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LiarniniakowatoSC z zapaleniem naczyn
oporna na standardowe leczenie
— 0pis przypadku zastosowania rytuksymabu

Granulomatosis with polyangiitis resistant to Standard treatment
— report of successful rituximab therapy

ABSTRACT

Granulomatosis with polyangiitis (GPA) is the most
common type of systemic vasculitides associated
with anti-neutrophil cytoplasm antibody. Most com-
monly involved organs are lungs and kidneys. We

Ziarniniakowato$¢ z zapaleniem naczyn
(GPA, granulomatosis with polyangiitis), do
niedawna nazywana ziarniniakowatoscia We-
genera, to najczestszy rodzaj ukladowego za-
palenia naczyn zwiazanego z obecnoscia prze-
ciwcial przeciwko cytoplazmie neutrofiléw
(ANCA, anti-neutrophil cytoplasm antibody).
Jest to choroba do§¢ rzadka, w populacji og6l-
nej wystepuje z czestoécig okoto 10 zachoro-
wan/mln/rok [1]. Przyczyna, jak réwniez czyn-
niki ryzyka nie zostaly dotychczas poznane,
jednak nie ulega watpliwosci, ze istotna role
odgrywa tutaj zaréwno wplyw Srodowiska, jak
i czynnikéw genetycznych.

Charakterystyczne dla GPA sa zapalenie
1 martwica malych naczyfi krwiono$nych, ale
symptomatologia tej choroby jest bardzo zr6z-
nicowana. Wystepuja zaréwno objawy ogdlne
(oslabienie, stany goraczkowe, nocne poty,
utrata masy ciala, bdle stawowo-mig¢$niowe),
jak i narzadowe. Najczesciej, bo w 85-90%,

report a case of refractory GPA with pulmonary
involvement, which was successfully treated with
rituximab.
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zajete sa ptuca i uktad oddechowy. Drugim co
do czestoSci zajmowanym narzadem sa nerki
(do 77% przypadkow) [2]. Ziarniniakowatos¢
z zapaleniem naczyfh moze przebiega¢ réwniez
pod postacia zmian ocznych, zaj¢cia narzadu
stuchu, zapalenia zatok obocznych nosa, de-
strukcji przegrody nosa, zmian skérnych. Cho-
robie moga tez towarzyszy¢ dolegliwosci ze
strony serca, a takze uktadu pokarmowego.

W badaniach laboratoryjnych czgsto wy-
stepuja normocytarna i normochromiczna
niedokrwistoS¢ z towarzyszaca leukocytoza
i nadplytkowoScia oraz podwyzszone parame-
try stanu zapalnego. Réznicowanie poczatku
czy tez nawrotu choroby autoimmunologiczne;j
z cigzka infekcja czesto nastrecza wiele trud-
nosci. W przypadku zajecia nerek w badaniu
ogélnym moczu mozna obserwowal erytro-,
leukocyturi¢ oraz biatkomocz o réznym nasile-
niu. W cigzkich postaciach GPA obserwuje si¢
gwaltownie postgpujace klebuszkowe zapale-
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nie nerek z obecnoScia potksiezycéw. Pomoc-
ny w rozpoznaniu choroby jest dodatni wynik
badania przeciwciat ANCA, wykonywanego
zwykle metoda immunofluorescencji (IF).
Swoistos¢ przeciwciat skierowanych przeciw-
ko proteinazie 3 (anty-PR3) wymaga réwniez
niezaleznego potwierdzenia metoda ELISA,
ktéra umozliwia wykrycie przeciwciat prze-
ciwko konkretnemu rodzajowi biatka. Poza
rozpoznaniem, przeciwciata CANCA oraz an-
ty-PR3 sg réwniez wykorzystywane do monito-
rowania skutecznos$ci leczenia oraz wykrywa-
nia ewentualnych nawrotéw choroby.

Istotng role w diagnostyce GPA od-
grywaja badania radiologiczne, poczynajac
od RTG Kklatki piersiowej, poprzez badania
tomokomputerowe (CT, computed tomo-
graphy) i badania metoda rezonansu magne-
tycznego ptuc, zatok obocznych nosa, glowy,
szyi. W watpliwych sytuacjach o rozpoznaniu
moze rozstrzygnaé badanie histopatologicz-
ne (np. materiatu pobranego z jamy nosowo-
-gardlowej, droga bronchoskopii, biopsji plu-
ca czy nerki). Zaréwno ostateczna diagnoza,
jak i monitorowanie skutecznoSci leczenia
oraz wykrywanie kolejnych nawrotéw zawsze
powinny si¢ opiera¢ na caloSciowe] analizie
stanu klinicznego pacjenta, wynikéw badan
laboratoryjnych, immunologicznych w powia-
zaniu z obrazem radiologicznym oraz — jesli
to konieczne — histopatologicznym zmian na-
rzadowych. Z uwagi na tendencj¢ do szybkie-
go postepu choroby i destrukcji narzadowe;j
leczenie powinno by¢ podjete jak najszybciej
po postawieniu diagnozy. Najpierw jednak
nalezy oceni¢ ciezko$¢ i aktywno$¢ choroby,
przyporzadkowujac objawy kliniczne i wyniki
badan dodatkowych do jednej z 4 kategorii
wedtug European Vasculitis Study Group (EU-
VAS) [3]:

1) posta¢ ograniczona GPA — charaktery-
zuje si¢ wystepowaniem objawéw tylko ze
strony gérnych albo dolnych drég oddecho-
wych, bez zajecia innych narzadéw;

2) wczesna postaé uogélniona GPA — jest
rozpoznawana wtedy, gdy zajetych jest na-
wet kilka narzadéw, jednak nie ma zagro-
zenia zycia z powodu ich niewydolnosci;

3) postac uogélniona GPA — to zajgcie nerek
i cechy ich niewydolnoSci ze stezeniem kre-
atyniny ponizej 500 umol/l badzZ zagrazaja-
ca niewydolno$¢ innego narzadu;

4) posta¢ cigzka GPA — to niewydolno$¢
nerek ze stezeniem kreatyniny powyzej
500 wmol/l lub niewydolno$¢ innego waz-
nego dla zycia narzadu.
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Leczenie GPA sktada si¢ z kilku etapow
— indukcji remisji, terapii podtrzymujacej,
a takze leczenia nawrotéw i postgpowania
u chorych opornych na standardowo stosowa-
ne leki. W leczeniu indukcyjnym najczesciej
stosowany jest cyklofosfamid (CYC, cyclo-
phosphamide) w polaczeniu ze steroidami,
a od niedawna réwniez rytuksymab (RTX,
rituximab). W tagodniejszych postaciach cho-
roby i przy braku zajecia nerek mozna stoso-
waé metotreksat (MTX, methotrexate), za$
w postaci uogolnionej i tej o ciezkim przebie-
gu, kiedy mamy do czynienia z uszkodzeniem
nerek, podstawowe leczenie wspomaga si¢
zabiegami plazmaferez. Lekiem II rzutu w le-
czeniu indukcyjnym jest mykofenolan mofetilu
(MMF, mycophenolate mofetil). Po osiagnieciu
remisji prowadzi si¢ terapi¢ podtrzymujaca
lekami mniej toksycznymi od cyklofosfamidu,
takimi jak azatiopryna (AZA), leflunomid,
MTX. U pacjentéw nieodpowiadajacych na
AZA/MTX stosuje sigc MMF albo RTX. Za-
wsze istnieje ryzyko nawrotéw choroby. Moga
one przebiegac tagodnie (stabilna funkcja ne-
rek, niewielkie zmiany w ptucach, brak krwa-
wienia §rodpecherzykowego) lub by¢ cigzkie
(podwyzszone stezenie kreatyniny, masywne
zmiany w ptucach z towarzyszacym krwawie-
niem §rédpecherzykowym) [4]. W leczeniu
stosuje si¢ CYC, glikokortykosteroidy (GKS),
RTX, AZA/MTX. W przypadkach opornych
na standardowa terapi¢ stosuje si¢ RTX oraz
MMF (jako lek II rzutu) [4].

OPIS PRZYPADKU

W niniejszym artykule opisano przypadek
pacjenta z GPA leczonego w Klinice Nefrolo-
gii, Transplantologii i Choréb Wewnetrznych
Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego (UCK)
w Gdansku, u ktérego z powodu nieosiagnigcia
remisji po zastosowaniu standardowego schema-
tu leczenia witaczono RTX z dobrym efektem.

WYWIAD

Pacjent w wieku 39 lat, dotychczas niele-
czony, zostal przyjety na oddziat pulmunolo-
giczny z powodu goraczki do 39,5°C, ostabie-
nia, utraty masy ciata (ok. 10%), bdlu w klatce
piersiowej, kaszlu, krwioplucia, trwajacych od
okoto 2 tygodni poprzedzajacych hospitaliza-
cje. Na oddziale wykonano badania obrazowe
(RTG, CT Klatki piersiowej), w ktérych stwier-
dzono obecnoé¢ licznych zmian ogniskowych
w miazszu plucnym. Wykonano bronchosko-
pi¢ z pobraniem wycinka z oskrzela. Na pod-



stawie obrazu Kklinicznego, radiologicznego
oraz histopatologicznego wycinka z oskrzela
rozpoznano GPA. Pacjenta przeniesiono do
Kliniki Nefrologii, Transplantologii i Chordb
Wewnetrznych UCK w celu dalszego leczenia.

BADANIE PRZEDMIOTOWE

Przy przyjeciu do kliniki chory byt w sta-
nie ogélnym dobrym. Warto$¢ ciSnienia tetni-
czego wynosita 120/80 mm Hg, akcja serca byla
miarowa — 128/, wskaznik masy ciata (BMI,
body mass index) — 20 kg/m? nad lewym ptu-
cem ponizej 8. miedzyzebrza stwierdzono
sthumienie odglosu opukowego oraz Sciszenie
szmeru oddechowego. Poza tym fizykalnie nie
stwierdzano odchylef od stanu prawidtowego.

BADANIA DODATKOWE

W RTG klatki piersiowej opisano obecno$¢
plynu w obu jamach optucnowych, guzowate po-
szerzenie wneki prawej z cechami niedodmy pta-
ta gérnego, 2 cienie kragle o Srednicy okoto 3 cm
w plucu prawym, za§ w lewym guzowata mase
powodujaca cechy niedodmy ptata.

Badanie CT klatki piersiowej z kontra-
stem potwierdzilo obecno$¢ duzej guzowatej
zmiany o wymiarach 58 X 94 mm, z widocz-
nym rozpadem, we wnece prawego pluca, pe-
netrujacej do Srédpiersia, zwezajacej oskrzele
gltéwne, przylegajacej do przelyku oraz tetnicy
gtéwnej, zmiany w segmencie 5. pluca prawe-
go o Srednicy do 3 cm, nacieku w ptucu lewym
(segmenty 9., 10.) o wymiarach 93 X 73 mm,
ogniska w segmencie 1./2. ptuca lewego o wy-
miarach 11 X 9 mm (ryc. 1). W poréwnaniu
z badaniem wykonanym na oddziale pulmu-
nologicznym obraz odpowiadal radiologiczne;j
progresji zmian.

W badaniach laboratoryjnych stwierdzono
stezenie hemoglobiny (Hb) 9,5 g/dl, hematokryt
(Ht) 28%, plytki (PLT, platelets) 677 g/1, stezenie
biatka C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein)
184 mg/l, stezenie kreatyniny 0,77 mg/dl, w bada-
niu moczu — biatkomocz ponizej 1 g/dobe oraz
erytrocyturi¢. Pobrane przeciwciala ANCA byly
dodatnie, stezenie anty-PR3 wynosito 124 RU
(relative units)/ml (norma do 20 RU/ml).

Wykonano biopsj¢ nerki; w badaniu hi-
stopatologicznym opisano martwicze ubogo-
immunologiczne klebuszkowe zapalenie ne-
rek z obecnos$cia poétksiezycéw komorkowych
w 5 z 19 dostepnych kiebuszkow.

PRZEBIEG LECZENIA
Po przeprowadzeniu sanacji jamy ustnej
w ostonie antybiotyku i przetoczeniu koncen-

Rycina 1. Obraz masywnych zmian w ptucach, ktére wystepowaty u pacjenta w chwili rozpoznania
choroby w listopadzie 2008 roku

tratu krwinek czerwonych rozpoczegto typowe
leczenie immunosupresyjne steroidami oraz
cyklicznymi wlewami CYC. Podano 3 dozyl-
ne bolusy metyloprednizolonu w kolejnych
dniach, w dawce 1 g kazdy, steroidoterapie
kontynuowano doustnym preparatem pred-
nizonu w dawce 1 mg/kg (60 mg). Podano
pierwszy bolus CYC w dawce 750 mg. Chory
otrzymywat takze doustnie preparat sulfame-
toksazolu z trimetoprimem (2 X 960 mg/d.).
Po wykonaniu kontrolnych badan obrazowych,
w ktérych opisano stabilny obraz zmian guzo-
watych, chorego wypisano do domu, zaplano-
wano nastepne hospitalizacje celem podawa-
nia kolejnych boluséw CYC.

Drugi bolus CYC (750 mg) podano po
3 tygodniach (obserwowano spadek stezenia
CRP — 30 mg/l, niewielka regresj¢ zmian
w badaniu RTG Kklatki piersiowej), trzeci bolus
(750 mg) po kolejnych 3 tygodniach, czwarty
po nastepnych 4 tygodniach. Ze wzgledu na
brak znaczacej regresji radiologicznej i wzrost
stezenia CRP do 70 mg/l dawke CYC zwick-
szono do 1 g. Piaty bolus CYC (1 g) podano po
kolejnych 4 tygodniach.

Z powodu wystapienia powiktania infek-
cyjnego (pétpasiec skory klatki piersiowej) po
4 tygodniach od podania piatego bolusa CYC,
szosty bolus (1 g) chory otrzymat po wylecze-
niu zmian skérnych (8 tygodni od poprzednie;j
dawki). W tym okresie u pacjenta ponownie
pojawily si¢ dolegliwosci typu dusznosci wysit-
kowej. Wykluczono zatorowo$¢ ptuc oraz nie-
wydolnoé¢ serca jako przyczyny dolegliwosci.
Kontrolny radiogram klatki piersiowej ujawnit
stabilny obraz zmian, a w badaniu CT klatki
piersiowe]j opisano czeSciowa regresj¢ zmian
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Rycina 2. Progresja choroby mimo rocznego intensywnego leczenia cyklofosfamidem i steroidami.
W badaniu TK klatki piersiowej opisano wybitng progresje zmian guzowato-naciekowych z obecno-
Scig ognisk rozpadu w ptucach (10.2009 r.)

Rycina 3. Znaczna poprawa stanu klinicznego pacjenta po 3 miesigcach od podania 4 dawek rytuksy-
mabu. W obrazie klatki piersiowej w badaniu CT widoczna jest znaczna regresja zmian (maj 2010 r.)
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w plucach w poréwnaniu z obrazem sprzed
4 miesigcy.

Podczas kolejnej planowej hospitaliza-
cji w badaniach laboratoryjnych stwierdzono
wzrost parametréow stanu zapalnego (CRP
110 mg/1), kontrolne stezenie anty-PR3 wyno-
sito 99 RU/ml. W celu diagnostyki dusznoSci
wysitkowej powtérzono bronchoskopig, ktéra
wykazata obecnos§¢ zmienionej blony §luzowe;j
w obu oskrzelach gléwnych, zwezenie lewego
oskrzela gléwnego w czesci obwodowej (unie-
mozliwiajace dalsze wprowadzenie aparatu),
a po stronie prawej zwezenie oskrzeli ptato-
wych. Dodatkowo, poniewaz pacjent zglaszat
bol ucha, konsultowano go z laryngologiem,
poczatkowo rozpoznano kataralne zapalenie
ucha. Zastosowano leczenie objawowe oraz
antybiotykoterapi¢ (amoksycylina z kwasem
klawulanowym). Siédmy bolus CYC podano
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po kolejnych 6 tygodniach, 6smy — po nastep-
nych 4 tygodniach. W tym okresie chory poza
dusznoscia wysitkowa skarzyt si¢ na goraczke
i kaszel. Wykonane badanie TK klatki piersio-
wej ujawnilo progresje zmian guzowato-nacie-
kowych z obecnoscig ognisk rozpadu (ryc. 2).
Kontynuowano terapi¢ CYC (dziewiaty bolus
po kolejnych 4 tygodniach).

Po kolejnych 4 tygodniach, ze wzgledu
na nawrd6t dolegliwosci ze strony ucha, chore-
go ponownie konsultowano z laryngologiem,
stosowano antybiotykoterapi¢ (klindamycyna,
ceftazydym), 2-krotnie wykonano paracentezg
— uzyskano wyplyw ropno-S§luzowej wydzie-
liny, jalowej w badaniu mikrobiologicznym.
Wykonane badanie TK glowy ujawnilo naciek
zapalny wyrostka sutkowatego, jamy sutkowej,
koSci skroniowej oraz jamy bebenkowej po le-
wej stronie. Jednoczes$nie w CT klatki piersio-
wej opisano wybitna progresje zmian guzowa-
to-naciekowych z obecnoscia ognisk rozpadu
w plucach. Oznaczone stezenie anty-PR3 wy-
nosito 105 RU/ml.

Po 6 tygodniach od ostatniej dawki chory
otrzymal dziesiaty bolus CYC w zredukowanej
dawce 800 mg. Jedenasty bolus podano po 4 ko-
lejnych tygodniach w dawce 1 g, a dwunasty — po
nastepnych 4 tygodniach, réwniez w dawce 1 g.

Po zastosowanym pelnym cyklu leczenia
(steroidoterapia, 12 bolusow CYC w tacznej
dawce 10,050 g w ciggu 13 mies.) nie stwier-
dzono remisji choroby. Obserwowano na-
silenie zmian plucnych oraz pojawienie si¢
nowych objawéw w trakcie leczenia — zmian
w uchu Srodkowym, nacieku kosci skroniowej
lewej. Parametry stanu zapalnego (CRP) oraz
stezenie anty-PR3 nie ulegly normalizacji. Ze
wzgledu na opisany przebieg choroby chorego
zakwalifikowano do podania RTX — 4 dawek
dozylnie w odstepach tygodniowych. Daw-
ke ustalono na 375 mg/m* powierzchni ciata
(600 mg). Lek podawano po premedykacji
(klemastyna, metyloprednizolon, metamizol),
terapi¢ rozpoczeto po 4 tygodniach od zakon-
czenia podawania CYC. Podczas leczenia kon-
trolowano stezenie limfocytéw CD20.

REZULTATY LECZENIA

Po zastosowaniu RTX (18 mies. od roz-
poznania choroby, 3 mies. po podaniu RTX)
obserwowano poprawe stanu ogdlnego, usta-
pienie objawoéw klinicznych, radiologicznych
oraz spadek stezenia CRP i miana przeciwcial
PR3 (ryc. 3). Rozpoznano remisj¢ choroby,
kontynuowano terapi¢ podtrzymujaca pred-
nizonem w dawce 5 mg dziennie i azatiopry-
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Rycina 4. Przebieg leczenia pacjenta. Czerwonymi strzatkami zaznaczono bolusy cyklofosfamidu, zielonymi — bolusy rytuksyma-

bu; CRP (C-reactive protein) — biatko C-reaktywne; anty-PR3 — przeciwciata skierowane przeciwko proteinazie

na w dawce 100 mg. W 26. miesiacu od po-
stawienia rozpoznania (13 mies. po leczeniu
RTX) stwierdzono nawrét choroby z obec-
nosciag objawéw klinicznych, radiologicznych,
laboratoryjnych. Zdecydowano o ponownym
zastosowaniu RTX — podano pojedynczy bo-
lus w dawce 600 mg. Ponownie obserwowano
poprawe kliniczng oraz w zakresie badan do-
datkowych. Utrzymano podtrzymujaca terapi¢
azatiopryng oraz prednizonem. Drugi i jak do-
tad ostatni nawrét choroby wystapit po 15 mie-
sigcach od ostatniej dawki RTX — podano
wowczas ponownie dawke 600 mg RTX. Cato-
Sciowy przebieg leczenia ilustruje rycina 4.

DYSKUSJA

W opisanym przypadku mamy do czy-
nienia z postaciag uogélniong GPA, ktéra kli-
nicznie manifestowata si¢ gtéwnie masywnymi
zmianami w ptucach. Zastosowano schemat
terapii taczacy podawanie GKS z CYC. Nie
uzyskano remisji choroby, a dodatkowo ob-
serwowano nasilenie zmian ptucnych oraz po-
jawienie si¢ nowych objawdw w postaci zmian
w uchu §rodkowym i koSci skroniowej. Stgze-
nie przeciwciat ANCA i anty-PR3 w trakcie ca-
fego leczenia ani razu nie uleglo normalizacji.

Ze wzgledu na niepowodzenie dotych-
czasowej terapii zdecydowano o zastosowa-
niu RTX. Pierwsza dawke podano w styczniu
2010 roku, a zatem w czasie, gdy lek ten nie
byt jeszcze zarejestrowany w leczeniu uktado-
wych zapalefi naczyn. Decyzj¢ oparto na pozy-
tywnych doniesieniach z piSmiennictwa, ktére
wskazywaly na wysoka skuteczno$¢ i niewielkie
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nasilenie dziatan niepozadanych RTX. Wigk-
szo$¢ doniesien mowila raczej o skutecznoSci
RTX u pacjentéw z niewydolnoScig nerek
[4]. W 2008 roku w Archiwum Medycyny
Wewnetrznej opublikowano opis przypadku
ciezkiej manifestacji ptucnej GPA. Pacjentke
leczono poczatkowo CYC, GKS, nast¢pnie
z powodu szybkiego nawrotu choroby in-
fliksimabem z metoktreksatem, bez efektu.
Ostatecznie zdecydowano o wiaczeniu do
leczenia RTX (4 X 500 mg w odstgpach tygo-
dniowych) w potaczeniu z GKS. Po miesiacu
uzyskano znaczaca regresje objawow klinicz-
nych i poprawe wynikéw badan laboratoryj-
nych, a po 10 miesigcach catkowita remisje.
Z uwagi na obserwowang tendencj¢ do ci¢z-
kich nawrotéw 3-krotnie zastosowano cykle
infuzji RTX (2 x 500 mg w 2-tygodniowych
odstepach) powtarzane co 6 miesigcy, celem
podtrzymania remisji [5].

W omawianym przypadku lek zasto-
sowano w 4 dawkach po 375 mg/m? po-
wierzchni ciata (600 mg) kazda, dozylnie,
w odstepach tygodniowych i juz po 2 mie-
sigcach uzyskano catkowita remisje choro-
by (poprawa stanu klinicznego, catkowite
ustapienie zmian radiologicznych, norma-
lizacja parametréw stanu zapalnego i ste-
zenia anty-PR3). Mimo zastosowanego le-
czenia podtrzymujacego GKS w dawce 5 mg
i AZA w dawce 100 mg po 13 miesigcach
od podania RTX nastagpil nawrét choro-
by, ktéry opanowano pojedyncza dawka
RTX — 600 mg. Nastepny nawrdt wystapit
po kolejnych 15 miesiacach. Podano wtedy
réwniez 600 mg RTX. W dalszym leczeniu
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kontynuowano podawanie GKS i AZA. Do
dnia dzisiejszego chory czuje si¢ dobrze, ko-
lejne nawroty nie wystapily, cho¢ mingto juz
10 miesigcy od ostatniej dawki RTX. Pacjent
nadal otrzymuje GKS i AZA.

Dawka RTX stosowana w leczeniu zapa-
lef naczynh z przeciwcialami ANCA nie zostala
jednoznacznie ustalona. Trzeba pamigtaé, ze
zastosowana dawka (4 dawki po 375 mg/m? po-
wierzchni ciata) jest rutynowo uzywana w he-
matologii w leczeniu chtoniakéw, a wigc cho-
r6b o zupehie innej patogenezie i dynamice.
Dawka RTX zalecana w leczeniu reumato-
idalnego zapalenia staw6w jest nieco mniejsza
iwynosi 2 X 1 g w odstepach 2-tygodniowych.
W przedstawionym przypadku zdecydowano
0 zastosowaniu ,hematologicznej” dawki ze
wzgledu na znaczne zaawansowanie choroby
1 cigzki stan pacjenta oraz pierwotna niesku-

STRESZCZENIE

Ziarniniakowato$¢ z zapaleniem naczyn (GPA) to
najczestsze ukfadowe zapalenie naczyn zwigzane
z obecnoscig przeciwciat przeciw cytoplazmie neu-
trofilow (ANCA). Jego objawy dotycza najczesciej
uktadu oddechowego i nerek. W artykule przedsta-

teczno$¢ CYC. Jednakze skuteczno$¢ znacznie
mniejszych dawek RTX w leczeniu nawrotéw
wskazuje na mozliwo$¢ zastosowania zreduko-
wanego dawkowania leku. Jest to pierwszy pa-
cjent z GPA w o§rodku autoréw pracy, ktérego
skutecznie leczono RTX z powodu opornosci
na standardowa terapig.

Rytuksymab jest dotychczas jedyna i naj-
lepsza alternatywa dla CYC w indukcji remisji
GPA. Jest skuteczniejszy od CYC w leczeniu
przypadkéw opornych na standardowa terapie
oraz ciezkich nawrotéw choroby [4]. Jednak
rola RTX w terapii podtrzymujacej nie jest ja-
sna. Jego zastosowanie pozostaje na razie na
etapie pojedynczych dos§wiadczen lekarzy i pa-
cjentow w réznych oSrodkach. Brakuje wytycz-
nych dotyczacych wskazah do jego stosowania,
dawkowania i czasu trwania leczenia podtrzy-
mujacego.

wiono przypadek pacjenta z ptucng manifestacjq
GPA oporng na standardowgq terapie, u ktérego za-
stosowano rytuksymab z dobrym efektem.
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Stowa kluczowe: ziarniniakowatos$¢ z zapaleniem
naczyn, przeciwciata przeciw cytoplazmie neutrofilow
(ANCA), rytuksymab
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