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pricina akutniho poskozeni ledvin a kozniho
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DRESS syndrom (z anglického Drug Reaction with Eosinophilia and Systemic Symptoms) je zdvaznou pozdni reakci na
nékterd léciva, kterd mize byt potencialné zivotu nebezpecna. Projevuje se vétsinou celotélovym exantémem, zménami
v krevnim obrazu a postizenim organu, predevsim jater a ledvin. Zde popisujeme pripad polymorbidni pacientky ve vys-
$im véku s koZnim postizenim a selhdnim ledvin po uzivani alopurinolu, u niz v¢asna diagnostika a adekvatni |é¢ba vedla
k obnoveni renalnich funkci. Zasadnim diagnostickym ukazatelem byla eosinofilie.

Kli¢cova slova: DRESS syndrom, alopurinol, selhani ledvin, exantém, polymorbidita, eosinofilie.

DRESS syndrome as a probable cause of acute kidney injury and skin involvement in

a polymorbid patient

DRESS syndrome (Drug Reaction with Eosinophilia and Systemic Symptoms) is a severe late drug reaction, which can be
potentially life threatening. It usually manifests itself as a whole-body exanthema, changes in blood count and organ in-
volvement, especially the liver and kidneys. Here, we describe a case of a polymorbid elderly patient with skin involvement
and renal failure related to the use of allopurinol. Early diagnosis and adequate treatment led to restoration of renal function.

Eosinophilia was a crucial diagnostic indicator.

Key words: DRESS syndrome, allopurinol, renal failure, exanthema, polymorbidity, eosinophilia.

Uvod

DRESS syndrom (z anglického Drug Reaction wih Eosinophilia
and Systemic Symptoms) je zdvaznou pozdni reakci na nékterd léciva,
kterd mdze byt potencidlné Zivotu nebezpecnd (1). Za¢ina vétsinou
nespecifickymi pfiznaky, jako je slabost, svédéni a horecky. Postupné
se rozviji morbiliformni rush, difuzni exfoliace kdze, erytrodermie,
mUze se objevit lymfadenopatie, abnormality krve a poskozeni dalsich
organd, jako jsou jatra, ledviny, srdce, plice, endokrinni systém apod.
(2). V nékterych pfipadech byvaji zasazeny pouze viscerdInf organy,
postizeni klize chybf (3).

Incidence syndromu neni zcela jasna, lisi se v zavislosti na druhu

medikace a imunitnim stavu pacienta. Odhadem je asi 1 pfipad na

10000 podani 1ékd (4). V jinych zdrojich Ize najit Udaje o incidenci
0,9/100000 obyvatelstva, u hospitalizovanych se incidence udava v $i-
rokém rozmezf od 2,18 do 40/100000 pacientd. Mortalita se popisuje
0d 3,8% do 10 % (2, 5).

Rozvoj DRESS syndromu byl dokumentovan u vice nez 40 druh(
[éCiv a s pfibyvajicim mnoZstvim novych medikamentd narlsta i pocet
pripravkd, po jejichz uziti mize dojit k této zdvazné reakci. Nejcastéji
jsou s DRESS syndromem asociovéana antiepileptika (fenytoin, karbama-
zepin a fenobarbital), sulfonamidy, dapson, nesteroidni antirevmatika,
alopurinol, betalaktamova antibiotika, minocyklin a antiretrovirotika
(6-12). Nicméné, v 10-20 % pripaddl, se nedafi plvodce zjistit (13).
Amoxicillin mtZe DRESS vyvolat, ale vétsinou zhorsuje pribéh syn-
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dromu indukovaného jinymi latkami (14). Nove byl DRESS popsan i po
uzivani dapagliflozinu (15).

Pfesny mechanismus rozvoje DRESS syndromu neni zcela jasny, ale
za klicové se povazujf 3 komponenty. Prvni je genetické predispozice
spojend s urcitymi alelami hlavniho histokompatibilniho komplexu HLA
(Human Leukocyte Antigen) — napf. alely HLA-B * 5701, HLA-B * 5801,
HLA-DR3, HLADQ2 a ALA-A * 31:01 (16, 17). Dal3i souvisf s metabolickymi
cestami odbourdvani léciv, pfi kterych dochazi ke tvorbé kyslikovych
radikall poskozujicich burky a vedoucich k produkci signalnich mo-
lekul stimulujicich T lymfocyty a rozvoji imunitni odpovédi. Tretim je
reaktivace HHV 6 (Human Herpes Virus 6) nebo jinych herpetickych virg,
ktera vede k zénétlivé odpovedi zprostfedkované T lymfocyty zpdso-
bujici poskozeni tkani. Latence od podénf |éciva do rozvoje pfiznaku je
vysvetlovadna dlouhou dobou nutnou k reaktivaci a amplifikaci virové
replikace. Aktivované T lymfocyty produkuji velké mnozstvi proza-
nétlivych cytokinl, predevsim tumor necrosis faktor alfa, interleuin 6
a interferon gamma. Ty jsou zodpoveédné za rozvoj generalizovaného
zanétu a organova selhanf (2).

Jak popsédno vyse, zpocatku se DRESS syndrom projevuje nespecific-
kymi prodromalnimi pfiznaky, jako je celkova nevile, pruritus a horecky.
Pozdéji se rozviji postizeni kiize a dalsich organd. U vétsiny pacientl
se pfiznaky objevi 2 az 6 tydnl po expozici léCivu, ale pfi opétovné
expozici nebo u pacientd s chorobami krve a jater se mohou objevit
dfive a ve vétsi intenzité (2, 4).

Na kdzi se vétsinou objevuje svédivy, rychle se SiFici morbiliformni
exantém. Nejprve zasahuje oblic¢ej, horni ¢ast trupu a horni, pozdéji
i dolni, koncetiny. Mohou se objevit i puchyfky az buly, otok obliceje,
postizeni sliznic (2, 18).

Tab. 1. Skérovaci systém RegiSCAR (2)

K hematologickym projevdm patff leukocytdza, pfitomnost aty-
pickych lymfocytl, trombocytopenie a anémie. V 60-70 % pfipadd
nachézime eosinofilii (2). V nékterych pfipadech se vyskytuje naopak
leukopenie (lymfopenie), mdze se objevit i pancytopenie v rdmci he-
mofagocytarniho syndromu.

U vice nez 90 % pacientl dochazi k postizeni, nékdy i selhani, ales-
pon jednoho organu. Nejcastéji to byvajf jatra (60-80 % pfipadd, nejza-
vaznéjsi piipady postizent jater jsou popsany po fenytoinu, minocyklinu
adapsonu (19, 20)), pak ledviny (vice nez 30 % pfipadd, typicky po uzitf
alopurinolu (2, 3, 20)), plice jsou postizeny ve vice nez 25 % pfipadl (2),
Casté je téZ postizeni srdce eosinofilni myokarditidou nebo perikarditi-
dou (20). Zasazen muze byt i zazivaci systém, endokrinni systém, mohou
se objevit i neurologické komplikace jako meningoencefalitida (2, 3, 20).

Diagnostika DRESS syndromu neni, kvUli variabilité projevd, snadna
a Casto byva pozdni. Jak vyplyva z vyse uvedeného, zasadnf je dobre
odebrand anamnéza. Dale se mizeme opfit o diagnosticka kritéria vy-
pracovana skupinou RegiSCAR (European Registry of Severe Cutaneus
Adverse Reactions to Drugs). Vychazeji z klinického a laboratorniho
nalezu a tvoff skérovaci systém, kterym mzeme diagnézu DRESS
oznacit jako ,nepravdépodobnou®, ,moznou’, ,pravdépodobnou”
a jistou” (2, 21). Viz tabulka 1. Zaroven je nutné vyloucit jind onemoc-
néni, pfi kterych byva postiZzena kiize a mohou byt doprovazeny eosi-
nofilii, jako jsou virové infekce (ale herpetické viry se podileji na rozvoji
syndromu...), vaskulitidy, systémovy lupus erythematodes a dalsf (2).
DRESS syndrom mUze také byt zaménény s dalSimi koznimi reakce-
mi na podani Ié¢iv, jako jsou SIS (Stevens-Johnson(v Syndrom), TEN
(Toxic Epidermal Necolysis) a AGEP (Acute Generalized Exanthematous
Pustulosis). Obecné se od DRESS syndromu lisf kratsi latentni periodou

Kritéria Body
-1 0 +1 +2

Horecka vyssi nez 38,5°C Ne Ano
Zvétseni lymfatickych uzlin Ne Ano
Eosinofilie 0,7-1,49 x 10° >1,5x10°
Eosinofilie v pfipadé poctu leukocytd pod < 4 x 10° 10-19,9 % >20%
Atypické lymfocyty Ne Ano
Rozséhly exantém (vice nez 50 % povrchu téla) Ne Ano
Exantém na méné nez 50 % téla s dalsimi pfiznaky typickymi pro DRESS (otok obliceje, Ne Ao
exfoliace...)
Kozni biopsie svéd¢ici pro DRESS Ne Ano
Postizent jater Ne Ano
Postizeni ledvin Ne Ano
Postizeni plic Ne Ano
Postizeni srdce a/nebo svall Ne Ano
Postizeni pankreatu Ne Ano
Postizent jinych orgdnd Ne Ano
Trvani nemoci > 15 dnf Ne Ano
Viyloucenf jinych pricin: Ano

Antinukledrnf protildtky

Hemokultury

Sérologie na hepatitidy A/B/C

Chlamydie/Mycoplasma pneumoniae

Dalsi sérologie/PCR/kultivacni vysetfenf

Pokud je vse negativni (+) pokud jsou pozitivni > 3 (-)

RegiSCAR skérovaci systém pro DRESS syndrom: Konecny soucet < 2 (negativni); 2 az 3 (mozny); 4 az 5 (pravdépodobny) a > 5 (jisty)
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Obr. 1. Algoritmus lécby DRESS syndromu dle Cabariase a spol. (26)

Lécba DRESS syndromu

- Vysadit vyvolavajici [ék

- Multidisciplinarni pfistup
- Symptomaticka lécba: antipyretika, antihis-
taminika, lokalni steroidy, lokalni terapie
- Vyhnout se nesteroidnim antirevmatikim

Pri priikazu virové
reaktivace i. v.
ganciklovir 5 mg/kg
tyden a déle nebo

v

Lehky DRESS sy

Denné klinicka kontrola
a laborator co 2 dny

*DILI < 1 (ALT = 5% norma or ALP > 2x nor-
ma a celkovy bilirubin < 2x norma)
bez postizeni dalsich organt

** Stredné tézké az tézké postizeni organu:
DILI > 2 (ALT = 5% norma nebo ALP > 2x
norma a celkovy bilirumin = 2x norma);

AKI = 22 (kreatinin > 2-2,9x norma, diuréza

< 0,5 /ml/kg/h po dobu 12 hodin, hemofa-

gocytoza, postizeni plic nebo srdce

Tézky DRESS syndrom**

valganciklovir 900 mg
p. 0. po 12 hodinéch

Prednison 0,8-1 mg/
kg/den pod dobu 2-3
tydn(, poté pozvolné
snizovani davky béhem
4-6 tydnl

Kortikoidy jsou neucinné nebo kontraindikované:
- Cyklosporin 4-5 mg/kg/den 5 az 7 dni
s postupnym snizovanim
-IVIG 2 g/kg na 5 dni
- Plazmaferéza

DILI - léky vyvolané postiZeni jater (Drug induced liver injury); IVIG — intravendzni imunoglobuliny (Intravenus immunoglobulin); ALP — alkalickd fosfatdza; ALT - alanina-
minotransferdza; AKI — akutni poskozeni ledvin (Acute kidney injury); i. v. - intravendzni; p. o. — perordini

(u AGEP pouze asi 48 h) (2, 22). V rdmci diferencidlni diagnostiky je esen-
cidlni provedenti histologického vysetfeni a jeho spravna interpretace
(spongidza, akantdza, vakuolizace a lymfocytarni infiltraty v papildrni
dermis a perivaskuldrné s variabilni pfitomnosti eosinofild, atypickych
lymfocyt a dokonce granulomd) (2, 23).

Viyzvou byvé i identifikovani lé¢iva zodpovédného za rozvoj DRESS
syndromu. V prvni fadé je to ddkladné provedend anamnéza, dale
mohou pomoci kozni prick testy, intredermalni testy, patch testy,
a LTT (Lymphocyte Transfomation Test) (24). VSechna tato vysetfeni
maji byt provedena 4-6 tydnd po odeznénf reakce a pacient by nemél
nejméné 4 tydny uzivat imunosupresni [é¢bu veetné systémovych
glukokortikoid( (2).

Z3akladni Ié¢bou DRESS syndromu je vysazeni vyvolavajiciho léku.
Dalsi postup se odviji od tiZze postizeni. V lehcich pfipadech postaci
lokdIni kortikoterapie a podani antihistaminik. V pfipadé organového
postizeni (napr. elevace transaminaz nad pétindsobek normy, selhani
ledvin, postizeni plic, hemofagocytdze nebo srde¢nich abnormalitach)
zahajujeme lé¢bu systémovymi glukokortikoidy, napft. prednisolonem
v dévce 1 mg/kg/den. Nékdy mlze byt nutné podat intravendzné
pulzy methyprenisolonu v ddvce 30 mg/kg na 3 dny. Pokud tato lé¢ba
nezabird a hrozi ohroZeni Zivota, posili se steroidni Ié¢ba podanim
intravendznich imunoglobulind (IVIG) v dévce 2 g/kg na dobu 5 dnd
(ackoliv je toto uvedeno v algoritmu, jedna se o davku na hornf hranici

VNITRNI LEKARSTVI / Vnitf Lék. 2024:70(8):522-527 /

normy a zvlasté u starych polymorbidnich pacientd mize pfinaset
fadu velmi nepfijemnych vedlejsich reakci, zejména hyperviskozitu
a z toho rezultujici cévni komplikace). V pfipadé potvrzené reaktivace
herpetickych virG by méla byt lé¢ba doplnéna o antivirotika. Pokud
jsou glukokortikoidy neucinné, Ize pouZit jinou imunosupresni 1é¢bu,
jako je napt. cyklosporin. cyklofosfamid nebo mykofenolat mofetil (2,
25). Soucasti terapie je také specifickd Ié¢ba postizenych organu (napr.
hemodialyza, uméld plicnf ventilace ¢i urgentnf transplantace jater)
(20). Pro Ié¢bu Ize pouZit algoritmus vypracovany Spanélskou skupinou
pod vedenim Cabafase, vychazejici z doporuceni expertd a dostupné
dikazy podloZené literatury (26). Viz obr. 1.

K uzdraveni dochazi v prméru béhem 6 az 9 tydnd. Ve vice
nez 20 % pripadl postizeni pretrvava i nékolik mésicl a mize do-
jit k relapsdm. Odhadovana mortalita na DRESS syndrom je 3,8 %
a vétsinou jde na vrub fulminantni hepatitidé a jaterni nekréze (2).
Mezi negativné prognostické ukazatele patfi eosinofilie nad 6 x 107,
trombocytopénie, koagulopatie, pfitomnost komorbidit a uZiti mino-
cyclinu a alopurinolu (19).

U pacientl se stavy spojenymi s rozsdhlym koznim postizenim,
jako je DRESS syndrom, je zasadni aktivni mikrobiologicka surveillan-
ce. Ztrdta kozniho krytu a jeho kompentence spolu s farmakologicky
indukovanou imunosupresi je velké riziko pro rozvoj infekce v rliznych

kompartmentech zejména v oblasti exfoliovanych ploch.
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Popis pripadu

V nasi kazuistice popisujeme pfipad 72leté polymorbidni pacientky,
kterd byla pfijata 16. 2. 2024 na interni oddéleni Podhorské nemocnice
v Bruntdle kvili progresi renaini insuficience, defektlm dolnich koncetin,
celotélovému exantému.

Byla sledovana s témito chorobami: DM2 na PAD a GLP1 agoni-
stech, morbidni obezita (BMI 42,17), srdecni selhdnf se zachovalou
ejekenf frakci levé komory, smisnd hyperlipoproteinemie (pro intole-
ranci statinli pouze na ezetimibu), hyperurikemie, chronicka renélni
insuficience (dodatecné ur¢eno jako CKD G3A2, hodnoty kreatininu se
dlouhodobé pohybovaly kolem 100 pmol/l), defekty dolnich koncetin
plvodné povazované a ulcerace vendzni etiologie, ale podle lokalizace
ran v typickych oblastech otlaku se jednalo spise o ulcerace v terénu
diabetické nohy. Dale v anamnéze intolerance diklofenaku, kyseliny
acetylsalicylové, paracetamolu — nevolnost, zvracent, statind — bolesti
svall. Déle i sporné alergie na jod — Udajné po masti s obsahem jédu.
Ale v minulosti v kozni ambulanci opakované pouzita antisepticka
mast s obsahem jodu, aniz se alergickd reakce objevila. Ani pouziti
jodové antisepse pfi zavadéni hemodialyza¢niho katétru alergickou
reakci nevyvolalo.

Dlouhodobé uzivala tuto Iécbu: dulaglutid 0,75 mg 1x tydné s. c,,
metformin 1850 mg denné (vysazen 1/2024), glichidon 60 mg denné,
fosinopril 20 mg denné, furosemid 62,5 mg denné, betaxolol 10 mg
denné, kalium chloratum 500 mg dennég, ezetimib 10 mg denné, dios-
min/hesperidin 1000 mg denné.

Nynf byla tato dosud sobéstac¢na pacientka odeslana ambulantni
diabetolozkou pro progresi renalni insuficience, zhorseni defektd dol-
nich koncetin, celkové zhorseni stavu. Defekty DKK byly ambulantné

osetfovany do kvétna 2023 ambulantni kozni lékatkou, v kvétnu 2023

byly zcela zahojené. Objevily se opét v lednu 2023 po nasazeni |é¢-
by alopurinolem 100 mg a dapagliflozinem 10 mg v prosinci 2023.
Dapagliflozin si sama vysadila po kratké dobé (Udaje se lisi od 1 dne
po nékolik dnl) pro nevolnost, slabost. 6. 1. 2024 navysena davka
alopurinolu na 200 mg. Poté se objevil celotélovy svédivy exantém.

9. 1. alopurinol sama vysadila. Hospitalizaci, navrzenou v lednu
2023, odmitla. Stav ale progredoval, exantém trval, méné mocila, pfi
kontrole na diabetologii zjisténa progrese rendlini insuficience. Opét
navrzena hospitalizace, se kterou souhlasila. Pfijata 16. 2. na standardnf
interni oddélen.

PYi vstupnim vysetfeni zjisténa obezita (BMI 42,17), hrani¢nf krevni
tlak (95/40 mm Hg). TT 36,2 °C, celotélovy exantém s exfoliaci kize.
Snizeny turgor a oschly jazyk. Jinak vysetfenf hlavy, krku, trupu, srdce,
plic a bficha bez pozoruhodnosti. Na PDK zjisténo zarudnuti pokozky
celého bérce s povleklym defektem nad metatarsophalangedinim
kloubem I. prstce, dalsimi defekty na hibetu nohy a na bércich. Na LDK
zarudnuti pokozky celého bérce s povlekymi defekty — viz obrazek 2.

Defekty DKK vstupné vysetieny chirurgem — neshledana indikace
k intervenci. RTG nohou DKK bez zndmek osteomyelitidy. V laboratofi
vstupné elevace dusikatych metabolitd (urea 31,8 mmol/I, kreatinin 410
umol/l), hyperurikemie (463 umol/1), vy3si CRP (74,6 mg/l), prokalcitonin
v Sedé zoné (0,72 ug/I1). Dale pfitomna mirna hyperkalemie (54 mmol/l),
lehkd hyperglykemie (6,6 mmol/l), ale zndmky dlouhodobé $patné
kompenzace DM s HBA _ 81 mmol/mol. Déle elevace NTproBNP na
5378 ng/!. Jinak biochemie séra bez pozoruhodnostf. V krevnim obraze
lekoucytdza (14,1 x 10%/1), anémie s HGB 105 g/I. Diferencidini rozpocet
vstupné neproveden. V moci pfitomny leukocyty, epitelie, bakterie,
kvasinky. RTG srdce a plic s ndlezem rozsiteni srde¢niho stinu doleva,
jinak bez pozoruhodnosti.

Obr. 2. LokdIni ndlez na dolnich koncetindch u pacientky s defekty smiSené etiologie a DRESS syndromem
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Provedeny stéry z ran, z krku, z nosu, mo¢ odesldna na kultivaci.
Provedena toileta defekt DKK, lokdlné aplikovdna mast obsahujici
bacitracin/neomycin a systémové empiricky nasazen klindamycin
600 mg po 8 h. Vzhledem k predpokladu prerendini etiologie progrese
rendlniho selhdni podédna opatrné infuznilécba. Doplnéno sonografické
vysetfen( bficha — bez obstrukce urotraktu, normalni velikost ledvin.
Echokardiograficky zjisténa normalni systolické funkce dilatované hy-
pertrofické levé komory. Nedari se ale zvysit krevni tlak, narGsta hladina
kreatininu na 451 pmol/I. Pfevzata na JIP. Zprvu pokracovano v nastave-
né terapii a hydrataci za monitorace, po dostate¢ném zavodnéni pfidan
furosemid v dévce 250 mg/24h kontinudlné i. v. Rozviji se oligurie. Dalsf
zhorseni rendlni insuficience (kreatinin 481 umol/l). Vzhledem k cha-
rakteru postizeni klize a rendlnfimu selhani vysloveno podezieni na
vaskulitidu, odebran panel autoprotildtek (ale vysetfenineni v Bruntdle
dostupné, vzorky odeslany do laboratofe v Novém Ji¢iné). V krevnim ob-
razu trva leukocytéza (11,85 x 10%1) bez vyraznéjsi neutrofilie (absolutnf
pocet neutrofiltl 6,92 x 10%/1), s vysokou hladinou eosinofild (2,05 x 10%/1).
Trva hypotenze, zahdjena podpora obéhu noradrenalinem. Pro zhorseni
kompenzace DM prevedena na intenzifikovany inzulinovy rezim. Kozni
vysetfeni neni dostupné. Déle progreduje rendini insuficience (kreat 540
umol/l), hyperkalemie (6,0 mmol/l), oligurie (470 ml/den), klinicky i dle
ultrazvuku (dilatovana dolIni dutd Zila, naplnéné vnitini kréni Zily bez ko-
lapsu s inspiriem) zndmky hyperhydratace. 22. 2. zahdjena hemodialyza.

Prichazeji vysledky kultivacnich vysetieni. Ve stéru z krku fyziologic-
ka flora. Ve stéru z nosu pfitomna Morganella morganii a Enterococcus
faecalis.V cévkované moci Proteus mireabilis a Escherichia coliv koncen-
tracich svédcicich pro infekci mocovych cest. Ve stérech z defektl DKK
Proteus mirabilis, Klebsiella oxytoca, Serratia marcescens, Pseudomonas
aeruginosa, Enterococcus faecalis. Kontaktovano antibiotické centrum,
22.2.zména ATB |écby — vysazen klindamycin, nasazen piperacillin-
-tazobactam 4 g/0,5 g i. v. (v prvnich dnech dialyzy po 6 h, pak Uprava
dle vyvoje rendlnich funkci) + do defektd DKK amikacinové oblozky.
Vysledky autoprotildtek dosud nebyly k dispozici, telefonicky zjisténo,
Ze ANCA protildtky jsou negativni. Vzhledem k pfitomnosti eosinofilie,
exantému, progredujiciho rendiniho selhdni a anamnéze uzivani alopu-
rinolu cca 4 tydny pfed pfijetim zvazovan DRESS syndrom. Probéhla
konzultace s Ill. internf klinikou FN Olomouc, diagnéza povazova-
na za pravdépodobnou. Po poradé nasazena lé¢ba glukokortikoidy
(methylprednisolon v dace 125 mg i. v.). Domluven pfeklad k dalsi péci
a diagnostice na vyse uvedené pracoviste.

Na JIP lll. internf kliniky pokrac¢ovéno v zahdjené glukokortikoidni
a antibiotické terapii. Probéhl druhy cyklus dialyzy. Dokoncen zakladnf
screening autoprotildtek, ktery byl kompletné negativni. Doplnéno
PCR na HHV®, které bylo také negativni. Testy na ostatni hereptické
viry provedeny nebyly. Postupné vysazeny vazopresory, diuréza, za
podpory kontinudiniho podavéani furosemidu i. v.,, obnovena. Dalsi
hemodialyza jiz nebyla potteba. PfeloZzena na standardni oddélenf, tam
pokracovano v nastavené terapii. Pfevedena na perordini glukokorti-
koidnf lé¢bu. Lokalni ndlez na DKK bez progrese. Odeznéla eosinofilie.
Doslo k poklesu hladiny hemoglobinu na 79 g/I. NavrZzeno podanf krevni
transfuze, kterou pacientka odmitla (podepsala negativni reverz). Po
domluve preloZzena zpét do Bruntdlu s diagndzou suspektni DRESS
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syndrom, akutni selhani ledvin v terénu CHRI (AKI on CKD), etiologicky
pravdépodobné DRESS syndrom, spolupodil chronické tubulointersti-
cidlni nefritidy a vaskularni nefroangiosklerézy. Pri prekladu doporucena
terapie prednisonem 60 mg s postupnou deeskalaci.

Rehospitalizace v Podhorské nemocnici Bruntal probéhla bez vét-
$ich pozoruhodnosti. Pokracovano v celkové a lokdlni antibiotické
terapii a podavanf perorélnich glukokortikoidd. Po celkové 4 tydnech
hospitalizace propusténa domU v kardiopulmondlné i metabolicky
uspokojivém stavu (pfi propusténi kreatinin 160 umol/Il, CRP 15 mg/I,
Leukocyty 6,85 x 10%1, bez eosinofilie. HGB 83 g/I, podani krevnich
transfuzi opakované odmitla, nutno ale podotknout, ze vzhledem ke
stavu a selhanf ledvin by bylo vhodnéjsi podani erytropoetinu, tato
|é¢ba ale navrZzena nebyla. Doporucena terapie prednisonem po dobu
3 mésicl. Tuto 1é¢bu dodrzela.

Nynf je pacientka sledovana u praktického |ékafe, ambulantnf
diabetolozky a kozni specialistky. Nefrologickou dispenzarizaci odmitd,
nicméné rendlni funkce jsou stabilizované (normalni diuréza, kreatinin
v hodnotéch kolem 150 pg/Il). Koznf postizeni odeznélo, kromé chro-
nickych nehojicich se ulceraci ve smyslu diabetickych defektd, které
nemaji spojitost s DRESS syndromem.

Diskuze

Podobné pacientky, jako je nase, viddme na interndch casto. Vék
nad 70 let, polymorbidita (DM2, obezita, arterialni hypertenze, hyper-
lipoproteinemie, hyperurikemie, chronicka rendlnfinsuficience, defekty
dolnich koncetin apod.), polypragmazie. To muize vést k urité rutinné
pfi posuzovan( stavu pacienta a ur¢ovani pficin jeho aktualnich potizi.
Obvykle za pficinu progrese rendlni insuficience, po vylouceni ob-
strukeni etiologie, u starsich nemocnych ur¢ime dehydrataci v terénu
diabetické a hypertenzni nefropatie, za pficinu exantému nespecifickou
reakci na léciva. Sklouznuti k rutiné je o to snadnéjsi, je-li obrat pacientd
velky. Tim spiSe je potifeba mit na zfeteli i jiné, vzacnéjsi, pficiny vyse
uvedenych patologickych stav(, jako je napfiklad DRESS syndrom. Jeho
pfiznaky ale mohou byt pfekryty nebo zaménény za pfiznaky pacien-
tovych komorbidit a jejich kombinace. Dalsim problémem mohou byt
omezené diagnostické moznosti v mensim zdravotnickém zafizent.
Pfesto Ize podezfeni na DRESS syndrom vyslovit jiz v terénu, nebot
zakladni diagnostickd vysetieni, jako je dikladnd anamnéza, fyzikalni
vysetteni, zakladni biochemie a vysetfeni krevniho obrazu s diferenci-
alnim rozpoctem, jsou k dispozici prakticky kdekoliv. Pfedeviim zjisténi
eosinofilie pfi typickych pfiznacich nds mize navést sprdvnym smérem.
Pokud je DRESS syndrom diagnostikovan, mdze se zdsadnim zpdsobem
zménit lé¢ba pacienta (nasazeni systémovych steroidd, IVIG, imuno-
supresiv aj.) i jeho prognéza. To vie Ize dokladovat na této kazuistice.

V nasem pfipadé byla diagnostika komplikovéana i tim, ze DRESS
syndrom nebyl vyjadien pIné (dle RegiSCAR skére méla pacientka 4-5
bodd (eosinofilie nad 1,5 X 10%/1, rozséhly exantém, exantém typicky pro
DRESS, rendIni postizeni, vyloucenf vaskulitid). Takze i zde je diagndza
DRESS ,pouze” pravdépodobna. Navic nebyla potvrzena reaktivace
viru HHV 6. Pro DRESS syndrom ovsem sveédci anamnéza vzniku exan-
tému a vyznamna progrese rendini insuficience s typickym ¢asovym

odstupem po uziti alopurinolu. Vy3e uvedena polypragmazie je také
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syndrom jako pravdépodobna pricina akutniho poskozeni ledvin a koZniho postizeni u polymorbidni pacien
DRESS from jak dépodob il k led koznit t \ b tk

faktorem komplikujicim diagnostiku. Zajimavé je, ze pacientka uZila
pred prijetim i béhem diagnostického a lé¢ebného procesu nejméné
3 1é¢iva, u kterych je prokdzano, ze mohou DRESS syndrom vyvolat,
alopurinol, dapagliflozin a pipperacilin/tazobactam (2, 15, 24), pfricemz
dapagliflozin uzivala pouze kratkou dobu (anamnesticka data nejsou
Uplné spolehliva, mohlo se jednat o 1 i vice dni).

Z vy$e uvedeného je patrné, Ze polymorbidita, polypragmazie a ne-
ustélé zavadeéni novych lékl do medicinské praxe zvysuje riziko DRESS
syndromu. Starnuti populace, a vétsina pacientl na internach je ve
veku nad 65 let, je daldim rizikem pro vznik tohoto syndromu (2, 27, 28).

Zavér
Dress syndrom je potencidlné Zivot ohrozujici reakci na nékterd
lé¢iva, popsanou jiz v prvni poloviné 20. stoleti (19). Projevuje se

vetsinou celotélovym exantémem a poskozenim organd, predevsim
jater aledvin. V krevnim obrazu byva charakteristicky eosinofilie. Jeho
diagnostika byva obtizna a navic nenf tento stav pfili§ v povédomf
|ékary, ktefi se s nim mohou, pfedevsim v prvni linii, setkat (praktictf
|ékari, kozafi, internisté a dalsi). Polymorbidita, polypragmazie a vyssi
vék jsou rizikovymi faktory, které zaroven vyrazné komplikuji proces
ur¢enf tohoto chorobného stavu. Zékladni diagnostika, jako je dU-
kladnd anamnéza, fyzikdlni vysetteni, zakladni biochemické vysetient,
krevni obraz s diferencidlnim rozpoctem, je ale dostupnéa prakticky
kdekoliv. Dokoncenf diagnostického procesu muize byt provedeno
na dostupném vyssim pracovisti. V¢asna diagnostika a podanf ade-
kvatni 1é¢by (systémové kortikoidy, IVIG, jind imunosuprese) maze
zdsadnim zpUsobem ovlivnit zkratit dobu hospitalizace a ovlivnit
progndzu pacienta.
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