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Systémový lupus erythematosus
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Súhrn: Systémový lupus erytematózus (SLE) je chronické celkové autoimunitné ochorenie charakterizované produkciou
autoprotilátok k rôznym autoantigénom. Jeho etiopatogenéza nie je presne stanovená, ale predpokladajú sa faktory genetické,
imunologické, hormonálne a vplyvy vonkajšieho prostredia. Prejavuje sa rozmanitými symptómami a môže postihnúť ktorý-
koľvek orgán alebo systém v tele. Klinické prejavy sú dôsledkom chronického zápalu v tkanivách, ktorý je zapríčinený pre-
dovšetkým ukladaním imunokomplexov a cytotoxickým poškodením. V ostatných desaťročiach sa výrazne znížila mortalita pa-
cientov so SLE a predĺžil sa ich život. Napriek tomu je diagnostika, sledovanie a liečba tejto choroby zložitá a vyžaduje si
interdisciplinárnu spoluprácu.
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Systemic lupus erythematodes
Summary: Systemic lupus erythematodes (SLE) is chronic autoimmune disease, characteristic by production of autoantibodies
against different autoantigens. Etiopathogenesis in not precise determinated, but genetic, immunologic, hormonal factors or
influence of environment are assumed. It manifests by various symptoms and it can affect whichever organ or system in the bo-
dy. Clinical manifestation are due chronic inflammation in the tissues, which is caused first of all by deposit of immunocomplex
and by cytotoxic damage. At the last decades the mortality of patients with SLE is markly lower and their live is prolong. In spi-
te of this diagnostic, to follow up and therapy of this disease is complicated and it requires the colaboration of more branches
of medicine.
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menty apoptotických buniek, ktoré
nie sú dostatočne rýchlo eliminované
z tkanív, rozoznávajú bunky imu-
nitného systému ako cudzorodé [2].
Vytvárajú proti nim autoprotilátky
a vznikajú antigén-protilátkové kom-
plexy (imunokomplexy), ktoré sa de-
ponujú predovšetkým v cievach.

Epidemiológia
Prevalencia SLE kolíše podľa rôz-
nych zdrojov medzi 20 až 50 prípa-
dov na 100 000 obyvateľov. V USA je
výskyt SLE 2–3krát častejší u americ-
kých černochov ako u kaukazoidnej
rasy. Ženy sú postihnuté 8krát častej-
šie ako muži. Po 50 rokov veku je po-
mer žien k mužom 5 : 1 [3].

Klinický obraz
Klinický obraz SLE je polysymptó-
mový, môže sa vyskytnúť postihnu-

a enviromentálnych faktorov. Výskyt
SLE je asociovaný s haplotypom HLA
A1,B8 a HLA-DR-2, DR-3 a DQ-2 [1].
Okrem genetickej predispozície sú to
abnormality imunitného systému,
hormonálne vplyvy a vek. Za exogén-
ne spúšťacie faktory sa považujú víru-
sové infekcie, UV-žiarenie, chemické
látky, lieky a prípadne ďalšie, dosiaľ
neznáme vplyvy. Ich dôsledkom je vy-
stupňovaná imunitná odpoveď a po-
rucha regulačných mechanizmov,
ktoré sa prejavujú hyperaktivitou 
T- a B-lymfocytov. Aktivované B-lym-
focyty produkujú veľké množstvo
nešpecifických autoprotilátok proti
intracelulárnym antigénom, pričom
zlyháva odstraňovanie autoreaktív-
nych klonov T-lymfocytov v orga-
nizme. Určitú úlohu pravdepodobne
zohráva aj porucha komplementové-
ho systému a fagocytózy, pretože frag-

Úvod
Systémový lupus erytematózus (SLE)
sa zaraďuje medzi systémové choro-
by spojiva (SCHS). Prejavuje sa pos-
tihnutím kĺbov, šliach, kože, obli-
čiek, pľúc, kardiovaskulárneho, ner-
vového, hematopoetického systému
a iných orgánov a systémov. Klinický
obraz SLE i jeho priebeh je veľmi
rozmanitý: u každého pacienta sa vy-
skytujú iné kombinácie klinických,
laboratórnych a imunologických pre-
javov. Podľa prevažujúcich príznakov
a priebehu sa rozlišuje niekoľko fo-
riem SLE. Okrem toho môže SLE vy-
tvárať prekryté syndrómy s ostatný-
mi SCHS.

Etiopatogenéza SLE
Príčina vzniku SLE nie je známa.
Predpokladá sa, že pre jeho rozvoj je
dôležitá kombinácia endogénnych
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kulárna nekróza, najčastejšie v hlave
femuru. Časté sú myalgie a svalová
slabosť, niekedy s elektromyogra-
fickým dôkazom myogénnej lézie,
ale rozvinutý obraz myozitídy je
zriedkavý [6].

Ko�né prejavy
Vyskytujú sa až u 80 % pacientov
(tab. 2). Rozoznávajú sa 3 typy
kožných morf špecifických pre SLE:
1. Akútny kožný lupus erytematózus sa

prejavuje typickým motýľovitým
erytémom na lícach a prechádza-
júcim cez chrbát nosa, alebo gene-
ralizovaným erytémom (obr. 3).
Erytém je indurovaný, spontánne
citlivý alebo pálivý. Najčastejšie je
vyvolaný slnečným žiarením. His-
tologicky sa v bioptických vzorkách
erytému zisťujú špecifické zápalo-
vé zmeny, imunofluorescenčne aj
depozity imunokomplexov. Akút-
nou formou je i generalizovaný ma-
kulopapulózný erytém na trupe
a končatinách – niekedy i s bulóz-
nymi prejavmi.

2. Subakútny kožný lupus erytematózus
sa prejavuje erytémom na tvári,
hrudi a pleckách a miestach vysta-
vených slnečnému žiareniu. Má
charakter makulopapulóznych ery-
témov alebo plakov, miestami ošu-
pujúcich sa, miestami až s exul-
cerácimi (obr. 4). Niekedy má
anulárny tvar. Až 70 % týchto pa-
cientov má protilátky anti-Ro.

3. Chronický kožný lupus erytematózus.
Pre túto formu lupusu sú charak-
teristické diskoidné morfy preja-
vujúce sa erytémami, podobnými
ako pri subakútnom LE, hypertro-
fickými alebo verukóznymi, často
jazviacimi léziami. Neskôr sa vyví-
jajú hyper- a depigmentácie. Ložis-
ká sa najčastejšie vyskytujú na tvá-
ri alebo v kapilíciu s ložiskovou
alopéciou [7].

Nešpecifické kožné zmeny pri SLE
Do tejto skupiny príznakov patrí:
alopécia, enantém alebo ulcerácie
v dutine ústnej, panikulitída a urti-

tie rôznych orgánov a systémov –
najčastejšie kĺbov, kože, obličiek,
kardiovaskulárneho, respiračného,
nervového a hemopoetického systé-
mu (tab. 1) [4]. U pacientov so SLE
sa pred prepuknutím choroby často
vyskytuje leukopénia, fotosenzitivi-
ta, Raynaudov fenomén či epizo-
dická artritída. Pri vzplanutí sa zja-
vujú celkové príznaky – subfebrility,
slabosť a chudnutie [5].

Kåbové a svalové prejavy
Artralgie, artritídy a tendosynovitídy
má až 90 % chorých. Artritída je

spravidla epizodická, migrujúca,
neerozívna, u časti pacientov môže
prejsť do polyartritídy pripomínajú-
cej reumatoidnú artritídu (obr. 1).
Zriedkavejšie sa vyskytujú i šľachové
deformity. Najčastejšie sú postihnu-
té drobné kĺby rúk a zápästia. Šľa-
chové deformity sa prejavujú sublu-
xáciami, flekčnými kontraktúrami
a ulnárnymi deviáciami. Neerozívna
artritída so šľachovými deformitami
sa označuje ako Jaccoudova artritída
(obr. 2). Rentgenologicky sa zisťuje
osteoporóza, erózie sú ojedinelé,
u časti pacientov sa vyskytuje avas-

Obr. 1. Šľachové deformity u pacienta s SLE (Jaccoudova artropatia).

Tab. 1. Klinické prejavy  SLE.

na začiatku (%) v celom  priebehu  SLE (%)
celkové prejavy 75 85
kožné 60 72
artritída 60 90
pleuritída 30 45
perikarditída 25 31
nefritída 44 75
lymfadenopatia 25 59
GIT 35 48
CNS 25 40
myozitída 5 5
vaskulitída 10 30
Raynaudov fenomén 30 55
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kária (vyskytuje sa u 5–10 % cho-
rých). Alopécia môže byť ložisková
(obr. 5), alopetické sú aj zjazvené
diskoidné morfy v kapilíciu. Paniku-
litída je pri SLE pomerne zriedkavá,
prejavuje sa podkožnými uzlíkmi,
histologicky ide o perivaskulárne
infiltrácie a nekrózy v podkožnom
tukovom tkanive. Pri SLE sa tento
príznak označuje ako lupus pro-
fundus. Vaskulitída pri SLE môže
prebiehať pod obrazom kožných
ulcerácií, livedo reticularis, gangrén
na prstoch rúk alebo nôh. Za nešpe-
cifické kožné (cievne) zmeny sa po-
važujú aj teleangiektázie a Raynau-
dov fenomén.

Lupusová nefritída
Klinicky manifestné postihnutie ob-
ličiek (lupus-nefritída) s proteinú-
riou vyššou ako 0,5 g/24 hod, erytro-
cytúriou a cylindrúriou má asi po-
lovica chorých s SLE, ale podľa
výsledkov histologického vyšetrenia
bioptických vzoriek obličiek má kaž-
dý pacient určité glomerulárne abnor-
mality [8]. Vyšetrenie bioptickej vzorky
obličiek by sa malo realizovať u všet-
kých pacientov s lupus-nefritídou.
Cieľom biopsie je určiť typ glomeru-
lonefritídy (GN) a tým jej závažnosť.
Rozlišuje sa 6 tried glomerulonefri-

Obr. 2. Rentgenologický obraz deformít u rovnakej pacientky 
s SLE – bez erozívnych zmien.

Obr. 3. Motýľovitý erytém
u pacientky s SLE. 

Obr. 4. Subakútny kožný lupus erytematózus.

Obr. 5. Ložisková alopécia u pacientky s SLE.  
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tíd pri SLE (tab. 3). Prognosticky
najzávažnejšia je difúzna proliferatív-
na a fokálna proliferatívna GN (s me-
zangiálnymi zmenami). Asi u 10 %
pacientov je lupus-nefritída prvým
príznakom choroby a asi u 40 % cho-
rých je lupus-nefritída sprevádzaná
nefrotickým syndrómom. Pri závaž-
ných formách, prípadne nedosta-
točne liečených pacientov, sa môže
vyvinúť renálna insuficiencia. Prog-
nosticky nepriaznivé znaky pre prie-
beh lupus-nefritídy je mladší vek pa-
cientov, mužské pohlavie a zvýšený
sérový kreatinín na začiatku nefrití-
dy. Priaznivejšiu prognózu má nefri-
tída s izolovanými mezangiálnymi
zmenami a membránová GN.

Sérozitídy
Pleuritída sa vyskytuje u 30 až 60 %
chorých, často prebieha subklinicky,

niekedy sa prejavuje iba pleurálnou
bolesťou pri dýchaní. V autoptic-
kých nálezoch sú známky pleuritídy
omnoho častejšie ako klinická a rent-
genologická diagnostika. Pleuritída
sa častejšie vyskytuje u starších osôb
so SLE. V pleurálnom výpotku sú
častým nálezom LE bunky a pozitivi-
ta ANA. Počet leukocytov v pleurál-
nej tekutine je stredne zvýšený.

Perikarditída sa diagnostikuje
u 20–30 % pacientov so SLE. V au-
toptických študiích sa udáva až 60%
výskyt. Echokardiograficky však mož-
no diagnostikovať aj asymptoma-
ticky prebiehajúcu perikarditídu.

Zriedkavejšie sa vyskytuje difúzna
peritonitída, niekedy s malým asci-
tom. Okrem priebehu s typickými
bolesťami brucha existuje aj subkli-
nická forma peritonitídy.

Postihnutie p¾úc pri SLE
Akútna lupusová pneumonitída a hemo-
ragická alveolitída sú pomerne zried-
kavé, prejavujú sa vzostupom teplôt,
kašľom a hypoxémiou. Na RTG sním-
ke sa zisťujú škvrnité alveolárne
infiltráty. Syndróm alveolárneho krvá-
cania má podobné klinické príznaky,
býva však sprevádzaný akútne vznik-
nutým anemickým syndrómom,
ktorý je vyvolaný krvácaním do pľúc
[9].

Chronická difúzna intersticiálna pneu-
mopatia sa najčastejšie prejavuje su-
chým kašľom a dýchavičnosťou. Po-
čítačovou tomografiou s vysokým
rozlíšením sa zisťujú infiltáry – tzv.
matnicové – „ground glass“. V prípa-
de vývoja pľúcnej fibrózy sa zisťuje
retikulácia – najčastejšie v dolných
a stredných pľúcnych poliach. Zried-
kavým a závažným nálezom je pľúcna
hypertenzia, ktorá vzniká v dôsledku
postihnutia ciev (pľúcna vaskulitída,
trombóza, embolizácia).

Postihnutie srdca
Myokarditída sa prejavuje arytmiou,
tachykardiou, kardiomegáliou a nás-
ledne srdcovým zlyhaním. Väčšinou
býva sprevádzaná perikarditídou. Pri
endokarditíde sa zisťuje zhrubnutie
chlopní a chlopňové chyby. Libmano-
va-Sachsova endokarditída (abakte-
riálna verukózna endokarditída)
môže byť klinicky nemá, taktiež býva
sprevádzaná nedomykavosťou alebo
stenózou chlopní. Na postihnutí
chlopní sa môže podielať zápal, fibri-
noidná degenerácia, zjazvovatenie,
vaskulitída alebo ruptúra šlašiniek.
Koronárne artérie bývajú postihnuté
akcelerovanou aterosklerózou, koro-
naritída je zriedkavá. U pacientov
s antifosfolipidovým syndrómom
pri SLE je výskyt valvulopatií vyšší
ako u ostatných chorých so SLE. Pa-
cienti s antifosfolipidovým syndró-
mom majú väčšie riziko koronárnej
príhody. Akcelerovaná ateroskleróza
je častou neskorou komplikáciou
SLE, úmrtnosť na koronárnu choro-
bu je 9krát vyššia ako predpoklada-

Tab. 2. Kožné prejavy SLE.

Špecifické kožné zmeny (diagnostické)
akútny kožný lupus erytematózus: 
• lokalizovaný (erytém na tvári)
• generalizovaný (erytém, bulózny erytém) 

subakútny kožný lupus erytematózus 
• papulo-skvamózny (psoriatiformný)
• anulárny polycyklický

chronický kožný lupus erytematózus 
• diskoidný 
• hypertrofický alebo verukózny
• palmárny alebo plantárny
• lupus profundus (lupusová panikulitída)

Nešpecifické kožné zmeny 
cievne zmeny – teleangiektázie, vaskulitída, livedo 
alopécia (nejazviaca)
urtikária

Tab. 3. Klasifikácia lupusovej nefritídy podľa komisie WHO.

I. normálne glomeruly

II. izolovaná mezangiálna glomerulonefritída  

III. fokálne segmentálna glomerulonefritída  (s mezangiálnymi zmenami 
mierneho alebo stredného stupňa)  

IV. difúzna glomerulonefritída (závažná mezangiálna alebo mezangiokapilárna 
proliferácia) 

V. difúzna membranózna  glomerulonefritída

VI. pokročilá sklerotizujúca glomerulonefritída



Systémový lupus erytematózus

706 Vnitø Lék 2006; 52(7&8)

ná úmrtnosť v populácii. Vzniká
v dôsledku kortikoterapie, hyperten-
zie, hyperlipidémie, trombembolic-
kých komplikácií a vaskulitídy.

Postihnutie tráviaceho ústrojenstva
U pacientov s vysokou aktivitou SLE
sa vyskytujú difúzne bolesti brucha,
nechutenstvo a nauzea. Väčšinou ide
o funkčné poruchy bez organického
podkladu. Môžu však byť dôsled-
kom peritonitídy, pankreatitídy, en-
teritídy alebo vaskulitídy mezente-
riálnych ciev.

Postihnutie peèene
Asi u tretiny pacientov sa môže vy-
skytnúť hepatomegália a zvýšenie
aminotransferáz. Tento typ hepato-
patie pri SLE sa označuje ako nešpe-
cifická reaktívna hepatitída. Pome-
novanie „lupoidná hepatitída“ sa
nahradilo označením autoimúnna
chronická hepatitída. Autoimúnna he-
patitída sa môže vyskytovať ako sa-
mostatná chorobná jednotka – au-
toimúnne ochorenie s orgánovo špe-
cifickými protilátkami.

Postihnutie nervového systému
Neurologické a psychiatrické prejavy
SLE môžu byť rozmanité a prechod-
né, preto je ich diagnostika zložitá
(tab. 4). Skutočný výskyt neuropsy-
chiatrických prejavov závisí aj od po-
užitých kritérií hodnotenia. Odha-
duje sa, že až 2/3 pacientov so SLE
majú príznaky postihnutia nervové-
ho systému [10]. Najčastejšou príči-
nou postihnutia CNS je nezápalová
vaskulopatia alebo trombózy cereb-
rálnych ciev. Vaskulitída cerebrálnych
ciev je zriedkavá. Možným patogene-
tickým mechanizmom môže byť aj
poškodenie nervových buniek auto-
protilátkami. Poškodenie CNS môže
byť difúzne alebo ložiskové. Medzi
neurologické prejavy CNS sa zaraďu-
jú: bolesti hlavy migrenózneho typu,
pohybové poruchy typu chorey, cere-
belárnej ataxie a epileptiformné kŕče.
Cievne mozgové príhody môžu pos-
tihnúť ktorúkoľvek oblasť CNS, pre-

to môžu mať rozmanitý klinický ob-
raz (hemiparézy, afázie, poruchy zra-
ku, cerebelárne poruchy).

Postihnutie hlavových kraniálnych
nervov sa môže manifestovať nystag-
mom, ptózou viečka, vertigom, neu-
ralgiou trigeminu.

Psychiatrické prejavy
Psychóza môže byť prvým prejavom
SLE. Do obrazu postihnutia CNS sa
zaraďuje aj depresia. Organický psy-
chosyndróm CNS sa manifestuje po-
ruchou pamäti, kognitívnych funk-
cií a poruchou mentálnych funkcií.

Periférna neuropatia môže byť
motorická alebo senzitívna, závažná
je transverzálna myelitída alebo mo-
noneuritis multiplex [10].

Laboratórne nálezy
Nešpecifickým nálezom je zvýšená
sedimentácia erytrocytov – prítomná
takmer u všetkých pacientov s SLE.
Hodnoty CRP bývajú na rozdiel od
bakteriálnych infekcií zvýšené iba
mierne. Preto sa hladina CRP použí-
va ako pomocný ukazovateľ pri odlí-
šení medzi aktivitou choroby a bak-
teriálnou infekciou. Anémia sa vysky-
tuje asi u 2/3 pacientov. Vo väčšine
prípadov ide o miernu alebo strednú
anémiu, zriedkavejší je výskyt akút-
nej hemolytickej anémie a pozitivita
Coombsovho testu. Leukopénia a lym-
fopénia je prítomná až u 80 % pa-
cientov, trombocytopéniu má až
1/4 chorých.

Častým nálezom je zníženie hod-
nôt celkového hemolytického kom-

Tab. 4. Postihnutie nervového systému pri SLE. 
Centrálny nervový systém
• aseptická meningitída
• cerebrovaskulárne choroby
• demyelinizačné syndrómy
• migréna
• chorea
• myelopatia
• epileptiformné kŕče
• akútny stav zmätenosti
• úzkostné stavy
• kognitívne poruchy
• afektívne poruchy
• psychózy 

Periférny nervový systém
• akútna zápalová demyelinizačná

polyradikuloneuropatia (syndróm
Guillain-Barré)

• mononeuritis simplex, multiplex
• myasthenia gravis
• kraniálna neuropatia 
• polyneuropatia

Tab. 5. Autoprotilátky pri systémovom lupus erytematózus.

frekv. % špecificita asociácia aktivita klinika
prognóza

ANA/IF 99 *
anti-DNP 90–95 * A
Le bunky 90 * A, P
anti-dsDNA 75 * P nefritída
anti-Sm 10–30 * P GN, CNS    
AHA 50–70 * A, P
anti-U1RNP 30
anti-rRNP 10–40 * CNS
anti-Ro 35–50 * SjS, SCLE
anti-La 10–25 * neonat. SLE 
ACLA 10–30 *
Reum. fakt 20–60 *
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plementu (CH50) alebo jeho zložiek
(C3,C4). Sú jedným z ukazovateľov
aktivity SLE. Zníženie komplementu
je zapríčinené jeho spotrebovávaním
pri tvorbe imunitných komplexov.
Pri SLE sa spravidla zisťuje zvýšená
hladina imunoglobulínov, najmä
imunoglobulínu G a cirkulujúcich
imunokomplexov.

Autoprotilátky pri SLE
Pri SLE sú obligátnym nálezom
autoprotilátky proti jadrovým, cyto-

plazmatickým a membránový anti-
génom. Antinukleárne protilátky
(ANA) sa vyskytujú takmer u všet-
kých pacientov s SLE, sú však málo
špecifické, pretože sú pozitívne nie-
len pri iných SCHS, ale izolovaná po-
zitivita sa môže vyskytovať aj u zdra-
vých osôb. Pri SLE sa spravidla vy-
skytuje viac druhov autoprotilátok
súčasne. Pre SLE majú vysokú špeci-
ficitu najmä protilátky proti dvojšpi-
rálovej deoxyribonukleovej kyseline
(anti-dsDNA), proti antigénu Sm

(anti-Sm) a proti deoxyribonukleo-
proteínu (anti-DNP) (tab. 5). Anti-
histónové protilátky sa zisťujú asi
u 2/3 chorých v aktívnom štádiu
choroby a pri lupuse indukovanom
liekmi. Protilátky anti-Sm patria med-
zi malé jadrové ribonukleové častice
(snRNP). Sú špecifické pre SLE, ma-
jú však nízku senzitivitu, sú prí-
tomné iba u 10–30 % chorých. U pa-
cientov s protilátkami anti-U1-RNP
sa môžu vyskytovať príznaky iných
SCHS (myozitída, artritída, Raynau-
dov fenomén, intersticiálna pneu-
mopatia). Okrem toho sú anti-U1-
-RNP pravidelným nálezom u cho-
rých so zmiešanou chorobou spojiva
(MCTD – mixed connective tissue di-
sease, Sharpov syndróm). Protilátky
anti-Ro (anti-SSA), anti-La (anti-SSB)
sú asociované so subakútnym kož-
ným lupusom, neonatálnym lupu-
som a pri vrodenom deficite zložiek
komplementu C2 a C4. Anti-Ro pro-
tilátky sú častým nálezom u pacien-
tov s fotosenzitivitou, pneumonití-
dou a nefritídou. Protilátky proti ri-
bozomálnemu RNP sa vyskytujú
u 20–30 % chorých. Majú vysokú
špecificitu pre SLE a bývajú asocio-
vané s postihnutím CNS. Reuma-
toidné faktory sa vyskytujú u 20–50 %
pacientov so SLE. Ukazovateľmi ak-
tivity choroby sú anti-DNP a anti-
dsDNA. Pri prognosticky závažných
formách SLE sa zisťujú anti-dsDNA,
anti-Sm a anti-rRNP [11,12]. Časť pa-
cientov s SLE ale i inými SCHS má aj
orgánovo-špecifické protilátky: proti
tyreoglobulínu, erytrocytom, trombo-
cytom, leukocytom.

Antifosfolipidové 
autoprotilátky
Stanovujú sa ako lupus antikoagu-
lanciá alebo metódou ELISA ako
antikardiolipínové protilátky alebo
protilátky proti β-2-glykoproteínu I.
Antifosfolipidové protilátky sa vy-
skytujú u 10–30 % pacientov s SLE,
ale iba u časti z nich sa vyskytnú kli-
nické príznaky antifosfolipodového
syndrómu.

Tab. 6. Diagnostické kritéria SLE (Tan et al 1982) [16].

1. erytém tváre erytém motýľovitého tvaru
2. diskoidný erytém diskoidné morfy
3. fotosenzitivita reakcia na slnečné žiarenie
4. defekty ústnej sliznice defekty v ústach alebo nosohltane
5. artritída neerozívna artritída 2 alebo viac kĺbov
6. serozitída pleuritída alebo perikarditída
7. obličkové postihnutie proteinúria viac ako 0,5 g/24 h 

alebo bunkové valce
8. neurologické postihnutie a) kŕče

b) psychóza
9. hematologické poruchy a) hemolytická anémia 

b) leukopénia 
c) lymfopénia alebo trombocytopénia 

10. imunologické poruchy a) anti-dsDNA pozitivita alebo
b) anti-Sm 
c) antifosfolipidové p (ACLA, LA, BWR) 

11. ANA-protilátky zistené imunofluorescenčne 

Schéma 1. Subtypy systémového lupus erytematózus.
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Klinické formy SLE
Priebeh SLE je rozmanitý, niekedy
pomerne benígny – bez postihnutia
životne dôležitých orgánov, zriedka-
vejšie je priebeh SLE závažný a môže
skončiť fatálne. U časti pacientov
prevažuje postihnutie kože. Varia-
bilný klinický obraz viedol k rozčle-
neniu SLE na viacero subtypov
(schéma 1).

SLE starších osôb začína vo veku nad
60 rokov a tvorí asi 10–15 % všetkých
pacientov s lupusom. Vyznačuje sa
pozvoľným začiatkom, častejším pos-
tihnutím pľúc, zriedkavým postihnu-
tím obličiek a CNS a významne niž-
ším výskytom protilátok anti-dsDNA
[13], benígnejším priebehom a niž-
ším výskytom reaktivácie. Zazname-
naná vyššia mortalita nebola v prí-
činnej súvislosti s SLE.

SLE pri deficite komplementového sys-
tému (najčastejšie C4 a C3 zložky) sa
spája s familiárnym výskytom, častý
je lupusový erytém a anti-Ro proti-
látky. Výskyt glomerulonefritídy
a anti-dsDNA protilátok je zriedka-
vý, ANA protilátky môžu byť nega-
tívne [14].

Vyskytujú sa i benígne formy SLE,
bez postihnutia životne dôležitých
orgánov. V popredí sú kĺbové a kož-
né prejavy, Raynaudov fenomén.
Výskyt anti-dsDNA protilátok je
zriedkavý.

Liekmi indukovaný lupus. Obraz SLE
sa môže vyvinúť i po niektorých lie-
koch (hydralazín, prokainamid, izo-
niazid, metyldopa, penicilamín, chlor-
promazín), tab. 7. Pre takúto formu
lupusu sú charakteristické tieto znaky
[15]:
1. Liečba niektorým z uvedených

liekov trvajúca najmenej 1 mesiac.
2. Časté artralgie, teploty, artritídy,

pleuritída, zriedkavý výskyt orgá-
nového a kožného postihnutia.

3. Pozitivita ANA, LE buniek, leu-
kopénia a humorálna aktivita.
Zriedkavý je výskyt anti-Sm, 
anti-dsDNA, anti-Ro a anti-La
protilátok.

4. Klinické prejavy lupusu ustupujú
po niekoľkých dňoch až týždňoch
po vysadení príslušného lieku.
SLE v detskom veku. Až 20 % prípa-

dov SLE vzniká pred 18. rokom ve-
ku. Lupusová nefritída je u detí čas-
tejšia ako u dospelých, ale artritída
a kardiopulmonálne postihnutie sa
vyskytujú zriedkavejšie. Lupus neona-
torum je autoimunitná choroba vyvo-
laná prenesením anti-Ro a anti-La
protilátok z matky na plod. Má dve
klinické formy: prechodný typ je
charakterizovaný kožnými prejavmi
a útlmom krvotvorby, trvalé posti-
hnutie sa prejavuje poruchami pre-
vodového systému srdca (atrioventri-
kulárne blokády).

SLE a tehotenstvo. SLE neovplyvňuje
výraznejšie fertilitu pacientok. Teho-
tenstvo môže vyvolať exacerbáciu
SLE – najmä v jeho ostatnom tri-
mestri alebo po pôrode. Udáva sa asi
20% fetálna morbidita u tehotných
pacientok s SLE. Najčastejšia príčina
spontánnych abortov sú antifosfoli-
pidové protilátky. Pacientky s SLE
a antifosfolipidovými protilátkami
by mali byť počas celej gravidity lie-

čené nízkomolekulárnym heparínom.
Tehotenstvo sa neodporúča u pa-
cientok na imunosupresívnej liečbe,
chorých s aktívnymi formami SLE či
závažným postihnutím vnútorných
orgánov.

Diagnostika SLE
Pri diagnostike sa používajú diagnos-
tické kritériá z roku 1982 a doplnené
v roku 1997 (tab. 6) [16]. V prípade
kožných prejavov je vhodné vyšetre-
nie bioptickej vzorky kože, pri pozi-
tívnom močovom náleze je indikova-
ná renálna biopsia. Pri postihnutí
CNS je dôležité vyšetrenie EEG,
NMR a psychologické testy na orga-
nické postihnutie CNS. Pri serozití-
de, teplotách, pneumónii, humo-
rálnej aktivite je potrebné vylúčiť
i ostatné choroby, ktoré môžu imito-
vať SLE. Pri diagnostika SLE sa mu-
sí stanoviť celé spektrum autoproti-
látok, iba stanovenie ANA nie je
postačujúce. Pravidelné monitorova-
nie autoprotilátok je dôležité pri
hodnotení supresie a aktivity SLE.

Prežívanie pacientov s SLE sa v ostat-
ných desaťročiach výrazne predĺžilo,

Tab. 7. Lieky najčastejšie vyvolávajúce lupus.

antiarytmiká      chinidín*, prokainamid (20%), disopyramid

antimikrobiálne lieky izoniazid, minocyklín, sulfasalazin,    
grizeofulvín, streptomycin, penicilín

NSA a DMARDS      D-penicilamín, fenylbutazón, soli zlata, sulindak

anti-TNF              infliximab, etanercept, adalimumab

iné                          interferón α, lovastatín, simvastatín,   
prometazín, timolol očné kvapky                              

antiepileptiká           karbamazepin, etosuximid, fenytoín, valproát

antihypertenzíva acebutolol, hydralazín (5–8%),  
a beta-blokátory metyldopa, proktolol, kaptopril, enalapril,    

atenolol, prazosin, labetalol

diuretiká   hydrochlorotiazid

neuroleptiká chlórpromazín, perfenazín, 
a psychofarmaká chlórprotixén

hormóny propyltiouracil, danazol, perorálne kontraceptíva
a anatagonisty

vazodilatanciá  diltiazem, cinarizín

* Tučne uvedené  lieky majú častejší výskyt liekmi indukovaného lupusu.
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v súčasnosti prežíva 10 rokov až 90 %
pacientov so SLE [17]. Súčasťou lieč-
by je aj monitorovanie aktivity cho-
roby, nežiaducich účinkov liečby
a prevencia relapsov. Aj po dosiahnu-
tí primeranej supresie pretrvávajú
celkové prejavy, artralgie, myalgie.
Choroba si spravidla vyžaduje podá-
vanie udržiavacích dávok gluko-
kortikoidov a antimalarík pre možné
riziko relapsov.

Infekcie a SLE
U pacientov so SLE sa vo zvýšenej
miere vyskytujú infekčné kompliká-
cie. Dôvodom je primárna porucha
imunitných obranných mechanizmov
pri SLE a súčasná liečba glukokorti-
koidmi a imunosupresívami. Môžu
sa vyskytovať bakteriálne aj vírusové
infekcie – najčastejšie herpes zoster,
salmonelózy, infekcie gramnegatívny-
mi baktériami, ale i špecifické infekcie
[18,19]. Infekcie sú na prvom mieste
v príčinách mortality pri SLE pred
kardiovaskulárnymi komplikáciami
a aktivitou základnej choroby [5]. Pri
aktívnom SLE a relapsoch SLE je rizi-
ko infekcií najvyššie. V prípade febrilií
je potrebné pátrať po interkurentnej
infekcii, zvážiť antibiotickú liečbu
a sledovať parametre celulárnej imu-
nity so zameraním na imunodeficit.

Prekryté syndrómy
Prekryté syndrómy (PS) spĺňajú sú-
časne diagnostické kritériá dvoch
alebo viacerých SCHS, najčastejšie

sú súčasťou PS polymyozitída (PM),
dermatomyozitída (DM), systémová
skleróza a SLE (schéma 2), najčaste-
jšie PS sú: systémová skleróza/SLE,
systémová skleróza/polymyozitída,
SLE/polymyozitída. Pri SLE sa môže
vyskytovať Sjögrenov syndróm alebo
antifosfolipidový syndróm, vtedy
hovoríme o sekundárnom Sjögreno-
vom syndróme alebo sekundárnom
antifosfolipidovom syndróme.

Antifosfolipidový syndróm (AFS) sa vy-
značuje prítomnosťou antifosfolipi-
dových protilátok so žilnými a/alebo
arteriálnymi trombózami, výskytom
tromboembolických komplikácií,
trombocytopéniou a opakovanými
spontánnymi abortami. Antifosfoli-
pidový syndróm môže byť primárny
alebo sekundárny. Sekundárny AFS
sa vyskytuje pri SCHS, ale aj iných
chorobách (malignity, infekčné cho-
roby, lieky). Pre stanovenie diagnózy
AFS je potrebná prítomnosť anti-
fosfolipidových protilátok (AFP) a as-
poň jedného z nasledujúcich klinic-
kých prejavov: spontánny potrat,
trombocytopénia alebo flebotrom-
bóza. Katastrofický antifosfolipido-
vý syndróm je akútny stav spojený
s trombocytopéniou, trombotický-
mi príhodami s postihnutím vnú-
torných orgánov. Pacienti s AFS
si vyžadujú antikoagulačnú liečbu
a následne dlhodobé podávanie
antiagregancií.

Sjögrenov syndróm (SjS) je SCHS,
ktorá postihuje predovšetkým exo-

krinné žľazy zápalom a poškodením
ich štruktúry a funkcie. Vyskytuje sa
ako samostatná chorobná jednotka
(primárny SjS) alebo sprevádza ďal-
šie SCHS (sekundárny SjS).

Zmiešaná choroba spojiva (mixed
connective tissue disease – MCTD) je
syndróm patriaci medzi SCHS [20].
Pre diagnózu MCTD je podmienkou
prítomnosť Raynaudovho fenoménu,
difúznych (párkovitých) opuchov
prstov rúk alebo sklerodaktýlie a vy-
sokých titrov protilátok anti-U1RNP.
Pri MCTD sa môžu vyskytovať aj iné
klinické a laboratórne príznaky:
artritída, myozitída, leukopénia, se-
rozitída, intersticiálna pneumopatia,
protilátky ANA, hypergamaglobuli-
némia, leukopénia, anémia. Celkove
pri MCTD klinický obraz nespĺňa
kritériá SLE, SSc alebo DM, ale asi
u 1/3 pacientov sa MCTD vyvíja do
inej SCHS – najčastejšie SSc, SLE,
PM [21].

Nediferencovaná difúzna choroba spo-
jiva (undifferentiated connective tis-
sue disease – UCTD). Okrem cho-
robných jednotiek spĺňajúcich diag-
nostické kritériá niektorej SCHS sa
vyskytujú aj nediferencované syndró-
my. Takýto syndróm sa môže klinic-
ky prejavovať artralgiami, artritídou,
myalgiami, fotosenzitivitou, Raynau-
dovým fenoménom, subfebriliami, la-
boratórne zvýšenou humorálnou
aktivitou, antinukleárnou pozitivi-
tou, reumatoidným faktorom, leuko-
péniou a pod.

Syndróm podobný lupusu („lupus-like
syndrome“) je označenie pre klinický
obraz , ktorý má klinické znaky SLE,
nespĺňa však jeho diagnostické krité-
riá. UCTD sa taktiež môže vyvinúť do
niektorej chorobnej jednotky SCHS.

Lieèba a prognóza SLE
Liečba musí byť komplexná, zákla-
dom je stanovenie správnej diagnózy
a formy SLE. Všeobecné zásady –
informácia pacienta a rodinných
príslušníkov, úprava denného reži-
mu s vylúčením fyzickej a psychickej
záťaže, vyhýbanie sa vplyvu chladu,

Schéma 2. SLE a príbuzné choroby.
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priamemu slnečnému žiareniu, rizi-
ku infekcií. U žien vo fertilnom veku
je dôležité poučenie o rizikách teho-
tenstva [22]. Medikamentózna lieč-
ba pozostáva z podávania nesteroi-
dových antiflogistík, glukokortikoi-
dov, antimalarík a imunosupresív
(schéma 3).

Dávka glukokortikoidov per os závi-
sí od aktivity a závažnosti SLE. Ini-
ciálne iba zriedka presahuje 60 mg
prednizónu denne. Po dosiahnutí
supresie sa dávka znižuje zvyčajne
o 10 % dávky každých 14 až 21 dní.
Na rýchle a účinné dosiahnutie
supresie sa využíva pulzná liečba
(PL) metylprednizolónom v dávke
500 mg až 1 g 3 dni za sebou alebo
ob deň. Pulznú liečbu možno podá-
vať opakovane. Udržovacie dávky
glukokortikoidov závisia od aktivity
a závažnosti základnej choroby, zvy-
čajne sa udržujú medzi 5 až 15 mg
prednizolónu denne.

Antimalariká (chlorochín, hydro-
xychlorochín) sú indikované u be-
nígnejších foriem SLE s kožnými
a kĺbovými prejavmi. Azatioprín je
imunosupresívum, ktoré sa podáva
v dávke 1–2 mg/kg/deň u pacientov
s orgánovým postihnutím.

Cyklofosfamid je v liečbe SLE účin-
nejší ako azatioprín alebo monotera-
pia glukokortikoidmi. Miesto pero-
rálnej liečby cyklofosfamidom v dávke
priemerne 1 mg/kg/deň sa v súčas-
nosti uprednostňuje PL cyklofosfa-
midom i.v. v dávke 0,5–1 g/m2 každý
mesiac (pol roka), potom každé 3 me-
siace. Účinnosť perorálnej a PL je pri-
bližne rovnaká. PL cyklofosfamidom
má rýchlejší nástup účinku, nižší vý-
skyt leukopénie, hepatopatie, hemo-
ragickej cystitídy [23]. Pulzná liečba
cyklofosfamidom sa môže kombino-
vať s antimalarikami, cyklosporí-
nom A a plazmaferézou.

Cyklosporín A je indikovaný pri SLE
rezistentnom na konvenčnú liečbu,
s nežiaducimi účinkami alebo kon-
traindikáciami liečby cytostatikami,
je účinný pri liečbe lupusovej nefrití-
dy a trombocytopénie, znižuje kli-

nickú aktivitu SLE. Podáva sa v dáv-
ke 2,5–5 mg/kg/deň [24,25].

Metotrexát v dávke 7,5–15 mg týž-
denne je účinný predovšetkým u pa-
cientov s artritídou, kožnými pre-
javmi alebo serozitídou.

Pri liečbe SLE sa ako účinný preu-
kázal i mykofenolát mofetil (lupus-
nefritída) a niektoré hormóny (dana-
zol, dehydroepiandrosteron).

Plazmaferéza je pri SLE indikovaná
v týchto prípadoch: hyperviskozita,
kryoglobulinémia, trombocytopenic-
ká purpura, vaskulitída CNS, progre-
dujúca GN, katastrofický antifosfoli-
pidový syndróm. Väčšinou sa apliku-
je v kombinácii s imunosupresívami.

Vysoké dávky intravenóznych imu-
noglobulínov (400 mg/kg i.v. 5 dní za
sebou) sú indikované pri rezistent-
ných formách lupus-nefritíd, postih-
nutí CNS, autoimúnnej trombocyto-
penickej pupure, antifosfolipidovom
syndróme a u tehotných pacientiek
s SLE.

Rituximab je monoklonová proti-
látka proti molekule CD20 na povr-
chu zrelých B-lymfocytov, jeho poda-
nie spôsobuje depléciu B-lymfocytov.
Rituximab je účinný v liečbe reuma-
toidnej artritídy i SLE [26].

Imunomodulanciá sú indikované iba
pri SLE so sekundárnym imunodefi-
citom prejavujúcim sa recidivujúci-
mi infekciami, poruchami celulárnej

imunity, s nízkou autoprotilátkovou
aktivitou.
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