Obr. 1. CT hrudniku pfi pfijeti — splyvavé konsolidace plic bilaterding.
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feni proteinurie. Po dramatickém zhorsenf stavu pacientky a Uspésné
resuscitaci, 5 mésicl pred hospitalizaci v nasem zafizeni, byla tato
alterace vyhodnocena jako ARDS pfi téZkém dekompenzovaném
asthma bronchiale, bez hlubsiho dosetfeni etiologie. Bez objasnéné
pficiny a kauzaInflécby sméfovala pacientka k dalsimu, nebezpecné-
mu relapsu onemocneént.

Pacientka byla pfivezena na urgentni pfijem nasi nemocnice
rodinou pro akutni dechovou tisen. Pfi pfijeti byla pacientka som-
nolentni, reagujici motoricky na slovni vyzvu, patrna byla cyanéza
rtQ. Vstupni saturace krve kyslikem byla 77 %. Sestra pacientky
oznamuje, Ze obdobny stav jiz nastal pfed 5 mésici, kdy byla paci-
entka hospitalizovéna v jiném zdravotnickém zafizeni. Vzhledem
k poruse védomi a hyposaturaci preddvdme pacientku kolegdm
anesteziologlm. Bezprostfedné po predéani pacientky dochézi
k prohloubenf desataruce, zastavé dechu a obéhu. Po zahajeni
resuscitace, pfi intubaci, bylo odsdvdno mnozstvi zpénéné krve
z dychacich cest. Po 5 minutach resuscitace doslo k obnové obéhu.
Po inicidlni stabilizaci byla provedena akutni bronchoskopie, kterd
odhalila krvéceni z perifernich bronchd bilaterdlné, bez nalezu
jasného zdroje krvaceni. V hlavnich dechovych cestach byla in-
taktni sliznice bez znamek krvéaceni. Byla doplnéna CT angiografie
plicnice, kterd sice nepotvrdila plicni embolii, ale v parenchymu
plic detekovala rozsahlé nespecifické bilateralni okrsky konsolidace
plicnf tkané (Obr. 1).

V laboratornich vysetfenich vstupné dominovala tézka respiracni
acidéza (pH: 6,8, pCO,: 12kPa, pO,: 11,3 kPa), leukocytoza (22,7 x 107/1;
norma: 4-9 x 10%1) a lehkd mikrocytarni anémie (hemoglobin: 102 g/I;
norma: 120-160g/l; MCV: 75,9 fl; norma: 84-96fl), lehka elevace CRP
(25,1 mg/l; norma: 0-5mg/Il). Nasledujici den po pfijeti byla prove-
dena bronchoskopicka kontrola — ndlez na dechovych cestach byl
bez zdsadni zmény (ulpivajici ¢erstvé krev na sténach bronchu). Pri
bronchoskopii byla provedena transbronchidini biopsie. Histologicky
nélez popisoval zndmky minimalni chronické bronchitidy. Téz byla
provedena bronchoalveoldrni lavdz, kde mikrobiologické nélezy
byly negativni a cytologie pouze s ndlezem erytrocytd a neutrofilC.
Vzhledem k bronchoskopickému nalezu bylo pomysleno na ANCA
asociovanou vaskulitidu, proto byl odebran panel autoprotildtek
a zahdjena terapie cyklofosfamidem s kortikoidy ve vysokych dav-
kach (125 mg methylprednisolonu na den). Nasledovalo promptnf
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zlepSeni klinického stavu pacientky s odpojenim od UPV, extubacf

a probuzenim do pIného védomi.

Pacientka byla poté pfelozena do nasi péce na standardni oddélen.
Po kolektivni domluvé jsme ukoncili terapii cyklofosfamidem, pokra-
¢ovali jsme v kortikoterapii ve schématu dle Meduriho (Ié¢ba ARDS)
s postupnou deeskalaci davky. Laboratorné progredovala stfedné tézka
mikrocytarni anémie (hemoglobin: 84 g/I, MCV 77 fl), tézk& hypoprotei-
nemie (celkovéd bilkovina séra: 41,2 g/, norma: 64-79 g/1), hypoalbumi-
nemie (albumin: 27,2 g/I; norma: 34-53 g/1), a nizké hladiny zanétlivych
parametrd (CRP 3,1 mg/l). V klinickém nalezu byly ndpadné masivni,
tuhé otoky dolnich koncetin chronického charakteru, poslechové byly
pfitomné krepitace pfi bazich plic bilaterdlné.

V moci detekovana masivni proteinurie, dosetfenim prokazan plné
vyjadfeny nefroticky syndrom.

Pro obezitu pacientky jsme, po konzultaci s nefrologickym praco-
vistém, pozadovali bioptické vysetfeni ledviny na nefrologické klinice
VEN Praha. Mezinemocnic¢ni preklad nicéné neprobéhl — musel byt
odlozen pro recidivu dusnosti, s drobnou hemoptyzou. Nasledovalo
doplnénfi daldi bronchoskopie, kde byl tentokrdt zachycen obraz
difuznialveoldrni hemoragie. V mezicase jiz byly k dispozici vysledky
vysetieni autoprotilatek, pozitivni vysledky byly v tfidé autoproti-
ldtek ANA a anti-dsDNA a sniZzeni hladin proteind komplementu
(C3:0,689g/l; norma: 0,83-1,93 g/I; C4: 0,12 g/I; norma: 0,13-039 g/I).
| bez histologické verifikace navracime terapii cyklofosfamidem
a vysokou davku kortikoidU (stffidanf davky 1 g metylprednisolonu
a 2 dny, spole¢né s 80 mg metylprednisolonu a 2 dny), a to vzhledem
k vysoce suspektni akutni lupusové pneumonitidé. Opét nastava
promptni regrese potizi, stav dovolil pfeklad na nefrologickou kli-
niku VFN v Praze. Po prekladu byla biopticky verifikovana difuzni
sklerotizujici lupusové nefritida. Na zdkladé upfesnéni diagndzy
bylo pokracovéno v zahajeni terapie cyklofosfamidem a vzhledem
k rychlému zlepseni stavu bylo mozno jiz po 7 dnech pfejit do
ambulantniho rezimu podani.

Nasledujici mésice bylo v indukéni terapii poddno celkem 7 cyk-
& cyklofosfamidu a 1g soucasné s kortikoidy. Pacientka se vraci do
bézného Zivota, a to bez vétsich potizi. Po ¢tyfech mésicich indukenf
terapie byla pacientka pfevedena na terapii mykofenoldtem mofetilem
v davce 1g/den. Davka kortikoidd byla postupné deeskalovana na
4mg methylprednisolonu na den. Do udrzovaci terapie byl pfidan
hydroxychlorochin v ddvce 200 mg/den. Po 20 mésicich této terapie
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