry
a posuzovali jsme i loziska infratentorialni. U 32
nemocnych bylo provedeno standardni skalpové
elektroencefalografické vysetfeni (EEG). EEG
abnormality jsme délili na fokalni, difuzni a epizo-
dické. 18 nemocnych bylo vySetieno pomoci lum-
balni punkce a v likvoru byly sledovany tyto para-
metry: proteiny akutni faze (heptoglobin,
transferin, C reaktivni protein, prealbumin, oroso-
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Tab. 1. Demograficka data souboru nemocnych s NPSLE.

Pramérny vék Pramérné
Skupina Zeny Muzi (v letech) trvani nemoci L. skupina I1. skupina
(v letech)
NPSLE 57 13 37,60 6,5 20 50
(81,43 %) (18,57 %) (28,55 %) (71,45 %)
Tab. 2. Supra- a infratentorialni rozloZeni patologickych lozisek ve skupinéch.
(Celkové soubor s NPSLE n = 70, 1. skupina n = 20, II. skupina n = 50.)
Celkovy
Skupina pocet Supratentorialni loziska Infraten- Celkovy
loZisek <6 mm torialni pocet
Celkem Frontalni Parietalni Okcipitalni | Temporalni loziska |loZisek >6 mm
lalok lalok lalok lalok
I 662 610 329 212 20 29 52 18
1L 1248 1090 484 413 95 98 158 10
NPSLE 1910 1700 813 625 115 127 210 28
mukoid), imunoglobuliny (IgG, IgA a IgM) a slozky Cefalea
komplementu §C3, C4). Likvprové cytologické pre- 40 1 Kraniini
paraty byly pfipraveny specidlnim barvenim. OPS  CMP neuropatie

VYSLEDKY

Zakladni demografickda data mnemocnych
s NPSLE jsou uvedena v tabulce 1. V obou podsku-
pinach nemocnych i v celkovém souboru vsech
nemocnych dohromady vyrazné pievazovaly Zeny.
Poéty i relativni zastoupeni patologickych hyper-
signélnich lozisek v T2 vazenych obrazech v jedno-
tlivych ¢astech mozku jsou uvedeny v tabulce 2,
kde je rovnéz patrné rozdéleni nemocnych na pod-
skupinu s fokalni i difuzni formou neurolupusu.
V grafu 1 je dano rozlozeni jednotlivych typt neu-
ropsychiatrické symptomatologie. U nemocnych
s NPSLE se patologicka loziska vyskytovala nej-
castéji ve frontalnich a nasledné v parietalnich
lalocich. V temporalnich a okcipitalnich lalocich
bylo zastoupeni ¢etnosti loZisek vyznamné mensi.
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Graf 1. Jednotlivé typy klinického postiZzeni u nemoc-
nych s neuropsychiatrickym lupusem.

Vysvétlivky: OPS — organicky psychosyndrom

CMP — cévni mozkova prihoda

Expy — extrapyramidovy syndrom

Ve vsech sledovanych kompartmentech vyznamné
prevazovala loziska do 3 mm velikosti, rozlozeni
lozisek o velikosti 3—-6 mm bylo vyznamné mensi
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Graf 2. Rozlozeni lozZisek v jednotlivych mozkovych lalocich u NPSLE: a) loziska velikosti do 3 mm, b) velikosti do 6 mm.

Vysvétlivky: NPSLE — systémovy lupus erythematosus,
I -1 skupina NSPSLE s difuznim postizenim,
II - II. skupina NPSLE s fokdlnim postiZenim,

C — celkem, F — frontdlni lalok, P — parientdlni lalok, O — okcipitdlni lalok, T — tempordlni lalok
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d) e) f)

Obr. 1. 44letd nemocna s NPSLE, 3 roky po CMP, MR mozku, 1,5 T: a) T2 vazeny obraz modu UTSE, b) silné T2
véazeny obraz modu FLAIR, c¢) T1 vaZeny obraz modu UTSE, nativné, d) T1 vaZeny obraz modu SE po kontrastu, e)
T2 véazeny obraz modu TSE, ) T2 vaZeny obraz modu TSE.

Temporoparietookcipitalné vpravo kortikosubkortikalné je rozsahlé postmalatické lozisko zasahujici az do inzuly,
hypersignalni v T2 vazenych obrazech, smiSeného signalu s prevahou hypersignalni ve FLAIR, které je pirevazné
hyposignélni v T1 vazenych obrazech s drobnym hypersignalem parietdlné kortikalné nativné, beze zmén po k.l
Retrakce pravé postranni komory v okcipitalnim rohu. Medialné uloZené hypointenzity odpovidaji nejspise krvaceni
starsiho data ve stadiu hemosiderinu. Kortikosubkortikalni a periventrikularni atrofie. Na sagitalnich fezech je
patrno ztenceni callosa, ve spleniu callosa je patrny loZiskovy hypersignal v T2 vazenych obrazech, drobné hypersig-
nalni lozisko v T2 vazenych obrazech je v oblasti pontu.

a) b) c)

Obr. 2. 43leta pacientka s NPSLE, MR mozku, 1,5T a T2 vaZeny obraz modu UTSE, b, ¢) silné vazeny obraz modu
FLAIR. LozZiskové hyperintenzity v T2 vaZenych obrazech modu UTSE a FLAIR v hloubi bilé hmoty obou hemisfér.
Vétsina lozisek je velikosti do 3 mm, ojedinéle do 6 mm.
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a bylo téméi symetrické. Pomér supra- a infraten-
torialni cetnosti loZisek odpovidal poméru 5:1. Po
rozdéleni nemocnych podle neuropsychiatrické
symptomatologie nebyl mezi nimi v rozlozeni drob-
nych patologickych lozisek v mozkovém parenchy-
mu (do 6 mm) shledan vyznamny rozdil. LozZiska
nad 6 mm odpovidala pfevazné postmalatickym
pseudocystam ¢i cerstvym loziskiim iktu a byla
pritomna témér jen u nemocnych s anamnesticky
uvadénou nebo klinicky soucasné pritomnou
symptomatologii mozkové pithody. Neékteré typy
rozlozeni lozisek v MR néalezech jsou uvedena
v grafu 2 a tabulce 2. U jednoho nemocného
s difuzni formou neurolupusu byl pritomen pozi-
tivni postkontrastni enhancement, odpovidajici
poruSeni hematoencefalické bariéry (HEB),
u ostatnich nebyl enhancement po kontrastu prito-
men. Mezi podskupinou nemocnych s fokalni
a s difuzni formou neurolupusu nebyl nalezen
vyznamny rozdil. Rozbor likvoru u nemocnych
s NPSLE byl celkové nespecificky, nejéastéji odra-
zel monocytarni aktivaci s lipofagickou reakei pii
tkanové destrukci mozkové tkané. Poruchu HEB
prokazala polovina likvorologickych nalezt. Intra-
tékalni syntéza imunoglobulinti, zejména IgM,
a pritomnost specifickych autoprotilatek v likvoru
byla prokazana u sedmi nemocnych (38,88 %).
Cytologicky u nasich nemocnych prevazovala
monocytarni oligocytéza, vétSinou provazena akti-
vaci monocyto-makrofagické bunécéné rady (12
nemocnych, tj. 66,66 %). Velmi ¢asto byla pozoro-
vana lipofagocytéza (14 nemocnych, tj. 77,77 %).
Humoralni reakce vétsinou provazel vzestup oro-
somukoidu, heptoglobinu a apolipoproteinu A-I.

DISKUSE

V klinickém nalezu nasich nemocnych domino-
vala cefalea (migrenézni, lupusova i tenzni), ¢asto
se vyskytovaly ischemické cévni mozkové ptihody,
organicky psychosyndrom a kranidlni neuropatie.
Dale jsme pozorovali psychozy, epilepsie zejména
charakteru generalizovanych tonicko-klonickych
zachvata a ojedinéle extrapyramidové syndromy
(chorea). Loziskové zmény mozkového parenchy-
mu u nemocnych s NPSLE reprezentuji loZiskové
hyperintenzity v T2WI a FLAIR v bilé hmoté, kte-
ré jsou obvykle disperzné rozlozené v nékolika
teritoriich mozkovych tepen, ptriéemz karotické
TeCisté je postizeno nejcastéji [27, 33-35]. MR
nalezy byly patologické u vSech nasich nemocnych
s NPSLE (100%). Pievazna vétsina lozisek byla
u nich lokalizovana ve frontalnich lalocich, celkem
stranové symetricky, a dale v parietalnich lalo-
cich. Loziska byla vétSinou okrouhla, nesplyvava
a vyrazné prevazovala jejich velikost do 3 mm [18,
23, 35-36]. Tato loziska odpovidaji podle nékte-
rych autord drobnym projevim mozkové vaskulo-
patie, méné casto vaskulitidy s mikrotromboézou,

edémem a drobnymi perivaskularnimi infiltraty
[19, 22]. Poruchu HEB vyjadfenou postkontrast-
nim enhancementem jsme pozorovali pouze ojedi-
néle (1 nemocny), a proto se domnivame, ze bud
u nasich ostatnich nemocnych nebyla porucha
HEB pritomna nebo jeji zobrazeni v MR nalezech
negativné ovlivnily vysoké davky kortikoidu. Ten-
to predpoklad muze byt potvrzen likvorovymi
néalezy, nebot pro poruchu HEB svédcéila az tietina
nalezu. Likvor v§ak nebyl vySetien u vSech nasich
nemocnych, pouze u akutné zachycenych piipadd,
a to pri jejich prvnim vySetieni. Rozbor likvoru
u nemocnych s NPSLE byl celkové nespecificky,
odrazel monocytarni aktivaci s lipofagickou reakci
pii tkanové destrukci mozkové tkané. Intratékalni
syntéza, zejména IgM, a piitomnost specifickych
autoprotilatek v likvoru byva prokazovana
u nékterych nemocnych bez jakékoliv korelace
s aktivitou nemoci ¢i zavaznosti klinické sympto-
matologie [2, 28]. Ackoliv neurolupus vede k roz-
sahlému spektru klinické neuropsychiatrické
symptomatologie, typ jeho klinického postizeni
nema specificky MR néalez a ¢etnost drobnych lozi-
sek v bilé hmoté mozku do 6 mm velikosti se nezda
byt zavisla na klinické symptomatologii. V piipadé
klinickych iktd, resp. i subklinickych ¢i anamne-
sticky obtizné zjistitelnych rozsahlych postizeni
mozku se ukazuje, Ze se v MR nalezech objevuje
statisticky vyznamné vétsi pocet klinovitych post-
malatickych loZisek v mozku velikosti nad 6 mm.
V hodnoceni parenchymové atrofie mozku se pro-
kazala prevaha kortikosubkortikalni atrofie, a to
ve skupiné s fokalnim postiZenim mozku.

Kognitivni deficit miaze byt u NPSLE klinicky
ruzného rozsahu od jemnych poruch paméti s jes-
té normalnimi hodnotami MMSE po zavaznou for-
mu demence. Nejéastéji jsou zastoupeny poruchy
paméti, pozornosti, abnormality vizuospecialniho
vnimani, zpomaleni fFeSeni problému [5, 8].
U nasich nemocnych byly ptitomné u 45 %. U 78,5
% nemocnych s kognitivnimi poruchami jsme
nalezli abnormality v EEG. MR zobrazeni vSak
nepiinasi ani u téchto rozdilnych klinickych néale-
za zadny vyznamny specificky nalez. U psychoéz
a celkové u vSech nemocnych s kognitivnim defici-
tem byla zjisténa relativné vétsi cetnost lozisek do
6 mm velikosti, s prevaznym vyskytem ve frontal-
nim laloku. Pti vzniku akutni psychiatrické symp-
tomatologie (méanie, tézka deprese) je nutno vzit
v uvahu i mozZnost vyvolani vysokymi davkami
kortikoida, avsak tyto projevy pri detrakci davky
opét vymizi [17, 21, 25, 45]. Tyto projevy v nasi
skupiné nebyly pozorovany.

Fokalni EEG zmény byly u nemocnych s ruzny-
mi klinickymi ptiznaky nespecifické, v pripadé
epileptickych zachvati dokonce bez korelace
s jejich jednotlivymi typy ¢i s jinou symptomatolo-
gii. Epizodické abnormality lehce ptevladaly
u nemocnych se silnou rekurentni cefaleou, ikty
a kognitivnimi poruchami, ale bez specifické vazby
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na klinické potize. Difuzni EEG abnormality kore-
lovaly s anamnézou generalizovanych tonicko-klo-
nickych zachvatu.

Aktivita nemoci vyhodnocena SLEDAI skérem
byla ve vSech sledovanych skupinach relativné
homogenné rozloZena, pouze pii shrnuti klinické
symptomatologie do souhrnné difuzni formy neu-
rolupusu se jevila vyznamné vyssi oproti fokalni
formé postiZeni.

Lécéba NPSLE je dosud empiricka, zanétlivé 1éze
jsou lééeny kortikosteroidy a imunosupresivni 1é¢-
bou (cyklofosfamid). Antikoagula¢ni kumarinové
preparaty s cilovou hodnotou INR 3 az 3,5 jsou
ac¢inné u trombotickych ptihod asociovanych
s antifosfolipidovymi protilatkami [11, 43]. Ostat-
ni 1écba je symptomaticka, uplatiuji se vasodila-
tancia (napf. Cavinton, Enelbin), nootropika
(Geratam, Kalicor, Enerbol), antidepresiva (Cita-
lec, Asentra, Fluoxin), antiepileptika (Keppra)
a vitaminy skupiny B a E.

ZAVER

Ve studii hodnotici nemocné s NPSLE s rtuznou
neuropsychiatrickou symptomatologii jsme

neshledali zadné specifické rozdily mezi MR a lik-
vorovymi nalezy, neliSila se vyznamné ani doba
trvani nemoci. Hodnoty SLEDAI testu byly u sou-
hrnné difuzni formy neurolupusu vyznamné vyssi
oproti fokalni formé postizeni. U kognitivnich
poruch nemocnych s NPSLE jsme pozorovali pie-
vahu epizodického a difuzniho vyskytu pomalych
vin v EEG, ale celkové byl EEG nalez nespecific-
ky. MR abnormality jsme pozorovali u 100 %
nemocnych, prevladaly drobnoloZiskové hyperin-
tenzity v T2 vazenych obrazech v bilé hmoté s dis-
perznim rozloZenim, pievazné frontoparietalné,
jen ve skupiné se symptomatickym iktem pieva-
zovala postmalaticka loziska vétsi nez 6 mm.
V likvoru prevazovala monocytarni aktivace, lipo-
fagocytéza s poruchou HEB a intratékalni imu-
noglobulinovou produkei. Dosud neexistuje jedno-
duchy test ke stanoveni diagnézy NPSLE,
k jejimu oziejméni je nezbytné komplexni hodno-
ceni pacienta, a to jak klinické, laboratorni, tak
i morfologické [43].

Prdace vychazi z vyzkumného zaméru MZO
00023728 Revmatologického tstavu a grantového
projektu NR8459-3.
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