terapiu. Infekénd etioldgia sa nasledne nepotvrdila. Stav bol zavero-
vany ako autoimunitna cerebritida s hydrocefalom, na zdklade ¢oho
boli podané intravendzne imunoglobuliny vimunosupresivnej davke.
Kontrolné CT mozgu bolo uZ bez loZiskovych zmien, preto neuroldg
odporucil ukoncit antiedémovu lie¢bu. Pacient bol nasledne prelo-
Zeny spat V. internd kliniku LF UK a UN Bratislava na dodiagnostikova-
nie suspektnej vaskulitidy. Tu sme realizovali doplfujice laboratérne
vysetrenia — autoprotildtky, (ANCA boli opakovane negativne), imu-
noglobuliny, sérologické vysetrenie. Pokracovali sme v imunosupre-
sii peroralnou lie¢bou glukokortikoidmi v dévke 20 mg prednizénu
denne. Nasledne sa hospitalizadcia komplikovala bolestami brucha,
v laboratérnom obraze s vyraznou elevaciou zapalovych parametrov
(CRP 288 mg/l) a elevaciou sérovej amyldzy a lipdzy. Na CT brucha sa
potvrdil obraz akutnej pankreatitidy - Ziadna ind zjavna pricina bolestf
brucha sa nenasla (Obr. 3).

Po parenteralnej infuznej lie¢be doslo k Ustupu brusnej sympto-
matoldgie a laboratdrnemu poklesu zdpalovej aktivity. Napriek zlep-
deniu zapalového syndrému a abdomindalnej symptomatologie sme
viak postupne evidovali rozvoj rendlneho zlyhadvania pri zachovanej
diuréze - zhorsenie proteinurie, vyskyt hemoglobinurie, stipanie hod-
not kreatininu (do 458 umol/l) s poklesom glomerularnej filtracie (do
0,22 ml/s). Konzultovany nefroldg stav zaveroval ako rychlo progredu-
jucu glomerulonefritidu v rdmci zakladného ochorenia, potencovanu
moznou kontrastom indukovanou nefropatiou. Vzhladom na renélne
zlyhavanie sme realizovali aj biopsiu oblicky s ndlezom tazkého postih-
nutia obli¢iek v zmysle nekrotizujucej glomerulonefritidy ako prejav
predpokladanej mikroskopickej polyangiitidy. Na zéklade toho sme
zintenzivnili imunosupresivnu liecbu a podali sme 1. pulz cyklofosfami-
du v dédvke 1000 mg a pokracovali v perordlnej lie¢be glukokortikoidmi
v dévke 100 mg denne (cyklofosfamid v najnizsej odportcanej davke
pre intermitentné podavanie — 10 mg/kg a prednizdn tieZ v davke pri
spodnej hranici odporucanej pre akutne stavy — 1 mg/kg, pacient vaZil
100 kg). Po liecbe doslo pomerne rychlo k zlep3ovaniu klinického stavu
a poklesu laboratérnych ukazovatelov rendlneho zlyhavania. Po absol-
vovani celkovo 6 pulzov cyklofosfamidu, kazdy s odstupom 4 tyzdnov,
boli hodnoty kreatininu 270 umol/I a glomeruldrnej filtracie 24,6 ml/min,
lie¢ba cyklofosfamidom sa ukoncila a pokracovalo sa v udrziavacej liec¢-
be azatioprinom. Pacient je dispenzarizovany na nasej reumatologickej
ambulancii, aktudlne uziva 100 mg azatioprinu (v udrZiavacej davke
1mg/kg), 5 mg prednizénu denne a ako prevenciu glukokortikoidmi
indukovanej osteopordzy vapnik v dennej davke 1000 mg a vitamin
D v davke 800 IU. U pacienta toho ¢asu pretrvava chronickd rendlna
insuficiencia stadia G3b podla KDIGO (Kidney Disease Improving Global
Outcomes) hodnotami sérového kreatininu 180-200 umol/I. Pacient uz
nemal ziadne klinické prejavy ochorenia ani jeho komplikacif a doslo
k rezolucii oftalmologického, dermatologického aj neurologického
nélezu ad intergrum. Ako komplikacia lie¢by sa u neho vyvinul ste-
roidny diabetes, ktory vyZzadoval spociatku liecbu inzulinom, neskor
peroralnymi antidiabetikami, avsak po zniZeni davok glukokortikoidov je
aktudlne len na diéte. Pravidelne realizujeme vietky vysetrenia v ramci
preSetrenia event. organového postihnutia a progresie ochorenia
(j. RTG hrudnika, USG brucha, kompletné funkéné vysetrenie plic, High

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

KAZUISTIKA | 251

Mikroskopicka polyangiitida

Obr. 3. CTbrucha s obrazom akutnej pankreatitidy

Resolution-CT, kvantitativna proteinuria, echokardiografické vysetrenie),
ktoré su dlhodobo negativne a tiez denzitometrické vysetrenie svedci
pre denzitu primeranu veku a je bez progresie.

Diskusia

Diagnostika, MPA je ndro¢nd a diagndza sa Casto stanovuje per
exclusionem, definitivne je mozné ju stanovit podla nasledovnych
diagnostickych kritérif:

Diagnostické kritéria

B symptomy: rychlo progredujtca glomerulonefritida, alveoldrne kr-
vacanie, iné organové postihnutie (purpura, subkutanne krvacanie,
gastrointestinalne krvacanie, mononeurits multiplex)

B histoldgicky nalez: nekrotizujlca vaskulitida arteriol, kapildr a venul,
perivaskuldrna infiltracia zapalovymi bunkami

B |aboratérny ndlez: pozitivita MPO-ANCA, pozitivita CRP, proteinuria,
hematuria, elevacia urey a sérového kreatininu

Diagnéza
B definitivna, MPA: pozitivita 2 alebo viacerych symptémov a pozitiv-
ny histologicky nélez; alebo pozitivita 2 alebo viacerych symptéomov

(vrdtane rychlo progredujucej glomerulonefritidy a alveoldrneho

krvacania) a pozitivita MPO-ANCA
B pravdepodobnd, MPA: pozitivita 3 symptémov; alebo pozitivny 1

symptom a pozitivita MPO-ANCA (9)

Diagnosticky sme vzhladom na vietky doterajsie nélezy - vaskulitidu
na sietnici, rendlne poskodenie (RPGN), zmeny na kozi, autoimunitna
hepatitida, reakcia na lie¢bu - stav uzavreli ako mikroskopickd polyan-
giitida. Rozvoj komplikacii v podobe akutnej pankreatitidy a cerebritidy
sme po vyluceni, respektive nepotvrdenf ingj etiolégie hodnotili ako
autoimunitnu etiolégiu. V literatdre bolo uz popisované postihnutie
gastrointestinalneho traktu a nervového systému ako raritny prejav, MPA
(1, 11). Nakolko sa jednd o ANCA asociovanu vaskulitidu, je jej serologické
stanovenie uzito¢nym nastrojom pri diagnostike, MPA. ANCA pozitivitu
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