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MENINGITIDA - ARTERITIDA ODPOVIDAJICI
NA PODAVANI KORTIKOSTEROIDU

STEROID RESPONSIVE MENINGITIS - ARTERITIS
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SOUHRN

Na&s ¢lanek popisuje SRMA (meningitida-arteritida odpovidajici na podavani kortikosteroidi) - mnohdy nediagnostikované
onemocnéni projevujici se nekrotizujici vaskulitidou miSnich plen, nadvarlat, thymu a koronarnich arterii. Onemocnéni se dile
projevuje horeckou, bolesti, hyperestezii, nechutenstvim, ztrdtou hmotnosti, erozemi a viedy na sliznici dutiny Gstni. Onemocnéni
neodpovida na lé¢bu antibiotiky a nesteroidnimi antiflogistiky, odpovida vSak na imunosupresivni terapii, ma nezndmou etiologii,
objevuje se u mladych pst plemene bigl, bernsky saladnicky pes, boxer, némecky kratkosrsty ohatf, ale i jinych plemen a kfiZzenct. Je
pro né typicka pleocytdza a zvySené mnozstvi IgA v mozkomisnim moku. V zavéru ¢lanku prezentujeme nékolik nasich postiehtt
hlavné o diagnostice tohoto onemocnéni.
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SUMMARY

The goal of our article is to inform of often undiagnosed disease SRMA (steroid responsive meningitis-arteritis) characterised by
necrotising vasculitis of leptomeninges, epididymis, thymus and coronar arteries. There are fever, pain, hyperestesia, inappetence
(sometimes anorrhexia), weight loss, erosions (sometimes ulcerations) of mucosa of oral cavity in affected animals. There is no
answer to antibiotics and non-steroidal antiinflammatory drugs administration but there is good answer to immunosupressive
(cortikosteroids or azathioprine) therapy in this disease. The etiology of this disease is still unknown and this disease affects especially
young Beagles, Bernese mountain dogs, Boxers, German short - haired Pointers, occasionally dogs of other breeds and crossbreeds.
There are characteristic pleocytosis and elevated IgA antibodies levels in cerebrospinal fluid in this disease. We present some our

perceptions mainly about the diagnostics of this disease from our practice in the end of the article.
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Nomenklatura

SRMA postihuje hlavné bigly, bernské salasnické psy,
boxery, némecké kratkosrsté ohafe, sporadicky se miize
vyskytnout i u jinych plemen pst véetné kiizenctl. Nézev
onemocnéni ma mnoho synonym. U bigli se pouziva
nekrotizujici vaskulitida (polyarteritida, panarteritida)
(Scott-Moncrieff et al. 1992, Suter 1996, Toman 2001),
beagle pain syndrome (Hayes et al. 1989), canine juvenile
polyarteritis syndrome, (Felsburg et al. 1992, Scott-Mon-
crieft 1992, Snyder et al. 1995) a primarni periarteritida
(Spencer a Greaves 1987). U jinych plemen psti se lze setkat
s oznacenim nekrotizujici vaskulitida (Scott-Moncrieff et
al. 1992, Suter 1996, Toman 2001), kortikosteroid respon-
zivni meningitida (Meric 1992, Vite 2005a), asepticka
suppurativni meningitida (Vite 2005a), kortikosteroid
responzivni meningomyelitida (Vite 2005a). Velké mnozstvi
nézvi, keeré popisuji jednak dominujici klinické pfiznaky
(bolestivost, zlepseni po medikaci kortikosteroidy) jednak
histopatologické zmény (postizeni misnich plen a krev-
nich cév), svéd¢i o nedostatku znalosti o etiopatogenezi
tohoto onemocnéni (Vite 2005a). Tato polyarteritida byla
nejéastéji zkoumana patology zabyvajicimi se hodnocenim
toxikologickych studii pfi preklinickém testovani 1ékt na
laboratornich psech (predevsim biglech) (Albassam et al.
1989, Hayes et al. 1989, Son 2004).

Klinické priznaky

Jedna se o ztidka se vyskytujici multisystemickou nekro-
tizujici vaskulitidu (polyarteritidu) a perivaskulitidu
u mladych pst (postizeni jsou vétsinou psi mezi 8.-18.
mésicem véku, onemocnéni se viak muize objevit kdykoliv
mezi 4. mésicem a 7. rokem stafi psa). Projevuje se reku-
rentnimi epizodami akutniho nastupu horecky (> 40 °C),
anorexif, 1ézemi na sliznicich dutiny Gstni a ztratou hmot-
nosti, hyperestezii, cervikalni rigiditou, bolestivosti krku
a bolestivosti pfi otevirdni mordy. U postizenych psti je
pozorovan plizivy krok, nahrbeny postoj, nebo postoj
s vyklenutym hibetem a ventroflexi hlavy. Tyto pfiznaky
mohou pretrvavat del$i dobu bez pfestani, nebo se castéji
vyskytuji s periodami exacerbace a remise. Déle byla pozo-
rovana progresivni bilateralni atrofie temporalni a kréni
svaloviny, slepota.

Nékteti dlouhodobé nemocni psi mohou vykazovat
priznaky poskozeni centralniho nervového systému (napf.
ataxie, paréza, tetraparéza nebo paraplegie).

Neékeeré studie uvadéji vyssi vyskyt onemocnéni u pst
nez u fen, jiné studie vSak pohlavni predispozici neuvadéji
(Albassam et al. 1989, Cizinauskas et al. 2000, Felsburg et al.
1992, Hayes et al. 1989, Meric 1992, Randel a Hurvitz 1983,
Scott-Moncrieffetal. 1992, Snyder etal. 1995, Spencer a Grea-
ves 1987, Suter 1996, Toman 2001, Vite 2005a, Son 2004).
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Laboratorni nalez

Patognomicky laboratorni nilez pro SRMA

KREV

Neutrofilie s posunem doleva, zvySené mnozstvi IgA

o referen¢ni hodnota mnozstvi neutrofiltt v krvi: neutro-
filni tycky: 0-0.3 x 10%/1, neutrofilni segmenty: 3.0 - 11.
4x10°/1,

e referencni hodnota IgA v krevnim séru (stanoveno meto-
dou ELISA): 10.9-100 pg/ml (Cizinauskas et al. 2000).

MOZKOMISNI MOK

Zvysené mnozstvi IgA a pleocytéza (= zvySeny pocet

bunék), vy$si obsah proteini

* referen¢ni hodnota IgA v mozkomi$nim moku (stanoveno
metodou ELISA): 0-0.2 pg/ml (Cizinauskas et al. 2000),

* referen¢ni hodnota mnozstvi leukocyttt v mozkomisnim
moku: 0-3 leukocyty/pl (Cizinauskas et al. 2000).

U akutni formy onemocnéni byla pozoroviana v moz-
komisnim moku polymorfonukledrni pleocytéza (zvyseny
pocet polymorfonukleart, obzvlasté neutrofilt). U chro-
nické formy byla pozorovina v mozkomi$nim moku smise-
nd leukocytirni populace nebo populace mononukleart.

U obou forem onemocnéni vykazovala vétsina posti-
zenych pst zvy$ené hladiny IgA v mozkomi$nim moku
a krevnim séru, pravdépodobné jako vysledek poruch
regulace imunitniho systému. Zd4 se, Ze tento nalez je rela-
tivné specificky pro toto onemocnéni (slouzi pro potvrzeni
diagn6zy SRMA) a neprovazi jind zdnétliva nebo infekéni
onemocnéni centralniho nervového systému (mtize vsak
byt pozorovan u pacienttl s lymfomem, myelomem nebo
histiocytézou).

Dalsi nalezy pfi SRMA

KREV

Objevuje se trombocytdza, neregenerativni anémie,
hyperfibrinogenémie, hypoalbuminémie, v nékterych
pripadech zvysené mnozstvi 0.2-globulint. Hemoglobin
a hematokrit jsou obvykle mirné snizené, v nékolika pfipa-
dech byly popsany vyssi hodnoty revmatoidniho faktoru.
Hladina celkového T4 je v normé, svalové enzymy rovnéz,
ANA (antinuclear antibodies = protilatky proti jadernym
antigentim bunék) negativni.

Dale bylo popsano zvy$eni poctu perifernich B-lym-
focytt a snizeni poctu perifernich T-lymfocytd, vyrazna
suprese blastogenni odpovédi na mitogenni stimulaci,
neschopnost vytvafet plazmatické buriky po polyklonalni
aktivaci. Pozitivni miiZe byt i pfitomnost antineutrofil-
nich cytoplazmatickych protildtek (ANCA = antineutro-
filic cytoplasmatic antibodies) a ditkaz aktivace monocy-
tii/makrofigu.

Soucasné studie naznacuji, ze transformacni risto-
vy faktor TGF-B1 nema souvislost s produkei IgA a ze
antineutrofilni cytoplazmatické protilatky v séru nejsou
specifické pro SRMA.

MOZKOMISNI MOK A CENTRALNI NERVOVY SYSTEM
Vedle zminéného nartistu IgA byly dile popsdny zvysené
hodnoty IgG a/nebo IgM v mozkomi$nim moku a bylo
zjisténo, ze v centrdlnim nervovém systému dochazi

k tvorbé chemotaktickych faktorti (véetné interleukinu 8).
Zda se, ze intenzita produkce chemotaktickych faktort
koreluje s hladinami IgA v mozkomi$nim moku, coz
predpokladd pti¢inné spojeni, nebo odrazi zavaznost
zanétlivého onemocnéni (Albassam et al. 1989, Felsburg
et al. 1992, Hayes et al. 1989, Randel a Hurvitz 1983,
Scott-Moncrieff et al. 1992, Snyder et al. 1995, Spencer
a Greaves 1987, Vite 2005a, Son 2004).

Patologicko-anatomicky nalez

Léze se vyskytuji v malych az velkych krevnich cévich, mak-
roskopicky vétsinou byvaji pozorovany subarachnoidalni
krvaceniny v rozsahu celé michy a mozkového kmene.
Postizena Casto byvaji i nadvarlata, tymus, srdce (koronarni
artérie), 1éze byly objeveny i v krénich miznich uzlindch,
Zlu¢niku, plicich a $titné Zlaze. U zvifat s pfiznaky postizeni
centralniho nervového systému (napriklad ataxie, paréza
tetraparéza nebo paraplegie) se mohou objevit pod mék-
kou plenou lokalizované degenerativni zmény nervovych
vldken (charakterizované segmentaci myelinu majici za
nasledek atrofii a destrukci axontt). Déle se mohou objevit
degenerativni zmény nervovych kofent a zfidka infarkty
michy nebo komprese michy, které vznikly sekundarné
okluzi nebo rupturou a naslednym krvicenim z onemoc-
nénim oslabenych stén cév. Pfi pfechodu onemocnéni do
chronicity jevi mékké pleny sklon k zesileni s lozZiskovou
mineralizaci, ale s mirnéjsi zanétlivou infiltraci.

Pri exacerbaci maji léze vzhled od histiocyto-lymfocy-
tarni (tézka lymfoplazmocytirni a stfedni histiocytarni)
periarteridlni infiltrace s malym mnozstvim neutrofil(
(v nékterych pfipadech vsak neutrolily pfevazuji) az po
transmurdlni arteritidu doprovazenou fibrinoidni nekré-
zou tunica media a vaskuldrni trombézou s proliferaci
intimy. Bézné se vyskytuje masivni akumulace zanétlivych
bunék (neutrofiltt a mononukledrtt) v médii, perivaskular-
né a zasahuje i do okolnich mékkych tkani. S prechodem
do chronicity dochdzi k organizaci a rekanalizaci trombtl.
Pfi remisi dochazi k fibréze intimy a medie, ruptufe elas-
tickych lamin a mirné perivaskulitidé.

Okluze cév zptisobend zanétlivym procesem nebo
tromby muiZe byt pricinou ischémie témito cévami krvené
tkané, ktera miize mit za nésledek az ischemickou nekro-
zu takto postizené tkdné. Vyhojeni postiZzené cévni stény
vazivovou jizvou muze mit za nasledek tvorbu stendz.
Nahrada poskozenych vrstev cévni stény kolagennim vazi-
vem nemusi vydrzet tlakové poméry v arteridlnim krevnim
fecisti a mutize dojit k jejich ruptute s tvorbou aneuryzmat,
popfipadé s moznosti ruptury aneuryzmatu.

V nékterych pfipadech muiZe byt meningealni fibréza
pric¢inou obstrukce toku mozkomisniho moku s naslednou
tvorbou hydrocefalu. Systémova vaskulitida byva obvykle
doprovazena rozsdhlym vyplavenim zdnétlivych mediatort
zptisobujicich systémové ptiznaky (horecka, nevolnost, ale
i abnormalni vysledky laboratornich testt).

U biglt je mozné v leptomeninx, v adventicii, medii
nebo intimé postizenych cév pozorovat mnozstvi bunék
obsahujicich IgG a/nebo IgM. Bylo prokazano, Ze se
v meningedlnich 1ézich vyskytovaly B- a T-lymfocyty,
zatimco okolo zanicenych arterii byly nalézany jen
T-lymfocyty. V nékterych pfipadech u biglt s opakovany-

mi akutnimi epizodami se miiZe vyvinout lymfocytdrni
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thyroiditida a amyloidéza sleziny, jater a ledvin (Albassam
et al. 1989, Cizinauskas et al. 2000, Felsburg et al. 1992,
Hayes et al. 1989, Randel a Hurvitz 1983, Scott-Moncrieff
et al. 1992, Snyder et al. 1995, Spencer a Greaves 1987,
Vite 2005a, Son 2004).

Je zajimavé Ze, popsané imunoregulativni abnorma-
lity se podobaji akutni fizi Kawasakiho choroby u déti.
Kawasakiho choroba je akutni ,self limited“ vétsinou
nerekurentni vaskulitida postihujici v 76 % pripadii déti
do 5 let, asi u 15-25 % nelécenych déti se vyvine aneury-
zma, stendza nebo ektdzie korondrnich arterii, coz mtize
vést k ndhlé smrti, infarktu myokardu nebo ischemické
chorobé srde¢ni (American Heart Association 2004, Fels-
burg et al. 1992).

Etiopatogeneze

Podrobna patogeneze a etiologie tohoto onemocnéni neni
dosud zndma, ac¢koliv u nékterych nemocnych pst byly
nalezeny aktivované T-lymfocyty, to znamena, Ze tyto buri-
ky mély nékdy v minulosti kontake s (neidentifikovanym)
antigenem, coz umoznuje spekulace nad vlivem parazitarni
invaze nebo bakterialni infekce na vznik onemocnéni.

Toto onemocnéni ma rysy imunitné zprostiedkované
vaskulitidy, a i kdyZz ve vétsiné studii nebyla pozorovana
depozita imunoglobulinti v krevnich cévach, v jednom chro-
nickém pfipadé byla nalezena loziskovd depozita IgA v cévni
sténé. V nékterych skupindch pst zafazenych do studii byl
pozorovan vyssi vyskyt tohoto onemocnéni nez ve skupi-
néch jinych, coz by mohlo svéd¢it pro to, Ze nékteré linie pst
jsou k onemocnéni vnimavéjsi nez linie jiné, a tak ukazovat
na genetickou predispozici k onemocnéni (Albassam et al.
1989, Felsburg et al.1992, Hayes et al. 1989, Randel a Hurvitz
1983, Scott-Moncrieff et al. 1992, Snyder etal. 1995, Spencer
a Greaves 1987, Vite 2005a, Son 2004).

Diferencialni diagnostika

Z hlediska diferencidlné diagnostického je nutné odlisit
bakteridlni meningitidu (cytologie a bakteriologicka
kultivace mozkomisniho moku, sérologie), granuloma-
tézni meningoencefalitidu (GME) (O "Neill et al. 2006,
Vite 2005b) a nekrotizujici meningoencefalitidu (NME).
NME zahrnuje dvé nozologické jednotky: pyogranuloma-
tézni meningoencefalitidu ohaftl a encefalitidu mopst,
maltézskych pincu, pekinézt a jorksirskych teriérii (Vite,
2005b). U obou onemocnéni se vyskytuje v mozkomi$nim
moku pleocytdza a zmnozeni proteinu, ale neobjevuje se
zvySené mnozstvi IgA.

Dale je tieba uvazovat o diskospondylitidé (rentgenové
vySetfeni), spinadlnich tumorech (rentgenové vysetieni
postizeného tseku patefe, cytologie a biochemie mozko-
misniho moku), problémech s meziobratlovou ploténkou
v krénim tseku pétefe (rentgenové vySetieni - myelografie)
avazodilatitory vyvolaném cévnim poskozeni (dtikladna
anamnéza) - vétsinou jde o vaskulitidu pravych koro-
narnich arterii spojenou s krvacenim (Kerns et al. 2002,
Spencer a Greaves 1987, Son 2004).

Terapie
1) INDUKCNI FAZE - jejim ti¢elem je dosdhnout remise
- prednison (popfipadé prednisolon) vimunosupresiv-
ni ddvce (2-4 mg/kg hmotnosti a den)

2) UDRZOVACI FAZE - m4 za tGéel remisi co nejdéle
udrzet - postupné se snizuje davka prednisonu (popfi-
padé prednisolonu) az na 0.25-0.5 mg/kg hmotnosti
obden (Scott-Moncrieff et al. 1992, Vite 2005a)

Jiny protokol (Cizinauskas et al. 2000) doporucuje
2 dny podavat prednisolon v ddvce 4 mg/kg, potom
2 tydny 2 mg/kg, potom 1 mésic 1 mg/kg a podle vysled-
kt kontrolnich vysetfeni dile davku postupné snizovat
az na 0.5 mg/kg obden. U nékterych pripadt je mozné
pouzit i dal$i imunosupresiva - napriklad azathioprin
(Cizinauskas et al. 2000) v davce 1.5 mg/kg hmotnosti
per os nebo imunosupresivni purinovy analog mycophe-
nolat mofetil (Cizinauskas et al. 2000) v davce 20 mg/kg.
Obé dvé imunosupresiva byla poddvana v kombinaci
s kortikosteroidy (stfidd se obden kortikosteroid a obden
azathioprin nebo mycophenolat mofetil ve vyse uvedenych
davkich) s postupnym vysazovinim kortikosteroidii.

O dalsich imunosupresivech jako je cyklofosfamid
(davka pro psa je 1.5-2.5 mg/kg hmotnosti per os podavat
4 dny, potom 3 dny pauza, terapie by vSak neméla trvat
déle nez 5 mésict1) (Toman 2001), nebo cyklosporin (davka
pro psa je 5-27 mg/kg 1x denné per os) (Rybnicek et al.
2000) anebo cytarabinéza v souvislosti s lé¢bou SRMA
literarni tidaje chybi.

Je nutné upozornit na fake, ze téinek azathioprinu
nastupuje za 14 dni az 4 tydny od zapoceti medikace.
Stejné tak je nutné pocitat s moznosti suprese ¢innosti
kostni dfené a naslednym rozvojem leukopénie a trom-
bocytopénie pfi terapii azathioprinem. Z tohoto diivodu
je nutné pravidelné (jedenkrat za 14 dni az jedenkrit za
4 tydny) kontrolovat pocet leukocytti a trombocytt u 1éce-
ného psa alécbu prerusit, pokud je pocet leukocytt nizsi
nez 5 x 10°/1 nebo pokud je pocet trombocytt nizsi nez
50 x 10°/1 (Toman 2001).

Pfi dlouhodobém podavini vyssich davek glukokor-
tikoida dochézi k atrofii kiiry nadledvin. Ta potom pfi
néhlém vysazeni glukokortikoidt neni schopna produkce
dostate¢ného mnozstvi kortizolu pfi zatézi, coz muze
vést k zivot ohrozujicimu stavu. Jako nezadouci ucinky
glukokortikoidil jsou uvadény: iatrogenni hyperadre-
nokorticismus, rozvoj pyodermie, zvyseni plazmatické
koncentrace glukdzy, zvySeni plazmatické koncentrace
cholesterolu, zvySeni aktivity alaninaminotransferazy,
vyrazné zvySeni aktivity alkalické fosfatazy, snizeni plaz-
matické koncentrace celkového T4, nizka hustota mocdi,
snizend odolnost k infekcim, zpomalené hojeni ran (kviili
snizené syntéze kolagenu), svalova slabost, nervozita,
neklid, osteoporotické zmény. ZvySenim viskozity pankre-
atického sekretu s naslednym zvysenim tlaku ve vyvodném
systému pankreatu a poskozenim parenchymu pankreatu
a uvolnénim pankreatickych protedz mohou glukokor-
tikoidy vyvolat akutni pankreatitidu. Snizenim tvorby
hlenu v travicim traktu, snizenim obnovy epitelidlnich
bunék v travicim traktu, stimulaci uvolnéni gastrinu a sti-
mulaci tvorby kyseliny chlorovodikové v zaludku mohou
glukokortikoidy vést k tvorbé erozi a ulceraci v travicim
trakeu (Kolevskd 2001, Magne a Twedt 1996). Pfi podavani
glukokortikoidt v davkach vyssich nez 0.5 mg/kg obden
je nutné soucasné podavat blokdtory histaminovych H2
receptortt jako ochranu zaludec¢ni sliznice pred ulceraci
(Kolevska 2001).
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Obr. ¢. 1: Ilustracni fotografie lezi na sliznici jazyka (vlevo) a na
sliznici tvrdého patra (vpravo)

V jedné ze studii zabyvajicim se vlivem dlouhodobé
terapie prednisolonem u pacientii se SRMA (Cizinauskas
et al. 2000) byly popisovany jen mirné vedlejsi aéinky
(polyurie/polydipsie, polyfigie, zvySeni hmotnosti 1éce-
ného zvifete, zmény v krevnim obraze a biochemickych
ukazatelich), které vSak po ukonceni terapie kortikoste-
roidy odeznély, pokud nedoslo k exacerbaci nebo relapsu
onemocnéni a tim piddem k nutnosti opétovné 1é¢by kor-
tikosteroidy. Pfekvapivé nebyla v této studii dlouhodobd
terapie prednisolonem u pacienttl se SRMA rizikovym
faktorem pro rozvoj GIT krvaceni/ulceraci a/nebo pro
rozvoj pankreatitidy. Lymfopenie byla pozorovana pte-
vazné pii relapsu onemocnéni.

Ve vétsiné pripadii dojde do 2 tydnti po vysazeni imu-
nosupresivni terapie k exacerbaci onemocnéni, u nékolika
maélo pfipadil je popisovan spontdnni dstup klinickych
ptiznak (mladi psi jakoby z tohoto onemocnéni ,,vyrost-
1i“), rovnéz je vzacné popisovana moznost imunosupresiv-
ni terapii postupné ukoncit. Zvysené hodnoty IgA v krev-
nim séru a mozkomi$nim moku béhem imunosupresivni
terapie neklesaji k normalu a ztistavaji stale mirné zvysené
(Cizinauskas et al. 2000).

Citlivym indikatorem tspésnosti 1écby je monitorova-
ni poétu bunék v mozkomisnim moku pfi kontrolnich
vySetfenich, nebot béhem imunosupresivni terapie docha-
zi ke snizeni poctu leukocytll (nejvyraznéjsi je snizeni
ihned po zahdjeni terapie), coz se vysvétluje tim, Ze terapie
kortikosteroidy tlumi infiltraci neutrofilt do centrilniho
nervového systému (= inhibice zanétlivého procesu),
a proto asi dochdzi ke zlepseni klinického stavu u pacien-
td s timto onemocnénim (Cizinauskas et al. 2000). Pti
relapsu onemocnéni vzdy dojde ke zvySeni poctu leuko-

cyttt v mozkomi$nim moku a méla by byt zdvojnasobena
v této dobé podavana davka kortikosteroidu. Kontrolni
vySetfeni by méla byt provadéna za 1-3 mésice a méla by
sestavat z klinického vySetfent, vySetieni parametri krev-
niho obrazu, biochemickych parametrt krve, vySetfeni
mozkomisniho moku (Cizinauskas et al. 2000).

Prinedspéchu bézné imunosupresivni 1é¢by se pouzi-
vaji v humdanni mediciné i tzv. biologicky aktivni latky
(anti-TNF léky), kolchicin a talidomid.

Akity-inu, bernsti salasnic¢ti psi a jind plemena s imu-
nitné podminénou polyartritidou mohou vykazovat
podobné klinické priznaky jako zvifata se SRMA a kromé
imunitné podminéné polyartritidy mohou mit i1 konku-
rentni meningitidu (Vite 2005a). Starsi psi s vysokymi
hladinami IgA v mozkomi$nim moku majf castéjsi relapsy
SRMA, vyzaduji delsi lé¢bu a maji horsi prognézu.

Zaveér

Podezieni na SRMA bychom méli vyslovit, jestlize se u Sté-
néte nebo mladého psa objevi horecka zaroven s hypere-
stezii/bolestivosti (popfipadé i s nechutenstvim a/nebo
lézemi v dutiné Gstni a/nebo cervikalni lymfadenopatii),
pfirutinnim hematologickém a biochemickém vysetfeni
krve pozorujeme kromé neutrofilie s posunem doleva
pouze nespecifické zmény a podani antibiotik popfipadé
podani antibiotik v kombinaci s nesteroidnimi antiflogis-
tiky nevede k vyreseni vyse uvedenych stavtl. Definitivni
diagnézu potom uréime, po vylouceni moznych dife-
rencidlnich diagndz, na zdkladé pleocytdzy pozorované
v mozkomi$nim moku a na zdkladé zvyseného mnozstvi
IgA protilatek v mozkomi$nim moku.

Stanoveni mnozstvi IgA protilatek u pstt v humanni
laboratofi muze poskytnout zkresleny vysledek. Jedi-
nym veterindrnim pracovistém v Ceské republice, kde je
mozno IgA protilitky v mozkomisnim moku stanovit
(dle naseho Setfeni) je Vyzkumny tstav veterinarniho
lékatstvi v Brné.

Vzhledem k referenénim hodnotam IgA protilatek
vmozkomi$nim moku (0-0.2 ug/ml) nedoporucujeme ke
stanoveni IgA protildtek v mozkomisnim moku metodu
radidlni imunodifuze (citlivost této metody je 25-200 mg
IgA/ml vzorku), ale doporucujeme metodu ELISA (citli-
vost této metody je 15.6-1000 ng IgA/ml vzorku).

MVDr. Leopold Sarson
Veterindrni ordinace
Sadovd 149/2

678 01 Blansko
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