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ÚVOD
Reumatická polymyalgia (polymyalgia
rheumatica - PMR) a obrovskobunková
arteritída (OBA) sú systémové zápalové
ochorenia, ktorých výskyt je pomerne
zriedkavý. Stanovenie diagnózy je zložité,
vyžaduje nielen veľké klinické skúsenosti,
ale okrem reumatológie aj dobré znalosti 
z iných medicínskych odborov. V súčas-
nosti sa PMR a OBA považujú za príbuzné
choroby, ktoré postihujú hlavne osoby vo
vyššom veku (70 rokov a viac). Nedávne

práce však poukázali na výskyt PMR 
a OBA aj v 4. a 5. decéniu. Opísané sú aj
prípady juvenilnej temporálnej arteritídy 
a OBA u novorodencov a v detskom veku,
ktoré majú rýchly a fatálny priebeh [1, 2].

Obe ochorenia sú sprevádzané nešpeci-
fickými príznakmi, ako sú malátnosť, únav-
nosť, subfebrility, horúčky, nechutenstvo,
chudnutie, celková slabosť. Obe môžu pre-
biehať súčasne a navzájom sa potencovať.

PMR sa začína zväčša náhle výraznými
bolesťami svalstva ramenného pletenca,

zriedkavejšie bedrového, pričom lokalizá-
cia svalových bolestí býva symetrická,
výnimočne asymetrická. Svaly bývajú
bolestivé na tlak, opuch chýba. Bolesti sú
trvalé, často sa vyskytujú aj v pokoji alebo
v noci.  Začiatok však môže byť aj pomalý,
plazivý, čo významne sťažuje diagnózu.

Kĺbový nález  nebýva  výrazný. Vo väč-
šine prípadov sa nezisťujú príznaky artri-
tídy, výnimočná býva transientná synovití-
da s lymfocytovými infiltrátmi. Neprítom-
nosť aktívnej artritídy u pacientov s PMR
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zásadne odlišuje toto ochorenie od reuma-
toidnej artritídy. Na periférii končatín sa
môžu prejaviť zmeny typu algodystrofic-
kého syndrómu. Typická je rýchla tera-
peutická odpoveď na malé dávky  gluko-
kortikoidov.

OBA je primárna systémová vaskulitída,
ktorá postihuje najmä veľké cievy vy-
chádzajúce z aortálneho oblúka. Klinický
obraz OBA je potom výsledkom lokalizá-
cie a rozsahu cievneho postihnutia.

OBA sa u 2/3 pacientov prejavuje
bolesťami hlavy. Bolesť je výrazná, niekedy
vystreľujúca, lokalizovaná najčastejšie 
v spánkovej oblasti, ale aj v záhlaví, a pre-
javuje sa napr. pri česaní vlasov. Tem-
porálne artérie bývajú zhrubnuté, palpačne
bolestivé, v ich priebehu sú hmatateľné
uzlíky, pulzácia býva oslabená alebo
chýba. Koža nad artériou býva niekedy za-
červenaná. OBA s lokalizáciou na a. tem-
poralis nemusí byť prvým prejavom
ochorenia. Preto na základe histologického
nálezu resekovaného úseku a. temporalis
nemožno posudzovať kvantitu a kvalitu
postihnutia iných tepien. Negatívny histo-
logický nález na a. temporalis teda nie je
dôkazom neprítomnosti OBA [3]. 

OFTALMOLOGICKÉ PREJAVY PRI OBA
Neuropatia predného optického nervu 
v dôsledku ischémie je častým nálezom pri
OBA a je hlavnou príčinou straty vízu. 
V posledných 30 rokoch sa jej výskyt
výrazne znížil v dôsledku zlepšenej diag-
nostiky OBA. Napriek tomu postihuje až
15 % pacientov. Ako príčina ischémie pred-
ného optického nervu sa opisuje postihnu-
tie arteria ciliaris posterior. Táto je vetvou
a. ophthalmica, ktorá zásobuje papilu
optického nervu. Autopticky sa vaskulitída
a. ciliaris posterior našla u 75 % pacientov
s OBA. Klinicky sa zvyčajne neprejavuje.
V 50 % prípadov sú  závažné očné zmeny
prejavom oklúzie očných aj orbitálnych
artérií. Nápadné je často náhle, cez noc
vzniknuté postihnutie zraku, ktoré môže
mať charakter neostrého videnia, diplopie,
svetelných skotómov, zúženia zorného poľa
až tranzientnej alebo ireverzibilnej slepoty
(vyskytuje sa menej ako u 10 % pacientov).
V pokročilých prípadoch sa zisťuje prechod
do atrofie papily optického nervu. Niekedy
sa opisuje retrobulbárna neuritída bez
oftalmoskopicky pozorovateľných zmien
na papile n. optici, prípadne sa vyskytuje aj
sektorová ischémia papily optického nervu,
ktorá je prejavom sektorovej optickej neu-

ritídy. OBA v takýchto prípadoch postihu-
je zadnú ciliárnu artériu alebo len nutritív-
ne optické cievy. Zriedkavejšou príčinou
straty zraku je oklúzia a. centralis retinae
alebo jej miernejšia forma, ktorá prebieha
pod obrazom retinopatie s hemorágiami
spojenými s totálnym alebo čiastočným
uzáverom a. centralis retinae. Porucha
zraku býva jednostranná, v neliečených
prípadoch sa vyvinie obojstranná slepota.
Diplopia v dôsledku postihnutia n. oculo-
motorius, abducens alebo trochlearis býva
zriedkavá,  vyskytuje sa len u 2 % pacien-
tov s OBA. Možnou prevenciou straty vízu
je zachytenie včasných zrakových signálov
ohlasujúcich prípadnú poruchu vízu (pre-
chodné skotómy, fosforeskujúce fenomény
a pod.) [4, 5, 6, 7, 8, 9, 10].

Zlepšenie diagnózy v tomto smere
možno očakávať od zobrazovacích metód,
ako napr. farebná Dopplerova sonografia
optických ciev alebo fluorescenčná angio-
grafia, ktorými bude možné zistiť stupeň
postihnutia optických ciev.

NEUROVASKULÁRNE  PREJAVY PRI
OBA
OBA postihuje centrálny nervový systém
(CNS), hlavové nervy aj periférny nervový
systém. Neurologické príznaky sa vyskytu-
jú asi u 20 - 30 % chorých. Sú výsledkom
vaskulitídy nutričných ciev a vznikajú tiež
šírením sa zápalu z arteriálnych stien do
okolia. Môžu sa prejavovať hluchotou,
hemiparézou, depresiami, zmätenosťou 
a u 10 - 15 % pacientov periférnou neuro-
patiou. Príčinou sú mononeuropatie a pe-
riférne polyneuropatie. Neuropatie často
predchádzajú vlastnú diagnózu OBA.
Prehľad uverejnený v anglickej literatúre
udáva 50 prípadov neuropatie zapríčinenej
OBA, z čoho 40 % malo bilaterálne postih-
nutie najčastejšie nervus medianus. Býva
postihnutý aj plexus brachialis, čo spô-
sobuje ťažkosti v odlíšení od útlaku koreňa
C5 - C6. Terapia glukokortikoidmi bola
úspešná u 74 % prípadov, u ostatných
nedošlo k zmene, niekedy k ďalšiemu
zhoršeniu (11). 

Jedným z klinických príznakov OBA je
bolesť hlavy, ktorá môže byť lokalizovaná 
v temporálnej a okcipitálnej oblasti, ale
môže mať aj difúzny charakter. Výskyt
bolestí hlavy sa v posledných rokoch znížil,
čo sa pripisuje zlepšeniu diagnostiky OBA
a včasnému nasadeniu liečby

Bolesti v žuvacom svalstve sa vyskytujú
u polovice pacientov (žuvacie klaudikácie).

Ďalšími príznakmi môže byť pichanie 
v jazyku, strata chuti a bolesti v ústach 
a hltane ako prejav vaskulárnej insuficiencie.

Cerebrovaskulárne postihnutie ako iktus
alebo tranzitórny ischemický atak (TIA)
pri OBA nebývajú  podľa Neshera časté. 
U 166 pacientov s biopticky overenou OBA
sa našla TIA u  6 % pacientov a iktus 
u 3 %. Treba však poznamenať, že cievna
mozgová príhoda (CMP) sa našla u starších
pacientov, u ktorých sú ischemické príhody
častejšie a môžu byť zapríčinené nielen
OBA, ale najmä súčasne prítomnou atero-
sklerózou. Pri OBA je ischémia verte-
brobazilárnych ciev častejšia (40 - 60 %)
ako pri ateroskleróze (15 - 20 %). 

CMP je jednou z hlavných príčin mor-
bidity a mortality u OBA. Fatálne ische-
mické  príhody CNS pri OBA môžu mať
viaceré dôvody, a to: 
- OBA ostáva nepoznaná,
- OBA môže byť diagnostikovaná neskoro,   
- k ischemickej príhode dochádza v prvých

2 týždňoch liečby glukokortikoidmi, pri
hľadaní optimálnej dávky glukokorti-
koidov.
Zistilo sa, že k ischemickej príhode

dochádza častejšie u pacientov s poruchou
alebo stratou vízu a u pacientov s klaudiká-
ciou čeľustí. Je možné, že včasný výskyt
iktu by sa mohol u rizikových pacientov
znížiť súčasným podávaním antidoštičko-
vých látok alebo antikoagulancií [12]. Dá
sa tiež predpokladať, že OBA urýchľuje
aterosklerotické zmeny, čo môže zapríčiniť
náhlu stenózu či uzáver mozgovej tepny 
a následnú CMP [13].

K neuropsychiatrickým prejavom pri
OBA patria dezorientácia, demencia, zhor-
šenie kognitívnych a pamäťových funkcií,
zmeny nálad (depresia) a psychotické
stavy. Sú opísané aj zrakové halucinácie 
u pacientov so stratou alebo poruchou vízu.
Je potrebné vedieť, že OBA je jednou 
z liečiteľných príčin demencie a u takýchto
prípadov môže terapia glukokortikoidmi
stabilizovať príznaky demencie a zlepšiť
stav pacienta. Keďže hormonálna liečba
sama spočiatku zhoršuje psychotické pre-
javy, je potrebné ju kombinovať s  antipsy-
chotickými liekmi [6].

Audiovestibulárne manifestácie sa zistili
asi u 7 % pacientov. Najčastejším prízna-
kom bola jedno alebo obojstranná hlucho-
ta, závrat a tinitus. Čiastočná obnova slu-
chu sa pripisuje liečbe glukokortikoidmi. 
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POSTIHNUTIE  KONČATÍN PRI OBA
Jednou zo zriedkavejších lokalít OBA je
postihnutie tepien horných a dolných
končatín. Na horných končatinách bývajú
zasiahnuté artérie odstupujúce z arteria
subclavia a a. brachialis, na dolných sú to
vetvy a. femoralis superficialis a a. popli-
tea. Pacientov ohrozuje náhla oklúzia cievy
s ischémiou a následnou gangrénou prísluš-
nej oblasti. Na končatinách, hlavne dolných,
je iniciálnym príznakom zvyčajne oboj-
stranná klaudikácia, prejavujúca sa rých-
lym skrátením klaudikačnej vzdialenosti. 

V literatúre je zatiaľ opísaný malý počet
pacientov s histologicky dokázaným nále-
zom OBA na dolných končatinách (DK).
Garcia Vázquez a spol. [14] opisujú prípad
52-ročnej pacientky, trpiacej ischémiou na
horných aj dolných končatinách, najvýraz-
nejšou na ľavej DK. Ischemické bolesti
trvali 6 mesiacov. Prítomné boli šelesty,
počuteľné v priebehu oboch femorálnych
artérií. U pacientky sa nepotvrdili žiadne
rizikové faktory charakteristické pre atero-
sklerózu ako fajčenie, vysoký tlak, zvýšené
hladiny cholesterolu a triacylglycerolov či
diabetes mellitus. Postupne došlo k  zhor-
šovaniu ischémie na ľavej DK do stupňa III.
podľa Fontaina, so stratou pulzu na DK
obojstranne. Temporálne artérie  boli hmat-
né, no nebolestivé. Pacientka mala vysoké
hodnoty sedimentácie (112/hod) a zvýšené
sérové hodnoty albumínu. Angiografické
vyšetrenie potvrdilo zúženie oboch pod-
kľúčových artérií, vpravo o 30 %, vľavo 
o 70 % lumenu cievy. Segmentálne stenózy
a nitkovitý lúmen sa našli na ľavej superfi-
ciálnej femorálnej artérii, vpravo sa našli
mnohopočetné lézie a stenózy pozdĺž celej
artérie, ale menšieho stupňa ako vľavo. 
V bioptickom materiáli z temporálnej 
a femorálnej artérie sa našlo veľké množ-
stvo obrovských buniek, potvrdzujúcich
diagnózu OBA. Obojstranne vykonaná
sympatektómia sa ukázala ako neúspešná.
Nasadená liečba glukokortokoidmi v dávke
40 mg denne a postupne redukovaná na 
10 mg denne, mala veľmi dobrý, i keď krát-
ky efekt.  Po troch mesiacoch si pacientka
znovu sťažovala na stupňujúce sa bolesti
hlavy a dávka steroidov bola opäť zvýšená
na 30 mg denne. Po 2 rokoch opätovné
angiografické vyšetrenie ukázalo výrazné
zlepšenie lézií na oboch a. subclavia a na
pravej a. femoralis superficialis. Vľavo
ostalo mnoho segmentálne zúžených miest,
ale vyvinuli sa rozsiahle kolaterály, zlepšu-
júce prekrvenie distálnych častí končatiny.

V r. 1997 opísali Dupuy a spol. [15] 
2 prípady OBA na DK, u ktorých prvým
prejavom OBA boli klaudikácie po 30 met-
roch chôdze.

V prvom prípade sa jednalo o 61-ročnú
ženu s vysokým krvným tlakom, s boles-
ťami v koreňovej oblasti končatín, bez prí-
tomnosti arteritídy na carotis externa a jej
vetvách. U pacientky sa  našli vysoké hod-
noty sedimentácie (nad 100 mm/hod) 
a C-reaktívneho proteínu (21 mg/l). Histo-
logický nález z oboch temporálnych artérií
bol normálny. Po mesačnej liečbe NSA 
a antimalarikami došlo k postupnému
vývoju difúznych bolestí v pravom chodid-
le, so stratou pulzu na ADP oboch končatín
a s obmedzením chôdze do 30 m.       

Ultrazvukovým vyšetrením sa zistili
mnohopočetné stenózy, siahajúce od
spoločnej femorálnej artérie do distálnych
artérií. Angiograficky sa našlo zúženie
superficiálnej femorálnej artérie, ako aj
popliteálnej a surálnej artérie vpravo, vľavo
uniformné zúženie superficiálnej femorál-
nej artérie, čo spôsobilo, že do distálnych
vetví kontrastná látka neprenikla. Biopsia 
z pravej superficiálnej femorálnej artérie
odhalila arteritídu s obrovskobunkovou
granulomatózou, čo potvrdilo diagnózu
OBA. Zavedená liečba prednizolónom 
v dávke 1 mg /kg hmotnosti denne a  hyd-
roxychlorochínom (400 mg) sa ukázala ako
úspešná. Pacientka bola po mesiaci bez
bolestí a schopná chôdze na dlhšiu vzdia-
lenosť.  Po 6 mesiacoch liečby bez ťažkostí
prešla 3 km a na nohách sa objavila pulzá-
cia na ADP. Angiogram ukázal napriek
čiastočnému zúženiu superficiálnych femo-
rálnych artérií uspokojivú priechodnosť
oboch tibiálnych artérií. Po dvoch rokoch
brala pacientka denne 5 mg prednizónu 
a udávala, že jej chôdza už nie je limitovaná.

V druhom prípade sa jednalo o 65-ročnú
ženu s Parkinsonovom chorobou a ťažkou
depresiou, liečenou levodopou, bromocrip-
tínom a tricyklickými antidepresívami. Za
posledný mesiac udávala postupné zhoršo-
vanie klaudikácií na DK. Pre pretrvávajúcu
migrénu užívala dihydroergotamín 30 kva-
piek alebo 3 tbl denne. Napriek tejto liečbe
sa bolesti hlavy stupňovali a objavila sa
bolesť  nad oboma temporálnymi artériami.
Sedimentácia erytrocytov bola 80 mm/hod.
Diagnóza toxického účinku konzumácie
dihydroergotamínu sa nepotvrdila. Keďže
laboratórne testy ukázali vysoké zápalové
hodnoty, diagnostika sa zamerala na potvr-
denie arteritídy. Ultrazvukovým vyšetre-

ním sa našlo zúženie lumenu superficiálnej
femorálnej a popliteálnej artérie na oboch
DK. Angiografia odhalila obojstranné
zúženie iliakálnych, femorálnych a infra-
popliteálnych artérií. Bioptický materiál 
z temporálnej artérie pripomínal obraz OBA,
keďže sa našli zhluky lymfocytárnych infil-
trátov postihujúcich celú stenu artérie, ako
aj fragmentácia lamina elastica interna. 
V periadventíciu sa nenašli ani obrovské
bunky, ani eosinofily. Po dvojmesačnej lieč-
be prednizónom v dávke 1 mg/kg/d v kom-
binácii s antagonistom vitamínu K pacient-
ka prestala mať bolesti hlavy a predĺžil sa
bezbolestný úsek chôdze. Po roku liečby sa
sedimentácia znížila na 10/hod., hodnoty
C-reaktívneho proteínu boli v norme, ale
pulz na ADP sa neobjavil.  

Claire Le Hello a spol. [16] referovali 
o 8 pacientoch s OBA (6 žien a 2 muži),
pričom všetkých osem pacientov malo
klaudikácie DK s náhlym začiatkom. 
U šiestich z nich to bol prvý príznak
ochorenia. Angiografické vyšetrenia DK
ukázali mnohopočetné, obojstranné hlad-
kostenné stenózy a  trombózy. Piati pacien-
ti spĺňali 3 diagnostické kritéria pre OBA
podľa  American College of Rheumatology
(ACR).   Bioptické vyšetrenie postihnutých
artérií dolných končatín u 4 pacientov
poskytlo histologický dôkaz OBA. U jed-
ného sa OBA dokázala post mortem. Traja
pacienti nemali histologicky dokázanú
OBA na DK. Jeden z nich však mal
biopticky dokázanú temporálnu OBA 
a ďalší dvaja mali bolesti hlavy a klaudiká-
cie na horných končatinách (HK) a angio-
graficky dokázanú arteritídu ciev na HK.
Všetci pacienti boli liečení glukokortikoid-
mi, traja mali chirurgicky našitý by-pass, 
u jedného bola vykonaná endarterektómia.
Päť pacientov bolo po 24 - 100 mesiacoch
(priemer 50,6 mesiaca) asymptomatických.
Chirurgická revaskularizácia nebola úspeš-
ná, v jednom prípade bola dokonca potreb-
ná amputácia.

V závere práce autori zdôrazňujú, že naj-
závažnejším príznakom cievneho postihnu-
tia na končatinách, hlavne na DK, je náhly
začiatok obojstranných a rýchle progredu-
júcich klaudikácií s čiastočným alebo
úplným vymiznutím pulzu na periférii.
Vzhľadom na závažnosť postihnutia zdô-
razňujú autori potrebu myslieť na OBA pri
všetkých neobjasnených periférnych arté-
riových obliterujúcich ochoreniach u osôb
stredného a vyššieho veku. Odvolávajú sa
na autoptické nálezy, ktoré signalizujú, že
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OBA nie je tak zriedkavým ochorením, ako
sa predpokladalo. Ďalej zdôrazňujú potre-
bu biopsie z artérie DK, ak etiológia
ochorenia ostáva neobjasnená. Periférne
artériové obliterujúce ochorenie dolných
končatín nemusí byť totiž spôsobené len
aterosklerózou, ale etiologicky sa môže na
ňom podieľať aj vaskulitída, ako napr.
OBA. Pozitívne laboratórne testy zápalu
výrazne podporujú diagnózu OBA.  Váha-
nie so zahájením liečby steroidmi môže
mať pre pacienta závažné následky, vrátane
straty končatiny. 

ĎALŠIE KLINICKÉ PREJAVY
OBA ako agresívne systémové zápalové
ochorenie môže postihnúť artérie kde-
koľvek v tele. Koronaritída môže spôsobiť
infarkt myokardu a kardiálnu nedosta-
točnosť.  Závažný je vznik disekujúcej
aneuryzmy aorty, ktorá môže vyústiť do jej
ruptúry [17]. V literatúre sa uvádza aj po-
stihnutie mezentériovej artérie s následným
krvácaním do GIT-u. OBA zriedka posti-
huje kožu, obličky a pľúca. Pre diagnózu
OBA sa považujú za špecificky relevantné
vysoké hodnoty sedimentácie a C-reak-
tívneho proteínu. 

K téme nášho príspevku patria kazuis-
tické informácie Dudu, ktorý zachytil
výskyt OBA u 2 pacientiek z východného
Slovenska. 

V prvom prípade išlo o 77-ročnú ženu,
liečenú od r. 1975 na seronegatívnu reuma-
toidnú artritídu. Anamnesticky boli zistené
bolesti svalov ramenného a bedrového ple-
tenca, dlhodobá ranná stuhnutosť, úbytok
hmotnosti, silnejúce bolesti hlavy a v r. 1987
náhle oslepnutie pravého oka. Sedimentácia
červených krviniek bola 90/110 mm/hod.
Pacientka bola liečená na oftalmologickom
oddelení. Po roku vyšetrená na reumato-
logickej ambulancii, kde bola diagnostiko-
vala temporálna arteritída a histologické
vyšetrenie ukázalo prestúpenie médie tem-
porálnej artérie granulomatóznym tkani-
vom a fragmentmi rozpadnutých elastic-
kých vlákien. Prítomné boli typické
obrovské bunky. Nasadená liečba predni-
zónom v dávke 50 mg denne bola reduko-
vaná na chirurgickom oddelení, kde postup-
ne boli vykonané stále vyššie amputácie
ľavej DK. Histologicky bola potvrdená
OBA na artéria tibialis. Pacientka po ostat-
nej amputácii zomrela na emboliu a. pul-
monalis. Záver: neskoro rozpoznaná obrov-
skobunková arteritída temporálnej artérie,

ako aj artérií DK, nedostatočná liečba glu-
kokortokoidmi. 

Druhým opísaným prípadom bola 
83-ročná žena liečená od r. 1967 na lupus
erytematosus na kožnom oddelení. Pre
hroziacu slepotu bola pacientka v r. 1986
prvý raz vyšetrená na reumatologickej
ambulancii, kde bola stanovená diagnóza
polymyalgia rheumatica s temporálnou
arteritídou, s výraznou amaurózou bilate-
rálne. V popredí klinického obrazu bola
bolesť, stuhnutosť  a  atrofia svalov ramen-
ného pletenca. Krátkodobo liečená gluko-
kortikoidmi, ktoré boli neskôr vynechané,
keďže klinický obraz sa  komplikoval
enterorágiou, bolesťami v dolnej časti
abdómenu a tenezmami. Stav pacientky
rýchle vyústil do celkového marazmu, exi-
tus nasledoval po krátkej dobe. V autoptic-
kom materiále zistená OBA temporálnej
artérie obojstranne, arteritída renálnych 
a mezenterálnych artérií. Prípad svedčí 
o zanedbanom stave pacientky, neskorom
rozpoznaní PMR a OBA a o neadekvátnej
liečbe.  

TEMPORÁLNA ARTERITÍDA A OBA
Obrovskobunková arteritída je systémová
granulomatózna vaskulitída neznámej etio-
lógie, ktorá typicky postihuje vetvy
karotickej artérie (najmä temporálnu
artériu), ale môže zasiahnuť hociktorú
strednú alebo veľkú artériu, a vtedy sa jej
diagnostika stáva oveľa ťažšou [18]. Názov
temporálna arteritída, používaný v staršej
literatúre, sa dnes dáva do úvodzoviek
preto, že vyjadruje časté, avšak nie bezpod-
mienečné postihnutie temporálnej artérie
pri tomto ochorení. 

Prežívanie pacientov nie je signifikantne
skrátené prítomnosťou obrovskobunkovej
arteritídy za predpokladu, že sa táto včas 
a správne lieči [19]. Säve-Söderbergh 
a spol. [20] opisujú u 9 pacientov s OBA
nasledovné príčiny smrti - dvaja pacienti
zomreli na infarkt myokardu, dvaja na 
disekujúcu aneuryzmu a piati na náhlu
cievnu mozgovú príhodu. Nikto z opísa-
ných pacientov nemal adekvátnu kortikoi-
dovú terapiu. Lie r. 1995 u 18 pacientov 
s extrakraniálnou OBA ako príčinu smrti
uvádza ruptúru aneuryzmy aorty u 6 pac.,
disekciu aorty u 6 pac., náhlu cievnu moz-
govú príhodu u 3 pac. a infarkt myokardu
tiež u 3 pacientov [21]. My sme opísali 
2 pacientov s fatálnou disekujúcou aneu-
ryzmou aorty, zapríčinenou OBA [22].  

Adiponektín ovplyvňuje
inzulínovú senzitivitu 
v detstve
Ján Murín, Bratislava 

Hypoadiponektinémia je u ľudí asocio-
vaná s poruchou endotelovej funkcie 
u osôb s miernou hypertenziou, u osôb 
s diabetom 2. typu a u zdravých ľudí.
Nemáme však dostatok údajov o vplyve
adiponektínu na endotelovú funkciu bez
vplyvu iných metabolických kardiovaskulár-
nych rizikových faktorov, hlavne u mladých
osôb - ktoré sú preto na „začiatku“ procesu
vývoja aterosklerózy. 

Singhal et al (Glasgov, Škótsko, J Clin
Endocrinol Metab 2005) sa venovali tomuto
vzťahu a použili vaskulárny ultrazvuk s vyso-
kou rozlišovacou schopnosťou na meranie
vaskulárnej funkcie (294 volontérov vo veku
13 - 16 rokov). Merali tiež masu tuku a inzulí-
novú senzitivitu. Výsledky: (a) hladina adi-
ponektínu bola významne asociovaná 
s inzulínovou rezistenciou (nezávisle od
iných rizikových faktorov). Vzostup hladiny
adiponektínu o 10 % v sére spôsobil 1,3 %
pokles koncentrácie inzulínu v sére nalač-
no. (b) Nepreukázali vzťah medzi „flow
mediated“ (prietokom indukovanou) endo-
telovou vazodilatáciou alebo arteriálnou
distenzibilitou a hladinami adiponektínu 
v sére. 

Teda - adiponektin zlepšil inzulínovú sen-
zitivitu už v mladom veku, ale nemal vplyv
na vaskulárne funkčné zmeny pri „začína-
júcej ateroskleróze“. Autori uvažujú o tom, že
„detská obezita“ zvyšuje riziko vzniku meta-
bolického syndrómu - tým nastáva dlhšia
expozícia artérií aterogénnemu metabolic-
kému prostrediu. Nakoľko inzulínová rezis-
tencia  je jadrom metabolického syndrómu,
môže platiť, že nízka hladina adiponektínu 
v sére je prostredníkom medzi telesnou
kompozíciou u detí a budúcim rizikom
vzniku diabetu a kardiovaskulárnych
ochorení. Zdá sa teda, že adiponektín je
zaujímavou a ochrannou molekulou. 
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Temporálna arteritída (t.j. arteritída
postihujúca temporálnu artériu) nie je
smrteľným ochorením. Pacienti sa dožívajú
rovnakého priemerného veku ako ostatná
populácia. Obrovskobunková arteritída,
postihujúca veľké a stredné tepny, môže byť
letálnym ochorením a často sa prejaví dra-
maticky disekciou alebo ruptúrou aorty 
u starších ľudí, ale tiež infarktom myokardu
či náhlou cievnou mozgovou príhodou
[23]. Klinicky bola temporálna arteritída
prvý krát opísaná r. 1890 Hutchinsonom,
histopatologický obraz vo vzťahu ku kli-
nickému syndrómu podal r. 1932 Horton,
ale až v r. 1938 Jenning rozpoznal, že sle-
pota môže byť závažnou komplikáciou
tohto ochorenia [24]. O niečo neskôr pato-
lóg Gilmour zistil, že temporálna arteritída
môže postihnúť aj iné artérie, a prvý použil
pojem obrovskobunková arteritída. V kli-
nickom obraze možno rozoznať dva odlišné
komplexy symptómov - prvým je tempo-
rálna arteritída a druhým polymyalgia
rheumatica, ktorú ako prvý opísal William
Bruce r. 1888 [25]. Dnes je zrejmé, že OBA
je systémovým ochorením s množstvom
závažných, život ohrozujúcich kardiovas-
kulárnych komplikácií. Rôznorodý a pestrý
klinický obraz, ako aj klinický priebeh
ochorenia je pravdepodobne spôsobený
heterogenitou imunitnej a zápalovej reakcie
u toho ktorého pacienta [26]. 

VÝSKYT PMR A OBA
Podľa väčšiny nozografických štúdií sa
PMR vyskytuje v staršom veku spravidla 
v 6. a 7. dekáde. Incidencia PMR u osôb vo
veku 50 - 59 rokov je 19,8/100 000 obyva-
teľov, pričom vo veku 70 - 79 rokov sa zvy-
šuje na 112,2/100 000 obyvateľov. U žien je
ochorenie 1,5-krát častejšie ako u mužov.
OBA sa vyskytuje u osôb vo veku nad 
50 rokov, najviac u 70-ročných mužov, čo
predstavuje 18,3/100 000 obyvateľov. Najčas-
tejšia je v Severnej Európe (28,6/100 000). 
U žien je 2 razy častejšia ako u mužov.
Ročná incidencia PMR/OBA sa teda pohy-
buje medzi 1,7 - 7,7/1 000 osôb starších ve-
kových kategórií.

ETIOPATOGENÉZA
Etiopatogenéza oboch ochorení je nejasná.
Zistená bola asociácia s HLA systémom,
ako aj charakteristické znaky zápalovej od-
povede imunitného systému. V patogenéze
oboch ochorení sa uplatňujú mechanizmy
bunkovej a humorálnej imunity. Niektoré
štúdie zistili pokles počtu T-buniek CD8+

tak pri PMR, ako aj pri OBA. Iní však tento
pokles nepotvrdili. Pri PMR i OBA sa zis-
tili zvýšené koncentrácie antifosfolipi-
dových protilátok, avšak klinické príznaky
antifosfolipidového syndrómu boli opísané
iba zriedka. 

U geneticky predisponovaných jedincov
sa môžu v patogenéze PMR/OBA uplatňo-
vať i neuroendokrinné zmeny spojené 
s prirodzeným starnutím organizmu. Sle-
dovanie týchto zmien však komplikujú
zložité spätno-väzobné vzťahy navyše pre-
biehajúci chronický zápal modifikuje neu-
roendokrinnú reakciu. Dobrá odpoveď na
liečbu glukokortikoidmi podporuje pred-
poklad, že koncentrácie kortizolu sú 
u pacientov s PMR a OBA nižšie.

Príčina PMR a OBA nie je známa.
Začiatok choroby môže byť podobný ako
pri vírusových ochoreniach. Uvažovalo sa
o možnosti vzťahu medzi hepatitídou B 
a PMR. Pozoroval sa tiež určitý sezónny
výskyt choroby. Mowat a Hazleman [27]
uviedli, že viac prípadov sa vyskytlo v prie-
behu niekoľkých týždňov v zime a v lete,
menej na jar a na jeseň. Perfetto a spol. [28]
uvažujú o dvoch možných synergických
mechanizmoch, ktoré hrajú úlohu v sezón-
nom výskyte PMR. Za prvý označili začia-
tok PMR/OBA, ktorý je podobný vzniku
infekčného ochorenia, ktorého vrchol se-
zónneho výskytu je v úzkom vzťahu s epi-
demickým vrcholom výskytu mycoplasma
pneumoniae, chlamydia pneumoniae a par-
vovirus B19. Iným možným mechanizmom
vzniku PMR/OBA sú sezónne zmeny imu-
nitného systému. Tieto robia organizmus
vnímavejším voči vzniku rôznych chorôb
vrátane PMR.

LABORATÓRNE NÁLEZY
Z laboratórnych nálezov najdôležitejším
ukazovateľom zápalovej aktivity  pri oboch
ochoreniach sú vysoké hodnoty sedimentá-
cie erytrocytov (80 - 100/hod.) V literatúre
sa ako hraničná hodnota pre definíciu zvý-
šenej sedimentácie uvádza 50 mm/hod.
Martinez a spol. [29] však navrhujú znížiť
túto hranicu na 30 mm/hod. Proven a spol.
(30) poukázali na to, že nie je rozdiel 
v klinickom obraze a priebehu choroby 
u skupiny pacientov s PMR a OBA s niž-
šou a vyššou sedimentáciou. Výnimkou sú
stavy pri OBA, ktoré sú spojené so systé-
movými zmenami. U tejto podskupiny pa-
cientov býva sedimentácia vyššia. Okrem
sedimentácie býva zvýšený aj C-reaktívny
proteín (CRP) a aj ďalšie reaktanty akútne-

ho zápalu. Vyskytuje sa i mierna hypo-
chrómna anémia, môže sa zistiť i trombo-
cytóza. Leukocyty nebývajú zvýšené a reu-
matoidné faktory nie sú prítomné. Tak isto
negatívne býva stanovenie antinukleárnych
protilátok. Častým nálezom býva zvýšená
aktivita alkalickej fosfatázy. Asi u jednej
tretiny pacientov so zvýšenou aktivitou
alkalickej fosfatázy pečeňová biopsia uká-
zala na mierny portálny a intralobulárny
zápal. Malval a spol. [31] zistili zvýšenú
koncentráciu IgG  a  C3 a C4 zložiek kom-
plementu v sére chorých na PMR. V ostat-
nom čase sa pri OBA opisuje prítomnosť
antikardiolipínových protilátok triedy IgG,
ktorých hodnoty klesli vo väčšine prípadov
po liečbe glukokortikoidmi. U pacientov 
s aktívnou PMR a OBA sa zaznamenalo
zvýšenie koncentrácie sIL-2R. Naproti
tomu počty lymfocytov CD8+ boli preuká-
zateľne nižšie. Hodnota sIL-2R výrazne
poklesla po 6 mesiacoch liečby glukokor-
tikoidmi. Okrem zvýšenia sIL+2R bolo
opísané aj zvýšenie IL-6, čo poukazuje spo-
lu so znížením počtov lymfocytov CD8+
na to, že u časti pacientov s PMR/OBA
majú výrazný podiel na priebehu imuno-
logické mechanizmy. Zdá sa, že u časti
pacientov so zníženými počtami CD8+
môže ísť o podskupinu chorých s ťažším
priebehom ochorenia a sklonom k relapsu
choroby. Z ďalších príznakov bolo opísané
zvýšenie faktoru VIII (von Willebrand), 
u niektorých pacientov sa preukázalo
zvýšenie IL-2 (32).  

DIFERENCIÁLNA DIAGNOSTIKA
Viaceré nozologické jednotky sa môžu pre-
javovať polymyalgickým syndrómom.
Najčastejšie to býva reumatoidná artritída
(RA), a to najmä vo vyššom veku. RA
pomôže odlíšiť od PMR artritický syn-
dróm, vysoké titre reumatoidných faktorov
a len čiastočná odpoveď na nízke dávku
glukokortikoidov. Nález synovitídy pri
PMR nie je pravidlom a jej klinické prejavy
sú nevýrazné. Reumatoidný faktor pri
PMR chýba alebo má nízke titre.
Reumatoidná artritída po 60-tom roku
života, nazývaná tiež senilná RA, je typic-
ká oligoartritickým začiatkom, s predi-
lekčným postihnutím ramenných kĺbov.
Výrazné bývajú celkové príznaky choroby
a reumatoidné faktory sú často negatívne.
Je potrebný určitý čas, aby sa ukázalo,
ktorým smerom sa ochorenie vyvinie.
Polymyalgický syndróm môže byť spojený
aj s nádorovou chorobou. Preto pri boles-
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tiach priečne pruhovaného svalstva a vý-
raznom chudnutí je potrebné kompletné
klinické, biochemické a imunologické
vyšetrenie. Oddiferencovať je potrebné aj
polymyalgie a artralgie, ktoré sú sprievod-
ným javom pri hypotyreóze, ďalej chroniký
septický stav a zápalové formy myopatie.
Pomerne jednoducho možno od PMR
odlíšiť bilaterálnu kapsulitídu ramenného
kĺbu, a to podľa obmedzenia pasívneho
pohybu. Týmto vyšetrením možno od PMR
odlíšiť aj artrózu ramenných aj bedrových
kĺbov. Tiež syndróm rotátorovej manžety,
tzv. impigement syndróm, má svoj typický
pohybový vzor. Veľkou diagnostickou
pomôckou býva ultrasonografia. 

Diagnóza OBA by sa mala zvažovať 
u každého chorého nad 50 rokov s novo-
vzniknutou bolesťou hlavy, prechodnou
alebo trvalou stratou zraku, myalgiami,
zvýšenou sedimetnáciou červených krvi-
niek a nejasnou horúčkou. Je treba mať na
zreteli, že niekedy dochádza k strate zraku
po objavení sa prvých ťažkostí často aj bez
prodromálnych príznakov. Menej často sa
stretávame so zhoršením zrakových funkcií
u pacientov už liečených prednizónom.
Napriek liečbe glukokortikoidmi môže
dôjsť k ďalšej k progresii poruchy vízu na
už postihnutom oku alebo k zhoršeniu až
strate zraku na druhom oku. Artérie na
hlave, krku a končatinách by sa mali
vyšetriť na citlivosť, zisťovať ich prípadné
zdurenie či zväčšenie,  dôležité je pátrať po
šelestoch v ich priebehu, ako aj palpovať
periférne pulzácie na oboch HK a DK.

Pretože postihnutie veľkých artérií pri
OBA môže mať fatálny následok, u všet-
kých pacientov treba cielene pátrať po zme-
nách na týchto artériách. Krvný tlak je
nutné merať na oboch horných končati-
nách, podobne palpovať periférne pulzácie
a auskultovať šelesty na veľkých tepnách
končatín. Medzi metódy umožňujúce posú-
diť rozsah postihnutia tepnového systému
patrí ultrazvukové a angiografické vyšetre-
nie. Angiograficky sa môžu striedavo zná-
zorniť hladko kontúrované stenózy a mier-
ne dilatované úseky, niekedy aj oklúzie.
Typická je bilaterálna lokalizácia, pričom
dochádza k segmentovému postihnutiu
aorty a jej vetiev. Angiografický nález
môže podporiť klinické podozrenie na
obrovskobunkovú arteritídu a v prípade
ischémie nereagujúcej na konzervatívnu
liečbu usmerní taktiku intervenčného
výkonu. Negatívna biopsia nevylučuje
diagnózu OBA, ak pretrváva klinické
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podozrenie na ochorenie. TA sa môže zistiť
aj pri iných vaskulitídach, ako je napr.
Wegenerova granulomatóza alebo mikro-
skopická polyarteritída. Naopak zápal tem-
porálnej artérie sa nemusí vyskytnúť 
u všetkých pacientov s obrovskobunkovou
arteritídou [33].

Pri pochybnostiach o diagnóze je indiko-
vaná biopsia z rôznych arteriálnych seg-
mentov ako dôkaz ochorenia, najmä  pri
dominujúcich systémových príznakoch. Aj
keď je biopsia veľmi dôležitým kritériom
choroby, treba si uvedomiť, že kvôli vyko-
naniu biopsie nie je možné odkladať liečbu.

ODPORÚČANÉ DIAGNOSTICKÉ
KRITÉRIÁ PRE PMR A OBA
Diagnózu PMR možno stanoviť na základe
prítomnosti viacerých skutočností, ktoré sú
pre toto ochorenie charakteristické. Bird
[34] uvádza 7 nasledovných charakteristík:
1. bolesti a stuhnutosť obidvoch ramien,
2. trvanie ťažkostí viac ako 2 týždne,
3. počiatočná sedimentácia erytrocytov

vyššia ako 40 mm/h,
4. ranná stuhnutosť trvajúca viac ako 

1 hodinu,
5. začiatok ochorenia vo veku nad 65 rokov,
6. chudnutie a depresia,
7. citlivosť oboch ramien.

Používajú sa aj kritériá pre PMR podľa
japonského autora Nobunaga [35]:
- bilaterálne bolesti v svaloch trvajúce viac

ako 2 týždne, prítomné v šiji, v ramenách,
panve, bedrách či stehnách, 

- svalové enzýmy v norme, 
- FW viac ako 40 mm/hod. 
- neprítomný opuch kĺbov rúk. 
Na diagnózu PMR sú potrebné všetky 
4 kritériá. 

American College of Rheumatology (ACR)
v USA r. 1990 vypracovala tieto kritériá na
diagnózu klasickej OBA [36]:
1. vek nad 50 rokov,
2. nové bolesti hlavy,
3. citlivosť na tlak alebo pokles pulzácie

temporálnej artérie,
4. zvýšená sedimentácia červených krvi-

niek nad 50 mm/h a viac,
5. bioptický dôkaz nekrotizujúcej arteritídy

s mononukleárnym infiltrátom alebo
granulomatózneho infiltrátu spravidla 
s viacjadrovými veľkými bunkami.

Na klasifikáciu OBA je potrebné splnenie
aspoň 3 z 5 klasifikačných kritérií. Citlivosť
kritérií je 93,5 % a špecifickosť 91,2 %.

Podľa našich skúseností najlepšími
kritériami sú kritéria podľa Birda [34] 
a ACR kritériá [36] a mali by sa na diag-
nostiku PMR a OBA všeobecne používať.
Práce, kde sa použili alternatívne kritériá,
sa na diagnózu PMR ukázali ako menej
senzitívne.

LIEČBA
Reumatická polymyalgia a veľkobunková
arteritída sú choroby, ktoré výnimočne
dobre reagujú na liečbu glukokortikoidmi.
Výrazne zlepšenie po podaní glukokor-
tikoidov sa zisťuje už v priebehu 48 hodín
od začiatku liečby. Napriek tomu je potreb-
né zachovať všetky zásady, ktoré sa pri
liečby glukokortikoidmi vyžadujú. Bežná
denná dávka glukokortikoidov pri PMR
väčšinou nepresahuje 15 mg. V literatúre
sú i správy, že úvodná dávka býva nižšia.
Sú však aj autori, ktorí dávku 10 mg pova-
žujú za nedostatočnú, pretože sa im cho-
robu podarilo udržať v remisii až dávkou 
15 - 20 mg. Z doterajších skúseností naj-
vhodnejšou iniciálnou dávkou je 15 mg
prednizónu denne. Cieľom je dosiahnutie
aspoň parciálnej remisie počas prvých 
4 týždňov ochorenia. Po mesiaci liečby sa
má vyhodnotiť terapeutický efekt. V praxi
najčastejšie detrahujeme 2,5 mg pred-
nizónu každé 4 týždne. Udržiavacie dávky
by sa mali pohybovať v rozmedzí 5 - 7,5 mg
prednizónu denne a táto dávka by sa mala
podávať najmenej 12 mesiacov. U časti pa-
cientov je nutné pokračovať do doby 2 ro-
kov a u niektorých dokonca do 4 - 5 rokov. 

Nesteroidové antiflogistiká sú v terapii
veľmi užitočné, nie však ako lieky prvej
voľby. Podávajú sa spolu s nízkou dávkou
glukokortikoidov až do zvládnutia aktivity
choroby. Dôležité je mať na pamäti, že po-
zitívny vplyv glukokortikoidov môžu rušiť
ich nežiaduce účinky. Bezpečná dávka
prednizónu na zabránenie vzniku osteo-
porózy nie je známa, i keď je pravde-
podobné, že dávky menšie ako 5 mg pred-
nizónu denne sú relatívne bezpečné.
Situácia pri PMR je však iná, je potrebné
predpokladať podávanie glukokortikoidov
dlhšie ako 6 mesiacov a s dávkami vyššími
ako 5 mg prednizónu. Možné objavenie sa
osteoporózy je potrebné monitorovať prís-
lušným komplexným vyšetrením, vrátane
denzitometrie, a sledovaním laboratórnych
parametrov. Mala by sa začať preventívna
terapia kalciom a vitamínom D, v indiko-
vaných prípadoch eventuálne aj bifosfonát-
mi [37].
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V liečbe OBA je potrebné začať terapiu
vysokými dávkami prednizónu 40 - 80 mg
denne, hlavne v prípade poruchy zraku 
a hroziacej amaurózy. Niekedy je potrebné
použiť i vyššie dávky formou pulznej te-
rapie [38]. Znižovanie dávok by nemalo byť
rýchlejšie ako 5 mg týždenne a na konci
prvého mesiaca by dávka nemala byť nižšia
ako 20 mg denne. V prípade nižších dávok
je pravdepodobná reaktivácia základnej
choroby a súčasne sa zvyšuje aj mortalita
pacientov. V liečbe sa niekedy používa
kombinovaná terapia azatioprínom, pričom
by sa mohli podávať nižšie dávky kortiko-
steridov. Podľa niektorých kazuistických
pozorovaní sa u pacientov rezistentných na
liečbu kortikosteroidmi osvedčil metotrexát,
nie je však isté, či je možné pri tejto kom-
binácii terapiu glukokortikoidmi znížiť.

Liečba OBA však musí byť dlhodobá,
minimálne 2 roky, a ani liečba glukokor-
tikoidmi by sa nemala ukončiť skôr ako po
2 rokoch. 

V súčasnom období sa na základe pato-
genézy OBA uvažuje o podaní anticy-
tokínovej liečby. Prvé práce, ktoré sa týka-
jú podania infliximabu a etanerceptu [39],
sa ukazujú ako nádejné. Nevylučuje sa 
v budúcnosti ani možnosť použitia mono-
klonálnej protilátky interleukínu 6, a preto
sa určite budú hľadať cesty k blokáde jeho
tvorby [34]. Treba však upozorniť, že
súčasné smery v medicíne sú založené na
dôkazoch, a preto horeuvedená úvaha 
o anticytokínovej liečbe OBA má len na-
značiť smery vývoja liečby v budúcom
období.

ZÁVER
Polymyalgia rheumatica a obrovskobunko-
vá arteritída sú príbuzné ochorenia so sys-
témovými aj parciálnymi prejavmi. Ne-
skoro diagnostikované a liečené môžu mať
závažné až letálne následky pre pacienta.
Arteritída cerebrálnych alebo končatino-
vých ciev s následnou stenózou či
oklúziou, ale aj  aortoarteritída, sa môže
dramaticky prejaviť disekciou alebo rup-
túrou najmä u starších ľudí. Skorá diagnos-
tika ochorenia, správna liečba a celoživotná
kontrola pacienta s diagnostikovanou OBA
ho môže ochrániť pred vznikom tak
závažnej komplikácie, akou je strata vízu,
infarkt myokardu, náhla cievna mozgová
príhoda, disekujúca aneuryzma aorty alebo
kritická končatinová ischémia a amputácia
dolnej končatiny.

Dôležitosť podrobnej anamnézy a včas-
nej diagnózy sa znásobuje zistením, že
OBA sa môže vyskytovať aj v mladšom
veku, pri nízkych hodnotách reaktantov
akútneho zápalu a v rôznych lokalitách
organizmu.
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