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Sahrn:

Polymyalgia rheumatica a obrovskobunkovd arteritida sd systémové zépalové ochorenia, ktorych vyskyt je typicky pre vy$si vek. Neskoro diagnostikované a lieGené ochorenie méze mat
zGvazné az letdine ndsledky pre pacienta. Jednd sa hlavne o stratu vizu, infarkt myokardu, ndhlu cievnu mozgov prihodu, dissekujdcu aneuryzmu aorty, alebo prejavy koncatinovej
ischémie. Skord diagnostika a lie€ba ochorenia a celozivotnd kontfrola pacienta s diagnostikovanou obrovskobunkovovu arferitidou moZe ochrdnif pacienta pred vznikom zévaznych

komplikdcif a udrZat ochorenie v prijatelnej remisii.
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Reumatickd polymyalgia (polymyalgia
rheumatica - PMR) a obrovskobunkova
arteritida (OBA) si systémové zdpalové
ochorenia, ktorych vyskyt je pomerne
zriedkavy. Stanovenie diagndzy je zloZité,
vyZzaduje nielen velké klinické skisenosti,
ale okrem reumatoldgie aj dobré znalosti
z inych medicinskych odborov. V sicas-
nosti sa PMR a OBA povaZzujui za pribuzné
choroby, ktoré postihuji hlavne osoby vo
vys$Som veku (70 rokov a viac). Neddvne

prace vSak poukdzali na vyskyt PMR
a OBA aj v 4. a 5. decéniu. Opisané su aj
pripady juvenilnej tempordlnej arteritidy
a OBA u novorodencov a v detskom veku,
ktoré maju rychly a fatilny priebeh [1, 2].
Obe ochorenia su sprevadzané neSpeci-
fickymi priznakmi, ako si maldtnost, inav-
nost, subfebrility, horicky, nechutenstvo,
chudnutie, celkova slabost. Obe mdzu pre-
biehaf sicasne a navzdjom sa potencovat.
PMR sa zacina zvic¢sa ndhle vyraznymi
bolestami svalstva ramenného pletenca,

zriedkavejSie bedrového, pricom lokaliza-
cia svalovych bolesti byva symetrickd,
vynimocne asymetrickd. Svaly byvaju
bolestivé na tlak, opuch chyba. Bolesti st
trvalé, Casto sa vyskytuji aj v pokoji alebo
v noci. Zaciatok v§ak moze byf aj pomaly,
plazivy, ¢o vyznamne sfaZuje diagndzu.
Kibovy ndlez nebyva vyrazny. Vo vii-
Sine pripadov sa nezistuju priznaky artri-
tidy, vynimoc¢nd byva transientnd synoviti-
da s lymfocytovymi infiltratmi. Nepritom-
nost aktivnej artritidy u pacientov s PMR
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zdsadne odliSuje toto ochorenie od reuma-
toidnej artritidy. Na periférii koncatin sa
mdZu prejavif zmeny typu algodystrofic-
kého syndrému. Typickd je rychla tera-
peutickd odpoved na malé davky gluko-
kortikoidov.

OBA je primdrna systémova vaskulitida,
ktord postihuje najmid velké cievy vy-
chadzajice z aortdlneho oblika. Klinicky
obraz OBA je potom vysledkom lokaliza-
cie a rozsahu cievneho postihnutia.

OBA sa u 2/3 pacientov prejavuje
bolestami hlavy. Bolest je vyraznd, niekedy
vystrelujica, lokalizovand najcastejSie
v spankovej oblasti, ale aj v zdhlavi, a pre-
javuje sa napr. pri Cesani vlasov. Tem-
porélne artérie byvajui zhrubnuté, palpacne
bolestivé, v ich priebehu si hmatatelné
uzliky, pulzdcia byva oslabend alebo
chyba. Koza nad artériou byva niekedy za-
cervenand. OBA s lokalizdciou na a. tem-
poralis nemusi byf prvym prejavom
ochorenia. Preto na zdklade histologického
ndlezu resekovaného tseku a. temporalis
nemozno posudzovaf kvantitu a kvalitu
postihnutia inych tepien. Negativny histo-
logicky nélez na a. temporalis teda nie je
dokazom nepritomnosti OBA [3].

OFTALMOLOGICKE PREJAVY PRI OBA
Neuropatia predného optického nervu
v dosledku ischémie je Castym nalezom pri
OBA a je hlavnou pri¢inou straty vizu.
V poslednych 30 rokoch sa jej vyskyt
vyrazne znizil v dosledku zlepSenej diag-
nostiky OBA. Napriek tomu postihuje az
15 % pacientov. Ako pri¢ina ischémie pred-
ného optického nervu sa opisuje postihnu-
tie arteria ciliaris posterior. Tato je vetvou
a. ophthalmica, ktord zdsobuje papilu
optického nervu. Autopticky sa vaskulitida
a. ciliaris posterior nasla u 75 % pacientov
s OBA. Klinicky sa zvycajne neprejavuje.
V 50 % pripadov su zavazné ocné zmeny
prejavom oklizie ocnych aj orbitdlnych
artérii. Nédpadné je Casto ndhle, cez noc
vzniknuté postihnutie zraku, ktoré moze
maf charakter neostrého videnia, diplopie,
svetelnych skotémov, zizZenia zorného pola
az tranzientnej alebo ireverzibilnej slepoty
(vyskytuje sa menej ako u 10 % pacientov).
V pokrocilych pripadoch sa zistuje prechod
do atrofie papily optického nervu. Niekedy
sa opisuje retrobulbdrna neuritida bez
oftalmoskopicky pozorovatelnych zmien
na papile n. optici, pripadne sa vyskytuje aj
sektorovd ischémia papily optického nervu,
ktora je prejavom sektorovej optickej neu-
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ritidy. OBA v takychto pripadoch postihu-
je zadnu cilidrnu artériu alebo len nutritiv-
ne optické cievy. ZriedkavejSou pri¢inou
straty zraku je okldzia a. centralis retinae
alebo jej miernejsia forma, ktord prebicha
pod obrazom retinopatie s hemordgiami
spojenymi s totdlnym alebo ciasto¢nym
uzdverom a. centralis retinae. Porucha
zraku byva jednostrannd, v nelieCenych
pripadoch sa vyvinie obojstrannd slepota.
Diplopia v dosledku postihnutia n. oculo-
motorius, abducens alebo trochlearis byva
zriedkavd, vyskytuje sa len u 2 % pacien-
tov s OBA. MoZnou prevenciou straty vizu
je zachytenie v€asnych zrakovych signalov
ohlasujicich pripadnd poruchu vizu (pre-
chodné skotémy, fosforeskujice fenomény
apod.)[4,5,6,7,8,9, 10].

ZlepSenie diagnézy v tomto smere
mozno ocCakavaf od zobrazovacich metdd,
ako napr. farebnd Dopplerova sonografia
optickych ciev alebo fluorescencnd angio-
grafia, ktorymi bude mozné zistif stupeil
postihnutia optickych ciev.

NEUROVASKULARNE PREJAVY PRI
OBA

OBA postihuje centrdlny nervovy systém
(CNS), hlavové nervy aj periférny nervovy
systém. Neurologické priznaky sa vyskytu-
ju asi u 20 - 30 % chorych. St vysledkom
vaskulitidy nutri¢nych ciev a vznikajd tiez
Sirenim sa zdpalu z arteridlnych stien do
okolia. Mo6Zu sa prejavovat hluchotou,
hemiparézou, depresiami, zmétenostou
au 10 - 15 % pacientov periférnou neuro-
patiou. Pri¢inou si mononeuropatie a pe-
riférne polyneuropatie. Neuropatie Casto
predchddzaji vlastnd diagnézu OBA.
Prehlad uverejneny v anglickej literatire
uddva 50 pripadov neuropatie zapri¢inenej
OBA, z ¢oho 40 % malo bilaterdlne postih-
nutie najcastejSie nervus medianus. Byva
postihnuty aj plexus brachialis, ¢o spo-
sobuje tazkosti v odliSeni od tutlaku korenia
C5 - C6. Terapia glukokortikoidmi bola
uspeSnd u 74 % pripadov, u ostatnych
nedoslo k zmene, niekedy k dalSiemu
zhorSeniu (11).

Jednym z klinickych priznakov OBA je
bolest hlavy, ktord moze byt lokalizovana
v tempordlnej a okcipitdlnej oblasti, ale
mdze maf aj difizny charakter. Vyskyt
bolesti hlavy sa v poslednych rokoch zniZil,
¢o sa pripisuje zlepseniu diagnostiky OBA
a v€asnému nasadeniu lieCby

Bolesti v Zuvacom svalstve sa vyskytuji
u polovice pacientov (Zuvacie klaudikacie).

Dal§imi priznakmi moZe byt pichanie
v jazyku, strata chuti a bolesti v udstach
a hltane ako prejav vaskuldrnej insuficiencie.

Cerebrovaskularne postihnutie ako iktus
alebo tranzitérny ischemicky atak (TIA)
pri OBA nebyvaju podla Neshera Casté.
U 166 pacientov s biopticky overenou OBA
sa nasla TIA u 6 % pacientov a iktus
u 3 %. Treba vSak poznamenaf, Ze cievna
mozgova prihoda (CMP) sa naSla u starSich
pacientov, u ktorych su ischemické prihody
CastejSie a moZzu byt zapriCinené nielen
OBA, ale najmi sti¢asne pritomnou atero-
skleré6zou. Pri OBA je ischémia verte-
brobazilarnych ciev CastejSia (40 - 60 %)
ako pri ateroskleréze (15 - 20 %).

CMP je jednou z hlavnych pric¢in mor-
bidity a mortality u OBA. Fatédlne ische-
mické prihody CNS pri OBA mo6zu mat
viaceré dovody, a to:

- OBA ostdva nepoznan4,

- OBA moze byt diagnostikovand neskoro,

- k ischemickej prihode dochddza v prvych
2 tyzdioch liecby glukokortikoidmi, pri
hladani optimdlnej davky glukokorti-
koidov.

Zistilo sa, Ze k ischemickej prihode
dochédza castejSie u pacientov s poruchou
alebo stratou vizu a u pacientov s klaudika-
ciou cCelusti. Je mozné, Ze vCasny vyskyt
iktu by sa mohol u rizikovych pacientov
znizZif sicasnym podavanim antidosti¢ko-
vych latok alebo antikoagulancii [12]. Da
sa tiez predpokladat, Ze OBA urychluje
aterosklerotické zmeny, ¢o mdZe zapricinit
ndhlu stenézu ¢i uzdver mozgovej tepny
a nasledni CMP [13].

K neuropsychiatrickym prejavom pri
OBA patria dezorientacia, demencia, zhor-
Senie kognitivnych a pamifovych funkeif,
zmeny ndlad (depresia) a psychotické
stavy. St opisané aj zrakové halucinicie
u pacientov so stratou alebo poruchou vizu.
Je potrebné vedief, Ze OBA je jednou
z liecitelnych pri¢in demencie a u takychto
pripadov mdze terapia glukokortikoidmi
stabilizovaf priznaky demencie a zlepsit
stav pacienta. KedZe hormondlna liecba
sama spociatku zhorSuje psychotické pre-
javy, je potrebné ju kombinovaf s antipsy-
chotickymi liekmi [6].

Audiovestibuldrne manifestécie sa zistili
asi u 7 % pacientov. Naj€astej$Sim prizna-
kom bola jedno alebo obojstrannd hlucho-
ta, zdvrat a tinitus. Ciastoénd obnova slu-
chu sa pripisuje liecbe glukokortikoidmi.
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POSTIHNUTIE KONCATIN PRI OBA
Jednou zo zriedkavejSich lokalit OBA je
postihnutie tepien hornych a dolnych
koncatin. Na hornych koncatinich byvaju
zasiahnuté artérie odstupujice z arteria
subclavia a a. brachialis, na dolnych sui to
vetvy a. femoralis superficialis a a. popli-
tea. Pacientov ohrozuje ndhla oklizia cievy
s ischémiou a néslednou gangrénou prislus-
nej oblasti. Na koncatinich, hlavne dolnych,
je inicidlnym priznakom zvycajne oboj-
stranna klaudikécia, prejavujica sa rych-
lym skratenim klaudikacnej vzdialenosti.
V literatire je zatial opisany maly pocet
pacientov s histologicky dokdzanym nale-
zom OBA na dolnych koncatinich (DK).
Garcia Véazquez a spol. [14] opisuju pripad
52-ro¢nej pacientky, trpiacej ischémiou na
hornych aj dolnych koncatinach, najvyraz-
nejSou na lavej DK. Ischemické bolesti
trvali 6 mesiacov. Pritomné boli Selesty,
pocutelné v priebehu oboch femordlnych
artérii. U pacientky sa nepotvrdili Ziadne
rizikové faktory charakteristické pre atero-
skler6zu ako fajcenie, vysoky tlak, zvysené
hladiny cholesterolu a triacylglycerolov ¢i
diabetes mellitus. Postupne doslo k zhor-
Sovaniu ischémie na lavej DK do stuptia III.
podla Fontaina, so stratou pulzu na DK
obojstranne. Tempordalne artérie boli hmat-
né, no nebolestivé. Pacientka mala vysoké
hodnoty sedimentacie (112/hod) a zvySené
sérové hodnoty albuminu. Angiografické
vySetrenie potvrdilo ziZenie oboch pod-
kItd¢ovych artérii, vpravo o 30 %, vlavo
0 70 % lumenu cievy. Segmentélne stendzy
a nitkovity ldmen sa nasli na Tavej superfi-
cidlnej femordlnej artérii, vpravo sa nasli
mnohopo&etné 1ézie a stenézy pozdiz celej
artérie, ale menSieho stuptia ako vlavo.
V bioptickom materidli z temporalnej
a femordlnej artérie sa naslo velké mnoz-
stvo obrovskych buniek, potvrdzujicich
diagnézu OBA. Obojstranne vykonana
sympatektomia sa ukdzala ako nedspe$nd.
Nasadend liecba glukokortokoidmi v davke
40 mg denne a postupne redukovand na
10 mg denne, mala vel'mi dobry, i ked krat-
ky efekt. Po troch mesiacoch si pacientka
znovu staZovala na stuptiujice sa bolesti
hlavy a davka steroidov bola opif zvySend
na 30 mg denne. Po 2 rokoch opitovné
angiografické vySetrenie ukdzalo vyrazné
zlepSenie 1ézii na oboch a. subclavia a na
pravej a. femoralis superficialis. VIavo
ostalo mnoho segmentdlne ziZenych miest,
ale vyvinuli sa rozsiahle kolateraly, zlepsu-
juce prekrvenie distdlnych Casti koncatiny.

V 1. 1997 opisali Dupuy a spol. [15]
2 pripady OBA na DK, u ktorych prvym
prejavom OBA boli klaudikdcie po 30 met-
roch chodze.

V prvom pripade sa jednalo o 61-ro¢nu
Zenu s vysokym krvnym tlakom, s boles-
fami v korefiovej oblasti koncatin, bez pri-
tomnosti arteritidy na carotis externa a jej
vetvach. U pacientky sa nasli vysoké hod-
noty sedimenticie (nad 100 mm/hod)
a C-reaktivneho proteinu (21 mg/l). Histo-
logicky nalez z oboch temporalnych artérii
bol normdlny. Po mesacnej liecbe NSA
a antimalarikami do$lo k postupnému
vyvoju diftiznych bolesti v pravom chodid-
le, so stratou pulzu na ADP oboch koncatin
a s obmedzenim chddze do 30 m.

Ultrazvukovym vySetrenim sa zistili
mnohopocetné stendzy, siahajice od
spolo¢nej femordlnej artérie do distalnych
artérii. Angiograficky sa naSlo ziZenie
superficidlnej femordlnej artérie, ako aj
poplitedlnej a surdlnej artérie vpravo, vlavo
uniformné ziZenie superficidlnej femoral-
nej artérie, ¢o spodsobilo, Ze do distalnych
vetvi kontrastnd latka neprenikla. Biopsia
z pravej superficidlnej femordlnej artérie
odhalila arteritidu s obrovskobunkovou
granulomatézou, ¢o potvrdilo diagnézu
OBA. Zavedend liecba prednizolénom
v davke 1 mg /kg hmotnosti denne a hyd-
roxychlorochinom (400 mg) sa ukdzala ako
uspesnd. Pacientka bola po mesiaci bez
bolesti a schopnd chodze na dlhsiu vzdia-
lenost. Po 6 mesiacoch lieCby bez tazkosti
presla 3 km a na nohéch sa objavila pulzi-
cia na ADP. Angiogram ukdzal napriek
¢iastocnému zuzeniu superficidlnych femo-
rdlnych artérii uspokojivi priechodnost
oboch tibidlnych artérii. Po dvoch rokoch
brala pacientka denne 5 mg prednizénu
audavala, Ze jej chddza uZ nie je limitovand.

V druhom pripade sa jednalo o 65-ro¢nu
zenu s Parkinsonovom chorobou a fazkou
depresiou, lie¢enou levodopou, bromocrip-
tinom a tricyklickymi antidepresivami. Za
posledny mesiac uddvala postupné zhorSo-
vanie klaudikécii na DK. Pre pretrvavajicu
migrénu uzivala dihydroergotamin 30 kva-
piek alebo 3 tbl denne. Napriek tejto liecbe
sa bolesti hlavy stupiiovali a objavila sa
bolest nad oboma temporalnymi artériami.
Sedimentécia erytrocytov bola 80 mm/hod.
Diagnéza toxického tucinku konzumdécie
dihydroergotaminu sa nepotvrdila. Kedze
laboratdrne testy ukdzali vysoké zdpalové
hodnoty, diagnostika sa zamerala na potvr-
denie arteritidy. Ultrazvukovym vySetre-
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nim sa naslo ziZenie lumenu superficidlnej
femordlnej a poplitedlnej artérie na oboch
DK. Angiografia odhalila obojstranné
ziZenie iliakdlnych, femoralnych a infra-
poplitedlnych artérii. Biopticky materidl
z tempordalnej artérie pripominal obraz OBA,
kedZe sa nasli zhluky lymfocytarnych infil-
trdtov postihujicich celd stenu artérie, ako
aj fragmenticia lamina elastica interna.
V periadventiciu sa nenasli ani obrovské
bunky, ani eosinofily. Po dvojmesacne;j liec-
be prednizénom v ddvke 1 mg/kg/d v kom-
bindcii s antagonistom vitaminu K pacient-
ka prestala mat bolesti hlavy a prediZil sa
bezbolestny tsek chddze. Po roku liecby sa
sedimentédcia znizila na 10/hod., hodnoty
C-reaktivneho proteinu boli v norme, ale
pulz na ADP sa neobjavil.

Claire Le Hello a spol. [16] referovali
o 8 pacientoch s OBA (6 Zien a 2 muZi),
pricom vsetkych osem pacientov malo
klaudikdcie DK s ndhlym zaciatkom.
U Siestich z nich to bol prvy priznak
ochorenia. Angiografické vySetrenia DK
ukdzali mnohopodcetné, obojstranné hlad-
kostenné stenézy a trombdzy. Piati pacien-
ti spifiali 3 diagnostické kritéria pre OBA
podla American College of Rheumatology
(ACR). Bioptické vysetrenie postihnutych
artérii dolnych koncatin u 4 pacientov
poskytlo histologicky dokaz OBA. U jed-
ného sa OBA dokazala post mortem. Traja
pacienti nemali histologicky dokdzanud
OBA na DK. Jeden z nich vSak mal
biopticky dokdzand tempordlnu OBA
a dalsi dvaja mali bolesti hlavy a klaudika-
cie na hornych koncatinach (HK) a angio-
graficky dokdzand arteritidu ciev na HK.
VSetci pacienti boli lie¢eni glukokortikoid-
mi, traja mali chirurgicky naSity by-pass,
u jedného bola vykonand endarterektomia.
Pit pacientov bolo po 24 - 100 mesiacoch
(priemer 50,6 mesiaca) asymptomatickych.
Chirurgicka revaskularizdcia nebola tispes-
nd, v jednom pripade bola dokonca potreb-
nd amputicia.

V zavere prace autori zdoraziuju, Ze naj-
zavaznejS$im priznakom cievneho postihnu-
tia na koncatindch, hlavne na DK, je nahly
zacCiatok obojstrannych a rychle progredu-
jucich klaudikécii s ciastoénym alebo
Uplnym vymiznutim pulzu na periférii.
Vzhladom na zdvaznosf postihnutia zdo-
raziuju autori potrebu myslief na OBA pri
vSetkych neobjasnenych periférnych arté-
riovych obliterujicich ochoreniach u 0s6b
stredného a vyS$Sieho veku. Odvoldvaju sa
na autoptické nalezy, ktoré signalizujd, Ze
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OBA nie je tak zriedkavym ochorenim, ako
sa predpokladalo. Dalej zdoraziiuju potre-
bu biopsie z artérie DK, ak etiologia
ochorenia ostdva neobjasnend. Periférne
artériové obliterujice ochorenie dolnych
koncatin nemusi byt totiZ spdsobené len
aterosklerézou, ale etiologicky sa mdze na
nom podielat aj vaskulitida, ako napr.
OBA. Pozitivne laboratérne testy zdpalu
vyrazne podporuju diagnézu OBA. Véha-
nie so zahdjenim liecby steroidmi moze
maft pre pacienta zdvazné ndsledky, vritane
straty koncatiny.

DALSIE KLINICKE PREJAVY

OBA ako agresivne systémové zdpalové
ochorenie mdze postihnif artérie kde-
kolvek v tele. Koronaritida mdZe spdsobit
infarkt myokardu a kardidlnu nedosta-
to¢nost. Zavazny je vznik disekujuicej
aneuryzmy aorty, ktord mdze vyustif do jej
ruptdry [17]. V literatire sa uvddza aj po-
stihnutie mezentériovej artérie s ndslednym
krvacanim do GIT-u. OBA zriedka posti-
huje kozu, oblicky a pltca. Pre diagnézu
OBA sa povazuji za Specificky relevantné
vysoké hodnoty sedimenticie a C-reak-
tivneho proteinu.

K téme nasho prispevku patria kazuis-
tické informacie Dudu, ktory zachytil
vyskyt OBA u 2 pacientiek z vychodného
Slovenska.

V prvom pripade iSlo o 77-ro¢nd Zenu,
lie¢ent od r. 1975 na seronegativnu reuma-
toidnu artritidu. Anamnesticky boli zistené
bolesti svalov ramenného a bedrového ple-
tenca, dlhodobd rannd stuhnutost, ubytok
hmotnosti, silnejice bolesti hlavy a v r. 1987
néhle oslepnutie pravého oka. Sedimentacia
cervenych krviniek bola 90/110 mm/hod.
Pacientka bola lie¢end na oftalmologickom
oddeleni. Po roku vySetrend na reumato-
logickej ambulancii, kde bola diagnostiko-
vala tempordlna arteritida a histologické
vySetrenie ukdzalo prestiipenie médie tem-
pordlnej artérie granulomatéznym tkani-
vom a fragmentmi rozpadnutych elastic-
kych vldkien. Pritomné boli typické
obrovské bunky. Nasadend liecba predni-
zénom v ddvke 50 mg denne bola reduko-
vand na chirurgickom oddelent, kde postup-
ne boli vykonané stile vysSie amputicie
lavej DK. Histologicky bola potvrdend
OBA na artéria tibialis. Pacientka po ostat-
nej amputacii zomrela na emboliu a. pul-
monalis. Zaver: neskoro rozpoznand obrov-
skobunkova arteritida tempordlnej artérie,

ako aj artérif DK, nedostato¢nd liecba glu-
kokortokoidmi.

Druhym opisanym pripadom bola
83-ro¢nd Zena liecend od r. 1967 na lupus
erytematosus na koznom oddeleni. Pre
hroziacu slepotu bola pacientka v r. 1986
prvy raz vySetrend na reumatologickej
ambulancii, kde bola stanovend diagnéza
polymyalgia rheumatica s tempordlnou
arteritidou, s vyraznou amaurézou bilate-
rdlne. V popredi klinického obrazu bola
bolest, stuhnutost a atrofia svalov ramen-
ného pletenca. Kratkodobo liecena gluko-
kortikoidmi, ktoré boli neskodr vynechané,
kedZe klinicky obraz sa komplikoval
enterordgiou, bolestami v dolnej Casti
abdémenu a tenezmami. Stav pacientky
rychle vyustil do celkového marazmu, exi-
tus nasledoval po krétkej dobe. V autoptic-
kom materidle zistend OBA temporalnej
artérie obojstranne, arteritida rendlnych
a mezenterdlnych artérii. Pripad svedci
o zanedbanom stave pacientky, neskorom
rozpoznani PMR a OBA a o neadekvitnej
liecbe.

TEMPORALNA ARTERITIDA A OBA
Obrovskobunkova arteritida je systémova
granulomatdzna vaskulitida nezndmej etio-
l6gie, ktorda typicky postihuje vetvy
karotickej artérie (najmid tempordlnu
artériu), ale mdze zasiahnuf hociktord
strednd alebo velku artériu, a vtedy sa jej
diagnostika stava ovela fazsou [18]. Nazov
tempordlna arteritida, pouZivany v starsej
literatdre, sa dnes dava do uvodzoviek
preto, Ze vyjadruje Casté, avSak nie bezpod-
mienecné postihnutie tempordlnej artérie
pri tomto ochoreni.

PreZivanie pacientov nie je signifikantne
skratené pritomnosfou obrovskobunkovej
arteritidy za predpokladu, Ze sa tdto vcas
a spravne lie¢i [19]. Sdve-Soderbergh
a spol. [20] opisujui u 9 pacientov s OBA
nasledovné priciny smrti - dvaja pacienti
zomreli na infarkt myokardu, dvaja na
disekujicu aneuryzmu a piati na ndhlu
cievnu mozgovu prihodu. Nikto z opisa-
nych pacientov nemal adekvatnu kortikoi-
dovu terapiu. Lie r. 1995 u 18 pacientov
s extrakranidlnou OBA ako pri¢inu smrti
uvadza ruptiru aneuryzmy aorty u 6 pac.,
disekciu aorty u 6 pac., ndhlu cievnu moz-
govu prihodu u 3 pac. a infarkt myokardu
tiez u 3 pacientov [21]. My sme opisali
2 pacientov s fatdlnou disekujicou aneu-
ryzmou aorty, zapri¢inenou OBA [22].
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Adiponektin ovplyviiuje
inzulinovu senzitivitu
v detsive

Jan Murin, Bratislava

Hypoadiponektinémia je u ludi asocio-
vand s poruchou endotelovej funkcie
u 0séb s miernou hypertenziou, u oséb
s diabetom 2. typu a u zdravych [udi.
Nemdme vsak dostatok Udajov o vplyve
adiponektinu na endotelovd funkciu bez
vplyvu inych metabolickych kardiovaskuldr-
nych rizikovych fakforov, hlavne u miadych
0s6b - kforé su prefo na ,zaciatku” procesu
vyvoja aterosklerdzy.

Singhal et al (Glasgov, Skétsko, J Clin
Endocrinol Metab 2005) sa venovali fomuto
vztahu a poutzili vaskuldrny ultrazvuk s vyso-
kou rozliSovacou schopnostou na meranie
vaskuldrnej funkcie (294 volontérov vo veku
13 - 16 rokov). Merali tiez masu tuku a inzuli-
novu senzitivitu. Vysledky: (a) hladina adi-
ponektinu bola vyznamne asociovand
s inzulinovou rezistenciou (nezdvisle od
inych rizikovych faktorov). Vzostup hladiny
adiponektinu o 10 % v sére sposobil 1,3 %
pokles koncentrdcie inzulinu v sére nalac-
no. (b) Nepreukdzali vztah medzi ,flow
mediated” (prietokom indukovanou) endo-
telovou vazodilatéciou alebo arteridinou
distenzibilifou a hladinami adiponektinu
Vv sére.

Teda - adiponektin zlepsil inzulinovd sen-
zitivitu uz v mladom veku, ale nemal vplyv
na vaskuldrne funkéné zmeny pri ,zacina-
jUcej aterosklerdze”. Autori uvazujl o tom, Ze
.defsk& obezita” zvy3uje riziko vzniku meta-
bolického syndrému - tym nastédva dihsia
expozicia artérii aterogénnemu metabolic-
kému prostrediu. Nakolko inzulinovd rezis-
fencia je jadrom metabolického syndrému,
mobze platif, Ze nizka hladina adiponektinu
v sére je prostrednikom medzi felesnou
kompoziciou u deti a buddcim rizikom
vzniku diabetu a kardiovaskuldrnych
ochoreni. Zdd sa teda, Ze adiponektin je
zaujimavou a ochrannou molekulou.
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Tempordlna arteritida (t.j. arteritida
postihujica tempordlnu artériu) nie je
smrtelnym ochorenim. Pacienti sa doZivaji
rovnakého priemerného veku ako ostatna
populdcia. Obrovskobunkova arteritida,
postihujiica velké a stredné tepny, mdze byt
letdlnym ochorenim a Casto sa prejavi dra-
maticky disekciou alebo ruptirou aorty
u starsich Tudi, ale tieZ infarktom myokardu
¢i nahlou cievhou mozgovou prihodou
[23]. Klinicky bola tempordlna arteritida
prvy krat opisand r. 1890 Hutchinsonom,
histopatologicky obraz vo vzfahu ku kli-
nickému syndrému podal r. 1932 Horton,
ale az v r. 1938 Jenning rozpoznal, Ze sle-
pota moze byt zavaznou komplikdciou
tohto ochorenia [24]. O nieco neskor pato-
16g Gilmour zistil, Ze tempordlna arteritida
moze postihnif aj iné artérie, a prvy pouzil
pojem obrovskobunkova arteritida. V kli-
nickom obraze mozno rozoznat dva odlisné
komplexy symptémov - prvym je tempo-
ralna arteritida a druhym polymyalgia
rheumatica, ktord ako prvy opisal William
Brucer. 1888 [25]. Dnes je zrejmé, Ze OBA
je systémovym ochorenim s mnozstvom
zavaznych, zivot ohrozujicich kardiovas-
kularnych komplikdcii. R6znorody a pestry
klinicky obraz, ako aj klinicky priebeh
ochorenia je pravdepodobne spdsobeny
heterogenitou imunitnej a zdpalovej reakcie
u toho ktorého pacienta [26].

VYSKYT PMR A OBA

PMR vyskytuje v starSom veku spravidla
v 6. a 7. dekade. Incidencia PMR u 0s6b vo
veku 50 - 59 rokov je 19,8/100 000 obyva-
tefov, pricom vo veku 70 - 79 rokov sa zvy-
Suje na 112,2/100 000 obyvatelov. U Zien je
ochorenie 1,5-krdt CastejSie ako u muZov.
OBA sa vyskytuje u os6b vo veku nad
50 rokov, najviac u 70-ro¢nych muzov, ¢o
predstavuje 18,3/100 000 obyvatelov. Najcas-
tejSia je v Severnej Eurdpe (28,6/100 000).
U Zien je 2 razy castejSia ako u muZov.
Roc¢na incidencia PMR/OBA sa teda pohy-
buje medzi 1,7 - 7,7/1 000 osob starsich ve-
kovych kategorii.

ETIOPATOGENEZA

Etiopatogenéza oboch ochorenf je nejasnd.
Zistend bola asocidcia s HLA systémom,
ako aj charakteristické znaky zapalovej od-
povede imunitného systému. V patogenéze
oboch ochoreni sa uplatiiuji mechanizmy
bunkovej a humordlnej imunity. Niektoré
Stadie zistili pokles poctu T-buniek CD8+

tak pri PMR, ako aj pri OBA. Inf vSak tento
pokles nepotvrdili. Pri PMR i OBA sa zis-
tili zvySené koncentricie antifosfolipi-
dovych protilatok, avSak klinické priznaky
antifosfolipidového syndrému boli opisané
iba zriedka.

U geneticky predisponovanych jedincov
sa mdZu v patogenéze PMR/OBA uplatiio-
vat i neuroendokrinné zmeny spojené
s prirodzenym starnutim organizmu. Sle-
dovanie tychto zmien vSak komplikuji
zlozité spitno-viazobné vzfahy navyse pre-
biehajuci chronicky zapal modifikuje neu-
roendokrinnud reakciu. Dobrd odpoved na
liecbu glukokortikoidmi podporuje pred-
poklad, Ze koncentracie kortizolu su
u pacientov s PMR a OBA niZSie.

Pricina PMR a OBA nie je zndma.
Zaciatok choroby moze byt podobny ako
pri virusovych ochoreniach. Uvazovalo sa
o moznosti vzfahu medzi hepatitidou B
a PMR. Pozoroval sa tieZ urity sezénny
vyskyt choroby. Mowat a Hazleman [27]
uviedli, Ze viac pripadov sa vyskytlo v prie-
behu niekolkych tyzdiiov v zime a v lete,
menej na jar a na jesen. Perfetto a spol. [28]
uvazuji o dvoch moznych synergickych
mechanizmoch, ktoré hraji tlohu v sezén-
nom vyskyte PMR. Za prvy oznacili zacia-
tok PMR/OBA, ktory je podobny vzniku
infekéného ochorenia, ktorého vrchol se-
zénneho vyskytu je v izkom vzfahu s epi-
demickym vrcholom vyskytu mycoplasma
pneumoniae, chlamydia pneumoniae a par-
vovirus B19. Inym moZnym mechanizmom
vzniku PMR/OBA st sezénne zmeny imu-
nitného systému. Tieto robia organizmus
vnimavej$im voci vzniku rdznych chordb
vratane PMR.

LABORATORNE NALEZY

Z laboratérnych ndlezov najdodlezitejSim
ukazovatelom zdpalovej aktivity pri oboch
ochoreniach st vysoké hodnoty sedimentd-
cie erytrocytov (80 - 100/hod.) V literatire
sa ako hrani¢nd hodnota pre definiciu zvy-
Senej sedimenticie uvddza 50 mm/hod.
Martinez a spol. [29] vSak navrhujd zniZzit
tdto hranicu na 30 mm/hod. Proven a spol.
(30) poukdzali na to, Ze nie je rozdiel
v klinickom obraze a priebehu choroby
u skupiny pacientov s PMR a OBA s niz-
Sou a vyssSou sedimentaciou. Vynimkou su
stavy pri OBA, ktoré st spojené so systé-
movymi zmenami. U tejto podskupiny pa-
cientov byva sedimentdcia vysSia. Okrem
sedimentdcie byva zvySeny aj C-reaktivny
protein (CRP) a aj dalSie reaktanty akdtne-

VYZNAM FAKTOROV

ho zdpalu. Vyskytuje sa i mierna hypo-
chrémna anémia, mdze sa zistif i trombo-
cytéza. Leukocyty nebyvaju zvysené a reu-
matoidné faktory nie su pritomné. Tak isto
negativne byva stanovenie antinukledarnych
protildtok. Castym nalezom byva zvySend
aktivita alkalickej fosfatdzy. Asi u jednej
tretiny pacientov so zvySenou aktivitou
alkalickej fosfatazy pecetiova biopsia uka-
zala na mierny portdlny a intralobuldrny
zapal. Malval a spol. [31] zistili zvySend
koncentraciu IgG a C3 a C4 zloziek kom-
plementu v sére chorych na PMR. V ostat-
nom case sa pri OBA opisuje pritomnost
antikardiolipinovych protilatok triedy IgG,
po liecbe glukokortikoidmi. U pacientov
s aktivnou PMR a OBA sa zaznamenalo
zvySenie koncentracie sIL-2R. Naproti
tomu pocty lymfocytov CD8+ boli preuka-
zateIne nizSie. Hodnota sIL-2R vyrazne
poklesla po 6 mesiacoch liecby glukokor-
tikoidmi. Okrem zvySenia sIL+2R bolo
opisané aj zvySenie IL.-6, Co poukazuje spo-
Iu so znizenim poctov lymfocytov CD8+
na to, Ze u Casti pacientov s PMR/OBA
maju vyrazny podiel na priebehu imuno-
logické mechanizmy. Zd4 sa, Ze u Casti
pacientov so zniZenymi poctami CD8+
mdZe ist o podskupinu chorych s taz§im
priebehom ochorenia a sklonom k relapsu
choroby. Z dalSich priznakov bolo opisané
zvySenie faktoru VIII (von Willebrand),
u niektorych pacientov sa preukdzalo
zvySenie 1L-2 (32).

DIFERENCIALNA DIAGNOSTIKA

Viaceré nozologické jednotky sa mozu pre-
javovat polymyalgickym syndromom.
NajcastejSie to byva reumatoidnd artritida
(RA), a to najmd vo vySSom veku. RA
pomdze odlisif od PMR artriticky syn-
drém, vysoké titre reumatoidnych faktorov
a len ciastocnd odpoved na nizke davku
glukokortikoidov. Nalez synovitidy pri
PMR nie je pravidlom a jej klinické prejavy
si nevyrazné. Reumatoidny faktor pri
PMR chyba alebo ma nizke titre.
Reumatoidnd artritida po 60-tom roku
Zivota, nazyvana tieZ senilnd RA, je typic-
ka oligoartritickym zaciatkom, s predi-
lekénym postihnutim ramennych kibov.
Vyrazné byvaju celkové priznaky choroby
a reumatoidné faktory su Casto negativne.
Je potrebny urcity cas, aby sa ukdzalo,
ktorym smerom sa ochorenie vyvinie.
Polymyalgicky syndrém mdZe byt spojeny
aj s nadorovou chorobou. Preto pri boles-
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tiach prie¢ne pruhovaného svalstva a vy-
raznom chudnuti je potrebné kompletné
klinické, biochemické a imunologické
vysetrenie. Oddiferencovat je potrebné aj
polymyalgie a artralgie, ktoré su sprievod-
nym javom pri hypotyre6ze, dalej chroniky
septicky stav a zdpalové formy myopatie.
Pomerne jednoducho mozno od PMR
odlisit bilaterdlnu kapsulitidu ramenného
kibu, a to podla obmedzenia pasivneho
pohybu. Tymto vySetrenim mozno od PMR
odlisit aj artrézu ramennych aj bedrovych
kibov. TieZ syndrém rotdtorovej manZety,
tzv. impigement syndrém, ma svoj typicky
pohybovy vzor. Velkou diagnostickou
pomockou byva ultrasonografia.

Diagn6za OBA by sa mala zvaZovat
u kazdého chorého nad 50 rokov s novo-
vzniknutou bolesfou hlavy, prechodnou
alebo trvalou stratou zraku, myalgiami,
zvySenou sedimetnaciou Cervenych krvi-
niek a nejasnou horuickou. Je treba maft na
zreteli, Ze niekedy dochddza k strate zraku
po objaveni sa prvych tazkosti casto aj bez
prodromélnych priznakov. Menej Casto sa
stretdvame so zhorsenim zrakovych funkcii
u pacientov uz lie¢enych prednizénom.
Napriek liecbe glukokortikoidmi mdze
dojst k dalSej k progresii poruchy vizu na
uZ postihnutom oku alebo k zhorSeniu az
strate zraku na druhom oku. Artérie na
hlave, krku a koncatindch by sa mali
vySetrif na citlivost, zisfovat ich pripadné
zdurenie ¢i zvicSenie, ddlezité je patraf po
Selestoch v ich priebehu, ako aj palpovat
periférne pulzacie na oboch HK a DK.

PretoZze postihnutie velkych artérii pri
OBA moze mat fatdlny nasledok, u vset-
kych pacientov treba cielene pétrat po zme-
nach na tychto artéridch. Krvny tlak je
nutné meraf na oboch hornych koncati-
nach, podobne palpovat periférne pulzacie
a auskultovaf Selesty na velkych tepnich
koncatin. Medzi metédy umoziiujice posu-
dif rozsah postihnutia tepnového systému
patri ultrazvukové a angiografické vySetre-
nie. Angiograficky sa mdzu striedavo zna-
zornif hladko konttirované sten6zy a mier-
ne dilatované tuseky, niekedy aj okluzie.
Typickd je bilaterdlna lokalizacia, pri¢om
dochddza k segmentovému postihnutiu
aorty a jej vetiev. Angiograficky nélez
modze podporif klinické podozrenie na
obrovskobunkovu arteritidu a v pripade
ischémie nereagujicej na konzervativnu
liecbu usmerni taktiku interven¢ného
vykonu. Negativna biopsia nevylucuje
diagnézu OBA, ak pretrvava klinické
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podozrenie na ochorenie. TA sa mdZe zistit
aj pri inych vaskulitidach, ako je napr.
Wegenerova granulomatéza alebo mikro-
skopicka polyarteritida. Naopak zapal tem-
pordlnej artérie sa nemusi vyskytndt
u vsetkych pacientov s obrovskobunkovou
arteritidou [33].

Pri pochybnostiach o diagnéze je indiko-
vana biopsia z rdznych arteridlnych seg-
mentov ako ddkaz ochorenia, najmid pri
dominujucich systémovych priznakoch. Aj
ked je biopsia velmi dolezitym kritériom
choroby, treba si uvedomit, Ze kvoli vyko-
naniu biopsie nie je mozné odkladaf liecbu.

ODPORUCANE DIAGNOSTICKE
KRITERIA PRE PMR A OBA
Diagnézu PMR mozZno stanovit na zaklade
pritomnosti viacerych skutocnosti, ktoré su
pre toto ochorenie charakteristické. Bird
[34] uvadza 7 nasledovnych charakteristik:
1. bolesti a stuhnutost obidvoch ramien,
2. trvanie faZkosti viac ako 2 tyzdne,
3. pociato¢nd sedimentdcia erytrocytov
vyssia ako 40 mm/h,
4. ranna stuhnutost trvajtica viac ako
1 hodinu,
5. zadiatok ochorenia vo veku nad 65 rokov,
6. chudnutie a depresia,
7. citlivost oboch ramien.

Pouzivaji sa aj kritérid pre PMR podla

japonského autora Nobunaga [35]:

- bilaterdlne bolesti v svaloch trvajice viac
ako 2 tyzdne, pritomné v §iji, v ramenéch,
panve, bedrich ¢i stehnéch,

- svalové enzymy v norme,

- FW viac ako 40 mm/hod.

- nepritomny opuch kibov riik.

Na diagn6zu PMR su potrebné vSetky

4 kritéria.

American College of Rheumatology (ACR)
v USA r. 1990 vypracovala tieto kritérid na
diagnoézu klasickej OBA [36]:

1. vek nad 50 rokov,

2. nové bolesti hlavy,

3. citlivost na tlak alebo pokles pulzacie
tempordlnej artérie,

4. zvySend sedimenticia Cervenych krvi-
niek nad 50 mm/h a viac,

5. biopticky dokaz nekrotizujuce;j arteritidy
s mononukledrnym infiltritom alebo
granulomatézneho infiltratu spravidla
s viacjadrovymi velkymi bunkami.

Na klasifikdciu OBA je potrebné splnenie

aspon 3 z 5 klasifika¢nych kritérii. Citlivost

kritérif je 93,5 % a Specifickost 91,2 %.

Podla naSich skuisenosti najlepSimi
kritériami s kritéria podla Birda [34]
a ACR kritérid [36] a mali by sa na diag-
nostiku PMR a OBA vseobecne pouZzivat.
Prace, kde sa pouzili alternativne kritéria,
sa na diagnézu PMR ukézali ako menej
senzitivne.

LIECBA
Reumatickd polymyalgia a velkobunkova
arteritida sd choroby, ktoré vynimocne
dobre reaguji na liecbu glukokortikoidmi.
Vyrazne zlepSenie po podani glukokor-
tikoidov sa zisfuje uz v priebehu 48 hodin
od zaciatku liecby. Napriek tomu je potreb-
né zachovaf vSetky zdsady, ktoré sa pri
liecby glukokortikoidmi vyzaduji. Bezna
dennd davka glukokortikoidov pri PMR
vi¢Sinou nepresahuje 15 mg. V literatire
su i spravy, Ze ivodnd ddvka byva niZSia.
St vsak aj autori, ktori ddvku 10 mg pova-
Zuji za nedostatocnu, pretoZe sa im cho-
robu podarilo udrzaf v remisii aZ davkou
15 - 20 mg. Z doterajsich skudsenosti naj-
vhodnejSou inicidlnou ddvkou je 15 mg
prednizénu denne. Cielom je dosiahnutie
asponi parcidlnej remisie pocas prvych
4 tyzdilov ochorenia. Po mesiaci lieCby sa
ma vyhodnotif terapeuticky efekt. V praxi
najcastejSie detrahujeme 2,5 mg pred-
nizénu kazdé 4 tyzdne. Udrziavacie davky
by sa mali pohybovat v rozmedzi 5 - 7,5 mg
prednizénu denne a tito ddvka by sa mala
podavat najmenej 12 mesiacov. U Casti pa-
cientov je nutné pokracovat do doby 2 ro-
kov a u niektorych dokonca do 4 - 5 rokov.
Nesteroidové antiflogistika sd v terapii
velmi uZzitocné, nie vSak ako lieky prvej
vol'by. Podavajui sa spolu s nizkou davkou
glukokortikoidov aZ do zvlddnutia aktivity
choroby. DéleZité je maf na pamiiti, Ze po-
zitivny vplyv glukokortikoidov mdzu rusit
ich neziaduce ucinky. Bezpecnd déavka
prednizénu na zabrinenie vzniku osteo-
porézy nie je zndma, i ked je pravde-
podobné, Ze davky menSie ako 5 mg pred-
nizénu denne su relativne bezpecné.
Situdcia pri PMR je vSak ind, je potrebné
predpokladaf podéavanie glukokortikoidov
dlhSie ako 6 mesiacov a s ddvkami vySs$imi
ako 5 mg prednizénu. Mozné objavenie sa
osteopordzy je potrebné monitorovaf pris-
lusnym komplexnym vysetrenim, vritane
denzitometrie, a sledovanim laboratérnych
parametrov. Mala by sa zacaf preventivna
terapia kalciom a vitaminom D, v indiko-
vanych pripadoch eventudlne aj bifosfonat-
mi [37].
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V liecbe OBA je potrebné zacat terapiu
vysokymi davkami prednizénu 40 - 80 mg
denne, hlavne v pripade poruchy zraku
a hroziacej amaur6zy. Niekedy je potrebné
pouzit i vysSie davky formou pulznej te-
rapie [38]. ZniZovanie davok by nemalo byt
rychlejSie ako 5 mg tyzdenne a na konci
prvého mesiaca by davka nemala byf nizsia
ako 20 mg denne. V pripade nizsich ddvok
je pravdepodobnd reaktivicia zdkladnej
choroby a sucasne sa zvysuje aj mortalita
pacientov. V liecbe sa niekedy pouziva
kombinovana terapia azatioprinom, pricom
by sa mohli poddvat nizsie davky kortiko-
steridov. Podla niektorych kazuistickych
pozorovani sa u pacientov rezistentnych na
lie¢bu kortikosteroidmi osvedcil metotrexat,
nie je vSak isté, ¢i je mozné pri tejto kom-
bindcii terapiu glukokortikoidmi zniZi.

Liecba OBA vSak musi byf dlhodoba,
minimdlne 2 roky, a ani lie¢ba glukokor-
tikoidmi by sa nemala ukoncif skor ako po
2 rokoch.

V stcasnom obdobi sa na zdklade pato-
genézy OBA wuvazuje o podani anticy-
tokinovej liecby. Prvé préce, ktoré sa tyka-
ju podania infliximabu a etanerceptu [39],
sa ukazuju ako nadejné. Nevylucuje sa
v budidcnosti ani mozZnost pouZitia mono-
klonalnej protilatky interleukinu 6, a preto
sa urcite budu hladat cesty k blokdde jeho
tvorby [34]. Treba vSak upozornif, Ze
sicasné smery v medicine st zaloZené na
dokazoch, a preto horeuvedend tvaha
o anticytokinovej liecbe OBA ma len na-
znalit smery vyvoja lieCby v budicom
obdobi.

ZAVER

Polymyalgia rheumatica a obrovskobunko-
va arteritida su pribuzné ochorenia so sys-
témovymi aj parcidlnymi prejavmi. Ne-
skoro diagnostikované a lieCené mézu mat
zavazné az letdlne ndsledky pre pacienta.
Arteritida cerebralnych alebo koncatino-
vych ciev s naslednou stendézou ¢i
okliziou, ale aj aortoarteritida, sa moze
dramaticky prejavif disekciou alebo rup-
tirou najma u star§ich Tudi. Skora diagnos-
tika ochorenia, sprdvna liecba a celoZivotnd
kontrola pacienta s diagnostikovanou OBA
ho mdze ochrdnif pred vznikom tak
zavaznej komplikicie, akou je strata vizu,
infarkt myokardu, ndhla cievna mozgova

DéleZitost podrobnej anamnézy a vcas-
nej diagnézy sa zndsobuje zistenim, Ze
OBA sa mdze vyskytovat aj v mladSom
veku, pri nizkych hodnotich reaktantov
akitneho zdpalu a v rdznych lokalitich
organizmu.
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