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Polyneuropathiaként jelentkezé mikroszképos
polyangiitis esete

Z0LD Eva, HorvaTH Ildiké Fanny, TARJAN Péter, BARTA Zsolt, ZEHER Margit

cikk online

A mikroszképos polyangiitis (MPA) a kis-
ereket érintS, nekrotizalé gyulladassal jel-
lemzett szisztémds kérkép, mely az ANCA-
asszocialt vasculitisek csoportjaba tartozik.
A betegség dltalanos tiinetek mellett leg-
gyakrabban a vese, bér, idegrendszer, tidé
vagy mds szervek megbetegedését okozza.
ESETISMERTETES — 2013. janudrban az 56
éves nébetegnél felsG léguti hurutos tiinete-
ket kovetGen, fogyds, alsé végtagi zsibba-
das, jardsnehezitettség, majd alsé végtagi
petechidk jelentkeztek. Egy hdnappal
késébb laboratériumi leleteiben romlé
vesefunkciés paraméterek, fokoz6dé anae-
mia és gyulladdsos markerek voltak észlel-
hetGek. Részletes bakteridlis infekcié és
tumor irdnyd vizsgdlatai torténtek, negativ
eredménnyel. A tinetek hatterében sziszté-
mds vasculitis mertlt fel, melyet a vesebi-
opszia szovettana és az ENG-vizsgalat is
tdmogatott, glomerulonephritissel és szen-
zoromotoros polyneuropathidval jaré mik-
roszképos polyangiitis volt véleményezhe-
t6. Provokalé tényezéként hepatitis B-virus
(HBV) -hordozésra derilt fény. Kortiko-
szteroid- és ciklikus ciklofoszfamidkezelés-
sel remisszié volt indukalhaté, vesefunkcio-
ja javult, tiinetei regredialtak. Aktivalédott
HBV-fert6zése miatt 2013 oktéberében
antivirdlis kezelése indult. Ujonnan jelent-
kezé pulmonalis manifesztacié miatt 2013
novemberében ciklofoszfamiddal szinkro-
nizalt plazmaferézis-kezelése tortént jo
effektivitdssal. Bazisterapiaként jelenleg
methotrexatot kap, remissziéban van,
vesemUikodése tartésan rendezett.

KOVETKEZTETES — Az eset részben ritkasd-
ga miatt érdemes kozlésre, részben a késle-
ked6 diagnozis veszélyeire hivja fel a
figyelmet. A polyneuropathids tiinetek és
korlefolyas alapjan felmerilS szisztémads
vasculitisnél a mihamarabbi diagndzisra,

POLYNEUROPATHY AS A FIRST SIGN OF
MICROSCOPIC POLYANGIITIS

INTRODUCTION — Microscopic polyangi-
itis (MPA) is a systemic autoimmun disease
characterized by necrotizing small vasculi-
tis. MPA belongs to the ANCA-associated
vasculitides. The disease can affect many
of the body’s organ systems. Major organs
involved are kidneys, skin, peripheral ner-
ves and lungs. In addition, generalized
symptoms such as fever and weight loss are
very common.

CASE REPORT - In January 2013 a 56-year
old woman presented with weight loss,
lower leg numbness, walking difficulty and
petechiae on the lower legs. One month
later, laboratory examinations showed
progressive kidney dysfunction, anemia,
hypersedimentation and elevated C reacti-
ve protein level, but further tests and inves-
tigations for potential bacterial infection
and tumors were all negative. In sum, clini-
cal signs and symptoms suggested systemic
vasculitis, which was proved by the kidney
biopsy and ENG examination. From these
findings, microscopic polyangiitis was
diagnosed with polyneuropathy and glo-
merulonephritis. The patient was a
Hepatitis B (HBV) virus carrier, which can
be provoking factor for vasculitis.
Corticosteroid and six treatment cycles of
intravenous pulse cyclophosphamide were
performed for induction of remission. After
treatment her symptoms improved and kid-
ney function was normalized. Antiviral tre-
atment was started because of HBV reacti-
vation in October 2013. As a new manifes-
tation of MPA, pulmonary symptoms were
appeared in November 2013 and the pati-
ent was treated with synchronization of
plasmapheresis and pulse cyclophospha-
mide with good clinical effectivity. Now,
she is treated with methotrexate as immu-
nosuppressive treatment and control exa-
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A gyulladis
immunoldégiai
mechanizmu-

sok iitjdn
alakul ki, igy
alapvetd az
immunszupp-
resszi6/
immun-
moduldcié.

majd korai, hatékony immunszuppressziv
kezelésre kell torekedni. A provokadlé
tényezdk feltardsa és szandldsa a kezelés
része. Rendszeres kovetéssel a betegségre
jellemzé relapszusok idejében felismerhe-
téek, ezaltal a maradandé szervkdrosoda-
sok elkertilhetéek.

polyangiitis, glomerulonephritis,
neuropathia, hepatitis B

mikroszképos polyangiitis (MPA) a kis-

ereket (arterioldkat, kapillirisokat és

venuldkat) érint8 gyulladdsos infiltrici6-
val, elzarédassal és kovetkezményes szoveti
karosodéssal jellemezhetd ritka korkép. Leggya-
koribb a vese, a b&r és az idegrendszer kirosoda-
sa, de a betegség més szerveket is érinthet, szisz-
témis jellegli. Az egyéb vasculitisekhez hasonl6-
an az MPA is jelentkezhet primeren, ilyenkor a
kivalté ok nem ismert, valamint infekciéhoz,
tumorokhoz és egyéb autoimmun betegségekhez
tarsultan. A gyulladds mindkét hittér esetén
immunolégiai mechanizmusok dtjan alakul ki,
igy a kezelési stratégidban alapvet az immun-
szuppresszié/immunmoduldcié, amelyet a felis-
mert oki/fenntarté tényez8 eliminaldsival kell
kiegésziteni. Esetiinkben polyneuropathia klini-
kai képében megjelend, bortiinetekkel és vese-
elégtelenséggel szovEdott, majd a késdbbiekben
tiild8manifeszticiét mutaté mikroszképos poly-
angiitises beteget mutatjuk be.

Esetismertetés

Az 56 éves nébeteg tivolabbi anamnézisében egy
éve ismert és kezelt hypertonia szerepelt. Ismert
kockdzati tényez&i nem voltak, csalidjiban anyai
dgon mélyvénds thrombosis fordult els. 2012
decemberében elhtz6dé felsd légati hurutos
tiinetek miatt tobbféle, vailtott antibiotikum-
kezelésben részesiilt. 2013. janudr elején el6bb a
bal, majd a jobb libszara kezdett zsibbadni, f4jni,
fokozatosan jardsi nehezitettség alakult ki, illets-
leg egy honap alatt 6 kg-os fogyas jelentkezett,
amelyek miatt kivizsgildst kezdtek mds intéz-
ményben. A fizikalisan cardiorespiratoricusan
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minations indicate the remission of the
disease with proper renal function.
CONCLUSION - We draw attention to a
rare case of vasculitis and underline the
importance of both the early diagnosis and
the early and effective immunosuppressive
therapy. Peripheral neuropathy may occur
as a result of having systemic vasculitis.
Nevertheless, the exploration and elimina-
tion of provoking factors are also must be
part of the management and the regular fol-
low-up is essential to recognize the disease
relapses, thus avoid permanent organ
damage.

polyangiitis, glomerulonephritis,
neuropathia, hepatitis B

kompenzalt, normotonids, sinus tachycardiat
(90-100/perc) mutaté beteg, laboratériumi para-
méterei koziil hypochrom, microcytaer anaemia
(hemoglobin 84 g/l; norméltartomany 115-150
g/1), hiperszedimenticié (We 90 mm/h; normal-
tartominy <20 mm/l), emelkedett CRP (200-
456 mg/l; normaltartomany <4,6 mg/l), beszii-
kiilt vesefunkci6 (kreatinin 140 umol/l; normal-
tartomdny 44-97 pumol/l) emelhet8k ki. Vize-
letleletében mikroszképos haematuria volt ész-
lelhet8. Hasi ultrahangvizsgalattal minimalis
hepatomegalidt, jelzett jobb oldali pyelectasidt
taldltak, a mellkasréntgen-vizsgalat kérosat nem
mutatott. A tiinetek és laboratériumi eltérések
hatterében felmeriils infekcid, illetve paraneo-
plasia lehet&sége miatt tovabbi részletes gasztro-
enterolégiai (gasztroszképia, kolonoszképia),
n8gyogyaszati, urolégiai (cisztoszképia, urogra-
fia) és hematoldgiai (sternumpunkcié) vizsgéla-
tok torténtek, melyek érdemi eltérést nem iga-
zoltak. Echokardiografia sorin relaxiciés zavar,
megtartott szisztolés balkamra-funkcié, mitralis
prolapszus volt észlelhet, vegeticiéra gyanus
képlet nem volt. Bakteridlis fert6zés kizarhaté
volt. Néhdny hét alatt vesefunkcidja gyorsan
romlott (kreatinin 352-416 pmol/l), anaemidja
fokozédott (hemoglobin 71 g/1), mely utébbi
miatt 2 E vilasztott vérdsvértestmassza-transz-
faziéban részesiilt. A fentiek mellett, az elsé kli-
nikai tiinetek jelentkezését kdvetd 3—4 hét eltel-
tével mindkét oldali bel bokan tébb apré hyper-
aemids petechia jelent meg, amelybdl biopszia tor-
tént. A szdvettani vizsgilat specidlis eltérést nem
észlelt, gyulladdsos sejtes besz{ir6dés nem volt
lathat6. A korlefolyés alapjan szisztémas vasculi-
tis mertilt fel, amelynek gyangjaval immunolégiai
konzulticiét kdvetSen 2013. februdr végén ke-

Az alabbi dokumentumot magancélra toltétték le az eLitMed.hu webportalrdl. A dokumentum felhasznaldsa a szerzéi jog szabalyozasa ala esik.



ZOLD: POLYNEUROPATHIAKENT JELENTKEZO MIKROSZKOPOS POLYANGIITIS ESETE

1. dbra. Vesebiopszia szévettana hematoxilin-eozin

(HE) és kongdfestéssel

riillt tanszékiinkre. Immunszerolégiai vizsgilata-
iban MPO-pozitivitds igazolédott, emellett
antikardiolipin, anti-B2GPI antitestjei, komple-
mentszintjei norméltartomanyban voltak, cryog-
lobulin, ENA-antitestek negativak, direkt

Coombs pozitiv. Virusszeroldgiai lelete hepatitis
B-virus (HBV) -hordozé stitust igazolt, aktiv
virusreplikici6 nélkiil, normal méjfunkciés para-
méterekkel. Klinikailag a polyneuropathids
tiinetcsoport dominalt, amelyet az ENG-vizsgd-
lat megerésitett; a myelint és az axonokat egya-
rint érintd kevert tipusi szenzoromotoros
polyneuropathia igazolédott. Vizeletiiritése
megfeleld, a vizelet sszfehérje/kreatinin értéke
magasabb 71 mg/mmol (normiltartominy <15
mg/mmol) volt. Tekintettel romlé vesefunkciés
paramétereire vesebiopszia tdrtént, melynek
immunhisztolégiai és elektronmikroszképos
vizsgilata immundepoziciéval nem jird, enyhe
fokban mesangialis proliferativ glomerulopathiat
igazolt, a glomerulusok kozel 90%-4t érintd
endocapillaris sejtddssiggal, kacsnecrosissal, a
glomerulusok kozel 10%-aban félholdképzadés-
sel. Osszességében a klinikai kép (fogyds, polyn-
europathia, petechidk, veseelégtelenség), hiszto-
l6giai (glomerulopathia) (1. dbra) és laboratériu-
mi eredmények (MPO-pozitivitds) mikroszké-
pos polyangiitisre utaltak (1. tdblizat).
Provokal6 tényezsként a HBV allhatott a hattér-
ben. Parenteralis methylprednisolon (Medrol) -
kezelés indult 1,5 mg/kg kezd8 dézisban, foko-
zatosan csokkentve, 2X32 mg orilis napi fenn-
tarté dézisig. Bazisterdpiaként pulzusciklofosz-
famid-kezelésben (600 mg Endoxan) részesiilt
havonta, 6sszesen hat alkalommal. A b&rtiinetek
két héten beliil nyomtalanul megsziintek, a vese-
funkciés paraméterei fokozatosan javultak,
folyadékretencié nem alakult ki (2. dbra). 2013
oktéberében a kontroll-ENG-vizsgélat az alsé

1. tabldzat. A mikroszkdpos polyangiitis jellemz8 klinikai képe és esetiink dsszevetése

Esetiinkben szervi manifeszticiék

MPA legjellemz8bb klinikai tiinetei, szervi érintettség

Fogyis (>70%)

Igen

Liz (~50%)

Igen

Altalanos gyulladésos paraméterek

Microcytaer anaemia (Hgb: 76 g/1)
Thrombocytosis (Thr: 562 G/1)
Hiperszedimentacié (We: 90 mm/I)

Bértiinet (>60%)

Igen (szdvettan specifikus eltérés nélkiili)

Vese (60-90%)

Vizeletmennyiség: 1500--2000 ml

Besz(ikiilt vesefunkcié (kreatinin: 359 umol/l,

GFR 12 ml/perc)

Mikroszk6pos haematuria

Vizelet 6sszfehérje/kreatinin 71 mg/mmol (N: <15) -
vesebiopszia

Idegrendszer (60-70%)

ENG: kevert tipust szenzomotoros polyneuropathia

Tids (12-20%)

Eltérés nélkil (a diagnézis idején)

Gastrointestinalis rendszer (30%)

Eltérés nélkiil

Sziv (10-15%)

Eltérés nélkiil

Szem (<5%)

Eltérés nélkiil
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2. dbra. A vesefunkcié vdltozdsa a pulzus ciklofosz-

famid-kezelések fiiggvényében

3. dbra. Multiplex periférids elbelyezkedésii gécok
mindkét tidd alsé lebenyében (mellkas-CT)

végtagi idegeket érint8, kdzepesen stlyos szen-
zoros tilstlyt polyneuropathia egyértelm javu-
lasat mutatta. 2013 nyaran laboratériumi vizsga-
lataiban transzamindz- (GPT 63-107 E/l; nor-
méltartominy <40, GOT 24-33; normiltarto-
méiny <40) emelkedés jelentkezett, a HBV-
DNS-vizsgilat aktiv virusreplikdciét igazolt,
amely antivirdlis kezelést tett sziikségessé.
HBeAg-negativ krénikus B-virus hepatitise
miatt 2013 oktdberében nukleozidanalég, napi
0,5 mg entecavir (Baraclude) -terdpia indulg,
fenntarté napi 8 mg oralis methylprednisolon
(Medrol) -kezelése mellett.

2013 novemberében kohogéses panaszok
jelentkeztek, a mellkas-rontgenfelvételen a meg-
vastagodott pleura mellett a tiild8parenchymaban
tobb periférids elhelyezkedésti borsnyi-babnyi
kerekded drnyék volt lithat6, melyet mellkas-
CT-vizsgilat pontositott (3. dbra). A multiplex
gécok autoimmun betegségének Gjonnan megje-
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lend pulmonalis manifeszticidjanak feleltek meg.
Ciklofoszfamiddal (600 mg Endoxan) szinkroni-
zalt plazmaferézis-kezelést inditottunk, amelyet
havonta 6sszesen hirom alkalommal alkalmaz-
tunk, j6 effektivitdssal, a mellkasréntgen-
vizsgilat egyértelmd regresszidt igazolt. A keze-
lési ciklusok befejez8désével, 2014 mérciusiban
j6 vérkép, maj- és vesefunkcids paraméterek mel-
lett bézisterdpiaként methotrexatot (Trexane)
éllitottunk be fokozatosan emelve a dézist, napi
4 mg methylprednisolon (Medrol) kiséretében.
A beteg folyamatos ellendrzés alatt all, jelenleg
panaszmentes, j6 klinikai dllapotban van, remisz-
sz16 véleményezhetd.

Megbeszélés

Az MPA kisereket érint8 vasculitis. A betegség a
2012-es Chapel Hill-i Konszenzus Konferenciin
revidedlt vasculitis némenklatara alapjin olyan
nekrotizalé vasculitis, mely kevés vagy hidnyzé
immundepozitumokkal jir és elsddlegesen a
kisereket érinti (kapillirisokat, venuldkat és arte-
rioldkat), de a nekrotizalé arteritis a kis és kdze-
pes nagysigu artéridkon is megjelenhet. Az qj
nevezéktan a definici6 pontositisival a patofizio-
l6giai folyamatokat is jobban érzékelteti (1, 2).
A betegség szisztémas megjelenésd, vagyis sok-
féle szervet érinthet. Gyakori tiinet az 4ltalinos
gyengeség, fogyds, liz, izileti és izomfdjdalom,
emellett bdrtiinetek (purpura, petechia) és a
periférids idegek érintettsége kovetkeztében
kialakulé fdjdalmak, zsibbadisok fordulhatnak
el.

A betegiink esetében észlelt periférids neuro-
pathia a szisztémads vasculitisek j6l ismert komp-
likici6ja, ugyanakkor az esetek kisebb részében
jelentkezik a betegség elsd tiineteként. Egy
német munkacsoport 89 beteget magiban fogla-
16 prospektiv tanulmdnydban a vizsgilt vasculiti-
ses betegek mintegy 25%-dban volt az els& klini-
kai tiinet, leggyakrabban eosinophil granuloma-
tosisban (60%), legritkibban mikroszképos
polyangiitisben (6%) észlelték (3). A polyneuro-
pathia jellegét tekintve gyakrabban mononeuro-
pathia multiplex, ritkibban szimmetrikus jellegi.
A megjelend neuropathia énmagiban az életet
nem veszélyezteti, az életmin8séget azonban
jelent8sen rontja (4).

MPA-ban a nekrotizalé glomerulonephritis
nagyobb (60-90%-ban), a pulmonalis capillaritis
kisebb gyakorisiga (12-20%), a granulomatosus
gyulladds hidnyzik (1. tdblizat). Az MPA az
ANCA-asszocialt vasculitisekhez (AAV) tarto-
zik, melyben az ANCA elssorban a mieloper-
oxiddiz (MPO-ANCA) ellen irdnyul, de a bete-
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2. tabldzat. Antitestek panci-immun vasculitisekben

Mikroszképos polyangiitis

Proteindz 3-ANCA (cANCA)  40%
MPO-ANCA (pANCA) 50%
Negativ 10%

Wegener-granulomatosis Churg-Strauss-vasculitis

75% 10%
20% 60%
5% 30%

gek kisebb hidnyadédban proteiniz-3 elleni anti-
test (PR3-ANCA) is el6fordulhat (2. tdblizat).

Az MPA-ban a vese érintettsége leggyakrab-
ban mikroszképos haematuridban nyilvinul meg,
esetenként nem massziv proteinuridval tirsultan
vagy az iledékben sejtes elemekkel. A t5bbi
AAV-khez [granulomatosis polyangiitissel (We-
gener-GPA), eosinophil granulomatosis polyan-
giitissel (Churg-Strauss-szindréma, EGPA)]
hasonl6éan a progressziv glomerulonephritis a
betegség legsulyosabb szervi manifeszticidja.
MPA-ban a diagnézis idején a betegek 30%-a oli-
gurids, mig 10%-ukndl mar végstadiuma vese-
elégtelenség észlelhets (5). Szdvettani megjele-
nését tekintve a nemzetkdzi ajanlisok fokdlis
(250% normal glomerulus), crescendo (250%
glomerulus érintett), kevert tipust (elsédlegesen
nem glomerularis megjelenésti) és scleroticus
(=50% scleroticus glomerulus) formakat kiiléni-
tenek el, amelyek korreldlnak a vesefunkcié rom-
lasdval és a prognézissal (6).

A tiid8 kevésbé gyakori érintettsége nehézlég-
zésben, kohogésben, maskor vérkopésben mani-
fesztalodik. A mellkasrontgen alveolaris kitol-
tottséget jelentS foltos rajzolatot mutathat.
Salyos, rossz prognézissal jiré szév6dmény a
pulmonalis haemorrhagia, kiilondsen a gyorsan
progressziv glomerulonephritissel megjelend
tiid§-vese szindréma eseteiben (7). Betegiinknél
bizonytalan ltaldnos tiineteket, fogyast, labzsib-
badist kovetden jelentkeztek bdrtiinetek, melyet
a késsbbiekben a salakanyagszintek emelkedése
kisért. A t8bbszervi érintettség, a rapidan romld
vesefunkci6 szisztémds vasculitisre utalt, melyet
a vesebiopszia alitimasztott. A klinikai kép, a
granulomatosis és az aneurysmédk hidnya, vala-
mint az MPO-ANCA-pozitivitds alapjin mik-
roszképos polyangiitis volt véleményezhets. A
késsbbiekben megjelend pulmonalis érintettség
a gondozds, folyamatos ellendrzés fontossigara
hivja fel a figyelmet.

Az MPA terédpids stratégidjanak felépitésében a
vasculitisek kezelésében altaliban érvényben
1év8 irdnyvonalak meghatirozéak. Alapvetd a
betegség stlyossiginak, aktivitisinak és a szervi
érintettségnek a felmérése. A betegségaktivitds
megallapitdsiban vasculitisaktivitdsi pontrend-
szer segit, mely a kiilonb6z8 szervek érintettsé-
gének jelolése mellett funkcionalis és vitdlis para-

métereket is tartalmaz. A vasculitis kdrosodasi
index, a mar definitiv laesio megallapitisival, a
terapids hatékonysdg, a mellékhatdsok és komor-
biditdsok jelzésével, a primer stidium meghata-
rozdsiban és a kovetésben is hasznos. A betegség
stlyossdga és aktiv fazisa, a tovabbi szervkiroso-
dasok megel&zése végett, mihamarabbi hatékony
terdpids beavatkozast igényel. Ismert etiol6gidjt
vagy més betegséghez tirsult vasculitisben a tera-
pidt a kivalt6 tényezd eliminalasaval, kezelésével
kell kiegésziteni.

A vasculitis remissziéjanak indukciéja stan-
dard médon, nagy dézist kortikoszteroidkeze-
lést (1 mg/ttkg/nap vagy hirom napig 500-1000
mg pulzus) és ciklofoszfamidot jelent, ez utébbi
dltaldban ciklikusan, infdzi6 formajiban (0,75 m?
illetsleg 7,5-15 mg/ttkg/2—4 hét), vagy naponta
kis dézisban, szdjon 4t (2 mg/ttkg/nap). Sulyos,
progressziv szervkirosodds fennallisakor, az
elébbieket plazmaferézis-kezeléssel szitkséges
kombinalni (8, 9). Ez ut6bbi esetekben, illetve a
kiterjedt szisztémds formak kezelési stratégidja-
ban a rituximab jelent alternativit a remisszié
indukcidjdban (70, 11). Refrakter esetekben az
infliximab hatékonysdgirdl szamoltak be (12).

A remisszié fenntartisira immunmoduldns
szerként els§ vonalban azathioprin (2 mg/ttkg)
és methotrexat (20-25 mg/hét) alkalmazands,
mésodvonalbeli szerként leflunomid (20 mg/
nap) és mycofenolat mofetil (2 g/nap) johet
széba, de ez utébbi a remisszié fenntartisban
kevésbé bizonyult hatékonynak (9, 13).

Esetiinkben a korai kortikoszteroid- és cikli-
kus intravénds ciklofoszfamidkezelés eredmé-
nyesnek bizonyult a remisszié indukciéjira, a
vesem{ikdés harom hoénap elteltével tartésan
normalizdl6dott, a polyneuropathids tiinetek
szubjektiven és ENG-vizsgalattal is megerdsit-
het8en javultak.

A relapszusariny MPA-ban a GPA-hoz és az
EGPA-hoz képest kisebb, irodalmi adatok sze-
rint 35% (14). A hosszt tava életmingség és tal-
élés szempontjabol a prognosztikai faktoroknak
(mint a diagnéziskori vesemiikddés és szdvettani
klasszifikicié) nagyobb a szerepiik. A stlyos
prognosztikai faktorokkal nem rendelkezd bete-
geknél az otéves tulélés nem kilonbozote a
relapszust mutaté és nem mutaté betegek kozote

(15).
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Betegiinknél négy honapos remissziés id8szakot
kovetSen jelentkezett relapszus, 4j szervi manifesz-
tici6 forméajiban, melyet a provokal6 tényezd
(HBV) aktivaloddsa is magyardzhat. Az antiviralis
kezeléssel kombindlt plazmaferézis/ciklofoszfamid
kezelés a pulmonalis tiinetek regresszi6jit eredmé-
nyezte. Ismételt aktivitds az azéta eltelt négy
hoénapban nem jelentkezett, majfunkciés paraméte-
rei javultak, antivirdlis és immunszuppressziv bazis-
terdpias kezelése folyamatos.

Esetiink j6l példdzza, hogy a klinikai kép alap-
jan felmeriil§ szisztémas vasculitisnél a mihama-
rabbi diagnézisra kell térekedni. A polyneuropa-
thia hdtterében dllbat vasculitis. A korai, hatékony
immunszuppressziv kezelés, a provokilé ténye-
208k feltdrisa, lehet8ség szerinti eliminaldsa meg-

elézheti a maradandé szervkirosoddsokat.
Szisztémids vasculitisekben a relapszusok idejé-
ben toérténd felismeréséhez rendszeres gondozis,
kovetés sziitkséges, amelynek érdekében tanicsos
a betegeket megfelelen felkésziilt klinikai
immunolégiai centrumba irdnyitani.
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