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33.. Terhelésre az alsó végtagokban fájdalom

jelentkezik.

44.. 70 év feletti életkor.

55.. Diabéteszes vagy dohányos személyek,

akik elmúltak 50 évesek.

66.. Diabétesz és egyéb atheroscleroticus kocká−

zati tényezõje együttesen van jelen 50 éves

kor alatt.

A boka/kar−index, mint vizsgáló eljárás egyszerû−

en elsajátítható, a felsorolt tények indokolttá te−

szik, hogy a graduális és a posztgraduális képzé−

sek tárgya legyen.

A kórkép felismerését követõen meg kell kezde−

ni a prevenciós tevékenységet, amelynek leglé−

nyegesebb eleme az életmóddal kapcsolatos

kockázati tényezõk (dohányzás abbahagyása,

rendszeres fizikai tréning, ún. mediterrán ét−

rendre való áttérés) lehetséges megszüntetése,

az estlegesen fennálló hipertónia, diabetes mel−

litus lehetõség szerinti optimális beállítása. Ez−

zel párhuzamosan a trombocita−aggregáció−

gátlás és az antilipidémiás kezelés indítása szük−

séges ahhoz, hogy a perifériás obliteratív érbe−

tegség folyamatainak a csökkenése és az egyéb

érbetegség kialakulásának és súlyosságának, ez−

által a halálozásnak mérséklõdése jöhessen létre.

A Második Magyar Terápiás Konszenzus Konfe−

rencia felismerve a PAO klinikai jelentõségét, il−

letve a kórkép tünetmentes periódusának fon−

tosságát – a korábbiakon (a perifériás obliteratív

érbetegséget ISZB ekvivalensként a nagy koc−

kázati kategóriába) túl, a prevenció szempontjá−

ból igen fontos döntésre jutott azzal, hogy a tü−

netmentes PAO−val (a boka/kar−index <0,9) ki−

terjesztette a kardiovaszkuláris tünetektõl men−

tes nagy kockázatú kategóriát, így a tünetmen−

tes PAO−betegek is a trombocita−aggregáció−

gátló és az antilipidémiás prevenciós stratégia

részeseivé váltak. (9)

Világszerte problémát jelent a perifériás obliter−

atív érbetegek diagnosztizálása, majd megfelelõ

obszerválása. Az Egyesült Államokban tudomá−

nyos társaságok, elkötelezett orvosok tettek erõ−

feszítéseket, hogy felhívják a lakosság és az

egészségügyben dolgozók figyelmét e betegség

fontosságára. Népegészségügyi programot sike−

rült kimódolni, indítani, hogy minél kevesebb

perifériás obliteratív érbeteg maradjon felisme−

retlenül és ellátatlanul.

Hazánkban is történtek törekvések az orvosok

angiológiai továbbképzése, szaklapokban pub−

likált cikkek formájában. E gondolatkör kere−

tében elindult a boka/kar szûrõprogram „Érv

program” néven, amely tünetmentes 50–75

éves férfiak és nõk vizsgálatát végzi arra alkal−

mas centrumokban. A vizsgált személyek 5

éves követése során az 1,0–1,3 boka/kar−in−

dexû személyek 5 év múlva, a 0,91–0,99 inde−

xûek 1 év múlva, ezt követõen változatlan ér−

ték mellett 4 év múlva, míg <0,9 Doppler−in−

dexszel jellemezhetõek évenként kerülnek

kontrollvizsgálatra. Tünetek esetén, vagy 0,8

alatti boka/kar−index esetén a szakma szabá−

lyai szerint történik a beteg ellátása. Remél−

hetõleg ez a program is segít rávilágítani a pe−

rifériás artériás betegség klinikai fontosságá−

ra, a többéves követés során szerzett, a be−

tegséget befolyásoló sok tényezõ szerepére.

Hazai adatok ismeretében talán nagyobb erõ−

ket lehet megszerezni a kórképet befolyásoló

kockázati tényezõk csökkentésére és a kellõ

idõben és módon alkalmazott prevencióra és

terápiára.
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BEVEZETÉS
Az óriássejtes arteritis (GCA) és a vele több

pontban hasonlóságot mutató polymyalgia

rheumatica (PMR) az orvostörténeti adatok

alapján feltehetõen több mint 3000 éve ve−

lünk élõ kórállapot. Az Egyiptomban feltárt

Pa Aton Em Heb Kr.e. 1350−ben elkészült

sírkamrájában talált dombormû egy vak hár−

fást ábrázol, akinek a homlokán a mûvész

szándékának megfelelõen jól elkülöníthetõ a

megvastagodott artéria temporalis. (1) (1.

ábra) Az ér gyulladása és a következményes

látásvesztés ma is a GCA diagnózisának fon−

tos alapja lehet.

Az elsõ orvosi jellegû leírás a kora közép−

korból ered. Bagdadban Alis Ibn Isa 940−

1010 között egy halántéktáji fájdalmat pana−

szoló beteg temporalis artériáját próbálta ki−

metszeni a célból, hogy a felismert veszélyt,

a látásvesztést elkerülje. (2)

A modern orvoslás történetében az elsõ el−

különíthetõ esetként való leírást Hutchinson

tette közzé 1889−ben (3), azonban a beteg−

Óriássejtes arteritis/polymyalgia

rheumatica – az idõskor ritkán 

felismert betegsége
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ség szindrómaként való megfogalmazása Ba−

yard Taylor Horton nevéhez fûzõdik. Horton

és munkatársai 1932−ben írtak le két esetet,

amelyet láz, gyengeség, gyorsult süllyedés,

parietális lokalizációjú fejfájás jellemzett.

Ezt követõen szintén Horton fogalmazta

meg a betegség számos jellemzõ tünetét, a

szemészeti szövõdmény fontosságát, az arté−

ria temporalis tipikus szövettani leírását. Az

õ nevéhez fûzõdik a szteroid terápia beveze−

tése a Mayo klinikán 1949−ben. (4)

Az azóta eltelt több évtized alatt a beteg−

séggel kapcsolatos tudásunk jelentõsen nõtt,

azonban fontos látni, hogy több alapkérdés

vár még tisztázásra. Bár a kórképet fenntar−

tó immunológiai mechanizmusok molekulá−

ris szinten is részleteiben ismertek, a beteg−

séget kiváltó állapotot a mai napig nem tud−

juk megnevezni. A kortikoszteroid terápiá−

ban rejlõ lehetõség részben Horton munkás−

ságának köszönhetõen hamar világossá vált,

azonban mai ismereteink szerint e terápia

hatékonysága korlátozott, a fenyegetõ mel−

lékhatások pedig jelentõs veszélyt hordoz−

nak. A következõkben az elmúlt tíz év tudo−

mányos eredményeit összevetve kívánjuk

bemutatni azokat a fõ kérdéseket, amelyek−

ben elmozdulás történt, illetve további fejlõ−

dés várható.

A BETEGSÉG PATOMECHANIZMUSA 
ÉS KLINIKAI SPEKTRUMA
A GCA/PMR kialakulásában genetikai ténye−

zõk, eddigiekben nem tisztázott eredetû in−

fektológiai ágensek kiváltó szerepe merült

fel. A jellemzõ HLA DRB asszociáció jelzi az

immunrendszer szerepének kiemelkedõ je−

lentõségét. A betegekbõl származó artéria

temporalis immunhiányos egerekbe történõ

beültetése olyan állatkísérletes modellt

eredményezetett, amelynek vizsgálata több

ponton tisztázta azokat az immunmechaniz−

musokat, amelyek a jellemzõ érkárosodás ki−

alakulásában döntõ szerepet játszanak. A fo−

lyamatban a természetes és az adaptív im−

munitás egymással szoros kapcsolatban lévõ

mechanizmusai, következményes szöveti

destrukció, illetve vaszkuláris remodelling

játszik szerepet.

Amennyiben a klinikai tüneteket, a káro−

sodás elhelyezkedését, valamint az immun−

válasz jellemzõit együttesen vizsgáljuk −

megfogalmazható az a klinikai spektrum,

amelyben a betegség egyes altípusai elkülö−

níthetõk.

A cranialis típusú forma a GCA legismer−

tebb formája. Az Amerikai Rheumatológiai

Társaság kritériumrendszere ezt a típust

nagy szenzitivitással, specificitással azono−

sítja. (2. ábra) A megfogalmazott kritériu−

mok (új keletû fejfájás, gyorsult süllyedés)

mellett jellemzõ lehet a nyelvgyöki fájda−

lom, a rágáskor jelentkezõ állkapocsi fájda−

lom, esetleges látászavar. Utóbbi a hirtelen

kialakuló vakság formájában a GCA legfélel−

metesebb szövõdménye lehet, aminek hát−

terében az arteria ophtalmica gyulladásos

eltérése áll.

Az artéria ophtalmica érintettsége esetén

kialakuló látásvesztés gyakoriság szerinti okai

az elülsõ arteritises opticus neuropathia

(EION), hátsó arteritises opticus neu−

ropathia, az artéria centrális retinae ellátási

területének ischaemiája, valamint a choroi−

dea ischaemiája. Emellett a látópálya infark−

tus okozta károsodása, valamint a szemmoz−

gató izmok, az azokat ellátó idegek és az agy−

törzsi agyidegmagok ischaemiás károsodása is

elõfordulhat. Utóbbi kórok esetén kettõs lá−

tás jelentkezhet. A szemészeti szövõdmény

elkerülésének egyedüli módja a diagnózis gy−

ors felállítása, a hatásos kortikoszteroid terá−

pia azonnali bevezetése.

A jellemzõen más ér lokalizáció (artéria

carotis externa helyett végtagi nagyobb ar−

tériák, aorta), eltérõ gyulladásos citokin me−

chanizmusok, valamint némileg különbözõ

HLA polimorfizmus alapján elkülöníthetõ

típus a nagyér−manifesztációs forma. (5) Az

eltérõ ér lokalizáció eltérõ tünetcsoportot

(végtagi klaudikáció, a perifériás pulzus hiá−

nya, végtagok közötti vérnyomás−különbség,

aorta aneurizma) eredményez. Az esetek

50%−ban az artéria temporalis biopszia ne−

gatívnak bizonyul. A felismerést nehezíti a

közismertebb cranialis formára jellemzõ tü−

netek hiánya.

Szisztémás gyulladás dominál abban az al−

csoportban, ahol az érfali gyulladás foka

nem éri el az érlumen jelentõs fokú szûkü−

letét, illetve elzáródását. Ebben az alcso−

portban ischaemiás tünetek nem alakulnak

ki. Ezeket a betegeket ismeretlen eredetû

láz, fogyás, étvágytalanság, éjszakai izzadás

miatt vizsgálják.

A polymyalgia rheumatica és a GCA két

egymástól több szempontban különbözõ,

azonban sok azonos tulajdonságot is mutató

kórforma.

A PMR a betegség spektruma egyik szél−

sõ megnyilvánulásának tekinthetõ, amelyet

a synovium érintettsége miatti szimmetri−

kus vállövi, medenceövi fájdalom, merevség

jellemez. A mozgásszervi panaszokat általá−

nos panaszok (rossz közérzet, fogyás, láz)

kísérik. A diagnózis felállítását kritérium−

rendszer segíti. (3. ábra) Pozitron Emisszi−

ós Tomogáfia (PET)−vizsgálatok izolált

PMR eseteiben az aorta fokozott glükózfel−

1. ÁBRA. PA ATON EM HEB KR.E. 1350−BEN 

ELKÉSZÜLT SÍRKAMRÁJÁBAN 

TALÁLT DOMBORMÛ

2. ÁBRA. AZ AMERIKAI RHEUMATOLÓGIAI TÁRSASÁG KRITÉRIUMRENDSZERE (1990)

• betegség kezdete 50 éves kor felett

• újkeletû fejfájás 

• art. temporalis eltérés (nyomásérzékenység, vagy csökkent pulsatio)

• gyorsult vörösvérsejt−süllyedés (>50 mm/ó)

• tipikus szövettani kép

Diagnózis – legalább 3 kritérium 93,5% szenzitivitás, 91,2% specifitás
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vételét igazolták, amely mellett a tempo−

ralis artériabiopszia eredménye negatívnak

bizonyult. Összefoglalva ez a manifesztáció

sok szempontból tartható az óriássejtes ar−

teritis „form fruste” alcsoportjának. A két

állapot nagy gyakorisággal együtt fordul elõ.

(6,7,8) A fentebb részletezett klinikai for−

mák egymással átfedésben is jelentkezhet−

nek. (4. ábra)

A DIAGNÓZIS FELÁLLÍTÁSA
Mielõtt a lehetséges diagnosztikus eljáráso−

kat bemutatnánk, fontos tisztázni, hogy a

GCA/PMR betegségcsoport különbözik az

olyan kórállapotoktól, mint a magas vérnyo−

más, a cukorbetegség, amelyek esetén egy

folyamatos változó (vérnyomás, vércukor)

adott értéke definiálja a betegség tényét.

GCA esetén az artéria temporalis szövettani

vizsgálata tekinthetõ a diagnózis arany stan−

dardjaként, azonban nyilvánvaló, hogy a be−

avatkozás természete miatt széles körben ez

nem kivitelezhetõ. Az ilyen típusú betegsé−

gek esetén a diagnosztikus gondolkodás lo−

gikailag két fázisra osztható. Az elsõ fázis−

ban meg kell tudni fogalmazni a betegség

gyanúját, és az így leszûkített betegpopulá−

cióban érdemes elvégezni azokat a speciá−

lisnak tekinthetõ vizsgálatokat (speciális

képalkotó eljárások, laborvizsgálatok, szö−

vettani vizsgálat), amelyek a második fázis−

ban alátámaszthatják a feltételezett diagnó−

zist.

Az elsõ fázis elsõ gondolata az, hogy mely

populációban keresendõ a kérdéses kórálla−

pot. GCA esetén nagyon fontos megfigyelés,

hogy a jelenség korfüggõ, jellemzõen 50 éves

kor felett fordul elõ. Az 50 évesnél idõsebbek

esetén is az 50–60 évesek és a 90 év közeli

korcsoportot összehasonlítva akár húszszoros

gyakoriságkülönbség lehet az utóbbi korcso−

port javára. Ha csak az életkort, mint a vizs−

gálódás tárgyát szûkítõ tényezõt tekintjük,

akkor az epidemológiai vizsgálatok alapján a

GCA elõfordulási gyakorisága 15–25/100 000

lehet, amely meglehetõs ritkaságra utal. Ab−

ban az esetben azonban, amikor az életkor

mellé illesztünk egy észlelt tünetet (pl. lázas

állapot), akkor a gyakoriság olyan mértékben

növekszik, hogy a kérdés az alapellátásban

észlelhetõ hétköznapi problémaként lesz ér−

telmezendõ. Egy adott vizsgálatban idõs em−

berek tisztázatlan eredetû lázas állapotának

hátterében a különbözõ infektológiai, ma−

lignus betegségek mellett a GCA 17%−ban

volt azonosítható. (9)

Mindezek alapján a diagnosztikus törek−

vés második gondolata az, hogy melyek azok

a tünetek, amelyek az idõs populációban va−

lószínûsíthetik a betegséget oly mértékben,

hogy egy késõbbi fázisban speciális vizsgála−

tokat lesz érdemes elvégezni. A tünetek egy

része a szisztémás gyulladásnak (akut fázis

gyulladás) megfelelõen jelentkezõ hõemel−

kedés, láz, gyengeség, étvágytalanság, fogyás,

alvászavar. A nehezen értelmezhetõ általános

eltérések gyakran lappangó infektológiai,

malignus betegségek gyanúját keltik. 

Ezek a tünetek aspecifikusak, így diag−

nosztikus értéke csak esetleges hiányuknak

lehet. A szisztémás eltérések mellett GCA

esetén a jellemzõ tünetcsoport az érintett ér−

területen kialakuló keringészavarral hozható

összefüggésbe. A GCA cranialis formája ese−

tén fejfájás, nyelv−, illetve állkapocsfájda−

lom, látászavar jelentkezhet. Esetleírások

számolnak be TIA/Stroke kialakulásáról.

Nagyér−manifesztáció esetén végtagi klau−

dikáció, vagy a kialakuló aorta aneurizmának

megfelelõ tünetek állhatnak elõtérben.

A betegség spektrumának egyik szélsõ

megnyilvánulásaként tekinthetõ PMR−ban

a synovium érintettsége miatt szimmetri−

kus vállövi, medenceövi fájdalom, merevség

jelentkezik.

Amennyiben a klinikai tünetek alapján a

klinikai gyanú megfogalmazható – a továb−

biakban speciális vizsgálatok végezhetõk a

diagnózis bizonyítására. Fontos tisztázni,

hogy sem a GCA, sem PMR esetén nincsen

olyan specifikusnak tekinthetõ laboratóriu−

mi vizsgálat, amely a diagnózist egyértelmû−

vé tenné. A gyorsult süllyedés, emelkedett

CRP és interleukin−szintek, esetleges mér−

sékelt anémia, trombocitózis az akut fázis

gyulladás jelenlétét jelzik anélkül, hogy a

kiváltó okot azonosítanák. GCA esetén az

érfali gyulladást képalkotó eljárásokkal le−

het láthatóvá tenni, ami a szövettani vizsgá−

lat elvégzését indokolhatja. 

A vaszkuláris UH−vizsgálat költséghaté−

konysága, elérhetõsége miatt kiemelkedõ je−

lentõségû. A color duplex vizsgálattal kimu−

tatott artéria temporalis szûkület, elzáródás,

az érfal ödémás megvastagodására visszave−

zethetõ echoszegény sáv, az ún. halo jel je−

lenléte speicifikus GCA−ra utaló jelnek te−

kinthetõ. A halo jel egyéb érterületen való

megjelenése (carotis−rendszer, végtagi arté−

riák) szintén alátámaszthatja a GCA gyanúját

(10) (5. ábra). A nem ateroszklerotikus ere−

detû nagyobb ereket érintõ szûkületek, vala−

mint az esetleges aortatágulat kimutatására

kiválóan alkalmasak a CT/MR−vizsgálatok.

3. ÁBRA. POLYMYALGIA RHEUMATICA DIAGNOSZTIKUS KRITÉRIUMRENDSZERE

HEALEY (MASON KLINIKA, USA, 1984)

4. ÁBRA. ÓRIÁSSEJTES ARTERITIS KLINIKAI FORMÁI

• állandósult fájdalom

legalább 1 hónapja fennáll,

legalább két régiót érint: nyak, vállak és medenceöv

• kifejezett reggeli merevség (>1 óra) 

• „kis dózisú” (<20mg/die prednisolon) szteroidra gyors válasz

• egyéb mozgásszervi betegségek kizárása

• betegek életkora legalább 50 év

• gyorsult vörösvérsejt−sülyedés (>40 mm/ó)

PMR diagnószisához valamennyi kritérium fennállása szükséges

• crainalis forma

• nagyér−manifesztáció 

• szisztémás gyulladás képében jelentkezõ típus

• polymyalgia rheumatica
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Az óriássejtes arteritis nagyér−manifesztá−

ciójának kimutatásában bizonyult alkalmaz−

hatónak a tumorkeresésben alkalmazást ny−

ert fluorodeoxyglucose PET−vizsgálat. Isme−

retlen eredetû láz esetében mutatták ki tel−

jes test vizsgálata során az aorta, artéria sub−

clavia, carotis, iliaca gyulladásos érintettsé−

gét. A vizsgálat elõnye lehet a teljes érpálya

gyulladással összefüggõ metabolikus glükóz−

felvételének ábrázolása. Hátrányt jelenthet a

képfelbontás korlátja, 4 mm−nél kisebb érát−

mérõ esetén az eljárás nem alkalmas az ér−

gyulladás kimutatására.

Amennyiben a klinikai tünetek együttál−

lása, az esetleges képalkotó eljárások mutat−

ta eltérések megalapozzák a GCA gyanúját −

a diagnózis egyértelmûvé tétele érdekében

a temporalis artéria szövettani vizsgálatát

kell elvégezni.

A vizsgálat során a fõ diagnosztikus krité−

riumok a makrofágok kimutatása a lamina

elastica interna közelében, valamint a lami−

na elastica interna szerkezetének felbomlá−

sa. Többmagvú óriássejtek az esetek 50%−

ban mutathatók ki, azaz hiányuk az óriássej−

tes arteritis diagnózisát nem zárja ki. A gyul−

ladás jelei mellett nem specifikus eltérések

is találhatók az esetek egy részében. Ezek

közé tartozik az intima megvastagodása, a

lamina elastica kalcifikációja.

A pozitív szövettani eredmény gyakorisága

változó. Fals negatív eredményt okozhat, 

ha a jellemzõ eltérés szegmentálisan (skip−

lézió) jelentkezik, ha túl rövid érszakasz ke−

rül eltávolításra, valamint ha a kortikoszte−

roid terápiát több mint 14 napja elkezdték

már. Erõs klinikai gyanú és negatív szövetta−

ni eredmény esetén ismételt szövettani vizs−

gálat elvégzése, esetleges ex juvantibus kor−

tikoszteroid kezelés mérlegelendõ. (8)

A GCA diagnózisának egymás utáni logi−

kai lépéseit a 6. ábrán tüntettük fel.

A TERÁPIA NEHÉZSÉGEI
Amennyiben a GCA/PMR diagnózisa felállí−

tásra került, akkor a mielõbbi kortikoszteroid

terápia elkezdése javasolható a tünetek eny−

hítése, illetve GCA esetén a váratlanul fellé−

põ látásvesztés elkerülése érdekében.

Nincsen egységes álláspont a kortikoszte−

roid terápia kezdõ dózisára, valamint a késõb−

biekben javasolt dóziscsökkentés ütemére

vonatkozólag, aminek egyik oka a betegség

korábbiakban bemutatott heterogén megjele−

nést mutató tulajdonsága. PMR esetében ál−

talában alacsonyabb kezdõ dózis (20 mg pred−

nisolon) elégséges. GCA esetén kezdõ dózis−

ként 40–60 mg (1 mg/tskg) prednisolon java−

solt egyszeri, vagy szétosztott dózisban. Aku−

tan kialakuló látásvesztés esetén 3 napon át

adott nagyobb dózisú (1000 mg) parenterális

methylprednisolon ajánlható, azonban a kiala−

kult látásvesztés az esetek többségében már

irreverzibilis. Az elkezdett kortikoszteroid te−

rápia az elsõ napokban látványosan csökkenti

a tüneteket, a gyulladásos laboreltérések gy−

ors regressziót mutatnak. Általánosan elfoga−

dott nézet, hogy a kortikoszteroid terápia

akut hatásának elmaradása esetén a diagnózis

felállításának helyessége kérdõjelezõdik meg.

A kortikoszteroid terápiával kapcsolatban a

legnagyobb kihívást az jelenti, hogy nagyon

nehéz eldönteni azt, hogy milyen hosszan al−

kalmazzuk a kezelést, és milyen ütemben

csökkentsük a sok potenciális mellékhatással

járó kortikoszteroid terápia dózisát.

Legalább fél év szükséges az elkezdett te−

rápia dózisának fokozatos csökkentésére

(két hét után a napi összdózis 10%−ával he−

tente). Az esetek nem kis hányadában a

kortikoszteroid terápia szükséges idõtarta−

ma igen hosszú, 1–2 év. Az esetek 40%−ban

akár 5 éves kezelési idõtartam is szükséges.

(10) Terápia befejezése után évekkel ké−

sõbbi ismétlõdõ megjelenés sem ritka, a ke−

zelési idõ alatt számos relapszussal kell szá−

molni. A relapszusgyakoriság PMR esetén

55%, GCA esetén 31%. (11,12)

A krónikus terápia során jelentkezõ terá−

piarezisztencia, relapszusok hátterében az

áll, hogy a terápia a gyulladásos mechaniz−

musoknak csak egy részét képes befolyásol−

ni, a jellemzõen μ−interferon mediálta folya−

matok továbbra is érvényesülnek.

A hosszú hónapokon, éveken át tartó ke−

zelés során a kortikoszteroid terápia mellék−

hatásainak (oszteoporózis, diabetes melli−

tus, hipertónia, kataracta, infektológiai kór−

6. ÁBRA. A GCA DIAGNÓZISÁNAK LOGIKAI VÁZA

5. ÁBRA. ART BRACHIALIS „HALO” JEL 
SZÛKÜLETÉNEK HOSSZ− ÉS 
KERESZTMETSZETI UH−KÉPE 
(NYÍLLAL JELÖLVE A SAJÁT 
ANYAG) „HALO JEL – 
ECHOSZEGÉNY ÉRFALI MEG
VASTAGODÁS” (ÉRFALI ÖDÉMA)

Életkor > 50 év?

igen

jellemzõ klinikai tünet

szisztémás lokális
láz keringészavarral összefüggõ tünet

gyorsult süllyedés

fogyás fejfájás

gyengeség nyelvgyöki fájdalom, rágás okozta fájdalom

étvágytalanság végtagi klaudikáció

nem tapintható pulzus

képalkotó eljárással
kimutatott érkárosodás art. temp biopszia
vaszkuláris UH (halo jel) lamina elastica int. felrostozódása

CT/MR−vizsgálat makrofágok jelenléte

PET−vizsgálat óriássejtek jelenléte
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képek, miopátia, mentális zavarok) elkerü−

lése, megelõzése, kezelése jelenti a nehéz−

séget. Ha figyelembe vesszük azt a tényt,

hogy a kezelésre szoruló betegcsoport jel−

lemzõen az idõs populációból kerül ki – ak−

kor válik világossá, hogy a más okok miatt is

fokozattan esendõ betegek kezelése miért

igényel nagy gondosságot. A kortikoszteroid

terápia nem kellõen optimális volta miatt az

egyéb gyógyszeres terápiás lehetõségek in−

tenzív kutatás tárgyai.

Több adat támogatja az acetilszalicilsav

(ASA)−terápia jótékony voltát, amit a gyulla−

dás miatt jelentkezõ trombocitózis, vala−

mint az ASA−interferon mediálta folyama−

tokra gyakorolt gátló hatása magyarázhat. A

kortikoszteroid terápia dózisának csökken−

tését elõsegítõ immunszupresszív gyógysze−

res terápiás megoldások közül a metotrexat

és a biológiai terápiában alkalmazott tumor

nekrózis faktor gátló szer, az infliximab jó−

tékony hatásáról ismeretesek közlemények.

Mindazonáltal az utóbbi terápiás megoldá−

sok kellõen megalapozott javaslatához ket−

tõs vak, randomizált tanulmányok lennének

szükségesek. (8)

ÖSSZEFOGLALÁS
Az óriássejtes arteritis/polymyalgia rheuma−

tica jellemzõen az idõs korban jelentkezõ,

minden részletében nem tisztázott immun−

patomechanizmusú kórkép, amit a közepes

és nagyméretû elasztikus artériák gyulladá−

sa, vagy a synovium gyulladása okoz. A be−

tegség spektruma széles, a típusos cranialis

forma, a nagyér−manifesztációs forma, a

szisztémás gyulladás képében jelentkezõ

forma, valamint polymyalgia rheumatica tí−

pusa különíthetõ el. Amennyiben az idõs

betegek között a jellemzõ tüneteket megta−

láljuk, az elõfordulási gyakoriság oly mérték−

ben fokozódik, hogy az az alapellátás szint−

jén is felismerhetõ feladatként fog jelent−

kezni. A tünetekbõl adódóan a betegek jel−

lemzõen reumatológiai, neurológiai, szemé−

szeti, angiológiai−érsebészeti, onkológiai,

immunológiai és fertõzõ betegségekkel fog−

lalkozó ambulanciánkon kerülnek felisme−

résre. 

A diagnózis felállításának alapja az idõs be−

tegekben jelentkezõ heterogén, de jellemzõ

mintázatot mutató tünetek felismerése,

majd a klinikai gyanú felvetése után képal−

kotó, illetve szövettani vizsgálat elvégzése.

A gyors diagnózis jelentõsége az esetleges

látásvesztés megelõzése, az egyéb irányú in−

tenzív kivizsgálások elkerülése, valamint a

tünetek enyhítésén keresztül az életminõ−

ség javítása lehet. A kortikoszteroid terápia

a mai napig elsõként javasolható gyógysze−

res kezelés, azonban a kezdeti látványos te−

rápiás eredmények ellenére a gondozás so−

rán a késõbbiekben a betegség kiújulása, va−

lamint a gyógyszeres terápia mellékhatásai−

nak megjelenése fenyeget. Mindezek alap−

ján a GCA/PMR−betegségben szenvedõ be−

tegek fokozott odafigyelést, gondos terápiás

mérlegelést igényelnek.
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ÖSSZEFOGLALÁS
A nyiroködéma gyakori tünet, ami akkor ala−

kul ki, ha a nyirokrendszer nem tudja elszál−

lítani a nyirokköteles anyag− és folyadék−

mennyiséget a szövetekbõl. A tünet a klini−

kai kép alapján könnyen diagnosztizálható és

az állapot kezelhetõ. A nyiroködémás beteg

megõrizheti munkaképességét, és a súlyo−

sabb esetekben is önellátó maradhat. Keze−

lés nélkül a nyiroködéma munkaképtelensé−

géhez, majd mozgáskorlátozottságához ve−

zet. A kezeletlen nyiroködémában szövõd−

mények alakulhatnak ki, melyeknek kezelé−

se költséges, sokszor kórházi ellátást igényel−

nek, az életet is veszélyeztethetik. A házior−

vosoknak igen fontos szerepük van abban,

hogy a betegek, akiknek nyiroködémájuk

van, szakszerû kezelésben részesülhessenek.

A nemzetközi konszenzus ajánlásaira építve a

nyiroködéma kezelésének „magyar változa−

ta” nemzetközileg elismert.

BEVEZETÉS
A nyiroködéma gyakori tünet, a lakosság 

2μ2,5%−át érinti önálló betegségként, vagy

más perifériás keringési zavarhoz csatlakoz−

va. Az utóbbi évtizedben a lymphológia

több figyelmet kap és fejlõdésnek indult,

aminek okai:

A nyiroködéma a háziorvosi gyakorlatban
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