Oridssejtes arteritis/polymyalgia
rheumatica — az idoskor ritkan
felismert hetegsege
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BEVEZETES

Az dériassejtes arteritis (GCA) és a vele tobb
pontban hasonlésdgot mutaté polymyalgia
rheumatica (PMR) az orvostorténeti adatok
alapjan feltehetGen tobb mint 3000 éve ve-
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link €16 koéréllapot. Az Egyiptomban feltart
Pa Aton Em Heb Kr.e. 1350-ben elkésziilt
sirkamrajaban taldlt dombormi egy vak har-
fast abrizol, akinek a homlokidn a mivész
szandékanak megfeleléen jol elkiilonithetd a
megvastagodott artéria temporalis. (1) (1.
dbra) Az ér gyulladdsa és a kovetkezményes
latdsvesztés ma is a GCA diagnoézisanak fon-
tos alapja lehet.

Az els6 orvosi jellegl leirds a kora kozép-
korbél ered. Bagdadban Alis Ibn Isa 940-
1010 kozott egy halantékedji fajdalmat pana-
szolo beteg temporalis artéridjat prébélta ki-
metszeni a célbdl, hogy a felismert veszélyt,
a latasvesztést elkerilje. (2)

A modern orvoslas torténetében az elsg el-
killonithetd esetként val6 leirast Hutchinson
tette kozzé 1889-ben (3), azonban a beteg-



1. ABRA. PA ATON EM HEB KR.E. 1350-BEN
ELKESZOLT SIRKAMRAJABAN
TALALT DOMBORM{

ség szindromaként val6 megfogalmazdsa Ba-
yard Taylor Horton nevéhez fiz6dik. Horton
és munkatdrsai 1932-ben irtak le két esetet,
amelyet ldz, gyengeség, gyorsult siillyedés,
parietdlis lokalizdcioja fejfajas jellemzett.
Ezt kovetéen szintén Horton fogalmazta
meg a betegség szamos jellemzd tiinetét, a
szemészeti szovodmény fontossdgat, az arté-
ria temporalis tipikus szovettani leirdsat. Az
6 nevéhez flzodik a szteroid terdpia beveze-
tése a Mayo klinikdan 1949-ben. (4)

Az azota eltelt tobb évtized alatt a beteg-
séggel kapcsolatos tuddsunk jelentdsen nétt,

azonban fontos ldtni, hogy tébb alapkérdés
vir még tisztazdsra. Bar a kérképet fenntar-
t6 immunolégiai mechanizmusok molekula-
ris szinten is részleteiben ismertek, a beteg-
séget kivilto dllapotot a mai napig nem tud-
juk megnevezni. A kortikoszteroid terapia-
ban rejlé lehetdség részben Horton munkas-
saganak koszonhetden hamar vildgossa vilt,
azonban mai ismereteink szerint e terdpia
hatékonysdga korldtozott, a fenyegeté mel-
lékhatdsok pedig jelentds veszélyt hordoz-
nak. A kovetkezokben az elmdlt tiz év tudo-
manyos eredményeit Osszevetve kivanjuk
bemutatni azokat a f6 kérdéseket, amelyek-
ben elmozdulés tortént, illetve tovabbi fejls-
dés varhato.

A BETEGSEG PATOMECHANIZMUSA

ES KLINIKAI SPEKTRUMA

A GCA/PMR kialakuldsdban genetikai ténye-
z0k, eddigiekben nem tisztizott eredetd in-
fektolégiai dgensek kivdlté szerepe merult
fel. A jellemzs HLA DRB asszocidcié jelzi az
immunrendszer szerepének kiemelkedd je-
lentgségét. A betegekbdl szarmazé artéria
temporalis immunhidnyos egerekbe torténd
beiiltetése olyan allatkisérletes modellt
eredményezetett, amelynek vizsgalata tobb
ponton tisztdzta azokat az immunmechaniz-
musokat, amelyek a jellemzé érkarosodas ki-
alakuldsaban dontd szerepet jatszanak. A fo-
lyamatban a természetes és az adaptiv im-
munitds egymadssal szoros kapcsolatban 1évd
mechanizmusai, kovetkezményes szoveti
destrukeid, illetve vaszkuldris remodelling
jatszik szerepet.

Amennyiben a klinikai tineteket, a karo-
sodds elhelyezkedését, valamint az immun-
vilasz jellemzGit egyiittesen vizsgaljuk -
megfogalmazhat6 az a klinikai spektrum,
amelyben a betegség egyes altipusai elkiils-
nithetok.

A cranialis tipust forma a GCA legismer-
tebb formdja. Az Amerikai Rheumatoldgiai

2. ABRA. AZ AMERIKAI RHEUMATOLOGIAI TARSASAG KRITERIUMRENDSZERE (1990)

* hetegség kezdete 50 éves kor felett

* ljkeletii fejfajas

* art. temporalis eltérés (nyomasérzékenység, vagy csokkent pulsatio)

* gyorsult vordsvérsejt-siillyedés (> 50 mm/o)

* tipikus szovettani kép

Diagnozis — legalahb 3 kritérium 93,5% szenzitivitas, 91,2% specifitas

Tarsasdg kritériumrendszere ezt a tipust
nagy szenzitivitdssal, specificitdssal azono-
sitja. (2. abra) A megfogalmazott kritériu-
mok (dj kelett fejfajas, gyorsult siillyedés)
mellett jellemzd lehet a nyelvgyoki fijda-
lom, a ragaskor jelentkezd dllkapocsi fijda-
lom, esetleges lataszavar. Ut6bbi a hirtelen
kialakul6 vaksdg formdjaban a GCA legfélel-
metesebb szovédménye lehet, aminek hdt-
terében az arteria ophtalmica gyulladdsos
eltérése dll.

Az artéria ophtalmica érintettsége esetén
kialakul6 latdasvesztés gyakorisag szerinti okai
az elilsé arteritises opticus neuropathia
(EION), hdtsé arteritises opticus neu-
ropathia, az artéria centrélis retinae elldtasi
teriiletének ischaemidja, valamint a choroi-
dea ischaemidja. Emellett a lat6palya infark-
tus okozta karosoddsa, valamint a szemmoz-
gatd izmok, az azokat elldt6 idegek és az agy-
torzsi agyidegmagok ischaemids kdrosodasa is
elofordulhat. Utébbi kérok esetén kettds ld-
tas jelentkezhet. A szemészeti sz6vodmény
elkeriilésének egyediili mddja a diagnézis gy-
ors felallitdsa, a hatdsos kortikoszteroid tera-
pia azonnali bevezetése.

A jellemzéen mds ér lokalizdcié (artéria
carotis externa helyett végtagi nagyobb ar-
téridk, aorta), eltérd gyulladasos citokin me-
chanizmusok, valamint némileg kiillonb6z6
HLA polimorfizmus alapjan elkilonithetd
tipus a nagyér-manifesztacios forma. (5) Az
eltéré ér lokalizacié eltérd tiinetcsoportot
(végtagi klaudikdcid, a periférids pulzus hid-
nya, végtagok kozotti vérnyomds-kilonbség,
aorta aneurizma) eredményez. Az esetek
50%-ban az artéria temporalis biopszia ne-
gativnak bizonyul. A felismerést neheziti a
kozismertebb cranialis formara jellemzg tii-
netek hidnya.

Szisztémads gyulladds domindl abban az al-
csoportban, ahol az érfali gyulladds foka
nem éri el az érlumen jelentds foku szikii-
letét, illetve elzaréddsat. Ebben az alcso-
portban ischaemids tiinetek nem alakulnak
ki. Ezeket a betegeket ismeretlen eredeti
laz, fogyds, étvagytalansag, éjszakai izzadds
miatt vizsgaljak.

A polymyalgia rheumatica és a GCA két
egymdstél tobb szempontban kiilonb6za,
azonban sok azonos tulajdonsdgot is mutato
korforma.

A PMR a betegség spektruma egyik szél-
s6 megnyilvanulasianak tekinthetd, amelyet
a synovium érintettsége miatti szimmetri-
kus vallovi, medencedvi fijdalom, merevség
jellemez. A mozgasszervi panaszokat altala-
nos panaszok (rossz kozérzet, fogyis, laz)
kisérik. A diagnozis felallitasdat kritérium-
rendszer segiti. (3. dbra) Pozitron Emisszi-
6s Tomogifia (PET)-vizsgdlatok izolédlt
PMR eseteiben az aorta fokozott glikozfel-
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3. ABRA. POLYMYALGIA RHEUMATICA DIAGNOSZTIKUS KRITERIUMRENDSZERE

HEALEY (MASON KLINIKA, USA, 1984)

* dllandésult fajdalom
legaldbb 1 honapja fennall,

legalabb két régiot érint: nyak, vallak és medencedv

* kifejezett reggeli merevség (>1 dra)

e kis dozisi” (<20mg/die prednisolon) szteroidra gyors vélasz

* egyéh mozgasszervi hetegségek kizarasa

* hetegek életkora legalahb 50 év

* gyorsult vordsvérsejt-siilyedés (>40 mm/6)

PMR diagnészisahoz valamennyi kritérium fennallasa sziikséges

4. ABRA. ORIASSEJTES ARTERITIS KLINIKAI FORMAI

e crainalis forma

* nagyér-manifesztacio

* szisztémas gyulladas képében jelentkezd tipus

* polymyalgia rheumatica

vételét igazoltdk, amely mellett a tempo-
ralis artériabiopszia eredménye negativnak
bizonyult. Osszefoglalva ez a manifesztacié
sok szempontbdl tarthaté az éridssejtes ar-
teritis ,form fruste” alcsoportjanak. A két
allapot nagy gyakorisaggal egytitt fordul elg.
(6,7,8) A fentebb részletezett klinikai for-
mik egymadssal dtfedésben is jelentkezhet-
nek. (4. dbra)

A DIAGNOZIS FELALLITASA

MielGtt a lehetséges diagnosztikus eljardso-
kat bemutatnank, fontos tisztazni, hogy a
GCA/PMR  betegségesoport kiilonbozik az
olyan korallapotoktdl, mint a magas vérnyo-
mas, a cukorbetegség, amelyek esetén egy
folyamatos véltozé (vérnyomds, vércukor)
adott értéke definidlja a betegség tényét.
GCA esetén az artéria temporalis szovettani
vizsgalata tekinthetd a diagnézis arany stan-
dardjaként, azonban nyilvdanval6, hogy a be-
avatkozds természete miatt széles korben ez
nem kivitelezhetd. Az ilyen tipust betegsé-
gek esetén a diagnosztikus gondolkodas lo-
gikailag két fazisra oszthat6. Az elsé fazis-
ban meg kell tudni fogalmazni a betegség
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gyanujat, €s az igy leszikitett betegpopula-
ciéban érdemes elvégezni azokat a specid-
lisnak tekinthetd vizsgalatokat (specialis
képalkoté eljarasok, laborvizsgilatok, szo-
vettani vizsgalat), amelyek a masodik fazis-
ban aldtimaszthatjdk a feltételezett diagno-
zist.

Az els6 fazis elsé gondolata az, hogy mely
populdciéban keresendd a kérdéses koralla-
pot. GCA esetén nagyon fontos megfigyelés,
hogy a jelenség korfiiggd, jellemzden 50 éves
kor felett fordul elg. Az 50 évesnél idGsebbek
esetén is az 50-60 évesek és a 90 év kozeli
korcsoportot dsszehasonlitva akar hiszszoros
gyakorisagkiilonbség lehet az utébbi korcso-
port javira. Ha csak az életkort, mint a vizs-
gilodds targyat szikitd tényezdt tekintjik,
akkor az epidemoldgiai vizsgilatok alapjin a
GCA el6fordulasi gyakorisdga 15-25/100 000
lehet, amely meglehetds ritkasdgra utal. Ab-
ban az esetben azonban, amikor az életkor
mellé illesztiink egy észlelt tiinetet (pl. lizas
allapot), akkor a gyakorisdg olyan mértékben
novekszik, hogy a kérdés az alapellatasban
észlelhets hétkoznapi problémaként lesz ér-
telmezendd. Egy adott vizsgilatban id6s em-

berek tisztazatlan eredetd lazas allapotanak
hdtterében a kiilonboz6 infektologiai, ma-
lignus betegségek mellett a GCA 17%-ban
volt azonosithatd. (9)

Mindezek alapjan a diagnosztikus torek-
vés masodik gondolata az, hogy melyek azok
a tiinetek, amelyek az idgs populdciéban va-
16szintGsithetik a betegséget oly mértékben,
hogy egy késcbbi fazisban speciilis vizsgala-
tokat lesz érdemes elvégezni. A tiinetek egy
része a szisztémds gyulladdsnak (akut fazis
gyulladds) megfeleléen jelentkezé héemel-
kedés, laz, gyengeség, étvagytalansag, fogyis,
alvaszavar. A nehezen értelmezhetd dltalanos
eltérések gyakran lappangé infektoldgiai,
malignus betegségek gyantjat keltik.

Ezek a tinetek aspecifikusak, igy diag-
nosztikus értéke csak esetleges hidnyuknak
lehet. A szisztémas eltérések mellett GCA
esetén a jellemzd tiinetcsoport az érintett ér-
teriileten kialakulé keringészavarral hozhato
osszefiggésbe. A GCA cranialis formdja ese-
tén fejfdjas, nyelv-, illetve dllkapocstijda-
lom, latdszavar jelentkezhet. Esetleirasok
szamolnak be TIA/Stroke kialakuldsarél.
Nagyér-manifesztacié esetén végtagi klau-
dikdcid, vagy a kialakul6 aorta aneurizmanak
megfeleld tinetek dllhatnak elGtérben.

A betegség spektrumdnak egyik szélsé
megnyilvanuldsaként tekintheté PMR-ban
a synovium érintettsége miatt szimmetri-
kus villovi, medencedvi fajdalom, merevség
jelentkezik.

Amennyiben a klinikai tiinetek alapjan a
klinikai gyand megfogalmazhaté — a tovéb-
biakban specidlis vizsgédlatok végezhetdk a
diagnozis bizonyitdsara. Fontos tisztdzni,
hogy sem a GCA, sem PMR esetén nincsen
olyan specifikusnak tekinthetd laboratériu-
mi vizsgalat, amely a diagnozist egyértelmd-
vé tenné. A gyorsult siillyedés, emelkedett
CRP és interleukin-szintek, esetleges mér-
sékelt anémia, trombocit6zis az akut fizis
gyulladds jelenlétét jelzik anélkiil, hogy a
kivalté okot azonositandk. GCA esctén az
érfali gyulladast képalkoto eljardsokkal le-
het lathatéva tenni, ami a szovettani vizsga-
lat elvégzését indokolhatja.

A vaszkularis UH-vizsgilat koltséghaté-
konysaga, elérhetdsége miatt kiemelkedd je-
lentdségl. A color duplex vizsgalattal kimu-
tatott artéria temporalis szikiilet, elzarodas,
az érfal 6démds megvastagoddsdra visszave-
zethetd echoszegény sav, az un. halo jel je-
lenléte speicifikus GCA-ra utalé jelnek te-
kinthetd. A halo jel egyéb érteriileten valo
megjelenése (carotis-rendszer, végtagi arté-
ridk) szintén alatdmaszthatja a GCA gyanujat
(10) (5. dbra). A nem ateroszklerotikus ere-
detd nagyobb ereket érintd szikiiletek, vala-
mint az esetleges aortatdgulat kimutatdsara
kiviléan alkalmasak a C'T/MR-vizsgilatok.



5. ABRA. ART BRACHIALIS , HALO” JEL
SZUKULETENEK HOSSZ- ES
KERESZTMETSZETI UH-KEPE
(NYILLAL JELOLVE A SWAT
ANYAG) , HALO JEL —
ECHOSZEGENY ERFALI MEG
VASTAGODAS” (ERFALI ODEMA)

Az oridssejtes arteritis nagyér-manifeszta-
cidjanak kimutatdsiban bizonyult alkalmaz-
haténak a tumorkeresésben alkalmazast ny-
ert fluorodeoxyglucose PET-vizsgilat. Isme-
retlen eredetd laz esetében mutattdk ki tel-
jes test vizsgdlata sordn az aorta, artéria sub-
clavia, carotis, iliaca gyulladdsos érintettsé-
gét. A vizsgilat elénye lehet a teljes érpalya

gyulladassal 6sszefiiggé metabolikus gliikoz-
felvételének dbrizolasa. Hatranyt jelenthet a
képfelbontas korlatja, 4 mm-nél kisebb érat-
mérG esetén az eljards nem alkalmas az ér-
gyulladds kimutatdsara.

Amennyiben a klinikai tinetek egytittal-
ldsa, az esetleges képalkoto eljarasok mutat-
ta eltérések megalapozzik a GCA gyandjat -
a diagnoézis egyértelmivé tétele érdekében
a temporalis artéria szovettani vizsgalatdt
kell elvégezni.

A vizsgélat sordn a f6 diagnosztikus krité-
riumok a makrofidgok kimutatdsa a lamina
elastica interna kozelében, valamint a lami-
na elastica interna szerkezetének felbomla-
sa. 'T'obbmagvu oridssejtek az esetek 50%-
ban mutathaték ki, azaz hidnyuk az ériassej-
tes arteritis diagnézisat nem zdrja ki. A gyul-
ladds jelei mellett nem specifikus eltérések
is taldlhatok az esetek egy részében. Ezek
kozé tartozik az intima megvastagoddsa, a
lamina elastica kalcifikdcidja.

A pozitiv szévettani eredmény gyakorisiga
viltoz6. Fals negativ eredményt okozhat,
ha a jellemzg eltérés szegmentalisan (skip-
1€zi6) jelentkezik, ha tdl rovid érszakasz ke-
ril eltdvolitdsra, valamint ha a kortikoszte-
roid terdpidt tobb mint 14 napja elkezdték

6. ABRA. A GCA DIAGNOZISANAK LOGIKAI VAZA

Eletkor > 50 év?

igen

jellemzo klinikai tiinet

szisztémas lokalis

laz keringészavarral dsszefiiggd tiinet

gyorsult siillyedés
fogyas

gyengeség
étvagytalansag

fejfajas

nyelvgydki fajdalom, ragas okozta fajdalom
végtagi klaudikacio

nem tapinthato pulzus

képalkoto eljarassal
kimutatott érkarosodds ——— art. temp hiopszia

vaszkularis UH (halo jel)
CT/MR-vizsgalat
PET-vizsgalat

lamina elastica int. felrostozodasa
makrofagok jelenléte
oriassejtek jelenléte

mar. Er6s klinikai gyani €s negativ szovetta-
ni eredmény esetén ismételt szovettani vizs-
galat elvégzése, esetleges ex juvantibus kor-
tikoszteroid kezelés mérlegelendd. (8)

A GCA diagnozisanak egymads utdni logi-
kai lépéseit a 6. dbran tuntettiik fel.

A TERAPIA NEHEZSEGEI

Amennyiben a GCA/PMR diagnézisa felalli-
tasra keriilt, akkor a miel6bbi kortikoszteroid
terdpia elkezdése javasolhaté a tiinetek eny-
hitése, illetve GCA esetén a varatlanul fellé-
po latdsvesztés elkertlése érdekében.

Nincsen egységes dlldspont a kortikoszte-
roid terdpia kezdd dozisdra, valamint a késdb-
biekben javasolt déziscsokkentés Utemére
vonatkozélag, aminek egyik oka a betegség
kordbbiakban bemutatott heterogén megjele-
nést mutaté tulajdonsdga. PMR esetében al-
taldban alacsonyabb kezd6 dézis (20 mg pred-
nisolon) elégséges. GCA esetén kezdd dozis-
ként 40-60 mg (1 mg/tskg) prednisolon java-
solt egyszeri, vagy szétosztott dozisban. Aku-
tan kialakul6 latasvesztés esetén 3 napon dt
adott nagyobb dézisu (1000 mg) parenterilis
methylprednisolon ajanlhat6, azonban a kiala-
kult latasvesztés az esetek tobbségében mar
irreverzibilis. Az elkezdett kortikoszteroid te-
rapia az elsé napokban latvanyosan csokkenti
a tineteket, a gyulladdsos laboreltérések gy-
ors regressziot mutatnak. Altaldnosan elfoga-
dott nézet, hogy a kortikoszteroid terdpia
akut hatdsdnak elmaraddsa esetén a diagnozis
felallitdasanak helyessége kérdgjelezddik meg.
A kortikoszteroid terdpidval kapcsolatban a
legnagyobb kihivast az jelenti, hogy nagyon
nehéz eldonteni azt, hogy milyen hosszan al-
kalmazzuk a kezelést, és milyen ttemben
csokkentsiik a sok potencidlis mellékhatdssal
jaré kortikoszteroid terdpia dozisat.

Legalabb fél év sziikséges az elkezdett te-
rdpia dozisinak fokozatos csokkentésére
(két hét utdn a napi 6sszdozis 10%-aval he-
tente). Az esetek nem kis hdnyaddban a
kortikoszteroid terdpia sziikséges idgtarta-
ma igen hosszu, 1-2 év. Az esetek 40%-ban
akdr 5 éves kezelési idGtartam is szikséges.
(10) Terapia befejezése utan évekkel ké-
s6bbi ismétl6d6 megjelenés sem ritka, a ke-
zelési 1d6 alatt szamos relapszussal kell sza-
molni. A relapszusgyakorisig PMR esetén
55%, GCA esetén 31%. (11,12)

A krénikus terdpia sordn jelentkezd tera-
piarezisztencia, relapszusok hdtterében az
all, hogy a terdpia a gyulladdsos mechaniz-
musoknak csak egy részét képes befolydsol-
ni, a jellemzden u-interferon medialta folya-
matok tovabbra is érvényesiilnek.

A hosszu honapokon, éveken at tarté ke-
zelés sordn a kortikoszteroid terapia mellék-
hatdsainak (oszteoporodzis, diabetes melli-
tus, hipertonia, kataracta, infektolégiai kor-
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képek, miopdtia, mentdlis zavarok) elkerii-
lése, megeldzése, kezelése jelenti a nehéz-
séget. Ha figyelembe vessziik azt a tényre,
hogy a kezelésre szorulé betegesoport jel-
lemzden az idGs populdciobdl keril ki — ak-
kor valik vildgossd, hogy a mas okok miatt is
fokozattan esendd betegek kezelése miért
igényel nagy gondossagot. A kortikoszteroid
terdpia nem kellgen optimalis volta miatt az
egyéb gyogyszeres terdpids lehetdségek in-
tenziv kutatds tdrgyai.

T6bb adat tdmogatja az acetilszalicilsav
(ASA)-terédpia j6tékony voltdt, amit a gyulla-
dds miatt jelentkezé trombocitézis, vala-
mint az ASA-interferon medidlta folyama-
tokra gyakorolt gitl6 hatdsa magyarazhat. A
kortikoszteroid terdpia dézisinak csokken-
tését eldsegitd immunszupressziv gyogysze-
res terdpids megolddsok koziil a metotrexat
és a bioldgiai terdpidban alkalmazott tumor
nekrézis faktor gitlé szer, az infliximab jo6-
tékony hatdsardl ismeretesek kozlemények.
Mindazoniltal az utébbi terdpids megolda-
sok kelléen megalapozott javaslatihoz ket-
t6s vak, randomizalt tanulmanyok lennének
sziikségesek. (8)
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Az éridssejtes arteritis/polymyalgia rheuma-
tica jellemzden az idGs korban jelentkezd,
minden részletében nem tisztdzott immun-
patomechanizmusd korkép, amit a kozepes
és nagyméretd elasztikus artéridk gyullada-
sa, vagy a synovium gyulladdsa okoz. A be-

tegség spektruma széles, a tipusos cranialis
forma, a nagyér-manifesztaciés forma, a
szisztémas gyulladds képében jelentkezd
forma, valamint polymyalgia rheumatica ti-
pusa kiilonitheté el. Amennyiben az idds
betegek kozott a jellemz6 tiineteket megta-
laljuk, az el6fordulasi gyakorisdg oly mérték-
ben fokozddik, hogy az az alapelldtds szint-
jén is felismerhet§ feladatként fog jelent-
kezni. A tiinetekbdl adédéan a betegek jel-
lemzGen reumatolégiai, neurolégiai, szemé-
szeti, angiologiai-érsebészeti, onkoldgiai,
immunologiai és fert6z6 betegségekkel fog-
lalkoz6 ambulancidankon keriilnek felisme-
résre.

A diagnozis feldllitasanak alapja az idds be-
tegekben jelentkez6 heterogén, de jellemzd
mintdzatot mutaté tiinetek felismerése,
majd a klinikai gyani felvetése utdn képal-
koto, illetve szévettani vizsgalat elvégzése.
A gyors diagnozis jelentdsége az esetleges
latdsvesztés megel6zése, az egyéb iranyu in-
tenziv kivizsgilasok elkeriilése, valamint a
tinetek enyhitésén keresztil az életming-
ség javitdsa lehet. A kortikoszteroid terdpia
a mali napig elséként javasolhaté gyogysze-
res kezelés, azonban a kezdeti latvanyos te-
rapias eredmények ellenére a gondozas so-
rian a késébbiekben a betegség kitjuldsa, va-
lamint a gydgyszeres terdpia mellékhatdsai-
nak megjelenése fenyeget. Mindezek alap-
jan a GCA/PMR-betegségben szenvedd be-
tegek fokozott odafigyelést, gondos terdpids
mérlegelést igényelnek.

IRODALOM

1. Appelboom T., van Eigem A.: How ancient is tempo-
ral arteritis? ] Rheumatol. 1990;17(7);929-931.

2. Henriet J.P., Marin J., Gosselin J. at al.: The history
of Horton's disease or ... 10 centuries of a fascinat-
ing adventure ] Mal Vasc. 1989;14 Suppl.:93-97.

3. Hutchinson ]J.: Diseases of the arteries. No. [.-On a
peculiar form of thrombotic arteritis of the aged
which is sometimes productive of gangrene. Arch
Surg (Lond). 1889-1890;323-329.

4. Capobianco, David J., Swanson, Jerry W.: Neurologic
Contributions of Bayard T. Horton. Mayo Clinic
Proceedings. 1998; 73(9),912-915.

5. Kolossvary E., Kollar A., Pinter H., Erenyi E., Kisery
I., Peter H., Farkas K., Mogan L., Farsang Cs., Kiss
I.: Bilateral axillobrachial and external carotid
artery manifestation of giant cell arteritis: impor-
tant role of color duplex ultrasonography in the
diagnosis. Int Angiol. 2005Jun;24(2):202-205.

6. Weyand, Cornelia M., Goronzy, Jorg J.: Giant-Cell
Arteritis and Polymyalgia Rheumatica. Annals of
Internal Medicine. 2003;139(6):505-515.

7. Weyand, Cornelia M., Goronzy, Jorg J.: Mechanisms
of Disease: Medium- and Large-Vessel Vasculitis.
New England Journal of Medicine.
2003;349(2):160-169.

8. Kolossviry Endre, Farkas Katalin, Kiss Istvin:
Oridssejtes arteritis - 4j megfigyelések és is-
meretek egy régi betegségrél. Orvosi Hetilap.
2005;146/36:1877-1883.

9. Knockaert D.C., Vanneste L.]., Bobbaers H.].: Fever
of unknown origin in the elderly patients. ] Am
Geriatr Soc. 1993;41:1187-1192.10. Karassa F.B.
et al.: Meta-Analysis: Test Performance of
Ultrasonography for Giant-Cell ArteritisVolume.
2005;142(5):359-369.

11. Kremers H.M., Reinalda M.S., Crowson C.S.,
Zinsmeister A.R., Hunder G.G., Gabriel S.E.:
Relapse in a population based cohort of patients
with polymyalgia rheumatica. ] Rheumatol.
2005;32:65-73.

12. Bengtsson B.A., Malmvall B.E.: Prognosis of giant
cell arteritis including temporal arteritis and
polymyalgia rheumatica. A follow-up study on
ninety patients treated with corticosteroids.

Acta Med Scand. 1981;209:337-345.





