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Souhrn: Cíl a metodika: Představit ucelený přehled nových poznatků a aktuálních doporučených postupů týkajících se antifosfolipidových 
protilátek s důrazem zejména na jejich klinický dopad v těhotenství. Závěr: Antifosfolipidové protilátky představují důležitý rizikový faktor 
pro rozvoj celé řady těhotenských komplikací. Jejich včasnou dia gnostikou a správně zvolenou terapií lze snížit incidenci těhotenských ztrát 
a závažných těhotenských komplikací.
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Summary: Aim and methodology: To provide a  comprehensive review on new findings and current recommendations regarding 
antiphospholipid antibodies with particular emphasis on clinical impact on gestation. Conclusion: Antiphospholipid antibodies are an important 
risk factor for the development of a series of pregnancy-related complications. Early dia gnosis and appropriate therapy can reduce the incidence 
of pregnancy loss and pregnancy-related complications.
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výsledkům [2]. Antigenním cílem většiny 
LA jsou plazmatické proteiny (protrom-
bin a ß2GPI) navázané na membránové 
fosfolipidy. Paradoxně má LA i přes an-
tikoagulační působení in vitro obvykle 
prokoagulační efekt in vivo (způsobuje 
trombózu) [4].

ACLA jsou autoprotilátkami interagují-
cími s plazmatickými proteiny (zejména 
ß2GPI) navázanými na kardiolipin, 
lipid ve vnitřní mitochondriální mem-
bráně [4]. ACLA třídy IgM (imunoglobu-
lin M) a IgG (imunoglobulin G) jsou sta-
novovány pomocí metody ELISA.

Anti-ß2GPI jsou autoprotilátky proti 
otevřené konformaci ß2GPI (J  forma), 
který se váže pátou doménou (DV) na 
různé membránové fosfolipidy. Biolo-
gická funkce ß2GPI není zatím úplně 

1.  aktivovaný parciální tromboplasti-
nový čas (aPTT) stanovující funkci 
vnitřní koagulační kaskády,

2.  test se zředěným jedem Russelovy 
zmije (dRVVT).

V návaznosti na to je proveden směsný 
test (při smíchání plazmy pacienta s ko-
merčně dodávanou plazmou zůstane 
koagulační čas prodloužen) a dále pak 
test konfirmační (přidání nadbytku fos-
folipidů do směsi způsobí zkrácení 
času)  [2,3]. Výstupem je přítomnost, či 
nepřítomnost LA v séru. Dia gnostika LA 
je ztížena u pacientů na an ti trom botické 
terapii (UFH –  nefrakcionovaný heparin, 
antagonisté vitaminu K a přímá perorální 
antikoagulancia), která může vést k  fa-
lešně pozitivním, či falešně negativním 

Úvod
Antifosfolipidové protilátky (APA) jsou 
heterogenní skupinou autoprotilátek, 
jejichž antigenním cílem jsou převážně 
plazmatické proteiny navázané na fos-
folipidy zakotvené v  mitochondriální 
nebo plazmatické membráně, méně 
často pak samotné membránové fosfo-
lipidy [1]. Z klinického hlediska jsou nej-
významnějšími APA lupus antikoagu-
lans (LA), antikardiolipinové protilátky 
(ACLA) a  protilátky proti ß2-glykopro-
teinu I (anti-ß2GPI).

LA tvoří soubor autoprotilátek způ-
sobujících prodloužení fosfolipid-de-
pendentních koagulačních časů in vitro. 
Standardně se stanovují v třístupňovém 
procesu, kdy jako první jsou provedeny 
dva screeningové testy:
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vatel  [13,14]. Rozlišujeme primární 
APS a  sekundární APS, který je dia-
gnostikován u  pacientů s  jinými au-
toimunitními chorobami (nejčastěji SLE). 
Vzácně se APS vyskytuje i  u  pacientů 
s  maligními či infekčními onemocně-
ními. Raritně vzniká také na základě uží-
vání ně kte rých léčiv  [15]. Dia gnostika 
APS je založena na klinických a  labora-
torních kritériích. Historicky první uce-
lená dia gnostická kritéria byla vytvo-
řena v  roce 1999  a  v  roce 2006  byla 
revidována, čímž vznikla tzv. revido-
vaná Sapporo kritéria (Sydney kritéria, 
rok 2006) [16]. Klinická kritéria zahrnují 
výskyt trombózy a/ nebo těhotenských 
komplikací v  anamnéze pacientky. La-
boratorní kritéria zahrnují pozitivitu ale-
spoň jedné z  APA autoprotilátek: LA, 
ACLA a anti-ß2GPI (tab. 1) [16,17].

Nedávno byla vydána nová podrob-
nější dia gnostická kritéria pro APS se 
skórovacím systémem (ACR –  Ameri-
can College of Rheumatology a EULAR –  
European Alliance of Associations for 
Rheumatology, rok 2023) (tab. 2) [2,18]. 
Oproti Sydney kritériím z roku 2006 mají 

tida C, příušnice, zarděnky, infekce virem 
EBV –  Epstein-Barrové, HIV –  virem lidské 
imunitní nedostatečnosti a CMV –  cyto-
megalovirem, tuberkulóza, lepra, salmo-
nelóza, syfilis, borrelióza a další)  [9,10]. 
Dále jsou APA asociovány i  s  užíváním 
ně kte rých léčiv (antiarytmika třídy I, 
antipsychotika, tricyklická antidepre-
siva, antikonvulziva, antihypertenziva, 
antibio tika, imunoterapeutika) [11]. Kli-
nicky se APA projevuje trombofilním (hy-
perkoagulačním) stavem, což může vést 
k mikrovaskulární, žilní a/ nebo tepenné 
trombóze, v  těhotenství pak navíc ke 
komplikacím, jako jsou opakované 
spontánní potraty, nitroděložní úmrtí 
plodu, předčasný porod, oligohydram-
nion, preeklampsie, HELLP syndrom, fe-
tální růstová restrikce podmíněná insu-
ficiencí placenty či mrtvorozenost [12].

Antifosfolipidový syndrom
APS je autoimunitní onemocnění cha-
rakterizované přítomností APA a  dále 
trombotickými či těhotenskými kompli-
kacemi. V  populaci se vyskytuje v  pre-
valenci 40– 50 případů na 100 000 oby-

objasněna, souvisí však s regulací kom-
plementu a hemostázy. ß2GPI má pro-
kagulační i antikoagulační účinek v zá-
vislosti na různých okolnostech a  dále 
inhibuje adhezi a agregaci trombocytů 
vazbou na von Willebrandův faktor [5,6]. 
Stanovení anti-ß2GPI ve třídě IgM a IgG 
se provádí rovněž pomocí ELISA. I přes 
určitý překryv mezi LA, ACLA a  anti-
-ß2GPI způsobený vazbou všech tří APA 
na ß2GPI může mít pacientka různé 
kombinace APA pozitivity (např. může 
být LA a/ nebo ACLA pozitivní, ale anti-
-ß2GPI negativní atd.) [7].

APA se vyskytují zejména u pacientů 
s autoimunitními onemocněními (APS –  
antifosfolipidový syndrom, SLE –  systé-
mový lupus erythematodes, SSc –  sys-
témová sklerodermie, RA –  revmatoidní 
artritida, SS –  Sjögrenův syndrom, AAV –  
vaskulitidy s  pozitivitou autoprotilátek 
proti cytoplazmě neutrofilních leuko-
cytů) [8]. Častý výskyt je také u pacientů 
s  maligními onemocněními (lymfomy, 
leukemie, karcinom plic, renální karci-
nom, gastrointestinální tumory, uroge-
nitální tumory) a  s  infekcemi (hepati-

Tab. 1. Diagnostická kritéria APS – revidovaná Sapporo kritéria (Sydney kritéria) [16].
Tab. 1. Diagnostic APS criteria – revised Sapporo criteria (Sydney criteria) [16].

Klinická 
kritéria

trombóza ≥ 1 objektivně prokázaná arteriální, venózní či mikrovaskulární trombóza v jakémkoliv orgánu 
(zobrazovací metody nebo histopatologie bez výrazných známek zánětu v cévní stěně)

těhotenské komplikace

≥ 1 nevysvětlitelné intrauterinní úmrtí morfologicky normálního plodu ≥ 10. gestačním týdnu
≥ 1 předčasný porod morfologicky normálního plodu < 34. gestačním týdnem z důvodu:

• závažné preeklampsie či eklampsie (standardní definice)
• potvrzená placentární insuficience

≥ 3 nevysvětlitelné následné samovolné potraty < 10. gestačním týdnem při vyloučení mater-
nálních anatomických a hormonálních abnormalit, maternálních a paternálních chromozomál-
ních abnormalit

Laboratorní 
kritéria

přítomnost alespoň  
1 typu z uvedených APA při 
≥ 2 odběrech v časovém 
odstupu ≥ 12 týdnů

LA: doporučení ISTH 1995 [17]:
• prodloužení fosfolipid-dependentního koagulačního testu (aPPT a/nebo dRVVT)
• prodloužení aPPT zůstává po přidání normální plazmy 
• zkrácení aPPT po přidání nadbytku fosfolipidů

ACLA:
IgG nebo IgM izotyp přítomný ve středním (> 40 GPL nebo MPL jednotek) nebo vysokém titru 
(> 80 GPL nebo MPL jednotek), nebo > 99. percentil dané laboratoře (ELISA)

anti-ß2GPI:
IgG nebo IgM izotyp přítomný ve středním nebo vysokém titru > 99. percentil dané laboratoře 
(ELISA)

Pro stanovení diagnózy APS je nutné splnit minimálně jedno klinické a jedno laboratorní kritérium.

ACLA – antikardiolipinové protilátky, anti-β2GPI – protilátky proti β2-glykoproteinu, IAPA – antifosfolipidové protilátky, APS – antifosfolipido-
vý syndrom, aPPT – aktivovaný parciální tromboplastinový čas, dRVVT – test se zředěným jedem Russelovy zmije, ISTH – International Society 
on Thrombosis and Haemostasis, LA – lupus antikoagulans
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typu, výše titru a perzistence pozitivity 
APA. Nová dia gnostická kritéria vznikla 
zejména za účelem standardizace vý-
zkumu APS, ale není zatím jasné jejich 
využití v klinické praxi.

Katastrofický APS je nejzávažnější 
vzácná forma APS (< 1 % všech případů), 

vyklé klinické projevy: livedo racemosa, 
nefropatie, plicní a adrenální hemoragie, 
patologické změny srdeční chlopně (nej-
častěji mitrální chlopně) a trombocyto-
penie. V laboratorních kritériích je dife-
renciována v rámci skórovacího systému 
závažnost onemocnění na základě izo-

vyšší specificitu (99,0 vs. 86,0 %), ale nižší 
senzitivitu (84,0 vs. 99,0 %). Nově v rámci 
těchto kritérií byly podrobně specifiko-
vány typy trombózy vč. predisponujících 
rizikových faktorů (tab. 3) a dále byly po-
drobně specifikovány těhotenské kom-
plikace. Navíc byly zařazeny i méně ob-

Tab. 2. Nová diagnostická kritéria APS – ACR/EULAR kritéria [18].
Tab. 2. New diagnostic APS criteria – ACR/EULAR criteria [18].
Pro stanovení diagnózy APS je nutné:
•  splnit vstupní kritéria (minimálně jedno klinické kritérium a pozitivní APA (LA, střední či vysoký titr ACLA nebo anti-ß2GPI ve třídě IgG nebo 

IgM) v rozmezí 3 let od splnění klinického kritéria);
• dále získat alespoň 3 body z aditivních klinických kritérií a alespoň 3 body z aditivních laboratorních kritérií.

Aditivní klinická a laboratorní kritéria

Pokud je pro některé kritérium jiné možné vysvětlení než APS, kritérium nezapočítáváme.
Pokud je přítomno více kritérií v rámci jedné oblasti, započítává se pouze kritérium s nejvyšším bodovým skóre.

Aditivní klinická kritéria

Venózní trombóza Arteriální trombóza Mikrovaskulární trombóza

s vysoce rizikovým  
VTE profilem (tab. 3) 1 b. s vysoce rizikovým  

CVD profilem (tab. 3) 2 b. Suspektní (≥ 1):
livedo racemosa (fyzikální vyšetření)
léze u livedoidní vaskulopatie (fyzikální vyšetření)
akutní/chronická APA-nefropatie (fyzikální vyšetření nebo 
laboratoř)
plicní hemoragie (symptomy a zobrazovací metody)

2 b.bez vysoce rizikového VTE 
profilu (tab. 3) 3 b. bez vysoce rizikového 

CVD profilu (tab. 3) 4 b.

Prokázané (≥ 1):
livedoidní vaskulopatie (patologie)
akutní/chronická APA-nefropatie (patologie)
plicní hemoragie (bronchoalveolární laváž nebo patologie)
onemocnění myokardu (zobrazovací metody nebo patologie)
adrenální hemoragie (zobrazovací metody nebo patologie)

5 b.

Abnormality srdeční chlopně Hematologické abnormality Těhotenské komplikace

ztluštění chlopně 2 b. trombocytopenie  
(20–30 × 10⁹/l) 2 b. ≥ 3 nevysvětlitelné následné potraty (< 10. gestační týden) 

a/nebo časná úmrtí plodu (10+0 až 15+6 gestační týden) 1 b.

vegetace na chlopni 4 b. úmrtí plodu (16+0 až 33+6 gestační týden) při absenci závaž-
né preeklampsie či závažné placentární insuficience 1 b.

závažná preeklampsie nebo závažná placentární insuficience 
(< 34+0 gestační týden) s/bez úmrtí plodu 3 b.

závažná preeklampsie a závažná placentární insuficience  
(< 34+0 gestační týden) s/bez úmrtí plodu 4 b.

Aditivní laboratorní kritéria

LA (doporučení ISTH 2020 [2]): ACLA a anti-ß2GPI (ELISA, perzistentní pozitivita):

jednorázová pozitivita 1 b. střední nebo vysoký titr IgM (ACLA a/nebo anti-ß2GPI) 1 b.

střední titr IgG (ACLA a/nebo anti-ß2GPI) 4 b.

perzistentní pozitivita 5 b. vysoký titr IgG (ACLA nebo anti-ß2GPI) 5 b.

vysoký titr IgG (ACLA a anti-ß2GPI) 7 b.

Perzistentní pozitivita = pozitivita při ≥ 2 odběrech v časovém odstupu ≥ 12 týdnů
Střední titr = 40–79 MPL nebo GPL jednotek
Vysoký titr ≥ 80 MPL nebo GPL jednotek

ACLA – antikardiolipinové protilátky, anti-β2GPI – protilátky proti β 2 glykoproteinu I, ACR – American College of Rheumatology, APA – anti-
fosfolipidové protilátky, APS – antifosfolipidový syndrom, CVD – kardiovaskulární, EULAR – European Alliance of Associations for Rheumato-
logy, ISTH – International Society on Thrombosis and Haemostasis, LA – lupus antikoagulans, VTE – venózní tromboembolický
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dílný mechanizmus účinku APA u OAPS 
a TAPS svědčí také in vitro pokusy, kdy 
pouze ACLA a anti-ß2GPI IgG izolované 
ze séra žen s  OAPS měly inhibiční vliv 
na invazi trofoblastu. Izolované IgG žen 
s  TAPS bez těhotenských komplikací 
v anamnéze tento efekt neměly [26].

Klinický význam má také izotyp ACLA 
a anti-ß2GPI. IgG jsou výrazněji asocio-
vány s  trombózou než IgM, nicméně 
souvislost s těhotenskými komplikacemi 
je u  IgM přesto signifikantní  [27– 29]. 
Srovnatelně s  tím jsou IgG ACLA pří-
tomny častěji u TAPS, kdežto u pacientek 
s OAPS jsou častější IgM anti-ß2GPI [30]. 
Izolovaná pozitivita IgM je u  TAPS 
vzácná, u OAPS se vyskytuje častěji [27].

Dalším parametrem ve stanovení kli-
nického rizika je typ a  četnost pozitiv-

sledku městnání krve či mechanického 
poškození, následně dochází k  vazbě 
ß2GPI na aktivovaný endotel. Na neak-
tivovaný endotel se ß2GPI zpravidla ne-
váže, výjimkami jsou placentární tro-
foblast a deciduální endoteliální buňky 
během těhotenství. U OAPS tím pádem 
není nutná primární aktivace nebo po-
škození endotelu [23]. APA obvykle způ-
sobují poruchu remodelace spirálních 
arterií, zánět deciduy, zvýšený počet 
syncytiálních uzlů a  vazbu C4d složky 
komplementu na apikální membránu 
syncytiotrofoblastu. Infarkty placenty 
(definované jako oblasti ischemické nek-
rózy choriových klků) byly rovněž pozo-
rovány u ně kte rých APA pozitivních tě-
hotných žen, ale samotný nález trombů 
v placentě byl málo častý [25]. Pro roz-

charakterizovaný mnohočetnými trom-
bózami a multiorgánovým selháním, má 
vysokou mortalitu  [19]. Výjimkou však 
není ani výskyt APA u asymptomatických 
osob, které tvoří 1– 5 % populace [20].

Trombotický a porodnický APS
Doporučené postupy ACR a EULAR dělí 
APS na trombotický APS (TAPS) a porod-
nický APS (OAPS) podle toho, zda žena 
prodělala trombózu, či nikoli  [21,22]. 
Podkladem pro toto dělení jsou roz-
díly v klinickém projevu (TAPS je riziko-
vější pro vznik trombózy a těhotenských 
komplikací než OAPS) a  v  patogenezi 
onemocnění  [23,24]. Centrální úlohu 
v  patogenezi APS hraje protein ß2GPI. 
V  případě trombózy dochází nejprve 
k  aktivaci endotelu např. infekcí v  dů-

Tab. 3. Definice vysoce rizikového venózního tromboembolického a kardiovaskulárního profilu [15].
Tab. 3. Definitions of high-risk venous thromboembolism and cardiovascular disease profiles [15].

Vysoce rizikový VTE profil 
(≥ 1 hlavní VTE rizikový faktor nebo ≥ 2 vedlejší VTE rizikové faktory v době venózní trombózy)

Hlavní VTE rizikové faktory
•  aktivní malignita bez léčby nebo na nekurativní léčbě, na kurativní 

léčbě (vč. hormonální léčby), nebo rekurence/progrese malignity  
i přes kurativní léčbu

•  min. třídenní hospitalizace na lůžku v rozmezí 3 měsíců před výsky-
tem venózní trombózy

•  významné trauma s frakturami nebo poraněním míchy v rozmezí  
1 měsíce před výskytem venózní trombózy

•  operace delší než 30 min v celkové/spinální/epidurální anestezii  
v rozmezí 3 měsíců před výskytem venózní trombózy

Vedlejší VTE rizikové faktory
•  aktivní systémové autoimunitní onemocnění nebo aktivní nespe-

cifický střevní zánět (aktivita onemocnění určena dle oficiálních 
doporučení)

•  akutní závažná infekce (např. sepse, pneumonie, covid-19)
•  centrální venózní katétr v cévním řečišti v místě výskytu trombózy
•  užívání hormonální substituční terapie, perorálních kontraceptiv 

obsahujících estrogen, nebo podstoupení in vitro fertilizace
•  cestování ≥ 8 hod
•  obezita (BMI ≥ 30 kg/m²)
•  těhotenství nebo šestinedělí
•  dlouhodobá imobilizace nezapočítána do hlavních VTE rizikových 

faktorů (např. na lůžku mimo zdravotnické zařízení v délce ≥ 3 dny)
•  operace kratší než 30 min v celkové/spinální/epidurální anestezii 

v rozmezí 3 měsíců před výskytem venózní trombózy

 
Vysoce rizikový CVD profil
(≥ 1 vysoce rizikový CVD faktor nebo ≥ 3 středně rizikový CVD faktory v době arteriální trombózy)

Vysoce rizikové CVD faktory
•  arteriální hypertenze (SBP ≥ 180 mmHg nebo DBP ≥ 110 mmHg)
•  chronické onemocnění ledvin (GF ≤ 60 ml/min déle než 3 měsíce)
•  diabetes mellitus s orgánovým postižením (definice dle doporuče-

ných postupů ESC/EASD 2019) nebo dlouhotrvající onemocnění 
(typ 1 ≥ 20 let, typ 2 ≥ 10 let)

•  závažná hyperlipidémie (celkový cholesterol ≥ 8 mmol/l nebo LDL 
cholesterol > 4,9 mmol/l)

Středně rizikové CVD faktory
•  arteriální hypertenze na léčbě nebo perzistentní SBP ≥ 140 mmHg 

nebo DBP ≥ 90 mmHg
•  kouření cigaret
•  diabetes mellitus bez orgánového postižení (definice dle doporuče-

ných postupů ESC/EASD 2019) a krátce trvající onemocnění  
(typ 1 < 20 let, typ 2 < 10 let)

•  střední hyperlipidémie na léčbě nebo zvýšený celkový cholesterol  
< 8 mmol/l nebo zvýšený LDL cholesterol < 4,9 mmol/l

•  obezita (BMI ≥ 30 kg/m²)

BMI – index tělesné hmotnosti, CVD – kardiovaskulární, DBP – diastolický tlak krve, EASD – European Association for the Study of Diabetes, 
ESC – European Society of Cardiology, GF – glomerulární filtrace, LDL – lipoprotein s nízkou denzitou, SBP – systolický tlak krve, VTE – venózní 
tromboembolický



Význam antiFOsFOLiPidOVýCh PrOtiLáteK V POrOdniCtVí

Ceska Gynekol 2024; 89(3): 237– 244 241

Ně kte ré studie uvádějí, že ženy se sé-
ronegativním OAPS mají pozitivní jiné 
APA, než jsou uvedené v dia gnostických 
kritériích (testovány byly anti-PS/ PT, 
anti-PE a anti-annexin V) [42]. Vzhledem 
k nedostatku důkazů o přínosu testování 
nekonvenčních APA v klinické praxi není 
jejich rutinní testování v  současnosti 
doporučováno [21,22].

Možnosti terapie
Zlatým standardem terapie APS během 
gravidity je kombinace nízkých dávek 
kyseliny acetylsalicylové (ASA) a nízko-
molekulárního heparinu (LMWH). Dříve 
byl užíván UFH, nicméně u  LMWH byl 
prokázán obdobný terapeutický úči-
nek a  bezpečnější profil, a  proto je 
dnes preferován  [43]. Doporučené po-
stupy se shodují na dávce ASA v rozmezí 
75– 100 mg/ den (dle ACR neexistuje do-
statečný počet studií prokazujících, že 
by dávky ASA  >  100 mg/ den přinášely 
větší benefit)  [21,22]. U  LMWH se roz-
lišují dávky profylaktické (enoxaparin 
40 mg/ 24 hod) a terapeutické (enoxapa-
rin 1 mg/ kg/ 12 hod) [21,22].

Doporučené postupy rozlišují v rámci 
terapie v  graviditě tři skupiny pacien-
tek: pacientky s TAPS, pacientky s OAPS 
a APA pozitivní pacientky nesplňující kli-
nická kritéria APS [21,22]. Těhotné ženy 
s TAPS jsou nejvíce rizikové, a  proto je 
jim v  rámci terapie doporučena ASA 
a LMWH v terapeutické dávce. Tyto ženy 
většinou dlouhodobě užívají perorální 
antikoagulancia, je však důležité je vy-
měnit za LMWH, jakmile se potvrdí gra-
vidita, protože antagonisté vitaminu 
K jsou teratogenní. Ženy s OAPS by měly 
být léčeny ASA a LMWH v profylaktické 
dávce. Společnost EULAR doporučuje 
při výskytu těhotenských komplikací 
i přes standardní terapii u OAPS zvýšení 
dávky LMWH z profylaktické na terapeu-
tickou, ACR je však proti a raději dopo-
ručuje přidání dalšího léku (např. hydro-
xychlorochinonu) do kombinace [21,22]. 
U  asymp tomatických APA pozitivních 
těhotných žen je podávání ASA ve vět-
šině doporučených postupů ponecháno 

APS [36– 38]. Zatím nepanuje povšechná 
shoda na definicích těchto termínů, nic-
méně většina autorů považuje NC-APS 
za stav, kdy pacientka splňuje klinická 
či laboratorní dia gnostická Sydney kri-
téria jen částečně. SN-APS je pak pod-
skupinou NC-APS a nastává, když je kli-
nický obraz vysoce suspektní pro APS, 
ale pacientka je opakovaně negativní 
na APA zahrnuté v dia gnostických krité-
riích [36,37]. Tyto nové podskupiny APS 
pacientek jsou relevantní zejména v pří-
padě OAPS, kde jsou i  nízké titry APA 
asociovány se vznikem těhotenských 
komplikací (na rozdíl od trombóz, kde 
pouze střední a vysoké titry jsou rizikové 
pro její vznik)  [23,29,39]. Ženy s  OAPS 
a  nízkými titry APA navíc profitují ze 
standardní terapie během těhotenství 
(z ně kte rých studií vyplývá, že dokonce 
ve větší míře než ženy se středními či vy-
sokými titry APA) [29,39].

Důležité je také zjištění, že hladina APA 
během těhotenství klesá (možným me-
chanizmem je hemodiluce či navázání 
APA v  placentě)  [40]. International So-
ciety on Thrombosis and Haemostasis 
(ISTH) proto doporučuje interpretovat 
výsledky APA během těhotenství s roz-
vahou a  stanovit definitivní dia gnózu 
APS až na základě měření provedeného 
3 měsíce po porodu [2]. Otázka, jak po-
stupovat u žen s hraniční APA pozitivitou 
zjištěnou během gravidity, bohužel není 
současnými doporučenými postupy 
zodpovězena. Shodují se však na tom, že 
i ženy s nízkými titry APA mohou být ri-
zikové z hlediska výskytu těhotenských 
komplikací a že případnou terapii by měl 
stanovit ošetřující lékař na základě indi-
viduálních rizik [21,22].

Kromě standardně testovaných APA 
(ACLA, LA a anti-ß2GPI) existuje řada dal-
ších APA, které nejsou součástí rutinních 
laboratorních testů. Pozornost byla v po-
sledních letech věnována zejména proti-
látkám anti-PS/ PT, dále protilátkám proti 
fosfatidylethanolaminu (anti-PE), proti 
fosfatidylserinu, proti fosfatidylinositolu, 
proti komplexu vimentin-kardiolipin 
a proti annexinu (anti-annexin V) [37,41]. 

ních APA. EULAR ve svých doporučených 
postupech rozděluje ženy na vysoce ri-
zikové a  nízce rizikové  [22]. Vysoce ri-
zikový profil obsahuje izolovanou LA 
pozitivitu, dvojitou APA pozitivitu v  ja-
kékoli kombinaci (LA, ACLA, anti-ß2GPI) 
či trojitou pozitivitu při dvou nebo více 
odběrech alespoň v  12týdenním od-
stupu nebo perzistentně vysoké titry 
APA. Do nízce rizikové skupiny jsou za-
řazeny ženy s  izolovanou ACLA či anti-
-ß2GPI pozitivitou ve středním či níz-
kém titru. Toto dělení by mělo pomoci 
při rozhodování o terapii v nejednoznač-
ných případech. Která konkrétní APA 
protilátka je nejvíce asociovaná s těho-
tenskými komplikacemi, však stále není 
jasné –  někteří autoři se domnívají, že 
je to LA, jiní považují za hlavního viníka  
anti-ß2GPI [29,31,32].

Pro predikci rizika u  APA pozitivních 
pacientek byly dosud vyvinuty tři mo-
dely: nejstarší Antiphospholipid An-
tibody Score (aPL-score), dále Glo-
bal Antiphospholid Score (GAPSS) 
a  adjusted GAPSS (aGAPSS) a  nejno-
věji EUREKA [29,33,34]. GAPSS na rozdíl 
od aPL-score kromě pozitivity APA (LA, 
ACLA, anti-ß2GPI a anti-PS/ PT –  protilá-
tek proti komplexu fosfatidylserin/ pro-
trombin) zohledňuje také přítomnost 
hyperlipidemie a  hypertenze. aGAPSS 
je pak verzí GAPSS bez hodnocení pozi-
tivity anti-PS/ PT, které nejsou zahrnuty 
v dia gnostických kritériích APS a běžně 
se netestují. Oba tyto modely se však 
zaměřují zejména na riziko trombózy 
u  APA pozitivních pacientů, pouze EU-
REKA byla vyvinuta spíše pro předpověď 
rizika těhotenských komplikací. Kromě 
pozitivity jednotlivých APA bere EUREKA 
v potaz také jejich titry, zatím však ne-
byla validována [35].

Pacientky nesplňující  
dia gnostická kritéria
V běžné klinické praxi se mnohdy se-
tkáváme se ženami, které nesplňují dia-
gnostická kritéria APS (NC-APS) nebo 
jsou APA séronegativní (SN-APS), přesto 
však mají klinické obtíže podobné 
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peutické dávce LMWH mohou v 36.– 37. 
gestačním týdnu přejít na terapeutické 
dávky UFH, jelikož má kratší bio logický 
poločas, což je výhodné při předčasném 
porodu. Podávání UFH by pak mělo být 
ukončeno 24  hod před porodem pro 
umožnění podání epidurální aneste-
zie a  minimalizaci porodního krvácení. 
U  pacientek na profylaktických dáv-
kách LMWH by terapie měla být ukon-
čena 12  hod před epidurální anestezií 
nebo porodem. Co se týče ASA, u  žen 
s  OAPS může být ASA vysazena kdy-
koli po 36. týdnu těhotenství (lehce se 
tím snižuje riziko krvácení), ženy s arte-
riální trombózou v  anamnéze by však 
měly pokračovat v terapii ASA i během  
porodu [52]. 

Důležité je nezapomínat také na trom-
bofylaxi během šestinedělí, kdy mají 
APA pozitivní ženy nejvyšší riziko trom-
bózy [53]. Obecně je doporučeno u žen 
s  OAPS pokračovat v  terapii LMWH 
v  profylaktické dávce (samostatně či 
v kombinaci s ASA) 6– 12 týdnů po po-
rodu a u žen s TAPS přejít po porodu na 
antagonisty vitaminu K (obvykle warfa-
rin s cílovou hodnotou INR 2– 3 –  mezi-
národní normalizovaný poměr) [21,22].

Závěr
V posledních letech došlo k  mnoha 
změnám v  dia gnostickém a  terapeu-
tickém přístupu u  APA pozitivních pa-
cientek. Pro správnou péči v  těhoten-
ství je potřeba rozlišovat mezi OAPS 
a TAPS a u suspektních pacientek nespl-
ňujících dia gnostická kritéria APS zvá-
žit na základě individuálních rizik pří-
nos potenciální terapie. Ač je výskyt 
APA a  potažmo APS v  běžné populaci 
poměrně vzácný, důsledky v  graviditě 
mohou být velmi závažné a  je důležité 
jim předcházet.
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